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Enfermedades autoinmunitarias
• Susceptibilidad genética

• Pérdida de la tolerancia a 
antígenos propios

• Respuesta inmune 
adaptativa celular y/o 
humoral

• Daño inmunológico 
mediado por anticuerpos o 
por linfocitos T

• Daño tisular 
/inflamación/destrucción 
de tejidos

• Manifestaciones clínicas 
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• Las enfermedades que afectan al aparato 
locomotor son muchas y de diversa etiología. 

• Para clasificar una enfermedad como 
autoinmunitaria es necesario comprobar que la 
respuesta inmunitaria contra un autoantígeno es 
la que provoca el trastorno observado. 

• La respuesta autoinmune puede estar mediada 
por mecanismos de daño inmunológico tipos 
II,III y IV de la clasificación de Gell y Coombs





Las EAI, una vez inducidas, tienden a ser progresivas, a veces con regresiones o
remisiones esporádicas sin embargo conducen inexorablemente al daño tisular. 

Daño tisular

Activación de linfocitos 
autorreactivos 

Exposición de epitopes 
crípticos de Ag propios

Infecciones





Enfermedades auto inmunitarias mas frecuentes

• Afectan a alrededor del 20% de la población

• Enfermedad  de Graves, Artritis rheumatoidea, Tiroiditis : 500 por 100,000 
habitantes.

• Lupus eritematoso sistémico : 50 pacientes por cada 100.000 habitantes

• Artritis reumatoide 20 pacientes por cada 100.000 habitantes

• Síndrome de Sjögren: 2%-5% de la población general

• Hepatitis y uveitis cronica: 5 per 100,000 hábitantes

La más frecuente en niños y jóvenes es: diabetes tipo I
Las más frecuentes en adultos jovenes son  : miastenia gravis y esclerosis

múltiple
Las más frecuentes en adultos mayores:  artritis reumatoide, vasculitis primaria

sistémica.

Al menos el 85% de los pacientes con tiroiditis, esclerosis sistémica, lupus eritematoso 
sistemico, y enfermedad de  Sjögren son mujeres



Principales enfermedades auto inmunitarias que 
afectan hueso, músculo o sistema nervioso.  

• Artritis reumatoide

• Lupus eritematoso 
sistémico

• Polimialgia reumática*

• Espondilitis 
anquilosante

• Osteoartritis* 

• Escleroderma

• Polimiositis y 
dermatomiositis

• Miastenia grave

• Esclerosis múltiple.

• Escleroderma

Lupus 

* No tiene etiología autoinmune claramente establecida 



artritis reumatoide

• Multisistémica

• Produce inflamación en las 
articulaciones  y tendones

• Disminuye la eritropoyesis

• Puede conducir a serositis, alveolitis, 
alteracion ocular, nódulos 
subcutáneos y Hepato-
esplenomegalia.

Anormalidades inmunológicas

• Anticuerpo anti Fc de IgG ( Factor 
reumatoide)

• Anticuerpos a péptidos citrulinados

• Sinoviales con infiltración de 
macrófagos, PMNn y linfocitos T.

• Formación de pannus
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Alteraciones morfológicas

• Sinovial edematosa, engrosada e hiperplásica su contorno liso se hace 
irregular

• -infiltración del estroma con células inflamatorias peri vasculares  
(linfocitos B, TCD4+, células plasmáticas y macrófagos.)

• Aumento de la vascularización por vasodilatación y angiogénesis

• Agregacion de fibrina organizada que cubre partes sinoviales y flota en los 
espacios articulares (como granos de arroz)

• Acumulacion de neutrófilos en el liquido sinovial

• Actividad osteoclástica en el hueso subyacente permitiendo que la sinovial 
penetre en el hueso formando erosiones yuxtaarticulares,quistes 
subcondrales y osteoporosis

• Formación de pannus (masa con sinovial, estroma sinovial, celulas 
inflamatorias tejido de granulación y fibroblastos) que crece sobre el 
cartilago articular y produce su erosión 



Además se produce 
depósito de 
complejos inmunes 
(factor reumatoide 
IgG anti IgG. )
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Artritis reumatoide





Etiología 

• Factores geneticos 
predisponentes 

• Factores 
ambientales: 

-habito de fumar

-microorganismos
Mycoplasma, virus de Epstein-Barr 

citomegalovirus, parvovirus y virus de 

la rubéola 

- stress
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En artritis reumatoide participan respuestas de la inmunidad 
innata y adaptativa 



Participan:

• Citoquinas en la activación del linfocito TH0 a 
Treg y TH17 : IFNα,INFβ, IL-6, IL-10, IL-12, IL-15, 
IL-18, IL-23, TGF-β.

• Relación de  Treg y TH17 con osteoblastos, 
condrocitos y fibroblastos: IL-6, IL-17, TNF  y 
RANKL (Ligando Receptor del Activador delFactor Nuclear Kappa-B que 

permite la expansión de la masa osteoclástica activa capaz de formar sitios de 
resorción ósea.)

• Relación con  células inflamatorias: IL-1,IL-
17,IL-18,TNF,M-CSF
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Hipótesis de auto perpetuación de los linfocitos B 
autorreactivos en AR

 El BCR de los linfocitos B 
secretores de ACS anti Fc (FR) 
pueden mediar la endocitosis 
de antígenos exógenos y recibir 
ayuda de linfocitos T específicos 
para tales antígenos después de 
su presentación .La IgG RF 
puede polimerizar y adquirir el 
componente C3d del 
complemento que puede 
amplificar las señales re-
aferentes a través del BCR de 
especificidad Rf  por 
coligamiento con el receptor 2 
para complemento (CR2). 
Además los complejos IgG-RF  
son pro inflamatorios
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA ARTRITIS REUMATOIDEA

Es una poliartritis crónica. 

Aproximadamente en las dos terceras partes de los pacientes comienza de forma 
gradual con fatiga, anorexia, debilidad generalizada y síntomas musculoesqueléticos
vagos, hasta que se hace evidente la sinovitis. 

Los síntomas específicos por lo común aparecen de manera gradual con una afección 
poli articular, en especial de manos, muñecas, rodillas y pies, y por lo general en forma 
simétrica.

En aproximadamente 10% de los pacientes el inicio es más agudo y conlleva la 
aparición rápida de una poli artritis que se suele acompañar de síntomas generales 
como fiebre, linfadenopatía y esplenomegalia. 

En una tercera parte de los pacientes los síntomas pueden estar limitados al principio 
a una o varias articulaciones.



Espondilitis anquilosante 

• Los primeros síntomas :20 y los 25 
años de edad, (5% de los casos 
después de los 40). 

• Relacionada con el HLA-B27

• Sinovitis crónica con destruccion del 
cartílago articular

• Anquilosis osea especialmente entre 
articulaciones sacroiliacas y 
apofisiarias

• Inflamacion de lugares de insercion 
tendoligamentosa- osificación 

• Exostosis osea anquilosis osea  y 
fibrosa  inmovilidad vertebral

• 1/3 de los pacientes presentan 
compromiso de articulaciones de las 
caderas, rodillas y hombros 



Miastenia grave

Síntomas

• Debilidad muscular

• Visión doble

• Debilidad en los músculos de los párpados 
produciendo su caída (ptosis)

• Dificultades para hablar (disartria) o sonreír

• Dificultades para mascar y deglutir
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Mecanismos por los cuales los 
anticuerpos disminuyen el número 
de receptores

1) Degradación acelerada por 
enlaces cruzados y endocitosis 
precoz de los receptores.

2) Bloqueo del sitio activo del 
receptor.

3) Lesión de la membrana 
muscular post-sináptica por los 
anticuerpos en colaboración con el 
sistema complemento



Esclerosis múltiple 

Enfermedad 

desmielinizante 

autoinmune que se 

caracteriza por 

sisitintos episodios de 

deficit neurológico, 

separados en el 

tiempo, atribuibles a 

lesion en la sustancia 

blanca que estan 

separados en el 

espacio . Puede tener 

como consecuencia 

una movilidad 

reducida e invalidez 

en los casos más 

severos. 





Miopatias inflalatorias no 
infecciosas

• Dermatomiositis: piel y musculo esquelético

Ataque inmunológico a los vasos sanguíneos por 
Acs y Complemento  necrosis isquémica de 
miocitos inflamación  

• Polimiositis: musculo esquelético daño por 
linfocitos TCD8+  y macrófagos a las fibras musculares , 
anticuerpos antinucleares

• Miositis por cuerpos de inclusión: músculos distales 

Linfocitos TCD8 en el musculo , depósitos intracelulares 
de proteina beta-amiloide (patogenia desconocida)





Patogenia 



Fin 


