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I. SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS

A. Todo esta en las notas

II. Definition

A. Puede simular cualquier cosa, piensa en la complicación y lupus puede dar

B. Perdemos la tolerancia, ataca paredes, se cree forma anticuerpo que va a atacar

C. Forma para afectar la gente es bien variado

D. Puede tener artritis, o puede tener nefritis, CNS lupus, complicación de cualquier cosa

E. Cuadro explosivo o no

III. epidemiology

A. enfermedad de gente joven, todo el mundo piensa que si tengo 60 anos, no, uno puede presentar SLE a 80 anos, pero es bien raro, viejito tenia flebitis profunda, falla cardiaca, nefritis, nadie penso en SLE, hasta nefrólogo lo vio, vio lab con ANA positivo, dsDNA positivo, tenia SLE activo, nefritis, en falla, fiebre por SLE

B. conferencia con VIP de hopkin’s, dar citoxan, medicina por vena, ahora viene a oficina y tiene 77 anos

C. femal a male

D. negros tiene prevlancia alto, estudio, senor de san francisco, publicación cuando hablaba, 1/700 persona incidencia raza negra

E. agregación familiar, 25-50% monozygotic (pregunta de examen), tambien tal vez necesita efectos ambientales para activarlo

IV. Immunopathology

A. Simplificado paginas de inmune, porque esto es base

B. Deposition of IgG, M, A and complements promoting inflammation

C. Depositos de complejo inmune en subepitelio, el cuerpo trata de limpia, complementos, radicales, PGs, que promueve inflamacion

D. Normalmente cuando llega bacteria, lo elimina y paro

E. Aquí no para el mecnismo, se comienza y se autoperpetua

F. Anticuerpos en contra de núcleos, y otros contra cytoplasmo, no solo contra núcleo, sino contra fuera de núcleo, tambien hay proteinas contra cytoplasm

G. ANA patterns, patrons, no significa si tengo tal patron, tengo tal enfermedad, pero cuando habla de estos anticuerpos, se asocia con enfermedades, que no es cierto (no creo que voy a poner fotografia)

1. patron homogeno, se asocia a lupus inducido por medicamentos, 

2. peripheral o ring pattern se asocia a lupus sistemica

3. nucleolar se asocia a crest

4. speckled se asocia a scleroderma

H. Sm (smith): ponga smith porque confunde y piensa es smooth muscle, es raro, se encuentra en 20-25% de pacientes, pero si tiene, sobre 95% con SM positivo, tiene lupus

I. AntiDNA y RNA

J. Sed rate alto

K. Anti P protein: se asocia a neuropsychiatric lupus, persona fumándose servilletas, hablándose solo, sucia no bana, alucinando, alguien metio la pata, le dio un antibody, es positivo, que debe tener esta senora, neurosicosis

V. Determinants of disease susceptibility

A. Da respuesta genéticamente, si tiene alguna alteración de alguna parte de genoma, le va a traer problemas de producción de proteinas, va a ser C4a que es una de mas comunes, que es mucha alteración, otro C4b, C1q, C1r/s and C2, y si tiene uno de estas deficiencia la pone mayor riesgo tener lupus

B. Murine lupus: dos tipos de ratones que se llama neusilander black y white, lo mezclamos, la hembra va a tener nefritis intersticial severo y muere, pero es hormonal

C. Hormonal: estrogens, mujeres tienen lupus en embarazo, porque es explosion en emb cuando hormonas tici

D. Environmental:  sun and infections, se infecta, activa lupus, le da infección, porque estimula sistema inmune, polyclonal activation, no es una sola inmunoglobulina que va a activar, dispara todo sistema, si da electrophoresis de inmunoglob, todo fraccion de G puede estar alto

E. Stress:  al nivel cerebral, tenemos sin numero de hormonas funcionando en cerebro, hay gastrina, CCK, sin numero de hormonas, que trabajan, stress en teoria, podria estimular, esto es bien experimental

VI. SLE:  1982 classification criteria (importante saber los criterios)

A. Malar Rash:  fixed erthema, flat or raised, sparing the nasolabial folds (butterfly rash) (rosacea es cara colarado que ataca tambien nasolabial folds, cogiendo todo, confunde con SLE, pero es rosacea)

B. Discoid rash:  empieza como macula, luego en centro va a poner palido, keratotico, tiene que ser bien agresivo con tratar, si forma ketatoco en centro forma cicatriz para la vida, 

C. Photosensitivity: skin rash from sunlight

D. Oral or nasopharyngeal ulcers: sin dolor (painless), si no buscamos no encontramos, tiene que buscar en nariz porque tiene tambien, en boca esta en paladar duro

E. Artritis: es que hay inflamacion (artralgia es simplemente dolor, pero no encuentro nada), nonerosive, inflammatory in two or more peripheral joints, muy raro puede tener rheumatoid artritis (inflamacion, degeneracion) (no tiene osteoarthritis tambien porque esto no tiene inflamacion y SLE es inflamacion de joints)

F. Serositis: pleuritis or pericarditis, muchos examenes, respira y tiene dolor, no puede acostarse porque le da mas dolor, importante si vemos efusión pericardico, no vemos efusión pleural, tiene que poner un red flag, puede que estamos bregando con otra cosa como tuberculosis, porque paciente que tiene lupus, si tiene efusión en cardico debe tenerlo en pleura tambien

G. Immunologic disorder: LE cells or  antibodies to ds-DNA or 

H. Antinuclear antibody test: positive

I. Necesita 4 criterios para tener lupus, en ausencia de coas, alguien con syphilis y tenia VDRL positivo con otros anticuerpos confundando con lupus, no tiene lupus, tiene siphilis que puede tener artritis tambien

VII. serologic abnormalities

A. ANA positivo: 95% de SLE tiene ANA positivo, si tiene ANA negativo, SLE es bien raro

B. Low C3 and C4

C. Positivo VDRL with negative FTA ABS test (confunde con siphilis

D. DNA double stranded: mas si tiene ANA es probable, ANA es screening

E. SSA (anti Ro) associated congenital heart block (irreversible anticuerpos en contra sistema de conducción, apaga para siempre), and chronic cutaneous lupus (mujer emb con gemelos, uno tenia bloqueo, otro no, tratamos de empezar el corazon de otro bebe, si da prednisonea, no llega a corazon, o le da dexamethasona, pero va a nacer con adrenal insufficiency – pregunta de examen), si mama tiene SSA puede tener bebe con congenital heart block

F. Sm (Smith) antibodies

VIII. findings

A. piensa de paciente con RA, no hay dano en xray, esta en joints

B. joints:  aseptic bone necrosis: espacio se ve en hueso, crescent sign, teoria detrás de esto, esteroides causa aumenta en movilacion de grasa, paso de sangre por capilares disminuye, estasis, y formación de trombo, muerto de tejido, alteración en circulación, y parte de hueso muere, paciente con steroides exogenos en pacientes con SLE mas frecuente ver este aseptic bone necrosis de otras personas

C. raynaud’s:  nadie toca esto

D. mucocutaneous: oral and nasal ulcers, palador duro, blando, menos 2% en labios, no doloroso

E. renal: glomerulonephritis (GN), mas complicado, rapid progressive GN puede perder rinones en dias a semanas mas severo

F. GI: no es comun, por lo general tiene non specific complants, ascites rare, super super raro, he visto uno en mi vida, abnormal liver encimes por medicamentos que damos, hepatomegaly no tiene importancia, si tiene vasculitis en abdomen, es malo tiene que resolverlo abriendo el abdomen porque si perfora tendría un peritonitis, y esto es mortal

G. Cardiovascular: libman sacks endocarditis (mas comun en pericarditis, pericarditis, myocarditis (tiene stroke volume disminuido, tiene que aumentar heart rate), vasculitis que puede ser en coronarios y hacer infarto, Kawasaki causa sacular aneurisms en coronarios

H. Pulmonary: pneumonitis, serositis, pleural effusions, neumonitis es bien difícil diagnosticar, biopsia abierta pulmon, si da antibióticos no lo va a resolver, si teiene en vez de esto y tienes infección y le da steroides, tambien fallaste

I. Reticuloendotheliar: splenomegaly or splenic infarctions, tiene problemas con organismos encapsulados

J. Musculosketal: myositis aumento CCK debilidad muscular

K. CNS: problemas CNS, PNS, seizures, headache, alto incidencia de migrana, strokes por lupus anticoagulant, coma, dementia, chorea

L. Hematologic

1. anemia recuerda que anemia es hemolítica en SLE, criterios diagnostico es hemolítico, muchos pacientes van a tener anemia crónica, o de falta de hierro, porque absorción es menor, muchas veces estan en deficiencia de hierro

2. leukopenia: si tiene fiebre, síntomas de infección, si tiene 9000 blancos, esta bien, a lo mejor basline era 3-4000, podria ser de lado alto, y podria estar infectado

3. lymphopenia

4. thrombocytopenia: autoinmune, ahogar en propia sangre, sangrar por pulmon, si le da plaquetas, pero ya tiene anticuerpos, no le sirve, si hay formas tratar Ig por IV

5. LE cell: foto en USMLE, problema en enb, viene con rash, se ve en micro, neutorphilos saludable come material de neutrofilo danado

IX. autoantibody disease associations: SLE and rug induced lupus

A. native DNA:  SLE 40%

B. si quisiera hacer diagnostico entre SLE sistemica o SLE por drug induced, haria anti histones esta casi alli, , pero pacientes con drug induced lupus no tiene otro serologia como de SM antigen, nuclear RNP, ribosomal RNP, SS-A, B, aunque tiene mucho de sintomatología como artritis

X. pregnancy

A. puede quedar embarazado

B. aumento de abortos

C. increase prematurity

D. no increase incidence of flares: posiblemente hay activacion pero no tanto, pacientes controlado puede tener bebe sin muchos complicaciones, pero requiere seguimeniento, no en cantidad tanto, no todos que embarazan activan, no es cierto

E. flares can present up to 8 weeks postpartum

XI. clinical presentation in drug induced SLE

A. anemia

B. serositis

C. rash

D. artritis

E. envolvimiento renal es bien raro

XII. lupus like síndrome: drugs implicated in induction

A. common

1. procainamide

2. hydralazine

B. rare: beta blockers, d-penicillamine, isoniazid, quinidine, propylthiouracil, hydantoins

C. paciente tenia efusión pleural hacia arriba

XIII. anti phophlipid síndrome (lupus anticoagulant)

A. se llama asi, porque encontro en pacientes con lupus con este problema, crearon era problema de coagulación con PTT en nubes, y descripción nicial sangrada, pero tambien tenia thrombocitpoenia, pero es proceso se ve activacion en PTT eleva en estudios in vitro, pero en vivo ocurre contrario, forma anticuerpos y formar trombos, se cree que vmolecula grande phospholipid, parte 1 betaglobulin protein, parte antigenica en toda molecula de phospholipido, algunas perronas tiene PTT alto, otrs no, anticardiolpiin antibodies, VDRL positivo, ANA, algunos determinantes van a distintos sitios, lo mas peligroso, es 1-betaglicoprotein, 

B. estan a riesgo a formar coagulos, puede ser venoso o arterial, 

C. tiene recurrencia de aborto en 2/3 trimesters, tiene insuficiencia placentaria y muere, 

D. trombocitopenia en primera seria reportadora

E. livedo reticularis: forma red en piel

F. catastrophic antiphospholipid síndrome, rompe formar coagulos por todos lados, no importa cual anticoagulado esta, nadie sabe que hacer con paciente, estos paciente si una persona llega, y hace una prueba, no se toca, no se hace nada, si tiene cualerui episodio de trombosis,ya requiere terapia anticoag todo vida, embarazos da heparina, por todo el embarazo, lo cual es dolor de embarazo, por complicaciones como sangran, osteoporosis, pero después de todo esto cuando placenta despega de utero, queda muchos capilarias sangrando, tuve uno gordita botando 10 gramos de proteina, anticoagulante, tuvo bebe, puso en anticoagulantes, no sangro casi nada, ya no tenia ningun tipo de sangrado a 3-4 semanas, ver que pasa con riñón

XIV. REUMATOID ARTRITIS

XV. Definition

A. Sinovitis crónica, simetría, erosiva

B. Systemic autoimmune disorder

XVI. epidemiology

A. vemos en todo el mundo, en U.S. mayor edad, mayor incidencia

B. indias en U.S. tiene incidencia alto positivo, factor reumatoide positivo, esto tambien se asocia con formación de nódulos DR4

C. enfermedad de mujeres

D. relativamente joven, 45 anos, 

E. riesgo: nuliparous, contraceptives

XVII. genetics

A. concordance: monogyzogitc: 34%, dyzygotic 3%

B. associated to class II MHC:  DR4

XVIII. etio

A. unkown (no preguntas)

B. virus: EBV, rubella, parvovirus, hay algo esta respuesto, activando, si no tenga RA

C. bacteria: micoplasma no tiene pared pega a sinovial cells, despega parte, cross reaction, mycobacteria, enteric organism porque grupo de cerdo donde desarrollan artitis en patas, que correlaciona con numero de coliforme, si reduce bacteria en intestino con bacteria, el artritis mejora, si da tetraciclina, sirve en pacientes con RA, no porque mata bacteria, sino tiene efecto inmunoregulador, nadie sabe mecanismo

XIX. Rheumatoid factor

A. IgM against IgG, pero en mundo real hay otras combinaciones, pero no es especifico

B. Associated to agressive artritis

C. RF in nonrheumatic diseases

1. Proceso infeccioso

2. inmunológicos

3. proceso autoimunes

XX. pathology

A. entra sustancia a subsinovial, empezar proceso inmuno, capilareas abre, permite extraascion de plasma, hay aumento intersticial, al aumentar en volumen, empieza hacer presion sobre capilares, tener estasis, exudación con edema, se autoperpetua, produce citokines en sinovial, por IL, TNF, estimulan inumogenesis, causa sinovial creciendo, empieza crecer, se vuelve membrana agresiva vascular que corrosiva, forma osteon

B. pannus is formed: sinovial bien vascular erosiva, erosionar articulación

XXI. stages of RA patogénesis

A. findings: none, normal xray

B. stage: T and B cell, proliferation, angiogenesis in synovium, malaise, mild, joint stiffness, swelling, sweelling or pain of small joints, wristes, inees

C. Sinovial fluid (SF) PMN, acum., sinovial cell, prolifr, symtoms of joint pain, swelling, AM stiffness, malaise, weakness, findigns, warm, swollen joints, inc SF, soft titsue prolif

D. Pannus invasión: erupcion, dano a condorcitos, activacion, dano directamente, cartílago, ya tiene eroupciones, se ve en MRI, cosas sensitivos solamente usa en research

XXII. lab

A. RF in 85%

B. ESR:  correlates with activity

C. Hematology: anemia of chronic disease, no deja ser menos de 1j0gm/d, eosinophilia, trombocytosis porque tiene acute phase reactions y va a subir

XXIII. initial presentation

A. insidous: anos, meses

B. acute: dias o semanas, 2 subgrupos, unas semanas artritis bien agresivas, no es comun

XXIV. articular presentation

A. morning stiffness: se levanta, trinca, noche, no movimiento articulación, llena de liquido, como sponja bien lleno, moviendo articulación, sistema linfático drena liquido sinotiva, muchos pacientes va a decir yo en media hora, se alivio de morning stiffness, voy a estar mejor para el resto del dia, cuanto tiempo entre levantar y dolor, según mejorar enfermedad, estamos cortando tiempo eso, si no ha tenido morning stiffness, hace ejercicio hoy, y levanta manana en la manana y lo siente

B. synovitis: small joint, PIP, MCP, wriste, (DIP la puntita se ve en osteoarthritis)

XXV. cervical spine

A. atlantoaxial subluxation: headaches, neuro deficit

B. Kernig sign: dobla cabeza

C. Odontoid, sinovial prolifera, puede erosionar odontoid, o irritar transverse ligamente of atlas y pone laxo, odontoid puede perforar a spinal cord, va a ir a ciruga para apéndice, operaron con un incisión de 0.3mm en 10 minutos supercirujano, pero a despertar abre ojos, pero no mueve, tenia inastbilidad cuando intubo la trachi, hizo disccion de cordón, persona parapléjico para resto de vida, incluyendo necesidad de ventilador, esto pregunta viene en todos los boards, en medicina, en training

XXVI. hands

A. tiene forma de Z, radial deviation of wrist, con lunar deviation of fingers

B. sinvotis MCP,

C. hinchharper thumb

D. prolif sinovial en muñeca, parte volar de muñeca, causando carpal túnel, duermes 3 dedos laterales, duermen dolor, en mano

XXVII. RA xray

A. Dedos

1. Articulación normal: espacio esta bien

2. Signos primeros: periarticular ostepenia, estamos viendo hueso mas lucido, espacio empieza a reducirse, por inflamcion local, mas producción de citocinas, PG’s, osteopenia periarticular

3. Luego: mayor reducción de espacio, erosion temprano, vemos en esta area, erosion y sinovia entrando a hueso, area de predilección, y artritis reumatoideo, podemos sospechar pannus porque hay edema alrededor de la articulación, puede ver pannus en MRI pero no tanto en xray

B. Hip

1. artritis, disminución de epsacio, y osteoarticis en cadera, limitación en que movimientos, le dice siéntate y cruza pierna, rotación interna o externa sea limitado, porque articulación muy danado, no puede hacer movimiento, extensión flexion poco limitación

2. protusio acetabulo: debilitiza fémur cabeza y va hacia acetabulo

C. knee

1. liquido en area, fat pad levanta en placa lateral, pero por fe piénsalo

2. dana no solamente articulación, inflamacion de ligadmentos, mas laxos, inestabilidad de articulación, promueve artisi mas acelerado

3. baker cyst: liqudio que produce en rodilla, tenemos sistema de valvula, liquido pasa a parte posterior, causa distensión de bursa, extendiendo hasta romperse, esto , aumenta area de sinovial hasta llenarse, mujer pone de puntitos para alcanzar algo en cocina, y viene dolor, cuando estira músculo, rompe membrana membranoso, causa seudoflebitis, hay que diferenciarlo de flebitis, no en venas, pero rodillas hinchados dolorosos, tiene que meter aguja alli con tinte

D. feet:  pain, tiene erosiones, primeros en pies antes de manos, cuarto y cinto metatarsal, tiene hammer toes, porque zapatos contra dedos, causa erosions en dedos, le da durmiciento, tambien pueden tener ulceras debajo de partes, haber subluxacion, de aquí abajo, fat pad natural, si esto levanta, se mueve fat pad, este metatarsal, no tiene que protega, presion sobre pie en area no preparado por esto, areas necroticas dolor de cabea increíble, nódulos, puede parecer gout, pero miralo en micro

E. extraarticular

F. ocular:

1. keratoconjuntivitis sicca: seca ojo, puede tambien 

2. scleromalacia: materia blancia inflama y disuelve, melting, de esclera, vemos aquí, vemos oscuro, es choroideo, se fue sclera, y se ve choroid, alguien recuerda de blue sclera (OI, tipo IV de marfan’s – pero no estoy seguro)

G. respiratory

1. ronceras, porque cuerdas vocales, adenoides, sinovios, se inflama movimiento de cordos, inflaman, ronceras, se ha reportados que queda en rupcion, y se ha visto que ha pasado, porque artritis tanto

2. pulmonary noduloes

3. caplan’s síndrome: nodulo como neumoconiosis

4. interstiticla infiltrates

5. pleural efusión:  low sugar

H. renal

1. no vemos muchas cosas

2. rare: mainly secondary to medications, seconary to amyloidosis, pero es raro

I. Felty: seropositivo, selective neutropenia, tomrbocitopenia, ulceras, puede ser bien agresivas, se ha reportado hipertensión portal, varices esofágicos, pero no es tan comun, muchas veces requiere tratamiento para evitar infeccin

XXVIII. JUVENILE RHEUMATOID ARTRITIS: Lo que voy a preguntar se de handout, diferencias en numeros, y no quiero que confunde, lo va a usar del handout

XXIX. JAR

XXX. Subtypes

A. Systemic:

1.  fiebre, nenes, presenta malo, malo, toxico con fiebre, fiebre viene 1-2 veces, al dia, vuelve la fiebre, le da rash, nene malo, siempre hay que diferenciar en este bebe, cancer y linfoma, por eso es difícil, tiene que hacer diagnostico diferencial enorme, que no pasa malignidad, varones mas comun que mujeres, ANA negativo

2. fever, rash, serositis, organomegaly, leukcotysois

3. salmon rash mainly when fever present,se va fiebre, se va rash

B. Polyarticular

1. RF negativo:  ANA menos positivo 25%, negative RF, fever, anemia, malaiase

2. RF positivo: ANA mas positivo 75%, positive RF, fever, anemia, malaise, nodules

3. en ambos ninas mas comun

4. problema con mandibula o crecimiento de huesos

C. Oligoarticular/pauciarticular (pregunta de examen)

1. iridocyclitis: dano irreversible, va a preguntar de esto, aun asintomático tiene que mandar a opthamologo, chronic iridocylitis 50%

2. sacroiliitis: serologia negativo, cuadro parecido a anklyosing spondylitis, acute iridocyclitis 5-10%

3. por inflamacion no crece huesos, erosionan epifisis

XXXI. SYSTEMIC SCLEROSIS

XXXII. Definition

A. Connective tissue disease

B. Unknown origin

C. Fibrosis of skin and visc 

D. Positive ANA

XXXIII. epid

A. rare children

B. 5/6 decades

C. female mas comun

D. no es comun, pocos tiene interes estudiar en este enfermedad, menos en tratamiento, son tan caros costos disenar estudios, nadie quiere buscar medicamentos

XXXIV. pathology

A. fibrosis of skin and organs: involving blood vessels

B. increases colagen and extracelular matter

C. fiborblasts activan producen colagenos y colágeno, hay sin numero moelcuos que altera funcion de ellos, formación de colágeno y matriz, en areas de piel, dermis y epidermis, causa limitación de movimiento, no solamente por fibrosis, sino tambien envolvimiento de organos, fibrosis en piel y tambien en vasos, lesion en endotelio donde aumento von willenbrand y otros factores para predisponer a vaso rigido, disminuyn lumen, y funcion tambien

XXXV. classification

A. major criteria

B. minor criteria

1. pitting scars, loss of substance from finger pads, pierda parte dedo, si toca, tocamos hueso

2. fiborsis pulmonary basal

3. sclerodactyl

XXXVI. class of scleroderma

A. systemic sclerosis

B. lcoalizaed scleroderma

C. overlap síndrome

D. drug induced

1. vinyl chloride

2. jackhammer

3. silicosis

4. toxic oil síndrome: espana

5. eosinphilic fascitis

6. scleroderma of buschke

7. scleromyxedema

E. metabolic

F. immunologic

XXXVII. limited cutaneous

A. en difuso, llamaba progressive systemic sclerosis, tenemos proximal y distal, empieza en manos, coge cara y tronco, si va a mejorar, mejora de parte proximal a distal, si trinca, va a mejorar

B. otros grupos, limited, asociado con arterosclerosis, en parte distal nada mas, llega a mano o codo pero no sigue

C. CREST

1. calcinosis: subcut, erosion, se reabsorbio hueso, queda pedazito aca, hueso mas alto, se fue erosinando, fat pad eliminando, calcificacion en otro area

2. raynauld’s:  colores diferentes de dedos, rojo blanco

3. esophageal dysmotility

4. sclerodactyly:  ulceras en areas, todos golpes dan, ulceras en los dedos puntos, trabajo para cicatrizar y duele, mucho permanente, piel mejora tantos anos con capsulas, no va a poder

5. telangiectasia

D. mauskpf or mousehead: cara trinca, mask face

E. difícil, no puede ir al bano con brazos de 45 grados, no agara comida con dedos que no mueven facil, la boca no abre facil, es bien limitante

XXXVIII. sclerederma:  hands early phase (not sclerOderma)

XXXIX. clinical

A. paciente con raynaud’s hoy, en 20 anos, desarrolla sclerdoerma

B. arthralgia: dolor en articulación, small, médium, and large joints, pero mas comun small and medium

C. muscles: disuse atrophy, bland atrophy, cuando no mueve brazos y dedos por sclerosis, obviamente hay atrophy de musculos

D. GI

1. esophageal:  dysmotility, esophagitis, malo conducción, difícil pasar comida, tener que tomar mucha agua, predispone para erupciones y esofagitis, mucho acidez, causando reflujo, esfínter, medicina para estimular movimiento de esófago, cerramos tono de esfínter, cdausamos mas compolicaciones, requiere endoscopia, cuando pasa endoscopia causa dilatación de esfínter

2. duodenal dilatación: loop sign

3. colon: wide mouth divertcula: boca ancha en mesenteric border, puede presentar otra cosa, aire en la mucosa aire en intestino neumatosis intestinal, aire esteril, si no esta perforado, no se toca

E. pulmones

1. fibrosis en bases, hipoxia, danado, problemas de funcion pulmonar, fibrosis por lo general, se asocia scleroderma, Scl70, fibrosis pulmonar, hipoxia, hipertensión, muere paciente

2. paciente con CREST también problema pulmonar, no fibrosis, sino hipertensión pulmonar

F. heart

1. pericarditis, retristive cardiomyopathy

2. que pasa si por alguna razon cardiac output baja, riñón detecta como reducción de presion adecuado para mantern funcion, activa renin sytem ya activado, crisis renal por reninas, por eso pacientes desarrollan por fibrosis, desarrolla lesiones intrarenal obstrucción arterial estimula producción de renina alta, antes murieron por hipertensión, y desde que tenemos ACE inhibitors bloquean producción de renina, controla hipertensión mucho mas adecuado y incidencia mortalidad por renal ha bajado

3. dano fibrosis en interstitica, tambien en vasos, en endtelio fibrosis, si entelia trinca ocluida, mismo afecta que si ocluye artera renal en entrada, estimula renin, ACE inhibitor, reduzca incidencia de producción de renina

XL. variants scleroderma

A. esoinophilic fasciitis

1. more common in men

2. heavy execeis

3. up extrem

4. elevated eosin

5. raynaud rare

6. skin biopsy needs to include fascia, en blo bliopsy, dermis, epidemr, fascia, grasa, porque es dano completo en pie

7. groove signs: en hombre, woodery appearance

B. eosinophilila myalgia síndrome:  cuadro similares a sclerderma, inducido por contaminated tryptophan contaminado con hongo

C. toxic oil síndrome:  espana no queda atrás, le causaba non cardiogenic pulmonary edema, fibrosis pulmonar, como scleroderma, irreversible, 

D. linea (en coup de sabre) todo en linea se altera, piel y hueso, se ve en ninos, pierna no crece, porque linea pasa articulación no crece, tiene asimetría, todo crece menos esta pierna

E. morphea: lesion de scleroderma en patchy, muchas veces puede ser en pierna, en torso, espalda, area localizado, no tiene mucho importancia fuera, y he visto uno y otro, piensan en area roja, parcho roja, toca siente rubbery graso, duro, puede estar localizado, no tiene consecuencia, no es comun

