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Cuestionario 4to parcial fisiopatologia 1

1. Una mujer de 26 afios, previamente sana, acude por presentar fatiga persistente, fiebre vespertina, pérdida de peso,
artralgias simétricas de pequerias articulaciones, y grifema malar que respeta el surco pasolapjal. En los estudios de

B) Formacién y depésito de jnmunqc¢omplejqs circulantes que inducen inflamacién mediada por complemento.

C) Unién directa de autoanticuerpos a receptores de células mesangiales (hipersensibilidad tipo I1).

D) Expresi6n ectdpica de antigenos nucleares en el glomérulo por efecto de interferdn tipo 1.

A) Activacién de macréfagos alternativos por jnterleugina 4.
B) Inhibicién de la maduracién de células dendriticas por IL-10.
C) Fallo en |a eliminacién de células apoptéticas, con exposicion persistente de autoantigenos nucleares.

D) Déficit funcional de células B de memoria que evita tolerancia periférica.

3. Una paciente de 29 afnos acude con diagnéstico de lupus eritematose sistémico. Presenta sintomas neurolégicos leves,

y activacién de TLR9 en células B. ¢ Cudl es el efecto mas probable de esta via sobre la funcién de las células B?
A) Induccién de apoptosijs de células B de memoria, promoviendo jnmunosupresion.
B) Disminucién en la expresion de MHC clase Il, reduciendo la respuesta inmune.

C) Producciéon masiva de gutoapticuerpos por estimulacion de células B guforreactivas.

4. Una mujer de 41 afios acude a consulta por dolor e inflamacion en articulaciones de manos y muiiecas, con rigidez
matutina mayor a una hora. Al examen fisico presenta tumefaccion simétrica de articulaciones metacarpofalangicas y dolor
a la palpacion. En laboratorio se reporta elevacion de VSG y PCR, anticuerpos anti-CCP positivos y factor reumatoide
positivo. Se inicia tratamiento, pero persiste la destruccién progresiva articular. ; Cual de los siguientes mecanismos

C) Activacion de osteoclastos por RANKL inducido por linfocitos T CD4+.

D) Produccién de inmunesempleies que activan directamente metaloproteipasas.

5. Un hombre de 55 afos con diagnostico reciente de AR presenta gjnovitis persistente a pesar de tratamiento con AINEs.
Su médico sospecha actividad inmunoldgica intensa. En la biopsia sinovial se observa hiperplasia del revestimiento sinovial
y abundante infiltrado de macréfagos y fibroblastos. Se detectan niveles elevados de TNF-q, IL-1 e IL-17. ;Cual es la
consecuencia mas directa de la sobreproduccion de estas citocinas en el tejido gjinqyial?



A) Aumento en la sintesis de colageno tipo Il, favoreciendo fibrosis articular.

B) Activacion de linfocitos CD8+ que destruyen condrogitos por citofoxicidad.

C) Induccién de metaloproteinasas y caplesinas que degradan cartilago y matriz extracelular.

6. Una mujer de 38 arios acude con sintomas articulares cronicos. Refiere que el dolor es bilateral y afecta
predominantemente pequefas articulaciones. Tiene antecedentes de tabaquismo y trabaja expuesta a polvo mineral. Se

7. Una mujer de 43 afios acude a consulta por presentar disfagia progresiva, reflujo gasitoesofaqgico severo, adelgazamiento
y endurecimiento de la piel en las manos y cara, ademas de ulceras digitales dolorosas. En los laboratorios se detectan ANA

positivos y anti-cepiromero positivos. La capilaroscopia revela pérdida de la arquitectura capilar y hemorragias puntiformes.
¢ Cual es el mecanismo fisjopalolggice mas relevante en las manifestaciones vasculares de esta paciente?

B) Hipoxia cronica secundaria a fibrosis jntersticial pulmonar.
C) Produccion excesiva de endotelina-1 con vasoconstriccion sostenida y trombosis.

D) Activacion directa de fibroblastos por linfocitos B y depésito de fibrina en vasos.

8. Un paciente de 50 afios acude con disnea progresiva, tos seca, astenia y dolor toracico ocasional. Tiene diagnéstico
previo de esclerosis sistémica limitada. En la espirometria se detecta patrén restrictivo, y en la TAC de alta resolucién se

mediador implicado en la progresién de la fibrosis pulmonar en este paciente?
A) IL-1, como iniciador de la migracion pgutrefilica al epitelio alveolar.

B) TGF-B, como potente estimulador de la produccién de matriz gxtracelular.
C) IL-17, por su rol en la activacion de linfocitos T reguladores.

D) Endetelina-1, como activador de células epiteliales alveolares tipo Il.

9. Una mujer de 36 afios con diagndéstico de esclerodermia difusa presenta crisis hipertensiya, oliguria y elevacion brusca de
creatinina y urea. En el examen fisico se observan esclerodactilia y rigidez cutanea facial. Se inicia manejo con inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). ¢ Cudl es el evento fisiopatoldgice inicial mas probable que explica la
crisis renal gsclerodérmica en este caso?

A) Deposicién masiva de colageno tipo Il en tibulos proximales.
B) Obliteracién de arteriolas renales por yasculopatia endotelial.




10. Hombre de 37 afios, previamente sano, acude a urgencias por dolor abdominal intenso y persistente, ademas de
pérdida de peso y fiebre de bajo grado en las Ultimas semanas. En la exploracion fisica se encuentra |iyede reticularis en
miembros inferiores y nédulos subcutaneos dolorosos. La prueba de hepatitis B es positiva. Se realiza biopsia de piel que
muestra inflamacion transmural con necrosis fibrincide de la pared arterial. ¢ Cual es el mecanismo fisiopatoldgico mas
probable del cuadro clinico de este paciente?

D) Vasculitis ANCA positiva con afectacion preferente del capilar alveolar.

11. ¢ Cudl es el hallazgo anatomopatolégico mas probable en este paciente?

A) Vasculitis grapulgmatesa con necrosis y afectacién pulmonar.

B) Inflamacién de vasos de pequefio calibre con depdsito de IgA en la pared.

C) Vasculitis necrosante transmural de arterias de mediano calibre, con preservacion del parénquima venoso.
D) Microangiopatia trombgica con hialinizacin de arterilas y glomérules esclerosados.

12. Una muijer de 50 afios con diagndstico reciente de PAN presenta hipertension arterial severa, proteinuria y elevacion

rapida de la creatiping. No hay evidencia de afectacion pulmonar. En la biopsia renal se observa necrosis fibringide de

caracteristicas apoya con mayor fuerza el diagnéstico de PAN en esta paciente?

A) Presencia de granulomas con eosincfilia en biopsia de tejido afectado.

C) Lesiones vasculares de diferentes estadios evolutivos en distintos vasos.

D) Vasculitis ANCA positiva con hemorragia alveolar.
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13. Un hombre de 28 afios acude a consulta por fiebre, odinofagia y linfadenopatia generalizada de 10 dias de evolucion.
Refiere una relacion sexual sin proteccion hace 3 semanas. En estudios de laboratorio se observa lipfocitosis atipica. Se
sospecha infeccidn aguda por VIH. ¢ Cudl de los siguientes eventos es fundamental en la figsiopatolog(a inicial del VIH y
ocurre tras la entrada viral a la célula?

A) Traduccién directa del genoma viral por [ibosomas del huésped.
B) Integracion del ADN viral al genoma celular por accién de proteasa.
C) Transcripcion inversa del ARN viral en ADN por medio de {ranscriptasa inversa.

D) Unién del virus a receptores CD8 y fusién mediada por la proteina gp1.20.

14. Una mujer de 34 afios con infeccién por VIH sin tratamiento acude por pérdida de peso, fiebre y fatiga. En el
herpograma presenta |ipfopepia. Se sospecha progresion a SIDA. Se confirma una carga viral elevada y disminucion de
linfocitos T CD4+ a menos de 200/pL. ;Cual de los siguientes mecanismos explica mejor la disminucién progresiva de
linfocitos CD4+7?



B) Destruccién exclusiva de linfocitos T CD8+ por la proteina gp41 viral.
C) Disminucién de produccién medular de linfocitos por supresion de IL-7.

D) Degradacién gnzimatica del receptor CD4 por accién de proteasa viral.

15. Un paciente masculino de 42 afios VIH positivo con tratamiento irregular acude con signos de infeccién oportunista. Se
realiza analisis genético viral que muestra multiples mutaciones en la regién del gen pgl. Se sospecha resistencia
farmacolégica. ¢ Cudl de los siguientes mecanismos permite al VIH generar alta variabilidad genética y resistencia a
farmacos?

B) Inestabilidad en la protelna gp120 por estrés oxidativo.

) Baja fidelidad de la transgriptasa inversa al copiar ARN viral.

D) Duplicacién genética viral por accién de la integrasa.

16. Mujer de 36 afios consulta por fatiga, mialgias, fenémeno de Raynaud de larga evolucion y rigidez matutina de méas de
una hora. Refiere ademas disnea progresiva de esfuerzo. Al examen fisico se observa esclerodactilia y edema de manos.

En los estudios destaca anemia leve, anticuerpos anti-U1-RNP positivos, y signos de hipertensién pulmonar en
ecocardiograma. ¢ Cual es el mecanismo fisiopatolégico mas probable relacionado con su afeccién pulmonar?

B) Invasion directa de fibroblastos por antigenos virales de tropismo pulmonar.

C) Activacion del endotelio por fragmentos de RNP y dafio por complejos inmunes.

D) Deposicién de jnmunoglobulina A en arteriolas pulmonares y capilares alveolares.

17.Paciente femenina de 42 afios presenta fenémeno de Raynaud, Ulceras digitales, dolor articular, y erupcién sobre
nudillos. Tiene antecedente de fotosensibilidad y dificultad respiratoria a esfuerzos leves. Laboratorios muestran anti-RNP
70kDa positivo, ANA positivo en patrén moteado y anemia por deficiencia de hierro. ;Cual de las siguientes manifestaciones
clinicas se espera encontrar con mayor probabilidad en esta paciente a largo plazo?

B) Artritis erosiva simétrica con anticuerpos anti-CCP positivos.
‘2) Enfermedad pulmonar jntersticial asociada a esclerosis vascular progresiva.

D) Lesiones cutaneas en alas de mariposa con depésitos de IgA en dermis.

18. Una paciente de 33 afios acude por disnea, palpitaciones y edema en extremidades. Refiere episodios de dedos frios y
azulados que luego enrojecen al calentarse. Se documenta presion arterial elevada, crepitantes basales y elevacion de
biomarecadores cardiacos. El panel inmunolégico reporta anticuerpos anti-U1-RNP y patrdn ANA moteado. TAC torécica
muestra engrosamiento septal intersticial. ;Cudl es el proceso inmunolégico subyacente mas implicado en la fisiopatogenia
multisistémica de esta enfermedad?

A) Activacién de células B con produccion de IgE y mastogitosis tisular.
B) Reconocimiento de antigenos nucleares modificados en apoptosis por células T y formacion de inmunocomplejos.

C) Deficiencia congénita del sistema del complemento que permite dafio tigular por bacterias encapsuladas.

D) Unién directa del virus Epstein-Barr a receptores de fibroblastos en tejidos conectivos.




19. Una mujer de 49 afios, con antecedentes de artritis reumatoide, acude por fatiga crénica, sensacién de arenilla en los
ojos y dificultad para tragar alimentos secos. En la exploracién fisica se detectan mucosas orales secas y glandulas
pardtidas aumentadas de tamafio. Se solicitan estudios inmunolégicos y se encuentran anticuerpos anti-Ro/SSA positivos.
Se realiza biopsia de glandulas salivales menores con infiltrado linfocitico denso. ; Cual de las siguientes complicaciones
sistémicas debe ser vigilada estrechamente en esta paciente?

A) Vasculitis pecrosante pulmonar con hemorragia alveolar.

20. Una paciente de 52 afios acude a consulta por dolor articular migratorio, xerostomia, sequedad ocular y fatiga intensa.
Refiere infecciones vaginales recurrentes y sensacion de cuerpo extrafio en los ojos. En los estudios de laboratorio se
detecta hipergammaglobulinemia, presencia de ANA positivos, y anticuerpos anti-La/SSB. El test de Schirmer resulta
positivo. ¢Cudl es el mecanismo fisiopatolégico mas probable de su sintomatologia?

B) Infiltracién de linfocitos T CD8+ citotdxicos con destruccion fisular mediada por perforinas.
C) Infiltracién linfocitica predominantemente T y B, con dafo inflamatorio a glandulas exocrinas.

D) Depdsito de inmunecomplejes circulantes en conductos salivales y lacrimales.

21. Un hombre de 60 afios con sindrome de Sjdgren diagnosticado hace 5 afios acude por disnea progresiva y tos seca de
varios meses de evolucion. Se solicita TAC de térax de alta resolucién que revela patrén en vidrio despulido y

engrosamiento septal. No presenta fiebre ni datos infecciosos. ¢ Cual de las siguientes es la complicacion respiratoria mas
probable asociada al sindrome de Sjdgren en este caso?

A) Bronquiectasias severas secundarias a infecciones de repeticion.

C) Fibrosis pulmonar idigpatica sin relacién con autoinmunidad.

D) Granulomatosis necrosante con afectacion alveolar difusa.

22. Un hombre de 68 afios, fumador, presenta ictericia, pérdida de peso y agrandamiento difuso del pancreas en

¢ Cudl es el mecanismo *primario* de la fibrosis en este trastomo?
A) Deposito directo de jnmungecempleios 1gG4 en el tejido.
B) Activacion de fibroblastos por TGF-B liberado por linfocitos T reguladores (Treg).

D) Degradacion enzimatica del colageno por metaloproteasas.
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23. Paciente de 60 aiios con historia de agrandamiento de glandulas subrpandibulares y xerestomia. Estudios revelan
nefritis tubulointersticial e infiltrados pulmonares. La biopsia renal muestra fibrosis intersticial con células plasmaticas IgG4+.
¢ Qué hallazgo adicional en la biopsia seria *méas especifico* para confirmar el diagnéstico?

'B) Flebitis obliterante y patron de fibrosis gstoriforme.




C) Depésitos inmunes en membrana basal tubular.
D) Necrosis fibrinoide de vasos sanguineos.

24. Var6n de 70 anos con pancreatitis au

elevacion de 1gG4 sgrica. Se inmungst é
A) Metatrexato.

B) Rituximab.

C) Ciclofosfamida.

D) Azatioprina.

toinmune tratado con corticoides presenta recaida con |ipfadenopatias cervicales y

esor es la opcién mas adecuada como terapia de mantenimiento?

25. Un hombre de 65 afos presenta proteipuria en rango pefrétice, cardiomegalia y peuropatia periférica. La biopsia renal
muestra dep6sitos mesangiales que se tifien con rojo Congo con birrefringencia verde manzana. La glectroforesis de

e

proteinas séricas revela un pico mongclonal en gamma. ¢ Cuél es el tipo de amileidoesis mas probable?

C) Amiloidosis AL (asociada a djsgrasia de células plasmaticas)
D) Amiloidosis AB (asociada a enfermedad de Alzheimer)

26. En un paciente con hgpatemegalia firme, sindrome pefrétice y mipcardiopatia restrictiva, la biopsia hepatica evidencia

inmunghistoguimicos confirman que la proteina precursora es producida por hepatocitos. ; Qué mecanismo fisiopatolégico

A) Agregacion de cadenas ligeras de inmunoglobulina por proliferacion de células plasmaticas

B) Depésito de proteina SAA derivada de macréfagos activados en inflamacién crénica

C) Acumulacién de transtiretina mutada con mal plegamiento proteico

D) Depésitos de calcitonina por neoplasia endocrina

27. La formacion de fibrillas amiloides requiere un evento patogénico inicial especifico. Segan la patogenia descrita, ¢ cual

es el paso primario indispensable para el desarrollo de cualquier tipo de grilgidasis?

A) Acumulacion extracelular con atrofia por presion

B) Produccién de oligémeros ricos en lamina
C) Mal plegamiento de la proteina nativa formando intermediarios gmilQidagénicos

D) Unién a proteoglucanos y glucosamineglicanos en tejidos

malar, papulas de Gottron en manos y "rash en heliotropo” periocular. La biopsia muscular muestra necrosis perifascicular,

depésitos de C5b-9 en 'c.a-pilares emgi-aies e infiltrado pm,-m(ﬁla; de linfocitos CD4+ y células B. La pquvo-fq-iﬁﬁéﬂa
confirma miopatia. ¢Cual es el mecanismo inmunolégico primario responsable de las manifestaciones histologicas?*
A) Infiltracién por linfocitos T CD8+ con |isis directa de miogcitos mediante perforinas.

B) Activacién del complemento que induce vasculitis y dafio isquémico microvascular.




C) Deposito de complejos inmunes en fibras musculares con activacion de macréfagos.
D) Acimulo jntracelular de proteinas B-amilgide que desencadena estrés oxidativo.

E) Mutacién en el gen de la djstrofipa que genera necrosis focal.

B) Degeneracién mitocondrial secundaria a infeccién por VIH.
C) Acuimulo de proteinas mal plegadas con fallo en autofagia y disfuncién mitocondrial.
D) Fibrosis masiva por TGF-3 que oblitera la arquitectura muscular.

E) Deficiencia de células satélite que impide la regeneracion.

}30. Paciente de 45 aios con debilidad proximal progresiva, artritis y "manos de mecanico” (fisuras en bordes laterales de

dedos). Serologia positiva para anti-Jo-1. La biopsia muscular evidencia necrosis focal con infiltrados de linfocitos T CD8+

A) Exposicion crénica a estatinas.

B) Infeccién aguda por virus Coxsackie B.

C) Alelo HLA-DR3 de predisposicién genética.

D) Sindrome paranecplésicq por adengecarsinoma géstrico.

E) Mimetismo molecular por antigenos virales.
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