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Tratamiento De DM1 Desde La Perspectiva Inmunológica
Por: Amy Méndez Leyva

Diabetes mellitus tipo 1, ¿Qué es?
Diabetes tipo 1 (DM1) es un trastorno 

crónico-degenerativo, en el cual, el páncreas 
es incapaz de producir insulina o produce 
menos de la necesaria. Surge de una com-
pleja interacción entre factores genéticos, 
inmunes, ambientales o incluso una combi-
nación de estos.

¿Cuál es la parte inmunológica de 
la enfermedad?

El desarrollo de la autoinmunidad de los 
islotes pancreáticos y diabetes tipo 1 se ha 
relacionado con la infección por enterovirus, 
pero se ha demostrado que es difícil estable-
cer la relación causal, debido a que la inves-
tigación epidemiológica no se ha centrado 
en los islotes (Knoch, 2014).  Sin embargo, 
estudios recientes han revelado que las cé-
lulas beta de los islotes expresan receptores 
enterovirales específicos y que pueden man-
tener una infección enteroviral productiva, 
como factor potencialmente importante en 
el desencadenamiento de la autoinmunidad 
de los islotes y el inicio de la enfermedad clí-
nica (Richardson, 2018).

 El inicio de la diabetes tipo 1 ha sido rela-
cionado de manera convincente a la infec-
ción por numerosos enterovirus, sobre todo 
los Coxsackievirus del grupo B (CVB) (Ri-
chardson, 2018).

Los enterovirus incluyen:
•Coxsackie virus desde A1 hasta A21, 
A24 y B1 a B6
•Ecovirus (virus citopáticos entéricos 
huérfanos humanos) 1 a 7, 9, 11 a 21, 24 
a 27 y 29 a 33
•Enterovirus 68 a 71, 73 a 91 y 100 a 101
•Poliovirus tipos 1 a 3

Junto con los rinovirus (resfriado común) 
y los parechovirus humanos, los enterovirus 
son picornavirus (pico, virus RNA pequeños).

Otras enfermedades relacionadas:
DM1 no es la única enfermedad que se en-

cuentra relacionada con esta familia de virus, 
existe por un lado la poliomielitis, causada por 
polio virus, enfermedad para la cual se ha lo-
grado un esfuerzo en vacunación con entero-
virus atenuados y por otro lado la cardiomio-
patía viral crónica en la cual la infección 
recurrente por Coxsackievirus B3 (CVB3) es la 
causa más importante de miocarditis intrata-
ble que a menudo evoluciona a una miocarditis 
crónica. Por lo tanto, las vacunas mejoradas de 

ADN capaces de almacenar células T CD8 son 
esenciales para una protección inmunológi-
ca de larga duración contra la infección por 
CVB3. (Genoni, 2017; Yin, 2017).

Importancia del enterovirus en el 
inicio de DM1

La relación entre la infección por entero-
virus CVB persistente y la autoinmunidad 
específica de órgano con enfermedad cróni-
ca es aún una hipótesis. Ésta es respaldada 
por estudios cuyos resultados muestran 
una respuesta humoral incompleta a los vi-
rus Coxsackie B en pacientes que desarro-
llaron primero anticuerpos de insulina y lue-
go DM1.

Receptor implicado en la expresión 
del enterovirus

Hay diferentes receptores que pueden 
ser la vía de expresión de los enterovirus en 
los islotes, pero uno está recibiendo espe-
cial atención, es el Coxsackie and adenovi-
rus receptor (CAR). Esta molécula se utiliza 
como vía de entrada por muchos de los virus 
asociados a la autoinmunidad de DM1. Re-
cientemente se demostró que la isoforma 
CAR, tiene un solo dominio de unión selecti-
vo y altamente expresado dentro de las célu-
las beta de los islotes (CAR-SIV). 

La localización subcelular de CAR-SIV es 
en los gránulos secretores de insulina. Esta 
localización implica que el virus podría en-
trar selectivamente en la célula beta por un 
mecanismo de caballo de Troya en el que las 
proteínas secretoras de los gránulos son se-
cuestradas cuando emergen en la superficie 

celular durante la exocitosis. (Richardson, 
2018)

Los resultados sugieren que las células 
beta humanas expresan receptores de en-
trada de virus específicos, así como factores 
clave que ayudan al virus en su ciclo de vida. 
Esto ayuda a explicar su exquisita sensibili-
dad a la infección (Yin, 2017).

Estudios han demostrado que la infec-
ción de los islotes con CVB 4 Y 5 se 
previno en presencia de un anticuerpo 
que bloquea CAR.

También es importante tener en cuenta 
que las células beta son extremadamente sen-
sibles a los interferones (IFN), las principales ci-
tocinas antivirales producidas en respuesta a 
una infección. Como la viremia debe ocurrir an-
tes de la infección de las células beta, el pán-
creas estará expuesto a los IFN antes de cual-
quier encuentro con el virus y esto puede servir 
para preparar las células beta a resistir la infec-
ción. (Richardson, 2018; Yin, 2017)

Pre- tratamiento
El pretratamiento de los islotes con IFN 

tipo I y III promueve un estado antiviral y re-
duce significativamente la replicación viral 
después de la infección in vitro. Sin embargo, 
los IFN no necesariamente bloquean la entrada 
de virus, lo que podría generar un escenario en el 
que el virus ha ingresado a la célula, pero la célula 
anfitriona ha tenido éxito en regular positiva-
mente una gama de proteínas antivirales que 
contrarrestarán cualquier intento de ese virus 
para establecer una infección lítica. (Angelo, 
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2017) Probablemente, luego se produce una 
batalla entre la célula beta y el virus que cul-
mina en persistencia viral y las células beta 
de los islotes permanecen viables. En esta 
hipótesis, los polimorfismos de nucleótido 
único (SNP) asociados con el riesgo para 
DM1 se encuentran en genes clave de res-
puesta antiviral como IFIH1 y TYK2 (Ri-
chardson, 2018)

A manera de conclusión, se puntualiza 
que los Coxsackievirus han sido implicados 
en la patogénesis de la Diabetes tipo 1 ya que 
pueden fomentar la insuficiencia de las célu-
las beta, pero no se debe olvidar que DM1 es 
una enfermedad multifactorial y que, si bien 
esta línea de tratamiento es prometedora, aún 
se encuentra en investigación.

La creación y aplicación de la vacuna que 
se habla como el futuro nuevo tratamiento, 
es fundamental para diseñar un mejor trata-
miento en pacientes con DM1, ya que actual-
mente el tratamiento médico usado no es el 
ideal, es por ello que es importante el segui-
miento de estudios cómo estos. 

Referencias:
Angelo, G., Filippo, C., Agostino, R., Francesco, B., Konstantin, C., Giorgio, B., Jorge, S., Alessandro, S., Alberto, P., & Antonio T. (2017). Re-

vealing enterovirus infection in chronic human disorders: An integrated diagnostic approach. Nature Research Journal. Recuperado de ht-
tps://www.nature.com/articles/s41598-017-04993-y

Klaus-Peter, K., Suchita, N., Antje, P., Hendryk, S., Mike, B., Carolin, W., Anke, S., Carla, M., Anne, F., Merja, R. & Solimena, M. (2014). PTBP1 Is 
Required for glucose-stimulated cap-independent translation of insulin granule proteins and Coxsackieviruses in beta cells. Science Direct. 
Recuperado de https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2212877814000908

Richardson, S. & Morgan, S. (2018). Enteroviral infections in the pathogenesis of type 1 diabetes: New Insights For Therapeutic Interven-
tion. Science Direct Recuperado de https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1471489217302205

Yin, L., Chai, D., Yue, Y., Dong, C. & Xiong, S. (2017). AIM2 Co-immunization with VP1 Is Associated with Increased Memory CD8 T Cells and 
Mounts Long Lasting Protection against Coxsackievirus B3 Challenge. PubMed Sitio web: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pub-
med/28642849 
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La narcolepsia es un trastorno crónico 
del sueño con una prevalencia estimada de 
1/2,000 personas, y el rango de edad más 
común de inicio de los síntomas es entre los 
10-20 años (Scammell, T. 2015). La narco-
lepsia se ha clasificado en dos tipos: el tipo 1 
sucede por una pérdida extensiva de neuro-
nas hipotalámicas que producen orexina, y 
además se acompaña de cataplejias, mien-
tras que el tipo 2 es de causa desconocida, y 
cursa con todos los otros síntomas de la 
narcolepsia excepto las cataplejias.

Características clínicas
La narcolepsia es una enfermedad en la 

cual los pacientes presentan somnolencia 
severa durante el día, que puede ser tan gra-
ve que les imposibilite realizar sus tareas 
normales sin quedarse dormidos. Además, 
los pacientes padecen de episodios de cata-
plejia; parálisis total de todos los músculos 
voluntarios. Estos episodios normalmente 
se desencadenan por emociones fuertes, y 
progresan desde la cara y el cuello, hasta 
afectar todos los músculos voluntarios me-
nos los de la respiración. Estos episodios 
sólo duran de 1-2 minutos, pero mucha gen-
te padece de periodos prolongados de bajo 
tono muscular después de sufrir un episodio 
catapléjico (Scammell, T. 2015).

Otros trastornos asociados a la narcolep-
sia son la parálisis del sueño y las alucina-
ciones al momento que el paciente se está 
quedando dormido (hipnagógicas), o cuan-
do ya se está despertando (hipnopómpi-
cas). Los pacientes con narcolepsia tienen 
un sueño nocturno fragmentado, pero en 
contraste con otros trastornos del sueño, al 
amanecer sí se sienten frescos y bien des-
cansados. Además, las personas con narco-
lepsia tienen una tendencia a subir de peso, 
padecen comúnmente de depresión y tienen 
mayor prevalencia de otros trastornos del 
sueño, tales como la apnea obstructiva del 
sueño, mioclonus nocturno, sonambulismo 
y desórdenes del comportamiento REM 
(Scammell, T. 2015).

Patología y características neuro-
biológicas

Las orexinas son pequeños neurotrans-
misores peptídicos producidos únicamente 
por un cúmulo de células especializadas en 
el hipotálamo lateral que están activas du-
rante el día. La orexina promueve la vigilia en 
diferentes neuronas en la corteza y la 
pre-corteza basal. La pérdida en las neuro-
nas productoras de orexina (NPO) resulta en 
una actividad inconsistente de las regiones 
activadoras del cerebro, lo cual afecta los 
periodos de vigilia. Las orexinas tienen una 
función importante en activar aquellas neu-
ronas que inhiben el sueño REM, por lo cual 
una carencia de las mismas lleva al paciente 
a tener una gran cantidad de episodios de 
sueño REM durante el día.

 Las orexinas también promueven la acti-
vación de neuronas en el hipotálamo y en la 
médula espinal que secretan norepinefrina, 
serotonina, dopamina e histamina. La dismi-
nución en activación de neuronas secreto-
ras de estos neurotransmisores pueden 
contribuir a la depresión y obesidad, así 
como otras irregularidades en el metabolis-
mo energético (Scammell, T. 2015).

En cuanto a la cataplejia, se cree que las 
emociones fuertes activan vías de la corteza 
prefrontal y de la amígdala que inhiben las 
áreas del cerebro encargadas de inhibir el 
sueño REM y la parálisis muscular. Con la 
pérdida de orexina, no se puede regular la ac-

tivación de sueño REM e inhibición de los 
músculos voluntarios, lo cual resulta en epi-
sodios de cataplejia. Estos mecanismos 
neurobiológicos se ilustran en la siguiente 
imagen, extraída del artículo de Thomas E. 
Scammell (2015):

 
Etiología y asociación con la au-
toinmunidad

La etiología de la narcolepsia ha perma-
necido un misterio por muchos años, sin em-
bargo, recientemente se ha reportado evi-
dencia que puede indicar que la narcolepsia 
es una enfermedad autoinmune. Por ejem-
plo, en diferentes estudios se ha comproba-
do que, a pesar de su gran cercanía a las 
NPO, las neuronas productoras de hormona 
concentradora de melanina, y las neuronas 
productoras de dinorfina o pentraxina no se 
ven afectadas en lo absoluto por este pade-
cimiento (Partinen, M. et al. 2014). Esta in-
formación nos indica que las NPO son des-
truidas selectivamente por algún proceso 
patológico, cuya naturaleza no se conoce 
bien aún, pero se han establecido factores 
genéticos de mucha importancia.

Más del 98% de las personas con narco-
lepsia tipo 1, y 50% de las personas con nar-
colepsia tipo 2, tienen una mutación especí-
fica en el antígeno leucocitario humano 
(HLA): el locus HLA-DQB1*06:02. Esta fuerte 
asociación entre el padecimiento y el HLA, 
se observa en múltiples enfermedades au-

Referencias:
Partinen, M., Kornum, B.R., Plazzi, G., et. al. (2014). Narcolepsy as an autoimmune disease: the role of H1N1 infection and vaccination. 

The Lancet Neurology, 13(6), 600-613. Recuperado el 27 de agosto del 2018, en: https://www.clinicalkey.es/#!/content/jour-
nal/1-s2.0-S1474442214700754

Scammell, T. (2015). Narcolepsy. The New England Journal of Medicine, 373(27), 2654-2662. Recuperado el 4 de septiembre del 2018, en: 
https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMra1500587

Figura 1. (A) Las neuronas productoras de orexina promueven el estado de vigilia al estimular diferentes neuronas 
activadoras en la corteza, la médula espinal y la base del cerebro. La deficiencia de orexina resulta en una inconsisten-

cia en el mantenimiento de los estados de vigilia, y la promoción de sueño REM. (B) Las emociones positivas activan 
vías de señalización de la corteza prefrontal y la amígdala que inhiben las áreas cerebrales encargadas de inhibir el 

sueño REM. La falta de orexina resulta en una incapacidad para inhibir esta señalización de la amígdala, lo cual resulta 
en episodios de cataplejía.

Narcolepsia: evidencia de una etiología autoinmune
Por: Andrea González Ceballos
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toinmunes. El producto de este gen es un 
complejo mayor de histocompatibilidad 
(CMH) que presenta un péptido específico 
de las NPO a los receptores de los linfocitos 
T CD4+. En consecuencia, las células CD4+ 
inician una respuesta inflamatoria que cul-
mina en la destrucción de las NPO. La teoría 
de la orexina como un autoantígeno se evi-
denció en artículos que reportaron que ha-
bía reactividad de células T CD4+ contra epí-
topos de la orexina en pacientes con 
narcolepsia, así como presencia de anti-
cuerpos anti-orexina (Partinen, M. et al. 
2014).

Otras variaciones en HLA-DQ, HLA-DP y 
HLA tipo I también contribuyen a la suscep-
tibilidad genética, así como polimorfismos 
en otros genes tales como TCRA, TCRB, 
P2RY11, EIF3G, ZNF365, IL10RB-IFNAR1, 
CTSH, TNFSF4, todos los cuales tienen fun-
ciones inmunitarias (Partinen, M. et al. 
2014).

Se ha observado que el inicio de los 
síntomas de la narcolepsia sucede 
más comúnmente a finales de prima-
vera, lo cual indica que pueden estar 
desencadenados por infecciones 
invernales. 

En pacientes con narcolepsia se han en-
contrado cuentas altas de anticuerpos con-
tra la antiestreptolisina O después del co-
mienzo de la enfermedad, lo cual sugiere a 
las infecciones estreptocócicas como posi-
bles causantes. En un estudio se observó 
que los niños que desarrollaron narcolepsia 
tuvieron una prevalencia hasta cinco veces 
más alta de infecciones de garganta estrep-
tocócicas previas al comienzo de la enfer-
medad. La evidencia más fuerte de que la 
narcolepsia puede ser causada por un pro-
ceso autoinmune se observó en el verano 
del 2010, cuando se registró un aumento 
dramático de casos de narcolepsia, después 
de que el invierno anterior (2009-2010) fue la 
pandemia de influenza H1N1. Se descubrió 
que un epítopo (pHA1275-287) de la hemag-
lutinina 1 de H1N1 es similar a epítopes anti-
génicos de la orexina, lo cual pudo desenca-
denar un proceso autoinmune por 
mimetismo molecular. Es decir, las infeccio-
nes por H1N1 generaron una potente res-
puesta inmune que llevó a las células T a re-
accionar no sólo contra pHA1275-287, sino 
también contra el epítopo similar de la orexi-
na por reactividad cruzada, y finalmente a 
atacar a las NPO y destruirlas (Partinen, M. 
et al. 2014).

 Además, durante la pandemia de H1N1 
se utilizó una marca específica de vacuna 

(Pandemrix) en regiones de europa como es-
candinavia. En estas regiones, el número de 
casos de narcolepsia aumentó hasta 12 ve-
ces, con el comienzo de los síntomas de 1-2 
meses después de la vacunación, pero úni-
camente en niños y adolescentes con el gen 
DQB1*06:02 (Scammell, T. 2015). Es impor-
tante mencionar que no existen reportes del 
desarrollo de esta enfermedad con ninguna 
otra marca de vacuna contra la influenza, 
probablemente porque el adyuvante conte-
nido en Pandemrix era muy potente.

En conclusión, la combinación del locus 
DQB1*06:02, la edad joven y un estímulo in-
mune en particular, como la infección es-
treptocócica o por influenza H1N1 o la esti-
mulación inmune por la vacunación, 
resultan en un alto incremento al riesgo de 
padecer narcolepsia. En la siguiente ima-
gen, extraída del artículo de Markku Partinen 
et al. (2014) se esquematizan los mecanis-
mos hipotéticos que asocian la infección 
por H1N1 y la vacunación, con el desarrollo 
de la enfermedad autoinmune:
 
Diagnóstico

El diagnóstico es aparente a partir de una 
buena historia clínica, así como niveles ba-
jos de orexina-A en el líquido cerebroespinal. 
Sin embargo, para confirmar el diagnóstico 
es necesario realizar una polisomnografía 
nocturna (PN) y un examen de latencia múl-
tiple del sueño (LMS). El examen de PN reve-
la un sueño ligero y fragmentado, con transi-
ción muy rápida a sueño REM. En el examen 
de LMS el paciente debe tomar una siesta de 
20 minutos cada 2 horas durante un día. Los 
Px con narcolepsia se quedan dormidos en 
menos de 8 minutos (lo normal es 15 minu-
tos o más), y tienen sueño REM durante al 
menos 2 de estas siestas diurnas (Scamme-
ll, T. 2015).

Tratamiento
La somnolencia durante el día se contro-

la con fármacos que promueven la vigilia 
como el modafinil, el metilfenidato, y la dex-
troanfetamina, los cuales reducen la recap-
tura y promueven la liberación de dopamina. 
La norepinefrina y la serotonina suprimen el 
sueño REM, y los antidepresivos bloquean la 
recaptura de estos neurotransmisores, re-
duciendo el sueño REM y las cataplexias. 
Algunos antidepresivos comunes para tra-
tar la cataplejía son la venlafaxina y clomi-
pramina (Scammell, T. 2015).

Además, las personas con narcolepsia 
deben considerar hacer modificaciones a su 
estilo de vida. Por ejemplo, el padecer esta 
enfermedad aumenta de 3-5 veces más el 
riesgo de sufrir accidentes de vehículos. Los 
pacientes pueden decidir tomar estimulan-
tes antes de manejar, manejar sólo por perio-
dos cortos de tiempo, o no manejar en lo ab-
soluto. La glucosa inhibe las NPO y activa 
las células productoras de hormona con-
centradora de melanina, que tiene efectos 
depresores en el SNC. Las personas con nar-
colepsia deben evitar consumir carbohidra-
tos a altas velocidades, para disminuir la 
somnolencia postprandial en la tarde 
(Scammell, T. 2015).

Conclusión
A pesar de los avances que ya se han lo-

grado en el entendimiento de esta enferme-
dad, aún hay un largo camino por recorrer 
para poder definir y comprobar la etiología y 
la fisiopatología de la destrucción de las 
NPOs. Los avances que se logren a través de 
las investigaciones que ya se están realizan-
do, podrían confirmar la teoría del proceso 
autoinmune, y establecer una base para el 
desarrollo mejores tratamientos y talvez 
hasta una cura. Se ha buscado desarrollar 
un tratamiento con orexina, que sería una te-
rapia ideal, pero aún no se ha conseguido 
que esta molécula cruce la barrera hema-
toencefálica. El desarrollo de moléculas pe-
queñas que funcionen como antagonistas 
de la orexina podría ser una tratamiento óp-
timo que ayude a los pacientes a controlar 
por completo los síntomas de la enferme-
dad y mejorar su calidad de vida (Scammell, 
T. 2015).

Figura 2. En este modelo un péptido de H1N1 denominado “X” es presentado a 

las células T CD4+ a través del CMH del gen DQB1*06:02. Este péptido se refiere 

exclusivamente al antígeno modificado en la fabricación de la vacuna 

Pandemrix, ya que el riesgo de narcolepsia sólo se ha asociado con esta marca 

de vacuna. Posteriormente, las células CD4+ activan a las CD8+, las cuales 

también reconocen el péptido viral “Y” por su cuenta en caso de infección. Las 

células CD4+ y CD8+ activadas cruzan la barrera hematoencefálica y se infiltran 

hacia el hipotálamo hasta las neuronas productoras de hipocretina. La 

destrucción de estas neuronas es mediada por citocinas proinflamatorias o por 

las células CD8+ citotóxicas.
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Esteroides gonadales en las enfermedades autoinmunes
Por: Griselda Medina Montaño

Las enfermedades autoinmunes son 
desencadenadas por una respuesta inmuni-
taria del cuerpo, dirigida directamente a sus 
propios tejidos y componentes celulares. Se 
ha postulado que múltiples factores participan 
en el comienzo de las enfermedades autoinmu-
nes, incluyendo los componentes genéticos, 
ambientales, infecciosos y hormonales, que 
confieren gran susceptibilidad, pero no son de-
terminantes para su desarrollo. El artículo dis-
cute información reciente y relevante sobre 
el rol del estrógeno, la prolactina y la proges-
terona en células T y B en la inmunidad y en 
enfermedades autoinmunes.

Como se muestra en la                       , existe 
una alta incidencia de enfermedades autoin-
munes en mujeres, comparado con los hom-
bres, esto sugiere que la homeostasis hor-
monal femenina es un factor importante de 
riesgo. Los datos de alta incidencia en las 
enfermedades autoinmunes se muestran en 
la 

Estrógeno 
El estrógeno tiene un rol complejo en el 

proceso inflamatorio y la mayoría de sus 
efectos están mediados por dos receptores 
de estrógeno: alfa (ER𝛼) y  beta (ER𝛽). Estos 
receptores difieren en su distribución tisular, 
incluyendo células inmunitarias. 

Varios estudios con modelos experimen-
tales para Lupus Eritematoso Sistémico 
(LES) desarrollados en ratones han demos-
trado un papel proinflamatorio notable para 
ER𝛼, lo que contribuye al desarrollo de la en-
fermedad reflejada en la proteinuria y la pa-
tología renal. Por otro lado, ER𝛽 parece tener 
un efecto antiinflamatorio e inmunosupre-
sor en estos ratones y la aplicación de su 
agonista selectivo inicia una reducción de la 
producción de autoanticuerpos y una dismi-
nución de la albuminuria. Muchas, si no es 
que la mayoría, de las enfermedades autoin-
munes están conectadas en alguna manera 
a IL-17 o a la vía Th17. 

El estrógeno afecta diferentes etapas del 
desarrollo de las células B y modifica la res-
puesta humoral. En la médula ósea, el trata-
miento con estrógeno disminuye el número 
de precursores de células B al afectar nega-
tivamente la diferenciación, proliferación y 
viabilidad de los precursores de células B.  El 
tratamiento con estrógeno a corto plazo au-
menta la producción de inmunoglobulinas. 
Por otro lado, la exposición de estrógeno a 
largo plazo induce la producción de anti-

cuerpos contra varios autoantígenos. Por lo 
tanto, la duración de la exposición al estró-
geno tiene una influencia diferencial en la 
homeostasis y respuesta de las células B.

El 88% de los monocitos circulantes son 
positivos para ER. En la línea monocítica se 
expresan ER𝛽,  sin embargo, cuando se dife-
rencian en macrófagos, hay una aumento en 
la expresión de ER𝛼 y  disminución de ER𝛽.  Por 
otro lado, las células dendríticas plasmoci-
toides son unas de las células inmunitarias 
más importantes durante la patogenia de  
LES; los ER𝛽 no son esenciales en procesos 
biológicos de diferenciación de estas célu-
las.

Prolactina
La prolactina actúa como citocina regu-

lando la respuesta inmune mediante meca-
nismos paracrinos y autocrinos; promueve 
el efecto de quimiotaxis sobre células T, cé-
lulas B, monocitos, macrófagos, neutrófilos, 
eosinófilos, entre otros. Sin emabrgo, aún no 
hay información que atribuya, de manera cla-
ra, al papel patogénico de la PRL en las enfer-
medades autoinmunes.

La prolactina también puede modular el 
efecto supresor de las células T reguladoras 
(Treg). El receptor de PRL (PRL-R) es expre-
sado en células Treg en individuos sanos y 
aún más expresado en pacientes con LES. 
Tanto el porcentaje como la función de las 
células Treg disminuyen en pacientes con 
LES, en comparación con individuos sanos. 
Este hecho sugiere una relación entre la vía 
de señalización de prolactina y la progresión 
de LES.

Aunque el estrógeno tiene un rol 
crítico en el desarrollo de LES, estu-
dios adicionales han demostrado que 
la prolactina también puede inducir 
autoinmunidad. 

Es probable que la sensibilidad celular al 
estrógeno o a la prolactina mediada por la mo-
dulación de los receptores hormonales pueda 
afectar el resultado del LES. Sin embargo, no 
se puede descartar que la selección negativa a 
autoantígenos pueda ser modulada por el es-
trógeno y/o por prolactina.

La prolactina, por sí sola, puede dañar los 
checkpoints de tolerancia; la prolactina tie-
ne el rol inhibitorio de apoptosis de células B 
inmaduras en ratones con LES, por lo tanto, 
la PRL puede promover la manifestación de 
la enfermedad en individuos propensos a 
LES, al suscitar la maduración y superviven-
cia de células B autorreactivas. Los niveles 
elevados de PRL se asocian a artritis reuma-
toide, esclerosis sistémica y otras enfermeda-
des autoinmunes; de este modo, la prolactina 
actúa como biomarcador para enfermedades 
autoinmunes (Lahita, 2000).

Se considera que la prolactina regula las 
funciones de los monocitos y de los macró-
fagos por la presencia de PRL-R en estas cé-
lulas. La PRL actúa como cooperador en la 
producción de citocinas proinflamatorias. La 
prolactina puede ser parte de la retroalimen-
tación positiva en los macrófagos, estimu-
lando la producción de factores inflamato-
rios que a la vez estimulan la expresión de 

figura 1

figura 2.

Figura 1. Representación de la alta incidencia de enfermedades autoinmunes en mujeres, comparado con hombres 
(Otman, 2016).
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los PRL-R, resultando en la inflamación agu-
da (Peeva, 2004).

Las células dendríticas expuestas a altas 
concentraciones de PRL muestran una ma-
yor actividad presentadora de antígeno que 
puede ser significativa en el inicio de la res-
puesta inmune contra los autoantígenos 
presentados en el MHC y puede explicar la 
asociación de hiperprolactinemia con enfer-
medades autoinmunes.

Hay una relación fuerte entre las células 
dendríticas y células Treg. Lo anterior se afir-
ma por la existencia de una alta producción 
de citocinas proinflamatorias por células 
dendríticas cuando estas células están ex-
puestas a los niveles elevados de prolactina 
inducida por estrés. Esta alta producción de 
citocinas por las células dendríticas tiene un 
papel crítico para modificar los fenotipos de 
las células Treg.

Progesterona
La progesterona desempeña un papel 

como inmunomodulador al unirse a recepto-
res específicos. Se ha demostrado la presencia 
de receptores membranales de progesterona 
(mPR) en linfocitos T: circulantes y del cuerpo 
lúteo. Los monocitos circulantes del recién naci-
do por cordón umbilical expresan niveles más 
altos de mPR que los de un adulto. Los mPR 
expresados en células T circulantes durante 
el embarazo están principalmente involu-
crados en la regulación de la respuesta in-
mune, genera protección fetal y previene las 
complicaciones fetales.

El efecto de la progesterona en las célu-
las inmunes es principalmente supresiva, 
particularmente en el embarazo, en el cual 
esta hormona tiene un papel esencial hacia 
la preservación del crecimiento del feto al 
prevenir su rechazo por el sistema inmune 

materno, junto con el mantenimiento de un 
útero quiescente (Otman, 2016). 

La progesterona juega un papel impor-
tante en la regulación de mecanismos inmu-
nitarios asociados a enfermedades como 
LES y Artritis Reumatoide. La administra-
ción de esta hormona disminuye la secre-
ción de TNF-𝛼, IL-2 e IL-17, también reduce el 
riesgo de LES al antagonizar algunos efec-
tos del estrógeno. En conclusión, la proges-
terona inhibe la activación celular al mejorar 
el estado inmunológico durante la autoin-
munidad. 

Los autores de Contribution of sex ste-
roids and prolactin to the modulation of T 
and B cells during autoimmunity (2018), 
concluyen que el estrógeno y la prolactina 
en el sistema inmune son, en su mayoría, es-
timulantes; promoviendo su activación y la 
inducción de la autoinmunidad. Por otro 
lado, las funciones de la progesterona son 
principalmente supresivas, reprimiendo la 
autoinmunidad y más importante, el recha-
zo del embrión por el sistema inmune mater-
no; por lo tanto el estrógeno y la prolactina 
son contrarias a la progesterona. Finalmen-
te, la capacidad, de los esteroides gonada-
les y la prolactina de afectar no solo la dife-
renciación, regulación y sensibilidad de las 
células B y T, sino a mensajeros de inmuni-
dad (como las citocinas proinflamatorias), 
agrega complejidad a eventos de interac-
ción molecular y celular que ocurren en en-
fermedades inflamatorias y autoinmunes.

Referencias:
Partinen, M., Kornum, B.R., Plazzi, G., et. al. (2014). Narcolepsy as an autoimmune disease: the role of H1N1 infection and vaccination. 

The Lancet Neurology, 13(6), 600-613. Recuperado el 27 de agosto del 2018, en: https://www.clinicalkey.es/#!/content/jour-
nal/1-s2.0-S1474442214700754

Scammell, T. (2015). Narcolepsy. The New England Journal of Medicine, 373(27), 2654-2662. Recuperado el 4 de septiembre del 2018, en: 
https://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMra1500587

Figura 2. Representación numérica de la alta incidencia 
de enfermedades autoinmunes en mujeres (izquierda), 

comparado con hombres (derecha) (Otman, 2016).
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Autoinmunidad tiroidea en el embarazo
Por: Juan Eduardo Ontiveros Violante

La tiroides mantiene un papel im-
portante dentro de la regulación del 
metabolismo y mantenimiento de la 
homeostasis. La glándula tiroides, a 
través de la liberación de hormonas 
tiroideas T3 (la hormona activa) y T4 
(el reservorio circulante hormonal) 
regula actividades tan diversas como 
la temperatura corporal, la frecuencia 
cardiaca, estimular la resorción ósea, 
desarrollo del Sistema Nervioso Cen-
tral (SNC) durante la etapa fetal, entre 
otras actividades (Bliddal, 2017).

Por lo tanto, la patología tiroidea involu-
cra una gran cantidad de síntomas, abarcan-
do manifestaciones generales como pérdi-
da de energía, concentración y aumento de 
peso, llegando a sintomatología cardiaca y 
metabólica.

Tanto el exceso de hormona tiroidea (hi-
pertiroidismo) como sus niveles bajos (hipo-
tiroidismo) contribuyen a la disminución de 
la calidad de vida del paciente y requieren de 
tratamiento médico para regular la función 
tiroidea. A pesar de que la falta de yodo en la 
dieta fue uno de los principales factores 
contribuyentes a la patología tiroidea, hoy 
en día el aditamento de yodo a nuestra dieta 
a través de alimentos como la sal yodada 
han disminuido significativamente esta 
etiología. Patologías neoplásicas constitu-
yen un factor importante más no mayorita-
rio para la enfermedad tiroidea. Por lo tanto, 
el factor desencadenante más común de la 
patología tiroidea es la enfermedad autoin-
mune (Bliddal, 2017).

Patología autoinmune
La enfermedad autoinmune representa 

una amplia gama de desórdenes causados 
por inflamación orgánica con base en la pro-

ducción de anticuerpos en contra del propio 
cuerpo, así como la acción citotóxica de lin-
focitos T. En el caso de la tiroides, la acción 
de estos anticuerpos puede estimular la pro-
ducción de hormona tiroidea, causando hi-
pertiroidismo por Enfermedad de Graves. 
Esta autoinmunidad  también puede dismi-
nuir la actividad tiroidea, causando Enfer-
medad de Hashimoto (De Leo, 2017).

Anticuerpos tiroideos
La presentación de la enfermedad autoin-

mune tiroidea es dependiente de los anticuer-
pos presentes en el sistema. Los anticuerpos 
comúnmente asociados a la patología tiroi-
dea incluyen anticuerpos anti-tiroperoxidasa 
(TPO), anti-tiroglobulina (Tg) y anti-receptor de 
la hormona estimulante de la tiroides (TSHR). 

En condiciones normales, el organismo 
realiza una selección de anticuerpos con baja 
afinidad para el organismo propio y una alta 
afinidad para antígenos exógenos. A pesar de 
que pocos autoanticuerpos logran escapar a 
la circulación, no causan una respuesta bioló-
gica significativa. Cuando el equilibrio entre 
linfocitos B autorreactivos y exógenos se alte-
ra, comienza una producción y selección erró-
nea de autoanticuerpos por la médula ósea, 
propagando la formación de más autoanti-
cuerpos.

Los objetivos específicos de estos anti-
cuerpos son determinantes para la apari-
ción de clínica de hiper o hipotiroidismo. El 
TSHR se presenta frecuente en la enferme-
dad de Graves, estimulando la actividad de 
la glándula tiroides, aumenta la producción 
de T3 y T4. Los anti-TPO y anti-Tg están rela-
cionados con la enfermedad de Hashimoto y 
el hipotiroidismo. Aunque el proceso de selec-
ción de anticuerpos tiroideos no está del todo 
comprendido, en la figura 1 se resume.

Función tiroidea en el embarazo
El embarazo tiene un efecto notable, aun-

que reversible, en la función tiroidea. En con-
diciones normales, el embarazo estimula la 
función tiroidea incrementando el tamaño 
de la tiroides un 10%, incrementando la pro-
ducción de T3 y T4 un 50%, así como aumen-
tando el requerimiento de consumo de yodo 
por un 50%. La producción de TSH es reduci-
da, sobretodo durante el primer trimestre de 
gestación. Estos cambios son bien tolera-
dos por un paciente con una ingesta ade-
cuada de yodo, pero deficiencias en la dieta 
conlleva serias complicaciones tanto para 
la madre como el hijo (Fröhlich, 2017).

Los cambios naturales del embarazo 
pueden imitar a aquellos del hipertiroidismo 
franco, como taquicardia, intolerancia al ca-
lor, fatiga, ansiedad y palpitaciones. El 0.2 % 
de las pacientes embarazadas reportan hi-
pertiroidismo franco durante el embarazo, 
con el 1.7 de las embarazadas reportando 
hipertiroidismo subclínico. La causa más 
común de esta patología es la enfermedad 
de Graves, causada por anticuerpos del re-
ceptor de tirotropina estimulantes de la tiroi-
des. Algunas complicaciones del hipertiroi-
dismo en el embarazo incluyen:

-Aborto
-Parto pretérmino
-Retraso del crecimiento intrauterino
-Preeclampsia
-Estimulación de los anticuerpos anti-TSH 
fetales (Fröhlich, 2017).

No se ha encontrado una relación entre 
hipertiroidismo subclínico y alteraciones di-
rectas para la madre o el producto. En la ima-
gen 2, se observa la relación entre la libera-
ción de TSH contra TAb (anticuerpos contra 
tiroides) a lo largo del periodo de gestación. 
Se sabe que la estimulación del organismo 
por la gonadotropina coriónica humana 
(hCG) promueve la creación de TAb por un 
mecanismo aún no comprendido. La libera-
ción de hCG de manera fisiológica promueve 
la presentación clínica de hiper o hipotiroi-
dismo (Nazarpour, 2015) .

El hipotiroidismo es un fenómeno mucho 
más común durante el embarazo. En prime-
ra, la necesidad incrementada de yodo du-
rante el embarazo, así como el conjunto de 
cambios metabólicos y conductuales du-
rante la gestación pueden enmascarar la 
sintomatología hipotiroidea. De 0.3% a 0.5% 
de las mujeres embarazadas sufren hipoti-

Figura 1. La influencia de factores genéticos y epigenéticos sobre la formación de células T4 y B promueven 
reacciones inflamatorias dentro del tirocito que culminan en alteración, ya sea supresión o excitación de la glándula 

tiroides (Bliddal, 2017). 
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roidismo franco, 2%-2.5% sufren hipotiroi-
dismo clínico. De igual manera, en lugares 
sin deficiencias de yodo, la enfermedad de 
Hashimoto es la causa más común de enfer-
medad tiroidea (Fröhlich, 2017). 

Se sabe que alrededor del 20% de las mu-
jeres en edad reproductiva poseen anticuer-
pos anti-tiroideos sin presentar ninguna pa-
tología tiroidea. Estas mujeres tienen una 
alta probabilidad de presentar enfermedad 
tiroidea subclínica durante el embarazo o 
presentar enfermedad franca una vez termi-
nado el proceso de gestación (Fröhlich, 
2017).

El hipotiroidismo franco durante el emba-
razo se relaciona a un riesgo incrementado 
de aborto, anemia, hipertensión relacionada 
al embarazo, preeclampsia, hemorragia pos-
tparto, parto prematuro, bajo peso al nacer, 
muerte intrauterina y síndrome de estrés 
respiratorio neonatal. 

De igual manera, no se detectó una rela-
ción bien documentada entre hipotiroidis-
mo subclínico y complicaciones durante el 
embarazo. La presencia de hipotiroidismo 
subclínico y un IQ disminuido corresponde 
al papel de la hormona tiroidea en el desarro-
llo del SNC. El hipotiroidismo subclínico cur-
sa con datos contradictorios, sin una con-
clusión confiable acerca de sus efectos a 
largo plazo sobre el recién nacido. 

Tiroiditis postparto
La tiroiditis postparto es una disfunción 

tiroidea autoinmune que se presenta en un 
periodo de 6 semanas a 12 meses posterior 
al parto. Con una incidencia del 8%, puede 
debutar con un periodo de tirotoxicosis, por 
una explosiva liberación de hormonas tiroi-
deas almacenadas, seguida de un periodo 
que simula hipotiroidismo, finalmente con-
cluyendo con eutiroidismo alrededor de 1 
año posterior al inicio de la patología. Esta 
forma clásica solo se presenta en el 30% de 
los casos, la mayoría de las pacientes no 
presentan el periodo de tirotoxicosis (Nazar-
pour, 2015). 

El principal factor de riesgo es la presen-
cia de alguna patología autoinmune tiroidea 
durante el embarazo, o la presencia de anti-
cuerpos tiroideos, con o sin presencia de pa-
tología adyacente. La presencia específica 
de anticuerpos anti-TPO incrementa de 5 a 7 
veces el riesgo de la patología. Aproximada-
mente el 50% de los casos sufre de hipotiroi-
dismo franco como consecuencia del even-
to (Nazarpour, 2015).

Durante el periodo de tirotoxicosis es re-
comendada la administración de beta blo-
queadores por encima del uso de drogas an-
ti-tiroideas, seguido de tratamiento 
sintomático y estabilización de signos vita-
les mientras se permite el descenso natural 
de hormonas tiroideas. El hipotiroidismo 

debe ser tratado con levotiroxina en pacien-
tes sintomáticas. Posterior al año de trata-
miento, se debe evaluar la necesidad de con-
tinuar con el medicamento y retirarlo si ya no 
es necesario. La evaluación anual del perfil 
tiroideo es recomendada para detección 
oportuna de hipotiroidismo crónico (Nazar-
pour, 2015).

La administración de selenio durante el 
embarazo en mujeres con presencia de TAb 
es una vía de investigación en desarrollo, 
pero no cuenta con suficiente evidencia 
como para ser una recomendación general. 
El riesgo de desarrollar diabetes mellitus 
tipo 2 tras la ingesta de selenio es uno de los 
principales factores que impiden la adminis-
tración de este medicamento (Fröhlich, 
2017).

Conclusión
A pesar de contar con esquemas de trata-

miento adecuados para el manejo tanto del hiper 
e hipotiroidismo, nuestro conocimiento sobre 
las causas autoinmunitarias de estas patolo-
gías se encuentra bastante limitado, sin una etio-
logía formalmente reconocida que explique el 
desarrollo de anticuerpos antitiroideos. Así mis-
mo, la presencia de estos anticuerpos durante la 
gestación representa un misterio relacionado a 
su origen y factores que precipitan su transfor-
mación en una enfermedad activa. Se requiere 
de una investigación profunda cuyo objetivo sea 
identificar factores predisponentes para la mani-
festación de la enfermedad clínica, con el objeti-
vo de establecer un método de screening y pre-
vención de complicaciones durante el proceso 
de embarazo.

Figura 2. Relación entre niveles de TSH y TAb a través del periodo gestacional.
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TODO LO QUE NECESITAS SABER SOBRE EM
Por: Mariana Carolina Correa Castillo y Miguel Ángel Steger Ortiz Monasterio

La Esclerosis Múltiple (EM), descrita por 
primera vez por Jean-Martin Charcot en 
1868, es una enfermedad crónica autoinmu-
ne del sistema nervioso central en la cual se 
produce una disfunción neurológica como 
consecuencia de la inflamación y desmieli-
nización de la sustancia blanca, cuyos sínto-
mas pueden variar dependiendo de la zona 
afectada, y puede clasificarse en recurrente 
y progresiva dependiendo de su curso. 

Las personas que padecen esta enferme-
dad presentan una discapacidad progresiva 
cuyos principales síntomas en etapas inicia-
les incluyen alteraciones en la visión, secun-
daria a una neuritis óptica, y ataxia, secun-
daria a lesiones cerebelosas; cuando la 
enfermedad evoluciona a un curso progresi-
vo, después de 10 a 20 años, ésta desarrolla 
una mielitis, la cual se caracteriza por afec-
ción motora y sensitiva con afección de los 
esfínteres, así como retraso cognitivo. 

Actualmente no existe un tratamiento 
que cure la enfermedad, sin embargo, 
existen estrategias terapéuticas que 
van dirigidas a impedir o retrasar la 
evolución de la enfermedad, entre 
ellas se incluyen tratamientos in-
munomoduladores o modificadores 
de la enfermedad, tratamientos para 
los brotes o recaídas y tratamientos 
sintomáticos (Zurawski & Stankiewicz, 
2018). 

Patogenia 
La etiología de la enfermedad aún es des-

conocida, sin embargo, se sabe que puede 
existir una predisposición genética y que pue-
den intervenir ciertos factores ambientales y 
comorbilidades en su instauración. La des-
mielinización e inflamación de la sustancia 
blanca ocurre como una respuesta inmune en 
la que interviene el sistema inmune adapta-
tivo en las primeras etapas, seguida de otras 
intervenciones por parte del sistema inmu-
ne innato, disfunción mitocondrial, toxici-
dad por glutamato, entre otras. 

El papel que el sistema inmune adaptati-
vo juega es a través de linfocitos autorreacti-
vos específicos de mielina (linfocitos T hel-
per), los cuales cruzan la barrera 
hematoencefálica y generan la formación de 
lesiones inflamatorias desmielinizantes me-
diante la secreción de citocinas proinflama-
torias como el interferón alfa (IFN-α) y el fac-
tor de necrosis tumoral beta (TNF-β), los 
cuales reclutan y activan macrófagos y fa-

(figura 2).

vorecen la expresión del complejo mayor de 
histocompatibilidad (MHC, por sus siglas en 
inglés) I y II, promoviendo la presentación de 
antígenos por parte de los linfocitos y, con-
secuentemente, potenciando la cascada de 
señalización, lo que finalmente resulta en la 
destrucción de neuronas, oligodendrocitos 
(productores de mielina a nivel central) y 
axones. Este daño celular a nivel del SNC 
irrumpe su funcionamiento y provoca un en-
lentecimiento en la conducción de las seña-
les, dando lugar a las manifestaciones neuro-
lógicas características de la enfermedad.

Algunas hipótesis proponen que existe una 
enfermedad degenerativa primaria o “de base”, a 
partir de la cual se genera una respuesta inmune 
aberrante contra la mielina del SNC; por ejemplo, 
la exposición al virus Epstein-Barr, que se ha rela-
cionado con la aparición de la enfermedad gra-
cias a un fenómeno de mimetismo molecular 
por una homología entre una secuencia de ami-
noácidos de las proteínas del virus con proteí-
nas propias de la mielina, causando así la au-
torreactividad de la enfermedad. (Zurawski & 
Stankiewicz, 2018).  

Además, un gran número de genes tam-
bién se han asociado con la EM, principalmen-
te el alelo codificante para el MHC I y II, HLA-
DRB1*1501, el cual incrementa el riesgo de 
padecer la enfermedad. Por lo contrario, el ha-
plotipo de origen amerindio, HLADR13, se con-
sidera como protector contra la EM, explican-
do así la escasa prevalencia de la enfermedad 
en ese tipo de poblaciones. (Barinagarremen-
tería, 2018).

Epidemiología 
La prevalencia de la EM varía geográfica-

mente: cuanto más alejado se esté del ecua-
dor, mayor es el riesgo de contraer la enfer-
medad. Se cree que la causa de este 
fenómeno está relacionada con los antece-

dentes genéticos propios de cada región, la 
exposición a infecciones y los niveles de vi-
tamina D gracias a su participación en la ma-
duración del sistema inmune y su autorreco-
nocimiento. (Zurawski & Stankiewicz, 2018).

En la actualidad existen aproximadamen-
te 2.5 millones de personas diagnosticadas 
mundialmente con EM, principalmente de 
entre 28-31 años de edad y con una razón de 
incidencia de mujeres a hombres de 2.3:1 
por razones aún desconocidas, sin embar-
go, el comienzo temprano de la enfermedad 
se ha correlacionado con una menarca tem-
prana (Zurawski & Stankiewicz, 2018).  

Prevalencia en México
La prevalencia en México se estima que 

es de 13 casos por cada 100,000 habitantes, 
de acuerdo a un estudio realizado en el norte 
del país; tomando en cuenta la población ac-
tual en México, que es de 112 millones, obten-
dremos que en promedio 13000 personas pa-
decen de EM. Este estudio está respaldado 
con los datos obtenidos en el 2013 por parte 
de Multiple Sclerosis International Federation 
los cuales estimaron que en México existen 
entre 12,000 y 15,000 pacientes con esclero-
sis múltiple (Thompson, 2013).

Clínica
La EM es una enfermedad heterogénea y 

no existe un signo patognomónico clínico que 
facilite su sospecha diagnóstica, sin embargo, 
la gran mayoría de los pacientes presentan un 
cierto grado de discapacidad.

La lesión principal de la EM aguda da lugar 
a afección de estructuras del SNC, consecuen-
cia de la desmielinización focal de la sustan-
cia blanca y una disminución de los axones 
con inflamación perivascular o gliosis. Las 
áreas principalmente afectadas son la sustan-

(figura 1).

Figura 1. Lesiones en la sustancia gris y sustancia blanca. En 

los patrones de lesión I y II se observa la actividad de los 

fagocitos mononucleares con infiltración perivascular y 

parenquimal de linfocitos T, el patrón II se distingue por la activi-

dad de las inmunoglobulinas y depósito del complemento. En el 

patrón de lesión tipo III se observa la actividad apoptótica de 

los oligodendrocitos, que da lugar a una oligodentropatía. 

Posterior a las fases de lesión, la enfermedad puede 

evolucionar hacia una remielinización, un estado de 

desmielinización crónico inactivo o persistencia de la 

inflamación y degeneración mielínica, lo cual depende del tipo 

de EM (Reich, Lucchinetti, & Calabresi, 2018).
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cia blanca periventricular y yuxtacortical, sin 
embargo, dado que la mielina no es propia de 
la sustancia blanca, también se ven afectados 
los nervios ópticos, cerebelo, tallo cerebral, 
médula espinal y la sustancia gris cortical (Zu-
rawski & Stankiewicz, 2018).

Los pacientes con EM presentan un cuadro 
clínico con un déficit neurológico como conse-
cuencia de episodios de daño que se presen-
tan cada cierto tiempo y que dejan secuelas 
funcionales neurológicas (EM remitente-re-
currente) que generan un impacto en la cali-
dad de vida y actividades diarias. El déficit 
neurológico ocasionado en esta variable o 
etapa inicial de la enfermedad suele ser re-
versible; sin embargo, si la enfermedad si-
gue un curso de 10-15 años de evolución, el 
cuadro puede volverse progresivo y severo, 
conocido como forma secundaria progresi-
va; en cambio, si la enfermedad evoluciona a 
una forma primaria progresiva, como ocurre 
en la minoría de los pacientes, los síntomas 
siguen un curso progresivo desde el inicio 
de la enfermedad (Barinagarrementeria, et. 
al., 2018).

Actualmente se cree que un 50% de los 
pacientes con EM presentan una alteración 
cognitiva, la gran mayoría que llegase a pre-
sentar una alteración seria leve  y a menos 
del 10% presentan un deficit importante en 
distintas zonas cognitivas. Los exámenes 

de funciones superiores empleados para la 
detección de alteraciones cognitivas en pa-
cientes con EM, no cuentan con la sensibilidad 
suficiente para detectar déficits cognitivos le-
ves por lo que los resultados obtenidos son in-
conclusos y erróneos.El examen más conoci-
do de esta índole sería el Mini-Mental State 
Examination igual conocido como MMSE, como 
antes mencionado, este no es idóneo para em-
plearse en pacientes con ME, no obstante existe 
otra prueba denominada Brief Repeatable Bat-
tery of Neuropsychological Test in Multiple Scle-
rosis la cual ha arrojado respuestas prometedo-
ras en ensayos clínicos con EM ya que cuenta 
con la sensibilidad necesaria para déficits 
cognitivos leves (Castro, Aranguren, Arte-
che & Otano, 2018). 

Dentro de los principales síntomas de la 
Esclerosis Múltiple, se puede identificar la 
neuritis óptica, la cual se manifiesta por una 
disminución de la agudeza visual rápidamen-
te progresiva y normalmente monocular, 
acompañada de dolor periorbitario relaciona-
do principalmente con el movimiento ocular.  
La alteración visual también puede presentar-
se como una disminución en la saturación de 
los colores rojo y verde principalmente; ade-
más, la pupila puede observarse midriática en 
algunos casos (Barinagarrementeria, 2018).

La afección al tallo cerebral da lugar a sín-
tomas como diplopía y limitación para realizar 

movimientos oculares. Un síndrome caracte-
rístico de la afección al tallo es la oftalmoplejia 
intranuclear, en la que existe afección del Fas-
cículo Longitudinal Medial que une el núcleo 
del III Nervio Craneal con el IV contralateral y 
en conjunto se encarga de coordinar la mirada 
conjugada, por lo cual, al estar afectado el FML 
de un lado se produce debilidad del recto inter-
no de ese lado con nistagmo dado por el recto 
externo contralateral, y clínicamente se mani-
fiesta con una diplopía. Otro síndrome que 
puede presentarse ante una lesión del tallo es 
la neuralgia del trigémino bilateral (Barinaga-
rrementeria, et. al., 2018).

La mielitis también es común en la EM. Clí-
nicamente se presenta como un trastorno 
agudo-subagudo con afección motora y sen-
sitiva a un nivel medular determinado y con 
afección de esfínteres, este cuadro es cono-
cido como mielitis transversa (MT). Sin em-
bargo, cuando existen manifestaciones úni-
camente sensitivas se denomina mielitis 
parcial. La afección a los esfínteres se mani-
fiesta como una incontinencia urinaria, pola-
quiuria y nicturia. Los hombres que padecen 
esta enfermedad suelen presentar una dis-
función eréctil y las mujeres anorgasmia 
(Barinagarrementeria, et. al., 2018). 

Conclusión
La eslcerosis mútiple es una enfermedad 

con una alta prevalencia a nivel mundial que 
afecta principalmente a mujeres y en edades 
jóvenes relacionadas con el pico de mayor pro-
ductividad, por ello, es importante conocer su 
fisiopatología, etiología, factores de riesgo y 
características clínicas, para así poder realizar 
una diagnóstico oportuno y brindar una aten-
ción adecuada a los pacientes que les permita 
mejorar su calidad de vida. Sin embargo, es 
importante seguir profundizando en la investi-
gación sobre la EM, porque a pesar de las tec-
nologías vanguardistas que actualmente es-
tán al alcance de las manos de muchos 
científicos, la cura sigue siendo inasequible.

Figura 2. Desencadenantes, factores de riesgo, modificado-
res, curso de la enfermedad. 

Múltiples factores intervienen en la etiopatogenia de la EM. 
Su combinación resulta en una predisposición a padecer la 

enfermedad, sin embargo, no son completamente 
determinantes y, en caso de desencadenarla, el curso de la 

enfermedad puede variar en cuanto a la severidad, de lo cual 
depende su pronóstico (Reich, Lucchinetti, & Calabresi, 2018)
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Imagenología en Esclerosis Múltiple
Por: Moisés Villers

La esclerosis múltiple es la enfermedad in-
flamatoria de carácter crónico, a nivel del sis-
tema nervioso central, con mayor prevalencia 
a nivel mundial. Se estima que esta afecta a 2 
millones de personas alrededor del mundo. 
Actualmente no hay manejo curativo. Es debi-
do a esto que una detección y manejo tempra-
no son vitales para mejorar la calidad de vida y 
retrasar el progreso de la enfermedad (Reich, 
2018). Por lo que, a través de este trabajo se 
buscará abordar los principales puntos para el 
diagnóstico de la enfermedad asi como reco-
mendaciones para descartar posibles diag-
nósticos diferenciales.

Actualmente se considera como piedra an-
gular de diagnóstico a la demostración de le-
siones diseminadas en tiempo y espacio. Es 
necesario mencionar que la Esclerosis Múltiple 
posee una variedad de síndromes debutantes, 
los que presentan mayor incidencia son la pérdi-
da monocular causada por neuritis óptica, debili-
dad de miembros o pérdida sensitiva debido a 
mielitis transversa, diplopía debido a alteracio-
nes a nivel del tallo cerebral y ataxia ocasionado 
por el daño a nivel cerebelar (Reich, 2018).

Los criterios diagnósticos de McDonald, con 
su última actualización en 2010, son la pauta a 
seguir para establecer el diagnóstico de ma-
nera adecuada (Reich, 2018). A continuación, 
serán presentados (Tabla 1).

Diseminación en Espacio. 
Con base en los criterios previamente men-

cionados la diseminación de la enfermedad 
puede ser establecida con al menos una pon-
deración de Imágenes de Resonancia Magné-
tica (IRM) en al menos 2 de las 4 localizacio-
nes características de la enfermedad 
(Yuxtacortical, Periventricular, infratentoriales 
y médula espinal). 

A continuación, se tratarán cada una de es-
tas lesiones y las modificaciones propuestas 
por el grupo MAGNIMS para permitir un diag-
nóstico oportuno y certero de la enfermedad 
(Fillipi, 2016). 

Lesiones Periventriculares.
En la actualidad se reconoce la existen-

cia de lesiones en la región periventricular 
en individuos sanos e incluso el 30% de los 
pacientes con migrañas pueden mostrarlas. 
Por determinadas razones el grupo MAG-

NIM propone como número de corte a 3 lesio-
nes en la región a tratar (Fillipi, 2016).

Este punto de corte ha sido establecido debi-
do a distintas puntos, dentro de los cuales desta-
can el poseer un fuerte valor pronóstico para el 
desarrollo de esclerosis múltiple en un plazo de 3 
años. Por otro lado, nos permite diferenciar a la 
enfermedad a tratar con otras patologías tales 
como vasculitis primarias y secundarias a nivel 
del sistema nervioso central (Fillipi, 2016).

Las lesiones a nivel periventricular pueden 
ser identificadas a través de las ponderaciones 
T1 y T2, esta última con o sin gadolinio. Por parte 
de la ponderación T1 se observan imágenes hi-
pointensas mientras en la ponderación T2 se 
observan imágenes hipertensas (Fillipi, 2013; 
Filipi, 2016).

Lesiones a Nivel del Nervio Óptico.
Se estima que entre el 20-31% de los pacien-

tes debuta con lesiones en esta región.  Al 
igual, que en las lesiones en la región peri-
ventricular estas no son patognomónicas de 
la enfermedad. Sin embargo, la presencia de ban-
das oligoclonales en líquido cefalorraquídeo o la 
presencia de lesiones asintomáticas nos orien-
tan de manera clara y concisa al diagnóstico de 
esclerosis múltiple (Reich, 2018).

Dentro del cuadro sintomatológico de este 
síndrome tenemos a las alteraciones en la agu-
deza visual, presencia de escotoma, dolor al mo-
vimiento ocular y la desaturación de los colores 
rojos y verdes (Reich, 2018; Fillipi, 2016).

Por parte de las IRM ponderadas en T2 se 
observa inflamación del nervio óptico, adel-
gazamiento del mismo e imágenes hiperin-
tensas en la región lesionada (Imagen 1) (Fi-
llipi, 2016).

Lesiones Corticales.
Las lesiones corticales pueden ser clasi-

ficadas como subpiales, intracorticales y 
leucocorticales. Sin embargo, para diferen-
ciar este tipo de lesiones son necesarias las 
ponderaciones tales como eco gradiente u 
otras, lo cual presenta un problema dado 
que son muy especializadas, lo cual conlle-
va un alto costo al paciente y pueden no es-
tar disponibles en distintas ocasiones (Filli-
pi, 2013). Por determinada razón el grupo 
MAGNIM propone de manera pragmática 
reducir el concepto a lesiones yuxtacortica-
les (Fillipi, 2016).

A diferencia de las lesiones previamente 
mencionadas, este tipo de lesión no suele 
encontrarse en individuos sanos de manera 
ordinaria, lo cual permite esclarecer o guiar 
el diagnóstico a través de su descubrimien-
to (Fillipi, 2013). A la vez, es necesario men-
cionar que la presencia de lesiones periven-
triculares, lesiones a nivel del nervio óptico, 
son sugerentes de neuritis óptica, además 
del hallazgo de lesiones yuxtacorticales nos 
orientan a un diagnóstico definitivo de es-
clerosis múltiple. Para una mejor compre-
sión e identificación de las lesiones obsérve-
se la Imagen 1 (Fillipi, 2016).

Lesiones en Médula Espinal.
La IRM no debe ser un estudio de image-

nología rutinaria para el diagnóstico de es-
clerosis múltiple. Sin embargo, es necesario 
ordenarla cuando el paciente presenta sin-
tomatología y poder observar si se trata de 
una mielitis transversa o alteraciones tales 
como compresiones, tumores o vasculitis. A 

Tabla 1 Criterios McDonald (2010)
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la vez el grupo MAGNIM propone solicitar di-
cho estudio cuando los criterios McDonald 
no han sido completados con IRM cerebral y 
se posee una alta sospecha de esclerosis 
múltiple (Fillipi, 2016).

Estudios retrospectivos indican que cer-
ca del 40% de las lesiones espinales asocia-
das a esclerosis múltiple se encuentran en 
la región torácica. 

Las imágenes arrojadas por alteraciones 
a nivel espinal ponderadas en T2 muestran 
imágenes hiperintensas en región lesionada 
(Imagen 2). 

Finalmente, el grupo MAGNIM propone el 
valorar médula espinal con al menos 2 pon-
deraciones distintas para evitar confusio-
nes o posibles alteraciones no relacionadas 
con esclerosis múltiple (Fillipi, 2016).

Diseminación en Tiempo. 
Los criterios McDonald 2010 establecen 

como diseminación en el tiempo a una nue-
va lesión observada en IRM ponderada en 
T2 con o sin gadolineo (Fillipi, 2013). Para 
cumplir este requisito es necesario basarnos 
en un estudio previo, lo cual confiere en distin-
tas circunstancias un problema. Por determi-
nadas razones el grupo MAGNIM propone una 

modificación en este criterio para la búsque-
da de un retraso en la progresión de la enfer-
medad (Fillipi, 2016).

Las imágenes ponderadas en T1 que 
muestran lesiones hipointensas sugieren 
carácter crónico de la lesión. Es necesario 
mencionar como este tipo de lesiones están 
asociadas a un crecimiento anual del 11% 
en la mayoría de los casos.  A la vez, la apari-
ción de lesiones hipointensas sugieren una 
larga evolución de la enfermedad con posibi-
lidades de lesiones previas de carácter asin-
tomático. Por lo que, el grupo MAGNIM pro-
pone el establecer criterio una vez 
identificadas estas lesiones, ya que son su-
gerentes de una enfermedad ya establecida 
(Fillipi, 2016). 

Conclusión.
Múltiples estudios señalan el beneficio 

de un tratamiento precoz en pacientes con 
Esclerosis Múltiple. Dentro de estas venta-
jas radica el retraso de la enfermedad, mejo-
rar la calidad de vida, a mediano y largo pla-
zo, y en casos de pacientes jóvenes incluso 
se habla de una regeneración de las lesiones 
(Reich, 2018). Por determinada razón un 
diagnóstico temprano permitirá brindar el 
mejor desenlace de la enfermedad.

A la vez, es necesario mencionar la com-
plejidad del diagnóstico. Por lo que, a través 
de las recomendaciones del grupo MAGNIM 
podemos identificar lesiones que nos orien-
tan primordialmente a la enfermedad a tra-
tar y de esta manera no alarmarnos por la 
presencia de lesiones sugerentes de otras 
patologías, menos agresivas, o incluso ha-
llazgos no patológicos (Fillipi, 2016).

Imagen 1 IRM con presencia de Lesiones 

Imagen 2  IRM ponderada en T2 y eco-gradiente con 
presencia de lesiones a nivel de C4, C5, C7 y T1 
sugestivas de Esclerosis Múltiple2 (Fillipi, 2016).
Yuxtacorticales (Fillipi, 2016)
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HEPATITIS AUTOINMUNE ¿UNA ENFERMEDAD MORTAL?
Por: María del Pilar Millán Schievenini

La hepatitis autoinmune (HAI), es una en-
fermedad más frecuente en mujeres a cual-
quier edad; se describió por primera vez en 
1950 y se dio a conocer con diferentes térmi-
nos como: Hepatitis crónica activa o agresi-
va, hepatitis lupoide y mayormente como 
hepatitis crónica activa autoinmune. Esta 
se define como una enfermedad inflamato-
ria, crónica y progresiva. El desarrollo de 
esta enfermedad se presenta por una inte-
racción compleja con factores ambientales 
en pacientes que están genéticamente pre-
dispuestos y por alteraciones en la regula-
ción del sistema inmunológico.

La enfermedad se divide en 2 tipos:
•Tipo I: Hepatitis autoinmune clásica o 
lupoide, afecta a mujeres jóvenes de en-
tre 35 y 45 años. Se destaca la presencia 
de anticuerpos antinucleares (ANA), an-
timúsculo liso (AML) y antiactina.

•Tipo II: Se caracteriza por la presencia 
de anticuerpos antimicrosoma hepato/
renal, predomina en niños (no obstante, 
puede afectar a adultos). Se aprecia fá-
cilmente la aparición de enfermedades 
inmunológicas asociadas y progresa rá-
pidamente la cirrosis.

Patogenia y genética 
“La etiología de la HAI actualmente se 

desconoce” (Morillas & Bargalló, 2011) y se 
ha llegado a considerar la hipótesis de que el 
“mimetismo molecular” es el principal gene-
rador de un defecto en la regulación del sis-
tema inmune.  Los desencadenantes am-
bientales (agentes infecciosos como virus 
hepatotropos así como tóxicos o fármacos 
como metildopa, diclofenaco, interferón, 
etc.), como se mencionaba anteriormente; 
activan el mecanismo de pérdida de la tole-
rancia inmune en un paciente predispuesto 
genéticamente lo que induce un ataque in-
munológico por parte de las células T sobre 
antígenos del hígado, y conlleva a una necro-
inflamación y fibrosis progresiva. 

 “No se ha definido la relación entre los 
genes y la autoinmunidad, pero se cree que 
está implicado el antígeno, el complejo de 
histocompatibilidad (MHC) y el receptor ce-

lular, donde las regiones determinantes 
identifican el complejo antígeno – MHC” 
(Prieto, Preciado & Huertas, 2012). 

Manifestaciones clínicas 
“La HAI tiene un curso fluctuante y una 

expresión clínica heterogénea, lo que puede 
determinar las variantes de manifestacio-
nes clínicas” (Morillas & Bargalló, 2011). 

Su presentación clínica es bastante ines-
pecífica, incluyendo formas asintomáticas o 
cuadros muy sintomáticos; desde fracaso 
hepático agudo (10%), con ictericia y signos 
de insuficiencia hepatocelular grave. Ade-
más, puede haber largos periodos de enfer-
medad subclínica antes o después de una 
fase sintomática. La HAI puede empezar 
con un cuadro clínico insidioso, con un ma-
lestar general, astenia y anorexia, pero en un 
alto porcentaje de casos los pacientes no 
presentan síntomas y el diagnóstico se basa 
en hallazgos bioquímicos. 

Estos pacientes de igual forma pueden 
presentar afecciones asociadas a otros 
trastornos autoinmunes (10 – 50% de los ca-
sos). Las enfermedades que se relacionan 
pueden ser: Diabetes mellitus tipo I, enfer-
medad celiaca, síndrome poliglandular au-
toinmune tipo I, tiroiditis autoinmune, etc.

“Las complicaciones son las mismas que 
se pueden llegar a observar en la hepatitis 
crónica progresiva y se presentan en pacien-
tes que no han recibido un tratamiento o que 
de alguna forma, no respondan a él” (Galicia 
& Manzanares, 2012). 

Diagnóstico

Tratamiento
“Este mismo se justifica en el uso de in-

munosupresores con un manejo adecuado, 
lo que puede mejorar la calidad de vida y re-
trasar principalmente la necesidad de un 
trasplante hepático” (Galicia & Manzanares, 
2012). Por lo mismo de que no hay estudios 
suficientes que puedan regular un trata-
miento, no siempre que se diagnostica HAI 
hay indicación de tratamiento; este se debe 
basar en:

•Severidad de síntomas
•Hallazgos histológicos
•Efectos secundarios posibles 

Conclusión 
La hepatitis autoinmune es una enferme-

dad poco frecuente, en la que predomina 
principalmente el sexo femenino y paciente 
de edad media. Debido a que esta enferme-
dad suele ser asintomática, el diagnóstico y 
tratamiento es inestable y la mayoría de las 
veces cuando se llega a detectar en los pa-
cientes es demasiado tarde y pueden pre-
sentarse otras afecciones derivadas, como 
la falla hepática aguda que es muy difícil de 
curar.

Con base en lo anterior establecido, la he-
patitis autoinmune se podría considerar 
como una enfermedad mortal, solamente si 
no es detectada a tiempo y no se lleva un tra-
tamiento adecuado.

En conclusión, debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de todo paciente que 
presente cuadro clínico o bioquímico espe-
cíficamente de enfermedad hepática cróni-
ca, sobre todo si es mujer y si esta en un ran-
go de edad entre los 40 a 60 años.
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Los carbohidratos pueden ser el mejor aliado para los jóvenes con Diabetes 
Mellitus Tipo 1.
Por: Loredana Salas Maldonado

 Los carbohidratos o hidratos de carbono 
son un grupo de  macronutrientes, por car-
bohidratos estamos hablando de que lo con-
forman los azúcares, almidones y fibra; se 
clasifican en carbohidratos simples o mono-
sacáridos y los complejos o polisacáridos. 

Es importante mencionar que el prin-
cipal monosacárido en el cuerpo es la 
glucosa, ésta nos brinda energía para 
que nuestras células cumplan con sus 
funciones de manera adecuada. 

Cuando los niveles de glucosa en sangre 
son más altos de lo normal se dice que esa 
persona padece de hiperglucemia, la pre-
sencia de hiperglucemia en pacientes puede 
llevarlos al diagnóstico de Diabetes Mellitus 
Tipo 1 (DMT1). 

Existen dos tipos de diabetes; diabetes me-
llitus tipo 1 y 2. La primera es caracterizada por 
desarrollarse en niños o adultos jóvenes quie-
nes son insulino-dependientes; la insulina es 

una hormona que produce el cuerpo para po-
der utilizar la glucosa que proviene de los ali-
mentos que consumimos para poder utili-
zarla como energía. Estos pacientes deben 
inyectarse insulina para poder metabolizar 
la glucosa en sus cuerpos.

Debido a que esta enfermedad está pre-
sente en muchos jóvenes, se han realizado es-
tudios que analizan la manera en que afecta a 
las personas y sus estilos de vida. Existe un 
método de conteo de carbohidratos en la die-
ta de niños con DMT1 para poder controlar 
los niveles de glucosa en sangre de estos pa-
cientes, se sabe que los carbohidratos son el 
grupo de macronutrientes que más afectan la 
respuesta glicémica después de ser ingeridos, 
por consiguiente, si se calcula una cantidad de car-
bohidratos adecuada para estos pacientes, los ni-
veles de glucosa en sangre pueden estar controla-
dos dentro de lo que se denomina como normal. 

El estudio se realizó con dos grupos a los 
que les emplearían el conteo de carbohidratos 
en su dieta (grupo de estudio) de 52 niños y 

adolescentes y el grupo de control con 32 ni-
ños y adolescentes. 

Se tomaron en cuenta la edad, peso, esta-
tura, índice de masa corporal (IMC), requeri-
mientos totales de insulina diarios y HbA1c 
(Hemoglobina Glicosilada, prueba de sangre 
que mide el promedio de la glucosa en san-
gre)  de cada paciente durante intervalos de 
tres meses. 

En los resultados se encontró que, durante 
el primer año, no existió una diferencia signifi-
cativa en los valores de HbA1c entre los gru-
pos de control y de estudio, sin embargo, al fi-
nalizar el segundo año del estudio, los valores 
de la prueba HbA1c se redujeron de manera 
significativa en el grupo de conteo de carbohi-
dratos que en el de control.

Actualmente, el método de conteo de car-
bohidratos es una estrategia nutricional que 
permite el consumo de una dieta variada en 
nutrientes que benefician a los pacientes 
que padecen de cualquier tipo de diabetes. 
Así los benefician tanto a controlar sus nive-
les de glucosa en sangre y adquieren la habi-
lidad de saber controlar la ingesta de carbo-
hidratos en la dieta.
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Joslin Diabetes Center. (2018). ¿Cuáles son los tipos de diabetes? Joslin Diabetes Center. http://www.joslin.org/LDI/cuales_son_los_di-

Tabla 1. Göksen, D. (2013). Effects of Carbohydrate Counting Method on Metabolic Control in Children with Type 1 Diabetes Mellitus. 
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GLUTEN: AMENAZA PARA ENFERMEDADES AUTOINMUNES
Por: Cecilia Ceniceros Del Campo

La enfermedad celiaca es un desorden de-
pendiente de la ingesta del gluten. Esta enfer-
medad se encuentra caracterizada por la hi-
perplasia de las criptas, atrofia de las 
vellosidades y como principal síntoma, infla-
mación de las mucosas del intestino delgado. 

Cabe mencionar que la enfermedad celía-
ca es una enfermedad inflamatoria crónica 
que se debe a una respuesta inmunológica 
inadecuada por parte del intestino delgado 
cuando se encuentra expuesto a un consu-
mo de gluten. 

El gluten es una proteína que se encuen-
tra de forma natural en el trigo, la cebada y el 
centeno, generalmente se encuentra en ali-
mentos como panes, pastas, cereales, hari-
nas, galletas y pasteles, incluso en algunos 
suplementos alimenticios puede encontrar-
se concentraciones de gluten.

Los síntomas de la enfermedad celíaca 
se desencadenan debido a la ingesta de pro-
ductos y alimentos contienen gluten, única-
mente si la persona tiene este padecimiento 
se presentarán daños en el intestino delga-
do los cuales dan lugar a la inflamación en el 
mismo. 

Se sugiere tener una dieta libre de gluten 
en pacientes con enfermedad celíaca, con el 
objetivo de regularla y evitar los daños que 
trae consigo, y por consiguiente para preve-
nir las enfermedades autoinmunes en el pa-
ciente que presenta enfermedad celíaca. 

Este artículo se presenta a la enfermedad 
celiaca como un padecimiento que está aso-
ciado con el desarrollo de otras enfermeda-
des autoinmunes cuando los pacientes 
diagnosticados con dicha enfermedad se 
encuentran expuestos al consumo de gluten 
en sus dietas diarias. 

Dentro de las enfermedades autoinmunes 
que pueden estar presentes son: diabetes me-
llitus insulino-depediente, enfermedades tiroi-
deas autoinmunes, hepatitis autoinmune, ci-
rrosis biliar, enfermedad de Addison, anemia 
perniciosa, anemia autoinmune, neutrope-
nia autoinmune, trombocitopenia autoinmu-
ne, alopecia, entre otras. 

Se realizó un estudio retrospectivo en don-
de se analizaron en un hospital los antece-

dentes médicos de pacientes con enferme-
dad celíaca. Este estudio fue realizado en 64 
individuos que presentaban enfermedad 
celíaca, aunque algunos de ellos descono-
cían que padecían esta enfermedad, en 
otros era subclínica y en otros pacientes no 
presentaban ninguna sintomatología.  

El propósito de este estudio fue identificar 
y sobre todo establecer la frecuencia con la 
que las enfermedades autoinmunes se desa-
rrollan en pacientes celiacos además de ave-
riguar de que manera se pueden desarrollar 
si estos tienen un consumo de gluten. De 
acuerdo con el criterio de Marsh, 12 de pacien-
tes se encuentran en un estadío 1 y los otros 
52 en un estadío 3. Los “criterios de Marsh” 
descritos en 1993, revisados por Oberhüber en 
1996, según los cuales además de la atrofia, 
aparecen las siguientes lesiones:

Lesión tipo Marsh 1: aumento de linfoci-
tos intraepiteliales; lesión infiltrativa.
Lesión tipo Marsh 2: hiperplasia de crip-
tas 
Lesión tipo Marsh 3: lesión destructiva; 
atrofia de las vellosidades. 
3a: atrofia vellositaria parcial
3b: atrofia vellositaria subtotal
3c: atrofia vellositaria total
Lesión tipo Marsh 4: atrofia total e hipo-
plasia de criptas 

En cuanto a criterios inmunológicos, se 
encontró la presencia de por lo menos un an-
ticuerpo de los siguientes: antigliadina, an-
tiendomisio o anti-transglutaminasa tisular 
clase IgA (atrofia vellositaria de la mucosa 
duodenal). Para encontrar la presencia de 
uno de estos anticuerpos se llevaron a cabo 
evaluaciones clínicas y también biológicas 
al momento de hacer el diagnóstico de en-
fermedad celiaca. 

Cabe mencionar que en este tipo de estu-
dios es realmente necesario llevar un regis-
tro de algunas características como la edad 
en la que el paciente fue diagnosticado con 
enfermedad celiaca, la edad en la que el pa-
ciente fue diagnosticado con una enferme-
dad autoinmune, el retraso del diagnóstico, 
el si está cumpliendo la dieta correctamen-
te, resultados inmunológicos e histológicos, 

el género del paciente y por último pero no 
de menor importancia, los años o el tiempo 
en el que el paciente estuvo expuesto a un 
consumo de gluten o que incluyó de manera 
indebida el gluten a su dieta. 

En cuanto a los resultados de este estu-
dio, se concluye que, dentro de la población 
analizada de 64 personas, el 17% de los indi-
viduos estudiados padece de una enferme-
dad autoinmune. Lo cual nos muestra un 
alto porcentaje de enfermedades autoinmu-
nes posiblemente desarrolladas como con-
secuencia del padecimiento anterior. De 
igual manera se identificaron a la anemia 
perniciosa y al hipotiroidismo como los des-
órdenes presentes más frecuentes. 

Para el tratamiento nutricional de estos pa-
cientes, se recomendó una dieta libre de glu-
ten. Y se manejó de manera que cuando un 
paciente mostraba complicaciones por haber 
ingerido gluten de manera no intencionada se 
clasificaba a la dieta como estricta que tiene 
como referencia una dieta sin lapsos dieté-
ticos y una parcial que abarca a una dieta con 
lapsos dietéticos regulares y una dieta con 
un consumo normal de gluten.

Finalmente se demuestra que la enferme-
dad celíaca se considera como una verdadera 
enfermedad autoinmune, en este caso hay 
consideración en que el gluten es un agente 
ambiental que está genéticamente predis-
puesto a la producción de algunos anticuer-
pos y a deteriorar el organismo de quien lo 
padece.

Se llegó a la conclusión de que una dieta li-
bre de gluten previene el desarrollo de enfer-
medades autoinmunes en pacientes celiacos. 
Pero cabe mencionar que en un estudio de 
Ventura (2000), se descubrió que los anticuer-
pos relacionados con la insulina sérica desa-
parecían por completo y que los anticuerpos 
anti tiroideos disminuían en niños celíacos 
con una dieta libre de gluten. 

Cosnes (2008), expuso que una dieta es-
tricta libre de gluten se encuentra completa-
mente asociada con la disminución de riesgo 
de tener una enfermedad autoinmune, pero 
esto no significa que habrá una total protec-
ción de no padecer dicha patología.
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Una buena nutrición para pacientes con lupus
Por: Karla Sofía Arriaga Loya

“El lupus eritematoso sistémico (LES) es 
definido por sus características clínicas y 
por la presencia casi invariable de anticuer-
pos en la sangre dirigidos contra uno o más 
componentes de los núcleos celulares. Al-
gunas manifestaciones parecen estar aso-
ciadas con la presencia de dichos anticuer-
pos y con determinados marcadores 
genéticos.” (Mills, 1995)

Esta enfermedad la puede padecer cual-
quier persona sin importar la edad, es una 
enfermedad no contagiosa, pero sí puede 
ser hereditaria. Las personas que padecen 
de esta enfermedad deben tener cuidados 
específicos, como siempre tomarse su me-
dicamento que el médico les recete al igual 
que deben llevar a cabo una buena alimenta-
ción y hacer ejercicio, para ver una mejoría 
gradual en su estado de salud.

El estilo de vida de una persona con lupus 
depende de muchos cuidados como la ali-
mentación baja en grasas saturadas y ricas 
en ácidos grasos omega-3, ejercicio aeróbi-
co de 2 o 3 veces a la semana (como nata-
ción , caminar, correr; evitando las pesas), 
llevar a cabo la administración de medica-
mentos correspondientes, evitar consumir 
alcohol, evitar el consumo de tabaco, des-
cansar lo suficiente y evitar el estrés.

En algunas ocasiones, los medicamen-
tos que se recetan pueden tener efectos ad-
versos sobre la salud de los pacientes. Un 
ejemplo claro es el efecto de los corticoste-
roides sobre la masa corporal (aumento), 
causando así depresión en el paciente. Por 
eso es importante saber qué tipo de alimen-
tos pueden consumirse y qué alimentos les 
va afectar durante su enfermedad; pero la 
dieta de cada persona es individual y depen-
de de qué tan grave esté. 

La dieta en este tipo de pacientes debe 
estar balanceada para que puedan tener la 
energía necesaria para mejorar su estado 
global y que los medicamentos reaccionen 

de manera correcta. También se deben de 
tomar en cuenta todos los factores que pa-
dece el paciente para administrar una dieta 
personalizada e individual.

Los síntomas que se deben de tomar en 
cuenta al momento de diseñar la dietotera-
pia son las siguientes: náusea, vómito, dia-
rrea, estreñimiento, entre otras. 
(Figura 1).

 Estos síntomas normalmente se deben 
directamente a la enfermedad o al medica-
mento que los reciben.

Durante el transcurso el transcurso del 
tratamiento médico, es importante saber 
que existe el riesgo de presentar alteracio-
nes que deberán ser tratadas por un nutrió-
logo. Entre estas situaciones se encuentran 
la pérdida de peso, disminución del apetito, 
aumento de peso por el uso de la corticoste-
roides, malestares gastrointestinales, dia-
betes inducida por esteroides, enfermedad 
renal o cardiovascular, entre otras. 

¿Cómo pueden llevar a cabo su 
alimentación? 

Los alimentos más importantes y reco-
mendados para personas con lupus deben 
ser ricas en vitamina E, vitamina D, ácido fóli-
co, hierro, calcio, selenio, ácidos grasos, car-
bohidratos, proteínas, entre otras más. Sin 
embargo, es importante realizar las conside-
raciones individuales en caso de tener co-
morbilidades o complicaciones adicionales 
al lupus. 

Con toda la información que presentada 
sobre la nutrición de las personas con lupus 
es evidente la importancia de las adecuacio-
nes alimenticias sobre la evolución de la en-
fermedad. El micronutriente que considero 
más importante que se debe de cubrir de for-
ma estricta es el ácido fólico 
(Figura 2), 

porque esto ayuda a proteger al individuo 
contra los trastornos gastrointestinales, los 

cuales tienen un efecto directo sobre el esta-
do nutricional del paciente.

Lo que debe controlar siempre un pacien-
te que padece lupus es el sodio, porque las 
personas con lupus entre más sodio consu-
men aumenta el riesgo de padecer hiperten-
sión y aumento de excreción de calcio en la 
orina. Por eso es recomendable consumir 
alimentos lo más frescos y naturales posi-
bles, con un control riguroso de macro y mi-
cro nutrimentos. 

Figura 1. El vómito y las náuseas son síntomas que se 
deben de considerar en el diseño de la dietoterapia y la 
prescripción nutricional. 

Figura 2. Estructura molecular del ácido fólico, 
micronutrimento importante considerado en la 
dietoterapia de pacientes con lupus. 
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DATOS CURIOSOS, ¿SABÍAS QUÉ?

Aquellos que padecen apnea obstructiva 
del sueño (SAHS) tienen mayor riesgo de de-
sarrollar algunas enfermedades autoinmu-
nes como por ejemplo artritis reumatoide. 

Un alto consumo de sal se ha visto directa-
mente relacionado con el desarrollo de en-
fermedades autoinmunes, como artritis 
reumatoide, lupus eritematoso y esclerosis 
múltiple. 

Se ha visto que veteranos de guerra que su-
fren de Trastorno por Estrés Postraumático 
tienen un riesgo significativamente mayor 
de ser diagnosticados con alguna enferme-
dad autoinmune. 

Las enfermedades autoinmunes afectan al 
10% de la población y el 80% de los afecta-
dos son mujeres. 

Jean Bernard Léon Foucault, el físico que 
tomó la primera foto del sol y consiguió me-
dir la velocidad de la luz, murió de esclerosis 
múltiple a la edad de 48. Su nombre es uno 
de los 72 nombres de científicos que se en-
cuentran al pie de la Torre Eiffel. 
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2.

3.

4.

5.

VIDA ANÁHUAC
Se extiende una felicitación al equipo con-

formado por: Karla Estrada, Margarita Martí-
nez, Paola Pérez, Débora Gallina y a la Mtra. 
Ana Laura Quintero, con su trabajo “Calidad de 
vida laboral de personal administrativo de una 
universidad privada en Querétaro” Ganado-
ras del 1er lugar en el 4o Foro Estatal de In-
vestigación en Salud, el pasado 25 y 26 de 
octubre de 2018.
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Felicitamos a Daniel Gómez quien recibió 
1er lugar por su participación en la VII jorna-
da conmemorativa del ISSSTE ,“Formación 
en salud con sentido humano“, que se llevó a 
cabo el pasado 11 y 12 de octubre de 2018 
en el  hospital general de Querétaro. Presen-
tando el caso clínico Hemangiopericitoma 
renal. Reporte de caso.
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Juego Mental (word scramble)Enfermedades autoinmunes

Reacción inmunológica ante la ingesta de gluten.

Inflamación de los vasos sanguíneos que provoca cambios en sus paredes

Enfermedad inflamatoria crónica que afecta muchas articulaciones, incluidas las de manos 
y pies.

Enfermedad en la que se ve degradada la cubierta protectora de los nervios.

Enfermedad muscular que involucra inflamación y erupción en la piel. Se desconoce su 
causa.

Trastorno neuromuscular que causa debilitamiento de los músculos voluntarios.

Afección de la piel, y ocasionalmente ojos, uñas y articulaciones que se caracteriza por 
un sobrecrecimiento de escamas rojas conocido com placa.

Afección en la cual hay un decremento en los glóbulos rojos, debido a que el sistema in-
munitario ataca la proteína del factor intrínseco o las células que lo producen.
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4.

5.

6.

7.

8.



26 | Evidentia 4ª Edición

Crucigrama- juego mental edición CIRUGÍA ( Respuestas edición pasada )
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