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Introduccion

Los monocitos (Mo) y | os macr - -fagos (M«) po
inmunomoduladoras, inflamatorias y reparadoratei#os y participan activamente en

el desarrollo de muchas enfermedades autoinmuhgdsstas células pueden secretar

una amplia gama de citocinas y quimiocinas, @gtamulan y reclutan células inmunes

adicionales al tejido enferm@(). En muchas enfermedades autoinmunes, la presencia

de autoanticuerpos y células B y T autorreactivas anglie el sistema inmunolégico

adaptativo es critico para la patogénesis, pero esto no puede explicar completamente el
desarrollo de enfermedades autoinmunes, y la respuesta inmune innata puede jugar un

papel necesario e insustituible como biéng8).De hecho, |l a infiltraci
se observa generalmente en muchas enfermedades autoindub@¥. Ademas, un
cambio en el recuento o |l a frecuencia de Mo

enfermedades autoinmunes, es decir, esclerosis sistémica (SSc), artritis reumatoide

(AR), colangitis biliar primaria (CBP), sindrome de Sjogren (SS) y enfermedad

intestinal (Ell) (4,5, 10, 14- 17). Sin embargo, debe tenerse en cuenta que la
frecuencia y el recuento de Mo / M«c en | a s
pueden verse afectados por varios factanetjidos al menos los regimenes de

sangrado (por ejemplo, el tiempo de sangrado) y el estado de los pacientes (tratamiento
médico, ingesta de alimentos, edad, sexo, &or)lo tanto, la frecuencia y el recuento

de Mo / M« y su codelaenfeanedad snelen semconedvertilast a d i

en diferentes estudios.

Aunque el mecani smo regulador de Mo y M« en
autoinmunes no se ha dilucidado por completo, el consenso parece sugerir que su

activacion anormal juega un papve.Por | o general, |l os M« pol
proinflamatorios y secretan interleucina (ML y factor de necrosis tumoral (TN}

para contribuir a Il a inflamaci-n | ocal, mie

IL-4 e IL-10 que montan inmnomoduladores, funciones de reparacién de heridas y
remodelacion de tejidos [segun lo revisado por Funes(et&)]. Sin embargo, la
dicotomia M1 M2 puede simplificar drasiado un mecanismo de activacién mas
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complejoDe hecho, en ciertas enfermedades autoi
como M2 se detectan simultaneamente, y las citocinas estimulantes de M1y M2 estan

presentes a gran escaldd(- 22).Ad e m§ s , Me i ncluso exhibe wun
intermedio al coexpresar marcadores especificos de M1 y M2 &as@efermedades
(23,24, Adem8s, en muchos casos, | a polarizaci

reversible que depende del entorno local y el estadio de la enferni&sgad (

En la presente revision, discutiremos nuestra comprension actual de las propiedades de

Mo / M« en ciertas enfermedades autoinmunes
funcionales y de activacion @stas células en la patogénesis de la enfermedad y los
mecanismos relevantes (resumidolemlas 1, 2)2). Debido a que existen informes

muy | imitados con respecto al papel de Mo /
autoinmune, la enfermedad tiroidea autoinmune, el sindrome antifosfolipido y la

miastenia gravis, estas cuatro enfedades no se tratan en el presente articulo.

tabla 1

Caracter2sticas de Mo y Mc en enfermedades

Enfermedad | Alteraciones de porcentaje / conteo | Anomalias Perfiles de
funcionales polarizaciéon

LES Similar a los controles sanos en el | Aumento de los Polarizacion M1:
nY.mer 026 M« ( niveles de expresiorn niveles mas altos de
Di sminuci- -n del de CD40 (28), IL-1 b 37(, IFN-0
(27). CD86( 29, 30), (19), CXCL10
Aumerto del nUmero de ICAM-1(31,32), {(38),CCL2(39),
CD14*CD16* Mo (26). Siglec1 (33); GM-CSF (40).

Capacidad fagocitici Polarizacion M2:

defectuosa niveles mas altos de
(34-36). IL-10 (20, 21).
SSc NUmero: Mas profibrotico Polarizacion M2:
CD68 aumentadaVl « 41}; (44); niveles mas altos de
Increased CD14Mo (42); Mayor expresion dej IL-4, IL-10, IL-13,
Increased CD16Mo in diffuse SSc | Siglecl1 (45). TGFb y PDG
(42). (46-48).

Aumento de la
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Enfermedad

Alteraciones de porcentaje / conteo

Anomalias

funcionales

Perfiles de

polarizacion

Percentage:

Increased CD14Mo (43).

expresiéon de CD163
y CD204 (41, 43).

REAL Mayor n¥%mer o y piAumentodela Polarizacion M1:
ACADEMIA | (4,5). expresion déo niveles mas altos de
DE BELLAS CD80 (49), CD276 | TNF-U, -1JIl-6 e
ARTES (49)y Siglecl IL-12 (51- 55).
(50). Mayor expresion de
CD50y CD36
mientras que menor
expresiéon de CD163
y CD209 (56).
Mayor relacién M1 /
M2 Mo (57).
milisegundo | Aumento del nimero total de Aumento de la Un estado
fagocitos mononucleares expresiéon de CD68,; intermedio:

(11,12, 58,59).

HLA y CD86 (60).
Cambios
metabolicos
anormales (mas

glucélisis)( 61).

coexpresion de
CD40 y receptor de

manosa @4).

Diabetes Tipo
1

Aumento del nUmero de CDI¥Mo
(62).
Disminucién del nimero de

CD16* Mo ( 62).

Disminucionde la
capacidad de
fagocitosis
(63,64).

Citolitico para las

Polarizacion M1:
niveles mas altos de
proteina C reactiva
(66), IFN-0 67),
CXCL10 (68),



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B43
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B49
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B49
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B50
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B51
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B55
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B56
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B57
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B11
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B12
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B58
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B59
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B60
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B61
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B24
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B62
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B62
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B63
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B64
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B66
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B67
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B68

Enfermedad | Alteraciones de porcentaje / conteo | Anomalias Perfiles de
funcionales polarizacion
c®l ul as bjCCL2(68),IL-6
islotes (65). (66,69),IL-1 b

(66,69), TNF-U
(70,71).

PBC Aumento del nimero de células de | Mas sensible ala | Polarizacién M1:
Kupffer en los casos de estadio 3y ¢ ligadura de TLR niveles mas altos de
(10, 72). (75). IL-1 b ,-6, IL-B, IL-
Numero similar de células de Kupffe, Aumento de la 12y TNFU
en diferentes etapag8). expresioén de Siglec| (75, 78).
Aumento dehimero de MdCD14 **" | 1 (76). Aumento de la
¢ higado( 73). Recorocimiento de | produccion de
Aumento dehdmero de complejos AMA endotoxinas de las
Mo CD143% CD16* circulantey apotopo (77). células epiteliales
CD14"3°CD16" ( 74). biliares (79).
Aumento de la
expresién de CD40L
(72).
SS Aumento dehumero de Disminucion de la | Polarizacion M1

Mo CD1423%° CD16*y
CD14b3°CD16* (15, 80).

capacidad de

fagocitosis 81).

Niveles aumentados
de IL-6 (82), IL-12
(83), IFN-0 84),
TNF-U, -11bL-18)
CXCL8 y CXCL10
(80,85-87).

Activacioén de la via
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Enfermedad

Alteraciones de porcentaje / conteo

Anomalias

funcionales

Perfiles de

polarizacion

de sefali

NF o B8)(

Enfermedad

celiaca

Aumento del nimero de CD68M «

(7).

Disminucion de la
capacidad de
fagocitosis (7, 89).
Mayor capacidad de
presentacion de

antigenos 00, 91).

Polarizacion M1
Niveles mas altos de
IFN-o , -1IbL -0
e IL-8 (22, 90).
Aumento de la
expresdn de CD80,
CD86 y CD40 88).
Activacion de la via
de sefializacion de
NFa B8)(
PolarizacionM2:
niveles mas altos de
IL-4 e IL-10 (22).
Mayor expresion de
arginasaly 2
después de la
estimulacion

(92,93).

Ell

Aumento del nimero de CDB88M «
enUCyCD @,9, 16).

Aumento del nimero de CD163/ «
en CD (16).

Aumento de

CD14* CD16" circulantemientras

Disminucion de la
capacidad de sintes
de &cido retinoico et
la EC (8).
Degradacion

lisosomal

anormalmente

Polarizacion M1:
aumento de la
produccion de 123
yINFFU en U
(98,99).
Produccion de IE10

suprimida en UC
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Enfermedad | Alteraciones de porcentaje / conteo | Anomalias Perfiles de
funcionales polarizacion
que disminuyé CD14 CD16" Mo en | acelerada de (98,99).
CD (94, 95). citocinas en la EC | Mayor expresion de
(96). CD16/32en UC
Expresion y funcioni (98, 99).
defectuosas del Polarizacion M2:
receptor de GM mayor nivel de 1£13
CSFenCUyYEC en CD (100).
(97). Mayor expresién de
CD163 en CD (16).
Mayor expresion de
CD163 y CD206 en
UC (16, 101).
Abrir en una ventana sepaead
Tabla 2
Mecani smos de actividades Mo / M« en
Enfermedades | Desencadenantes | Mecanismos moleculares de la Mediadores
para el funci-n Mo [/ M« | derivados de Mo/
reclutamiento y la M « en la progresién
activacion de Mo / de la enfermedad
M «
LES TNF-U: r e s ¢ Disminucién de las expresiones d¢ IL-1 b ,-6, TNFU €
inflamatoria Mo PPARO , KLF2 y KL FIL-10: mediacion de la
NF-a B 10Q). defectuosa 108, 109). inflamacion local y
Anticuerpos anti Disminucién de la expresion de sistémica (L12- 115).
dsDNA: activaciéon | PPAR2 : f unci ones
del inflamasoma | (110).

enf ern
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Enfermedades

Desencadenantes
para el

reclutamiento y la
activacion de Mo /

M «

Mecanismos moleculares de la

funci -n Mo / M «

Mediadores
derivados de Mo /
M « en la progresion

de la enfermedad

NLRP3 en
(103).

Complejos inmunes
asociados a
microparticulas:
activacion de Mo
proinflamatorio
(104).
IFN-U: expr
del estimulador de
linfocitos B en Mo
(105).
Autoanticuerpos
anti-C1q: induccién
de un fenotipo
proinflamatorio en
M « 1@6).
Respuestas
inflamatorias de
HMGB1 : M «

(107).

Aumento de la expresion de IRF1:
aumento de la actividad del

inflamasoma (11).

SSc

CCL2:
Reclutamiento Mo
M « 116).

IFN tipo I:

activaci

Sefalizacién de TLR / MyD88 y
antigeno 2 relcionado con Fos del
factor de transcripcion: produccion

de TIMP1 por Mo (120, 121).

PDGFy TGFb :
desarrollo de fibrosis
(44,117,122)
CCL4, CXCL8 Yy
CXCL10: inflamacion
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Enfermedades

Desencadenantes

Mecanismos moleculares de la

Mediadores

para el funci -n Mo [/ M« |derivados de Mo/
reclutamiento y la M « en la progresion
activacion de Mo / de la enfermedad
M «
(45). tisular y fibrosis
PDGFBB: (123).
infiltracion dérmica CXCL13: desarrollo
de Mo 117).N de fibrosis (124).
CX3CL1: Versican y CCL2:
Reclutamiento Mo | Reclutamiento de Mo
M« 118). (125).
MIF: concentracion TIMP-1: desarrollo de
de Mdc en fibrosis (121, 126).
inflamatorios
(119).
REAL CCL2: Mo NFAT5: survival {lL-1,IL-6,IL-12, and
ACADEMIA recruitment {3). (131). TNF-U: medi a
DE BELLAS Activin A: Succinate/GPR91 signaling:4L b | local and systemic
ARTES generationofpro {pr oduct i oIB2.f r o m}inflammation
i nf |l amma t} Liver X receptor pathway: (134, 135
(56). potentiating TLRdriven cytokine IL-1, IL-6, and TNFU :
Neutrophil production fromM « 130Q). mediating cartilage

microvesicles:
preventing
inflammatory
activati o
(127).

GM-CSF and

osteopontin: Mo

migration (L28).

degradation136).
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MicroRNA-155:
survivalof Mo
(129, 130.

MS CCL2: M1 Decrease®HP1 signaling: NLPR3
macrophage enhanced inflammatory activity of | inflammasome: T cell
recruitment 137). Mo (142. recruitment {44).
GM-CSF: KLF2: negati vel yIL-1b,-6,&ndIL23:

migration of Mo
across the blood
brain barier
(138 139).

IFN-o ad U
crystallin:
activation of

mi crogl i a
MS-affected brain
tissue (L40).
Acetylcholine
producing NK
cells: kill and

inactivate

CCR2Ly6C" Mo
(141).

activation (43).

Th17 cell generation
(145'147).

TNF-U, -6]IL:12,
IL-1b, React
oxygen, and nitrogen
species: mediating
inflammatory
responses

(140,148 149.

IL-6 and BAFF: B cell

survival and

differentiation (L50).
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TiD

CCL2: M «
recruitment {51).
MI F: acti
and driving Thl
cell responselbZ
154).

GM-CSF: Mo
activation (L55).
Acetoacetate: 16
and ROS
production from
Mo (156) and Mo
adhesion to
endothelial cells
(159).
Myeloid-related
proteins: adhesion

of Mo to
fibronectin (L58).

Increased expression of lowhain
acylCoA synthetase 1: enhanced
inflammatory activity {59).
Increased LFAL expression:
Adhesion to endothelial celld%7).
Persistent activation of $T5:

aberrant inflammatory gene

expression155).

IL-1 and IL-6: Th17

cell generationg9).

PBC

CX3CL1: Mo
recruitment £60).
MIF-3 U,
osteopontin and
CCL2: MDM
recruitment {611

TNF-Uinducedprotein 8like-2
signaling: inhibiting Mo NFe B
pathways and Mo activatiod 5.

IL-12: differentiation
of Thl cells {4).
NLPR3
inflammasome:
inducing IL-1 b

production and
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163. promoting
TLR Iigan differentiation of Th17

activation and
production of pre
inflammatory
cytokines {5, 79).
AMA -apotope
complexes: MDM
activation (L64).
TNF-Uinduced
protein 8like-2:
productions of
TNF-U, -1IbL
IL-8 by Mo (165).
Exosomes:
expression of co
stimulatory

molecules on Mo

(166).

cells (L67).

IL-1 b ,-6, IL-B, IL-
12, and TNFU :
promoting liver
inflammation and

injury (75, 78)

SS

CXCL9 and
CXCL10:
migration of
CXCR3'M « 168).
MIF: local
infiltrat

(119.

MicroRNAs: targeting the canonice
TGFb signaling p
opposed to prinflammatory 1L-12

and TLRINFe B pat Wry.ay

Activated NFe B pat hway

CCL22: enhancing
autoreactive T cell
response and
recruitment {77).
IL-6, IL-18, type |
IFN, and BAFF,:

mediating pre
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Extranuclear

amplifying cytokine production and

inflammatory immune

accumulation of inflammatory response3g). responses
DNA: NLRP3 (87,172,173
inflammasome
activation (L69).

Celiac disease | Gliadin peptides: | TLR/MyD88 signaling pathway: Tissue

Mo production of
pro-inflammatory
cytokines and
chemokines

(90, 90, 174
IL-15: supporting
Th17 and Thl
responsesl(’5.

mediating preinflammatory
cytokine productioni76 178).
NFFeB activati
IL-8 and TNFU 174).

TLR4/MyD88/TRIF/MAPK/NF-o B

on:

signaling pathway: production of

byl79¢M« (
l nc RNA:

IL-1 b
faciliteé
inflammatory gene expression
(180.

Increased STAT3 signaling: Mo

transglutaminase:
involved in processes
contributing to
inflammation (82).
IL-1 b ,-23) TNRU,
IL-6, IFN-0 : tis
inflammation

(179,181, 183 184).

activationand IFNo  pr oduc
(181).
IBD IL-33: inducton of | Mutacion PPAR0 : gener &lIL-1 b ,-6, IL-R3,

M with t
repairing ability
(189).

Luminal

proinflamatori o
(188, 189).

Mayor expresion de la transcripcio

1 del ensamblaje de paramoteles

TNF-U y -CbiNg-
1A proteina:
generacion de células

Thly Thi7
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extracellular nucleares: mediaén de las (191-194).

vesi cl es :|respuestas inflamatorias a través ¢ IL-23: promueve la

migration (L86). l a pol ari zaci - n |diferenciacion de las
Gut microbiota exosomas 190). células Thi7 yla
(Clostridium activacion deds
butyricum): células NK
induction of IL.-10- (195-197).
producing Inflamamasoma
(187). NLRP3: promueve el
desarrollo

experimental de la Ell
(sin mecanismos

detallados) (98).

Abrir en una ventana separada

Ir a:

Mo y M« en enfermedades autoi nmunes

Lupus eritematoso sistémico (LES)

El porcentaje y el recuento de Mo se han analizado en pacientes con LES, pero los
hallazgos varian entre los diferentes estudimsgrupo encontrdé que aunque el nimero
absoluto de toda la poblacion de Mo era similar entre los pacientes con LES y los
controles sanos, la tasa y el nimero absoluto de C@RU6* Mo era

significativamente mayor en los pacientes con LES, y la terapia con esteroides podria
regular a la baja el porcentaje y nUmero de estas células de una manera dependiente de
la dosis (26). Por el contrario, un estudio mas reciente basado en 205 pacientes con
LES y 74 controles sanos informé una disminucién de los recuentos absolutos de Mo en
pacientes con LESZ7). Aunque el mecanismo detallado sigue sin estar claro, parecia
gue el complemento C5a estaba involucrado en este proceso mientras que el
autoanticuerpo IgG sérico no estaba Ioecado, ya que el perfil de apoptosis de Mo se
correlacion6 positivamente con el nivel de C5a, y la deplecion de IgG no afecté dicha
apoptosisEn r atones con |l upus, | a depleci- -n

de
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de la enfermedad renal y de la pielgue sugiere que estas células desempefian un
papel fundamental en la patogénesis del LES)().

Una de |l as contribuciones de Mo hdeM«¢ a | a p
sistema inmunoldgico adaptativiaa union de la molécula coestimuladora CD40 a su

ligando CD40L es necesaria para la activacion de las respuestas inmunitarias humorales,
incluida la activacion de las células B, la diferenciacion de las células filzsnéa

secrecion de anticuerpos y el cambio de isotip@l(). En pacientes con LES, se

observé un aumento significativo en la frecuencia de Mo periférico que expresa CD40L

en comparacion con controles san@s J. De acuerdo con este hallazgo, aunque las

células B de los pacientes con LES y los controles normales mostraron niveles de

expresion & CD40 similares, la CD40L recombinante estimul6 significativamente la
produccion de IgG total por las células B del LES pero no por las células B normales

(202. Ademas, loslatos de estudios murinos mostraron que la sobreexpresion de

CDA40L podria inducir una enfermedad autoinmune similar al lupus, mientras que la
neutralizacion de CD40L previno la activacion de células B autorreactivas y la

produccion de autoanticuerpos etorees propensos al lupug(@3, 204). Por tanto,

aunque todavia faltan pruebas directas, ekitss sugieren una posible contribucion de

Mo a la hiperactividad de células B observada en pacientes con LES a través de las vias

de sefializacion CD40 / CD40Rdemas, el Mo de los pacientes con LES tiende a

diferenciarse en células dendriticas que esgraniveles mas altos de CD86 cuando son
inducidosporIFNU en el suero, y esto | os potencia
presentar autoantigenos a las células T autorreactivas y las céldas B)) .

La sobreexpresion de moléculas de adhesion puede conducir a una migracion y
activaci - n abaerMe«andtee Idoes Maci entes con LES
molécula de adhesion intercelular (ICAM), que se asocia con el reclutamiento de

tejido y la praluccion de citocinas inflamatorias, y esto se compensa parcialmente con

la terapia con corticosteroide81, 32). E | LES M«c tambi ®n expresa
aumentados de lectina 1 similar a Ig que se une al 4cido sialico {5jg€x169), que

podria reducirse drasticamente con el tratamiento con dosis altas de glucocorticoides

(33). Sin embargo, en vista del amplio efecto antiinflamatorio de los glucocorticoides

(2095, cabe sefialar aqui que esteié® no pudo descartar la posibilidad de que la

reduccion en el nivel de expresion de Siglguudiera resultar de un efecto transitorio

del tratamiento con glucocorticoidésl aument o de | a -Bpugde esi - n d
constituir una potente sefial lexihatoria para promover la activacién de las

célulasT autoinmunes CD40 CD8* ( 206). De hecho, se sugirié que la expresion de

Sigecl en M« podr 2 a s eorypadtencialparaiaactividad el o mar c a

l upus, ya que se demostr - quelsecbrrelpcionac ent aj e
positivamente con el indice de actividad de la enfermedad de LES y los niveles de
autoanticuerpos (

También se ha sugeridoqueladagi t osi s defectuosa de M« con
autoinmunidadenelLER. a capacidad fagoc2tica de Mc es
de células muertas y detritos, que de otro modo pueden ser fuentes importantes de
autoantigenod.os datos acumulados dstudia in vitro y modelos murinos ilustran

gue el aclaramiento ineficaz de | as c¢c®l ul as
desencadenante importante del proceso autoinmune en éHaE&Sdos décadas, se

observo que la fagocitosis no inflamatoria de células apopté as por M« der i va
Mo (MDM) estaba sorprendentemente alterada en pacientes con34gSAdemas, se

encontré que las células apoptoticas se acumulan en los centrasadesrde los
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ganglios linfaticos en pacientes con LE$) gitro). Curiosamente, el porcentaje de
neutrofilos polimorfonucleares apoptéticos (PMN) de los pacientes con LES fue
significativamente mayor que el de los controles sanos, y este porcentajelseiono
positivamente con el indice de actividad de la enfermedad del LES y los niveles séricos
de autoanticuerpos2Q7). Ademas, el defecto de fagocitosis puede agravarse por el

medio sérico de los pacientes con LES porque el suero de estos pacientes tenia una gran

capacidad para acelerar | a tasa de apoptosi
mas a la alta carge autoantigenos potencialesd9). Con base en datos de modelos
murinos, se encontr:- que M« con baja expres

respuesta de TLR a 4cidos nuclsiesan en gran parte responsables del aclaramiento
inmunologicamente silencioso de células apopt6tid@s{, lo cual era consistente con

el hallazgo de que TLR9 era requerieh Patogenia del LES08). Ademas, los

factores de transcripcion, los factores de tipo Kruppel 2 (KLF2) y 4 (KLF4) también son
importantes reguladores del aclaramientaélalas apoptéticas en ratones propensos a

LES (108). Curiosamente, parece que las sefiales del microambiente tisular dictaron
estas caracter2st i ca@dgleedtas cdulas de jejadosegspecifidosa el i n
resulté en su incapacidad para engullir células apoptoéticas sin generar respuestas
inflamatorias (LO8 y su herencia esta asociada @l curso del LES en algunas

poblaciones étnicas2(10, 211). También se ha observado unévariéon anormal de

M«¢ en paci elmboatsy coldemosttairsque los perfiles de activacion

m8&s altos de M« se asoci akld)nAdandgselmasos m8s
i nformado del s2ndrome de activaci-n de Mec,
muy grave o incluso potencialmente mortal en pacientes con RES @14).

Los hallazgos acumul ados sugieren el predon
LESLas citocinas proinflamatorias M1 excesi\
por M« decondBS;inctuyemnde k1 b 37(, interferén (IFN)}o 19),

guimiocina de motivo CXC 10 (CXCL)@ 38) y quimioquina de motivo CC ligando 2

(CCL2) (39). Ademas, el medio sérico proinflamatorio de los pacientes con LES

también favorece la polarizacion M1, incluidos niveles elevados de IFN -UN

factor estimulante de caitas de granulocites! «  (-GI3¥) (40, 112)). La

dominancia de M1 puede producirse a expensasd polarizacion de M2

antiinflamatoria insuficientéSe demostré que los niveles de factor de crecimiento

transformante (TGFb en suero se redujeron significat

ylosnivelesde TG mostr ar on unaondasadvdaddela- n i nver sa
enfermedad y dafio organico en pacientes con LES). Ademas, los anticuerpos

contra | os receptores captador elgecgptorn mar c ad
captador en ratones propensos al lupus condujeron a una capacidad comprometida de

Me¢ para engullir c¢c®l ulas apopt- -ticas y proyv
(109).

Teniendo en cuenta | a naturaleza proinfl ama

antiinflamatorios y son capaces de engullir células apoptoéticas durante la apoptosis, es
razonable suponer que la predominancia de M1 y la insuficiencia de kt#mbinan

paa empeorar la gravedad del LE® hecho, los investigadores estan tratando de

curar el LES modul &muwhmodelamupno tledES,laaci - n M,
transferencia adoptiva de andisminoypl amat ori o
significativamente la dwidad del LES 216). En pacientes con LES, el tratamiento

con pioglitazona mejor - |l a pol arizaci -n M2
capacidad antiinflamatoria mientragprime su produccion de diversas citocinas
proinflamatorias @17).
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Disponible en linea en: Curiosamente, grandes cantidadeslde d¢jue es un sello

distintivo de M2M « se detectan comunmente en pacientes con LES, y los niveles

séricos de IL10 se correlacionan positivamente con la actividad de la enfermedad

(20, 21). Al contrario de sus funciones antiinflamatorias canénicas,-l0len el LES

adquiere una capacidad proinflamatoEato depende en gran medida de las altas
concentraciones de IFN de tipo |, quafieren una ganancia de funcion

proinflamatoria sobre la HL0 y conducen a un ciclo de retroalimentacion positiva de la
produccion de citocinas proinflamatoriasl3). Elcecoado de M« humano pri
conlIFNU result- en una activaci-n de STAT1 si
presencia de H10, lo que llevo a la activacion de varios genes dependientes de STAT1

como CXCL9, CXCL10 y el factor regulador 1 de IFN1Q). Ademas, la IE10 puede

estimular directamente la produccion de factor activador de plaquetas (un mediador
fosfolipido de la inflamacion) de Mo en pacientes con LES3(). De hecho, la

administracion de antagonistas delll. mejoroé la gravedad del LES de manera eficaz

durante una terapia de 6 meses, aunque este hallazgo estuvo limitado por el pequefio
tamafode la muestra del estudi@{9

Ademasdelt1 0, LES Mo o M« tambi-@nTNpUIoms ucen abun
niveles elevados de 16 se asocian positivamente coratdividad de la enfermedad o

los niveles de autoanticuerpo$1(4). El mecanismo subyacente parece ser la

estimulacién de la hiperactividad de las células B ped (220). De hecho, en un

estudio de escalamiento de dosis de fase | de etiqueta abierta, la inhibicion del receptor

de IL-6 mostr6é una disminucion significativa en la frecuencia dedhgas plasmaticas

circulantes, niveles reducidos de autoanticuerpos en el suero y una mejoria significativa

de la enfermedad221). En general, se informa que otra cito¢iidlFU, est § el ev ad
en el LES y se asocia positivamente con la actividad de la enfermetiddin
embargo, la terapia de bloqueo del TNF e n e | LES Ausquesentrovert i

demostrd que esta terapia reduce la gravedad de la enfermedad, los autoanticuerpos

contra el ADN bicatenario y la cardiolipina aumentaron durante el tratamiento

(222). Ademas, parece que el bloqueodel TMF es seguro sol o para e
corto plazo, mientras que la terapia a largo plazo probablemente provocaria efectos

adversos graves como linfoma y neumonia por Legiongig].

Curiosamente, en ratones NZB / Wy NZW / BXSB propensos al lupus, los CF4lb

/ 80" M «residentes nefriticomxhiben poca capacidad de produccién de arginasa o

INOS incluso después de la estimulacddoo n ci t oci nas i nductoras d
independientemente del estado clinico de los ratoh2$)( En cambio, estos

residentes renales muestran un fenotipo mixto proinflamoay antiinflamatorio

durante la nefritis lUpicad24).Por e | contrario, | os M« deri
mismos ratones respondieron facilmente a la estimulacion de c#gcmeeden

inducirse a diferenciarse en las células M1 o M2 correspondieh?ds Ademas de

estas diferencias fenotipicas, el analisis funcional de las diferencias mestréeggi M «

residente nefritico tenia una mayor funcion de presentacion de antigeno y capacidad de
fagocitosis en comparacion con los MDM del rifdi24).

Se ha sugerido que varias moléculas y vias estan asociadas con el control de la

pol arizaci - -n y | os Perejémplo,etdizandoMDMadenat or i os d
sujetos nanales y pacientes con LES, Saeed etradontraron que la modificacion
epigen®tica es en parte respongzah3ue del per

datos mostraron guel valproato de sodio, un inhibidor de la histona desacetilasa, puede
inducir de manera potente la activacion alternativa devMax vivoe inhibir el perfil
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proinflamatorio de estas células cuando son estimuladas por células apojptoticas
vitro ( 225. El mismo grupo también encontré que la via de sefializacion mediada por
el receptor de aril hidrocarburo (AhR) es responsable de la secrecion de citocinas
antiinflamatorias ya expresion de marcadores M2 de MDM de pacientes con LES, ya
gue el tratamiento con agonistas de AhR de estas células condujo a una regulacion a la
baja significativa de Los marcadores M1 y la expresion de citocinas proinflamatorias
coincidieron con unaegulacion positiva de los marcadores M2 y la expresion de
citocinas antiinflamatorias426). Ademas, también se ha propuesto que la expresion
disminuida del receptor gammatisado por el proliferador de peroxisomas (PRAR

esta implicada en la eferocitosis defectuosa y en las caracteristicas proinflamatorias
anormales de los MDM de pacientes con LESY).

SSc

Hace mas de dos décadas, Ishikawa ehakstras de piel tefiidas de pacientes con SSc

y encontrar on ¢ u gendratmentesé obsetvabaalrededor dalles M «

anexos de la piel y los vasos, asi como entre los haces de colageno, mientras que no se
encontrd una relacion cercana con la duracién de la enfermédalfiés tarde, otro

grupo mostro que el porcentaje de Mo periférico en SSc es significativamente mas alto

que en los controles san@& particular, este mayor porcentaje de Mo también se

correlacion6 con un peor prondstico y la afedtacle la enfermedad visceral4). Sin

embargo, en este estudio, los Mo no se detectaron especificamente a través de CD14,

sino que se activaron indirectamente a través dg*@D4., debilitando la aplicaciéon
general de esta conclusidnt i | i zando un marcador M«¢ m8s es
mostré que elnimerode CD6B1« er a signi fi cativamente may:
pacientes con ES localizaddX). EI mismo grupo también encontré que el porcentaje

deMo CD14+ circulante fue significativamente mayor en los pacientes con ES que en

los controles sanosA@). En un estudio mas reciente, Lescoat etatontraron que los

pacientes con SSc tenian un recuento elevado de Mo periférico total en relacion con los
controles sanos4?2). En particular, efecuento de la subpoblaci@D16+ aumento de

manera mas significativa en la ES difusa que en la ES limikaldsmas, el recuento

absoluto de CD16Mo se asocio significativamente con la gravedad deokidi

cutanea, la fibrosis pulmonar, el defecto ventilatorio restrictivo y el deterioro de la

funcion pulmonar, lo que sugiere un vinculo potencial entre esta subpoblacién de Mo y

la patogénesis de la fibrosis en la E& (227). Un mecanismo potencial subyacente al
aumento del recuento de Md«c puede i1 mplicar e
(MI'F), qQque es capaz de suprimir | a migraci
inflamatorios.Selvi y col.ha informado de la deteccion de niveles elevados de MIF en

los queratinocitos basales y suprabasales de la piel afectada pdrlS®$cAdemas, se

identificaron concentraciones elevadas de MIF en la sangre periférica de pacientes con

SSc cutanea difusa.

Varias lineas de evidencia han implicado la anonfialian c i o n a | d&e SSc Mo [/
informo que los SSc Mo eran mas profibroticos, ya que mostraban un mayor potencial

de diferenciacion hacia las células que expresan el colageno tipo 1y las células que
expresan | a actina del megisnalacioro@4 ). Adenaas, U (S MA)
la produccién del inhibidor tisular de la metaloproteirbhg@alMP-1), una proteina

importante capaz de inhibir la degradacion de la matriz exttacehumenta

significativamente en SSc Mo mediada por la sefalizacion de TLR / MyD88 y el

antigeno 2 relacionado con el factor de transcripcion FA55.41,).SSc Mo [/ M«

también muestra marcadores expresado®rma anormal que estan asociados con
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ciertas funcionesn primer lugar, se identifico una mayor expresion de Sihlec el

t ej i o el Md/hirculante de los pacientes con SSc, lo que sugiere un papel potencial
para | a activaci-n de Mo /45MDeacueadbcomda por |
este hallazgdps niveles de ARNmdeIFd aument aron significatiwv
vasculares y perivasculares en muestras de piel de pacientes co8ia®rf)bargo,

como se induce Siglety en qué medida contribuye a la patogénesis de la SSc necesita

una verificatn adicional En un estudio reciente, Moreidoral et al.exploré la

contribucion de los MDM en la mediacion de la susceptibilidad genética a la

SSc.Mediante la realizacion de genaotipificacion y secuenciacion de ARN en todo el

genoma, sutrabajomuesgaue | a expresi -n g®nica en M de
alterada, especialmente una mayor expresion dgeloasGSDMAy GRB10( 229

La creciente evidencia sugiere la polarizacn M2 predomi n&nt e de M
elegante trabajo de Nobuyo etrlstréo un aumento evidente en el nimero de
CD14vrilere CD163* CD204*Me¢ en | as 8reas fi bnl,43),cas de |
lo que sugiere que este subconjunto de células puede ser un regulador potencial de la

fibrosis en la piel de la SSEs de destacar que los ratones deficientes en CD204 no
desarrollaron fibrosis inducida por silice, lo que sugiere un papel criticegtara

receptor eliminador en la fibrosi280). Este hallazgo fue respaldado por los trabajos

de varios otros grupos, que informaron que una forma soluble de CD163 (sCD163),

i berada de | a superficie de | as c¢c®l ulas Mcdc,
SSc en relacion con la poblacion genef2i1- 233). Curiosamente, la secrecién de

sCD163 por las PBMEXx vivopuede servir como un biomarcador de la progresion de la

SSc, ya que el aumento de la produccion de sCD163 por las PBMC se asoci6 con un

peor pronosticale la SSc 33). Ademas, las concentraciones urinarias de sCD163

también fueron més altas en los pacientes con ES, pero la diferencia no fue

estadisticamente significativ&82). De acuerdo con estos hallazgos, varios informes

han mostrado niveles séricos elevados de citocinas inductoras de M2, es dkdir; IL

13 e IL-10, en pacientes con SE234- 236).

Un creciente cuerpo de datos ha sugerido qu
activacion de fibroblastos residentes y la progresion de la fibrosis, principalmente a

través de la liberacibonde T&F, f act or de creci miento endot
factor de crecimiento derivado de plaguetas (PDGF)3Y( 238). De hecho, varios

grupos han informado niveles elevados de TGFy PadiGdmo su contribucion a

la SSc (46- 48). Los datos de muestras de piel de pacientes cory S§etos de

control sanos mostraron que en la SSc, la produccion debTGp or M« f u e
parcialmente inducida por Cadherinll, que se ha implicado en fibrosis pulmonar y

cutanea ¢@8). En estudios murinos, el bloqueo de Cadherinll condujo a un menor

namero de miofibroblastos y una disminucion del grosor dérmico en la fibrosis
establecida {8). Sin emlargo, si este tratamiento puede ser terapéuticamente eficaz

necesita una mayor verificacion.

Curiosamente, un estudio reciente reveld que un nimero considerableMiz M2

(CD204+ CD163* CD206*) coexpresaron marcadores M1 (CD80 y CD86) en las

PBMC de @mcientes con SSc, y este subconjunto de células constituyé una caracteristica
significativa que caracteriz6 a SS23). Ademas, se identifico la regulaciéon a la baja

de la viade sefializacion H6 / transductor de sefial y activador de la transcripcion 3
(STAT3) en M« de239)\Eatasdatod fugiefed an pdifd de(
activacionmascompgleo de SSc Mo / M«¢, consistente cor
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estascélulaSe necesita m8s investigaci -n sobre e
en diferentes etapas de SSc, y se debe aclarar el papel exacto de estas células.

REAL ACADEMIA DE BELLAS ARTES

La i nf il tendacsinoviaesdna deNas caracteristicas mas importantes de la

AR.Exi ste amplia evidencia de que | a frecuen
notablemente en los tejidos sinoviales de pacientes cordAR ). Mas importante

aun, este fenomeno podria servir como un biomarcador confiable para la actividad de la
enfermedadMulheriny col.most - que el nYamer o M« sinovi al
positivamente con la destruccion articular en la AR{). En un estudio basado en 66

pacientes con AR, se encontré que la adtigide la enfermedad local en particular se

asoci - positivamente con el nYmer c6yde M« s
TNF-U, dos <citocinas prd4d Encpnadcumrwia, deesugiri adas d e
gue el recuento de M«c sinovial tambi ®n pued

AR. Un estudio temprano de Ghada etalcontraron que el niumero de

CD68* M «sinovialse redujo significativamente 12 semanas désplel tratamiento

con aurotiomalato de sodi®@42). Un estudio adicional investigd biopsias de tejido

sinovial de 88 pacientes con AR que participaron en varios ensayiosslinlos

autores encontraron que el n“mer o de M«c sin
con la puntuacion de actividad de la enfermedad, y que una disminucion en este nimero

se correlacioné positivamente con la mejoria clinica de la AR. , indepéeniente de

las estrategias terapéuticas que recibieron estos paciedt®sie acuerdo con estos

hall azgos, fue i mportante enconrespwstaaque | a
placebo o al tratamiento ineficaz)n est e estudi o, |l a superviyv
por el aumento de los niveles de expresion del factor nuclear de las células T activadas

5, cuya expresion es estimulada por el microambiente tisulamaitaio de los ratones

artriticos.Es importante destacar que la artritis experimental se alivio significativamente
despu®s del agotamiento | ocal de M«¢ medi ant
en la articulaciéon de larodilla2é5).Adem8s, | a i nhibici-n de | a
de Mo también mejor6 la inflamacion sinovial en la artritis experimental (

Un namero creciente de estudios ha destacado el papel cengraldet t i vaci - n de
la patogénesis de la ARara ser especificos, la polarizacién M1 proinflamatoria

desenfrenada con polarizaciéon M2 incompleta generalmente conduce a una patologia
articular mas grave y, por lo tanto, la modulacion de la polarizacion e ner al ment e
altera el resultado de la artritis experimert.un modelo de raton con artritis

inducida por colageno I, se descubri6 que la ciclofilina A, una potente proteina

proartritica, agravaba la gravedad de la artritis mediante la inducciampdiarizacion
proinflamatoria M1 M« y | a producci - -n de ci
(). Por otro lado, la polarizacién M1 reprimida eficazmente o la polarizacion M2
antiinflamatoria aumentada suprimieron la inflamacién sinovial y tenigotemcial

prometedor como terapia dirigida para la AR.la artritis murina inducida por

colageno Il y la artritis espontanea en ratones transgénicosGi#ds1 TNF, la

pol arizaci-n M1 inhibida y simult8neamente
redujeronsignificativamente la respuesta inflamatoria en las articulaciones de la rodilla

(248, 249). Asimismo, la artritis inducida por coldgeno mejoré de manera eficiente

mediante la administracion de células madre mesenquimales, que tienen potentes
capacidades inmunomolddoras £50-). Ademas, la IE10 pudo suprimir los efectos
observados del proinflamatorio M1 M«¢ en | a
inhibicion del factor nuclar kappapotenciador de la cadena ligera asociado a la
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inflamacion de las células B activadas(BlB) v 2 a de sefalizaci - -n o
citocinas pr oi 233)234nhos datos dalsnodeéle mukino de AR

mostraron que | os M«¢ y | os MDM residentes e
funciones diferentes en la AR experimenitdisharin y col encontré que Ly6@.os
Mo se reclutan en el tejido sinovial y se d

la fase efectora de la artritis, impulsando asi el inicio y la progresion de la inflamacién
articular.Durante la fase de resolucion, estasleglge polarizan hacia un fenotipo

activado alternativamente y contribuyen a la resolucion de la arttidis En

comparaci -n, | os M« resi inBbamatwicsdeantea | t ej i do
curso de la artritis e inhiben la inflamacion de las articulaciones durante la fase de inicio

(13).

L o s aBlivados son una fuente potente de diversas citocinas proinflamatorias, que

son medi adores esenciales de | os efectos de
(56,132,255).EITNFFU es wuna citocina clave que es p
es de importancia critica ésnpatogénesis de la ARS( , 249, 256). Esta citocina esta

presente en la mayoria de las biopsias de artritis y su sobreexpresion induce artritis

inflamatoria espontanea, mientras que su inhibicion suprimesvaddelos de artritis

en roedores {34). Por consiguiente, el direccionamiento terapéutico de la sefializacion

deTNFU ha producido eficaci a ecida2queitammbiénen paci
ha sido corroborada por una serie de resultados basadosdelos de raton

(257-259).0tras <citocinas d4,L6weddxnmmbikErestdhe, c o mo
abundantemente presentes en la sinovial artritica de pacientes con AR

(134, 135). Asimismo, son indispensables para las respuestas inflamatorias en la

sinovia de pacientes con AR, y el bloqueo de sus vias de sefializacion mejora la artritis

clinica o experimentg 52 - 55).

Esclerosis multiple (EM)

En la EM progresiva, la inflamacién del sistengavioso central (SNC) se caracteriza

por | a activaci- -n generalizada de fagocitos
derivado de Mo como microglia resident&3(). EstosMP se encuentran en lesiones de

la sustancia gris y blanca, estan cerca de areas degenerativas y estan asociados con dafio
tisular cronico (L1, 12). Ademas, en la sustancia blanca de apariencia normal, la

infiltracibn de MP se asocia con la formacion de nddulos microgliales que conducen a

patologia de la enfermeda@®0). Se ha sugerido que la estadificacién de las lesiones

de EM se puede determinar en funcién de la presencia de antigenos leucocitarios
humanos y M« positivos para CBIB3B59.Elunt o con
papel perjudicial de la patologia impulsada por MP en la EM también esta respaldado

por la evidencia de modelos murinos, que ha demostrado que la carga deiviPate

correlaciona con la atrofia cerebradl), la funcién neuronal deteriorad2¢2) y la

disminucién de las respuestas regeneratiZas8] . Estos hallazgos estan respaldados

por evidencia de ensayos c¢l2nicos;b ya que |
mostré un beneficio significativo en la EM§4). Ademas, en modelos murinos, la
depleci -n de M«¢ mostr- dafo del SNC signi fi
de encefamielitis autoinmune experimental5, 266).

Utilizando tejido de autopsia cerebral de patgs con EM, Tobias et ancontraron

gue | os principales cambios funcional es en
expresion de moléculas asociadas con la inflamacion, incluyendo CD68 (fagocitosis),
antigeno leucocitario humano (HLA) y CD86 (preseigtade antigeno y
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coestimulacion) y 6xido nitrico sintasa inducible (iNOS ) (activacion de la microglia)
(60). Otro grupo, Georgeet@d@.ncontraron que MBMmuestranos paci
una expresion deficiente de ARNm y proteinas de-$HE que conduce a una mayor

activacion de la sefalizacion de STATL1, STAT6y&NB y un perfil i nfl an
mejorado correspondiente fdemas, los datos de la encefalomielitis autoinmune

experi ment al ( EAE) , un model o ani mal de EM,
en el desencadenamiento de respuestas inmunes adapiavegmplo, el

i nfl amasoma M« NLPR3 juega un papel cl ave e

células T autorreactas al SNC en EAE144). Phi también producen varias citocinas
clave (es decir, 11 b , -6, ¥y IL-23) para promover la generacién y mantenimiento de
Th17 células, un subconjunto de células clave mediar CNS autoinmunidad en EAE
(145- 147). Ademas, las producciones de#6ly factor activador de células B (BAFF)
mediadas por TLR7 son citocinas cruciales para la supeoiavg diferenciacion de
células B autorreactivasl60). De acuerdo con estos hallazgos, el tratamiento con
reducci - n -GveCSMinhibe la iadudcion de células ThEpecificas del
antigeno de mielina y protege a los ratones de los sintomas clinicos de EAE

( &61 2_67_ 2_69)

Una amplia evidencia indica que el Me 1 nfl a
metabodlicos anormale&e ner al ment e, el Me activado por
camba su metabolismo central de la fosforilacion oxidativa (OXPHOS) a la glucolisis

(6l1))Evi dencia reciente muestra que el Me i nf

la funcidn de las enzimas prolil hidroxilasa durante este cambio metabdlico, induciendo

asi la transcripcion y secrecion del como una sefal proinflamatoria adicional

(61). En corsonancia con este hallazgo, Luca etlamostro recientemente que la

inhibicién de la liberacién de succinato de los MP puede reprogramar su metabolismo

de nuevo a OXPHOS, |l o que da como resultado
una encefalomielitiautoinmune experimental mejoradazQ).

Muchas | 2neas de evidencia indican que Mdc |
de la EM, ya que exacerba la lesién tisularppg@mbién muestra notables efectos

neuroprotectores y promotores del crecimieriéd, 272). Obviamente, este papel

dual de M«¢ en MS puede expl Dechechostantopoer su es
subconjuntos M1 como M2 estan presentes en las lesiones deaEdspuesta

proinflamatoria M1 se induce rapidamente y luego se mantiene endgsdgtiesion

del SNC.En comparacion, la respuesta inmunorreguladora M2 es comparativamente

mas débil y mas transitori2{1). Por lo tanto, cuando las sefiales inflamatorias

liberadas por MP tipo 1 son suprimidas por factores inmunorreguladores derivados de

células madre neurales, se puede observar una inflamacién del SNC significativamente
mejorada 70.Por el contrario, el tr amhdwyjounant o con
actividad proinflamatoria mejorada de estas células y agravoé la autoinmunidad del SNC

en ratones con EAEZ73). Ademas, el tratamiento con-R3 indujo una EAE

signi fi cati vamente mejorada, abksdedpstadgada de p
gue | a transferenci a -3 dtenpodteidesarrolth e EME, lot r at ad o
gue sugiere | a importancia d38enleldesprmlloar i zac.i
de EAE (274). De acuerdo con este hallazgo, Miron eeaktontraron que los

i nmunomodul adores M2 M« eran esenciales par
a traves de la pduccion de activina A275). En patrticular, la dicotomia de la

pol arizaci-n M« en | a EM no es precisa, Vya
activas de la EM muestran unadb de activacion intermedio, caracterizado por la

coexpresion de marcadores especificos de M1 y M2.(Ademas de su estado de
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pol arizaci - -n, el p anpséslde lalEMadmbiéh @uedd explecarsel a p a't
por | os or 2 g e nDebechd,dantdla micraglia reSidéte como el Mo

pueden dar lugar a M« qgue exhiben distintos
(276). Yamasaki y colencontraron las distintas capacidades funcionales de estos dos

M « e n DErdoSiraron que la macroglia residente se asociaba con la eliminacién de

detritos y demostraba una firma de metabolismo celular sugrighitdbalmente durante

el i nicio de | a enfermedad, mientras que | o
fagociticos e inflamatorios y participaban activamente en el inicio de la

desmielinizacion de la desmielinizaci6gd7).

Type 1 Diabetes (T1D)

Hay pocos datos que describan | as correlaci
desarrollo de DT1En un estudio, el recuento absoluto de Mo circulante aumento
significativamente epacientes con DT1, mientras que el nUmero

deMo CD16+* disminuyd en pacientes con complicaciones diabéticas

(62). Desafortunadamente, este estudio no analizé la correlacion entre el nimero de

Mo y el desarrollo de DTDtro estudio encontré que la disminucion de los recuentos

de Mo se orrelacion6 significativamente con la resistencia a la insulina en la diabetes

tipo 1, aunque este estudio carecia de datos sobre controles sanos y, por lo tanto, no

pudo probar una relacion entre el nimero de Mo y el desarrollo de la diabetes tipo 1

(278).

Dos estudios independientes mostraron que M
propensos a la diabetes (NOD) mostraba una fagocitosis marcadamente comprometida

en comparaciooon los de ratones normale§3,64).Dado que | a absorci
células apoptoticas es amecanismo importante de eliminacién de autoantigeno, se
sugiri-, por tanto, que |l as deficiencias en
representan un factor potencial de predisposicion a la diabetes Aigertias, se

demostr - gueNOD se adtigaba aadrnalmense y mostraba actividad

citol2tica directa ha&%)iParcdnsgsiene®| ul as b de |
el agotamientan vivode M $ $ por los liposoas de clodronato abolié la diabetes de
manera eficaz.

En | a diabetes Tipo 1, M«¢c juega un papel cl
inmunitarias adaptativa¥omund y col.demostr6 que las células beta de los islotes
pueden transferir algunosdesuS grul os secr et oEndasdialetes M« r esi d

autoinmune, estos Mdc predascélulasn | os ant2geno
T CD4+ autorreactivas o que provoca la activacion de estas células e inicia el proceso

diabético autoinmuneZz79 . M« are also involved in the t
CD&T cells into the islets. Marro and coll e

ablation offnraron M« a b or t e ldoriomgnmgitis infectotinduced @1D

(280). Mechanistically, disruptedtype | FN si gnaling in M« restr
CD8C¢élulas T en los islotes, lo que impide el desarrollo adicional de T1D murina

(280).

En | a DT1, |l a activaci-n anor mal de Mc se e
proinflamdorio M1 de estas células, que desempefian un papel fundamental en la

patogénesis de la DTEI medio sérico proinflamatorio de los pacientes con diabetes

Tipo 1 que favorece | a polarizaci- -n M1 Mdc e
de proteina C axtiva (66), IFN-0 67), CXCL10 (68) y CCL2 (68). Esta

dominancia M1 de T1D Mo se refleja en la capacidad elevada de secrecié de IL
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IL-1b de estas c¢®I ul as tabanaencksigiede ccposontdespnésnt e d ¢
de la estimulacién con lipopolisacaridodq(, 69).). Se sugiié que una funcion

principal de estas dos citocinas es inducir la generacion de células Th17, que es otra

poblacién celular clave en la patogénesis de la diabetes tipd )1 Ademas de las dos

citocinas mencionadas anteriormente, varias lineas de evidencia han mostrado niveles

elevados de TNE) derivado de M« en paeilg.8ihes con di
embargo, lafunciondel TNB en | a patog®nesis de | a diabe
controvertidaAunque la terapia de bloqueode ™NF mostr - ef i cacia cl 21

algunos asos, otros mostraron alteracion del control glucémico después del
tratamiento, y un estudio incluso informé la induccion de T1D durante la terapia anti

TNFFU en un pacd8gB8) con AR (

Mi entras que | os proinflamatorios M1 M« pro
transferencia adoptiva de inmunosupresores
ratones NOD (83). De hecho, méas del 80% de los ratones NOD estaban protegidos

contra la diabetes tipo 1 durante al menos 3 meses después de utradsiiegencia de

M2M«¢, i ncluso si el tratamientAdemsgeM2eal i z-
M« i n druvitro taimién puede reducir la hiperglucemia, la lesion renal y la

insulitis en ratones diabéticog$4).

El p8&ncreas contiene MDM y Mdc residente que
funcionalesSe ha descubierto que el M de | a me®dL
células madre hacia la sangre perd@ren ratones diabético245). En contraste, el

Me residente en islotes exhibe una firma de

citocinas proinflamatorias y genera ueapuesta inmune inflamatoria en ratones NOD
(286). De acuerdo con estos hallazgos, en un estudio realizado en ratones C57BL / 6,

el I sl ote Mc expr e sperficgeeauarqueyos desificanaamor es de
similares a M1 y exhiben caracteristicas tipicamente proinflamatBoagl contrario,

el i nteracinar M« expres:- transcripciones s
antiinflamatorias y de apoyo a los tejidd&3(/). En consecuencia, el agotamiento de

M« residente en | os isl ot elsdoaombmresltadds de | a

unainfiltracion reducida de célulak CD4* en losislotes pancreéticos, una
presentacion alterada de los epitopos de insulina a las células T y una reduccion de la
gravedad de la diabetes autoinmua&g).

PBC

En 1994, Mathew et abncontraron que si bien los recuentos de células de Kupffer no

se alteraron significativamente en la PBC en etapa 1y 2, se identificé claramente un

aumento en el numero de células de Kupffer en las zonas periportal y perisegptal de |

PBC en etapa 3y en las areas parenquimatosas de los casos en etaf B Ftd

hallazgo fue apoyado por otro estudio independiei®.(En contraste con estos

hallazgos, el trabajo de Leicester y sus colegas mostré que el nimero total de

CD68* M« en el h2gado se mantuvo constante en
difiri6 significativamente del de los controles Esta discrepancia puede resultar de

distintas estrategias de estadificacion de la enfermedad o diferentes métodos de
cuantificaci-n y tinciAdre m8mmurei tMar, i av adae aM« |
evidencia también masron un aumento en los recuentos de Mo en pacientes con
CBP.Leicester y colrevelaron que, si bien g@dian observgsocosMo CD14* en los

higados de control, estas células aumentaban notablemente en los higados de CBP,
especialmente en pacientes itinosis avanzadai3). El trabajo de Peng et


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B66
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B69
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B69
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B70
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B71
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B281
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B282
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B283
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B284
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B285
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B286
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B287
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B288
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B72
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B73

al. demostraron que las frecuencias desl#gpoblaciones de Mo eangre periférica

CD14a° CD16+*y CD14%3° CD16* estabarelevadas en pacientes con CBP

(74). Curiosamente, la frecuencia de CD3€D16las células se asocid positivamente

con el progreso de la enfermedBe. acuerdo con estos hallazgos, también se

identificaron niveles elevados de proteinas quimiotacticas Mo en higados de CBP

(289). Estos hallazgos estan respaldados por datos de modelos murinos d&nPBC.

ratones transgénicos de tipo Il con receptor de-bGFd o mi nant e negati vo,
agrupaciones de M«¢ en el par(®0)gkmpbtma y | os t
modelo de ratén PBC, la colangitis autoinmune inducida por inmunizacion de albamina

de suero bovino conjugado con &cido@inoico, curiosamente, se encorque

mientras que los MDM (CD11HF4 / 80™ CX3CR1" ) estaban enriquecidos alrededor

de las triadas portales, Kupffer residente en higado células (CD11bF4 CBGBCR1)

se redujeron significativamenté.§1). En este estudio, los MDM juegan un papel clave

en el desarrollo de PBC experimental, ya que la inhibicion de su reclutamiento por

delecion genética de CCR2 o por antagonizacion farmacoldgica de CCR2 resulié en un
mejor colangitis autoinmunel@l).

La disfunci-n de M«¢ en PBM200eMaceef | ej a en va
al. demostraron que el Mo aislado de la sangre periféricacdernies con CBP era mas

sensible a la ligadura del receptor tipo toll (TLR) y, por lo tanto, producia niveles mas

altos de citocinas proinflamatoriag® ). Este hallazgo fueespaldado por otro estudio
independiente, que demostrd que la expresion de TLR4 y su regulador negativo RP105

se alteraron en PBC Mo, haciéndolos hiperreactivos a LPS y conduciendo a una mayor
produccion de varias citocinas proinflamatori&@8 §. En unmodelo de cocultivin

vitro utilizando células Mo y T de sangre periférica humana, se demostro que CD14

circulante*@ CD16Mo podria promover la proliferacion délulas Thl mediante la

produccion de IE12 y el contacto directo de las célula€D4 * (presumiblemente a

través de mecanismos mediados por HRR-, CD80 y CD86).De acuerdo con estos

hallazgos, CD14 circulantee CD16* Mo se asocio positivamente clanfrecuencia de

células Thl en pacientes con CBR}). También se encontrd que otras moléculas,

como Sigleel, estaban sobreexpresadas anormalmente por PBC 8)o$e puede

|l ograr un gran avance en | as funciones anor
estudios que ilustran su capacidad para reconocer complejos de anticuerpos anti

mitocondrid (AMA) -apotopo (77, 164)). Los autoantigenos derivados de células

epiteliales biliares apo@ticos pueden permanecer inmunoldgicamente intactos y

pueden ser reconocidos por AMA circulantes en cuerpos apoptéfi6ds. Es de

destacar que estos complejos AMpotopos on capaces de activar M«
del higado, estimulando asi la secrecion de varias citocinas proinflamatorias de estas

células Este efecto conduce a una mayor apoptosis de las células epiteliales biliares,
perpetuando asi la inflamacion localweatualmente causando dafio en los conductos

biliares (77).

Muchas | 2neas de evidencia indican una pol a
PBC.Est os M« e xpr desTaR4yaoh muy sensibies/adal estisulacion

de endotoxinas, lo que lleva a una secrecion notablemente aumentada de varias

citocinas proinflamatorias, como-L b , -6, IL-B, IL-12 y TNFU

(75, 78). Curiosamente, la endotoxina, que es un fuerte estimulador de la activacion de

M1 M«¢, aumenta en | as c®l ulas epiteliales b
(79). Ademas, los nieles de CD40L, que interactia con su correspondiente receptor

CD40 y media en potentes sefiales inflamatorias, estan significativamente elevados en
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PBC Ma). K mismo estudi también encontr0 que este aumento en la expresion de
CD40L fue estimulado principalmente por sefiales mediadas por LPS e IFN.

SS

Sedescribieromiveles aumentados do periférico maduro (CD1# CD16*) en
pacientes con SSL6 ), aunque su papel etiopatogénico directo permanece
indefinido.Otro subconjunto dMo, el MoCD16+"iane CD14 proinflamatoriq

también estd aumentado en las glandulas salivales de los pacmmt®S, acompafado
de sobreexpresion de-R4, una citocina que estimula especificamente el crecimiento y
la diferenciacion de Mo&0). Ademas, el perfil salival de CCL2, un potente
quimioatrayente de Mo, esté altamente expresado en pacientes c85) Ifbta

ahora, no ha habido evidencia directa sobeesao ci aci - n de | os n¥amer o
la actividad de la enfermedad SS humana, aunque la expresion elevada de moléculas
derivadas de M« (es decir, mol ®cul as de | a
correspondia a SS mas gragd( ) . Ademas, un estudio que analizé la proteémica de

|l a saliva mostr:- que | as prote2nas asoci ada
de las firmas de biomarcadores de $84%). En modelos de raton, se ha demostrado

gue M«¢c son mediadores cr2ticos de | a patog®g
células T autorreactivablsando ratones deficientes en reguladonésimmunes como

modelo animal de SS, Zhouetédle mostr - que | a infiltraci-n
estroma corneal y las glandulas lagrimales estaba mediada por CD4

autorreactivoCélulas T493).Es i mport ante destacar que | a
correlaciona con el dafo de | a superficie o

de clodronato condujo a mejoras significativas en la patologia de la glandula lagrimal

(293), lo que indica la participacion inmunopatol6gica de estas células enla SS.

otro modelo de ratén de SS en el que los ratones NFS / sld se timectomizan el dia 3

desp®s del naci miento, Ushio y sus colegas el
la glandula salival mediake reclutamiento de célulasdD4 + mediante la produccién

efectiva de CCL22 {71). Ademas, se descubrié que CCL22 mejora la produccion de

IFN-o a partir de c ®LAL). BEssle déstaeanqueess pueden r at ones
observarnumerosdd« pr oductores de CCL22 en | as mues:s
glandulas salivales de pacientes con SS ().

Las anomal 2as funcionales de SS M« se ejemp
de fagocitosis de las mism&d.« ai sl ado de un mofahecitosis de r at -
defectuosa de células apoptotica94 ). Este hallazgo esta en linea con informes

previos en pacientes con SS, ya que Mo de estos pacientes mostré unarmrettulecio

absorcion de las células epiteliales apoptoticas y no pudieron promover un perfil de

citocinas inmunosupresora8l). Ademas, se ha demostrado que niveles elevados de

MIF se asocian con hipergammaglobulinemia en pacientes co8%5S. (

Hay escasez de dat os erspadientes cdn 88upgoelBaban z aci - n
etalr eportaron | a presencia de M1 y M2 Mc jur
salival es del model o de rat-n SS, el equi | i

(296). Sin embargo, los datos acumulados indican que la polarizacion proinflamatoria
M1 es el fenoti po Sehanfoonadogue tas cencehteacid®é&Es M« .
sistémicas y locales de- aumentan significativameng® pacientes con SS

(82). Ademas, los niveles séricos del1R se asocian con una enfermedad mas activa,
mientras que una citoquina inmunosupresorg83l.se asocia con un@enor actividad

de la enfermedadd3). También se ha demostrado que los niveles periféricos de IFN
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estan aumentados en pacientes con & (ue se sugiere que sea estimulada por las
funciones sinérgicas de483, IL-12 e IL.-23 (). Ademas, Adrienne et alttilizaron Mo
de sangre periférica recién aislada y encontraron que los microARN asaciafos

suprimian colectivamente la sefalizacion inmunorreguladora debTGE n oposi ci - n
las vias de sefalizacion proinflamatorias dd 2Ly NFa B 170). Curiosamente, en
rabnes NFS / sl d timectomizados, un model o &

la glandula salival contiene dos subconjuntos principales (CB1ES / 80y

CD1197). Additionally, salivary levels of the prmflammatory cytokines and

chemokines TNRJ , -11bL,-18) AXCLS8, and CXCL10 are also significantly higher in

SS patients than in neé®S controls&0, 851 87). Notably, levels of pranflammatory

cytokines or chemokines that are directle c r et ed by M6, ILdd peMc, |1 . e
I IFN and BAFF, are significantly higher in SS patier@g, (L72 173). In accordance

with the increased primflammatory cytokine levels of SS Mo, these celtpress

reduced levelsof N B i nhi bitor (1 aBU), indicating th
NFaB si gnaldga8dg/80) @t)h.walyhegse two subsets of M
phenotypes and functions. For example, CD1ES/IBOM ¢« ex pr ess higher | e
pro-inflammatory M1 markers including MH@, CD11c, and CD86, while

CD11b9"F4/80 M «  eexsphigher levels of M2 markers such as CD206 and CD204

(171). In addition, CD11#"F4/80 M« s howed significantly highece
compared with CD11¥9F4/80 ones (171).

Enfermedad celiaca

NumerososejidosCD68* M «estaban presentes en biopsias duodenales de pacientes

con enfermedad celiacd).Es de destacar que estos M« mos
fagocitosis sorprendentemente detexita, ya que se identificaron niveles de expresion
reduci dos de receptores captadores-lasoci ado
y CD61, en las mucosas duodenales de pacientes con la fase activa de la enfermedad

celiaca, acompafiados de la acumulad®ruerpos apoptoticos en estas aré€as Sin
embargo, faltan pruebas dir ecAdaesms&se, |M« cdaep a
pacientes con enfermedad celiaca exhibemangor capacidad de presentacion de

antigenos, que se ejemplifica por la expresion regulada al alza de las moléculas
coestimuladoras CD80, CD86 y CD40, junto con una mayor expresion de CD40L y un

estado mas altamente activado de T cel@ds 91). Sin embargo, se justifica una

evidencia mas directa para apoyar esta conclusion.

El medio de citocinade los pacientes con enfermedad celiaca implica perfiles
relacionados con M1y M2 simultdne®ar un lado, se han identificado niveles
significativamente mas altos de citocinas proinflamatorias asociadas a M1, es decir,
IFN-0 , -11bL, -0 N&8 en suers de enfermedad celiacaq). Mas

especificamente, los péptidos de gliadina podrian inducir niveles significativamente mas
altos de producciéon ded8y TNFU p or p aen paeientdseconMmfermedad

celiaca en comparacion con los de donantes sBetassecrecion de citocinas
proinflamatorias se acompafa de un estado de activacion mas proinflamatorio de Mo
gue expresa niveles mas altos de marcadores M1, es decir, CD80y CD&®, asi

como una mayor activacion de la sefalizacion deeNg-90f. Ademas, se demostro

que | os fragmentos de gliadina podr2an indu
peribneal de ratbn asecretar TWF vy CCL5, y producir niveles
nitrico en presenciade IFDl, que t ambi ®n se asocia con | a

de NFe B 298-300).La i nteracci - n gnplicduaacgstadaadi na con
proinflamatoria dependiente del factor de diferenciacion mieloide 88 (MyD88),
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mientras que esta no dependia de TLR2 ni de TLR4]. Curiosamente, incko en
pacientes con enfermedad celiaca que siguen una dieta sin gluten cuyas muestras de
biopsia duodenal son histolégicamente normales, los linfocitos intraepiteliales y las
células epiteliales intestinales muestran un aumento de la expresion dé TNF M

( 301). Esto puede ayudar a explicar la rapidez con la que la mucosa celiaca responde al
desafio con gliadina.

Ademas, las citocinas inmunosupresoras asociadastarmM?én se detectan con
frecuencia en la enfermedad celidear ejemplo, la concentracion de-1D es
significativamente mayor en el suero de la enfermedad celata Es mportante
destacar que los niveles séricos dellLse correlacionan significativamente con los
niveles de titulos de autoanticuerp@2(). Ademas, los polimorfismos de{10se
correlacionan con un dafio mucoso mas severo y la aparicion temprana de la
enfermedad celiaca302), aunque se sugiere que las anomalias en la secrecion de IL
10 son méas umcausa que una consecuencia de esta enfermadagl (Jtilizando Mo

de pacientes con enfermedad celiaca o sujetos sanos, Amelienebatraron que los
péptidos del gluteinducian la expresion de arginasa 1 y arginasa 2, los cuales son
marcadores tipicos de M2 « 92(). Este hallazgo fue respaldado por datos del mismo
grupo que muestran que éstimulacion de la gliadina activo significativamente la via
de la arginasa en el Mo humano asi como en las células RAWZEN) 7 (

Ell
EnlaEll, | a mucosa intestinal se caracteriza p
(8,9). Seobservo un reuentoelevado de CD68M« en | as mucosas col

tanto en la enfermedad de Crohn (EC) como en la colitis ulcerosa (CU), mientras que un
subconjunto CD163 positivo en la mucosa del colon aumento solo en los pacientes con

EC pero no con CU16). En pacientes con EC, el tejido graso mesentérico también
presenta una infil tg,6 a0d) ComrespeatoaslosdMer abl e de N
circulantes, se encontro que los Mo éemotipoCD14+ CD16+ estan incrementados
significativamente y son el principal contribuyenténéltrado inflamatorio en la

mucosa de la EC, mientras que los Mo clasicos (CRDML6-) disminuyen

(94, 95). Se observo un aumento draméatico en CBCBD16* Mo periféricoen

pacientes con EC activa, particularmente en aquellos con compromiso colénico y un

indice de actividad de la enfermedad al® §. Curiosamentese ha demostradma

correlacion significativa entre el porcentaje de CBCD16* Mo y el indice de

actividad clinica en pacientes con EC y CU, lo que sedgeposible participacion de

este subconjunto de células en el impulso inflamatorio de |a3BH)(Cabe destacar

gue las simulaciones computacionales realizadas por Wdodeds$ al.identificaron

gue el M« y sus mecanismos de plasticidad s
mucosa (L88).

El nivel de expresion de la aldehido deshidragan(ALDH), que es necesaria para la
s2ntesis de 8cido retinoico, se reduce sign
UC, tanto en enfermedad activa como en remistHh Dado que el acido retinoico

tiene importantes propiedades inmunorreguladoras y es fundamental para la generacion

de células T reguladoras (Tregs), el fallo supresor local debido a la falta de acido

retinoico puede estar implicado en la conduccion €dJaDe acuerdo con este

hallazgo, el nUmero de Treg en pacientes con CU fue menor que el de los controles

sanos, y el numero de Treg se asocio negativamente con el indice de actividad clinica de

la CU (306). En comparacion, el cambio porcentualen ALibHa M« en | a EC es
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controvertida, ya que un estudio mostré que esta fraccion es similar a la de los

controles, mientras que otro estudio identifico la actividad ALDH regulealasaen

CD14*M«¢ de paci e B0&)sCDcovhe BEG nbi ®n mostr - una
descomposicion anommente acelerada de citocinas proinflamatorias debido a una
degradacion lisosomal mas rapida, mientras que el ARN mensajero de citocinas mostro
niveles y estabilidad normale8®). Se demostré que esto conduce a una atraccion de
neutroéfilos deteriorada, lo que provoca un aclaramiento bacteriano defectuoso y, por lo
tanto, aumenta la formacion de granulon&s.embargo, este caso difiere

not abl ement e de UCcredMon similaro éenclusmsgnificativarmenta s e
mayor de varias citocinas en relacion con los controles sanos en el mismo

estudio. Ademas, hay pruebas de que los pacientes con Ell mostraron una expresion y
funcién defectuosa del receptor de GNbF de Mo (CD18), que fue mas prominente

en la CU que en los pacientes con EC, lo que indica un vinculo causal entre el defecto
inmunitario innato en los pacientes con Ell y la expresion de Mo CD116.

(97). Curiosamente, la expresion de CD116 en pacientes con Ell fue independiente de
los medicamentos actuales y no fue influenciada por la actividad de la enfermedad.

Variosestud os han i nformado de | as posibles inte
linfocitosenlaEllLa M« i ntestinal anormal mente actiyv
produce varias citocinas (es decir;1Lb ,-6, IL-R3, TNFU y prote?2na si mil a

1A) necesasds para la diferenciacion de células T, promoviendo especificamente la

generacion de Thly Th17 célulasd1- 194). Un subconjunto de CD14 y CD209 dual
positivo M«¢ en | a | 8mina propia tambi ®n pos
de antigenos y puede evocar fuertemente la diferenciacién de células Thly Th17
(194).Adem8s, estos M« pueden inducir | a proldi
célulasT CD4 - virgeneq 194). De manera similar, en pacientescU, IL-23 de

CD68*Phi promueve la diferenciacion de las células Th17, que son importantes

contribuyentes a la patogénesis de la UGK- 197). Ademas, la IE23 derivada de

Me¢ puede promover fuertemente | a activaci - n
NK intestinales que contribuyen de manera crucial a la patologia tisular de loggsacie

con CU (195). Los datos de estudios basadosmodelos murinos mostraron que la
transferencia adoptiva de M2a M«¢c a ratones

Treg,mentras que M1 M«¢ contribuy- a |l a ruptur
durante el desarrollo de IBD3Q8, 309).

EI perfil de polarizaci -Bin d&Debst8MnasMe«e es un t
polarizados a un perfil M2, lo que se refleja en varios hallaRyjosero, CD163 se

expresa en un porcentaje sustancial de M« e

periférica de pacientes con ECH). Ademas, los niveles de sCD163 aumentan
significativamente en pacientes con E€L(). Tras un tratamiento exitoso, los niveles

sércos de sCD163 disminuyen drasticameri&(). En segundo lugar, se encuentran
grandes cantidades de M« en | esiones fibr- -t
con la potete capacidad reparadora de tejidos y profibrética déd/M2 311, 312). En

tercer lugar,el@al ar ami ent o bacteriano defectuoso po
pacientes con EC, lo que presumiblemente se debe a la secrecién alterada de citocinas
proinflamatorias de estas célula®s(). En cuarto lugar, la K13, que es un potente

inductordeMM«, se increment- dr 8stlol.&ment e en p.
comparacion, el perfildepolr i zaci - n M« parece mucho m8s c
CU.El hecho de que lasimeros d€D163*M« y | 0os niveles s®ricos

aumentados en pacientes con CU, junto con el hallazgo de que €206 e st 8 n
enriguecidos en la mucosa lesionad&stes pacientes, indica un perfil de polarizacién
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M2 par a @6 100.Sin &nbardo, lanflamacion excesiva continua en la

mucosa intestinal de los pacientes con CU, asi como el aumento significativo de M1
proinflamatorio mientras que la disminuciondeMa acompafYada de | a pr
suprimida de IE10 en modelos de ratén de CU tambiparda a la evidente

pol ari zaci - n 98,09)da vaeos maeos dé catof de IBD, la

i nhibici-n de | as actividades prMaenfl amator
reparadora de tejidos / inmunomoduladora normalnaant®mo resultado una IBD

experimental atenuadd. 85, 187, 313, 314).

Ir a:
Conclusiones y perspectivas de futuro
En | a presente revisi-n, discutcomas princiopg
desarrollo de ciertas enfermedades autoinmBeesa aclarado bastante bien que Mo /
M«¢ son componentes clave del sistema i nmuno

en la amplificacibn como en la supresién de la inflamacih La creciente evidencia

sugiere que estas células participan en la patogénesis de enfermedades autoinmunes,
principalmente a través de sus propiedades notablemente proinflamatorias o

fibrogércas (1, 2). Como se discutio anteriormente, en diferentes enfermedades
autoinmunes, la heterogen dad de | as subpobl aciones Mo [/
su perfil de polarizacién generalmente juega un papel clave en la progresion de la
enfermedadKigura J). Sin embargo, en muchas enfermedades autoinmunes, las
caracter2sticas fenotzpicas y funcionales d
i nequ2vocamente, ya que muchos Mo / M« proi
expresan simultaneamente marcadores relacionadddZorexhiben funciones
inmunomoduladorasi9 - 22). Ademas, en varios casos, la activacion de Me s u n
evento din8mico y reversible en el que el \
Me¢ con c®l ulas inmunosupresoras o reparador
local (13, 25). Por lo tanto, la investigacion futura para explicar los programas
fenot2picos y funcionales aparentemente opu
dinamims es claramente necesaria.
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Modulaciondeedr medades aut oi nMhawnyey sMpogomMoagt Mces cl a
enfermedades autoinmun&sirante el desarrollo de enfermedades autoinmunes, los
proinflamatorios M1 Mo o M« pueden secretar vart
adicionales (g decir, células T, células B, neutréfilos, células NK y células NKT) a los tejidos
afectadosEnt onc e s, Mo o M« pueden activar estas c¢c®I
citocinas proinflamatorias (es decir-1Lb ,-6, IL-12, IL-23, IFNo  y -UnNaRravés de

células directascontacto celular (presentaciéon de antigeno: MHC, coestimulacion: CD80,

CD86 y CD40, y moléculas de adhesiéon: CD189)l e m§ s Mo o M« tambi ®n pu
funciones de lesion tisular directa al producir metaloproteinasasattiz (MMP) y especies

reactivas de oxigeno (RO%)omo consecuencih,a acti vaci -n de Mo 0o M« y
inmunitarias conduce sinérgicamente al dafio tisBlar.r otro | ado, M2 Mo o0 M«
efectos inmunosupresores o reparadores de tejidos ew@stetproceso, principalmente

produciendo citocinas (es decir-Il0yTGFb) y factores de crecimiento
VEGF).M2 Mo o M« t ambi ®&n pueden secret-&dr varios f
PDGF y VEGF, para activar miofibroblastos entcis tejidos, 1o que conduce al depésito de

matriz extracelular y generacion de fibrosis (es decir, casos en PBC y SSc).

Varios posi bles mecanismos responsables del
autoinmunes en general han sido sugeridos por hallazgos esdrartejemplo, los

estudios de asociacion de todo el genoma han identificado varios genes candidatos
responsables de la patogénesis de enfermedades autoinEntne$os genes de

susceptibilidad se ha sugerido queldLA , que esta estrechamente con la capacidad de
presentaci-n de ant2genos de M«315)eSSd¢ 8§ i nvol
(316), RA (317), MS (318), T1D (319- 322), SS (323), enfermedadeliaca

(324) y Ell (325. Ademas, la proteina tirosina fosfatasa, no receptor tipo 22

(PTPN22) gue puede expresarse en Mc y control


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/figure/F1/?report=objectonly
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/figure/F1/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B315
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B316
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B317
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B318
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B319
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B322
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B323
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B324
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B325
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click%20on%20image%20to%20zoom&p=PMC3&id=6543461_fimmu-10-01140-g0001.jpg

ha sido identificada como un gen de riesgo para AR/{) e Ell (17). El factor

regulador del interferén 5 (IRF5), que se expresa principalmente en las células

mi el oides y es un regulador clave de |l a act
identificado como un factor pilespuesto importante en pacientes con LE3§), SS

(323), AR (327), PBC (328) y IBD (329, 330). Sin embargo, deberian realizarse
estudios funcionales que investiguen | a fun
confirmar si realmente juegan un papelicito en el control de | a ac
enfermedades autoinmunes.

En los ultimos afios, los informes crecientes han anulado el conocimiento de larga data

de que el Me¢ en el adulto simplemente se re
progenitores de lmédula 6sea331- 333). El nuevo paradigma apoya que algunos

M« son der i v adsesnantenen enatlamta labanterrenoyacion

independiente de la contribucion hematopoyétiga?). Curiosamente, esta
heterogeneidad de M« da cyplomoeesmasul t ado f eno
importante, funciones bioldgicas totalmente diferent&®l( 335). Por lo fanto, es

necesario que | os estudios futuros diluci da
y Ila M derivada de | a m®dul a -sea en el i n
enfermedades autoinmunes.

Aungque Mo y M« | ueg atogeninme cierdap enfermedadesy e en | a
autoinmunes, el desarrollo de estas enfermedades no es Unicamente dependiente de Mo /

Me, y este proceso implica | a interacci-n d
decir, T y B autorreactivas. célulag J. Sin embargo, la mayoria de los estudios no

| ogran explorar |l as interacciones de Mo [/ N
microambiente locaPor lo tanto, se necesita trabajo futpesa determinar mejor los

efectos sin®rgicos y |l os mecanismos relacio
otras células inmunes en el desarrollo de enfermedades autoinmunes.

Hasta | a fecha, aunque se han determinado |
enfermedades autoinmunes, la traduccion clinica de este conocimiento sigue siendo un
desafioSe han desarroll ado ci er tTada3tpers api as di |

queda por verificar si son mas efectivos y seguros que el tratamiento tradicional, y
algunos de ellos ya han resultado decepcionaftesi4, 281, 282). Sin embargo,

esto no descarta un posible papel eficaz de
atractiva para las enfermedades autoinmuPesstanto, se necesitan mas estudios para
dilucidar un mecani smo m8s detalkd ado y comp

enfermedades autoinmun&igcho trabajo, junto con una comprension mas amplia de

los factores determinantes de las enfermedades autoinmunes (es decir, el sexo, la edad,
la genética y los factores ambientales), que acttan juntos pero difieren entre los
pacientes, probablemente conduciran al desarrollo de terapias mas especificas y eficaces
en el futuro.

Tabla 3

Funciones patog®nicas de Mo y M«¢ en enf er me
tratamiento relevantes.
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Enfermedades

Funciones patogénicas

Estrategias relevantes de
tratamiento de

enfermedades

LES Capacidad mejorada para activar células T y | Transferencia adoptiva de
autorreactivas 28, 336, 337). Mayor M2M«¢ en model
capacidad de presentacion de antigenos (216).
(29, 30). Induccion de polarizacion
Deterioro del aclaramiento de células M2 en pacientes417).
aptéticas y complejos inmuneg{, 35). Bloqueo de TNRU 222).
SSc Contribuye a la fibrosis cutaned4). Supresionde MM« p o

El recuento de Mo se correlaciona con la
actividad de la enfermedad!?).
Potencialmente méat la susceptibilidad

genética a la SSc229).

tocilizumab (338).
Bloqueo de TG 389).

REAL ACADEMIA

Mediacién de la inflamacidn local y sistémica

Bloqueo de TNFU 257).

DE BELLAS (56, 340). Bloqueo de L1 (52).
ARTES Degradacion del cartilagdl@6). Bloqueo de I:6 (54).
El recuento de Medeacen
la actividad de la enfermedad loc&l41).
milisegundo Higher antigerpresenting ability §0). IFN-b-i nduced M
Positively associated with disease pathology | apoptosis Z64).

(260, 264).

Mediation of myelin damage through iNOS
production 60).

Mediation of neurotoxicity{71).

Gc proteinderived M-
activating factor treatment
(34D).

I nduct i on349.f
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Enfermedades Funciones patogénicas Estrategias relevantes de
tratamiento de
enfermedades

T1iD Impaired clearance @fpoptotic cells§3, 64). TNF-U cl earanc

Medi at es dedd@. of i s | circulation 81).
Production of reactive oxygen speciégd ). Adoptive tra
in mouse model283, 284).
TGFb-engineered
mesenchymal stem cell
treatment in mouse model
(349).
PBC Higher ability to produce prnflammatory l nducti onbyof
cytokines {5, 79). MSC transplantation
Promoting Th1 activation/@). Apoptosis (345, 346).
induction of biliary epithelial cells/(7, 164). Blockade of TNFU
Frequency of CD1#*CD16' cells correlates (347, 348).
with disease progressioni4). Blockade of 11-:12/IL-23
(349. Blockade of
CCR2CCL2 signaling
(16D).
SS Impaired clearance of apoptotic celfsl). Bloqueo de TNFU

Chitinase levels correlaavith SS severity
(29D).

Mediation of local and systemic inflammation
MIF concentration correlates with

hypergammaglobulinemi&95).

(ineficaz) (350, 351).
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Enfermedades

Funciones patogénicas

Estrategias relevantes de
tratamiento de

enfermedades

Enfermedad celiacal

Capacidad mejorada para activar células T

autorreactivas 90, 91).

Infecciénparasitaria por
helmintos (352).
Bloqueo de TNFU
(353, 354).

Ell

Mediacién de la inflamacion locald, 355).
El porcentaje de CD14CD16* Mo se
correlaciona con la actividad de la enfermedal

(305

Bloqueo de L6

(356). Bloqueo de I1:12 /
IL-23 (357).

Bloqueo de IFNo

(358). Bloqueo de TNFU
(359).

Bloqueo MMP9 (360).
Trasplante alogénico de
células madre
mesenquimales

(361, 362).

Abrir en una ventana separada

Contribuciones de autor

Ir a:

W-TM y D-KC disefiaron la estructura de este articleTM escribi6 el

manuscritoFG y KG revisaron el manuscritbodos los autores han revisado la version

final de este articulo.

Declaracion de conflicto de interes

Los autores dgaran que la investigacion se llevé a cabo en ausencia de relaciones
comerciales o financieras que pudieran interpretarse como un posible conflicto de

intereses.

Ir a:



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B90
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B91
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B352
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B353
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B354
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B94
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B355
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B305
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B356
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B357
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B358
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B359
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B361
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/#B362
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/table/T3/?report=objectonly
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/

Notas al pie

Fondos. Esta investigacion fue apoyada por el principal proyecto de | + D y transformacién de
la provincia de Qinghai (2018-NK-125), el proyecto principal de ciencia y tecnologia de
Xianyang (2017K01-34), las principales cadenas de innovacién industrial de la provincia de
Shaanxi (2018ZDCXL-NY-01-06), el Equipo de Innovacion Juvenil de las Universidades de
Shaanxi y el Fondo de Inicio de Investigacién de Doctorado de la Universidad de Agricultura 'y

Silvicultura del Noroeste (00500 / Z109021716).

Ira:
Referencias
1.Laria A, Lurati A, Marrazza M, Mazzocchi D, Re KA, Scarpellini Ms
macrofagos en las enfermedades reumatig¢dsflamm Res(2016)9: 1i111.10.2147 /
JIR.S8232( articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

2. Navegantes KC, de Souza Gomes R, Pereira PAT, Czaikoski PG, Azevedo CHM
Monteiro MC.Modulacion inmune de algunas enfermedades autoinmunes: el papel
critico de los macrofagos y neutrofilos en la inmunidad innata y adaptativansl

Med. (2017)15: 36.10.1186 / s1296017-11418[ articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

3.Ma WT, Chang C, Gershwin ME, Lian ZKI| desarrollo de autoanticuerpos precede
a las manifestaciones clinicas de las enfermedades autoinmunes: una revision
completa J Autoimmun (2017)83: 95/112.10.1016 / j.jaut.2017.07.00FubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

4. Sack U, Stiehl P, Geiler @istribucion de macréfagos en la membrana sinovial
reumatoide y su asociacion con la actividad badrteeumatol Int (1994)13: 181
6.10.1007 / BF0O0390265HubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

5.Janossy G, Panayi G, Duke O, Bofill M, Poulter LW, GoldsteiA@itis
reumatoide: una enfermedad de inmuegulacién de linfocitos T /
macrofagos Lancet. (1981)2 : 83942.10.1016 / S014®736 (81) 91107
[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

6. Ishikawa O, Ishikawa Hnfiltracion de macrofagos en laghbde pacientes con
esclerosis sistémical Rheumatol (1992)19: 1202 6. [ PubMed] [ Google
Académico|

7. Carlsen HS, Baekkevold ES, Morton HC, Haraldsen G, BrandtzdausP.
macréfagos maduros y similares a monocitos producen CXCL13 (quimiocina 1 que
atrae células B) en lesiones inflamatorias con neogénesis linfeatwre (2004)104:
3021'7.10.1182 / blooe200402-0701 [PubMed] [ CrossRef [ Google Schola}

8. Magnusson MK, Brynjolfsson SF, Dige A, Uronelansson H, Borjesson LG,
Bengtsson JLet al.. Subconjuntos de macrofagos y células dendriticas en la Ell: las
células ALDH + se reducen en el tejido del colon de pacientes con colitis ulcerosa
independientemente de la inflamacidmmunol de las mucosa§2016)9 : 171/
82.10.1038 / mi.205.48[ articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6543461/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4755472/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26929657
https://dx.doi.org/10.2147%2FJIR.S82320
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Inflamm+Res&title=The+macrophages+in+rheumatic+diseases&author=A+Laria&author=A+Lurati&author=M+Marrazza&author=D+Mazzocchi&author=KA+Re&volume=9&publication_year=2016&pages=1-11&pmid=26929657&doi=10.2147/JIR.S82320&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5312441/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5312441/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28202039
https://dx.doi.org/10.1186%2Fs12967-017-1141-8
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Transl+Med&title=Immune+modulation+of+some+autoimmune+diseases:+the+critical+role+of+macrophages+and+neutrophils+in+the+innate+and+adaptive+immunity&author=KC+Navegantes&author=R+de+Souza+Gomes&author=PAT+Pereira&author=PG+Czaikoski&author=CHM+Azevedo&volume=15&publication_year=2017&pages=36&pmid=28202039&doi=10.1186/s12967-017-1141-8&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28739356
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2017.07.003
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun&title=Development+of+autoantibodies+precedes+clinical+manifestations+of+autoimmune+diseases:+a+comprehensive+review&author=WT+Ma&author=C+Chang&author=ME+Gershwin&author=ZX+Lian&volume=83&publication_year=2017&pages=95-112&pmid=28739356&doi=10.1016/j.jaut.2017.07.003&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8202661
https://dx.doi.org/10.1007%2FBF00390265
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatol+Int&title=Distribution+of+macrophages+in+rheumatoid+synovial+membrane+and+its+association+with+basic+activity&author=U+Sack&author=P+Stiehl&author=G+Geiler&volume=13&publication_year=1994&pages=181-6&pmid=8202661&doi=10.1007/BF00390265&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6116956
https://dx.doi.org/10.1016%2FS0140-6736(81)91107-7
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lancet&title=Rheumatoid+arthritis:+a+disease+of+T-lymphocyte/macrophage+immunoregulation&author=G+Janossy&author=G+Panayi&author=O+Duke&author=M+Bofill&author=LW+Poulter&volume=2&publication_year=1981&pages=839-42&pmid=6116956&doi=10.1016/S0140-6736(81)91107-7&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1404154
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Rheumatol&title=Macrophage+infiltration+in+the+skin+of+patients+with+systemic+sclerosis&author=O+Ishikawa&author=H+Ishikawa&volume=19&publication_year=1992&pages=1202-6&pmid=1404154&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Rheumatol&title=Macrophage+infiltration+in+the+skin+of+patients+with+systemic+sclerosis&author=O+Ishikawa&author=H+Ishikawa&volume=19&publication_year=1992&pages=1202-6&pmid=1404154&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15284119
https://dx.doi.org/10.1182%2Fblood-2004-02-0701
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Blood.&title=Monocyte-like+and+mature+macrophages+produce+CXCL13+(B+cell-attracting+chemokine+1)+in+inflammatory+lesions+with+lymphoid+neogenesis&author=HS+Carlsen&author=ES+Baekkevold&author=HC+Morton&author=G+Haraldsen&author=P+Brandtzaeg&volume=104&publication_year=2004&pages=3021-7&pmid=15284119&doi=10.1182/blood-2004-02-0701&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4683124/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26080709
https://dx.doi.org/10.1038%2Fmi.2015.48
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Mucosal+Immunol&title=Macrophage+and+dendritic+cell+subsets+in+IBD:+ALDH++cells+are+reduced+in+colon+tissue+of+patients+with+ulcerative+colitis+regardless+of+inflammation&author=MK+Magnusson&author=SF+Brynjolfsson&author=A+Dige&author=H+Uronen-Hansson&author=LG+Borjesson&volume=9&publication_year=2016&pages=171-82&pmid=26080709&doi=10.1038/mi.2015.48&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Mucosal+Immunol&title=Macrophage+and+dendritic+cell+subsets+in+IBD:+ALDH++cells+are+reduced+in+colon+tissue+of+patients+with+ulcerative+colitis+regardless+of+inflammation&author=MK+Magnusson&author=SF+Brynjolfsson&author=A+Dige&author=H+Uronen-Hansson&author=LG+Borjesson&volume=9&publication_year=2016&pages=171-82&pmid=26080709&doi=10.1038/mi.2015.48&

9. Kuhl AA, Erben U, Kredel LI, Siegmund Riversidad danacréfagos intestinales en
enfermedades inflamatorias del intestif@ont Immunol. (2015)6 : 613.10.3389 /
fimmu.2015.00613 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académicq|

10.Mathew J, Hines JE, Toole K, Johnson SJ, James OF, BurhAdbisis
cuantitativo de macréfagos y células perisinusoidales en cirrosis biliar
primaria. Histopatologia. (1994)25: 65/ 70.10.1111 / j.1368559.1994.tb00599.x
[ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

11.Peterson JW, Bo L, Mork S, Chang A, Trapp BI2uritas seccionadas, neuronas
apoptaticas e inflamacion reducida en lesiones de esclerosis multiple cdktioal
Neurol.(2001)50: 389 400.10.1002 / ana.1123HubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

12.Bramow S, Frischer JM, Lassmann H, Kddanriksen N, Lucchinetti CF, Sorensen
PS, et al. Desmielinizacion versus remielinizacién la esclerosis multiple

progresiva Cerebro.(2010)133: 2983 98.10.1093 / brain / awq250qubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

13.Misharin AV, Cuda CM, Sabre R, Turner JD, Gierut AK, Haines GK III, etlads
monocitos Ly6C+) no clasicos impulsan el desarrollo de astiiflamatoria en
ratones Rep. Celular (2014)9 : 5911 604.10.1016 / j.celrep.2014.09.082rticulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

14.LopezCacho JM, Gallardo S, Posada M, Aguerri M, Calzada D, Mayayo T, et al.
. Association of immunological cell profiles with specifiinical phenotypes of
scleroderma diseasBiomed Res In{(2014)2014:148293. 10.1155/2014/148293VIC
free articl¢ [PubMed| [CrossRéf[Google Scholdr

15.Wildenberg ME, WelzeiCoppensIM, van HelderMeeuwsen CG, Bootsma H,

Vissink A, van Rooijen N, et alAumento de la frecuencia de monocitos CD16 +y
presencia de células dendriticas activadas en las glandulas salivales en el sindrome de
Sjogren primaria Ann Rheum Dis(2009)68: 4201 6. 10.1136 / ard.2008.087874

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

16.Demetter P, De Vos M, Van Huysse JA, Baeten D, Ferdinande L, Peeters H, et

al.. La mucosa del colon de pacientes tanto con espondiloartritis como con enfermedad
de Crohn esta enriquecida con macréfagos que expresan el receptor captador

CD163. Ann Rheum Dis(2005)64 : 321 4.10.1136 / ard.2003.018382rticulo

gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

17.Yilmaz B, Spalinger MR, Biedermann L, Franc Y, Fournier N, Rossel JB, .dtal.
presencia deariantes de riesgo genético dentro de PTPN2 y PTPN22 se asocia con
alteraciones de la microbiota intestinal en pacientes de la cohorte suiza Be&SlI
ONE. (2018)13: €019966410.1371 / journal.pone.01996H4rticulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

18.Funes SC, Rios M, Escob¥era J, Kalergis AMImplicaciones de la polemacion
de macrdéfagos en la autoinmunidddmunologia(2018)154: 186 95.10.1111 /
imm.1291Q articulo gratuito de PM€[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

19.Jin O, Sun LY, Zhou KX, Zhang XS, Feng XB, Mok MY, et.@\poptosis de
linfocitos y funcion de macrofagos: correlacion con la actividad de la enfermedad en el



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4670857/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26697009
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2015.00613
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Diversity+of+intestinal+macrophages+in+inflammatory+bowel+diseases&author=AA+Kuhl&author=U+Erben&author=LI+Kredel&author=B+Siegmund&volume=6&publication_year=2015&pages=613&pmid=26697009&doi=10.3389/fimmu.2015.00613&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Diversity+of+intestinal+macrophages+in+inflammatory+bowel+diseases&author=AA+Kuhl&author=U+Erben&author=LI+Kredel&author=B+Siegmund&volume=6&publication_year=2015&pages=613&pmid=26697009&doi=10.3389/fimmu.2015.00613&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7959647
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1365-2559.1994.tb00599.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Histopathology&title=Quantitative+analysis+of+macrophages+and+perisinusoidal+cells+in+primary+biliary+cirrhosis&author=J+Mathew&author=JE+Hines&author=K+Toole&author=SJ+Johnson&author=OF+James&volume=25&publication_year=1994&pages=65-70&pmid=7959647&doi=10.1111/j.1365-2559.1994.tb00599.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11558796
https://dx.doi.org/10.1002%2Fana.1123
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Neurol.&title=Transected+neurites,+apoptotic+neurons,+and+reduced+inflammation+in+cortical+multiple+sclerosis+lesions&author=JW+Peterson&author=L+Bo&author=S+Mork&author=A+Chang&author=BD+Trapp&volume=50&publication_year=2001&pages=389-400&pmid=11558796&doi=10.1002/ana.1123&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Neurol.&title=Transected+neurites,+apoptotic+neurons,+and+reduced+inflammation+in+cortical+multiple+sclerosis+lesions&author=JW+Peterson&author=L+Bo&author=S+Mork&author=A+Chang&author=BD+Trapp&volume=50&publication_year=2001&pages=389-400&pmid=11558796&doi=10.1002/ana.1123&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20855416
https://dx.doi.org/10.1093%2Fbrain%2Fawq250
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Brain.&title=Demyelination+versus+remyelination+in+progressive+multiple+sclerosis&author=S+Bramow&author=JM+Frischer&author=H+Lassmann&author=N+Koch-Henriksen&author=CF+Lucchinetti&volume=133&publication_year=2010&pages=2983-98&pmid=20855416&doi=10.1093/brain/awq250&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4223808/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4223808/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25373902
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.celrep.2014.09.032
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Rep&title=Nonclassical+Ly6C(-)+monocytes+drive+the+development+of+inflammatory+arthritis+in+mice&author=AV+Misharin&author=CM+Cuda&author=R+Saber&author=JD+Turner&author=AK+Gierut&volume=9&publication_year=2014&pages=591-604&pmid=25373902&doi=10.1016/j.celrep.2014.09.032&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4004116/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4004116/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24818126
https://dx.doi.org/10.1155%2F2014%2F148293
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Biomed+Res+Int&title=Association+of+immunological+cell+profiles+with+specific+clinical+phenotypes+of+scleroderma+disease&author=JM+Lopez-Cacho&author=S+Gallardo&author=M+Posada&author=M+Aguerri&author=D+Calzada&volume=2014&publication_year=2014&pages=148293&pmid=24818126&doi=10.1155/2014/148293&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18397959
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.2008.087874
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Increased+frequency+of+CD16++monocytes+and+the+presence+of+activated+dendritic+cells+in+salivary+glands+in+primary+Sjogren+syndrome&author=ME+Wildenberg&author=JM+Welzen-Coppens&author=Helden-Meeuwsen+CG+van&author=H+Bootsma&author=A+Vissink&volume=68&publication_year=2009&pages=420-6&pmid=18397959&doi=10.1136/ard.2008.087874&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1755335/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1755335/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15166002
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.2003.018382
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Colon+mucosa+of+patients+both+with+spondyloarthritis+and+Crohn%27s+disease+is+enriched+with+macrophages+expressing+the+scavenger+receptor+CD163&author=P+Demetter&author=M+De+Vos&author=JA+Van+Huysse&author=D+Baeten&author=L+Ferdinande&volume=64&publication_year=2005&pages=321-4&pmid=15166002&doi=10.1136/ard.2003.018382&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6028086/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6028086/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29965986
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0199664
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=The+presence+of+genetic+risk+variants+within+PTPN2+and+PTPN22+is+associated+with+intestinal+microbiota+alterations+in+Swiss+IBD+cohort+patients&author=B+Yilmaz&author=MR+Spalinger&author=L+Biedermann&author=Y+Franc&author=N+Fournier&volume=13&publication_year=2018&pages=e0199664&pmid=29965986&doi=10.1371/journal.pone.0199664&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5980179/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29455468
https://dx.doi.org/10.1111%2Fimm.12910
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunology.&title=Implications+of+macrophage+polarization+in+autoimmunity&author=SC+Funes&author=M+Rios&author=J+Escobar-Vera&author=AM+Kalergis&volume=154&publication_year=2018&pages=186-95&pmid=29455468&doi=10.1111/imm.12910&

lupus eritematoso sistémic€&lin Rheumatol(2005)24: 107-10.10.1007 / s10067
004-0972x [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

20.Godsell J, Rudloff I, KandarRathnayake R, Hoi A, Nold MF, Morand EF, et
al. . Asociaciones clinicas de 110 e IL-37 en el lupus eritematoso sistémiQci
Rep. (2016)6 : 34604.10.1038 / srep346(darticulo gratuito de PME[ PubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

21.Mellor-Pita S, Citores MJ, Castejon R, Yelldango M, TutotUreta P, Rsado S, et
al.. Los monocitos y los linfocitos T contribuyen al predominio de la interleucina 6 y la
interleucina 10 en el lupus eritematoso sisténm@ydometry B Clin Cytom

(2009)76:261 70. 10.1002/cyto.b.2046&81IbMed [CrossRéf[Google Scholdr

22.Manavalan JS, Hernandez L, Shah JG, Konikkara J, Naiyer AJ, Lee AR, et
al. . Elevaciones de citocinas séricas en la enfermedad celiaca: asociacion con la
presentacion de la enfermedadum Immunol (2010)71: 501 7.10.1016 /
j-humimm.2009.09.351PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

23.Soldano SP, Trombetta CP, Contini PP, Tomatis RMaro BM, Brizzolara RP, et
al. Aumento de las células circulantes que coexpresan marcadores de superficie de
macréfagos M1y M2 en pacientes con esclerosis sistéiima Rheum

Dis. (2018)2018: 213648 10.1136 / annrheum818213648 [PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

24.Vogel DY, Vereyken EJ, Glim JE, Heijnen PD, Moeton M, van der Valk P, et

al.. Los macréfagos en las lesiones inflamatorias de la esclerosis multiple tienen un
estado de activacion intermedidNeuroinflamm (2013)10: 35.10.1186 / 1742
209410-35] articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

25.Piccolo V, Curina A, Genua M, Ghisletti S, Simonatto M, Sabo A, etLals
programas de polarizacion de macréfagos opuestos muestran una interrelacion
epigendémica y transcripcional extend$dat Immunol (2017)18: 530'540.10.1038 /
ni.3710[ articulogratuito de PM( [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

26.Sumegi A, AntalSzalmas P, Aleksza M, Kovacs I, Sipka S, Zeher M, et al.

terapia con glucocorticosteroides disminuye la expresién de CD14 y la unién de LPS
mediada por CD14 y la activacion de los monocitos en pacientes que padecen lupus
eritematoso sistémicaClin Immunol. (2005)117: 27119.10.1016 /

j-clim.2005.09.002 PubMed] [ CrossRel [ Google Acadéemicd

27.Li Y, Lee PY, Sobel ES, Narain S, Satoh M, Segal MS, etAlaumento de la
expresion de FcgammaRlI / CD64 en los monocitos circulantes es paralelo a la
inflamacion y la nefritis en curso en el lupustthritis Res Ther(2009)11 :
R6.10.1186 / ar259] articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

28.Katsiari CG, Liossis SN, Souliotis VL, Dimopoulos AM, Manoussakis MN,
Sfikakis PP.Expresion aberrante del ligando CD40 molécula coestimuladora en
monocitos de pacientes con lupus eritematoso sistér@ito Immunol. (2002)103:
54162.10.1006 / clim.2001.5172HubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

29.Blanco P, Palucka AK, Gill M, Pascual V, Banchereaanduccion de la
diferenciacion de células dendriticas por 1&lf& en el lupus eritematoso



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15818511
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10067-004-0972-x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Rheumatol.&title=Lymphocyte+apoptosis+and+macrophage+function:+correlation+with+disease+activity+in+systemic+lupus+erythematosus&author=O+Jin&author=LY+Sun&author=KX+Zhou&author=XS+Zhang&author=XB+Feng&volume=24&publication_year=2005&pages=107-10&pmid=15818511&doi=10.1007/s10067-004-0972-x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5052569/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27708376
https://dx.doi.org/10.1038%2Fsrep34604
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Sci+Rep&title=Clinical+associations+of+IL-10+and+IL-37+in+systemic+lupus+erythematosus&author=J+Godsell&author=I+Rudloff&author=R+Kandane-Rathnayake&author=A+Hoi&author=MF+Nold&volume=6&publication_year=2016&pages=34604&pmid=27708376&doi=10.1038/srep34604&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19199277
https://dx.doi.org/10.1002%2Fcyto.b.20468
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cytometry+B+Clin+Cytom&title=Monocytes+and+T+lymphocytes+contribute+to+a+predominance+of+interleukin+6+and+interleukin+10+in+systemic+lupus+erythematosus&author=S+Mellor-Pita&author=MJ+Citores&author=R+Castejon&author=M+Yebra-Bango&author=P+Tutor-Ureta&volume=76&publication_year=2009&pages=261-70&pmid=19199277&doi=10.1002/cyto.b.20468&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19735687
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.humimm.2009.09.351
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hum+Immunol&title=Serum+cytokine+elevations+in+celiac+disease:+association+with+disease+presentation&author=JS+Manavalan&author=L+Hernandez&author=JG+Shah&author=J+Konikkara&author=AJ+Naiyer&volume=71&publication_year=2010&pages=50-7&pmid=19735687&doi=10.1016/j.humimm.2009.09.351&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30012643
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2018-213648
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis.&title=Increase+in+circulating+cells+coexpressing+M1+and+M2+macrophage+surface+markers+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=SP+Soldano&author=CP+Trombetta&author=PP+Contini&author=VM+Tomatis&author=BM+Ruaro&volume=2018&publication_year=2018&pages=213648&doi=10.1136/annrheumdis-2018-213648&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3610294/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23452918
https://dx.doi.org/10.1186%2F1742-2094-10-35
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroinflamm&title=Macrophages+in+inflammatory+multiple+sclerosis+lesions+have+an+intermediate+activation+status&author=DY+Vogel&author=EJ+Vereyken&author=JE+Glim&author=PD+Heijnen&author=M+Moeton&volume=10&publication_year=2013&pages=35&pmid=23452918&doi=10.1186/1742-2094-10-35&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5524187/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28288101
https://dx.doi.org/10.1038%2Fni.3710
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Immunol&title=Opposing+macrophage+polarization+programs+show+extensive+epigenomic+and+transcriptional+cross-talk&author=V+Piccolo&author=A+Curina&author=M+Genua&author=S+Ghisletti&author=M+Simonatto&volume=18&publication_year=2017&pages=530-540&pmid=28288101&doi=10.1038/ni.3710&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16316784
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.clim.2005.09.002
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Immunol&title=Glucocorticosteroid+therapy+decreases+CD14-expression+and+CD14-mediated+LPS-binding+and+activation+of+monocytes+in+patients+suffering+from+systemic+lupus+erythematosus&author=A+Sumegi&author=P+Antal-Szalmas&author=M+Aleksza&author=I+Kovacs&author=S+Sipka&volume=117&publication_year=2005&pages=271-9&pmid=16316784&doi=10.1016/j.clim.2005.09.002&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2688236/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19144150
https://dx.doi.org/10.1186%2Far2591
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Increased+expression+of+FcgammaRI/CD64+on+circulating+monocytes+parallels+ongoing+inflammation+and+nephritis+in+lupus&author=Y+Li&author=PY+Lee&author=ES+Sobel&author=S+Narain&author=M+Satoh&volume=11&publication_year=2009&pages=R6&pmid=19144150&doi=10.1186/ar2591&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Increased+expression+of+FcgammaRI/CD64+on+circulating+monocytes+parallels+ongoing+inflammation+and+nephritis+in+lupus&author=Y+Li&author=PY+Lee&author=ES+Sobel&author=S+Narain&author=M+Satoh&volume=11&publication_year=2009&pages=R6&pmid=19144150&doi=10.1186/ar2591&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11987985
https://dx.doi.org/10.1006%2Fclim.2001.5172
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Immunol&title=Aberrant+expression+of+the+costimulatory+molecule+CD40+ligand+on+monocytes+from+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=CG+Katsiari&author=SN+Liossis&author=VL+Souliotis&author=AM+Dimopoulos&author=MN+Manoussakis&volume=103&publication_year=2002&pages=54-62&pmid=11987985&doi=10.1006/clim.2001.5172&

sistémico. Ciencia. (2001)294: 1540 3.10.1126 / science.106489@{ibMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

30.Decker P, Kotter I, Klein R, Berner B, Rammensee H&. células dendriticas
derivadas de monocitos sobreexpresan CD86 en pacientes con lupus eritematoso
sistémico. Reumatologia (2006)45: 1087 95.10.1093 / reumatologia / kel061

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

31.0rme J, Mohan QMacrofagosy neutréfilos en LESAN catdlogo molecular en
linea. Autoimmun Rev(2012)11: 365 72.10.1016 / j.autrev.2011.10.01@[bMed]
[ CrossRel [ Google Académich

32.Hepburn AL, Mason JC, Davies K&xpresion de Fcgamma y receptores del
complemento en monocitos de sangre periférica en el lupus eritematoso sistémico y la
artritis reumatoide Reumatologia(2004)43: 547 54.10.1093 / reumatologia /

keh112 [PubMed] [ CrossRel [ Google Schola}

33.Biesen R, Demir C, Barkhudarova F, Grun JR, Steinkfiginer M, Backhaus M,

et al.. La expresion de lectina 1 siraila Ig de unién a acido sialico en monocitos
inflamatorios y residentes es un biomarcador potencial para controlar la actividad de la
enfermedad y el éxito de la terapia en el lupus eritematoso sistéimtboitis

Rheum (2008)58: 1136 45.10.1002 /art.23404 [PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

34.Herrmann M, Voll RE, Zoller OM, Hagenhofer M, Ponner BB, Kalden
JR.Fagocitosis alterada del materialdar apoptético por macréfagos derivados de
monocitos de pacientes con lupus eritematoso sistérAitbritis Rheum (1998)41:
12417150.10.1002 / 1529131 (199807) 41: 7 & It; 1241 :: AHART15 & gt; 3.0.CO;
2-H [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

35.Baumann I, Kolowos W, Voll RE, Manger B, Gaipl U, Neuhuber WL, et

al.. Deterioro de la captacion de células apoptéticas en macrofagos corporales
hormigueantes en centros germinales de pacientes con lupus eritematoso
sistémico. Arthritis Rheum (2002)46: 191-201.10.1002 / 1529131 (200201) 46: 1
& It; 191 :: AID-ART100Z & gt; 3.0.CO; 2K [ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

36.Kavai M, Szegedi G. Aclaramiento dadmplejo inmunologico por monias y
macrofagos en el lupus eritematoso sistémisatoimmun Rev(2007)6 : 497
502.10.1016 / j.autrev.2007.01.01PibMed] [ CrossRel [ Google Académicd

37.Umare V, Pradhan V, Nadkar M, Rajadhyaksha A, Patwardhan M, Ghosh KK, et
al.. Efecto de las citocinas proinflamatorias-@l. TNFalfa e IL.-1beta) sbre las
manifestaciones clinicas en pacientes con LES de la.IMbBdiadores

Inflamm. (2014)2014: 385297.10.1155 / 2014/385297articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

38.Santer DM, Yoshio T, Minota S, Moller T, Elkon KBotente induccion de IFN

alfa y quimiocinas por autoanticuerpos en el liquido cefalorraquideo de pacientes con
lupus neuropsiquiatrico Immurol. (2009)182: 1192201.10.4049 /
jimmunol.182.2.1192 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11711679
https://dx.doi.org/10.1126%2Fscience.1064890
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Science&title=Induction+of+dendritic+cell+differentiation+by+IFN-alpha+in+systemic+lupus+erythematosus&author=P+Blanco&author=AK+Palucka&author=M+Gill&author=V+Pascual&author=J+Banchereau&volume=294&publication_year=2001&pages=1540-3&pmid=11711679&doi=10.1126/science.1064890&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16527880
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkel061
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Monocyte-derived+dendritic+cells+over-express+CD86+in+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=P+Decker&author=I+Kotter&author=R+Klein&author=B+Berner&author=HG+Rammensee&volume=45&publication_year=2006&pages=1087-95&pmid=16527880&doi=10.1093/rheumatology/kel061&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22036828
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.autrev.2011.10.010
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Autoimmun+Rev&title=Macrophages+and+neutrophils+in+SLE-An+online+molecular+catalog&author=J+Orme&author=C+Mohan&volume=11&publication_year=2012&pages=365-72&pmid=22036828&doi=10.1016/j.autrev.2011.10.010&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14747618
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkeh112
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology.&title=Expression+of+Fcgamma+and+complement+receptors+on+peripheral+blood+monocytes+in+systemic+lupus+erythematosus+and+rheumatoid+arthritis&author=AL+Hepburn&author=JC+Mason&author=KA+Davies&volume=43&publication_year=2004&pages=547-54&pmid=14747618&doi=10.1093/rheumatology/keh112&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18383365
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.23404
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Sialic+acid-binding+Ig-like+lectin+1+expression+in+inflammatory+and+resident+monocytes+is+a+potential+biomarker+for+monitoring+disease+activity+and+success+of+therapy+in+systemic+lupus+erythematosus&author=R+Biesen&author=C+Demir&author=F+Barkhudarova&author=JR+Grun&author=M+Steinbrich-Zollner&volume=58&publication_year=2008&pages=1136-45&pmid=18383365&doi=10.1002/art.23404&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Sialic+acid-binding+Ig-like+lectin+1+expression+in+inflammatory+and+resident+monocytes+is+a+potential+biomarker+for+monitoring+disease+activity+and+success+of+therapy+in+systemic+lupus+erythematosus&author=R+Biesen&author=C+Demir&author=F+Barkhudarova&author=JR+Grun&author=M+Steinbrich-Zollner&volume=58&publication_year=2008&pages=1136-45&pmid=18383365&doi=10.1002/art.23404&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9663482
https://dx.doi.org/10.1002%2F1529-0131(199807)41%3A7%26lt%3B1241%3A%3AAID-ART15%26gt%3B3.0.CO%3B2-H
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Impaired+phagocytosis+of+apoptotic+cell+material+by+monocyte-derived+macrophages+from+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=M+Herrmann&author=RE+Voll&author=OM+Zoller&author=M+Hagenhofer&author=BB+Ponner&volume=41&publication_year=1998&pages=1241-50&pmid=9663482&doi=10.1002/1529-0131(199807)41:7&lt;1241::AID-ART15&gt;3.0.CO;2-H&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11817590
https://dx.doi.org/10.1002%2F1529-0131(200201)46%3A1%26lt%3B191%3A%3AAID-ART10027%26gt%3B3.0.CO%3B2-K
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Impaired+uptake+of+apoptotic+cells+into+tingible+body+macrophages+in+germinal+centers+of+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=I+Baumann&author=W+Kolowos&author=RE+Voll&author=B+Manger&author=U+Gaipl&volume=46&publication_year=2002&pages=191-201&pmid=11817590&doi=10.1002/1529-0131(200201)46:1&lt;191::AID-ART10027&gt;3.0.CO;2-K&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Impaired+uptake+of+apoptotic+cells+into+tingible+body+macrophages+in+germinal+centers+of+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=I+Baumann&author=W+Kolowos&author=RE+Voll&author=B+Manger&author=U+Gaipl&volume=46&publication_year=2002&pages=191-201&pmid=11817590&doi=10.1002/1529-0131(200201)46:1&lt;191::AID-ART10027&gt;3.0.CO;2-K&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17643939
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.autrev.2007.01.017
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Autoimmun+Rev&title=Immune+complex+clearance+by+monocytes+and+macrophages+in+systemic+lupus+erythematosus&author=M+Kavai&author=G+Szegedi&volume=6&publication_year=2007&pages=497-502&pmid=17643939&doi=10.1016/j.autrev.2007.01.017&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4273527/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4273527/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25548434
https://dx.doi.org/10.1155%2F2014%2F385297
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Mediators+Inflamm&title=Effect+of+proinflammatory+cytokines+(IL-6,+TNF-alpha,+and+IL-1beta)+on+clinical+manifestations+in+Indian+SLE+patients&author=V+Umare&author=V+Pradhan&author=M+Nadkar&author=A+Rajadhyaksha&author=M+Patwardhan&volume=2014&publication_year=2014&pages=385297&pmid=25548434&doi=10.1155/2014/385297&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2745922/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19124763
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.182.2.1192
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Potent+induction+of+IFN-alpha+and+chemokines+by+autoantibodies+in+the+cerebrospinal+fluid+of+patients+with+neuropsychiatric+lupus&author=DM+Santer&author=T+Yoshio&author=S+Minota&author=T+Moller&author=KB+Elkon&volume=182&publication_year=2009&pages=1192-201&pmid=19124763&doi=10.4049/jimmunol.182.2.1192&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Potent+induction+of+IFN-alpha+and+chemokines+by+autoantibodies+in+the+cerebrospinal+fluid+of+patients+with+neuropsychiatric+lupus&author=DM+Santer&author=T+Yoshio&author=S+Minota&author=T+Moller&author=KB+Elkon&volume=182&publication_year=2009&pages=1192-201&pmid=19124763&doi=10.4049/jimmunol.182.2.1192&

39. WagrowskaDanilewicz M, Stasikowska O, Danilewicz MPerspectivas correlativas
sobre la inmunoexpresion de la proteina quimioatrayente de monocitos 1, el factor de
crecimiento transformante betay las células CD68 + en la nefritis [Upidaol J
Pathol.(2005)56: 115-20.[ PubMed] [ Google Académicd

40.Bennett L, Palucka AK, AeE, Cantrell V, Borvak J, Banchereau J, et airmas
de interferon y granulopoyesis en sangre de lupus eritematoso sistdrigp
Med.(2003)197: 711 23.10.1084 / jem.20021553articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

41.HigashiKuwata N, Makino T, Inoue Y, Takeya M, Ihn Macréfagos activados
alternativamente (macréfagos M2) en la piel de un paciente con esclerodermia
localizada Exp Dermatol (2009)18: 727 9.10.1111 /}.160625.2008.00828.x
[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

42.Lescoat A, Lecureur V, Roussel M, Sunnaram BL, Ballerie A, Coiffier G, et
al. . Monaocitos circulantes positivggara CD16 y manifestaciones fibréticas de
esclerosis sistémicaClin Rheumatol(2017)36: 1649 54.10.1007 / s1006017-
3597-6 [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

43.HigashiKuwata N, Jinnin M, Makino T, Fukushima S, Inoue Y, Muchemwa FC, et
al.. Caracterizacion de subconjuntos de monocitos / macrofagos en la piel y sangre
periférica derivada de pacientes con esclerosis sistemitiaritis Res Ther(2010)12:
R128.10.1186 / ar3066 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

44.Binai N, O'Reilly S, Griffiths B, van Laar JM, Hugle Potencial de diferenciacion
de los maocitos CD14 + en miofibroblastos en pacientes con esclerosis
sistémica PLoS ONE (2012)7 : €3350810.1371 / journal.pone.00335p8&rticulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

45.York MR, Nagai T, Mangini AJ, Lemaire R, van Seventer JM, Lafyati& R.
macrophage marker, Sighd¢ is increased on circulating monocytes in patients with
systemic sclerosis and induced by type | interferons antikelfecepto
agonistsArthritis Rheum(2007)56:1010 20. 10.1002/art.22382LbMe(
[CrossReff[Google Scholdr

46.Christmann RB, Lafyatis Rthe cytokine language afionocytes and macrophages
in systemic sclerosigirthritis Res Ther(2010)12:146. 10.1186/ar31§PMC free
articlg [PubMel] [CrossRef[Google Scholdr

47.Christmann RB, SampaiBarros P, Stifano G, Borges CL, de Carvalho CR,
Kairalla R, et al. Association of Interferonandtransforming growth factor beta
regulated genes and macrophage activation with systemic scleriasex progressive
lung fibrosis.Arthritis Rheumatol(2014)66:714 25. 10.1002/art.3828&MC free
articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

48.Wu M, Pedroza M, Lafyatis R, George AT, MaydD, Assassi S, et

al. . Identificacion de cadherina 11 como mediador de la fibrosis dérmica y posible
papel en la esclerosis sistémidathritis Rheumatol(2014)66: 1010 21.10.1002 /
art.38279 articulo gratuito de PMC[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

49.Yoon BR, Yoo SJ, Choi Y, Chung YH, Kim J, Yoo IS, et.&enotipo funcional de
los monocitos sinoviales que modulan las respuestas inflamatorias de las células T en la



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16334978
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Pol+J+Pathol.&title=Correlative+insights+into+immunoexpression+of+monocyte+chemoattractant+protein-1,+transforming+growth+factor+beta-1+and+CD68++cells+in+lupus+nephritis&author=M+Wagrowska-Danilewicz&author=O+Stasikowska&author=M+Danilewicz&volume=56&publication_year=2005&pages=115-20&pmid=16334978&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2193846/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2193846/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12642603
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20021553
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med.&title=Interferon+and+granulopoiesis+signatures+in+systemic+lupus+erythematosus+blood&author=L+Bennett&author=AK+Palucka&author=E+Arce&author=V+Cantrell&author=J+Borvak&volume=197&publication_year=2003&pages=711-23&pmid=12642603&doi=10.1084/jem.20021553&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19320738
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1600-0625.2008.00828.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Exp+Dermatol&title=Alternatively+activated+macrophages+(M2+macrophages)+in+the+skin+of+patient+with+localized+scleroderma&author=N+Higashi-Kuwata&author=T+Makino&author=Y+Inoue&author=M+Takeya&author=H+Ihn&volume=18&publication_year=2009&pages=727-9&pmid=19320738&doi=10.1111/j.1600-0625.2008.00828.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28293753
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10067-017-3597-6
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Rheumatol.&title=CD16-positive+circulating+monocytes+and+fibrotic+manifestations+of+systemic+sclerosis&author=A+Lescoat&author=V+Lecureur&author=M+Roussel&author=BL+Sunnaram&author=A+Ballerie&volume=36&publication_year=2017&pages=1649-54&pmid=28293753&doi=10.1007/s10067-017-3597-6&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2945018/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20602758
https://dx.doi.org/10.1186%2Far3066
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Characterization+of+monocyte/macrophage+subsets+in+the+skin+and+peripheral+blood+derived+from+patients+with+systemic+sclerosis&author=N+Higashi-Kuwata&author=M+Jinnin&author=T+Makino&author=S+Fukushima&author=Y+Inoue&volume=12&publication_year=2010&pages=R128&pmid=20602758&doi=10.1186/ar3066&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Characterization+of+monocyte/macrophage+subsets+in+the+skin+and+peripheral+blood+derived+from+patients+with+systemic+sclerosis&author=N+Higashi-Kuwata&author=M+Jinnin&author=T+Makino&author=S+Fukushima&author=Y+Inoue&volume=12&publication_year=2010&pages=R128&pmid=20602758&doi=10.1186/ar3066&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3303833/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3303833/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22432031
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0033508
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=Differentiation+potential+of+CD14++monocytes+into+myofibroblasts+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=N+Binai&author=S+O%27Reilly&author=B+Griffiths&author=JM+van+Laar&author=T+Hugle&volume=7&publication_year=2012&pages=e33508&pmid=22432031&doi=10.1371/journal.pone.0033508&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17328080
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.22382
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum.&title=A+macrophage+marker,+Siglec-1,+is+increased+on+circulating+monocytes+in+patients+with+systemic+sclerosis+and+induced+by+type+I+interferons+and+toll-like+receptor+agonists&author=MR+York&author=T+Nagai&author=AJ+Mangini&author=R+Lemaire&author=JM+van+Seventer&volume=56&publication_year=2007&pages=1010-20&pmid=17328080&doi=10.1002/art.22382&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2991032/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2991032/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21067557
https://dx.doi.org/10.1186%2Far3167
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther&title=The+cytokine+language+of+monocytes+and+macrophages+in+systemic+sclerosis&author=RB+Christmann&author=R+Lafyatis&volume=12&publication_year=2010&pages=146&pmid=21067557&doi=10.1186/ar3167&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4439004/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4439004/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24574232
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.38288
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol&title=Association+of+Interferon-+and+transforming+growth+factor+beta-regulated+genes+and+macrophage+activation+with+systemic+sclerosis-related+progressive+lung+fibrosis&author=RB+Christmann&author=P+Sampaio-Barros&author=G+Stifano&author=CL+Borges&author=CR+de+Carvalho&volume=66&publication_year=2014&pages=714-25&pmid=24574232&doi=10.1002/art.38288&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4154539/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24757152
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.38275
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol.&title=Identification+of+cadherin+11+as+a+mediator+of+dermal+fibrosis+and+possible+role+in+systemic+sclerosis&author=M+Wu&author=M+Pedroza&author=R+Lafyatis&author=AT+George&author=MD+Mayes&volume=66&publication_year=2014&pages=1010-21&pmid=24757152&doi=10.1002/art.38275&

artritis reumatoide (AR) Mas uno(2014)9: e10977510.1371/
journal.pone.010977particulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRefl [ Google
Scholar]

50.Xiong YS, Cheng Y, Lin QS, WAL, Yu J, Li C y col.. Aumento de la expresion

de Sigleel en monocitos de sangre periférica y su papel en la reactividad de las células
mononucleares al autoantigeno en la artritis reumatétéematologia (2014)53:
25019.10.1093 / reumatologiaket342 [PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

51. Yamanaka HTNF como objetivo de la inflamacion en la artritis
reumatoide Endocr Metab Immung(2015)15: 129 34.10.2174 /
187153031566615031612180BUbMed] [ CrossRel [ Google Académicd

52.Dayer JM, Bresnihan Birigido a la interleucingl en el tratamiento de la artritis
reumatoide Arthritis Rheum (2002)46: 574 8. 10.1002 / art.10168FubMed]
[ CrossRel [ Google Académic

53.Horai R, Saijo S, Tanioka HNakae S, Sudo K, Okahara A, et.dbesarrollo de
artropatia inflamatoria cronicgue se asemeja a la artritis reumatoide en ratones
deficientes en antagonistas del receptor de interleucidd&Exp Med (2000)191: 313
20.10.1084 / jem.191.2.3Y3articulo gratuio de PMC] [ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

54.Semerano L, Thiolat A, Minichiello E, Clavel G, Bessis N, Boissier Midgirse a
la IL-6 para el treamiento de la artritis reumatoide: farmacos en fase Il en fase de
investigacion Opinidn de Expertos Investigar Droga&014)23: 979 99.10.1517 /
13543784.2014.912276ubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

55.Pope RM, Shahrara Bosibles roles d@as citocinas de la familia HL2 en la artritis
reumatoide Nat Rev Rheumatd2013)9: 252'6. 10.1038 / nrrheum.2012.170
[ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

56.Palacios BS, Estrad@apetillo L, Izquierdo E, Criado G, Nieto C, Munidcly et

al. Los macrofagos de la membrana sinovial de la artritis reumatoide activa presentan
una activina perfil proanflamatoria AdependienteJ Pathol.(2015)235: 515

26.10.1002 / path.4466HubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

57.Fuku S, Iwamoto N, Takatani A, Igawa T, Shimizu T, Umeda M, etMll and
M2 monocytes in rheumatoid arthritis: a contribution of imbalance of M1/M2
monocytes to osteoclastogeneBiont Immunol (2017)8:1958.
10.3389/fimmu.2017.0199®MC free articl[PubMed [CrossRef[Google Scholgr

58.Mallucci G, Peruzzottdametti L, Bernstock JD, PluchinoH.papel de las células
inmunes, la glia y las neuronas en la patologia de laienatanca y gris en la
esclerosis multipleProg Neurobiol (2015) 127 128: 1-22.10.1016 /
j-pneurobio.2015.02.003articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

59.van der Valk P, De Groot CHstadificacién de las lesiones de la esclerosis multiple
(EM): patologia del marco tempdide la EM. Neuropathol Appl

Neurobiol. (2000)26: 2-10.10.1046 / j.1365990.2000.00217.xPubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

60.Zrzavy T, Hametner S, Wimmer I, Butovsky O, Weiner HL, Lassmarértida
de microglia 'homeostatica' y patrones de su activacion en la esclerosis multiple


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4201467/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25329467
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0109775
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=Functional+phenotype+of+synovial+monocytes+modulating+inflammatory+T-cell+responses+in+rheumatoid+arthritis+(RA)&author=BR+Yoon&author=SJ+Yoo&author=Y+Choi&author=YH+Chung&author=J+Kim&volume=9&publication_year=2014&pages=e109775&pmid=25329467&doi=10.1371/journal.pone.0109775&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=Functional+phenotype+of+synovial+monocytes+modulating+inflammatory+T-cell+responses+in+rheumatoid+arthritis+(RA)&author=BR+Yoon&author=SJ+Yoo&author=Y+Choi&author=YH+Chung&author=J+Kim&volume=9&publication_year=2014&pages=e109775&pmid=25329467&doi=10.1371/journal.pone.0109775&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24196391
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fket342
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Increased+expression+of+Siglec-1+on+peripheral+blood+monocytes+and+its+role+in+mononuclear+cell+reactivity+to+autoantigen+in+rheumatoid+arthritis&author=YS+Xiong&author=Y+Cheng&author=QS+Lin&author=AL+Wu&author=J+Yu&volume=53&publication_year=2014&pages=250-9&pmid=24196391&doi=10.1093/rheumatology/ket342&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25772178
https://dx.doi.org/10.2174%2F1871530315666150316121808
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Endocr+Metab+Immune&title=TNF+as+a+target+of+inflammation+in+rheumatoid+arthritis&author=H+Yamanaka&volume=15&publication_year=2015&pages=129-34&pmid=25772178&doi=10.2174/1871530315666150316121808&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11920390
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.10168
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Targeting+interleukin-1+in+the+treatment+of+rheumatoid+arthritis&author=JM+Dayer&author=B+Bresnihan&volume=46&publication_year=2002&pages=574-8&pmid=11920390&doi=10.1002/art.10168&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2195765/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10637275
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.191.2.313
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Development+of+chronic+inflammatory+arthropathy+resembling+rheumatoid+arthritis+in+interleukin+1+receptor+antagonist-deficient+mice&author=R+Horai&author=S+Saijo&author=H+Tanioka&author=S+Nakae&author=K+Sudo&volume=191&publication_year=2000&pages=313-20&pmid=10637275&doi=10.1084/jem.191.2.313&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24766460
https://dx.doi.org/10.1517%2F13543784.2014.912276
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Expert+Opin+Investig+Drugs&title=Targeting+IL-6+for+the+treatment+of+rheumatoid+arthritis:+phase+II+investigational+drugs&author=L+Semerano&author=A+Thiolat&author=E+Minichiello&author=G+Clavel&author=N+Bessis&volume=23&publication_year=2014&pages=979-99&doi=10.1517/13543784.2014.912276&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23090510
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnrrheum.2012.170
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Rheumatol.&title=Possible+roles+of+IL-12-family+cytokines+in+rheumatoid+arthritis&author=RM+Pope&author=S+Shahrara&volume=9&publication_year=2013&pages=252-6&pmid=23090510&doi=10.1038/nrrheum.2012.170&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25319955
https://dx.doi.org/10.1002%2Fpath.4466
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Pathol.&title=Macrophages+from+the+synovium+of+active+rheumatoid+arthritis+exhibit+an+activin+A-dependent+pro-inflammatory+profile&author=BS+Palacios&author=L+Estrada-Capetillo&author=E+Izquierdo&author=G+Criado&author=C+Nieto&volume=235&publication_year=2015&pages=515-26&pmid=25319955&doi=10.1002/path.4466&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5766997/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29375576
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2017.01958
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=M1+and+M2+monocytes+in+rheumatoid+arthritis:+a+contribution+of+imbalance+of+M1/M2+monocytes+to+osteoclastogenesis&author=S+Fukui&author=N+Iwamoto&author=A+Takatani&author=T+Igawa&author=T+Shimizu&volume=8&publication_year=2017&pages=1958&pmid=29375576&doi=10.3389/fimmu.2017.01958&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4578232/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25802011
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.pneurobio.2015.02.003
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Prog+Neurobiol.&title=The+role+of+immune+cells,+glia+and+neurons+in+white+and+gray+matter+pathology+in+multiple+sclerosis&author=G+Mallucci&author=L+Peruzzotti-Jametti&author=JD+Bernstock&author=S+Pluchino&volume=128&publication_year=2015&pages=1-22&doi=10.1016/j.pneurobio.2015.02.003&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Prog+Neurobiol.&title=The+role+of+immune+cells,+glia+and+neurons+in+white+and+gray+matter+pathology+in+multiple+sclerosis&author=G+Mallucci&author=L+Peruzzotti-Jametti&author=JD+Bernstock&author=S+Pluchino&volume=128&publication_year=2015&pages=1-22&doi=10.1016/j.pneurobio.2015.02.003&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10736062
https://dx.doi.org/10.1046%2Fj.1365-2990.2000.00217.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Neuropathol+Appl+Neurobiol&title=Staging+of+multiple+sclerosis+(MS)+lesions:+pathology+of+the+time+frame+of+MS&author=P+van+der+Valk&author=CJ+De+Groot&volume=26&publication_year=2000&pages=2-10&pmid=10736062&doi=10.1046/j.1365-2990.2000.00217.x&

activa. Cerebro. (2017)140: 190013.10.1093 / brain / awx11Barticulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

61. Tannahill GM, Curtis AM, Adamik J, PalssdicDermott EM, McGettrick AF,
Goel G, et al. El succinato es una sefal inflamatoria que induekbiéta a través de
HIF-1 alfa. Naturaleza. (2013)496: 238 42.10.1038 / nature119g6articulo gratuito
de PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

62.Min D, Brooks B, Wong J, Salomon R, Bao W, Harrisberg B, etAdteraciones
en los monocitos CD16 en asociacion con complicaciones de la diabketeist
Inflamm. (2012)2012: 649083.10.1155 / 2012/649083articulo gratuito de

PMC] [ PubMed

63.Maree FM, Komba M, Dyck C, Labecki M, Finegood DT, Edelstéashet
L. Cuantificacién de defectos de macréfagos en la diabetes tipdteor

Biol . (2005)233: 533'51.10.1016 / j.jthi.20@.10.030 [PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

64. O'Brien BA, Geng X, Orteu CH, Huang YQ, Ghoreishi M, Zhang YQ, etlha
deficiencia en ehclaramientaon vivode células apoptéticas es una caracteristica del
raton NOD. J Autoimmun (2006)26: 104-15.10.1016 / j.jaut.2005.11.0062ubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

65. Calderon B, Suri A, Unanue EEn la diabetes inducida por células T CD4 +, los
macrofagos son las células efectoras finales quéamed la muerte de las células beta
de los islotes: estudios de un modelo agusiay J Pathol (2006)169: 2137

47.10.2353 / ajpath.2006.060588rticulo gratuito de PME[ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

66.Devaraj S, Glaser N, Griffen S, Waigplagruto J, Miguelino E, JialalAumento

de la actividad monocitica y biomarcadores de inflamacion en pacientes con diabetes
tipo 1. Diabetes. (2006)55: 774 9. 10.2337/ diabetes.55.03.06.dbaz117

[ PubMed] [

67.Arif S, Tree TI, Astill TP, Tremble JM, Bishop AJ, Dayan CM, et &alas

respuestas de las células T autorreactivas muestran una polarizacion proinflamatoria en
la diabetes, pero un fenotipo regulador en la saludlin Invest (2004)113: 451/
63.10.1172 / JCI20041958%articulo gratuito de PME[ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

68. Antonelli A, Fallahi P, Ferrari SM, Pupilli C, d'’Annunzio G, Lorini R, et

al.. Niveles séricos de quimiocinas Thl (CXCL10) y Th2 (CCL2) en nifios con diabetes
tipo 1 recién diagnosticada: un estudio longitudiiiabet Med. (2008)25: 1349
53.10.1111/j.14646491.2008.02577.xPubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

69.Bradshaw EM, Raddassi K, Elyaman W, Orban &ttli&b PA, Kent SC, et al.Los
monocitos de pacientes con diabetes tipo 1 secretan espontdneamente citocinas
proinflamatorias que inducen células ThJ7immunol(2009)183: 4432 9.10.4049 /
jimmunol.0900574§ articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Scholar]

70.Uno S, Imagawa A, Okita K, Sayama K, Moriwaki M, lwahashi H, etlads
macrofagos y las células deribds que se infiltran en islotes con o sin células beta
producen factor de necrosis tumoral alfa en pacientes con diabetes tipo 1 de aparicion


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6057548/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6057548/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28541408
https://dx.doi.org/10.1093%2Fbrain%2Fawx113
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Brain&title=Loss+of+%27homeostatic%27+microglia+and+patterns+of+their+activation+in+active+multiple+sclerosis&author=T+Zrzavy&author=S+Hametner&author=I+Wimmer&author=O+Butovsky&author=HL+Weiner&volume=140&publication_year=2017&pages=1900-13&pmid=28541408&doi=10.1093/brain/awx113&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4031686/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4031686/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23535595
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnature11986
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nature&title=Succinate+is+an+inflammatory+signal+that+induces+IL-1beta+through+HIF-1alpha&author=GM+Tannahill&author=AM+Curtis&author=J+Adamik&author=EM+Palsson-McDermott&author=AF+McGettrick&volume=496&publication_year=2013&pages=238-42&pmid=23535595&doi=10.1038/nature11986&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3536440/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3536440/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23316106
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15748914
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jtbi.2004.10.030
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Theor+Biol&title=Quantifying+macrophage+defects+in+type+1+diabetes&author=FM+Maree&author=M+Komba&author=C+Dyck&author=M+Labecki&author=DT+Finegood&volume=233&publication_year=2005&pages=533-51&pmid=15748914&doi=10.1016/j.jtbi.2004.10.030&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16431079
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2005.11.006
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun&title=A+deficiency+in+the+in+vivo+clearance+of+apoptotic+cells+is+a+feature+of+the+NOD+mouse&author=BA+O%27Brien&author=X+Geng&author=CH+Orteu&author=YQ+Huang&author=M+Ghoreishi&volume=26&publication_year=2006&pages=104-15&pmid=16431079&doi=10.1016/j.jaut.2005.11.006&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1762478/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17148676
https://dx.doi.org/10.2353%2Fajpath.2006.060539
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Am+J+Pathol&title=In+CD4++T-cell-induced+diabetes,+macrophages+are+the+final+effector+cells+that+mediate+islet+beta-cell+killing:+studies+from+an+acute+model&author=B+Calderon&author=A+Suri&author=ER+Unanue&volume=169&publication_year=2006&pages=2137-47&pmid=17148676&doi=10.2353/ajpath.2006.060539&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16505242
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC324541/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14755342
https://dx.doi.org/10.1172%2FJCI200419585
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Invest&title=Autoreactive+T+cell+responses+show+proinflammatory+polarization+in+diabetes+but+a+regulatory+phenotype+in+health&author=S+Arif&author=TI+Tree&author=TP+Astill&author=JM+Tremble&author=AJ+Bishop&volume=113&publication_year=2004&pages=451-63&pmid=14755342&doi=10.1172/JCI200419585&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19046227
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1464-5491.2008.02577.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabet+Med&title=Serum+Th1+(CXCL10)+and+Th2+(CCL2)+chemokine+levels+in+children+with+newly+diagnosed+Type+1+diabetes:+a+longitudinal+study&author=A+Antonelli&author=P+Fallahi&author=SM+Ferrari&author=C+Pupilli&author=G+d%27Annunzio&volume=25&publication_year=2008&pages=1349-53&pmid=19046227&doi=10.1111/j.1464-5491.2008.02577.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2770506/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19748982
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.0900576
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Monocytes+from+patients+with+type+1+diabetes+spontaneously+secrete+proinflammatory+cytokines+inducing+Th17+cells&author=EM+Bradshaw&author=K+Raddassi&author=W+Elyaman&author=T+Orban&author=PA+Gottlieb&volume=183&publication_year=2009&pages=4432-9&pmid=19748982&doi=10.4049/jimmunol.0900576&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Monocytes+from+patients+with+type+1+diabetes+spontaneously+secrete+proinflammatory+cytokines+inducing+Th17+cells&author=EM+Bradshaw&author=K+Raddassi&author=W+Elyaman&author=T+Orban&author=PA+Gottlieb&volume=183&publication_year=2009&pages=4432-9&pmid=19748982&doi=10.4049/jimmunol.0900576&

reciente. Diabetologia. (2007)50: 596 601.10.1007 / s0012B506-05699 [ PubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

71.Lechleitner M, Koch T, Herold M, Dzien A, HoppichlerRivel plasmatico del

factor de necrosis tumoral alfa en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 y su asociacion
con el control glucémicy los factores de riesgo cardiovasculdintern

Med. (2000)248: 67/ 76.10.1046 / j.13658796.2000.00705.xPubMed] [ CrossRef

72.Alabraba EB, Lai V, Boon L, Wigmore SJ, Adams DH, Afford &Ccultivo
conjunto de macréfagos y colangiocitos del higado humano conduce a la apoptosis
dependiente de CD40 y la secrecién decditas. Hepatologia(2008)47 : 552
62.10.1002 / hep.22011HubMed] [ CrossRef

73.Leicester KL, Olynyk JK, Brunt EM, Britin RS, Bacon BRHallazgos

diferenciales para monocitos / macrofagos hepaticos CD14 positivos en cirrosis biliar
primaria, hepatitis C cronica y esteatohepatitis no alcohdlinta

De higado(2006)26: 559 65.10.1111 /j.1478231.2006.01255.xPubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

74.PengA, Ke P, Zhao R, Lu X, Zhang C, Huang X y otrB$subconjunto de
monocitos CD14 (bajo) CD16 (+) circulante elevado en la cirrosis biliar primaria se
correlaciona con la lesion hepatica y promueve la polarizacion Gl Exp

Med. (2016)16: 5111 21.10.1007 / s10238150381-2 [ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

75.Mao TK, Lian ZX, Selmi C, Ichiki Y, Ashwood P, Ansari AA, et aRespuestas
alteradas de monocitos a ligandos TLR definidos en pacientes con cirrosis biliar
primaria. Hepatologia. (2005)42: 802 8.10.1002 / hep.20859HubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

76.Bao G, Han Z, Yan Z, Wang Q, Zhou Y, Yao D, et &lumento de la expresion de
Siglec1 en monocitos de pacientes con cirrosis biliar primdanamunol

Invest. (2010)39: 645 60. 10.3109 / 08820139.2010.485628bMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

77.Lleo A, Bowlus CL, Yang GX, Invernizzi P, Podda M, wVde Water J, et alLos
apotopos biliares y los anticuerpos anttocondriales activan respuestas inmunes
innatas en la cirrosis biliar primaridepatologia. (2010)52: 987 98.10.1002 /

hep.23783 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

78.Honda Y, Yamagiwa S, Matsuda Y, Takamura M, Ichida T, Aoyadxpresion

alterada del homologo RP105 de TLR en monocitos hipersensibles a LPS en pacientes
con cirrosis bilar primaria. J Hepatol. (2007)47: 40411.10.1016 /

j.jhep.2007.03.012 PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

79. Sasatomi K, Noguchi K, Sakisaka S, Sata M, Tanikawaldiformal accumulation
of endotoxin in biliary eghelial cells in primary biliary cirrhosis and primary
sclerosing cholangitisl Hepatol (1998)29:409 16. 10.1016/S0168278(98)8005&%
[PubMed [CrossRef[Google Scholdr

80. Ciccia F, Alessandro R, Rodolico V, Guggino G, Ramtio S, Guarnotta C, et al.
.IL-34 is overexpressed in the inflamed salivary glands of patients with Sjogren's
syndrome and is associated with the local expansion ehflamnmatory



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17221211
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00125-006-0569-9
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetologia&title=Macrophages+and+dendritic+cells+infiltrating+islets+with+or+without+beta+cells+produce+tumour+necrosis+factor-alpha+in+patients+with+recent-onset+type+1+diabetes&author=S+Uno&author=A+Imagawa&author=K+Okita&author=K+Sayama&author=M+Moriwaki&volume=50&publication_year=2007&pages=596-601&pmid=17221211&doi=10.1007/s00125-006-0569-9&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10947883
https://dx.doi.org/10.1046%2Fj.1365-2796.2000.00705.x
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17999420
https://dx.doi.org/10.1002%2Fhep.22011
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16762000
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1478-3231.2006.01255.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Liver+Int&title=Differential+findings+for+CD14-positive+hepatic+monocytes/macrophages+in+primary+biliary+cirrhosis,+chronic+hepatitis+C+and+nonalcoholic+steatohepatitis&author=KL+Leicester&author=JK+Olynyk&author=EM+Brunt&author=RS+Britton&author=BR+Bacon&volume=26&publication_year=2006&pages=559-65&pmid=16762000&doi=10.1111/j.1478-3231.2006.01255.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26403460
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10238-015-0381-2
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Med&title=Elevated+circulating+CD14(low)CD16(+)+monocyte+subset+in+primary+biliary+cirrhosis+correlates+with+liver+injury+and+promotes+Th1+polarization&author=A+Peng&author=P+Ke&author=R+Zhao&author=X+Lu&author=C+Zhang&volume=16&publication_year=2016&pages=511-21&pmid=26403460&doi=10.1007/s10238-015-0381-2&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16175622
https://dx.doi.org/10.1002%2Fhep.20859
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hepatology&title=Altered+monocyte+responses+to+defined+TLR+ligands+in+patients+with+primary+biliary+cirrhosis&author=TK+Mao&author=ZX+Lian&author=C+Selmi&author=Y+Ichiki&author=P+Ashwood&volume=42&publication_year=2005&pages=802-8&pmid=16175622&doi=10.1002/hep.20859&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20653431
https://dx.doi.org/10.3109%2F08820139.2010.485625
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Invest&title=Increased+Siglec-1+expression+in+monocytes+of+patients+with+primary+biliary+cirrhosis&author=G+Bao&author=Z+Han&author=Z+Yan&author=Q+Wang&author=Y+Zhou&volume=39&publication_year=2010&pages=645-60&pmid=20653431&doi=10.3109/08820139.2010.485625&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2932809/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20568301
https://dx.doi.org/10.1002%2Fhep.23783
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hepatology&title=Biliary+apotopes+and+anti-mitochondrial+antibodies+activate+innate+immune+responses+in+primary+biliary+cirrhosis&author=A+Lleo&author=CL+Bowlus&author=GX+Yang&author=P+Invernizzi&author=M+Podda&volume=52&publication_year=2010&pages=987-98&pmid=20568301&doi=10.1002/hep.23783&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17448566
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jhep.2007.03.012
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Hepatol&title=Altered+expression+of+TLR+homolog+RP105+on+monocytes+hypersensitive+to+LPS+in+patients+with+primary+biliary+cirrhosis&author=Y+Honda&author=S+Yamagiwa&author=Y+Matsuda&author=M+Takamura&author=T+Ichida&volume=47&publication_year=2007&pages=404-11&pmid=17448566&doi=10.1016/j.jhep.2007.03.012&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9764987
https://dx.doi.org/10.1016%2FS0168-8278(98)80058-5
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Hepatol&title=Abnormal+accumulation+of+endotoxin+in+biliary+epithelial+cells+in+primary+biliary+cirrhosis+and+primary+sclerosing+cholangitis&author=K+Sasatomi&author=K+Noguchi&author=S+Sakisaka&author=M+Sata&author=K+Tanikawa&volume=29&publication_year=1998&pages=409-16&pmid=9764987&doi=10.1016/S0168-8278(98)80058-5&

CD14(bright)CD16(+) monocyteRheumatology(2013)52:1009 17.
10.1093fheumatology/kes433°ubMed [CrossRef[Google Scholgr

81.Hauk V, Fraccaroli L, Grasso E, Eimon A, Ramhorst R, Hubscher O, et al.

. Monocytes fronSjogren's syndrome patients display increased vasoactive intestinal
peptide receptor 2 expression and impaired apoptotic cell phagoc@isiExp
Immunol.(2014)177:662 70. 10.1111/cei.1237@MC free articlg[PubMed
[CrossRef[Google Scholdr

82.Tishler M, Yaron I, Shirazi |, Yossipov Y, Yaron Mumento de los niveles de
interleucinab salival en pacientes con sindrome de Sjogren primtieumatol
Int. (1999)18: 125 7.10.1007 / s00296005007®LbMed] [ CrossRel [ Google
Académic|

83.Fogel O, Riviere E, Seror R, Nocturne G, Boudaoud 3 st al.Papel del
equilibrio IL-12 / IL-35 en pacientes con sindrome de SjogtkAllergy Clin
Immunol.(2017)2017: 3586 10.1136 / annrheumei®17-eular.3586 PubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

84.Willeke P, Schluter B, Schotte H, Domschke W, Gaubitz M, Belker

El interferorgamma aumenta en pacientes con sindrome de sjogren primario y
fendmeno de raynaudemin Arthritis Rheu(2009)39: 197-202.10.1016 /
j.semarthrit.2008.04.002HubMed] [ CrossRel [ Google Académic

85.HemandezMolina G, MichetlPeregrina M, Hernanddzamirez DF, Sanchez
Guerrero J, Llorente INiveles de quimiocina en saliva en pacientes con sindrome de
Sjogren primario, sindrome de Sjogren asociado, sindrome de Sjogren preclinico y
enfermedades autoinmunsistémicasfkheumatology(2011)50:1288 92.
10.1093/rheumatology/ker01B{ibMed [CrossRef[Google Scholdr

86.Lee YJ, Scofield RH, Hyon JY, Yun PY, Lee HJ, Lee EY y cbliveles de
guimiocinas en saliva en pacientes con sindrome de Sjogren

primario. Reumatologia (2010)49: 17471 52.10.1093 / reumatologia /
keq12][ articulo gratuito de PMC[PubMed [CrossRef[Google Scholdr

87.Sakai A, Sugawara Y, Kuroishi T, Sasano T, Sugawal@degtificacion de células
IL-18 y Th17 en glandulas sadiles de pacientes con sindrome de Sjogren y
amplificacion de la secrecion de citocinas inflamatorias mediada gof & partir de
células de glandulas salivales pofl8. J Immunol. (2008)181: 2898 906.10.4049 /
jimmunol.181.4.2898 PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

88.Lisi S, SistoM, Lofrumento DD, D'Amore MLa expresion alterada de
IkappaBalpha promueve la activacion de-kippaB en monocitos de pacientes con
sindrome de Sjogren primari®atologia. (2012)44: 557 61.10.1097 /
PAT.0b013e3283580388HubMed] [ CrossRel[Goayle Scholay

89.Cupi ML, Sarra M, De Nitto D, Franze E, Marafini I, Monteleone |, et al.

. Defective expression of scavenger receptors in celiac disease nfelcoSa.
ONE.(2014)9:€100980. 10.1371/journal.pone.0100980IC free articlg[PubMed
[CrossRef[Google Scholgr

90.Cinova J, Palovdelinkova L, Smythies LE, Cerna M, Pecharova B, Dvorak M, et
al. .Gliadin peptides activate blood monocytes from patients with celiac dige@te.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23392590
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkes435
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=IL-34+is+overexpressed+in+the+inflamed+salivary+glands+of+patients+with+Sjogren%27s+syndrome+and+is+associated+with+the+local+expansion+of+pro-inflammatory+CD14(bright)CD16(+)+monocytes&author=F+Ciccia&author=R+Alessandro&author=V+Rodolico&author=G+Guggino&author=S+Raimondo&volume=52&publication_year=2013&pages=1009-17&pmid=23392590&doi=10.1093/rheumatology/kes435&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4137850/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24827637
https://dx.doi.org/10.1111%2Fcei.12378
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol.&title=Monocytes+from+Sjogren%27s+syndrome+patients+display+increased+vasoactive+intestinal+peptide+receptor+2+expression+and+impaired+apoptotic+cell+phagocytosis&author=V+Hauk&author=L+Fraccaroli&author=E+Grasso&author=A+Eimon&author=R+Ramhorst&volume=177&publication_year=2014&pages=662-70&pmid=24827637&doi=10.1111/cei.12378&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10220831
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs002960050070
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatol+Int&title=Increased+salivary+interleukin-6+levels+in+patients+with+primary+Sjogren%27s+syndrome&author=M+Tishler&author=I+Yaron&author=I+Shirazi&author=Y+Yossipov&author=M+Yaron&volume=18&publication_year=1999&pages=125-7&pmid=10220831&doi=10.1007/s002960050070&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatol+Int&title=Increased+salivary+interleukin-6+levels+in+patients+with+primary+Sjogren%27s+syndrome&author=M+Tishler&author=I+Yaron&author=I+Shirazi&author=Y+Yossipov&author=M+Yaron&volume=18&publication_year=1999&pages=125-7&pmid=10220831&doi=10.1007/s002960050070&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28916184
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2017-eular.3586
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Allergy+Clin+Immunol.&title=Role+of+the+IL-12/IL-35+balance+in+patients+with+Sjogren+syndrome&author=O+Fogel&author=E+Riviere&author=R+Seror&author=G+Nocturne&author=S+Boudaoud&volume=2017&publication_year=2017&pages=3586&doi=10.1136/annrheumdis-2017-eular.3586&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18571695
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.semarthrit.2008.04.002
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Semin+Arthritis+Rheu&title=Interferon-gamma+is+increased+in+patients+with+primary+sjogren%27s+syndrome+and+raynaud%27s+phenomenon&author=P+Willeke&author=B+Schluter&author=H+Schotte&author=W+Domschke&author=M+Gaubitz&volume=39&publication_year=2009&pages=197-202&pmid=18571695&doi=10.1016/j.semarthrit.2008.04.002&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21330342
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fker019
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology.&title=Chemokine+saliva+levels+in+patients+with+primary+Sjogren%27s+syndrome,+associated+Sjogren%27s+syndrome,+pre-clinical+Sjogren%27s+syndrome+and+systemic+autoimmune+diseases&author=G+Hernandez-Molina&author=M+Michel-Peregrina&author=DF+Hernandez-Ramirez&author=J+Sanchez-Guerrero&author=L+Llorente&volume=50&publication_year=2011&pages=1288-92&pmid=21330342&doi=10.1093/rheumatology/ker019&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2919196/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20525739
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkeq121
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Salivary+chemokine+levels+in+patients+with+primary+Sjogren%27s+syndrome&author=YJ+Lee&author=RH+Scofield&author=JY+Hyon&author=PY+Yun&author=HJ+Lee&volume=49&publication_year=2010&pages=1747-52&pmid=20525739&doi=10.1093/rheumatology/keq121&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18684981
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.181.4.2898
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Identification+of+IL-18+and+Th17+cells+in+salivary+glands+of+patients+with+Sjogren%27s+syndrome,+and+amplification+of+IL-17-mediated+secretion+of+inflammatory+cytokines+from+salivary+gland+cells+by+IL-18&author=A+Sakai&author=Y+Sugawara&author=T+Kuroishi&author=T+Sasano&author=S+Sugawara&volume=181&publication_year=2008&pages=2898-906&pmid=18684981&doi=10.4049/jimmunol.181.4.2898&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22935973
https://dx.doi.org/10.1097%2FPAT.0b013e3283580388
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Pathology&title=Altered+IkappaBalpha+expression+promotes+NF-kappaB+activation+in+monocytes+from+primary+Sjogren%27s+syndrome+patients&author=S+Lisi&author=M+Sisto&author=DD+Lofrumento&author=M+D%27Amore&volume=44&publication_year=2012&pages=557-61&pmid=22935973&doi=10.1097/PAT.0b013e3283580388&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4074117/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24971453
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0100980
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=Defective+expression+of+scavenger+receptors+in+celiac+disease+mucosa&author=ML+Cupi&author=M+Sarra&author=D+De+Nitto&author=E+Franze&author=I+Marafini&volume=9&publication_year=2014&pages=e100980&pmid=24971453&doi=10.1371/journal.pone.0100980&

Immunol (2007)27:201 9. 10.1007/s1087806-9061z [PubMed [CrossRef[Google
Scholaf

91.Di Sabatino A, Rovedatti L, Vetrano S, Vidali F, Biancheri P, Rescigno M, et al.
. Involvement of CD46CD40 ligand in uncomplicated and refractory celiac disefase.
J Gastroenterol(2011)106:519 27. 10.1038/ajg.2010.45@{1IbMed
[CrossRef[Google Scholdr

92.Barilli A, Gaiani F, Prandi B, Cirlini M, Ingoglia F, Visigalli R, et alGluten
peptidedrive healthy and celiac monocytes toward anlMe polarization.J Nutr
Biochem (2018)54:11117. 10.1016/j.jnutbio.2017.10.01PdbMed
[CrossRef[Google Scholdr

93.Barilli A, Rotoli BM, Visigalli R, Dall'Asta V.Gliadin activates arginase pathway in
RAW264.7 cdk and in human monocyte3iochim Biophys Actg2014)1842:1364
71. 10.1016/j.bbadis.2014.04.0HupMed [CrossRef[Google Scholdr

94.Thiesen S, Janciauskiene S, Uroitamsson H, Agace W, Hogerkorp CM, Spee P,
et al.. Los macréfagos CD14 (hi) HL®R (dim), que se asemejan a los monocitos
sanguineoslésicos, dominan la mucosa inflamada en la enfermedad de Crohn
Leukoc Biol. (2014)95: 531141.10.1189 / jIb.0113021PubMed)]

[ CrossRel [ Google Académic

95. Koch S, Kucharzik T, Heidemann J, Nusrat A, Luegeringpgestigacion del papel
de los monocitos CD16 + proinflamatorios en la patogenia de la enfermedad
inflamatoria intestinal Clin Exp Immunol (2010)161: 33241.10.1111/}.1365
2249.2010.0417X [ articulo gratuito de PMT[ PubMed] [ CrossRef] [ Google
Académico|

96. Smith AM, Rahman FZ, Hayee B, Graham SJ, Marks DJ, Sewell GW,. &tzal.
secreabn alterada de citocinas de los macréfagos es la base de la inflamacién aguda
alterada y el aclaramiento bacteriano en la enfermedad de Crd&xp

Med. (2009)206: 1883 97.10.1084 / jem.20091233articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

97.Goldstein JI, Kominsky DJ, Jacobson N, Bowers B, Regalia K, Austin GL, et

al. . Expresion y funcion defeabsas del receptor de GNISF de leucocitos (CD116) en
la enfermedad inflamatoria intestindbastroenterologia (2011)141: 208

16.10.1053 /j.gastro.2011.03.06@rticulo gratuito d PMC] [ PubMed)]

[ CrossRef [ Google Scholaf

98.Bouma G, Strober WLa base inmunoldgica y genética de la enfermedad
inflamatoria intestinal Nat Rev Immunal(2003)3: 521 33.10.1038 / nri1132
[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

99.Zhu W, Yu J, Nie Y, Shi X, Liu Y, Li F, et al.Disequilibriumof M1 and M2
macrophages correlates with the development of experimental inflammatory bowel
diseasedmmunol Invest(2014)43:638 52. 10.3109/08820139.2014.909456
[PubMed [CrossRef[Google Scholdr

100.Bailey JR, Bland PW, Tarlton JF, Peters I, Moorgh Sylvester PA, et al.lL -

13 promueve la acumulacion de colageno en la fibrosis de la enfermedad de Crohn
mediante la regulacion a la baja de la sintesis de MMP de fibroblastos: ¢un papel para
las células linfoides innata®2.0S ONE (2012)7 : e5232.10.1371/



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17260166
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10875-006-9061-z
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Immunol&title=Gliadin+peptides+activate+blood+monocytes+from+patients+with+celiac+disease&author=J+Cinova&author=L+Palova-Jelinkova&author=LE+Smythies&author=M+Cerna&author=B+Pecharova&volume=27&publication_year=2007&pages=201-9&pmid=17260166&doi=10.1007/s10875-006-9061-z&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Immunol&title=Gliadin+peptides+activate+blood+monocytes+from+patients+with+celiac+disease&author=J+Cinova&author=L+Palova-Jelinkova&author=LE+Smythies&author=M+Cerna&author=B+Pecharova&volume=27&publication_year=2007&pages=201-9&pmid=17260166&doi=10.1007/s10875-006-9061-z&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21139574
https://dx.doi.org/10.1038%2Fajg.2010.450
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Am+J+Gastroenterol&title=Involvement+of+CD40-CD40+ligand+in+uncomplicated+and+refractory+celiac+disease&author=A+Di+Sabatino&author=L+Rovedatti&author=S+Vetrano&author=F+Vidali&author=P+Biancheri&volume=106&publication_year=2011&pages=519-27&pmid=21139574&doi=10.1038/ajg.2010.450&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29216605
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jnutbio.2017.10.017
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Nutr+Biochem&title=Gluten+peptides+drive+healthy+and+celiac+monocytes+toward+an+M2-like+polarization&author=A+Barilli&author=F+Gaiani&author=B+Prandi&author=M+Cirlini&author=F+Ingoglia&volume=54&publication_year=2018&pages=11-17&pmid=29216605&doi=10.1016/j.jnutbio.2017.10.017&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24793417
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.bbadis.2014.04.021
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Biochim+Biophys+Acta&title=Gliadin+activates+arginase+pathway+in+RAW264&author=A+Barilli&author=BM+Rotoli&author=R+Visigalli&author=V+Dall%27Asta&volume=1842&publication_year=2014&pages=1364-71&pmid=24793417&doi=10.1016/j.bbadis.2014.04.021&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24212097
https://dx.doi.org/10.1189%2Fjlb.0113021
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Leukoc+Biol&title=CD14(hi)HLA-DR(dim)+macrophages,+with+a+resemblance+to+classical+blood+monocytes,+dominate+inflamed+mucosa+in+Crohn%27s+disease&author=S+Thiesen&author=S+Janciauskiene&author=H+Uronen-Hansson&author=W+Agace&author=CM+Hogerkorp&volume=95&publication_year=2014&pages=531-41&pmid=24212097&doi=10.1189/jlb.0113021&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2909416/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20456413
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1365-2249.2010.04177.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol&title=Investigating+the+role+of+proinflammatory+CD16++monocytes+in+the+pathogenesis+of+inflammatory+bowel+disease&author=S+Koch&author=T+Kucharzik&author=J+Heidemann&author=A+Nusrat&author=A+Luegering&volume=161&publication_year=2010&pages=332-41&pmid=20456413&doi=10.1111/j.1365-2249.2010.04177.x&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol&title=Investigating+the+role+of+proinflammatory+CD16++monocytes+in+the+pathogenesis+of+inflammatory+bowel+disease&author=S+Koch&author=T+Kucharzik&author=J+Heidemann&author=A+Nusrat&author=A+Luegering&volume=161&publication_year=2010&pages=332-41&pmid=20456413&doi=10.1111/j.1365-2249.2010.04177.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2737162/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2737162/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19652016
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20091233
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Disordered+macrophage+cytokine+secretion+underlies+impaired+acute+inflammation+and+bacterial+clearance+in+Crohn%27s+disease&author=AM+Smith&author=FZ+Rahman&author=B+Hayee&author=SJ+Graham&author=DJ+Marks&volume=206&publication_year=2009&pages=1883-97&pmid=19652016&doi=10.1084/jem.20091233&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3362207/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21557945
https://dx.doi.org/10.1053%2Fj.gastro.2011.03.060
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Gastroenterology&title=Defective+leukocyte+GM-CSF+receptor+(CD116)+expression+and+function+in+inflammatory+bowel+disease&author=JI+Goldstein&author=DJ+Kominsky&author=N+Jacobson&author=B+Bowers&author=K+Regalia&volume=141&publication_year=2011&pages=208-16&pmid=21557945&doi=10.1053/j.gastro.2011.03.060&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12876555
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnri1132
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Immunol&title=The+immunological+and+genetic+basis+of+inflammatory+bowel+disease&author=G+Bouma&author=W+Strober&volume=3&publication_year=2003&pages=521-33&pmid=12876555&doi=10.1038/nri1132&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24921428
https://dx.doi.org/10.3109%2F08820139.2014.909456
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Invest&title=Disequilibrium+of+M1+and+M2+macrophages+correlates+with+the+development+of+experimental+inflammatory+bowel+diseases&author=W+Zhu&author=J+Yu&author=Y+Nie&author=X+Shi&author=Y+Liu&volume=43&publication_year=2014&pages=638-52&pmid=24921428&doi=10.3109/08820139.2014.909456&

journal.pone.005233Rarticulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRei [ Google
Scholar]

101.CosinRoger J, OrtizaMasia D, Calatayud S, Hernandez C, Alvarez A, Hinojosa J,
et al. . M2 macrophages activate WNT signaling pathway in epithelial cells: relevance
in ulcerative colitisPLoS ONE(2013)8:e78128. 10.1371/journal.pof878128PMC
free articlé [PubMed [CrossReff[Google Scholdr

102.Shi X, Qian T, Li M, Chen F, Chen Y, Hao Baja expresion aberrante de A20 en
monocitos LES estimulados piactor de necrosis tumoral alfa media la respuesta
inflamatoria sostenida NkappaB. Immunol Invest (2015)44 : 497 508.10.3109 /
08820139.2015.103795PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

103.Zhang H, Fu R, Guo C, Huang Y, Wang H, Wang S, etlals anticuerpos anti
dsDNA se unen a TLR4 y activan el inflamasoma NLRP3 en los monocitos /
macrofagos del lupus] Transl Med (2016)14: 156.10.1186 / s1296016:0911

z [ articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

104.Burbano C, VillarVesga J, Orejuela J, Mufioz C, Vanegas A, Vasquez G, et

al.. Posible participacién de microparticulas derivadas de plaquetas y microparticulas
que forman inmunocomplejos durante la activacién de monocitos en pacientes con
lupus eritematoso sistémicéront Immunol. (2018)9: 322.10.3389 /
fimmu.2018.00322 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

105.Lopez P, Schee€Toellner D, Rodriguetariio J, CaminaMontero L, Gordon C,
Suarez AExpresién y movilizacion del estimulador de linfocitos B inducidos por
interferén alfa en monocitos de lupus erthymatosus sanos y

sistémicos Reumatologia (2014)53: 2249 58.10.1093 / reumatologia / keu249

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

106.Thanei S, Trendelenburg Mos autoanticuerpos arfilg de pacientes con lupus
eritematoso sistémico inducen un fenotipo proinflamatorio en macréafdgos
Immunol. (2016)196: 2063 74.10.4049 / jimmunol.15016595ubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

107.Lu M, Yu S, Xu W, Gao B, Xiong SIMGB1 promueve el lupus ilematoso
sistémico al mejorar la respuesta inflamatoria de los macréfdgosmunol

Res. (2015)2015: 946748.10.1155 / 2015/946748articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

108.Roberts AW Lee BL, Deguine J, John S, Shlomchik MJ, Barton Gbk

macréfagos residentes en tejidos se programan localmente para la eliminacion silenciosa
de células apoptéticasa inmunidad (2017)47: 913 27 €6.10.1016 /

j.immuni.2017.10.006 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Scholar]

109.Wermeling F, Chen Y, Pikkarainen $cheynius A, Wingvist O, Izui S, et al.
. Class A scavenger receptors regulate tolerance against apoptotic cells, and
autoantibodies against these receptors are predictive of systemiclligpysMed
(2007)204:225965. 10.1084/jem.200706Q@MC free articlg[PubMed
[CrossRef[Google Scholgr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3534115/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23300643
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0052332
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=IL-13+promotes+collagen+accumulation+in+Crohn%27s+disease+fibrosis+by+down-regulation+of+fibroblast+MMP+synthesis:+a+role+for+innate+lymphoid+cells?&author=JR+Bailey&author=PW+Bland&author=JF+Tarlton&author=I+Peters&author=M+Moorghen&volume=7&publication_year=2012&pages=e52332&pmid=23300643&doi=10.1371/journal.pone.0052332&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=IL-13+promotes+collagen+accumulation+in+Crohn%27s+disease+fibrosis+by+down-regulation+of+fibroblast+MMP+synthesis:+a+role+for+innate+lymphoid+cells?&author=JR+Bailey&author=PW+Bland&author=JF+Tarlton&author=I+Peters&author=M+Moorghen&volume=7&publication_year=2012&pages=e52332&pmid=23300643&doi=10.1371/journal.pone.0052332&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3805515/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3805515/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24167598
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0078128
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=M2+macrophages+activate+WNT+signaling+pathway+in+epithelial+cells:+relevance+in+ulcerative+colitis&author=J+Cosin-Roger&author=D+Ortiz-Masia&author=S+Calatayud&author=C+Hernandez&author=A+Alvarez&volume=8&publication_year=2013&pages=e78128&pmid=24167598&doi=10.1371/journal.pone.0078128&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26107748
https://dx.doi.org/10.3109%2F08820139.2015.1037957
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Invest&title=Aberrant+low+expression+of+A20+in+tumor+necrosis+factor-alpha-stimulated+SLE+monocytes+mediates+sustained+NF-kappaB+inflammatory+response&author=X+Shi&author=T+Qian&author=M+Li&author=F+Chen&author=Y+Chen&volume=44&publication_year=2015&pages=497-508&pmid=26107748&doi=10.3109/08820139.2015.1037957&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4888250/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27250627
https://dx.doi.org/10.1186%2Fs12967-016-0911-z
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Transl+Med&title=Anti-dsDNA+antibodies+bind+to+TLR4+and+activate+NLRP3+inflammasome+in+lupus+monocytes/macrophages&author=H+Zhang&author=R+Fu&author=C+Guo&author=Y+Huang&author=H+Wang&volume=14&publication_year=2016&pages=156&pmid=27250627&doi=10.1186/s12967-016-0911-z&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5837989/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29545790
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.00322
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Potential+involvement+of+platelet-derived+microparticles+and+microparticles+forming+immune+complexes+during+monocyte+activation+in+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=C+Burbano&author=J+Villar-Vesga&author=J+Orejuela&author=C+Munoz&author=A+Vanegas&volume=9&publication_year=2018&pages=322&pmid=29545790&doi=10.3389/fimmu.2018.00322&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Potential+involvement+of+platelet-derived+microparticles+and+microparticles+forming+immune+complexes+during+monocyte+activation+in+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=C+Burbano&author=J+Villar-Vesga&author=J+Orejuela&author=C+Munoz&author=A+Vanegas&volume=9&publication_year=2018&pages=322&pmid=29545790&doi=10.3389/fimmu.2018.00322&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24942493
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkeu249
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Interferon-alpha-induced+B-lymphocyte+stimulator+expression+and+mobilization+in+healthy+and+systemic+lupus+erthymatosus+monocytes&author=P+Lopez&author=D+Scheel-Toellner&author=J+Rodriguez-Carrio&author=L+Caminal-Montero&author=C+Gordon&volume=53&publication_year=2014&pages=2249-58&pmid=24942493&doi=10.1093/rheumatology/keu249&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26829984
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.1501659
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Anti-C1q+autoantibodies+from+systemic+lupus+erythematosus+patients+induce+a+proinflammatory+phenotype+in+macrophages&author=S+Thanei&author=M+Trendelenburg&volume=196&publication_year=2016&pages=2063-74&pmid=26829984&doi=10.4049/jimmunol.1501659&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4452473/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4452473/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26078984
https://dx.doi.org/10.1155%2F2015%2F946748
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol+Res&title=HMGB1+promotes+systemic+lupus+erythematosus+by+enhancing+macrophage+inflammatory+response&author=M+Lu&author=S+Yu&author=W+Xu&author=B+Gao&author=S+Xiong&volume=2015&publication_year=2015&pages=946748&pmid=26078984&doi=10.1155/2015/946748&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5728676/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29150239
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.immuni.2017.10.006
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunity&title=Tissue-resident+macrophages+are+locally+programmed+for+silent+clearance+of+apoptotic+cells&author=AW+Roberts&author=BL+Lee&author=J+Deguine&author=S+John&author=MJ+Shlomchik&volume=47&publication_year=2017&pages=913-27+e6&pmid=29150239&doi=10.1016/j.immuni.2017.10.006&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunity&title=Tissue-resident+macrophages+are+locally+programmed+for+silent+clearance+of+apoptotic+cells&author=AW+Roberts&author=BL+Lee&author=J+Deguine&author=S+John&author=MJ+Shlomchik&volume=47&publication_year=2017&pages=913-27+e6&pmid=29150239&doi=10.1016/j.immuni.2017.10.006&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2118440/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17893199
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20070600
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Class+A+scavenger+receptors+regulate+tolerance+against+apoptotic+cells,+and+autoantibodies+against+these+receptors+are+predictive+of+systemic+lupus&author=F+Wermeling&author=Y+Chen&author=T+Pikkarainen&author=A+Scheynius&author=O+Winqvist&volume=204&publication_year=2007&pages=2259-65&pmid=17893199&doi=10.1084/jem.20070600&

110.0Oxer DS, Godoy LC, Borba E, Liraalgado T, Passos LA, Laurindo I, et

al. PPAR gammaxpression is increased in systemic lupus erythematosus patients and
represses CD40/CD40L signaling pathwiaypus (2011)20:575 87.
10.1177/096120331039241BUbMed [CrossReff[Google Scholdr

111.Liu J, Berthier CC, Kahlenberg JMctividad inflamasoma mejorada en el lupus
eritematoso sistémico es mediado a través de tipo | induce intetigrégulacion de
interferén factor regulador JArtritis reumaol . (2017)69: 1840 9. 10.1002 /
art.40164 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

112.Aringer M, Feierl E, Steiner G, Stummvoll GH, Hofler Steiner CW, et al. TNF
bioactivo aumentado en el lupus eritematoso sistémico humano: asociaciones con la
muerte celular Lupus. (2002)11: 102 8.10.1191 / 0961203302lul60o&{ibMed]
[CrossRef[Google Scholdr

113.Sharif MN, Tassiulas I, Hu Y, Mecklenbrauker I, Tarakhovsky A, IvashkivElB.
cebado de IFMalfa da como resultado una ganancia de funcién proinflamatoria por IL
10: implicaciones para la patogénesis del lupus eritematoso sistémico

Immunol. (2004)172: 6476 81.10.4049 / jimmunol.172.10.6476jubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

114.Grondal G, Gunnarsson |, Ronnelid J, Rogberg S, Klareskog L, Lundberg

I. Produccion de citocinasiveles séricos y actividad de la enfermedad en el lupus
eritematoso sistémicdClin Exp Rheumato(2000)18: 565 70.[ PubMed] [ Google
Académico|

115.Yang CA, Huang ST, Chiang BIActivacion diferencial dependiente del sexo de
los inflamasomas NLRP3 y AIM2 en macréfagos de LR8umatologia (2015) 54 :
324 31.10.1093 / reumatologia / keu318(fibMed] [ CrossRel [ Google

Académico|

116.Yamamoto T, Eckes B, Hartmann K, KriegBxpresion de la proteina
quimioatrayente de monocitos 1 en la piel lesionada de la esclerosis sistémica
Dermatol Sci (2001)26: 133 9.10.1016 / S0923811 (00) 001699 [ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

117.Cho JS, Fang TC, Reynolds TL, Sofia DJ, Hamann S, BurklyPIDL5~BB
promueve alteraciones vasculares dependientes de IFN tipo | y reclutamiento de
monocitos en un modelo de fibrosis dérmitéas uno(2016)11: e016275810.1371 /
journal.pone.016275Barticulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

118.Hasegawa M, Sato S, Echigo T, Hamaguchi Y,u¥d Takehara KUp regulado
la expresion de fractalkine / CX3CL1 y CX3CR1 en pacientes con esclerosis
sistémica Ann Rheum Dis(2005)64 : 21i 8.10.1136 / ard.2003.0187Q%rticulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

119.Selvi E, Tripodi SA, Catenaccio M, Lorenzini S, Chindamo D, Manganelli S, et al.
. Expression of macrophage migration inhibitory factor in diffuse systemic
sclerosisAnn Rheum Dig2003)62:460 4. 10.1136/ard.62.5.4G@MC free

articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

120.Ciechomska M, O'Reilly S, Przyborski S, Oakley F, Bogiuhik K, van Laar
JM. Histone demethylation and tdike receptor &ependent crogslk in monocytes



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21415255
https://dx.doi.org/10.1177%2F0961203310392419
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus&title=PPAR+gamma+expression+is+increased+in+systemic+lupus+erythematosus+patients+and+represses+CD40/CD40L+signaling+pathway&author=DS+Oxer&author=LC+Godoy&author=E+Borba&author=T+Lima-Salgado&author=LA+Passos&volume=20&publication_year=2011&pages=575-87&pmid=21415255&doi=10.1177/0961203310392419&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5575977/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28564495
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.40166
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol&title=Enhanced+inflammasome+activity+in+systemic+lupus+erythematosus+is+mediated+via+type+I+interferon-induced+up-regulation+of+interferon+regulatory+factor+1&author=J+Liu&author=CC+Berthier&author=JM+Kahlenberg&volume=69&publication_year=2017&pages=1840-9&pmid=28564495&doi=10.1002/art.40166&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11958572
https://dx.doi.org/10.1191%2F0961203302lu160oa
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus&title=Increased+bioactive+TNF+in+human+systemic+lupus+erythematosus:+associations+with+cell+death&author=M+Aringer&author=E+Feierl&author=G+Steiner&author=GH+Stummvoll&author=E+Hofler&volume=11&publication_year=2002&pages=102-8&pmid=11958572&doi=10.1191/0961203302lu160oa&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15128840
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.172.10.6476
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=IFN-alpha+priming+results+in+a+gain+of+proinflammatory+function+by+IL-10:+implications+for+systemic+lupus+erythematosus+pathogenesis&author=MN+Sharif&author=I+Tassiulas&author=Y+Hu&author=I+Mecklenbrauker&author=A+Tarakhovsky&volume=172&publication_year=2004&pages=6476-81&pmid=15128840&doi=10.4049/jimmunol.172.10.6476&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11072595
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Rheumatol.&title=Cytokine+production,+serum+levels+and+disease+activity+in+systemic+lupus+erythematosus&author=G+Grondal&author=I+Gunnarsson&author=J+Ronnelid&author=S+Rogberg&author=L+Klareskog&volume=18&publication_year=2000&pages=565-70&pmid=11072595&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Rheumatol.&title=Cytokine+production,+serum+levels+and+disease+activity+in+systemic+lupus+erythematosus&author=G+Grondal&author=I+Gunnarsson&author=J+Ronnelid&author=S+Rogberg&author=L+Klareskog&volume=18&publication_year=2000&pages=565-70&pmid=11072595&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25161312
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkeu318
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Sex-dependent+differential+activation+of+NLRP3+and+AIM2+inflammasomes+in+SLE+macrophages&author=CA+Yang&author=ST+Huang&author=BL+Chiang&volume=54&publication_year=2015&pages=324-31&pmid=25161312&doi=10.1093/rheumatology/keu318&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Sex-dependent+differential+activation+of+NLRP3+and+AIM2+inflammasomes+in+SLE+macrophages&author=CA+Yang&author=ST+Huang&author=BL+Chiang&volume=54&publication_year=2015&pages=324-31&pmid=25161312&doi=10.1093/rheumatology/keu318&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11378330
https://dx.doi.org/10.1016%2FS0923-1811(00)00169-9
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Dermatol+Sci&title=Expression+of+monocyte+chemoattractant+protein-1+in+the+lesional+skin+of+systemic+sclerosis&author=T+Yamamoto&author=B+Eckes&author=K+Hartmann&author=T+Krieg&volume=26&publication_year=2001&pages=133-9&pmid=11378330&doi=10.1016/S0923-1811(00)00169-9&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5019454/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27618690
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0162758
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=PDGF-BB+promotes+type+I+IFN-dependent+vascular+alterations+and+monocyte+recruitment+in+a+model+of+dermal+fibrosis&author=JS+Cho&author=TC+Fang&author=TL+Reynolds&author=DJ+Sofia&author=S+Hamann&volume=11&publication_year=2016&pages=e0162758&pmid=27618690&doi=10.1371/journal.pone.0162758&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE.&title=PDGF-BB+promotes+type+I+IFN-dependent+vascular+alterations+and+monocyte+recruitment+in+a+model+of+dermal+fibrosis&author=JS+Cho&author=TC+Fang&author=TL+Reynolds&author=DJ+Sofia&author=S+Hamann&volume=11&publication_year=2016&pages=e0162758&pmid=27618690&doi=10.1371/journal.pone.0162758&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1755178/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1755178/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15608300
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.2003.018705
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Up+regulated+expression+of+fractalkine/CX3CL1+and+CX3CR1+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=M+Hasegawa&author=S+Sato&author=T+Echigo&author=Y+Hamaguchi&author=M+Yasui&volume=64&publication_year=2005&pages=21-8&pmid=15608300&doi=10.1136/ard.2003.018705&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1754538/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1754538/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12695161
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.62.5.460
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Expression+of+macrophage+migration+inhibitory+factor+in+diffuse+systemic+sclerosis&author=E+Selvi&author=SA+Tripodi&author=M+Catenaccio&author=S+Lorenzini&author=D+Chindamo&volume=62&publication_year=2003&pages=460-4&pmid=12695161&doi=10.1136/ard.62.5.460&

promotes transdifferentiation of fibroblasts in systemic sclerosis vid.F&ghritis
Rheumatal(2016)68:1493 504. 10.1002/art.39602[ibMed [CrossRdf[Google

Scholaf

121.Reich N, Maurer B, Akhmetshina A, Venalis P, Dees C, Zerr P, eEbfactor de
transcripcion Fr& regula la produccion de matriz extracelular en la esclerosis
sistémica Artritis Rheum (2010)62: 280'90.10.1002 / art.25056FubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

122.Trojanowska MPapel de PDGF en enfermedades fibroticascieeosis
sistémica Reumatologia(2008)47 ( Supl. 5): v2i 4.10.1093 / reumatologia / ken265
[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

123.Carvalheiro T, Horta S, van Roon JAG, Santiago M, Salvador MJ, Trindade H, et
al.. Aumento de la frecuencia de monocitos productores de CXCL10, CXCL8 y CCL4
circulantes y de células dendriticas migés que expresan Sigi8en pacientes con
esclerosis sistémicdnflamm Res (2018)67: 169 77.10.1007 / sO001017-1106

7 [ articulo gratuito de PMC[ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

124.Taniguchi T, Miyagawa T, Toyama S, Yamashita T, Nakamura K, Saigusa R, et
al.. El CXCL13 producido por macréfagos debido a la deficiencia de Bétig
contribuir al desarrollo de fibrosis tisular, vasculopatia y activacion inmune en la
esclerosis sistémicé&xp Dermatol (2018)27: 1030 7.10.1111 / exd.13724

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Acadénico]

125.Masuda A, Yasuoka Hgatoh T, Okazaki Y, Yamaguchi Y, Kuwana Wersican

se regula al alza en los monocitos circulantes en pacientes con esclerosis sistémica y
amplifica un bucle patégeno mediado por CCIA2thritis Res Ther(2013)15:
R74.10.1186 / ar425] articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

126.Ciechomska M, Higens CA, Hugle T, Stanly T, Gessner A, Griffiths B, et
al. . Produccion mejorada de TIMP profibrético mediada por receptor tipo Toll en
monocitos de pacientes con esclerosis sistémica: papel de los factores #émcos
Rheum Dis (2013)72: 1382 9.10.1136 / annrheumd®01220195§] articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

127.Rhys HI, Dell'AccioF, Pitzalis C, Moore A, Norling LV, Perretti M.
Lasmicrovesiculas de neutréfilos del control sano y los pacientes con artritis
reumatoide previenen la activacion inflamatoria de los

macrofagos EBioMedicine. (2018)29: 60i 9. 10.1016 / j.ebiom.2018.02.0Q3vrticulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

128.Tsai CH, Liu SC, Wang YH, Su CM, Huan@CHsu CJ, Tang CHDsteopontin
inhibition of MiR-129-3p enhances H17 expression and monocyte migration in
rheumatoid arthritisBiochim Biophys Actg2017)1861:15 22.
10.1016/j.bbagen.2016.11.01BuUbMed [CrossReff [Google Scholdr

129.Rajasekhar M, Olsson AM, Steel KJ, Georgouli M, Ranasinghe U, Brender Read
C, et al. MicroRNA-155 contributes to enhanced resistance to apoptosis in monocytes
from patients with rheumatoid arthritis Autoimmun(2017)79:53 62.
10.1016/}.jaut.2017.01.02MC free article[PubMed [CrossRef[Google Scholgr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26814616
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.39602
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol&title=Histone+demethylation+and+toll-like+receptor+8-dependent+cross-talk+in+monocytes+promotes+transdifferentiation+of+fibroblasts+in+systemic+sclerosis+via+Fra-2&author=M+Ciechomska&author=S+O%27Reilly&author=S+Przyborski&author=F+Oakley&author=K+Bogunia-Kubik&volume=68&publication_year=2016&pages=1493-504&pmid=26814616&doi=10.1002/art.39602&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol&title=Histone+demethylation+and+toll-like+receptor+8-dependent+cross-talk+in+monocytes+promotes+transdifferentiation+of+fibroblasts+in+systemic+sclerosis+via+Fra-2&author=M+Ciechomska&author=S+O%27Reilly&author=S+Przyborski&author=F+Oakley&author=K+Bogunia-Kubik&volume=68&publication_year=2016&pages=1493-504&pmid=26814616&doi=10.1002/art.39602&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20039427
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.25056
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=The+transcription+factor+Fra-2+regulates+the+production+of+extracellular+matrix+in+systemic+sclerosis&author=N+Reich&author=B+Maurer&author=A+Akhmetshina&author=P+Venalis&author=C+Dees&volume=62&publication_year=2010&pages=280-90&pmid=20039427&doi=10.1002/art.25056&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18784131
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fken265
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology.&title=Role+of+PDGF+in+fibrotic+diseases+and+systemic+sclerosis&author=M+Trojanowska&volume=47&issue=Suppl+5&publication_year=2008&pages=v2-4&pmid=18784131&doi=10.1093/rheumatology/ken265&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5765192/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29127442
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00011-017-1106-7
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Res&title=Increased+frequencies+of+circulating+CXCL10-,+CXCL8-+and+CCL4-producing+monocytes+and+Siglec-3-expressing+myeloid+dendritic+cells+in+systemic+sclerosis+patients&author=T+Carvalheiro&author=S+Horta&author=JAG+van+Roon&author=M+Santiago&author=MJ+Salvador&volume=67&publication_year=2018&pages=169-77&pmid=29127442&doi=10.1007/s00011-017-1106-7&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29947047
https://dx.doi.org/10.1111%2Fexd.13724
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Exp+Dermatol&title=CXCL13+produced+by+macrophages+due+to+Fli1+deficiency+may+contribute+to+the+development+of+tissue+fibrosis,+vasculopathy+and+immune+activation+in+systemic+sclerosis&author=T+Taniguchi&author=T+Miyagawa&author=S+Toyama&author=T+Yamashita&author=K+Nakamura&volume=27&publication_year=2018&pages=1030-7&pmid=29947047&doi=10.1111/exd.13724&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3979134/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23845159
https://dx.doi.org/10.1186%2Far4251
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Versican+is+upregulated+in+circulating+monocytes+in+patients+with+systemic+sclerosis+and+amplifies+a+CCL2-mediated+pathogenic+loop&author=A+Masuda&author=H+Yasuoka&author=T+Satoh&author=Y+Okazaki&author=Y+Yamaguchi&volume=15&publication_year=2013&pages=R74&pmid=23845159&doi=10.1186/ar4251&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Versican+is+upregulated+in+circulating+monocytes+in+patients+with+systemic+sclerosis+and+amplifies+a+CCL2-mediated+pathogenic+loop&author=A+Masuda&author=H+Yasuoka&author=T+Satoh&author=Y+Okazaki&author=Y+Yamaguchi&volume=15&publication_year=2013&pages=R74&pmid=23845159&doi=10.1186/ar4251&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3711494/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3711494/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23223421
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2012-201958
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Toll-like+receptor-mediated,+enhanced+production+of+profibrotic+TIMP-1+in+monocytes+from+patients+with+systemic+sclerosis:+role+of+serum+factors&author=M+Ciechomska&author=CA+Huigens&author=T+Hugle&author=T+Stanly&author=A+Gessner&volume=72&publication_year=2013&pages=1382-9&pmid=23223421&doi=10.1136/annrheumdis-2012-201958&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5925578/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5925578/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29449195
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.ebiom.2018.02.003
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=EBioMedicine&title=Neutrophil+microvesicles+from+healthy+control+and+rheumatoid+arthritis+patients+prevent+the+inflammatory+activation+of+macrophages&author=HI+Rhys&author=F+Dell%27Accio&author=C+Pitzalis&author=A+Moore&author=LV+Norling&volume=29&publication_year=2018&pages=60-9&pmid=29449195&doi=10.1016/j.ebiom.2018.02.003&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27851983
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.bbagen.2016.11.015
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Biochim+Biophys+Acta&title=Osteopontin+inhibition+of+miR-129-3p+enhances+IL-17+expression+and+monocyte+migration+in+rheumatoid+arthritis&author=CH+Tsai&author=SC+Liu&author=YH+Wang&author=CM+Su&author=CC+Huang&volume=1861&publication_year=2017&pages=15-22&pmid=27851983&doi=10.1016/j.bbagen.2016.11.015&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5397583/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28118944
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2017.01.002
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun.&title=MicroRNA-155+contributes+to+enhanced+resistance+to+apoptosis+in+monocytes+from+patients+with+rheumatoid+arthritis&author=M+Rajasekhar&author=AM+Olsson&author=KJ+Steel&author=M+Georgouli&author=U+Ranasinghe&volume=79&publication_year=2017&pages=53-62&pmid=28118944&doi=10.1016/j.jaut.2017.01.002&

130.DarrieutortLaffite C, Boutet MA, Chatelais M, Brion R, Blanchard F, Heymann
D, et al. .IL-1beta and TNFalm promote monocyte viability through the induction of
GM-CSF expression by rheumatoid arthritis synovial fibrobl&deliat Inflamm
(2014)2014:241840. 10.1155/2014/241840VC free aritle] [PubMed
[CrossRef[Google Scholdr

131.Choi S, You S, Kim D, Choi SY, Kwon HM, Kim HS, et allranscription factor
NFATS5 promotes macrophage survival in rheumatoid arthdit3lin Invest
(2017)127:95469. 10.1172/3CI8788PMC free articlg[PubMed
[CrossRef[Google Scholdr

132.Littlewood-Evans A, Sarret S, Apfel V, Loesle P, Dawson J, Zhang J, et
al. . GPR91 detecta el succinato extracelular liberado por macréfatpreatdrios y
exacerba la artritis reumatoidé Exp Med (2016)213: 1655 62.10.1084 /
jem.20160061 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

133.Asquith DL, Ballantine LE, Nijjar JS, Makdasy MK, Patel S, Wright PB, etlz.

via del receptor X del higado esta altamente regulada al alza en los macréfagos
sinoviales de la artritis reumatoide y potencia la liberacion de citocinas impulsada por
TLR . Ann Rheum Dis(2013)72: 2024 31.10.1136 / annrheumdiz012202872

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

134.Lin NY, Beyer C, Giessl A, Kireva T, Scholtysek C, Uderhardt S, étzal.
autofagia regula la destruccién articular mediada por TNF alfa en la artritis
experimental Ann Rheumat Dig2013)72: 761/ 8.10.1136 / annrheumdiz012
201671 [PubMed] [ CrossRel [ Google Acadéemic

135.Keffer J, Probert L, Cazlaris H, Georgopoulos S, K&sh, Kioussis D, et al.

. Transgenic mice expressing human tumour necrosis factor: a predictive genetic model
of arthritis. EMBO J (1991)10:4025 31. 10.1002/j.146@075.1991.tb04978 pPMC

free articlg¢ [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

136.Scott BB, Weisbrot LM, Greenwood JD, Bogoch ER, Paige CJ, Keystone
EC. Fibroblastos sinovial de artritis reumatoiddnea celular de macrofagos /
monocitos U937 interaccion en la degradacion del cartilAgibritis

Rheum (1997)40: 490'8.10.1002 / art.1780400315°ubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

137.Moreno M, Bannerman P, Ma J, GEpMiers L, Soulika AM, et al.La ablacion
condicional de CCL2 astroglial suprime la acumulacion de macréfagos M1 en el SNCy
conserva los axones en ratones con el péptido MOG.EAeurosci (2014)34 .

8175 85.10.1523 / INEUROSCI.11314.2014[ articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

138.Vogel DY, Kooij G, Heijnen PD, Breur M, Peferoen LA, van der Valk P, et

al. . GM-CSF promueve la migracion de monocitos humanos a traves de la barrera
hematoencefalicacur J Immunol (2015)45: 180819.10.1002 / €}i.201444960

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

139.Imitola J, Rasouli J, Watanabe F, Mahajan K, Sharan AD, Ciric B, et
al.. Expresion elevada del receptor del factor estimulante de colonias de granulocitos y
macrofagos en lesiones de esclerosis multipldeuroimmunol (2018)317: 45



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4251793/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25484525
https://dx.doi.org/10.1155%2F2014%2F241840
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Mediat+Inflamm&title=IL-1beta+and+TNFalpha+promote+monocyte+viability+through+the+induction+of+GM-CSF+expression+by+rheumatoid+arthritis+synovial+fibroblasts&author=C+Darrieutort-Laffite&author=MA+Boutet&author=M+Chatelais&author=R+Brion&author=F+Blanchard&volume=2014&publication_year=2014&pages=241840&pmid=25484525&doi=10.1155/2014/241840&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5330733/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28192374
https://dx.doi.org/10.1172%2FJCI87880
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Invest&title=Transcription+factor+NFAT5+promotes+macrophage+survival+in+rheumatoid+arthritis&author=S+Choi&author=S+You&author=D+Kim&author=SY+Choi&author=HM+Kwon&volume=127&publication_year=2017&pages=954-69&pmid=28192374&doi=10.1172/JCI87880&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4995082/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27481132
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20160061
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=GPR91+senses+extracellular+succinate+released+from+inflammatory+macrophages+and+exacerbates+rheumatoid+arthritis&author=A+Littlewood-Evans&author=S+Sarret&author=V+Apfel&author=P+Loesle&author=J+Dawson&volume=213&publication_year=2016&pages=1655-62&pmid=27481132&doi=10.1084/jem.20160061&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=GPR91+senses+extracellular+succinate+released+from+inflammatory+macrophages+and+exacerbates+rheumatoid+arthritis&author=A+Littlewood-Evans&author=S+Sarret&author=V+Apfel&author=P+Loesle&author=J+Dawson&volume=213&publication_year=2016&pages=1655-62&pmid=27481132&doi=10.1084/jem.20160061&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23434566
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2012-202872
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=The+liver+X+receptor+pathway+is+highly+upregulated+in+rheumatoid+arthritis+synovial+macrophages+and+potentiates+TLR-driven+cytokine+release&author=DL+Asquith&author=LE+Ballantine&author=JS+Nijjar&author=MK+Makdasy&author=S+Patel&volume=72&publication_year=2013&pages=2024-31&pmid=23434566&doi=10.1136/annrheumdis-2012-202872&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22975756
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2012-201671
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheumat+Dis.&title=Autophagy+regulates+TNF+alpha-mediated+joint+destruction+in+experimental+arthritis&author=NY+Lin&author=C+Beyer&author=A+Giessl&author=T+Kireva&author=C+Scholtysek&volume=72&publication_year=2013&pages=761-8&pmid=22975756&doi=10.1136/annrheumdis-2012-201671&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC453150/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC453150/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1721867
https://dx.doi.org/10.1002%2Fj.1460-2075.1991.tb04978.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=EMBO+J&title=Transgenic+mice+expressing+human+tumour+necrosis+factor:+a+predictive+genetic+model+of+arthritis&author=J+Keffer&author=L+Probert&author=H+Cazlaris&author=S+Georgopoulos&author=E+Kaslaris&volume=10&publication_year=1991&pages=4025-31&pmid=1721867&doi=10.1002/j.1460-2075.1991.tb04978.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9082937
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.1780400315
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Rheumatoid+arthritis+synovial+fibroblast+and+U937+macrophage/monocyte+cell+line+interaction+in+cartilage+degradation&author=BB+Scott&author=LM+Weisbrot&author=JD+Greenwood&author=ER+Bogoch&author=CJ+Paige&volume=40&publication_year=1997&pages=490-8&pmid=9082937&doi=10.1002/art.1780400315&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Rheumatoid+arthritis+synovial+fibroblast+and+U937+macrophage/monocyte+cell+line+interaction+in+cartilage+degradation&author=BB+Scott&author=LM+Weisbrot&author=JD+Greenwood&author=ER+Bogoch&author=CJ+Paige&volume=40&publication_year=1997&pages=490-8&pmid=9082937&doi=10.1002/art.1780400315&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4051973/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4051973/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24920622
https://dx.doi.org/10.1523%2FJNEUROSCI.1137-14.2014
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neurosci&title=Conditional+ablation+of+astroglial+CCL2+suppresses+CNS+accumulation+of+M1+macrophages+and+preserves+axons+in+mice+with+MOG+peptide+EAE&author=M+Moreno&author=P+Bannerman&author=J+Ma&author=F+Guo&author=L+Miers&volume=34&publication_year=2014&pages=8175-85&pmid=24920622&doi=10.1523/JNEUROSCI.1137-14.2014&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25756873
https://dx.doi.org/10.1002%2Feji.201444960
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Eur+J+Immunol&title=GM-CSF+promotes+migration+of+human+monocytes+across+the+blood+brain+barrier&author=DY+Vogel&author=G+Kooij&author=PD+Heijnen&author=M+Breur&author=LA+Peferoen&volume=45&publication_year=2015&pages=1808-19&pmid=25756873&doi=10.1002/eji.201444960&

54.10.1016 / j.jneurion.2017.12.017 articulo gratuito de PME[ PubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

140.Bsibsi M, Peferoen LAN, Holtman IR, Nacken PJ, Gerritsen WH, Witte ME, et
al. . La desmielinizacion durante la esclerosis multiple se asocia con la activacion
combinada de microglia / macréfagos por {§admma y alfa Ecristalina. Acta
Neuropathol (2014)128: 215 29.10.1007 / s004001413178 [ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

141.Jiang W, Li D, Han R, Zhang C, Jin WN, Wood K, et &las células NK
productoras de acetilcolina atentan la inflamacél SNC mediante la modulacion de
los monocitos / macrofagos infiltranteBroc Natl Acad Sci USA2017)114: E6202
11.10.1073/ pnas.17054911 4rticulo gratuito de PME[ PubMed]

[ CrossRefl [ Google Scholaf

142.Christophi GP, Panos M, Hudson CA, Christophi RL, Gruber RC, Mersich AT, et
al. . Los macréfagos de los pacieatcon esclerosis multiple muestran una expresion
deficiente de SHR y un fenotipo inflamatorio mejoradd.ab Invest(2009)89: 742
59.10.1038 / labinvest.2009.32rticulo gratuib de PMC] [ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

143.Shi H, Sheng B, Zhang C, Nayak L, Lin Z, Jain MK y otrdsa deficiencia del

factor 2 tipo Kruppel mieloide exacerba la disfuncién neurolégica y la neuroinflamacion
en un modelanurino de esclerosis multipld Neuroimmunol (2014)274: 234

9.10.1016 / j.jneuroim.2014.06.023&rticulo gratuito de PME[ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

144.1noue M, Williams KL, Gunn MD, Shinohara MEI inflamasoma NLRP3 induce
la migracion de células inmunes quimiotacticas al SNC en la encefalomielitis
autoinmune experimentaProc Natl Acad Sci USA(2012)109: 1048G5.10.1073 /
pnas.120183610Particulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

145.Zhang H, Bi J, Yi H, Fan T, RuaQ, Cai L, et al. Silenciar eRel en macréfagos
amortigua las respuestas inmunes Thly Th17 y alivia la encefalomielitis autoinmune
experimental en ratoneémmunol Cell Biol (2017)95: 593 600.10.1038 /

icbh.2017.11 [PubMed] [ CrossRefl [ Google Academicd

146.Holz K, Prinz M, Brendecke SM, Holscher A, Deng F, Mitrucker HW, et al.
. Differing outcome of experimental autoimmune encephalitis in
macrophage/neutrophidnd T ceHlspecific gpl3&deficient mice Front Immunol
(2018)9:836. 10.3389/fimmu.2018.008BBMC free articl¢[PubMed
[CrossRéf[Google Scholgr

147.Wang LM, Zhang Y, Li X, Zhag ML, Zhu L, Zhang GX, et al.Nr4al plays a
crucial modulatory role in Th1/Th17 cell responses and CNS autoimmBnéiyn
Behav Immun(2018)68:44 55. 10.1016/].bbi.2017.09.01B{ibMed
[CrossRef[Google Scholdr

148.0leszak EL, Zaczynska E, Bhattacharjee M, Butunoi C,dcegi, Katsetos

CD. La 6xido nitrico sintasa inducible y la nitrotirosina se encuentran en monocitos /
macrofagos y / 0 astrocitos en la esclerosis multiple aguda, pero no en la c@imca
Diagn Lab Immunol (1998)5: 438 45.[ Articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ Google Schola}



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5935005/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29290406
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jneuroim.2017.12.017
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroimmunol&title=Elevated+expression+of+granulocyte-macrophage+colony-stimulating+factor+receptor+in+multiple+sclerosis+lesions&author=J+Imitola&author=J+Rasouli&author=F+Watanabe&author=K+Mahajan&author=AD+Sharan&volume=317&publication_year=2018&pages=45-54&pmid=29290406&doi=10.1016/j.jneuroim.2017.12.017&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24997049
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00401-014-1317-8
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Acta+Neuropathol&title=Demyelination+during+multiple+sclerosis+is+associated+with+combined+activation+of+microglia/macrophages+by+IFN-gamma+and+alpha+B-crystallin&author=M+Bsibsi&author=LAN+Peferoen&author=IR+Holtman&author=PJ+Nacken&author=WH+Gerritsen&volume=128&publication_year=2014&pages=215-29&pmid=24997049&doi=10.1007/s00401-014-1317-8&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5544318/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28696300
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.1705491114
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA.&title=Acetylcholine-producing+NK+cells+attenuate+CNS+inflammation+via+modulation+of+infiltrating+monocytes/macrophages&author=W+Jiang&author=D+Li&author=R+Han&author=C+Zhang&author=WN+Jin&volume=114&publication_year=2017&pages=E6202-11&pmid=28696300&doi=10.1073/pnas.1705491114&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2725397/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19398961
https://dx.doi.org/10.1038%2Flabinvest.2009.32
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lab+Invest.&title=Macrophages+of+multiple+sclerosis+patients+display+deficient+SHP-1+expression+and+enhanced+inflammatory+phenotype&author=GP+Christophi&author=M+Panos&author=CA+Hudson&author=RL+Christophi&author=RC+Gruber&volume=89&publication_year=2009&pages=742-59&pmid=19398961&doi=10.1038/labinvest.2009.32&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4152407/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25052583
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jneuroim.2014.06.023
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroimmunol&title=Myeloid+Kruppel-like+factor+2+deficiency+exacerbates+neurological+dysfunction+and+neuroinflammation+in+a+murine+model+of+multiple+sclerosis&author=H+Shi&author=B+Sheng&author=C+Zhang&author=L+Nayak&author=Z+Lin&volume=274&publication_year=2014&pages=234-9&pmid=25052583&doi=10.1016/j.jneuroim.2014.06.023&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3387125/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22699511
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.1201836109
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA&title=NLRP3+inflammasome+induces+chemotactic+immune+cell+migration+to+the+CNS+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=M+Inoue&author=KL+Williams&author=MD+Gunn&author=ML+Shinohara&volume=109&publication_year=2012&pages=10480-5&pmid=22699511&doi=10.1073/pnas.1201836109&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA&title=NLRP3+inflammasome+induces+chemotactic+immune+cell+migration+to+the+CNS+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=M+Inoue&author=KL+Williams&author=MD+Gunn&author=ML+Shinohara&volume=109&publication_year=2012&pages=10480-5&pmid=22699511&doi=10.1073/pnas.1201836109&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28202908
https://dx.doi.org/10.1038%2Ficb.2017.11
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Cell+Biol&title=Silencing+c-Rel+in+macrophages+dampens+Th1+and+Th17+immune+responses+and+alleviates+experimental+autoimmune+encephalomyelitis+in+mice&author=H+Zhang&author=J+Bi&author=H+Yi&author=T+Fan&author=Q+Ruan&volume=95&publication_year=2017&pages=593-600&pmid=28202908&doi=10.1038/icb.2017.11&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5940746/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29770132
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.00836
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Differing+outcome+of+experimental+autoimmune+encephalitis+in+macrophage/neutrophil-+and+T+cell-specific+gp130-deficient+mice&author=K+Holz&author=M+Prinz&author=SM+Brendecke&author=A+Holscher&author=F+Deng&volume=9&publication_year=2018&pages=836&pmid=29770132&doi=10.3389/fimmu.2018.00836&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28962999
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.bbi.2017.09.015
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Brain+Behav+Immun&title=Nr4a1+plays+a+crucial+modulatory+role+in+Th1/Th17+cell+responses+and+CNS+autoimmunity&author=LM+Wang&author=Y+Zhang&author=X+Li&author=ML+Zhang&author=L+Zhu&volume=68&publication_year=2018&pages=44-55&pmid=28962999&doi=10.1016/j.bbi.2017.09.015&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC95596/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC95596/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9665945
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Diagn+Lab+Immunol&title=Inducible+nitric+oxide+synthase+and+nitrotyrosine+are+found+in+monocytes/macrophages+and/or+astrocytes+in+acute,+but+not+in+chronic,+multiple+sclerosis&author=EL+Oleszak&author=E+Zaczynska&author=M+Bhattacharjee&author=C+Butunoi&author=A+Legido&volume=5&publication_year=1998&pages=438-45&pmid=9665945&

149.Hill KE, Zollinger LV, Watt HE, Carlson NG, Rose JWxido nitrico sintasa

inducible en placas de esclerosis multiple activa cronica: distribucion, expresion celular
y asociacion con dafio ¢ mielina. J Neuroimmunol (2004)151: 17%9.10.1016 /
j-jneuroim.2004.02.005pubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

150.Giacomini E, Severa M, Rizzo F, Mechelli R, Annibali V, RistorieGal.. La

terapia con IFNoeta modula la diafonia de células B y monocitos a través de TLR7 en
pacientes con esclerosis multipleur J Immunol (2013)43: 1963 72.10.1002 /
€ji.201243212 PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

151.Martin AP, Rankin S, Rehford S, Charo IF, Furtado GC, Lira SA.aumento de

la expresion de CCL2 en células productoras de insulina de ratones transgénicos
promueve la movilizacion de células mieloides de la médula ésea, insulitis marcada y
diabetes Diabetes. (2008)57: 3025 33.10.2337 / db0®625[ articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

152.SanchezZamora Y|, JuareAvelar |, VazquezaMendoza A, Hiriar M, Rodriguez
Sosa MLa respuesta alterada de macréfagos y células dendriticas en ratonés Mif
revela un papel de Mif para la respuesta inflamafbinia en el tipo 1 diabetes
Diabetes Res(2016)2016: 7053963.10.1155 / 2016/7053943articulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

153.Bojunga J, Kusterer K, Bacher M, Kurek R, Usadel KH, RenmeHeFactor
inhibidor de la migracion de macréfagos y desarrollo de diabetes tipo 1 en ratones
diabéticos no obesoLytokine.(2003)21: 179 86.10.1016 / S1043666 (03) 00076
0 [ PubMed] [ CrossRefl [ Google Académicd

154.StosicGrujicic S, Stojanovic |, Maksimowitvanic D, Momcilovic M, Popadic D,
Harhaji L, et al. El factor inhibidorde la migracién de macrofagos (MIF) es necesario
para la progresion de la diabetes mellitus autoinmur@ell Physiol. (2008)215:

665 75.10.1002 / jcp.21346PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

155.Garrigan E, Belkin NS, Alexater JJ, Han Z, Seydel F, Carter J, et Bersistent
STATS5 phosphorylation and epigenetic dysregulation of G&8F and PGS2/COX2
expression in Type 1 diabetic human monocy®sS ONE(2013)8:e76919.
10.1371/journal.pone.007691BMC free articlg[PubMed [CrossReff[Google

Scholaf

156.Jain SK, Kannan K, Lim G, MatthewGreer J, McVie R, Bocchini JA JElevated
blood interleukin6 levels inhyperketonemic type 1 diabetic patients and secretion by
acetoacetat&reated cultured U937 monocyt&dabetes Care(2003)26:2139 43.
10.2337/diacare.26.7.213BybMed [CrossRef[Google Scholdr

157.Rains JL, JairsK. Hyperketonemia increases monocyte adhesion to endothelial
cells and is mediated by LFA expression in monocytes and ICAMexpression in
endothelial cellsAm J Physiol(2011)301:E298 306.
10.1152/ajpendo.00038.201RMC free articlg[PubMed [CrossRef[Google Scholgr

158.Bouma G, LarriTse WK, WierengalNolf AF, Drexhage HA, Versnel

MA. Increased serum levels of MR#14 in type 1 diabetes induce an increased
expression of CD11b and an enhanced adhesion of circulating monocytes to
fibronectin.Diabetes (2004)53:1979 86. 10.2337/diabetes.53.8.19FupMed
[CrossRef[Google Scholdr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15145615
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jneuroim.2004.02.005
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroimmunol&title=Inducible+nitric+oxide+synthase+in+chronic+active+multiple+sclerosis+plaques:+distribution,+cellular+expression+and+association+with+myelin+damage&author=KE+Hill&author=LV+Zollinger&author=HE+Watt&author=NG+Carlson&author=JW+Rose&volume=151&publication_year=2004&pages=171-9&pmid=15145615&doi=10.1016/j.jneuroim.2004.02.005&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23636665
https://dx.doi.org/10.1002%2Feji.201243212
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Eur+J+Immunol&title=IFN-beta+therapy+modulates+B-cell+and+monocyte+crosstalk+via+TLR7+in+multiple+sclerosis+patients&author=E+Giacomini&author=M+Severa&author=F+Rizzo&author=R+Mechelli&author=V+Annibali&volume=43&publication_year=2013&pages=1963-72&pmid=23636665&doi=10.1002/eji.201243212&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2570399/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2570399/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18633103
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdb08-0625
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes&title=Increased+expression+of+CCL2+in+insulin-producing+cells+of+transgenic+mice+promotes+mobilization+of+myeloid+cells+from+the+bone+marrow,+marked+insulitis,+and+diabetes&author=AP+Martin&author=S+Rankin&author=S+Pitchford&author=IF+Charo&author=GC+Furtado&volume=57&publication_year=2008&pages=3025-33&pmid=18633103&doi=10.2337/db08-0625&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5028830/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5028830/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27699180
https://dx.doi.org/10.1155%2F2016%2F7053963
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Diabetes+Res&title=Altered+macrophage+and+dendritic+cell+response+in+Mif-/-+mice+reveals+a+role+of+Mif+for+inflammatory-Th1+response+in+type+1+diabetes&author=YI+Sanchez-Zamora&author=I+Juarez-Avelar&author=A+Vazquez-Mendoza&author=M+Hiriart&author=M+Rodriguez-Sosa&volume=2016&publication_year=2016&pages=7053963&pmid=27699180&doi=10.1155/2016/7053963&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12788306
https://dx.doi.org/10.1016%2FS1043-4666(03)00076-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cytokine.&title=Macrophage+migration+inhibitory+factor+and+development+of+type-1+diabetes+in+non-obese+diabetic+mice&author=J+Bojunga&author=K+Kusterer&author=M+Bacher&author=R+Kurek&author=KH+Usadel&volume=21&publication_year=2003&pages=179-86&pmid=12788306&doi=10.1016/S1043-4666(03)00076-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18064633
https://dx.doi.org/10.1002%2Fjcp.21346
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Cell+Physiol&title=Macrophage+migration+inhibitory+factor+(MIF)+is+necessary+for+progression+of+autoimmune+diabetes+mellitus&author=S+Stosic-Grujicic&author=I+Stojanovic&author=D+Maksimovic-Ivanic&author=M+Momcilovic&author=D+Popadic&volume=215&publication_year=2008&pages=665-75&pmid=18064633&doi=10.1002/jcp.21346&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3799903/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24204704
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0076919
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=Persistent+STAT5+phosphorylation+and+epigenetic+dysregulation+of+GM-CSF+and+PGS2/COX2+expression+in+Type+1+diabetic+human+monocytes&author=E+Garrigan&author=NS+Belkin&author=JJ+Alexander&author=Z+Han&author=F+Seydel&volume=8&publication_year=2013&pages=e76919&pmid=24204704&doi=10.1371/journal.pone.0076919&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=Persistent+STAT5+phosphorylation+and+epigenetic+dysregulation+of+GM-CSF+and+PGS2/COX2+expression+in+Type+1+diabetic+human+monocytes&author=E+Garrigan&author=NS+Belkin&author=JJ+Alexander&author=Z+Han&author=F+Seydel&volume=8&publication_year=2013&pages=e76919&pmid=24204704&doi=10.1371/journal.pone.0076919&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12832326
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdiacare.26.7.2139
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes+Care&title=Elevated+blood+interleukin-6+levels+in+hyperketonemic+type+1+diabetic+patients+and+secretion+by+acetoacetate-treated+cultured+U937+monocytes&author=SK+Jain&author=K+Kannan&author=G+Lim&author=J+Matthews-Greer&author=R+McVie&volume=26&publication_year=2003&pages=2139-43&pmid=12832326&doi=10.2337/diacare.26.7.2139&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3154536/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21540444
https://dx.doi.org/10.1152%2Fajpendo.00038.2011
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Am+J+Physiol.&title=Hyperketonemia+increases+monocyte+adhesion+to+endothelial+cells+and+is+mediated+by+LFA-1+expression+in+monocytes+and+ICAM-1+expression+in+endothelial+cells&author=JL+Rains&author=SK+Jain&volume=301&publication_year=2011&pages=E298-306&pmid=21540444&doi=10.1152/ajpendo.00038.2011&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15277376
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdiabetes.53.8.1979
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes&title=Increased+serum+levels+of+MRP-8/14+in+type+1+diabetes+induce+an+increased+expression+of+CD11b+and+an+enhanced+adhesion+of+circulating+monocytes+to+fibronectin&author=G+Bouma&author=WK+Lam-Tse&author=AF+Wierenga-Wolf&author=HA+Drexhage&author=MA+Versnel&volume=53&publication_year=2004&pages=1979-86&pmid=15277376&doi=10.2337/diabetes.53.8.1979&

159.Kanter JE Kramer F, Barnhart S, Averill MM, Vivekanand&iri A, Vickery T,

et al. .Diabetes promotes an inflammatory macrophage phenotype and atherosclerosis
through acylCoA synthetase Proc Natl Acad Sci USA2012)109:E715 24.
10.1073/pnas.111160010BMC free articlg[PubMed [CrossRef[Google Scholgr

160.Isse K, Harada K, Zen Y, Kamihira T, Shimoda S, Harada M, eFe&ctalkine
and CX3CR1 are involved in tliecruitment of intraepithelial lymphocytes of
intrahepatic bile duct$depatology(2005)41:506 16. 10.1002/hep.20582ibMe(
[CrossRef[Google Scholdr

161.Reuveni D, Gore Y, Leung SC, Lichter Y, Maslvits |, Kaminitz A, et al. The
critical role of chemokine (€€ Motif) receptor 2positive monocytes in autoimmune
cholangitis.Front Immunol.(2018)9:1852. 10.3389/fimmu.2018.01852MC free
articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

162.Harada K, Shimoda S, lkeda H, Chiba M, Hsu M, Sato Y, elraportancia de

las células de Langerhans periductal y la proteina inflamatoria de macréfagos derivada
de células epiteliales biliares 3 affa la patogenia de la cirrosis biliar primariat .

De higado(2011)31: 245 53.10.1111 / |.1478231.2010.02367.xPubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

163.Harada K, Ozaki S, Sudo Y, Tsuneyama K, Ohta H, Nakanuma &steapontina
participa en la formacién de granuloma epitelioide y lesién del conducto biliar en la
cirrosis biliar primaria Pathol Int. (2003)53: 8-17.10.1046 / .14490
1827.2003.01426.xRPubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

164.Lleo A, Selmi C, Invernizzi P, Podda M, Coppel RL, Mackay IR, etAhétopos
y especificidad biliar de la cirrosis biliar primarielepatologia. (2009)49: 871i
9.10.1002 / hep.22736articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

165.Qin B, Wei T, Wang L, Ma N, Tang Q, Liang Y, et alLa disminucion de la

expresion de TIPE2 contribuye a la hiperreactividad de los monocitos a los ligandos del
receptor tipo Toll en la cirrosis biliar primarid Gastroenterol Hepatol(2016)31:
117783.10.1111 jgh.13251 [PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

166.Tomiyama T, Yang GX, Zhao M, Zhang W, Tanakatang J, et

al. . Modulacion de moléculas coestimuladoras mediante exosomas circulantes en la
cirrosis biliar primaria Cell Mol Immunol (2017)14: 276 84.10.1038 /

cmi.2015.84 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Académico|

167.Tian J, Yang G, Chen HY, Hsu DK, Tomilov A, ©sKA, et al.. La galectina3
regula la activacion del inflamasoma en la lesién hepatica colest&fi&EB
J.(2016)30: 420213.10.1096 / fj.201600392RRarticulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

168.Aota K, Yamanoi T, Kani K, Nakashiro KI, Ishimaru N, Azuma Ghrrelacion
inversa entre el nimero de macréfagos CXCR3 (+) y la gravedad de las lesiones
inflamatorias en las glandulas salivales del sindrome de Sjogren: un estudioJiloto
Oral Pathol Med. (2018)47: 710'8.10.1111 / jop.12756 PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3311324/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22308341
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.1111600109
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA.&title=Diabetes+promotes+an+inflammatory+macrophage+phenotype+and+atherosclerosis+through+acyl-CoA+synthetase+1&author=JE+Kanter&author=F+Kramer&author=S+Barnhart&author=MM+Averill&author=A+Vivekanandan-Giri&volume=109&publication_year=2012&pages=E715-24&pmid=22308341&doi=10.1073/pnas.1111600109&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15726664
https://dx.doi.org/10.1002%2Fhep.20582
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hepatology.&title=Fractalkine+and+CX3CR1+are+involved+in+the+recruitment+of+intraepithelial+lymphocytes+of+intrahepatic+bile+ducts&author=K+Isse&author=K+Harada&author=Y+Zen&author=T+Kamihira&author=S+Shimoda&volume=41&publication_year=2005&pages=506-16&pmid=15726664&doi=10.1002/hep.20582&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6104446/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6104446/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30158929
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.01852
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol.&title=The+critical+role+of+chemokine+(C-C+Motif)+receptor+2-positive+monocytes+in+autoimmune+cholangitis&author=D+Reuveni&author=Y+Gore&author=SC+Leung&author=Y+Lichter&author=I+Moshkovits&volume=9&publication_year=2018&pages=1852&pmid=30158929&doi=10.3389/fimmu.2018.01852&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21092071
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1478-3231.2010.02367.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Liver+Int&title=Significance+of+periductal+Langerhans+cells+and+biliary+epithelial+cell-derived+macrophage+inflammatory+protein-3alpha+in+the+pathogenesis+of+primary+biliary+cirrhosis&author=K+Harada&author=S+Shimoda&author=H+Ikeda&author=M+Chiba&author=M+Hsu&volume=31&publication_year=2011&pages=245-53&pmid=21092071&doi=10.1111/j.1478-3231.2010.02367.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12558864
https://dx.doi.org/10.1046%2Fj.1440-1827.2003.01426.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Pathol+Int&title=Osteopontin+is+involved+in+the+formation+of+epithelioid+granuloma+and+bile+duct+injury+in+primary+biliary+cirrhosis&author=K+Harada&author=S+Ozaki&author=Y+Sudo&author=K+Tsuneyama&author=H+Ohta&volume=53&publication_year=2003&pages=8-17&pmid=12558864&doi=10.1046/j.1440-1827.2003.01426.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2665925/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19185000
https://dx.doi.org/10.1002%2Fhep.22736
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hepatology&title=Apotopes+and+the+biliary+specificity+of+primary+biliary+cirrhosis&author=A+Lleo&author=C+Selmi&author=P+Invernizzi&author=M+Podda&author=RL+Coppel&volume=49&publication_year=2009&pages=871-9&pmid=19185000&doi=10.1002/hep.22736&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Hepatology&title=Apotopes+and+the+biliary+specificity+of+primary+biliary+cirrhosis&author=A+Lleo&author=C+Selmi&author=P+Invernizzi&author=M+Podda&author=RL+Coppel&volume=49&publication_year=2009&pages=871-9&pmid=19185000&doi=10.1002/hep.22736&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26644386
https://dx.doi.org/10.1111%2Fjgh.13251
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Gastroenterol+Hepatol&title=Decreased+expression+of+TIPE2+contributes+to+the+hyperreactivity+of+monocyte+to+Toll-like+receptor+ligands+in+primary+biliary+cirrhosis&author=B+Qin&author=T+Wei&author=L+Wang&author=N+Ma&author=Q+Tang&volume=31&publication_year=2016&pages=1177-83&pmid=26644386&doi=10.1111/jgh.13251&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5360882/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26388238
https://dx.doi.org/10.1038%2Fcmi.2015.86
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Mol+Immunol&title=The+modulation+of+co-stimulatory+molecules+by+circulating+exosomes+in+primary+biliary+cirrhosis&author=T+Tomiyama&author=GX+Yang&author=M+Zhao&author=W+Zhang&author=H+Tanaka&volume=14&publication_year=2017&pages=276-84&pmid=26388238&doi=10.1038/cmi.2015.86&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Mol+Immunol&title=The+modulation+of+co-stimulatory+molecules+by+circulating+exosomes+in+primary+biliary+cirrhosis&author=T+Tomiyama&author=GX+Yang&author=M+Zhao&author=W+Zhang&author=H+Tanaka&volume=14&publication_year=2017&pages=276-84&pmid=26388238&doi=10.1038/cmi.2015.86&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5102125/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5102125/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27630169
https://dx.doi.org/10.1096%2Ffj.201600392RR
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=FASEB+J&title=Galectin-3+regulates+inflammasome+activation+in+cholestatic+liver+injury&author=J+Tian&author=G+Yang&author=HY+Chen&author=DK+Hsu&author=A+Tomilov&volume=30&publication_year=2016&pages=4202-13&pmid=27630169&doi=10.1096/fj.201600392RR&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29926992
https://dx.doi.org/10.1111%2Fjop.12756
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Oral+Pathol+Med&title=Inverse+correlation+between+the+number+of+CXCR3(+)+macrophages+and+the+severity+of+inflammatory+lesions+in+Sjogren%27s+syndrome+salivary+glands:+a+pilot+study&author=K+Aota&author=T+Yamanoi&author=K+Kani&author=KI+Nakashiro&author=N+Ishimaru&volume=47&publication_year=2018&pages=710-8&pmid=29926992&doi=10.1111/jop.12756&

169.Vakrakou AG, Boiu S, Ziakas PD, Xingi E, Boleti H, Manoussakis

MN. Activacion sistémica del inflamasoma NLRP3 en pacientes con sindrome de
Sjogren primario severo alimentado por acumulaciones de ADN inflamagénico
Autoimmun (2018)91: 23/ 33.10.1016 / j.jaut.2018.02.01PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

170.Williams AE, Choi K, Chan AL, Lee YJ, Reeves WH, Bubb MR, et bbs
microARN asociados al sindrome de Sjogren en los monocitos CD14 (+) revelan la
sefalizacion de TGFbeta dirigidArthritis Res Ther (2016)18: 95.10.1186 /
$13075016-0987-0 [ articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

171.Ushio A, Arakaki R, Otsuka K, Yamadg Tsunematsu T, Kudo Y, et alLos

macrofagos residentes productores de CCL22 mejoran la respuesta de las células T en el
sindrome de SjogrerFront Immunol(2018)9 : 2594.10.3389 /

fimmu.2018.02594 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Scholar]

172.Yoshimoto K, Tanaka M, Kojima M, Setoyama Y, Kameda H, Suzuki K, et
al.. Los mecanismos reguladores para la produccion de BAFeeeditan alterados en
los monocitos de pacientesn sindrome de Sjogren primariarthritis Res
Ther.(2011)13: R170.10.1186 / ar349Barticulo gratuito de PMT[ PubMed)]

[ CrossRel [ Google Académicd

173.Brkic Z, Maria NI, van HeldeitMeeuwsen CG, van de Merwe JP, van Daele PL,
Dalm VA, et al.. Prevalencia de la firma del interferdn tipo | en monocitos CD14 de
pacientes con sindrome de Sjogren y asamiacdn la actividad de la enfermedad y la
expresion del gen BAFFAnn Rheum Dis(2013)72: 728 35.10.1136 / annrheumdis
2012201381][ articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google Scholaf

174 .Jelinkova L, Tuckova L, Cinova J, Flegelova Z, Tlaskaibdyenova H.

La gliadina estimula a los monocitos humanos a la producciéon-8¢ I[LNF-alfa a
través de un mecanismo que implica-k#ppaB. FEBS Lett (2004)571: 81i
5.10.1016 / j.febslet.2004.06.05PibMed] [ CrossRel [ Google Académicd

175 Harris KM, Fasano A, Mann DILos monocitos diferenciados con-15 apoyan
las respuestas Th17 y Thl a la gliadina de trigo: implicaciones para la enfermedad
celiaca Clin Immunol. (2010)135: 430'9.10.1016 / j.clim.2010.01.003articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

176.Thomas KE, Sapone A, Fasano A, Vogel §&lestimulacion por gliadina de la
expresion génica inflamatoria de macréfagos murinos y la permeabilidachadtesh
dependientes de MyD88: papel de la respuesta inmune innata en la enfermedad
celiaca. J Immunol. (2006)176: 2512 21.10.4049 / jimmunol.176.4.2512FubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

177.Junker Y, Zeissig S, Kim SJ, Barisani D, Wieser H, Leffler DA, et\&heat
amylase trypsin inhibitors drive intestinal inflammation via activation oflitasl
receptor 4J Exp Med (2012)209:2395408. 10.1084/jem.2010266BMC free
articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

178.Zanoni G, Navone R, Lunardi C, Tridente G, Bason C, Sivori S, eEnlla
enfermedad celiaca, un subconjunto de autoanticuerpos comgnasiglitaminasa se
une al receptor tipo Toll 4 e induce la activacion de los monaditbeS



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29551295
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2018.02.010
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun&title=Systemic+activation+of+NLRP3+inflammasome+in+patients+with+severe+primary+Sjogren%27s+syndrome+fueled+by+inflammagenic+DNA+accumulations&author=AG+Vakrakou&author=S+Boiu&author=PD+Ziakas&author=E+Xingi&author=H+Boleti&volume=91&publication_year=2018&pages=23-33&pmid=29551295&doi=10.1016/j.jaut.2018.02.010&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4855899/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27142093
https://dx.doi.org/10.1186%2Fs13075-016-0987-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther&title=Sjogren%27s+syndrome-associated+microRNAs+in+CD14(+)+monocytes+unveils+targeted+TGFbeta+signaling&author=AE+Williams&author=K+Choi&author=AL+Chan&author=YJ+Lee&author=WH+Reeves&volume=18&publication_year=2016&pages=95&pmid=27142093&doi=10.1186/s13075-016-0987-0&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther&title=Sjogren%27s+syndrome-associated+microRNAs+in+CD14(+)+monocytes+unveils+targeted+TGFbeta+signaling&author=AE+Williams&author=K+Choi&author=AL+Chan&author=YJ+Lee&author=WH+Reeves&volume=18&publication_year=2016&pages=95&pmid=27142093&doi=10.1186/s13075-016-0987-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6236111/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30467506
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.02594
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol.&title=CCL22-producing+resident+macrophages+enhance+T+cell+response+in+sjogren%27s+syndrome&author=A+Ushio&author=R+Arakaki&author=K+Otsuka&author=A+Yamada&author=T+Tsunematsu&volume=9&publication_year=2018&pages=2594&pmid=30467506&doi=10.3389/fimmu.2018.02594&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol.&title=CCL22-producing+resident+macrophages+enhance+T+cell+response+in+sjogren%27s+syndrome&author=A+Ushio&author=R+Arakaki&author=K+Otsuka&author=A+Yamada&author=T+Tsunematsu&volume=9&publication_year=2018&pages=2594&pmid=30467506&doi=10.3389/fimmu.2018.02594&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3308105/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22018243
https://dx.doi.org/10.1186%2Far3493
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Regulatory+mechanisms+for+the+production+of+BAFF+and+IL-6+are+impaired+in+monocytes+of+patients+of+primary+Sjogren%27s+syndrome&author=K+Yoshimoto&author=M+Tanaka&author=M+Kojima&author=Y+Setoyama&author=H+Kameda&volume=13&publication_year=2011&pages=R170&pmid=22018243&doi=10.1186/ar3493&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3618683/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22736090
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2012-201381
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Prevalence+of+interferon+type+I+signature+in+CD14+monocytes+of+patients+with+Sjogren%27s+syndrome+and+association+with+disease+activity+and+BAFF+gene+expression&author=Z+Brkic&author=NI+Maria&author=Helden-Meeuwsen+CG+van&author=JP+van+de+Merwe&author=PL+van+Daele&volume=72&publication_year=2013&pages=728-35&pmid=22736090&doi=10.1136/annrheumdis-2012-201381&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15280021
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.febslet.2004.06.057
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=FEBS+Lett&title=Gliadin+stimulates+human+monocytes+to+production+of+IL-8+and+TNF-alpha+through+a+mechanism+involving+NF-kappaB&author=L+Jelinkova&author=L+Tuckova&author=J+Cinova&author=Z+Flegelova&author=H+Tlaskalova-Hogenova&volume=571&publication_year=2004&pages=81-5&pmid=15280021&doi=10.1016/j.febslet.2004.06.057&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2868103/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2868103/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20153259
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.clim.2010.01.003
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Immunol&title=Monocytes+differentiated+with+IL-15+support+Th17+and+Th1+responses+to+wheat+gliadin:+implications+for+celiac+disease&author=KM+Harris&author=A+Fasano&author=DL+Mann&volume=135&publication_year=2010&pages=430-9&pmid=20153259&doi=10.1016/j.clim.2010.01.003&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16456012
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.176.4.2512
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Gliadin+stimulation+of+murine+macrophage+inflammatory+gene+expression+and+intestinal+permeability+are+MyD88-dependent:+role+of+the+innate+immune+response+in+Celiac+disease&author=KE+Thomas&author=A+Sapone&author=A+Fasano&author=SN+Vogel&volume=176&publication_year=2006&pages=2512-21&pmid=16456012&doi=10.4049/jimmunol.176.4.2512&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3526354/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3526354/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23209313
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20102660
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Wheat+amylase+trypsin+inhibitors+drive+intestinal+inflammation+via+activation+of+toll-like+receptor+4&author=Y+Junker&author=S+Zeissig&author=SJ+Kim&author=D+Barisani&author=H+Wieser&volume=209&publication_year=2012&pages=2395-408&pmid=23209313&doi=10.1084/jem.20102660&

Med. (2006)3 : 1637 53.10.1371 / journal.pmed.00303b8rticulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

179.PalovaJelinkova L, Danova K, Drasarova H, Dvorak M, Funda DP, Fundova P, et
al.. La digestion con pepsina de la fraccion de gliadina de trigo aumenta la produccion
de IL-1beta a treés de la via de sefializacion TLR4 / MyD88 / TRIF / MAPK £NF
kappaB y una activacion del inflamasoma NLRPRoS ONE (2013)8:

€6242610.1371 / journal.pone.00624p6érticulo gratiito de PMC] [ PubMed]

[ CrossRefl [ Google Scholaf

180.Castellanogkubio A, Kratchmarov R, Sebastian M, GarEitxebarria K, Garcia
L, Irastorza |, et alForma citoplasmica de CathcRNA facilita la expresion de genes
inflamatorios en la activacion de Nappa B. J Immunol. (2017)199: 581 8. 10.4049
/ jimmunol.1700023 articulo gratuito de PMT[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académicq|

181.Frisullo G, Nociti V, lorio R, Patanella AK, Plantone D, Bianco A, et

al.. Expresion de Ibet y pSTATF1 en PBMC de pacientes con enfermedad celiaca:
nuevos maragores de actividad de la enfermed&lin Exp Immunol (2009)158:
106-14.10.1111 /j.1368249.2009.03999.Kkarticulo gratuito de PME[ PubMed)]

[ CrossRel [ Google Scholat

182.Chrobok NL, Sestito C, Wilhelmus MM, Drukarch B, van DAM. ¢ La
transglutaminasa tisular derivada de monocitos y macrofagos esta involucrada en
procesos inflamatorios®minoacidos (2017)49: 4411 52.10.1007 / s0072616-2334
9 articulogratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

183.Brynychova V, Vaclavikova R, Hlavac V, Trnkova M, Kozevnikovova R,
Mrhalova M, et alLa regulacién a la baja de mi®5 y miR497 en el carcinoma
luminal de mama se asocia con tumores degaitdo, expresion de HER2 y subtipo
luminal B, pero no con la presencia de metastasis de LN en pacieatessOpen

Bio . (2018)8: 303.[ Google Académicd

184.Harris KM, Fasano A, Mann DIVanguardia: I:1 controla la respuesta de-23
inducida por la gliadina, el agente etiolégico de la enfermedad cellaca
Immunol. (2008) 181: 4457 60.10.4049 / jimmunol.181.7.4457HubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd

185.Seo DH, Che X, Kwak MS, Kim S, Kim JH, Ma HW, et dinterleukin33
regulates intestinal inflammation by modulating macrophages in inflammatosl bow
diseaseSci Rep(2017)7:851. 10.1038/s4159817-008462 [PMC free

articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

186.Mitsuhashi S, Feldbrugge L, Csizmadia E, Mitsuhashi M, Robson SC, Moss
AC. Las vesiclas extracelulares luminales (VE) en la enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell) exhiben efectos proinflamatorios sobre las células epiteliales y los
macrofagos Inflamm Intestinal Dis (2016)22: 1587 95.10.1097 /
MIB.000000000000084particulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRef [ Google
Scholar]

187.Kanai T, Mikami Y, Hayashi AUn gran avance en probidticd3lostridium
butyricumregula la homeostasis intestinal y la respuesta antiinflamatoria en la
enfermedad inflamatoria intestinal Gastroenterol (2015)50: 928 39.10.1007 /
s005350151084x [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1569884/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1569884/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16984219
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pmed.0030358
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+Med&title=In+celiac+disease,+a+subset+of+autoantibodies+against+transglutaminase+binds+toll-like+receptor+4+and+induces+activation+of+monocytes&author=G+Zanoni&author=R+Navone&author=C+Lunardi&author=G+Tridente&author=C+Bason&volume=3&publication_year=2006&pages=1637-53&pmid=16984219&doi=10.1371/journal.pmed.0030358&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3639175/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23658628
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0062426
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=Pepsin+digest+of+wheat+gliadin+fraction+increases+production+of+IL-1beta+via+TLR4/MyD88/TRIF/MAPK/NF-kappaB+signaling+pathway+and+an+NLRP3+inflammasome+activation&author=L+Palova-Jelinkova&author=K+Danova&author=H+Drasarova&author=M+Dvorak&author=DP+Funda&volume=8&publication_year=2013&pages=e62426&pmid=23658628&doi=10.1371/journal.pone.0062426&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5531076/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28626066
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.1700023
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Cytoplasmic+form+of+Carlr+lncRNA+facilitates+inflammatory+gene+expression+upon+NF-kappa+B+activation&author=A+Castellanos-Rubio&author=R+Kratchmarov&author=M+Sebastian&author=K+Garcia-Etxebarria&author=L+Garcia&volume=199&publication_year=2017&pages=581-8&pmid=28626066&doi=10.4049/jimmunol.1700023&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Cytoplasmic+form+of+Carlr+lncRNA+facilitates+inflammatory+gene+expression+upon+NF-kappa+B+activation&author=A+Castellanos-Rubio&author=R+Kratchmarov&author=M+Sebastian&author=K+Garcia-Etxebarria&author=L+Garcia&volume=199&publication_year=2017&pages=581-8&pmid=28626066&doi=10.4049/jimmunol.1700023&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2759065/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19737237
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1365-2249.2009.03999.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol&title=T-bet+and+pSTAT-1+expression+in+PBMC+from+coeliac+disease+patients:+new+markers+of+disease+activity&author=G+Frisullo&author=V+Nociti&author=R+Iorio&author=AK+Patanella&author=D+Plantone&volume=158&publication_year=2009&pages=106-14&pmid=19737237&doi=10.1111/j.1365-2249.2009.03999.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5332491/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27659795
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00726-016-2334-9
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Amino+Acids&title=Is+monocyte-+and+macrophage-derived+tissue+transglutaminase+involved+in+inflammatory+processes?&author=NL+Chrobok&author=C+Sestito&author=MM+Wilhelmus&author=B+Drukarch&author=AM+van+Dam&volume=49&publication_year=2017&pages=441-52&pmid=27659795&doi=10.1007/s00726-016-2334-9&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Febs+Open+Bio&title=Downregulation+of+miR-195+and+miR-497+in+luminal+breast+carcinoma+is+associated+with+high+grade+of+tumors,+expression+of+HER2,+and+luminal+B+subtype+but+not+with+presence+of+LN+metastasis+in+patients&author=V+Brynychova&author=R+Vaclavikova&author=V+Hlavac&author=M+Trnkova&author=R+Kozevnikovova&volume=8&publication_year=2018&pages=303&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18802048
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.181.7.4457
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Cutting+edge:+IL-1+controls+the+IL-23+response+induced+by+gliadin,+the+etiologic+agent+in+celiac+disease&author=KM+Harris&author=A+Fasano&author=DL+Mann&volume=181&publication_year=2008&pages=4457-60&pmid=18802048&doi=10.4049/jimmunol.181.7.4457&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5429815/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5429815/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28404987
https://dx.doi.org/10.1038%2Fs41598-017-00840-2
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Sci+Rep&title=Interleukin-33+regulates+intestinal+inflammation+by+modulating+macrophages+in+inflammatory+bowel+disease&author=DH+Seo&author=X+Che&author=MS+Kwak&author=S+Kim&author=JH+Kim&volume=7&publication_year=2017&pages=851&pmid=28404987&doi=10.1038/s41598-017-00840-2&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4911338/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27271497
https://dx.doi.org/10.1097%2FMIB.0000000000000840
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Bowel+Dis&title=Luminal+extracellular+vesicles+(EVs)+in+inflammatory+bowel+disease+(IBD)+exhibit+proinflammatory+effects+on+epithelial+cells+and+macrophages&author=S+Mitsuhashi&author=L+Feldbrugge&author=E+Csizmadia&author=M+Mitsuhashi&author=SC+Robson&volume=22&publication_year=2016&pages=1587-95&pmid=27271497&doi=10.1097/MIB.0000000000000840&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Bowel+Dis&title=Luminal+extracellular+vesicles+(EVs)+in+inflammatory+bowel+disease+(IBD)+exhibit+proinflammatory+effects+on+epithelial+cells+and+macrophages&author=S+Mitsuhashi&author=L+Feldbrugge&author=E+Csizmadia&author=M+Mitsuhashi&author=SC+Robson&volume=22&publication_year=2016&pages=1587-95&pmid=27271497&doi=10.1097/MIB.0000000000000840&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25940150
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00535-015-1084-x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Gastroenterol&title=A+breakthrough+in+probiotics:+Clostridium+butyricum+regulates+gut+homeostasis+and+anti-inflammatory+response+in+inflammatory+bowel+disease&author=T+Kanai&author=Y+Mikami&author=A+Hayashi&volume=50&publication_year=2015&pages=928-39&pmid=25940150&doi=10.1007/s00535-015-1084-x&

188.Wendelslorf K, BassaganyRiera J, Hontecillas R, Eubank8odelo de

inflamacion del colon: mecanismos inmunomoduladores en la enfermedad inflamatoria
intestinal. J Theor Biol. (2010)264: 1225 39.10.1016 / j.jtbi.2010.03.027articulo

gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

189.Hontecillas R, Horne WT, Climent MGuri AJ, Evans C, Zhang Y, et

al. . Mecanismos inmunorreguladores de PPgd®nma de macréfagos en ratones con
enfermedad inflamatoria intestinal experimentaimunol de las mucosa$2011)4 :
304-13.10.1038 / mi.2010.7particulo gratuito de PMT[ PubMed]

[ CrossRel [ Google Scholaf

190.Liu R, Tang A, Wang X, Chen X, Zhao L, Xiao Z, et.dla inhibicion de IncCRNA
NEAT1 suprime la respuesta inflamatoria en la Ell al modular la bapselial
intestinal y mediante la polarizaciéon de macrofagos mediada por exosiminas/ol
Med. (2018)42: 290313.10.3892 / ijmm.2018.3829HubMed] [ CrossRel [ Gooagle
Académico|

191.Kamada N, Hisamatsl, Honda H, Kobayashi T, Chinen H, Takayama T, et

al.. TL1A producido por macrofagos de la lamina propia induce respuestas inmunes
Thly Th17 en cooperacion con-83 en pacientes con enfermedad de Crahflamm
Intestinal Dis. (2010)16: 568 75.10.1002 / ibd.21124 PubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

192.0gino T, Nishimura J, Barman S, Kayama H, Uematsu S, Okuzaki D, et

al. . Aumento de la actividad inductora de Th17 de células mieloides bajas CD14 +
CD163 en ldamina propia intestinal de pacientes con enfermedad de

Crohn. Gastroenterologia (2013)145: 138091 €1.10.1053 / j.gastro.2013.08.049

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

193.Kamada NHisamatsu T, Okamoto S, Chinen H, Kobayashi T, Sato T, et al.

. Unique CD14 intestinal macrophages contribute to the pathogenesis of Crohn disease
via IL-23/IFN-gamma axisJ Clin Invest (2008)118:2269 80.

10.1172/3CI34610PMC free articlg[PubMed [CrossReff[Google Scholdr

194.Kamada N, Hisamatsu T, Honda H, Kobayashi T, Chinen H, Kitazume MT, et
al.. Los macréfagos humanos CD14 + en la lamina propia intestinal exhiben una
potente capacall de presentacién de antigendsmmunol(2009)183: 1724
31.10.4049 / jimmunol.0804369HubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

195.Liu Z, Yadav PK, Xu X, Su J, Chen C, Tang M, et &l aumento de la expresion
de IL-23 en la enfermedad inflamatoriagstinal promueve la citotoxicidad y las
respuestas inflamatorias de los linfocitos intraepiteliales y de la lamina pdolpéaikoc
Biol . (2011)89: 597 606.10.1189 / jIb.0810456 PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

196.Kobayashi T, Okamoto S, Hisamatsu T, Kamada N, Chinen H, Saito R, et

al.. IL23 regula de manera diferencial el equilibrio Thl / Th17 en la colitis ulcerosay la
enfermedad de CrohrGut. (2008)57: 1682 9.10.1136 / gut.2007.135053

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

197.Globig AM, Hennecke N, Martin B, Seidl M, Ruf G, Hasselblatt P, etElperfil
completo de células T auxiliares intestinales revela la acumulacion especifica de células
T CD4 + coproductoras de IFgamma + [:17 + en la enfermedad inflamatoria



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2878745/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2878745/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20362587
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jtbi.2010.03.027
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Theor+Biol&title=Model+of+colonic+inflammation:+immune+modulatory+mechanisms+in+inflammatory+bowel+disease&author=K+Wendelsdorf&author=J+Bassaganya-Riera&author=R+Hontecillas&author=S+Eubank&volume=264&publication_year=2010&pages=1225-39&pmid=20362587&doi=10.1016/j.jtbi.2010.03.027&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3049196/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21068720
https://dx.doi.org/10.1038%2Fmi.2010.75
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Mucosal+Immunol&title=Immunoregulatory+mechanisms+of+macrophage+PPAR-gamma+in+mice+with+experimental+inflammatory+bowel+disease&author=R+Hontecillas&author=WT+Horne&author=M+Climent&author=AJ+Guri&author=C+Evans&volume=4&publication_year=2011&pages=304-13&pmid=21068720&doi=10.1038/mi.2010.75&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30132508
https://dx.doi.org/10.3892%2Fijmm.2018.3829
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Int+J+Mol+Med&title=Inhibition+of+lncRNA+NEAT1+suppresses+the+inflammatory+response+in+IBD+by+modulating+the+intestinal+epithelial+barrier+and+by+exosome-mediated+polarization+of+macrophages&author=R+Liu&author=A+Tang&author=X+Wang&author=X+Chen&author=L+Zhao&volume=42&publication_year=2018&pages=2903-13&pmid=30132508&doi=10.3892/ijmm.2018.3829&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Int+J+Mol+Med&title=Inhibition+of+lncRNA+NEAT1+suppresses+the+inflammatory+response+in+IBD+by+modulating+the+intestinal+epithelial+barrier+and+by+exosome-mediated+polarization+of+macrophages&author=R+Liu&author=A+Tang&author=X+Wang&author=X+Chen&author=L+Zhao&volume=42&publication_year=2018&pages=2903-13&pmid=30132508&doi=10.3892/ijmm.2018.3829&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19834969
https://dx.doi.org/10.1002%2Fibd.21124
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Bowel+Dis&title=TL1A+produced+by+lamina+propria+macrophages+induces+Th1+and+Th17+immune+responses+in+cooperation+with+IL-23+in+patients+with+Crohn%27s+disease&author=N+Kamada&author=T+Hisamatsu&author=H+Honda&author=T+Kobayashi&author=H+Chinen&volume=16&publication_year=2010&pages=568-75&pmid=19834969&doi=10.1002/ibd.21124&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23993972
https://dx.doi.org/10.1053%2Fj.gastro.2013.08.049
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Gastroenterology&title=Increased+Th17-inducing+activity+of+CD14++CD163+low+myeloid+cells+in+intestinal+lamina+propria+of+patients+with+Crohn%27s+disease&author=T+Ogino&author=J+Nishimura&author=S+Barman&author=H+Kayama&author=S+Uematsu&volume=145&publication_year=2013&pages=1380-91+e1&pmid=23993972&doi=10.1053/j.gastro.2013.08.049&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2391067/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18497880
https://dx.doi.org/10.1172%2FJCI34610
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Invest&title=Unique+CD14+intestinal+macrophages+contribute+to+the+pathogenesis+of+Crohn+disease+via+IL-23/IFN-gamma+axis&author=N+Kamada&author=T+Hisamatsu&author=S+Okamoto&author=H+Chinen&author=T+Kobayashi&volume=118&publication_year=2008&pages=2269-80&pmid=18497880&doi=10.1172/JCI34610&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19592647
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.0804369
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Human+CD14++macrophages+in+intestinal+lamina+propria+exhibit+potent+antigen-presenting+ability&author=N+Kamada&author=T+Hisamatsu&author=H+Honda&author=T+Kobayashi&author=H+Chinen&volume=183&publication_year=2009&pages=1724-31&pmid=19592647&doi=10.4049/jimmunol.0804369&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21227898
https://dx.doi.org/10.1189%2Fjlb.0810456
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Leukoc+Biol&title=The+increased+expression+of+IL-23+in+inflammatory+bowel+disease+promotes+intraepithelial+and+lamina+propria+lymphocyte+inflammatory+responses+and+cytotoxicity&author=Z+Liu&author=PK+Yadav&author=X+Xu&author=J+Su&author=C+Chen&volume=89&publication_year=2011&pages=597-606&pmid=21227898&doi=10.1189/jlb.0810456&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Leukoc+Biol&title=The+increased+expression+of+IL-23+in+inflammatory+bowel+disease+promotes+intraepithelial+and+lamina+propria+lymphocyte+inflammatory+responses+and+cytotoxicity&author=Z+Liu&author=PK+Yadav&author=X+Xu&author=J+Su&author=C+Chen&volume=89&publication_year=2011&pages=597-606&pmid=21227898&doi=10.1189/jlb.0810456&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18653729
https://dx.doi.org/10.1136%2Fgut.2007.135053
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Gut&title=IL23+differentially+regulates+the+Th1/Th17+balance+in+ulcerative+colitis+and+Crohn%27s+disease&author=T+Kobayashi&author=S+Okamoto&author=T+Hisamatsu&author=N+Kamada&author=H+Chinen&volume=57&publication_year=2008&pages=1682-9&pmid=18653729&doi=10.1136/gut.2007.135053&

intestinal activa Inflamm Intestinal Dis (2014)20: 2321 9.10.1097 /
MIB.0000000000000210RubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

198.Liu L, Dong Y, Ye M, Jin S, Yang J, Joosse ME, et &l. papel patégeno de la
activacion del inflamasoma NLRP3 en las enfermedades inflamatorias intestinales de
ratones y humanog.Crohns Colitis(2017)11:73750. 10.1093/eccqgcc/jjw219 [PMC

free articlé [PubMed [CrossRef [Google Scholdr

199.Bengtsson AA, Sturfelt G, Gullstrand B, Truedssomniduccién de apoptosis en
monocitos y linfocitos por suero gacientes con lupus eritematoso sistémico: ¢,un
mecanismo adicional para aumentar la carga de autoantig@im&xp Immunal
(2004)135:53543. 10.1111/}.1362249.2003.02386.0°MC freearticlel [PubMed
[CrossRef[Google Scholdr

200.Chalmers SA, Chitu V, Herlitz LC, Sahu R, Stanldy, Putterman CEl
agotamiento de macréfagos mejora la nefritis inducida por anticuerpos patogenos
Autoimmun (2015)57:42 52. 10.1016/}.jaut.2014.11.00PMC free articlg[PubMed
[CrossReff[Google Scholdr

201.Malkiel S, Barlev AN, AtishaFregoso Y, Suurmond J, Diamond\Bas de
diferenciacion de células plasméticas en el lupus eritematoso sistémmic
Immunol. (2018)9: 427.10.3389 / fimmu.2018.004F7articulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [CrossRef[Google Scholdr

202.Harigai M, Hara M, Fukasawa C, Nakazawa S, Kawaguchi Y, Kamal, et

al. . Respuesta de las células B de sangre periférica al ligando CD40 recombinante en
pacientes con lupus eritematoso sistémloapus. (1999)8 : 227 33.10.1191 /
096120399678847678JubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

203.Higuchi T, Aiba Y, Nomura T, Matsuda J, Mochida K, Suzuki M, et

al.. Vanguardia: la expresion ectopica del ligando CD40 en las células B induce una
enfermedad autoinmune similar al lupulsimmunol.(2002)168: 9-12.10.4049 /
jimmunol.168.1.9 PubMed [CrossReff[Google Scholgr

204.Wang X, Huang W, Schiffer LE, Mihara M, Akkerman A, Hiromatsu K, et
al. . Efectos del tratamiento anfiD154 sobre las células B ehlupus eritematoso
sistémico murino Artritis Rheum (2003)48: 495 506.10.1002 / art.10929

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

205.Ronchetti S, Migliorati G, Bruscoli S, Riccardi Befinicion del papel de los
glucocorticoides en la inflamaciéiClin Sci. (2018)132:152943.
10.1042/CS2017150%[bMed [CrossRegf[Google Scholdr

206.Macauley MS, Crocker PR, Paulson Regulacion de la funcion de las células
inmunes en la enfermedad mediada por Sighat Rev Immuno(2014)14: 653
66.10.1038 / nri3737 articdo gratuito de PMG [ PubMed] [ CrossRef [ Google
Académico|

207.Ren Y, Tang J, Mo MY, Chan AW, Wu A, Lau CSncreased apoptotic
neutrophils and macrophages and impaired macrophage phagocytic clearance of
apoptotic neutrophils in systemic lupus erythemato&dhritis Rheum
(2003)48:2888 97. 10.1002/art.1123'PLubMed [CrossRéf[Google Scholgr

208.Summers SA, Hoi A, Steinmetz OM, O'Sullivan KM, Ooi JD, Odobasic D, et
al.. TLR9 y TLR4 son necesarios para el desarrollo de autoinmunidad y nefritis lUpica



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25248005
https://dx.doi.org/10.1097%2FMIB.0000000000000210
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Bowel+Dis&title=Comprehensive+intestinal+T+helper+cell+profiling+reveals+specific+accumulation+of+IFN-gamma+IL-17+coproducing+CD4++T+cells+in+active+inflammatory+bowel+disease&author=AM+Globig&author=N+Hennecke&author=B+Martin&author=M+Seidl&author=G+Ruf&volume=20&publication_year=2014&pages=2321-9&pmid=25248005&doi=10.1097/MIB.0000000000000210&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5881697/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5881697/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27993998
https://dx.doi.org/10.1093%2Fecco-jcc%2Fjjw219
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Crohns+Colitis.&title=The+pathogenic+role+of+NLRP3+inflammasome+activation+in+inflammatory+bowel+diseases+of+both+mice+and+humans&author=L+Liu&author=Y+Dong&author=M+Ye&author=S+Jin&author=J+Yang&volume=11&publication_year=2017&pages=737-50&pmid=27993998&doi=10.1093/ecco-jcc/jjw219&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1808958/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15008990
https://dx.doi.org/10.1111%2Fj.1365-2249.2003.02386.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol&title=Induction+of+apoptosis+in+monocytes+and+lymphocytes+by+serum+from+patients+with+systemic+lupus+erythematosus+-+an+additional+mechanism+to+increased+autoantigen+load?&author=AA+Bengtsson&author=G+Sturfelt&author=B+Gullstrand&author=L+Truedsson&volume=135&publication_year=2004&pages=535-43&pmid=15008990&doi=10.1111/j.1365-2249.2003.02386.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4323927/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25554644
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2014.11.007
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun&title=Macrophage+depletion+ameliorates+nephritis+induced+by+pathogenic+antibodies&author=SA+Chalmers&author=V+Chitu&author=LC+Herlitz&author=R+Sahu&author=ER+Stanley&volume=57&publication_year=2015&pages=42-52&pmid=25554644&doi=10.1016/j.jaut.2014.11.007&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5845388/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5845388/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29556239
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.00427
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Plasma+cell+differentiation+pathways+in+systemic+lupus+erythematosus&author=S+Malkiel&author=AN+Barlev&author=Y+Atisha-Fregoso&author=J+Suurmond&author=B+Diamond&volume=9&publication_year=2018&pages=427&pmid=29556239&doi=10.3389/fimmu.2018.00427&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10342716
https://dx.doi.org/10.1191%2F096120399678847678
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus&title=Responsiveness+of+peripheral+blood+B+cells+to+recombinant+CD40+ligand+in+patients+with+systemic+lupus+erythematosus&author=M+Harigai&author=M+Hara&author=C+Fukasawa&author=S+Nakazawa&author=Y+Kawaguchi&volume=8&publication_year=1999&pages=227-33&pmid=10342716&doi=10.1191/096120399678847678&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11751940
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.168.1.9
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol.&title=Cutting+edge:+ectopic+expression+of+CD40+ligand+on+B+cells+induces+lupus-like+autoimmune+disease&author=T+Higuchi&author=Y+Aiba&author=T+Nomura&author=J+Matsuda&author=K+Mochida&volume=168&publication_year=2002&pages=9-12&pmid=11751940&doi=10.4049/jimmunol.168.1.9&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12571860
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.10929
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Effects+of+anti-CD154+treatment+on+B+cells+in+murine+systemic+lupus+erythematosus&author=X+Wang&author=W+Huang&author=LE+Schiffer&author=M+Mihara&author=A+Akkerman&volume=48&publication_year=2003&pages=495-506&pmid=12571860&doi=10.1002/art.10929&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30065045
https://dx.doi.org/10.1042%2FCS20171505
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Sci&title=Defining+the+role+of+glucocorticoids+in+inflammation&author=S+Ronchetti&author=G+Migliorati&author=S+Bruscoli&author=C+Riccardi&volume=132&publication_year=2018&pages=1529-43&pmid=30065045&doi=10.1042/CS20171505&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4191907/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25234143
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnri3737
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Immunol.&title=Siglec-mediated+regulation+of+immune+cell+function+in+disease&author=MS+Macauley&author=PR+Crocker&author=JC+Paulson&volume=14&publication_year=2014&pages=653-66&pmid=25234143&doi=10.1038/nri3737&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Immunol.&title=Siglec-mediated+regulation+of+immune+cell+function+in+disease&author=MS+Macauley&author=PR+Crocker&author=JC+Paulson&volume=14&publication_year=2014&pages=653-66&pmid=25234143&doi=10.1038/nri3737&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14558095
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.11237
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Increased+apoptotic+neutrophils+and+macrophages+and+impaired+macrophage+phagocytic+clearance+of+apoptotic+neutrophils+in+systemic+lupus+erythematosus&author=Y+Ren&author=J+Tang&author=MY+Mok&author=AW+Chan&author=A+Wu&volume=48&publication_year=2003&pages=2888-97&pmid=14558095&doi=10.1002/art.11237&

en la nefropatia por pristanbAutoimmun(2010)35:291 8.
10.1016/j.jaut.2010.05.00#LbMed [CrossRéef[Google Scholdr

209.Frank MM, Hamburger MlI, Lawley TJ, Kiberly RP, Plotz PHruncién del
receptor Fc del sistema reticuloendotelial defectuoso en el lupus eritematoso
sistémicoN Engl J Med(1979)300:518 23. 10.1056/NEJM197903083001002
[PubMed [CrossRef[Google Scholdr

210.Dijstelbloem HM, Bijl M, Fijnheer R, Scheers RH, Oost WW, Jansen MD, et al.

. Fcgamma receptor polymorphisms in systemic lupus erythematosus: association with
disease anth vivoclearance of immune complexésthritis Rheum(2000)43:2793

800. 10.1002/1529131(200012)43:12&It;2793::AIEANR20&gt;3.0.CO;26

[PubMed [CrossRef[Google Scholdr

211.Salmon JE, Millard S, Schachter LA, Arnett FC, Ginzler EM, Gourley MF y
col.. Los alelos Fc gamma RIIA son factores de riesgo hereditarios de nefritia &rpi
afroamericanosJ Clin Invest (1996)97: 1348 54.10.1172 / JCI11855particulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

212.Labonte AC, Kegerreis B, Geraci NS, Bachali P, Madarhia8, Robl R, et

al. . Identificacion de alteraciones en la activacion de macréfagos asociadas con la
actividad de la enfermedad en el lupus eritematoso sistéflanS ONE (2018)13:
€020813210.1371 / journal.pone.02081B2rticulo gratuito de PME[PubMed
[CrossReff[Google Scholdr

213.Liu AC, Yang Y, Li MT, Jia Y, Chen S, Ye S, et aBindrome de activacion de
macrofagos en el lupus eritematoso sistémico: un estudio multicéntrico de casos y
controles en ChinaClin Rheumatol (2018)37: 93/ 100.10.1007 / s1006017-36256

[ PubMed] [ CrossRel [ Goagle Académicd

214.Bracaglia C, Prencipe G, De BenedettMacrophage activation syndrome:
different mechanisms leading to a one clinical syndrd®ediatr Rheumatol Online J
(2017)15:5. 10.1186/s1296916-01304 [PMC free articl[PubMed
[CrossReff[Google Scholdr

215.BeckerMerok A, Eilertsen GO, Nossent Jbs niveles de factor de crecimiento
transformante beta son bajos en pacientes con lupus eritematosccsistémi
enfermedad actival Rheumatol(2010)37: 2039 45.10.3899 / jrheum.100180

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académico

216.Li F, Yang Y, Zhu X, Huang L, Xu Macrophage polarization modulates
development of systemic lupus erythematoQedl Physiol Biochem(2015)37:1279
88. 10.1159/00043025P(ibMed [CrossReff [Google Scholgr

217.Mohammadi S, Saghaeidazi M, Sedighi S, Memarian Aamunomodulacién en

el lupus eritematoso sistémico: induccién de la poblacién M2 en macréfagos derivados
demonaocitos por pioglitazona_upus.(2017)26:1318 27.
10.1177/0961203317701842bMed [CrossReff[Google Scholgr

218.Bussolati B, Rollino C, Mariano F, Quarello F, Camu3siL -10 estimula la
produccion de factor activador de plaquetas por monocitos de pacientes con lupus
eritematoso sistémico activo (LESTlin Exp Immunol (2000)122: 4711 6.10.1046 /
j.13652249.2000.01392 karticulo gratuito de PME[ PubMed]

[ CrossRel [ Google Académicd



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20810248
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2010.05.004
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun&title=TLR9+and+TLR4+are+required+for+the+development+of+autoimmunity+and+lupus+nephritis+in+pristane+nephropathy&author=SA+Summers&author=A+Hoi&author=OM+Steinmetz&author=KM+O%27Sullivan&author=JD+Ooi&volume=35&publication_year=2010&pages=291-8&pmid=20810248&doi=10.1016/j.jaut.2010.05.004&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/763252
https://dx.doi.org/10.1056%2FNEJM197903083001002
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=N+Engl+J+Med&title=Defective+reticuloendothelial+system+Fc-receptor+function+in+systemic+lupus+erythematosus&author=MM+Frank&author=MI+Hamburger&author=TJ+Lawley&author=RP+Kimberly&author=PH+Plotz&volume=300&publication_year=1979&pages=518-23&pmid=763252&doi=10.1056/NEJM197903083001002&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11145038
https://dx.doi.org/10.1002%2F1529-0131(200012)43%3A12%26lt%3B2793%3A%3AAID-ANR20%26gt%3B3.0.CO%3B2-6
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Fcgamma+receptor+polymorphisms+in+systemic+lupus+erythematosus:+association+with+disease+and+in+vivo+clearance+of+immune+complexes&author=HM+Dijstelbloem&author=M+Bijl&author=R+Fijnheer&author=RH+Scheepers&author=WW+Oost&volume=43&publication_year=2000&pages=2793-800&pmid=11145038&doi=10.1002/1529-0131(200012)43:12&lt;2793::AID-ANR20&gt;3.0.CO;2-6&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC507190/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC507190/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8636449
https://dx.doi.org/10.1172%2FJCI118552
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Clin+Invest&title=Fc+gamma+RIIA+alleles+are+heritable+risk+factors+for+lupus+nephritis+in+African+Americans&author=JE+Salmon&author=S+Millard&author=LA+Schachter&author=FC+Arnett&author=EM+Ginzler&volume=97&publication_year=1996&pages=1348-54&pmid=8636449&doi=10.1172/JCI118552&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6298676/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30562343
https://dx.doi.org/10.1371%2Fjournal.pone.0208132
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=PLoS+ONE&title=Identification+of+alterations+in+macrophage+activation+associated+with+disease+activity+in+systemic+lupus+erythematosus&author=AC+Labonte&author=B+Kegerreis&author=NS+Geraci&author=P+Bachali&author=S+Madamanchi&volume=13&publication_year=2018&pages=e0208132&pmid=30562343&doi=10.1371/journal.pone.0208132&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28409239
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10067-017-3625-6
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Rheumatol&title=Macrophage+activation+syndrome+in+systemic+lupus+erythematosus:+a+multicenter,+case-control+study+in+China&author=AC+Liu&author=Y+Yang&author=MT+Li&author=Y+Jia&author=S+Chen&volume=37&publication_year=2018&pages=93-100&pmid=28409239&doi=10.1007/s10067-017-3625-6&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5240371/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28095869
https://dx.doi.org/10.1186%2Fs12969-016-0130-4
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Pediatr+Rheumatol+Online+J&title=Macrophage+activation+syndrome:+different+mechanisms+leading+to+a+one+clinical+syndrome&author=C+Bracaglia&author=G+Prencipe&author=F+De+Benedetti&volume=15&publication_year=2017&pages=5&pmid=28095869&doi=10.1186/s12969-016-0130-4&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20682675
https://dx.doi.org/10.3899%2Fjrheum.100180
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Rheumatol.&title=Levels+of+transforming+growth+factor-beta+are+low+in+systemic+lupus+erythematosus+patients+with+active+disease&author=A+Becker-Merok&author=GO+Eilertsen&author=JC+Nossent&volume=37&publication_year=2010&pages=2039-45&pmid=20682675&doi=10.3899/jrheum.100180&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26431544
https://dx.doi.org/10.1159%2F000430251
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Physiol+Biochem&title=Macrophage+polarization+modulates+development+of+systemic+lupus+erythematosus&author=F+Li&author=Y+Yang&author=X+Zhu&author=L+Huang&author=J+Xu&volume=37&publication_year=2015&pages=1279-88&pmid=26431544&doi=10.1159/000430251&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28457196
https://dx.doi.org/10.1177%2F0961203317701842
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus.&title=Immunomodulation+in+systemic+lupus+erythematosus:+induction+of+M2+population+in+monocyte-derived+macrophages+by+pioglitazone&author=S+Mohammadi&author=M+Saghaeian-Jazi&author=S+Sedighi&author=A+Memarian&volume=26&publication_year=2017&pages=1318-27&pmid=28457196&doi=10.1177/0961203317701842&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1905813/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11122257
https://dx.doi.org/10.1046%2Fj.1365-2249.2000.01392.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Exp+Immunol&title=IL-10+stimulates+production+of+platelet-activating+factor+by+monocytes+of+patients+with+active+systemic+lupus+erythematosus+(SLE)&author=B+Bussolati&author=C+Rollino&author=F+Mariano&author=F+Quarello&author=G+Camussi&volume=122&publication_year=2000&pages=471-6&pmid=11122257&doi=10.1046/j.1365-2249.2000.01392.x&

219.Llorente L, RichauePatin Y, GarcigPadilla C, Claret E, Jaké2acampo J, @rdiel
MH, et al.. Efectos clinicos y biolégicos de la administracién de anticuerpos
monoclonales aninterleucinalO en el lupus eritematoso sistémidatritis

Rheum (2000)43:1790800. 10.1002/1529131(200008)43:8&It;1790::AlD
ANR15&gt;3.0.CO;22 [PubMed [CrossReff[Google Scholgr

220.Tackey E, Lipsky PE, lllei GGlustificacion del bloqueo de la interleuca&n el
lupus eritematoso sistémicaupus. (2004)13: 33943.10.1191/
0961203304lu1023daarticulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Scholar]

221.lllei GG, Shirota Y, Yarboro CH, Daruwalla J, Tackey E, Takada K, et

al. . Tocilizumab in systemic lupus erythematosus: data on safety, preliminary efficacy,
and impact on circulating plasmalsdrom an opetabel phase | dosagescalation
study.Arthritis Rheum(2010)62:543 52. 10.1002/art.2722PMC free

articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

222.Aringer M, Graninger WB, Steiner G, Smolen JS.Safety and efficacy of tumor
necrosis factor alpha blockade in systemic lupus erythematosus: alabpen
study.Arthritis Rheum (2004)50:3161 9. 10.1002/art.20576ubMed
[CrossRéf[Google Scholgr

223.Aringer M, Houssiau F, Gordon C, Graninger WB, Voll RE, Rath E, et

al.. Eventos adversos y eficacia del bloqueo del -E& con infliximab en pacientes
con lupus eritematoso sistémico: seguimiento a largo plazo de 13

pacientes Reumatologia (2009)48: 1451 4.10.1093 / reumatologia / kep270

[ PubMed] [CrossRef[Google Schiar]

224.Sahu R, Bethunaickan R, Singh S, Davidsofgtructura y funcion de
macrofagos renales y células dendriticas de ratones propensos alAttptis
reumatol. (2014)66: 1596 607.10.1002 / art.3841PMC free articl[PubMe(
[CrossReff[Google Scholdr

225.Mohammadi S, Saghaeidazi M, Sedighi S, Memariah El valproato de sodio

modula la respuesta inmune mediante la activacion alternativa de macréfagos derivados
de monocitos en el lupus eritematoso sistémi@iin Rheumatol(2018)37: 719

27.10.1007 / s1006017-39220 [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

226.Mohammadi S, Memarian A, Sedighi S, Behnampour N, Yazdani

Y. Immunoregulatory effects of indel&carbinol on monocyteerived macrophages in
systemic lupus erythematosus: a crucial role for aryl hydrocarbon

receptor. Autoimmunity (2018)51:199 209. 10.1080/08916934.2018.1494161
[PubMed [CrossRef [Google Scholdr

227.Laurent P, Sisirak V, Lazaro E, Richez C, Duffau P, Blanco P, etrmhunidad
innata en esclerosis sistémica fibrosis: avances recidntesunol delantero
(2018)9:1702. 10.3389/fimmu.2018.0170RMC free articl¢[PubMed
[CrossRef[Google Scholdr

228.Duan H,Fleming J, Pritchard DK, Amon LM, Xue J, Arnett HA, et.@\nalisis
combinado de la expresion del ARN mensajero de monocitos y linfocitos con perfiles
de proteinas séricas en pacientes con esclerodefmiéis Rheum (2008)58: 1465
74.10.1002 / &.23451 [PubMed [CrossR€f[Google Scholdr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10943869
https://dx.doi.org/10.1002%2F1529-0131(200008)43%3A8%26lt%3B1790%3A%3AAID-ANR15%26gt%3B3.0.CO%3B2-2
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Clinical+and+biologic+effects+of+anti-interleukin-10+monoclonal+antibody+administration+in+systemic+lupus+erythematosus&author=L+Llorente&author=Y+Richaud-Patin&author=C+Garcia-Padilla&author=E+Claret&author=J+Jakez-Ocampo&volume=43&publication_year=2000&pages=1790-800&pmid=10943869&doi=10.1002/1529-0131(200008)43:8&lt;1790::AID-ANR15&gt;3.0.CO;2-2&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2014821/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15230289
https://dx.doi.org/10.1191%2F0961203304lu1023oa
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus&title=Rationale+for+interleukin-6+blockade+in+systemic+lupus+erythematosus&author=E+Tackey&author=PE+Lipsky&author=GG+Illei&volume=13&publication_year=2004&pages=339-43&pmid=15230289&doi=10.1191/0961203304lu1023oa&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Lupus&title=Rationale+for+interleukin-6+blockade+in+systemic+lupus+erythematosus&author=E+Tackey&author=PE+Lipsky&author=GG+Illei&volume=13&publication_year=2004&pages=339-43&pmid=15230289&doi=10.1191/0961203304lu1023oa&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3057537/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3057537/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20112381
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.27221
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum.&title=Tocilizumab+in+systemic+lupus+erythematosus:+data+on+safety,+preliminary+efficacy,+and+impact+on+circulating+plasma+cells+from+an+open-label+phase+I+dosage-escalation+study&author=GG+Illei&author=Y+Shirota&author=CH+Yarboro&author=J+Daruwalla&author=E+Tackey&volume=62&publication_year=2010&pages=542-52&pmid=20112381&doi=10.1002/art.27221&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15476222
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.20576
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Safety+and+efficacy+of+tumor+necrosis+factor+alpha+blockade+in+systemic+lupus+erythematosus:+an+open-label+study&author=M+Aringer&author=WB+Graninger&author=G+Steiner&author=JS+Smolen&volume=50&publication_year=2004&pages=3161-9&pmid=15476222&doi=10.1002/art.20576&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19748965
https://dx.doi.org/10.1093%2Frheumatology%2Fkep270
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatology&title=Adverse+events+and+efficacy+of+TNF-alpha+blockade+with+infliximab+in+patients+with+systemic+lupus+erythematosus:+long-term+follow-up+of+13+patients&author=M+Aringer&author=F+Houssiau&author=C+Gordon&author=WB+Graninger&author=RE+Voll&volume=48&publication_year=2009&pages=1451-4&pmid=19748965&doi=10.1093/rheumatology/kep270&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4547797/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24866269
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.38410
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheumatol&title=Structure+and+function+of+renal+macrophages+and+dendritic+cells+from+lupus-prone+mice&author=R+Sahu&author=R+Bethunaickan&author=S+Singh&author=A+Davidson&volume=66&publication_year=2014&pages=1596-607&pmid=24866269&doi=10.1002/art.38410&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29196891
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10067-017-3922-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Clin+Rheumatol.&title=Sodium+valproate+modulates+immune+response+by+alternative+activation+of+monocyte-derived+macrophages+in+systemic+lupus+erythematosus&author=S+Mohammadi&author=M+Saghaeian-Jazi&author=S+Sedighi&author=A+Memarian&volume=37&publication_year=2018&pages=719-27&pmid=29196891&doi=10.1007/s10067-017-3922-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30289282
https://dx.doi.org/10.1080%2F08916934.2018.1494161
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Autoimmunity&title=Immunoregulatory+effects+of+indole-3-carbinol+on+monocyte-derived+macrophages+in+systemic+lupus+erythematosus:+a+crucial+role+for+aryl+hydrocarbon+receptor&author=S+Mohammadi&author=A+Memarian&author=S+Sedighi&author=N+Behnampour&author=Y+Yazdani&volume=51&publication_year=2018&pages=199-209&pmid=30289282&doi=10.1080/08916934.2018.1494161&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6064727/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30083163
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.01702
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Innate+immunity+in+systemic+sclerosis+fibrosis:+recent+advances&author=P+Laurent&author=V+Sisirak&author=E+Lazaro&author=C+Richez&author=P+Duffau&volume=9&publication_year=2018&pages=1702&pmid=30083163&doi=10.3389/fimmu.2018.01702&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18438864
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.23451
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Combined+analysis+of+monocyte+and+lymphocyte+messenger+RNA+expression+with+serum+protein+profiles+in+patients+with+scleroderma&author=H+Duan&author=J+Fleming&author=DK+Pritchard&author=LM+Amon&author=J+Xue&volume=58&publication_year=2008&pages=1465-74&pmid=18438864&doi=10.1002/art.23451&

229.MorencMoral A, Bagnati M, Koturan S, Ko JH, Fonseca C, Harmston N, et

al.. Los cambios en el transcriptoma de los macrofagos se asocian con la esclerosis
sistémica y median la contribucion de lal®A al riesgo de enfermedadnn Rheum
Dis. (2018)77:596 601. 10.1136/annrheumd1 7212454 PMC free

articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

230.Beamer CA, Holian AScavenger receptor class A type I/ll (CD204) null mice fall
to develop fibrosis following silica exposuemn J Physiol(2005)289:1.186 95.
10.1152/ajplung.00474.2008ubMed [CrossRef [Google Scholdr

231.Nakayama W, Jinnin M, Makino K, Kajihara |, Makino T, Fukushima S, et
al.. Niveles séricos de CD163 soluble en pacientes con esclerosis sistRmé&anatol
Int. (2012)32:4087. 10.1007/s0029610-1691-z [PubMed [CrossReff [Google

Scholaf

232.Frantz C, Pezet S, Avouac J, AllanoreCD163 soluble como biomarcador
potencial en la esclerosis sistémiddarcadores de Dis(2018)2018:
850958310.1136 / annrheumdi®018eular.263] articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

233.Bielecki M, Kowal K, Lapinska A, Chyczewski L, Kow8lielecka O. Eaumento

de la liberacion de CD163 solublerdas células mononucleares de sangre periférica se
asocia con un peor prondstico en pacientes con esclerosis sistéuhicsled
Sci.(2013)58:126 33. 10.2478/v1003912-00769 [PubMed [CrossRef [Google

Scholaf

234.Sato S, Hasegawa M, Takeharallds niveles séricos de interlgna6 e
interleucinalO se correlacionan con la puntuacion total del grosor de la piel en
pacientes con esclerosis sistémiddbermatol Sci (2001)27: 140 6.10.1016 /
S09231811 (01) 00124 [PubMe( [CrossRegf[Google Scholdr

235.Huang XL, Wang YJYan JW, Wan YN, Chen B, Li BZ y colPapel de las
citocinas antiinflamatorias K e IL-13 en la esclerosis sistémidaflamm
Res(2015)64: 15179.10.1007 / s000101508060 [ PubMed] [ CrossRel[Google

Scholaf

236.FuschiottiP. Papel de IL13 en la esclerosis sistémicaytokine. (2011)56: 544
9.10.1016/j.cyt0.2011.08.030FubMed] [ CrossRef] [ Goagle Académicd

237.Chia JJ, Lu TTActualizacién sobre macréfagos e inmunidad innata en la
esclerodermiaCurr Opin Rheumatol2015)27:530 6.
10.1097/BOR.00000000000002fIBVIC free aiitle] [PubMed [CrossReff[Google

Scholat
238.Braga TT, Agudelo JS, Camara N@acréfagos durante el proceso fibrético: M2

como amigo y enemigoFront Immunol. (2015)6:602.
10.3389/fimmu.2015.00602PMC free articl[PubMed [CrossRdf[Google Scholdr

239.Lescoat A, Jego P, Lecureur M-CSF y maodfagos derivados de monocitos GM
CSF en la esclerosis sistémica: ¢ las dos caras de la misma manedfeum

Dis. (2018)2018: 213112 10.1136 / annrheumd@818213112 [PubMed]

[ CrossRel[Google Scholdr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5890626/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5890626/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29348297
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2017-212454
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Changes+in+macrophage+transcriptome+associate+with+systemic+sclerosis+and+mediate+GSDMA+contribution+to+disease+risk&author=A+Moreno-Moral&author=M+Bagnati&author=S+Koturan&author=JH+Ko&author=C+Fonseca&volume=77&publication_year=2018&pages=596-601&pmid=29348297&doi=10.1136/annrheumdis-2017-212454&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15849212
https://dx.doi.org/10.1152%2Fajplung.00474.2004
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Am+J+Physiol.&title=Scavenger+receptor+class+A+type+I/II+(CD204)+null+mice+fail+to+develop+fibrosis+following+silica+exposure&author=CA+Beamer&author=A+Holian&volume=289&publication_year=2005&pages=L186-95&pmid=15849212&doi=10.1152/ajplung.00474.2004&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21120485
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00296-010-1691-z
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatol+Int.&title=Serum+levels+of+soluble+CD163+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=W+Nakayama&author=M+Jinnin&author=K+Makino&author=I+Kajihara&author=T+Makino&volume=32&publication_year=2012&pages=403-7&pmid=21120485&doi=10.1007/s00296-010-1691-z&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Rheumatol+Int.&title=Serum+levels+of+soluble+CD163+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=W+Nakayama&author=M+Jinnin&author=K+Makino&author=I+Kajihara&author=T+Makino&volume=32&publication_year=2012&pages=403-7&pmid=21120485&doi=10.1007/s00296-010-1691-z&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5901934/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5901934/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29805720
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2018-eular.2631
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Dis+Markers&title=Soluble+CD163+as+a+potential+biomarker+in+systemic+sclerosis&author=C+Frantz&author=S+Pezet&author=J+Avouac&author=Y+Allanore&volume=2018&publication_year=2018&pages=8509583&pmid=29805720&doi=10.1136/annrheumdis-2018-eular.2631&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23640944
https://dx.doi.org/10.2478%2Fv10039-012-0076-9
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Adv+Med+Sci.&title=Increased+release+of+soluble+CD163+by+the+peripheral+blood+mononuclear+cells+is+associated+with+worse+prognosis+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=M+Bielecki&author=K+Kowal&author=A+Lapinska&author=L+Chyczewski&author=O+Kowal-Bielecka&volume=58&publication_year=2013&pages=126-33&pmid=23640944&doi=10.2478/v10039-012-0076-9&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Adv+Med+Sci.&title=Increased+release+of+soluble+CD163+by+the+peripheral+blood+mononuclear+cells+is+associated+with+worse+prognosis+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=M+Bielecki&author=K+Kowal&author=A+Lapinska&author=L+Chyczewski&author=O+Kowal-Bielecka&volume=58&publication_year=2013&pages=126-33&pmid=23640944&doi=10.2478/v10039-012-0076-9&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11532378
https://dx.doi.org/10.1016%2FS0923-1811(01)00128-1
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Dermatol+Sci&title=Serum+levels+of+interleukin-6+and+interleukin-10+correlate+with+total+skin+thickness+score+in+patients+with+systemic+sclerosis&author=S+Sato&author=M+Hasegawa&author=K+Takehara&volume=27&publication_year=2001&pages=140-6&pmid=11532378&doi=10.1016/S0923-1811(01)00128-1&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25725697
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00011-015-0806-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Res.&title=Role+of+anti-inflammatory+cytokines+IL-4+and+IL-13+in+systemic+sclerosis&author=XL+Huang&author=YJ+Wang&author=JW+Yan&author=YN+Wan&author=B+Chen&volume=64&publication_year=2015&pages=151-9&pmid=25725697&doi=10.1007/s00011-015-0806-0&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflamm+Res.&title=Role+of+anti-inflammatory+cytokines+IL-4+and+IL-13+in+systemic+sclerosis&author=XL+Huang&author=YJ+Wang&author=JW+Yan&author=YN+Wan&author=B+Chen&volume=64&publication_year=2015&pages=151-9&pmid=25725697&doi=10.1007/s00011-015-0806-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21920770
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.cyto.2011.08.030
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cytokine&title=Role+of+IL-13+in+systemic+sclerosis&author=P+Fuschiotti&volume=56&publication_year=2011&pages=544-9&pmid=21920770&doi=10.1016/j.cyto.2011.08.030&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4763869/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26352734
https://dx.doi.org/10.1097%2FBOR.0000000000000218
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Curr+Opin+Rheumatol.&title=Update+on+macrophages+and+innate+immunity+in+scleroderma&author=JJ+Chia&author=TT+Lu&volume=27&publication_year=2015&pages=530-6&pmid=26352734&doi=10.1097/BOR.0000000000000218&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Curr+Opin+Rheumatol.&title=Update+on+macrophages+and+innate+immunity+in+scleroderma&author=JJ+Chia&author=TT+Lu&volume=27&publication_year=2015&pages=530-6&pmid=26352734&doi=10.1097/BOR.0000000000000218&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4658431/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26635814
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2015.00602
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Macrophages+during+the+fibrotic+process:+M2+as+friend+and+foe&author=TT+Braga&author=JS+Agudelo&author=NO+Camara&volume=6&publication_year=2015&pages=602&pmid=26635814&doi=10.3389/fimmu.2015.00602&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29439999
https://dx.doi.org/10.1136%2Fannrheumdis-2018-213112
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis.&title=M-CSF+and+GM-CSF+monocyte-derived+macrophages+in+systemic+sclerosis:+the+two+sides+of+the+same+coin?&author=A+Lescoat&author=P+Jego&author=V+Lecureur&volume=2018&publication_year=2018&pages=213112&doi=10.1136/annrheumdis-2018-213112&

240.Mulherin D, Fitzgerald O, Bresnihan B. Poblacionesrmerofagos del tejido
sinovial y dafio articular en la artritis reumatoidethritis Rheum (1996)39:115 24.
10.1002/art.178039011€1ibMed [CrossRef[Google Scholgr

241.Tak PP, Smeets TJ, Daha MR, Kluin PM, Meijers KA, Brand R, etfalalisis
delinfiltrado de células sinoviales en tejido sinovial reumatoide temprano en relacion
con la actividad de la enfermedad locArtritis Rheum (1997)40: 217-25.10.1002 /
art.1780400206 PubMed] [CrossRéf[Google Scholdr

242.Yanni G, Nabil M, Faraeit MR, Poston RN, Panayi GBI oro intramuscular
disminuye la expresion de citocinas y el numero de macrofagos en la membrana
sinovial reumatoide Ann Rheum Dis(1994)53: 31522.10.1136 /

ard.53.5.31% articulo gratuito de PMT[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

243.Haringman JJ, Gerlag DM, Zwindeam AH, Smeets TJ, Kraan MC, Baeten D, et
al. . Macroéfagos del tejido sinovial: un biomarcador sensible para la respuesta al
tratamiento en pacientes con artritis reumatoiien Rheum Dig2005)64 : 834
8.10.1136 / ard.2004.0297%Articulo gratuito de PME[ PubMed)]

[ CrossRel [ Google Académic

244 .Bresnihan B, Gerlag DM, Rooney T, Smeets JM, Wijbrandts CA, Boyle D, et
al. .Synovial macrophages as a biomarkieresponse to therapeutic intervention in
rheumatoid arthritis: standardization and consistency across canirsumatol
(2007)34:620 2. [PubMed [Google Scholgr

245.Van Lent PL, Holthuysen AE, Van Rooijen N, Van De Putte LB, Van Den Berg
WB. La eliminacion local de las células fagociticas del revestimiento sinovial por los
liposomas de clodronato disminuye la destruccion del cartilago durante la artritis por
colageno tipo Il Ann Rheum Dis(1998)57: 40813.10.1136 / ard.57.7.4(8&articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

246.Park SY, Lee SW, Kim HY, Lee SY, Lee WS, Hong KW, et 8lIRT1 inhibe la
diferenciacion de monocitos en macréfagos: mejora de la inflamacién sinovial en la
artritis reumatoide J Mol Med. (2016)94: 9217 31.10.1007 / s0010916-14027

[ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

247.Dongsheng Z, Zhiguang F, Junfeng J, Zifan L, Li Wcldofilina A agrava la

artritis inducida por colageno medite la promocién de macréfagos activados de forma
clasica. Inflamacién. (2017)2017: 619 10.1007 / s1075317-06190 [ PubMed)]

[ CrossReff[Google Scholdr

248.Park SY, Lee SW, Lee SY, Hong KW, Bae SS, Kim K, et lah sefializacion de
la proteina quinasa alfa activada gdRT1 / monofosfato de adenosina mejora la
polarizacion de los macréfagos a un fenotipo antiinflamatorio en la artritis
reumatoide Front Immunol.(2017)8: 1135.10.3389 / fimmu.2017.0113®PMC free
articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

249.Sun W, Zhang HW, Wang H, Chiu YG, Wang MM, Ritchlin CT, et 8lirigirse a
los macrofagos M1 activados por muesca atenua el dafio del tejido articular en un
modelo de raton de artritis inflamatorid Bone Miner Res(2017)32: 1469
80.10.1002 / jbmr.3117 articulo gratuito de PMT[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8546720
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.1780390116
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Synovial+tissue+macrophage+populations+and+articular+damage+in+rheumatoid+arthritis&author=D+Mulherin&author=O+Fitzgerald&author=B+Bresnihan&volume=39&publication_year=1996&pages=115-24&pmid=8546720&doi=10.1002/art.1780390116&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9041933
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.1780400206
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Analysis+of+the+synovial+cell+infiltrate+in+early+rheumatoid+synovial+tissue+in+relation+to+local+disease+activity&author=PP+Tak&author=TJ+Smeets&author=MR+Daha&author=PM+Kluin&author=KA+Meijers&volume=40&publication_year=1997&pages=217-25&pmid=9041933&doi=10.1002/art.1780400206&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1005330/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8017985
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.53.5.315
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Intramuscular+gold+decreases+cytokine+expression+and+macrophage+numbers+in+the+rheumatoid+synovial+membrane&author=G+Yanni&author=M+Nabil&author=MR+Farahat&author=RN+Poston&author=GS+Panayi&volume=53&publication_year=1994&pages=315-22&pmid=8017985&doi=10.1136/ard.53.5.315&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Intramuscular+gold+decreases+cytokine+expression+and+macrophage+numbers+in+the+rheumatoid+synovial+membrane&author=G+Yanni&author=M+Nabil&author=MR+Farahat&author=RN+Poston&author=GS+Panayi&volume=53&publication_year=1994&pages=315-22&pmid=8017985&doi=10.1136/ard.53.5.315&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1755544/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15576415
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.2004.029751
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis.&title=Synovial+tissue+macrophages:+a+sensitive+biomarker+for+response+to+treatment+in+patients+with+rheumatoid+arthritis&author=JJ+Haringman&author=DM+Gerlag&author=AH+Zwinderman&author=TJ+Smeets&author=MC+Kraan&volume=64&publication_year=2005&pages=834-8&pmid=15576415&doi=10.1136/ard.2004.029751&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17343309
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Rheumatol&title=Synovial+macrophages+as+a+biomarker+of+response+to+therapeutic+intervention+in+rheumatoid+arthritis:+standardization+and+consistency+across+centers&author=B+Bresnihan&author=DM+Gerlag&author=T+Rooney&author=JM+Smeets&author=CA+Wijbrandts&volume=34&publication_year=2007&pages=620-2&pmid=17343309&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1752671/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1752671/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9797567
https://dx.doi.org/10.1136%2Fard.57.7.408
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Rheum+Dis&title=Local+removal+of+phagocytic+synovial+lining+cells+by+clodronate-liposomes+decreases+cartilage+destruction+during+collagen+type+II+arthritis&author=PL+Van+Lent&author=AE+Holthuysen&author=N+Van+Rooijen&author=LB+Van+De+Putte&author=WB+Van+Den+Berg&volume=57&publication_year=1998&pages=408-13&pmid=9797567&doi=10.1136/ard.57.7.408&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26956118
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00109-016-1402-7
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Mol+Med&title=SIRT1+inhibits+differentiation+of+monocytes+to+macrophages:+amelioration+of+synovial+inflammation+in+rheumatoid+arthritis&author=SY+Park&author=SW+Lee&author=HY+Kim&author=SY+Lee&author=WS+Lee&volume=94&publication_year=2016&pages=921-31&pmid=26956118&doi=10.1007/s00109-016-1402-7&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28756520
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs10753-017-0619-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Inflammation&title=Cyclophilin+A+aggravates+collagen-induced+arthritis+via+promoting+classically+activated+macrophages&author=Z+Dongsheng&author=F+Zhiguang&author=J+Junfeng&author=L+Zifan&author=W+Li&volume=2017&publication_year=2017&pages=619&doi=10.1007/s10753-017-0619-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5605563/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5605563/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28966618
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2017.01135
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol.&title=SIRT1/adenosine+monophosphate-activated+protein+kinase+alpha+signaling+enhances+macrophage+polarization+to+an+anti-inflammatory+phenotype+in+rheumatoid+arthritis&author=SY+Park&author=SW+Lee&author=SY+Lee&author=KW+Hong&author=SS+Bae&volume=8&publication_year=2017&pages=1135&pmid=28966618&doi=10.3389/fimmu.2017.01135&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5489377/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28256007
https://dx.doi.org/10.1002%2Fjbmr.3117
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Bone+Miner+Res&title=Targeting+notch-activated+M1+macrophages+attenuates+joint+tissue+damage+in+a+mouse+model+of+inflammatory+arthritis&author=W+Sun&author=HW+Zhang&author=H+Wang&author=YG+Chiu&author=MM+Wang&volume=32&publication_year=2017&pages=1469-80&pmid=28256007&doi=10.1002/jbmr.3117&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Bone+Miner+Res&title=Targeting+notch-activated+M1+macrophages+attenuates+joint+tissue+damage+in+a+mouse+model+of+inflammatory+arthritis&author=W+Sun&author=HW+Zhang&author=H+Wang&author=YG+Chiu&author=MM+Wang&volume=32&publication_year=2017&pages=1469-80&pmid=28256007&doi=10.1002/jbmr.3117&

250.Shin TH, Kim HS, Kang TW, Lee BC, Lee HY, Kim YJ, et dlas células madre

de la sangre del cordon umbilical humano dirigen la polarizacion de los macrofagos y
bloquean la activacion delflamasoma para aliviar la artritis reumatoidduerte

celular Dis.(2016)7 : €2524.10.1038 / cddis.2016.442rticulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académic

251.Donlin LT, Jayatilleke A, Giannopoulou EG, Kalliolias GD, Ivashkiv

LB. Modulacién de la polarizadn de macréfagos inducida por TNF por fibroblastos
sinoviales. J Immunol. (2014)193: 2373 83.10.4049 / jimmunol.1400486articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

252.Li N, Hua JL.Interacciones entre las células madre mesenquimales y el sistema
inmunoldgico.Cell Mol Life Sci(2017)74:2345 60. 10.1007/s0001817-24735
[PubMed [CrossRdf [Google Scholdr

253.Chen S, Chen BN, Wen ZY, Huang Z, Yella inflamacién mediada por 183 /
ST2 en macrofagos es anulada directamente p0 Ilurante la artritis
reumatoide Oncotarget (2017)8: 32407 18.10.18632 / onotarget.16299 articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

254.Ye L, Wen ZY, Li YQ, Chen BN, Yu T, Liu LY, et aLa atenuacion de la
interleucinalO de la artritis indcida por colageno se asocia con la supresion de la
interleucinal? y la produccioén del receptor huérfano gamma t relacionado con los
retinoides en los macréfagos y la represion de los macrofagos activados
clasicamenteArthritis Res Ther(2014)16: 454410.1186 / ar454farticulo gratuito
de PMC] [ PubMed] [ CrossReff[Google Scholdr

255.Mclnnes IB, Buckley CD, Isaacs JBitocinas en la artritis reumatoide:
moldeando el panorama inmunoldgiddat Rev Rheumatd2016)12: 63 8. 10.1038 /
nrrheum.2015.171PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

256.van Schouwenburg PA, Rispens T, Wolbink Bdunogenicidad de las terapias
biol6gicas antiTNF para la artritis reumatoidéNat Rev Rheumato(2013)9 : 164
72.10.1038 / nrrheum.2013.4ubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

257.Quinn MA, Conaghan PG, O'Connor PJ, Karim Z, Greenstein A, Brown A, et al.

. Very early treatment with infliximab iaddition to methotrexate in early, peor

prognosis rheumatoid arthritis reduces magnetic resonance imaging evidence of
synovitis and damage, with sustained benefit after infliximab withdrawal: results from a
twelve-month randomized, doubldind, placebecontrolled trial. Arthritis Rheum
(2005)52:274 35. 10.1002/art.20712PLbMed [CrossRef[Google Scholgr

258.Yarilina A, Xu K, Chan C, Ivashkiv LBRegulacion de las respuestas

inflamatorias en macrofagos sinoviales de artritis reumatoide y activados por factor de
necrosis tumoral por inhibidores de JAKrtritis Rheum (2012)64 : 3856

66.10.1002 / art.3769[Larticulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

259.Mclnnes IB, Schet6. Citocinas en la patogenia de la artritis reumatohat Rev
Immunol. (2007)7:42942. 10.1038/nri2094qubMe( [CrossReff[Google Scholgr

260.Moll NM, Rietsch AM, Thomas S, Ransohoff AJ, Lee JC, Fox R, et\dteria
blanca de apariencia normal de la esclerosis multiple: correlaciones entre patologia e



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5260999/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5260999/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28005072
https://dx.doi.org/10.1038%2Fcddis.2016.442
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Death+Dis.&title=Human+umbilical+cord+blood-stem+cells+direct+macrophage+polarization+and+block+inflammasome+activation+to+alleviate+rheumatoid+arthritis&author=TH+Shin&author=HS+Kim&author=TW+Kang&author=BC+Lee&author=HY+Lee&volume=7&publication_year=2016&pages=e2524&pmid=28005072&doi=10.1038/cddis.2016.442&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4135020/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4135020/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25057003
https://dx.doi.org/10.4049%2Fjimmunol.1400486
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Modulation+of+TNF-induced+macrophage+polarization+by+synovial+fibroblasts&author=LT+Donlin&author=A+Jayatilleke&author=EG+Giannopoulou&author=GD+Kalliolias&author=LB+Ivashkiv&volume=193&publication_year=2014&pages=2373-83&pmid=25057003&doi=10.4049/jimmunol.1400486&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28214990
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00018-017-2473-5
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Mol+Life+Sci.&title=Interactions+between+mesenchymal+stem+cells+and+the+immune+system&author=N+Li&author=JL+Hua&volume=74&publication_year=2017&pages=2345-60&pmid=28214990&doi=10.1007/s00018-017-2473-5&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5464798/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5464798/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28415811
https://dx.doi.org/10.18632%2Foncotarget.16299
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Oncotarget&title=IL-33/ST2-mediated+inflammation+in+macrophages+is+directly+abrogated+by+IL-10+during+rheumatoid+arthritis&author=S+Chen&author=BN+Chen&author=ZY+Wen&author=Z+Huang&author=L+Ye&volume=8&publication_year=2017&pages=32407-18&pmid=28415811&doi=10.18632/oncotarget.16299&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4060547/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4060547/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24742125
https://dx.doi.org/10.1186%2Far4544
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Res+Ther.&title=Interleukin-10+attenuation+of+collagen-induced+arthritis+is+associated+with+suppression+of+interleukin-17+and+retinoid-related+orphan+receptor+gamma+t+production+in+macrophages+and+repression+of+classically+activated+macrophages&author=L+Ye&author=ZY+Wen&author=YQ+Li&author=BN+Chen&author=T+Yu&volume=16&publication_year=2014&pages=4544&doi=10.1186/ar4544&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26656659
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnrrheum.2015.171
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Rheumatol.&title=Cytokines+in+rheumatoid+arthritis+-+shaping+the+immunological+landscape&author=IB+McInnes&author=CD+Buckley&author=JD+Isaacs&volume=12&publication_year=2016&pages=63-8&pmid=26656659&doi=10.1038/nrrheum.2015.171&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23399692
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnrrheum.2013.4
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Rheumatol&title=Immunogenicity+of+anti-TNF+biologic+therapies+for+rheumatoid+arthritis&author=PA+van+Schouwenburg&author=T+Rispens&author=GJ+Wolbink&volume=9&publication_year=2013&pages=164-72&pmid=23399692&doi=10.1038/nrrheum.2013.4&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15641102
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.20712
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Very+early+treatment+with+infliximab+in+addition+to+methotrexate+in+early,+poor-prognosis+rheumatoid+arthritis+reduces+magnetic+resonance+imaging+evidence+of+synovitis+and+damage,+with+sustained+benefit+after+infliximab+withdrawal:+results+from+a+twelve-month+randomized,+double-blind,+placebo-controlled+trial&author=MA+Quinn&author=PG+Conaghan&author=PJ+O%27Connor&author=Z+Karim&author=A+Greenstein&volume=52&publication_year=2005&pages=27-35&pmid=15641102&doi=10.1002/art.20712&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3510320/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22941906
https://dx.doi.org/10.1002%2Fart.37691
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Regulation+of+inflammatory+responses+in+tumor+necrosis+factor-activated+and+rheumatoid+arthritis+synovial+macrophages+by+JAK+inhibitors&author=A+Yarilina&author=K+Xu&author=C+Chan&author=LB+Ivashkiv&volume=64&publication_year=2012&pages=3856-66&pmid=22941906&doi=10.1002/art.37691&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Arthritis+Rheum&title=Regulation+of+inflammatory+responses+in+tumor+necrosis+factor-activated+and+rheumatoid+arthritis+synovial+macrophages+by+JAK+inhibitors&author=A+Yarilina&author=K+Xu&author=C+Chan&author=LB+Ivashkiv&volume=64&publication_year=2012&pages=3856-66&pmid=22941906&doi=10.1002/art.37691&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17525752
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnri2094
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Rev+Immunol&title=Cytokines+in+the+pathogenesis+of+rheumatoid+arthritis&author=IB+McInnes&author=G+Schett&volume=7&publication_year=2007&pages=429-42&pmid=17525752&doi=10.1038/nri2094&

imagen. Ann Neurol. (2011)70: 764 73.10.1002 / ana.22571articulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [ CrossRef [ Google Académicd

261.Tambalo S, Peruzzotfiametti L, Rigolio R, Fiorini S, Bontempi P, Mallucci G, et
al. . Functional magnetic resonance imaging of rats eiberimental autoimmune
encephalomyelitis reveals brain cortex remodelinyeurosci(2015)35:10088 100.
10.1523/INEUROSCI.05405.2015PMC free articl[PubMed [CrossRef[Google

Scholaf

262.Planche V, Panatier A, Hiba B, Ducourneau EG, Raffard G, Dubourdieu N, et

al.. La alteracion selectiva del giro dentado provoca deterioro de la memoria en la etapa
inicial de la esclerosis mulligp experimental Brain Behav Immun(2017)60: 240
54.10.1016 / j.bbi.2016.11.010FubMed] [ CrossRei [ Google Académicd

263.Jiang Z, Jiang JX, Zhang GXlacro6fagos: un arma de doble filo en la
encefalomielitis autoinmune expe@ntal. Immunol Lett(2014)160: 17-22.10.1016 /
j.imlet.2014.03.006 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

264.Van Weyenbeagh J, Wietzerbin J, Rouillard D, Barsdetto M, Liblau R.
El tratamiento de pacientes con esclerosis multiple con interletanprepara
macrofagos derivados de monocitos para la muerte celular apoptblieakoc
Biol . (2001)70: 7458.10.1189 / jb.70.5.745 PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

265.Huitinga |, van Rooijen N, de Groot CJ, Uitdehaag BM, Dijkstra CD.Suppression
of experimental allergic encephalomyelitis in Lewis rats after elimination of
macrophagesl Exp Med (1990)172:102533. 10.1084/jem.172.4.102BMC free

articlgl [PubMed [CrossReff[Google Scholgr

266.Heppner FL, Greter M, Marino D, Falsig J, Raivich G, Hovelmeyer N, et
al. . Encefalomielitis autoinmune experimental reprimida por paralisis microdyia
Med. (2005)11: 146'52.10.1038 / nm1177PubMed] [ CrossRel [ Google
Académico|

267.Moreno MA, Burns T, Ya P, Miers L, Pleasure D, Soulika AMI agotamiento
terapéutico de las células derivadas de monocitos protege de la pérdida axonal a largo
plazo en la encefalomielitis autoinmune experimenidileuroimmunol (2016)290:
36146.10.1016 / j.jneuroim.2(B.11.004 [PubMed] [ CrossRef [ Google

Académico|

268.Serada S, Fujimoto M, Mihara M, Koike N, Ohsugi Y, Nomura S, etHl.
bloqueo de IL6 inhibe la induccion de células Th17 y células Thl especificas del
antigeno de mielina en la encefalomielitis autoinmune experimd?ritat Natl Acad
Sci USA (2008)105: 9041 6.10.1073 / pnas.08022181p4articulo gratuito de
PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

269.Tran EH, Hoekstra K, van Rooijen N, Dijkstra CD, Owen&& invasion
inmunitaria del parénquima del sistema nervioso cepteakencefalomielitis alérgica
experimental, pero no la extravasacion de leucocitos de la sangre, se previenen en
ratones con deficiencia de macrofagddmmunol. (1998)161: 3767

75.[ PubMed] [ Google Académicd



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3241216/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3241216/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22162059
https://dx.doi.org/10.1002%2Fana.22521
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Ann+Neurol&title=Multiple+sclerosis+normal-appearing+white+matter:+pathology-imaging+correlations&author=NM+Moll&author=AM+Rietsch&author=S+Thomas&author=AJ+Ransohoff&author=JC+Lee&volume=70&publication_year=2011&pages=764-73&pmid=22162059&doi=10.1002/ana.22521&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4495237/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26157006
https://dx.doi.org/10.1523%2FJNEUROSCI.0540-15.2015
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neurosci.&title=Functional+magnetic+resonance+imaging+of+rats+with+experimental+autoimmune+encephalomyelitis+reveals+brain+cortex+remodeling&author=S+Tambalo&author=L+Peruzzotti-Jametti&author=R+Rigolio&author=S+Fiorini&author=P+Bontempi&volume=35&publication_year=2015&pages=10088-100&pmid=26157006&doi=10.1523/JNEUROSCI.0540-15.2015&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neurosci.&title=Functional+magnetic+resonance+imaging+of+rats+with+experimental+autoimmune+encephalomyelitis+reveals+brain+cortex+remodeling&author=S+Tambalo&author=L+Peruzzotti-Jametti&author=R+Rigolio&author=S+Fiorini&author=P+Bontempi&volume=35&publication_year=2015&pages=10088-100&pmid=26157006&doi=10.1523/JNEUROSCI.0540-15.2015&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27847283
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.bbi.2016.11.010
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Brain+Behav+Immun&title=Selective+dentate+gyrus+disruption+causes+memory+impairment+at+the+early+stage+of+experimental+multiple+sclerosis&author=V+Planche&author=A+Panatier&author=B+Hiba&author=EG+Ducourneau&author=G+Raffard&volume=60&publication_year=2017&pages=240-54&pmid=27847283&doi=10.1016/j.bbi.2016.11.010&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6186449/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24698730
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.imlet.2014.03.006
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Lett.&title=Macrophages:+a+double-edged+sword+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=Z+Jiang&author=JX+Jiang&author=GX+Zhang&volume=160&publication_year=2014&pages=17-22&pmid=24698730&doi=10.1016/j.imlet.2014.03.006&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Immunol+Lett.&title=Macrophages:+a+double-edged+sword+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=Z+Jiang&author=JX+Jiang&author=GX+Zhang&volume=160&publication_year=2014&pages=17-22&pmid=24698730&doi=10.1016/j.imlet.2014.03.006&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11698494
https://dx.doi.org/10.1189%2Fjlb.70.5.745
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Leukoc+Biol&title=Treatment+of+multiple+sclerosis+patients+with+interferon-beta+primes+monocyte-derived+macrophages+for+apoptotic+cell+death&author=J+Van+Weyenbergh&author=J+Wietzerbin&author=D+Rouillard&author=M+Barral-Netto&author=R+Liblau&volume=70&publication_year=2001&pages=745-8&pmid=11698494&doi=10.1189/jlb.70.5.745&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Leukoc+Biol&title=Treatment+of+multiple+sclerosis+patients+with+interferon-beta+primes+monocyte-derived+macrophages+for+apoptotic+cell+death&author=J+Van+Weyenbergh&author=J+Wietzerbin&author=D+Rouillard&author=M+Barral-Netto&author=R+Liblau&volume=70&publication_year=2001&pages=745-8&pmid=11698494&doi=10.1189/jlb.70.5.745&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2188611/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2188611/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2145387
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.172.4.1025
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Suppression+of+experimental+allergic+encephalomyelitis+in+Lewis+rats+after+elimination+of+macrophages&author=I+Huitinga&author=N+van+Rooijen&author=CJ+de+Groot&author=BM+Uitdehaag&author=CD+Dijkstra&volume=172&publication_year=1990&pages=1025-33&pmid=2145387&doi=10.1084/jem.172.4.1025&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15665833
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnm1177
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Med&title=Experimental+autoimmune+encephalomyelitis+repressed+by+microglial+paralysis&author=FL+Heppner&author=M+Greter&author=D+Marino&author=J+Falsig&author=G+Raivich&volume=11&publication_year=2005&pages=146-52&pmid=15665833&doi=10.1038/nm1177&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Med&title=Experimental+autoimmune+encephalomyelitis+repressed+by+microglial+paralysis&author=FL+Heppner&author=M+Greter&author=D+Marino&author=J+Falsig&author=G+Raivich&volume=11&publication_year=2005&pages=146-52&pmid=15665833&doi=10.1038/nm1177&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26711567
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jneuroim.2015.11.004
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroimmunol&title=Therapeutic+depletion+of+monocyte-derived+cells+protects+from+long-term+axonal+loss+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=MA+Moreno&author=T+Burns&author=P+Yao&author=L+Miers&author=D+Pleasure&volume=290&publication_year=2016&pages=36-46&pmid=26711567&doi=10.1016/j.jneuroim.2015.11.004&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neuroimmunol&title=Therapeutic+depletion+of+monocyte-derived+cells+protects+from+long-term+axonal+loss+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=MA+Moreno&author=T+Burns&author=P+Yao&author=L+Miers&author=D+Pleasure&volume=290&publication_year=2016&pages=36-46&pmid=26711567&doi=10.1016/j.jneuroim.2015.11.004&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2449361/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2449361/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18577591
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.0802218105
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA&title=IL-6+blockade+inhibits+the+induction+of+myelin+antigen-specific+Th17+cells+and+Th1+cells+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=S+Serada&author=M+Fujimoto&author=M+Mihara&author=N+Koike&author=Y+Ohsugi&volume=105&publication_year=2008&pages=9041-6&pmid=18577591&doi=10.1073/pnas.0802218105&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9759903
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Immunol&title=Immune+invasion+of+the+central+nervous+system+parenchyma+and+experimental+allergic+encephalomyelitis,+but+not+leukocyte+extravasation+from+blood,+are+prevented+in+macrophage-depleted+mice&author=EH+Tran&author=K+Hoekstra&author=N+van+Rooijen&author=CD+Dijkstra&author=T+Owens&volume=161&publication_year=1998&pages=3767-75&pmid=9759903&

270.PeruzzottiJametti L, Bernstock JD, Vicario ICosta SH, Kwok CK, Leonardi T,

et al. .Macrophagealerived extracellular succinate licenses neural stem cells to suppress
chronic neuroinflammatiorCell Stem Cell(2018)22:355 68 e13.
10.1016/j.stem.2018.01.02B6MC free articlg[PubMed [CrossReff[Google Scholdr

271.Kigerl KA, Gensel JC, Ankeny DP, Alexander JK, Donnelly DJ, Popovich
PG.Identificacion de dos subconjuntos distintos de macrofagos con ef@ctogentes
gue causan neurotoxicidad o regeneracion en la médula espinal del ratén lesionado
Neurosci(2009)29:1343%44. 10.1523/JNEUROSCI.32530.2009PMC free

articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

272.Abdul-Majid KB, Stefferl A, Bourquin C, Lassmann Hinington C, Olsson T, et
al.. Los receptores Fc son criticos para el dafio inflamatorio autoinmune del sistema
nervioso central en la encefalomielitis autoinmune experimegtand J

Immunol. (2002)55: 701 81.10.1046 / j.13653083.2002.01024.xPubMed]

[ CrossRel [ Google Académic

273.Hucke S, Eschborn M, Liebmann M, Herold M, Freise N, Engbers A, €Ehl.
cloruro de sodio promueve la polarizacion de los macréfagos proinflamatorips
agrava la autoinmunidad del SN@ Autoimmun(2016)67: 90/ 101.10.1016 /
jjaut.2015.11.001 PubMed] [ Crosskef] [ Google Académicd

274.Jiang HR, Milovanovic M, Allan D, Niedbala W, Besnard AG, Fukada SY, et
al. .IL-33 attenuates EAE Isuppressing 17 and IFNgamma production and
inducing alternatively activated macrophade&st J Immunal (2012)42:1804 14.
10.1002/€ji.20114194PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

275.Miron VE, Boyd A, Zhao JW, Yuen TJ, Ruckh JM, Shadrdchef al. .M2
microglia and macrophages drive oligodendrocyte differentiation during CNS
remyelinationNat Neurosci(2013)16:1211 8. 10.1038/nn.346PMC free
articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

276.Sevenich LLa microglia residente en el cerebro y los macréfagos transmitidos por
la sangre orquestan la inflamacién del sistema nervioso central en los trastornos
neurodegenerativos y el cancer de cerebront Immunol. (2018)9: 697.10.3389 /
fimmu.2018.00697 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Scholar]

277.Yamasaki R, Lu H, Butovsky O, Ohno N, Rietsch AM, Cialic R, etflinciones
diferenciales de la microglia y los monocitrsel sistema nervioso central
inflamado. J Exp Med (2014)211: 1533 49.10.1084 / jem.2013247articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

278.Bulum T, Kolaric B, Duvnjak LDisminucion de los monocitos séricos y elevacion
de los neutréfilos como marcadores adicionales de resistelaciasalina en la

diabetes tipo 1Int J Dev Diabetes C(2014)34: 150'5.10.1007 / s134101301765

[ CrossRel [ Google Académicd

279.Vomund AN, Zinselmeyer BH, Hughes J, Calderon B, Valderrama C, Ferris ST, et
al.. Las células beta transferir vesiculas que contienen insulina a los fagocitos para su
presentacion a las células Proc Natl Acad Sci USA(2015)112:E5496502.
10.1073/pnas.151595411R”MC free articlg[PubMed [CrossRef[Google Scholgr



https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5842147/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29478844
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.stem.2018.01.020
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Cell+Stem+Cell&title=Macrophage-derived+extracellular+succinate+licenses+neural+stem+cells+to+suppress+chronic+neuroinflammation&author=L+Peruzzotti-Jametti&author=JD+Bernstock&author=N+Vicario&author=SH+Costa&author=CK+Kwok&volume=22&publication_year=2018&pages=355-68+e13&pmid=29478844&doi=10.1016/j.stem.2018.01.020&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2788152/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2788152/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19864556
https://dx.doi.org/10.1523%2FJNEUROSCI.3257-09.2009
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Neurosci.&title=Identification+of+two+distinct+macrophage+subsets+with+divergent+effects+causing+either+neurotoxicity+or+regeneration+in+the+injured+mouse+spinal+cord&author=KA+Kigerl&author=JC+Gensel&author=DP+Ankeny&author=JK+Alexander&author=DJ+Donnelly&volume=29&publication_year=2009&pages=13435-44&pmid=19864556&doi=10.1523/JNEUROSCI.3257-09.2009&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11841694
https://dx.doi.org/10.1046%2Fj.1365-3083.2002.01024.x
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Scand+J+Immunol&title=Fc+receptors+are+critical+for+autoimmune+inflammatory+damage+to+the+central+nervous+system+in+experimental+autoimmune+encephalomyelitis&author=KB+Abdul-Majid&author=A+Stefferl&author=C+Bourquin&author=H+Lassmann&author=C+Linington&volume=55&publication_year=2002&pages=70-81&pmid=11841694&doi=10.1046/j.1365-3083.2002.01024.x&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26584738
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.jaut.2015.11.001
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Autoimmun.&title=Sodium+chloride+promotes+pro-inflammatory+macrophage+polarization+thereby+aggravating+CNS+autoimmunity&author=S+Hucke&author=M+Eschborn&author=M+Liebmann&author=M+Herold&author=N+Freise&volume=67&publication_year=2016&pages=90-101&pmid=26584738&doi=10.1016/j.jaut.2015.11.001&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22585447
https://dx.doi.org/10.1002%2Feji.201141947
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Eur+J+Immunol&title=IL-33+attenuates+EAE+by+suppressing+IL-17+and+IFN-gamma+production+and+inducing+alternatively+activated+macrophages&author=HR+Jiang&author=M+Milovanovic&author=D+Allan&author=W+Niedbala&author=AG+Besnard&volume=42&publication_year=2012&pages=1804-14&pmid=22585447&doi=10.1002/eji.201141947&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3977045/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3977045/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23872599
https://dx.doi.org/10.1038%2Fnn.3469
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nat+Neurosci&title=M2+microglia+and+macrophages+drive+oligodendrocyte+differentiation+during+CNS+remyelination&author=VE+Miron&author=A+Boyd&author=JW+Zhao&author=TJ+Yuen&author=JM+Ruckh&volume=16&publication_year=2013&pages=1211-8&pmid=23872599&doi=10.1038/nn.3469&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5897444/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29681904
https://dx.doi.org/10.3389%2Ffimmu.2018.00697
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Brain-resident+microglia+and+blood-borne+macrophages+orchestrate+central+nervous+system+inflammation+in+neurodegenerative+disorders+and+brain+cancer&author=L+Sevenich&volume=9&publication_year=2018&pages=697&pmid=29681904&doi=10.3389/fimmu.2018.00697&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Front+Immunol&title=Brain-resident+microglia+and+blood-borne+macrophages+orchestrate+central+nervous+system+inflammation+in+neurodegenerative+disorders+and+brain+cancer&author=L+Sevenich&volume=9&publication_year=2018&pages=697&pmid=29681904&doi=10.3389/fimmu.2018.00697&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4113947/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4113947/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25002752
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20132477
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=Differential+roles+of+microglia+and+monocytes+in+the+inflamed+central+nervous+system&author=R+Yamasaki&author=H+Lu&author=O+Butovsky&author=N+Ohno&author=AM+Rietsch&volume=211&publication_year=2014&pages=1533-49&pmid=25002752&doi=10.1084/jem.20132477&
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs13410-013-0176-5
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Int+J+Diabetes+Dev+C&title=Decreased+serum+monocytes+and+elevated+neutrophils+as+additional+markers+of+insulin+resistance+in+type+1+diabetes&author=T+Bulum&author=B+Kolaric&author=L+Duvnjak&volume=34&publication_year=2014&pages=150-5&doi=10.1007/s13410-013-0176-5&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4603448/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26324934
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.1515954112
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA&title=Beta+cells+transfer+vesicles+containing+insulin+to+phagocytes+for+presentation+to+T+cells&author=AN+Vomund&author=BH+Zinselmeyer&author=J+Hughes&author=B+Calderon&author=C+Valderrama&volume=112&publication_year=2015&pages=E5496-502&pmid=26324934&doi=10.1073/pnas.1515954112&

280.Marro BS, Legrain S, Ware BC, Oldstone B sefializa@n de IFNI de

macrofagos promueve la infiltracion de células T autorreactivas en islotes en el modelo
de diabetes tipo 1Perspectiva de la JC(2019)4 : 125067.10.1172 /

jci.insight.125067 articulo gratuito de PMT[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Scholar]

281.Mastrandrea L, Yu J, Behrens T, Buchlis J, Albini C, Fourtner S, et

al.. Tratamiento con etanercept en nifios con diabeted tifgonueva aparicion: estudio
piloto aleatorizado, controlado con placebo y doble ci€égyadado de la

diabetes (2009)32: 1244 9.10.2337 / dcODO54] articulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

282.Tack CJ, Kleijwegt FS, Van Riel PL, Roep BDesarrollo de diabetes tipo 1 en un
paciente tratado con terapia anlNF-alfa para artritis reumatoide

activa. Diabetologia. (2009)52: 1442 4.10.1007 / s0012809-1381-0[ articulo
gratuito de PMQ [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

283.Parsa R, Andresen P, Gillett A, Mia S, Zhang XM, Mayans S, etLal.

transfer@cia adoptiva de macréfagos M2 inmunomoduladores previene la diabetes tipo
1 en ratones NODDiabetes. (2012)61: 2881 92.10.2337 / db11635[PMC free

articlg [PubMed [CrossRéf[Google Scholdr

284.Zheng D, Wang Y, Cao Q, Lee VW, Zheng G, Sun Y, etlads macréfagos
transfundidos mejoran la lesion pancreética y renal en la diabetes mellitus
murina. Nephron Exp Nephro(2011) 118: €8589.10.1159 / 000321034FubMed]
[ CrossRel [ Google Académicd

285.Albiero M, Poncina N, Ciciliot S, CappetieR, Menegazzo L, Ferraro F, et

al. . Macrofagos de médula 6sea contribuyen a mobilopathy de células madre diabética
mediante la produccion de oncostatina Mabetes. (2015)64 : 2957 68.10.2337 /
db141473 [PubMed] [ CrossRel [ Google Académicd

286.Ferris ST, Zakhav PN, Wan XX, Calderon B, Artyomov MN, Unanue ER, et

al.. El macréfago residente en islotes se encuentra en un estado inflamatorio y detecta
productos microbianos en la sangdeExp Med (2017)214: 2369 85.10.1084 /
jem.20170074 articulo gratuito de PME[ PubMed] [ CrossRel [ Google

Académico|

287.Carrero JA, Ferris ST, Unanue BRacrophages and dendritic cells in islets of
Langerhangn diabetic autoimmunity: a lesson on cell interactions in a-origan.Curr
Opin Immunal (2016)43:54 59. 10.1016/j.c0i.2016.09.002MC free

articlg [PubMed [CrossRef[Google Scholdr

288.Carrero JA, McCarthy DP, Ferris ST, Wan XX, Hu H, Zinselmeyer BH, et.ak
macrdéfagos residentes de los islotes pancreéticos tienen un papel fundamental en el
inicio de la diabetes autoinmune de los ratones N®idc Natl Acad Sci
USA.(2017)114: E1041827.10.1073 / pnas.17135431 [ 4rticulo gratuito de

PMC] [ PubMed] [ CrossRel [ Google Scholaf

289.Tsuneyama K, Harada K, Yasoshima M, Hiramatsu K,RdgaCR, Mackay IR, et
al.. Las proteinas quimiotacticas 1, 2 y 3 de los monocitos se expresan de manera
distintiva en los tractos portales y los granulomas en la cirrosis biliar primaria:
implicaciones para la patogenid Pathol (2001)193:102 9. 10.1@2/1096


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6413832/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30674713
https://dx.doi.org/10.1172%2Fjci.insight.125067
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=JCI+Insight.&title=Macrophage+IFN-I+signaling+promotes+autoreactive+T+cell+infiltration+into+islets+in+type+1+diabetes+model&author=BS+Marro&author=S+Legrain&author=BC+Ware&author=BA+Oldstone&volume=4&publication_year=2019&pages=125067&pmid=30674713&doi=10.1172/jci.insight.125067&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=JCI+Insight.&title=Macrophage+IFN-I+signaling+promotes+autoreactive+T+cell+infiltration+into+islets+in+type+1+diabetes+model&author=BS+Marro&author=S+Legrain&author=BC+Ware&author=BA+Oldstone&volume=4&publication_year=2019&pages=125067&pmid=30674713&doi=10.1172/jci.insight.125067&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2699714/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2699714/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19366957
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdc09-0054
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes+Care&title=Etanercept+treatment+in+children+with+new-onset+type+1+diabetes:+pilot+randomized,+placebo-controlled,+double-blind+study&author=L+Mastrandrea&author=J+Yu&author=T+Behrens&author=J+Buchlis&author=C+Albini&volume=32&publication_year=2009&pages=1244-9&pmid=19366957&doi=10.2337/dc09-0054&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2688610/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2688610/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19440690
https://dx.doi.org/10.1007%2Fs00125-009-1381-0
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetologia&title=Development+of+type+1+diabetes+in+a+patient+treated+with+anti-TNF-alpha+therapy+for+active+rheumatoid+arthritis&author=CJ+Tack&author=FS+Kleijwegt&author=PL+Van+Riel&author=BO+Roep&volume=52&publication_year=2009&pages=1442-4&pmid=19440690&doi=10.1007/s00125-009-1381-0&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3478537/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3478537/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22745325
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdb11-1635
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes&title=Adoptive+transfer+of+immunomodulatory+M2+macrophages+prevents+type+1+diabetes+in+NOD+mice&author=R+Parsa&author=P+Andresen&author=A+Gillett&author=S+Mia&author=XM+Zhang&volume=61&publication_year=2012&pages=2881-92&pmid=22745325&doi=10.2337/db11-1635&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21311199
https://dx.doi.org/10.1159%2F000321034
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Nephron+Exp+Nephrol.&title=Transfused+macrophages+ameliorate+pancreatic+and+renal+injury+in+murine+diabetes+mellitus&author=D+Zheng&author=Y+Wang&author=Q+Cao&author=VW+Lee&author=G+Zheng&publication_year=2011&pmid=21311199&doi=10.1159/000321034&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25804939
https://dx.doi.org/10.2337%2Fdb14-1473
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Diabetes&title=Bone+marrow+macrophages+contribute+to+diabetic+stem+cell+mobilopathy+by+producing+oncostatin+M&author=M+Albiero&author=N+Poncina&author=S+Ciciliot&author=R+Cappellari&author=L+Menegazzo&volume=64&publication_year=2015&pages=2957-68&pmid=25804939&doi=10.2337/db14-1473&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5551574/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28630088
https://dx.doi.org/10.1084%2Fjem.20170074
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=The+islet-resident+macrophage+is+in+an+inflammatory+state+and+senses+microbial+products+in+blood&author=ST+Ferris&author=PN+Zakharov&author=XX+Wan&author=B+Calderon&author=MN+Artyomov&volume=214&publication_year=2017&pages=2369-85&pmid=28630088&doi=10.1084/jem.20170074&
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=J+Exp+Med&title=The+islet-resident+macrophage+is+in+an+inflammatory+state+and+senses+microbial+products+in+blood&author=ST+Ferris&author=PN+Zakharov&author=XX+Wan&author=B+Calderon&author=MN+Artyomov&volume=214&publication_year=2017&pages=2369-85&pmid=28630088&doi=10.1084/jem.20170074&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5125905/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5125905/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27710840
https://dx.doi.org/10.1016%2Fj.coi.2016.09.004
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Curr+Opin+Immunol&title=Macrophages+and+dendritic+cells+in+islets+of+Langerhans+in+diabetic+autoimmunity:+a+lesson+on+cell+interactions+in+a+mini-organ&author=JA+Carrero&author=ST+Ferris&author=ER+Unanue&volume=43&publication_year=2016&pages=54-59&pmid=27710840&doi=10.1016/j.coi.2016.09.004&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5715775/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5715775/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29133420
https://dx.doi.org/10.1073%2Fpnas.1713543114
https://scholar.google.com/scholar_lookup?journal=Proc+Natl+Acad+Sci+USA.&title=Resident+macrophages+of+pancreatic+islets+have+a+seminal+role+in+the+initiation+of+autoimmune+diabetes+of+NOD+mice&author=JA+Carrero&author=DP+McCarthy&author=ST+Ferris&author=XX+Wan&author=H+Hu&volume=114&publication_year=2017&pages=E10418-27&pmid=29133420&doi=10.1073/pnas.1713543114&

