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ADAPTACION CELULAR
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HYPERTROPHY ATROPHY HYPERPLASIA METAPLASIA DYSPLASIA
enlarged left ventricle in weakened muscle tissue enlarged prostate squamous cells in smoker's
hypertension airway

cervical cells after some

HPV exposures
.



HIPERPLASIA

Aumento en el numero de células de un organo o tejido.

HIPERTROFIA

Aumento del tamano de las células.

ATROFIA

Disminucion del tamaino de la célula por pérdida de sustancia celular.

METAPLASIA

ambio en la forma de algunas células que no suele ser normal para las que pertenecen a
tejido en el que se encuentran.

¢i¢

DISPLASIA

Presencia de células anormales en algun tejido u organo.




LESION Y MUERTE CELULAR

Lesion Celular Reversible: La lesion se manifiesta como cambios
funcionales y morfologicos reversibles si se elimina el estimulo
danino.

Las caracteristicas de lesion reversible son la reducciéon de
fosforilacion oxidativa, la deplecion del ATP y |la hinchazén celular
producida por cambios en las concentraciones idnicas y el aflujo de
agua.



Lesion Celular Irreversible: Con el dano continuado, la lesion se
hace irreversible, en cuyo momento la célula no puede recuperarse.

Estas sufriran cambios morfologicos que se reconocen como muerte
celular. La muerte celular puede ser por apoptosis o necrosis,
dependiendo de varios factores, sin embargo pueden presentarse
caracteristicas de ambos tipos de muerte celular.



CAUSAS DE LESION CELULAR

Privacion de oxigeno

e Hipoxia.
e [squemia.

Agentes Fisicos.

Agentes Quimicos y Farmacos.

Agentes infecciosos, Reacciones inmunoldgicas, Trastornos
genéticos, Desequilibrios nutricionales.




MECANISMOS DE LESION CELULAR

Deplecion de ATP.

Dano mitocondrial.

Aumento de la concentracion del Ca+2 intracelular.

Estrés Oxidativo.

Defectos en la permeabilidad de membrana.




DEPLECION DE ATP

Disminucion del
aporte de 02, con
la incapacidad de
recurrir a la cadena
Respiratoria para
generar.

Cadena de transplorte de electrones

NADH-CoQ




DANO MITOCONDRIAL

[mne%c:iéw] AumentO de Ia [Ca2+]|,
Gy ] estrés oxidativo,

degradacion de
fosfolipidos a través de las
vias de |a fosfolipasa A2 vy
esfingomielina, vy por
productos de degradacion
Y | ‘ de lipidos derivados de
s = = aqui.

Espacio
extracelular

SO f-f-::..x-j A A _~ = Dafio mitocondrial
a2e 5 H9SS L Apoptosis /
+ Destruccion muscular



AUMENTO DE LA CONCENTRACION DEL CA+2 INTRACELULAR.
extrggz;rular

Ingreso a través de la
membrana plasmatica y/o
escape de las organelas
como mitocondrias y RER,
por ausencia de ATP, dafho
de las membranas y ciertas
toxinas.

Agente [ESIVO s

Mitocondria \/ Reticulo
oo endoplasmico

Y ==
Aumento del Ca2 cntosollco b
1

v v v

ATPasa  Fosfolipasa Proteasa

; ' ;

Disminucién Disminucion Rotura de

y proteinas

\ Dafio en la membrana

de ATP de fosfolipidos la membrana

v

Endonucleasa

citoesqueléticas




ESTRES OXIDATIVO

Absorcion de energia radiante.

Metabolismo enzimatico de agentes quimicos o
farmacos durantes procesos metabodlicos normales.
Reacciones reduccion-oxidacion.

Metales de transicion.

Oxido nitrico (NO)



ESTRES OXIDATIVO

Inflamacion
.

Estrés oxidativo |

\\A \\'\ Metabolismo
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DEFECTOS DE LA PERMEABILIDAD DE LA MEMBRANA

Mecanismos bioquimicos que contribuyen al dafno de la

membrana:
s r = = o
,/ 2 $Ca?* citosdlico \\ \
/ l \
: : -9 |
Especies : l
reactivas del Activacion Activacion
oxigeno de fosff)hpasas de proteasas
Peroxidacion J§ Reacllaciéon/ 4 Degradacion Dano
de lipidos sintesis de de fosfolipidos citoesquelético
l fosfolipidos E——
1
P rd?da d Productos de
(<} o i
fosfol la degradacion Ca b'(_)je’ en )
A\ permeabilidad y %
- —_— electrofisiolégicos
L J

DANO DE LA MEMBRANA



FORMAS INESPECIFICAS DE LA RESPUESTA
ORGANICA

SON LOS DIFERENTES TIPOS DE REACCIONES ANTE /
CUALQUIER AGRESION QUE AMENACE LA INTEGRIDAD /
DEL ORGANISMO. ( Y

* REACCION INESPECIFICA, YA SEA PREFERENTEMENTE \
LOCAL (INFLAMACION) O GENERAL (FIEBRE, \
REACCION GENERAL DE ADAPTACION AL ESTRES) . \

* RESPUESTA INMUNE,ESPECIFICA PARA EL AGENTE

ETIOLOGICO
| SE TRATA DEL ELEMENTO
QUE PROPICIA EL

DESARROLLO DE
UNA ENFERMEDAD.




INFLAMACION

Ceélulas endotelales

Célula cebada

Elastina

s )

Filamentos de proteoglucanos

Alteracion patoldogica en una parte
cualquiera del organismo,
caracterizada por trastornos de Ia
circulacion de la sangre v,
frecuentemente, por aumento de
calor, enrojecimiento, hinchazon y
dolor.

(del latin inflammatio: encender,
hacer fuego) es la forma de
manifestarse de muchas
enfermedades.



Se trata de una respuesta inespecifica
frente a las agresiones del medio, y esta
generada por los agentes inflamatorios.

La inflamacion es un sintoma y un signo
clinico que se manifiesta en las personas,

como consecuencia de una lesion que se
puede generar en cualquier tejido.




very

5 Cardinal Signs of Inflammation

Pain

Redness

Loss of
Function

sm DOLOR

S S>ERDIDA DE LA FUNCION




Comienzo rapido y duracién corta en
la que predomina el exudado de
fluido plasmatico y la acumulacion
de linfocitos.

resuelve. Permanece en el tiempo, bien
C RO N I CA porque el patdogeno no se pueda eliminar
como el caso de infecciones latentes, por la

persistencia de cuerpo extrafio o porque se

Cuando la inflamacién aguda no se

desarrolle un problema de autoinmunidad.



Fisiopatologia de la Inflamacion.

Perdida de la funcién <— Dano tisular —# Recuperacion

Ruptura de Endotelio l/ Vasoconstriccion —» Isquemia—»PALIDEZ

Fosfolipdos Membranales Vasodilatacion ——s» Hiperemia —» CALOR

v
Biosintesis de PG v Med. Quim.  Pres. Hidrostatica ——» Congestion

DOLOR /Pemle'abilidad m— E(iema RUBOR
Eritrocitos Electrolitos y Agua + / TUMOR
4 EXSUDADO

l Tejido Necrotico «— Leucocitos
Quimiotactismo

Opsonizacion T T {;:dhi:rencia
-

lapedesis.




DOLOR

En 1979, la Asociacion Internacional para
el Estudio del Dolor (IASP, por sus siglas
en inglés) definio el dolor como
una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociada con un dano
tisular real o potencial, o descrita en
términos de dicho dafo.

Es cuando una persona
reacciona ante estimulos al
eliminar el factor
desencadenante que
provoca la estimulacion
nociva



El estimulo es recibido por el talamo y la corteza cerebral ‘ \
{ Percepcion

La lesién de los tejidos
estimula a los tores.




: Representative
Stimulus receptor

NGF TrkA
Bradykinin | BK,

Serotonin | 5-HT;,

| AP P2Xs
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Lipids PGE,/CB1/VR1
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Teorias del dolor.

Teoria de la Especificidad.

e Esta teoria describe que tan
dolorosa se predice una lesion
aguda especifica.

Teoria del Patron.

e Propone que los receptores del
dolor comparten terminacion o
vias con otras modalidades
sensitivas pero que se pueden
utilizar diferentes patrones de
actividad.
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INTENSIDAD

MODERADO | INTENSO




FIEBRE

« TEMPERATURA: Magnitud fisica que expresa el grado
o nivel de calor de los cuerpos o del ambiente, y cuya
unidad en el sistema internacional es el kelvin (K).

 RAE - ASALE. fiebre. Del lat. febris. 1. f. Fenodmeno
patolégico que se manifiesta por elevacion de la
temperatura normal del cuerpo y mayor frecuencia
del pulso y la respiracion. U. t. en pl. para designar
ciertas enfermedades infecciosas que cursan con
aumento de temperatura.




FIEBRE

*Es la elevacion de la Siendo una respuesta

temperatura corporal que se inespecifica mediada por
debe a un desplazamiento de pirégenos endégenos

punto de referencia térmico de |- liberados de las células del
centro termorregulador de hospedero en respuesta a

hipotalamo hacia valores t t e y
superiores rans qrnos infecciosos o de
otros tipos

* Fase prodréomica

* Fase de escalofrios

* Fase de rubicundez

* Fase de defervescencia

Los comportamientos fisiologicos que se

presentan durante el desarrollo de la |-
fiebre pueden dividirse en 4 fases.




Pirégenos Activan la respuesta

externos inflamatoria
]\k;
5 " Induccién
‘ Pirogenos coordinada
# endogenos
Estimulan
. ¥ CITOCINAS
. Bacterias, virus LB
B Polen, vacunas IL-6. TNFaQ
. Daiio de tejido g C;NI'I‘F Cr nz _a__
« Inflamacién, rechazo de injerto ]a BHB
Receptores EP3
Termosensibles
Cuando se retira el Tembl | .
agente s ;’m VASOCONSTRICCION /l' Llega al
mﬂ.amatono (Escalofrios) PERIFERICA Produccién X i\
El hipotélamo Genera ; PALIDEZ hipotalamo
vegular e'_ Ll calor anterior
Point
LIBERAMOS CALOR
SUDOR 0y

VASODLATACKN  Eliminarpor 0O =

(RUBOR) respiracién e-—PERFUSﬁN (_-
2w< (Hiperventilacién) CUTANEA



Hipertermia
Fiebre alta
Fiebre
Normal

Hipotermia



ADAPTACION AL ESTRES

 Se trata de la reaccion general
inespecifica que pone en marcha
nuestro organismo a través de los

sistemas que rigen de forma global

muchas de SUS funciones
fisiologicas

Las hormonas y [olS
neurotransmisores (catecolaminas
y cortisol) que se liberan durante la
respuesta al estrés sirven para
alertar al individuo respecto a una
amenaza o reto a la homeostasis
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La capacidad para adaptarse esta
influida por la reserva fisiologica, el
tiempo. Las peculiaridades genéticas,
la edad, el estado de salud y nutricion,

los ciclos suefo-vigilancia y los
. factores psicosociales

Para intensificar la actividad cardiovascular y metabdlica
con el objetivo de controlar el factor que genera estrésy
para concentrar la energia del organismo al suprimir la

actividad de otros sistemas que no se requieren de
manera inmediata
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| Sintesis de
Glucosa

e (Carbohidratos
GLUT 2
~ — o Lipidos i
Células B
* Proteinas

_ b 4

T [ Glicerol, uf@ L s 4

TAGs, Aa
Liberacion I g b
[ de Insulina X K/Ca )

o

Estresor | -,Lfﬁ' SNS = )
. I-E ) ﬁ“? é“? Hipotalamo

-J () NE | g

Aumento del
requerimiento

Alteracion en la
funcion normal

& energético Equi“brio
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d.. . = . rd

i eie ) [[cooime | Ante el Estrés




S H OC K * El shock puede describirse como un :
. : ) No es una enfermedad si no un
fallo agudo del sistema circulatorio

para proporcionar un suministro ||»
sanguineo adecuado a los tejidos
periféricos y organos del cuerpo, lo

cual provoca hipoxia celular.

sindrome gue puede ocurrir en la
evolucion de diversas condiciones
traumaticas o estados patoldgicos
gue ponen en riego la vida.

— PUEDEN OCASIONARSE
RS | POR

[
AP O W s ., ., .
o D * Una alteracidon de la funcion cardiaca

(shock cardiogénico)

Corda whyPvia k_.- s o
Cordiat. Lamiaivinim

Pbmonary Evtriom Hypovolemic

e -

e Una disminucion del volumen
sanguineo (shock hipovolémico)

o * Vasodilatacion excesiva y distribucion
IV ot L4 , . s

andmala del flujo sanguineo (shock
distributivo)

* Obstruccion del flujo sanguineo a
través del sistema circulatorio (shock
obstructivo)




TIPOS DE SHOCK

Hemorragia: perdida de
fluidos.

' m Ocasionado por el dano
p al sistema nervioso.
Debido a infecciones.

Debido a problemas
cardiacos.

Causado por una
reaccion alergica.

COBstGEED G s oo
obstruccion en la circulacion

de sangre.






SISTEMA INMUNOLOGICO
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1. ORGANOS Y 2. CELULAS !
TETIDOS LINFOIDES  INMUNOCOMPETENTES 3. MOLECULAS

(1%) (2*) (3*)

Linea mieloide:

Primarios o - Granulocitos (neutrdéfilos, Sistema
complemento

eosinéfilos y baséfilos)

CenTr'C(ICS - Monocitos

- Mastocitos

Citocinas

Linea linfoide:

- Linfocitos B (células
plasmdticas y memoria)

Secundarios

- Linfocitos T (citotdxicos

v auxiliares) Anticuerpos
- Linfocitos NK




SISTEMA

INMUNOLOGICO
.§-
o
Ganglios 7 J ‘ %
linfaticos '
e
Apéndice RS
o
lifeder.com
Médula
osea

e

Amigdalas y
adenoides

Timo

Placas de
Peyer



CELULAS DEL SISTEMA INMUNE

MONOLCITO MACROTAGD MASTOCITO L NDRITICA N INATLEAL
KILLERD

X NVESE

NEUTROFILD EOSINOFILG BALCFILO LINFOOITO Y LINFOCITO B




Célula madre
pluripotente |

CFL-M -/

62

Linf. T

CFLU- CFU- CFU- inf. B

- CD.
Meac Basof Eosindf CFU-GM linfoides

Ll )1\_h

Plaguetas Basdfilo Eosindfilo Meutrofilo Monocito  C.D. mieloides

Hematopoyesis. Proceso hematopoyético por el gue las células madre pluripotentes se
diferencian en celulas de estimpe mieloide y linfoide gue daran lugar a globulos rojos, plaguetas
y los diferentes tipos de leucodtos o globulos blancos, tales como monocitos, neutrofilos,
eosindfilos, basofios, Células dendriticas, linfodtosy células MK,



Se forman y maduran en 4—' LEINEA MIELOIDE I I LINEA l-INFOIDEI —r- r?\eajg:;:\?:nyla
la médula, se llaman = médula ylel timo
fagocitos (fagocitan) O O r

= 5 . "i.:?i ILINFOCITOS Bl(médula)

7

MONOCITOS F o f* ﬁ":.’:;:"'-"_ :'

Nucleo en En el timo L
herradura, gran V/ . ==
aparato de Golgi y 3 i
muchos lisosomas.
7 l LINFOCITOS NK I Jb
GRANULOCITO poptosis celular,
L uc :lo obulado y 7 activar . By T Responsables de la inmunidad
i \/ ifica humoral al producir
= granulaciones \¢ oA EapeC)
citoplasmaticas . = AN'ITCUERPOS.
' - Al activarse se transforman en:

Se convierten en
MACROFAGOS MASTOCITOS

con triple funcién elulas cebadas, nicleo endoplasmahco sin

receptores de membrana,

LINF TOS ICELULAS PLASMAT.[CASI
i ” . con gran reficulo

(células sencillo, del te jido conectivo
presentadoras, y mucosas, libera mediadores viven pocos dias.
activan linfocitos  en procesos inflamatorios. I LINFOCITOS B MEMORIA, I
auxiliares, : €Nnos NUMerosos, especiTicos para
limpieza) | I Responso.bles de la  cada antigeno, vida indefinida.
inmunidad b
<\~ especnflca celular. T

Se diferencian en:

__ [fwodroeT it rananaed
BASC ILOS OSINOFILOS f':‘II..E%TSR S ecepo I?el gos Segregan citosinas que activan otras
n alergias n parasitosis vy membrana: proteina CDS. células

en llegar a  Destruyen células infectadas,
la infeccién eXxtrafas (rechazo) y tumorales.




« SISTEMA COMPLEMENTO,

proteinas plasmdticas que
favorecen inflamacion,
fagocitosis, activacion
macréfagos, opsonizacion y
lisis celular.

LYSIS

Complement
V v

<

é

)
s \‘ﬁ

-V‘ A

Target cell

OPSONIZATION ACTIVATION OF INFLAMMATORY  CLEARANCE OF
RESPONSE IMMUNE COMPLEXES
Complement ‘r
receptor Ag-Ab | B A
8"“2’ “ complex 5
) Oy 7 z ;
/ Degranulation ﬁg \,f
~ |
| & ‘ Exuavasatlon
( [+ 0 7 «
. ) &/ Tissue )
0 ¢ [ k = e T CE , o ¢
S e a\_ Blood L A
o o G e S S Sy -
Phagocyte Phagocyte

* CITOCINAS (interferodn,

linfocinas...) proteinas producidas
por macrdéfagos y linfocitos T

auxiliares que regulan la respuesta

inmunitaria e inflamatoria

« ANTICUERPOS, proteinas

inmunoglobulinas producidas por los

linfocitos B




HIPERSENSIBILIDAD INMUNODEFICIENCIA AUTOINMUNIDAD




HIPERSENSIBILIDAD

TIPO |: INMEDIATA O
ANAFILAXIA

TIPO II: CITOTOXICA

TIPO IlI: POR
COMPLEJOS INMUNES

TIPO IV: TARDIA O
MEDIADA POR CELULAS



Sensibilizacion
* Dura unos dias

® & Aléigénos * No hay sintomas

®

\ﬁ'\ ) ) o

X ®
Célula %\\?J ) /u:;i) IgE especifica
dend"ﬁca L;-:, . L = para e] \ Mastocito
Y | "\Q*I\u a'é‘geno sensibilizado

Cambio de
clase a IgE P

—_—
CélulaT Célula Célula B Célula plasmatica >
virgen Th2 Receptor
para IgE
~ He (FCERI)

)‘\"

Célula B memoria

Re-exposicion

* Ocurre en minutos
« Urticaria, anafilaxis, etc.

® o Alérgenos

a"-

C

Histamina, heparina,
proteasas

DESGRANULACION



Tipo | Mediadapor | Mewmsmo | Eemio

Activacion de mastocitos seguido de liberacion de enzimas
proteoliticas, histamina, quimiocinas y leucotrienos que
aumentan permeabilidad vascular, activan eosindfilos y

produccion de moco.

Rinitis alérgica, crisis asmatica,
urticaria y angioedema, anafilaxia
sistémica.

Anticuerpos IgE

Meodificacion quimica de antigenos encontrados en las
AnticuerposIgG o  superficies celulares generando epitopos que se reconocen
citotoxicas como extrafios por los linfocitos B, produce IgG y son
inmediatas destruidos por activacion del complemento y citotoxicidad de
los anticuerpos

Anemia hemolitica, purpura
trombocitopénica autoinmune,
Miastenia Gravis, enfermedad de
Graves

Lupus eritematoso sistémico,
reaccion de Arthus, enfermedad

Depdsito de

. . Se depositan complejos de IgG ntigeno especifico. lo que
inmunocomplejos P pIEISS e iga’y SU il P loq

provoca activacion de complemento y dafio tisular.

del suero.
IVa (mediada por linfos Tha): Prueba de la tuberculinay
macrofagos son células efectoras dermatitis por contacto

Dada por célulasT
efectoras especificas
de antigeno. La
respuesta entre la
exposiciony la
respuesta se presenta

en 1-3 dias. Dermatitis tacto, Ell
IVd (mediada por linfos Thay): porcon .ac O =
enfermedades autoinmunes

activacion de neutrofilos. (LUPUS, AR)

IVb (mediada por linfos Th2): eosindfilos
células efectoras. (dafio cronico e
irreversible)

Asma y rinitis alérgica en fases

cronicas.
LinfocitosT o

celular retardada IVc (mediada por linfos CD4 y CD8): Necrdlisis epidérmica, rechazo

accion citotoxica trasplante, DMa.



HIPERSENSIBILIDAD TIPO | MEDIADA POR IgE.

Anllge%‘ &
| \ cD4

IL-3, IL-5

Reclutamiento Mastocito
de eosindfilos

g

Sensibilizacion /S5
del mastocito |

Célula plasmatica
secretora de IgE

Y Anticuerpo

» Liberacién de citocinas

Desgranulacion y liberacion
de mediadores

Respuesta primaria
temprana

Vasodilatacion

Dano vascular

Espasmo del musculo liso

> Secrecion mucosa "

Reclutamiento y activacion
de células inflamatorias

Fosfolipidos de membrana

Acido araquiddnico
Prostaglandinas Leucotrienos

Respuesta tardia
secundaria
Edema de la mucosa

Infiltracion leucocitica
Dano epitelial
Broncoespasmo




Anticuerpo

Receptor Fc Receptor C3b

Activacion del
complemento

Opsonizacion, CAM,
A fagocitosis

Anticuerpo de la
superficie celular
o matriz extracelular

Membrana celular

Activacion
del comjalemento

Leucocitos

Inflamacion
B y lesion tisular

REACCIONES DE HIPERSENSIBILIDAD TIPO II.

Anticuerpo

de ACol

Anticuerpo
Receptor contra el
de TSH receptor
Célula g TSH
epitelial de
la tiroides

|

t Sintesis y liberacion
de la hormona tiroidea

— Terminacion
\_ nerviosa

Acetilcolina
(ACol)

Receptor

de ACol
Musculo

El anticuerpo impide la unién
D del neurotransmisor con el receptor



Endotelio vascular

HIPERSENSIBILIDAD TIPO 11l O MEDIADA
POR COMPLEJOS INMUNITARIOS.

Necrosis
fibrinoide

Mediadores que
producen dano tisular



fu
Antigeno \

Célula

presentadora
de antigeno

Linfocito T CD8*

l

\

B T Y
—

//\, \} b ., .C

Mastocito
l cDas

] S ” Toxicidad
directa

Célula Linfocito T

diana CD4* activado
A
.’ % Citocinas

Respuesta de
hipersensibilidad tardia

HIPERSENSIBILIDAD TIPO IV O CITOTOXICA.



INMUNODEFICIENCIAS ADQU'R'DAS

incapacidad de desarrollar
respuesta inmunitaria

La enfermedad del "nino burbuja"

ADQUIRIDO




INMUNODEFICIENCIA PRIMARIA

* Enfermedades resultantes de un inadecuado comportamiento del

sistema inmune como consecuencia de diferentes alteraciones
funcionales o estructurales, representan un conjunto de
enfermedades asociadas a defectos genéticos congénitos.

* Estos defectos moleculares son los causantes de un anormal
comportamiento de nuestro sistema inmune, produciéndose
infecciones repetitivas por bacterias extracelulares, intracelulares,
virus, hongos e incluso una alta incidencia de neoplasias.

 Son raras, infrecuentes, y cada ano se descubren nuevas
inmunodeficiencias primarias (IDP).



INMUNODEFICIENCIA

PRIMARIA

INMUNODEFICIENCIA COMBINADA DE CELULASTY
CELULAS B.

DEFICIENCIAS PREDOMINANTEMENTE DE ANTICUERPOS.

OTROS SINDROMES DE INMUNODEFICIENCIAS BIEN
DEFINIDOS.

DEFECTOS CONGENITOS EN EL NUMERO DE FAGOCITQOS,
FUNCION O AMBOS.

DEFECTOS DE LA INMUNIDAD INNATA.

DESORDENES AUTOINFLAMATORIOS.

DEFICIENCIAS DEL COMPLEMENTO.




INMUNODEFICIENCIA SECUNDARIA

* Son mucho mas comunes que las IDP.

* Son el resultado de una variedad de factores que afectan a un
huésped con un sistema inmunitario intrinsecamente normal,
incluyendo agentes infecciosos, farmacos, enfermedades metabdlicas
o incluso cancer (leucemia, mieloma).

* La restauracion de la inmunidad en las IDS se consigue generalmente
con la eliminacion del agente causal.

* Las reactivaciones de los virus herpes (VVZ, EBV y CMV) son unas de
las principales complicaciones, especialmente en casos de
inmunosupresion intensa de los linfocitos T.
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Sistémicas

Enfermedad mixta del tejido conjuntivo
Polimiositis-dermatomiositis

Artritis reumatoide

Esclerodermia

Sindrome de Sjogren

Lupus eritematoso sistémico

Hematicas

Anemia hemolitica autoinmunitaria
Neutropenia y linfopenia autoinmunitarias
Parpura trombocitopénica idiopatica

Otros érganos

Polineuritis idiopdtica aguda

Gastritis atréfica y anemia perniciosa
Adrenalitis autoinmunitaria

Sindrome de Goodpasture

Tiroiditis de Hashimoto

Diabetes mellitus de tipo 1

Miastemia grave

Insuficiencia gonadal prematura (ovdrica)
Cirrosis biliar primaria

Oftalmia simpatica

Arteritis temporal

Tirotoxicosis (enfermedad de Graves)
Enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa
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