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ADAPTACION CELULAR

Se podria definir como la respuesta de las células ante estimulos
fisiologicos excesivos 0 patolégicos, mediante la cual consiguen
mantener, aunque algo alterado un estado de equilibrio relativo que les
permite preservar la viabilidad y funcion de la propia célula. Las
adaptaciones implican cambios en el crecimiento celular (hiperplasia,
atrofia, hipertrofia y metaplasma).

TIPO DE ADAPTACIONES CELULARES
- Hiperplasia -

Esta clase de diferenciacion se caracteriza por un incremento en el
nimero de células de un 6rgano o tejido, que a su vez se puede
acompafar de un aumento del volumen generalmente acompanado
del aumento de su capacidad funcional.

Aunque la hiperplasia y la hipertrofia son dos procesos distintos, a
menudo ambos ocurren de forma simultanea y pueden
desencadenarse por el mismo estimulo externo.

Un ejemplo de ello es el crecimiento inducido hormonalmente en el
Utero que implica a la vez un numero aumentado de células
musculares y células epiteliales, asi como el agrandamiento de las
mismas.

Este fendmeno solo tiene lugar en las células con capacidad de
division, ya que un aumento en el numero de células implica mitosis,
por lo tanto s6lo se produce si la poblacion celular es capaz de
sintetizar ADN. Asi, en consecuencia, las neuronas y las células
musculares esqueléticas y cardiacas tienen poca capacidad de
crecimiento hiperplasico.

La hiperplasia también es una respuesta importante de las células del
tejido conectivo en la curacion de heridas, en las que la proliferacion
de fibroblastos y vasos ayuda a la reparacion.



A su vez podemos distinguir dos tipos de hiperplasia:
Hiperplasia fisioldgica:

1.- Hiperplasia hormonal: Se produce por el aumento de cualquier
hormona. Aumenta la capacidad funcional de un tejido cuando se
necesita. Un ejemplo es la proliferacion del epitelio glandular de la
mama femenina durante la pubertad y el embarazo, asi como un
aumento de la hormona ACTH que provoca un aumento de nimero de
células en la corteza suprarrenal.

2.- Hiperplasia compensadora: Se produce por un mecanismo de
regeneracion gue aumenta la masa tisular tras el dafio o la extirpacion
parcial, por ejemplo cuando se extirpa quirdrgicamente una parte del
higado. Ante esto tiene lugar un mecanismo de regeneracion para
compensar la masa de tejido perdido, que consiste en que todas las
poblaciones celulares maduras que constituyen el higado empiezan a
proliferar, en especial los hepatacitos.

Probablemente, mecanismos semejantes estén implicados en otras
situaciones diversas cuando el tejido restante crece con el objetivo de
compensar la pérdida parcial de tejido. Un ejemplo de ello se da tras
una nefrectomia unilateral, cuando en el rifion restante se produce una
hiperplasia compensadora.

Hiperplasia patolégica:

Se produce en casos de estimulacion hormonal excesiva (como la
hiperplasia del endometrio, en la que se produce una gran
proliferacion potenciada por hormonas hipofisarias y estrégenos
ovaricos).

Otro ejemplo se produce en la glandula paratiroides, que se
hiperplasia en todas las situaciones en las que hay una disminucién de
la calcemia, como déficit de vitamina D, mala absorcion del calcio, o
tubulopatia con aumento de la calciuria; o también por los efectos de
factores de crecimiento sobre glandulas efectoras (hiperplasia en las
células del tejido conjuntivo, concretamente en la curacion de las
heridas, asi como ciertas infecciones virales como las ocasionadas por
el papiloma virus).



Este tipo de hiperplasia constituye un tejido fértil, en el cual puede
surgir posteriormente la proliferacion cancerosa. Asi pues, los
pacientes con hiperplasia de endometrio tienen mayor riesgo de
padecer cancer de endometrio.

Mecanismos de hiperplasia

La hiperplasia en general se debe a una produccion local aumentada
de factores de crecimiento, niveles aumentados de receptores de
factor de crecimiento en las células respondedoras o la activacion de
una determinada via de sefalizacion intracelular. Todo esto da lugar a
la activacion de factores de transcripcion que activan genes celulares
obteniendo como resultado la proliferacion celular.

En la hiperplasia hormonal, las propias hormonas actian como
factores de crecimiento.

En la hiperplasia compensadora, no esta clara la fuente de factores de
crecimiento y el estimulo para la produccion de los mismos. En esta
proliferacion celular intervienen diversos factores de crecimiento como
el factor de crecimiento de hepatocitos (HGF) y su receptor (c-met),
asi como citoquinas (IL6, TNF-ALFA)y diversas sefiales de cebado
entre las que se incluyen la degradacion de la matriz extracelular, que
activa el HGF. Una vez realizada la proliferacion celular participan
Inhibidores de crecimiento como TGF-BETA (Factor de Crecimiento
Transformante-Beta sintetizado por células no parenquimatosas del
higado).

El aumento en la masa tisular tras algunos tipos de pérdida celular se
consigue no solo por proliferacion de las células restantes, sino
también por el desarrollo de nuevas células a partir de células madre.

- Hipertrofia -

La hipertrofia esta relacionada con un aumento en el tamafo de las
células, que conlleva un aumento del tamafio del organo al que afecta,
acompafiado de un aumento de su capacidad funcional, asi como
sintesis de componentes estructurales. Suele aparecer en tejidos
permanentes, en los que no hay capacidad de division celular, como el
cardiaco y el musculo esquelético. La hipertrofia puede ser fisioldgica



0 patolégica y esta producida por un aumento en la demanda funcional
o por estimulacién hormonal especifica:

- Hipertrofia fisiolégica: Un ejemplo seria el crecimiento fisiologico
masivo del atero durante el embarazo, debido a una gran estimulacion
de hormonas estrogénicas a través de receptores estrogénicos del
musculo liso, que interactian con el ADN y permiten la sintesis de
proteinas del musculo liso.

- Hipertrofia patologica: Es la hipertrofia que sufren las células del
musculo estriado, tanto el cardiaco como el esquelético. El estimulo
gue causa esta hipertrofia es la cantidad de trabajo, como ocurre en el
corazon (en el que hay una alteracion del tamafio y del fenotipo de
cada miocito, asi como un aumento de las sintesis de proteinas y
miofilamentos, |0 que permite una mayor capacidad de trabajo por
parte del corazén). Ademas se inducen algunos genes como el anf, y
un cambio en la sintesis de proteinas contractiles, asi como genes que
codifican factores reguladores iniciales, factores de crecimiento (TGF-
BETA), factor de crecimiento de fibroblastos (FGF), agentes
vasoactivos (ENDOTELINA 1, ANGIOTENSINA 2), y diversos
componentes implicados en las vias de sefial mediadas por receptor y
por cinasas.

Por lo tanto, los desencadenantes de hipertrofia en el corazon son
dos: desencadenantes mecanicos (estiramiento), y desencadenantes
troficos (factores de crecimiento polipeptidicos (PGF) y sustancias
vasoactivas como la angiotensina 2 y la endotelina).

Todo esto se podra mantener durante un periodo de tiempo
considerable, a partir de ese tiempo, el aumento de masa muscular ya
no es capaz de compensar la carga, y esto ocasiona cambios
degenerativos en las fibras miocardicas, asi como lisis y muerte de
miocitos, por disminucion de la capacidad oxidativa de las
mitocondrias y alteracion en las sintesis y degradaciéon de proteinas.

- Metaplasia -
Se denomina asi a un cambio reversible mediante el cual una célula

adulta es sustituida por otra célula adulta de un tejido diferente aunque
generalmente procede de la misma hoja blastodérmica, es decir, su


http://eusalud.uninet.edu/misapuntes/index.php/Metaplasia

significacion biolégica seria la sustitucion adaptativa de unas células
sensibles a una determinada causa por otras que son capaces de
resistir mejor la patogenia.

Se denomina transdiferenciacion cuando es para un elemento celular
anico.

Se origina por la reprogramacion de ceélulas madre que se encuentran
en los epitelios y se conocen con el nombre de “células reserva”, o
bien células mesenquimales indiferenciadas del tejido conjuntivo, las
cuales sufren una modificacién que esta desencadenada por: sefales
de citocinas, factores de crecimiento (que inducen factores de
transcripcion especificos que activan genes que forman el fenotipo de
la nueva célula), componentes de la matriz extracelular en el ambiente
de la célula, asi como varios genes de especificidad tisular vy
diferenciacion.

Causas de Metaplasia

La metaplasia se podria decir que posee una etiologia multifactorial,
en la que influyen sobre todo:

- Agentes fisicos, tales como, por ejemplo, el roce de un DIU
(dispositivo intrauterino) sobre la mucosa endometrial o los calculos
sobre la mucosa de los conductos biliares o el uréter.

- Agentes quimicos como el consumo de tabaco, o el déficit de
vitamina A.

- Agentes inflamatorios, como la bronquitis que causa una metaplasia
escamosa del epitelio bronquial.

- El envejecimiento de los tejidos, que afecta sobre todo a personas
ancianas, causando por ejemplo una metaplasia 6sea en los
cartilagos.

- Laisquemia cronica (generalmente derivada de la aterosclerosis
obliterante), provoca un déficit del aporte sanguineo a un determinado
territorio: en algunas cicatrices puede aparecer una metaplasia
cartilaginosa debida al déficit vascular del territorio cicatricial; puede
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aparecer también esta metaplasia cartilaginosa en los infartos de
glandulas exocrinas como pancreas, prostata o glandulas salivales.

- De causa hormonal: El tratamiento con estrogenos del carcinoma de
prostata favorece la aparicion de metaplasia escamosa en las
glandulas.

- Los factores de crecimiento como el TGF-beta.

- Ciertos farmacos citostaticos, que producen errores en la metilacion
del ADN, afectando sobre todo a células mesenquimales.

Variedades de metaplasia
En las variedades de metaplasia podemos distinguir tres tipos:

- Metaplasia a partir de células primigenias: En la que las células
primitivas o stem cell de los tejidos labiles y estables pueden bajo
determinadas circunstancias dar lugar a un tejido diferente. Asi ocurre
con las células de reserva causantes de la metaplasia escamosa del
endoceérvix, 0 en las células mesenquimales que causan la metaplasia
0sea o cartilaginosa de las cicatrices.

- Metaplasia directa: Sustitucion de células maduras por otras maduras
(del mismo o distinto tipo) sin que exista mitosis, como ocurre en el
rifion. No se produce mitosis y es raro que se dé en mamiferos. Un
ejemplo de metaplasia directa es la transformacion de las células del
musculo liso de algunos vasos del rifion en ceélulas productoras de
renina.

- Metaplasia indirecta: Tiene lugar en células diferenciadas que
proliferan y se transforman en otras diferenciadas (metaplasia
escamosa del epitelio bronquial). Por tanto, se produce mitosis y es
mas frecuente.

Morfologia de la metaplasia

- Metaplasia epitelial: Se produce como proceso adaptativo a la
accion de una noxa. Dentro de esta clase de metaplasia tenemos las
siguientes divisiones:



*Metaplasia escamosa: Suele presentarse en epitelios que son
generalmente simples, como mucosas, conductos o glandulas como
bronquios, cérvix, endometrio, urotelio, epitelio de los conductos
excretores del pancreas, prostata y cuello uterino. Aparecen células
planas estratificadas, queratinizadas escamosas (de ahi su nombre).
Un ejemplo de metaplasia escamosa se ve en el individuo fumador, ya
gue la exposicion al humo (agente fisico-quimico) provoca que las
celulas epiteliales columnares ciliadas normales de traquea vy
bronquios sean sustituidas por células epiteliales escamosas
estratificadas. Este nuevo conjunto de células es mas resistente, en
cambio pierde la capacidad de secrecion mucosa. Ademas, si continla
dicho agente puede aparecer una transformacién neoplasica en el
epitelio metaplasico. Este tipo de metaplasias ocurre también
frecuentemente en el atero donde el epitelio cubico simple o cilindrico
se transforma en un epitelio estratificado queratinizado (zona de
transformacion).

*Metaplasia apocrina: En glandulas exocrinas de la mama, donde las
células ductales se transforman en células apocrinas.

*Metaplasia intestinal: Aparece en las gastritis crénicas en estomago
(donde la mucosa gastrica es sustituida por mucosa intestinal llegando
a aparecer celulas caliciformes incluso), en las colecistitis cronicas en
vesicula biliar y en elesdéfago de Barrett, donde se produce
transformacion en epitelio intestinal con células caliciformes y con
microvellosidades.

*Metaplasia antral: Se observa en inflamaciones cronicas del cuerpo
gastrico y de la vesicula biliar (intestino).

- Metaplasia mesenquimal: Tiene menos relacién de adaptacion a
una noxa que la metaplasia epitelial. Dentro de la cual podemos hacer
diferentes subdivisiones. Se debe a que los fibroblastos que producen
colageno pasan a condrocitos y crean cartilago.

*Metaplasia cartilaginosa: La metaplasia cartilaginosa es frecuente en
cicatrices, tejidos de pseudoartrosis y en la capsula sinovial. Se
produce depoésito de matriz cartilaginosa, provocado por ejemplo por
roce mecanico.



*Metaplasia O0sea: Puede aparecer en cualquier tejido donde se
deposite calcio 0 sobre cualquier cartilago. EI mecanismo por el cual
se produce este tipo de metaplasia, es a partir de fibroblastos con
capacidad de transformacion en osteoblastos y osteoclastos, formando
una serie de trabéculas entre las que se forma tejido graso y
hematopoyético. Es muy frecuente sobre cicatrices, en lesiones
residuales de tuberculosis, pancreatitis crénicas, y en tejidos blandos
después de traumatismos.

*Metaplasia decidual: Como caracteristica: no es una metaplasia en
sentido estricto, y podria tratarse de una diferenciacion celular. Puede
observarse en células del estroma del cérvix, trompa y ovario, ademas
de endometrio en la fase secretora del ciclo y en el embarazo bajo la
accion de la progesterona (alrededor de las vellosidades coriales).

- Metaplasia paradodjica: La metaplasia paradgjica es la metaplasia
de un tejido que aparentemente se transforma en otro tejido de una
hoja blastodérmica diferente. Son poco frecuentes, mal conocidas y
que presentan muchas dudas patogénicas. Algunos ejemplos se
producen en: epitelio pigmentario de la retina, donde se pueden
producir cicatrices subretinianas por células de aspecto fibroblastico,
gue realmente son células epiteliales metaplasicas. En la ptisis
bulbi aparece una metaplasia de hueso gue probablemente se forma a
partir de los fibroblastos de la cicatriz que se origina en la retina. En
las glomerulonefritis proliferativas endo y extracapilares se forman
semilunas epiteliales en la cipsula de Bowman que terminan por
fibrosarse. El mesotelio de las cavidades pleurales y peritoneales tiene
una gran capacidad metaplasica.

- Atrofia -

La atrofia se entiende como una disminucion del tamafo de la célula
por pérdida de sustancias celulares. Es una forma de respuesta
adaptativa que suele afectar casi siempre a un namero significativo de
células de un 6rgano o tejido, y consiste en la reduccion de los
componentes estructurales de la célula.

Entre las causas mas frecuentes de la atrofia podemos sefalar:



- Disminucién de la cantidad de trabajo puede provocar atrofia de un
musculo al inmovilizar un tejido (hueso). Las fibras musculares
esqueléticas disminuyen en numero asi como en tamafio y se produce
un aumento en la resorcion 6sea, dando lugar a osteoporosis por falta
de uso.

- Disminucion del aporte de oxigeno. Isquemia.
- Alteracion de las senales troficas.
- Pérdida de la inervacion.

- Disminucion del aporte sanguineo: Por pérdida celular progresiva.

- Nutricidn insuficiente: Se asocia con el uso del masculo esquelético
como fuente de energia después de haberse agotado otras reservas
como los almacenes adiposos.

- Pérdida de la estimulacion endocrina.

- Envejecimiento: En los tejidos que tienen células permanentes como
el cerebro y el corazon.

- Mayor presion ejercida sobre un érgano o tejido: Que poco a poco va
causando su destruccion.

- Presencia cronica de un dafio tisular.
La atrofia a su vez puede ser fisioldgica y patoldgica.

- La atrofia fisioldgica es frecuente durante las primeras fases del
desarrollo, asi durante el desarrollo fetal algunas estructuras como
la notocorda y el conducto tirogloso sufren atrofia, la disminucion
del atero después del embarazo, la involucion del timo, la pérdida de
algunos caracteres sexuales secundarios y las alteraciones que se
producen en el envejecimiento se consideran ejemplos de atrofia
fisiolégica.

- La atrofia patoldgica depende de la causa subyacente y puede ser
generalizada o localizada segun afecte a todo el organismo o s6lo a un
organo o tejido.



*La atrofia patologica generalizada se produce en estados de
desnutricion por hambre o en enfermedades del aparato digestivo, en
enfermedades caquectizantes del tipo de las neoplasias y en el
hipopituitarismo. La caquexia es un estado de extrema desnutricion,
atrofia muscular, fatiga, debilidad, anorexia en personas que no estan
tratando activamente de perder peso.

*La atrofia patoldgica localizada, como la anemia anaplasica en la que
hay una atrofia del tejido hematopoyético debido principalmente a
toxicos y a farmacos.

En el mecanismo de atrofia quizas afectan el equilibrio entre la sintesis
proteica y su degradaciéon. En muchas situaciones la atrofia se
acompafia también de un aumento marcado en el ndmero
de VACUOLAS AUTOFAGICAS ligadas a membrana dentro de la
célula que contienen fragmentos de componentes celulares, un
ejemplo son los granulos de lipofucsina (atrofia parda).

FASES DEL CICLO CELULAR

- Interfase: Periodo de tiempo entre 2 mitosis, en la que se produce la
duplicaciéon de todos los componentes principales de la célula. En ella
se distinguen 4 fases:

*G1 (presintética): Aumenta el tamafo de la célula y se sintetiza nuevo
material citoplasmatico, sobre todo proteinas y ARN.

*GO0: La célula permanece en estado quiescente (de reposo).

*S (sintesis de ADN): Se produce la duplicacion de ADN. Al final de
este periodo, el nucleo tiene el doble de proteinas nucleares y ADN
qgue al principio. También hay sintesis de proteinas.

*G2 (premitotica): Sigue la sintesis de ADN y proteinas. Al final
aparecen cambios en la estructura celular visibles al microscopio,
indicando el principio de la mitosis. Se realizan reparaciones del ADN.

- Mitosis: Distribuye los cromosomas duplicados a cada célula.



*Profase: Durante ésta, el nucleolo empieza a desaparecer. Los
cromosomas se van condensando y se pueden observar las dos
cromatidas idénticas que los forman. El ndcleo de la célula mantiene
su membrana y los centrosomas se van posicionando en los polos
opuestos de la célula.

*Prometafase: Durante esta fase se rompe la membrana nuclear y el
huso es capaz de llegar a alcanzar los cromosomas, ya que la
membrana nuclear se ha roto y estan libres en el citoplasma. En cada
una de sus cromatidas se genera una estructura proteica llamada
cinetocoro.

El huso mitdtico se divide en tres tipos de microfilamento:

1.-Microfilamentos cinetocoricos.
2.-Microfilamentos polares.
3.-Microfilamentos astrales.

*Metafase: Durante esta, los cromosomas se estabilizan en la region
ecuatorial de la célula, unidos a los centrosomas a través de los
microfilamentos “cinetocoricos”.

*Anafase: Aqui se producen dos etapas, Ay B.

1.- En la Anafase A, los microtubulos cinetocoricos engendrados al
cinetocoro son capaces de arrastrar las cromatidas del cromosoma en
sentidos opuestos, de forma que el cromosoma se parte por sus
centrémero y los dos cromosomas hijos se dirigen hacia cada uno de
los polos. Las proteinas motiles que existian en el cinetocoro (kinasa y
dineina) son las responsables del movimiento del cromosoma a lo
largo del microtdbulo cinetocérico. Llega un momento en que los
cromosomas, se han situado en cada uno de los polos.

2.- En la Anafase B, ahora aumenta la separacién entre los polos,
porgue los microtUbulos polares se alargan y estiran la célula.

*Telofase: Durante esta los cromosomas forman la cromatina, la cual
se ve envuelta de nuevo por la membrana nuclear, desaparecen los
microtubulos cinetocaoricos y los microtubulos astrales se encargan de
separar aun mas los dos nucleos formados.



*Citocinesis: La citocinesis es un proceso independiente, que se inicia
simultaneamente a la telofase. Técnicamente no es parte de la mitosis,
Sino un proceso aparte, necesario para completar la division celular.
Es la separacion fisica del citoplasma en dos células hijas durante la
division celular.
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' 1 alos

encuentran antigenos unidos a ores nocivos,
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A diferencia de la osteoartritis, que comunmente afecta agas

a medida que envejecen, la AR comenzar a |o§
antes.
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conseguiremos otorgar a nuestro sistema inmunitario el SO gue
necesita para llevar a cabo su funci .
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alergias o rancias. iCuén*o
sistema i ario, mejor! .4

- Mantener .una buena higieng
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* . ‘ AUTOINMUNIDAD

Se compone de distintos Organos,
“anticuerpos”. Identifica, ataca y destr
extranas. A veces, el sistema inmunc
los tejidos o los d6rganos del prop
| ,*utoinmunidad”.

y proteinas llamadas
enes y otras sustancias
)mete un error y ataca *
0. Esto se denomina ‘¥

*CLASIFICACION

- ordenes sistémicos -

'

\
autoanticuerpos que nolso
DS en ciertos tejidos/iLos™

L '

desérdenes sistémijzs

'
|

*)
'

-‘Desordenes locales -

Los ejemplos de los desc
tejido o a un 6rgano i\

siguientes:

2 son especificos a un,
dividir en los grupos!

nfermedades dermatolc

- El sindrome de Sj6gren.
- Escleroderma.

- Dermatomyositis.

- Psoriasis.

- Vitiligo.

- Areata de la alopecia.

Enfermedades de Endocri



* - betes del tipo 1 mellitus.
.- Pancreatitis autoinmune.
- La tiroiditis de Hashimoto.
- La enfermedad de Addison.

Enfermedades neurologicas

@ - Gravis de la miastenia.

. *‘Esclerosis multiple.

Enfermedades hematolégi
- N6dosa de Ponarteritis.L ! “
ic i

- PUrpura thrombocytope \ /r

- Anemia hemolitica. "
- Sindrome del anticuerpo d
- Anemia perniciosa.

!nfer

- Enfer
- Sindrome de
- Hepatitis autoinmune.
-.Cirrosis biliar primaria.

| '

edades gastrointesti
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CUESTI@

1.- ¢Células ante estimulos
mediante la cual consiguen
de equilibrio relativo que les
de la propia célula? R= adaj

2.- Menciona los tipos d¢
atrofia, hipertrofia y metapl

3.- ¢Tipos de adaptacion ¢
células del tejido_cgopecti

proliferagia ?
R=_ad

A.- Menciona los 2 tipos de hiperp

5.- ¢ Se produce por el aumento de
hormonal.

\r omo la

a qu s celina gran
ksari 0genos

6.- ¢, Se produUBde en casos de esti

hiperplasia o\ dometrio, en
; proliferacion potégSiada por hormonas hip
Q/éricos)? R= hiperplaSia patoldgica.

el tamano de las células,
el 6rgano al que afecta,
cidad funcional, asi como
= hipertrofia.

; Esta relacionada con UR ‘aumento

que Ce ;\,.\ aumento de

‘tamano
acompafiado “de_un aumento dg 'su c
sintesis de Componentes estructural

1.~




8.- ¢Se denomina mudanza a un g
una célula adulta es sustituida

ersible mediante el cual
a adulta de un tejido

diferente aunque generalme le la hoja
blastodérmica, es decir, su si Se ion
adaptativa de unas células 'ﬁ' DOr
otras que son capaces de re

\

Verdadero

9.- menciona 2 variedades
metaplasia indirecta.

10.- ;L3
ustancia

11.- Menciona las fases del ciclo cel

iiosis distribuye los cromosom

Verdadero }{ . S Falso

\ 3.- ¢Cuales son los Tiges de microfijgme mitotico?
Jnicrofilamentos  cin&teeoricos, rofilamenta polares vy

mic strales.
I”

, e . . o
14.- ;Como seyencuenira compuesto‘nuestro sistema inmunologico?
R= células, proteinas, tejidos Janos.




15.- ¢ Cual es el objetivo del sistem R= defendernos contra

gérmenes y microorganismos tod

16.- ¢El sistema inmunolégi 00
organismos infecciosos y ot

Verdadero m

18.- Menciona una funcion
encargan de fabricar ant
especializadas que localizan

19 _ e S ambie
complemento que

Virus y células infectadas?

Verdadero

op s son esas 3 tipos de inm
humana 2= inmunidad innata
adaptativa € nidad pasiva.

B

0sea y el bazo forman S 0rganos

)

del sistema inmune. R= células de
puesta, neutrofilos, monocitos,

1 ¢El timo, la mede
gl sistema inmunitario”

\\
Verd \'\

22.- Menciona alg
respuesta general,
macrofagos, etc.

Falso




23.- Menciona algunas en el sistema inmune.
R= diabetes tipo 1, artritis reu asis/artriti jasica,
esclerosis mdltiple, lupus erite p 2dad
inflamatoria intestinal. /

\

24.- ¢ Cuéles son algunos
R= dormir como minimo 8
practicar deporte con reguls
evitar los cambios bruscos
mal estado o0 que nos perjuc

25.- ¢ Se compone_de.di
“anticuerpg

0" ¢ la autoinmunidad ldentifice
blancos y rojos?

Verdadero

. desordenes sistémicos de INMunicige n los
autoantiClleipos que no son especi ti \ f trados

en ciertos tefid0s?

I Verdadero m

Falso

tipo 1 mellitus, pancreayiti
enfermedad de addiso




30.- Menciona algunas enfermeg ologicas. R= esclerosis

multiple y gravis de la miastenia.

31.- Menciona algunas enfe i
polyarteritis, purpura thromb

32.- Menciona algu
R= enfermedad celiaca,
autoinmune vy cirrosis biliar

33.- ¢Es la condicion médic
persona No es CapaZ.de
absolutQ 2

avorecer el desarrollo de enfer
de neoplasias a mujeres?

Verdadero

!"‘ ’

35.- Memntwna 3 tipos de inmuno | 10} iencias
combinadas; unodeficiencias QRLagrcristicas
sindrémicas e Mgunodeficiencias predomina € gefecto de
| anticuerpos. '

ué factores provae os de iIn Ddeficiencia
R= debilitan el sist&ma inmunitario, lo cual permite que las
infeccion . otros problema salud se produzcan con mayor
facilidad. " S 4

signos de la inmunodeficiencia

37.- Menciona ale
infecciones de los senos

primaria. R= neumon
paranasales, infecciong eningitis o infecciones de la piel

)



https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/enfermedades-autoinmunes

frecuentes y recurrentes, inflamaci@
trastornos de la sangre, como re
y problemas digestivos, como
diarrea.

jon de 6rganos internos,
de plaguetas o anemia
e apeti seas y

4

38.- ¢Muchos trastornos 3
heredados, es decir, trans

Verdadero m

39.- Menciona las complica
R= infecciones re aptiogs
corazon Ja

=rmayor riesg
afeéccion grave.

40.- Menciona algunas prevencit
primaria. R= seguir las practicas
dientes, comer adecuadamente, he
suficiente.

41.- ¢ deficiencia que puede

de desnutriCieMterapias farmaco
linfoma, mieloultiple), VIH, hepatitis vi

! (asplenia)? R= sectijdlaria.

f D grave

s F Lcemia,
f de bazo

Menciona un ejemplo%gue causa nodeficie Secundaria.

=N edades metabdlica
//

o . ;.- £ . . .
43.- ¢Se sabeyquesel diabéetico es“mas susceptible a infecciones,
especialmente tuberculo ,WSiS mucocutanea y celulitis?

Verdadero m

Falso



https://www.topdoctors.es/diccionario-medico/leucemia
https://www.topdoctors.it/es/dizionario-medico/hiv

44.- Menciona los agentes inf, ion inm
esta mejor documentada. R=V, DS

45.- ;Todos los canceres s C

gravedad va disminuyendo

Verdadero

46.- ¢ Se produce por un me
masa tisular tras el dafio o
se extirpa quirdrgicamente
compen

% [+ :Los monocitos son leuco
y luego viajan por el torrente s
organos?

Verdadero m

s |a mision de una vacuna?
g€, una forma que no

antigena®
enferme.

{
49.- ¢En qué partey08el cuerpo podemos
\ driticas? R= el torrentg'sanguineo, la el vy

\ asia que suele

50.- ¢Metapl presentafse en epitelios que son
generalme e sim Ies como m n nductos o glandulas como
bronquios, cé 'x, metrlo rotelio, epitelio de los conductos
excretores del pamcreas, préstata,y cuello uterino? R= metaplasia
escamosa. 3

S células
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