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DATOS GENERALES

Nombre del Curso

Médulo enfermedades autoinmunes

Justificacion

Las enfermedades autoinmunes son afecciones inflamatorias crénicas iniciadas por una pérdida de
tolerancia inmunolégica a los antigenos propios, afectan entre 5 y 10% de la poblacién general e
incluyen, entre otras enfermedades Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1), Artritis reumatoide (AR), Lupus
eritematoso sistémico (LES) y enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). EI fenotipo de las
enfermedades autoinmunes es muy heterogéneo y puede afectar a casi cualquier 6rgano o tejido,
lo que se demuestra por las multiples manifestaciones clinicas que pueden presentar los pacientes
con estas enfermedades. Se caracterizan por tener una etiologia compleja, la combinacion de
distintos factores genéticos de susceptibilidad y factores ambientales, como el tabaco o las
infecciones, resultan en la alteracion de la regulacién del sistema inmunitario. Este curso busca
brindar al estudiante de Biomedicina Traslacional, un conocimiento sélido sobre las patologias
autoimunes mas prevalentes en nuestro pais, permitiendole identificar las areas potenciales para
incidir a través de la investigacion interdisciplinaria, en la resolucion de problematicas relacionadas
al diagnéstico, prondéstico o tratamiento de enfermedades autoinmunes desde una perspectiva
integrativa basico-clinica.

OBJETIVOS GENERALES DEL CURSO

Que el estudiante adquiera conocimientos sélidos en el campo de las enfermedades autoinmunes,
asi como sobre las problematicas actuales en términos de factores etiolégicos, nuevos tratamientos,
diagnéstico y prevencién de Enfermedades autoinmunes que deben atenderse desde una
perspectiva traslacional. Ofrecer una vision interdisciplinar, profunda y actualizada de los
conocimientos y las competencias requeridas para llevar a cabo investigacion traslacional de
enfermedades autoinmunes.

UNIDADES, OBJETIVOS PARTICULARES Y TEMAS

UNIDAD 1

Fundamentos basicos de las enfermedades autoinmunes

Objetivos particulares
o Identificar y clasificar los diferentes tipos de Enfermedades Autoinmunes que se presentan
en nuestro pais.
e Conocer sobre los diferentes sindromes provocados por la patologia autoinmune.
¢ Identificar los fundamentos biolégicos que interrumpen la tolerancia inmunolégica a lo
propio.

Temas
Conceptos basicos en el estudio de Enfermedades autoinmunes
La respuesta inmunitaria innata y adaptativa.
Tolerancia inmunoldgica Central y periférica
Conceptos basicos sobre mecanismos de perdida de Tolerancia inmunolégica
De la respuesta autoinmunitaria a la enfermedad autoinmune sistémica.
Tipos de respuesta autoinmunitaria.
Polimorfismo HLA y autoinmunidad.




manifestaciones clinicas y sindromes asociados a la patologia autoinmune

Abordaje Diagnéstico actual de Enfermedades autoinmunes: Los autoanticuerpos en el
diagnoéstico de la enfermedad autoinmune

Abordaje Terapéutico actual de Enfermedades autoinmunes: Inmunosupresién y Terapias
inmunomoduladoras.

UNIDAD 2
Cuadro Clinico, diagndéstico, tratamiento y retos en Investigacion traslacionalde
Enfermedades Autoinmunes
Objetivos particulares

Temas
1. Lupus Eritematoso Sistémico, Sidrome Antifosfolipidico, Sindrome de Sjogren y Esclerosis
Sistémica
2.Vasculitis Sistémicas y Miopatias Inflamatorias
3.Enfermedades Autoinflamatorias e Inmunologia Clinica Avanzada. 4.Enfermedades
Autoinmunes Cutaneas
5.Enfermedades Autoinmunes Oculares
6.Artritis Reumatoide y Enfermedades Autoinmunes del Aparato Locomotor
7.Enfermedades Autoinmunes Cardiacas y Pulmonares
8.Enfermedades Autoinmunes Renales
9.Enfermedades Autoinmunes Hematolégicas
10. Enfermedades Autoinmunes Neuroldgicas
11. Fendmenos Autoinmunes en Enfermedades Infecciosas Emergentes
12. Enfermedades Endocrinolégicas, Gastrointestinales y Hepaticas Autoinmunes

TECNICAS DIDACTICAS Y ASPECTOS METODOLOGICOS

Las clases se impartiran con el uso de material visual, audiovisual y en el pizarrdn. La informacion
se reforzard mediante la revision de material bibliografico que incluye capitulos de libros, revisiones
cientificas, articulos originales de investigacion, resefias o criticas actualizadas, los cuales se
entregan con anticipacién para que el estudiante los lea antes de llegar a clase y se fortalezca la
discusioén y el sentido critico.

EQUIPO NECESARIO

Computadora
Proyector para diapositivas
Pizarrén
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