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La patologia es una parte de las ciencias basicas de la medicina que se encarga del
estudio de las enfermedades, tanto sus causas como la evolucion de la mismas
caracterizandola en sus signos y sintomas. Los patdlogos estudian los cambios
estructurales tanto macro como microscopicos a través de diferentes técnicas por

ejemplo la inmunohistoquimica.

El cuerpo humano como conjunto al igual que las células que lo conforman tienden
a la homeostasis, es decir que a pesar de los diferentes cambios que pueda haber
en el exterior los organismos echan a andar mecanismos de regulacién para
mantener el equilibrio y adaptarse a los diferentes contextos. Los diferentes
mecanismos de adaptacion pueden ser a través de aumento o disminucion de la
replicacion celular o del cambio de las caracteristicas de un tejido por otro méas
resistente o bien por el incremento en tamafio de las células. Cuando estos cambios
se ven rebasados se pueden generar tantas lesiones celulares reversibles (las
células vuelven a sus situaciones anteriores estables) o irreversibles (la lesion
persiste y la célula que fue afectada muere) que se daran en relacion a la intensidad
y tiempo de exposicion de la lesion determinada.

Los mecanismos principales de lesion celular son la Necrosis la cual esta en relacion
a la falta de aporte de nutrientes y oxigeno a la célula lo cual puede impedir su
funcionamiento temporal o permanente de la misma que lleva al desequilibrio y
muerte celular y la Apoptosis es un mecanismo de muerte celular programada es
decir que la célula cuando tiene lesiones irreversibles o cumple un tiempo de vida
predeterminado se autodestruye. La manera en que la agresion produzca una
adaptacion celular o unalesioén reversible o irreversible no solo dependera del origen
y gravedad de la misma sino también como el tipo de célula afectada, la irrigacion
sanguinea y el aporte de nutrientes. El origen y las causas de la lesion celular se
pueden deber a diferentes factores desde un traumatismo fisico hasta una
enfermedad de tipo metabdlico, asi que en el cuadro siguiente las agrupamos en

categorias especificas y mencionaremos algunos ejemplos:
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Los mecanismos por los cuales se va a generar una lesion celular van a depender
de diferentes factores por tanto estableceremos algunos principios aplicables a la

lesion celular:

e Tipo, intensidad y tiempo de exposicién a la lesion.

e Tipo de adaptacion celular (tipo de célula) ya que hay células

e Los dafos a los diferentes procesos bioquimicos que el agente nocivo puede
generar, ya que como se encuentran relacionados la lesiébn en un proceso
puede generar la falla de otros.

e Pérdida de la funciéon de la célula dafiada
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Alcohol Los mecanismos bioguimicos de
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permeabilidad de la membrana celular,
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Las células tienen la capacidad de generar una respuesta adaptativa debido a los
continuos cambios que sufren, es decir, en las células pueden dar una respuesta de

adaptacién tanto en situaciones normales llamada adaptacion fisiolégica (a
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consecuencia de hormonas o mediadores) o bien una adaptacion patoldgica

(modifica el entorno de la célula).

Atrofia.

Es la disminucion del tamafio y funcién celular por pérdida de sustancia celular.
Cuando afecta a un gran nimero de células, el tejido u 6érgano disminuye de tamafio.
Etiologia:

e Disminucién del funcionamiento (atrofia muscular [inmovilizacion
postraumatica]) Pérdida de la inervacion (atrofia muscular [poliomielitis])

e Disminucion del flujo sanguineo (atrofia renal)

e Nutricion inadecuada (atrofia serosa de la grasa)

e Pérdida de la estimulacion enddcrina (atrofia testicular, atrofia adrenocortical)

¢ Envejecimiento (atrofia cerebral)

Las atrofias pueden clasificarse segun el tipo de tejido que sustituye un area de
atrofia: Atrofia grasa (tejido adiposo), Atrofia fibrosa (Tejido conectivo fibroso),
Atrofia parda (la sustitucion de tejido se acomparfia de pigmento), Atrofia serosa de

la grasa (tejido mucinoso 0 mixomatoso).
La atrofia conlleva una reduccidn en los componentes estructurales de las células.

Contienen menos mitocondrias y miofilamentos y menos reticulo endoplasmico. El
mecanismo no se conoce con precision pero hay que sefialar que en el organismo
existe un fino equilibrio regulado por la sintesis y la degradacién proteica y que la
disminucién de la sintesis, el incremento del catabolismo o ambos factores pueden
dar lugar a la atrofia. Las hormonas especialmente la insulina, las hormonas
tiroideas, los glucocorticoides y las prostaglandinas, tienen influencia sobre este
equilibrio proteico. Asi incrementos leves de la degradaciéon pueden dar lugar a la

atrofia.
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Hipertrofia.

Es un incremento en el tamafio de las células y en consecuencia del érgano
correspondiente. El incremento se debe a la sintesis de mas elementos

estructurales.
Etiologia.
Puede ser fisioldgica o patoldgica (hipertrofia del miocardio) y se produce por:

e Mayor demanda funcional (hipertrofia muscular por ejercicio)
e Estimulacion hormonal especifica (hipertrofia del miométrio durante el

embarazo).

Las células que sufre esta adaptacion son aquellas con poca o nula capacidad
mitdtica, principalmente las células estables (musculares). Al estar presente el
estimulo, se produce un incremento en la sintesis de membranas, mas enzimas,
mas ATP y mas organelos citoplasmicos (mitocondrias, reticulo endoplasmico,
filamentos), con lo que se consigue el equilibrio entre las demandas y la capacidad

funcional de la célula.
Hiperplasia:

Es un incremento en el nimero de las células y en consecuencia del érgano
correspondiente. Se presenta en drganos Y tejidos cuyas células tienen capacidad
mitética (epitelios, hepatocitos, fibroblastos y células hematopoyéticas y linfoides).
Casi siempre la hipertrofia y la hiperplasia, se presentan simultaneamente, con

excepcion del masculo esquelético y cardiaco.
Etiologia.

Puede ser fisiologica (Aumento de tamafio de la glandula mamaria durante la

lactacion) o patologica:

e Hormonal (Hiperplasia quistica endometrial)
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e Estimulaciones crénicas: (Hiperplasia glandular, Hiperplasia de neumocitos
IN).

e La llamada hiperplasia compensadora ocurre al existir la perdida de uno de
los 6rganos cuando son pares (pulmén o riiidn) o en parte del 6rgano (higado
o piel) para llevar a cabo la actividad total del organismo. En esta situacion
es necesario que la membrana basal esté integra.

e La hiperplasia es también una respuesta en la curacion de las heridas (tejido

de granulacion), por parte de fibroblastos y angioblastos.

El estimulo (generalmente hormonal) provoca en las células un incremento en la
sintesis de ADN y agrandamiento del tamafio celular, lo cual conllevara a un evento
de mitosis. Macroscopicamente se observa un aumento en el tamafio del érgano.
MicroscoOpicamente se aprecia mayor numero de células condicion dificil de evaluar

con la observacion en microscopia optica.
Metaplasia:

Es un cambio reversible segun el cual un tipo celular adulto(epitelial o
mesenquimatoso) es sustituido por otro adulto del mismo origen embrionario. Se
sustituyen células mas especializadas, pero sensibles, por otras menos

especializadas pero mas resistentes a agresiones.
Etiologia.

e Irritacion cronica leve (inflamacion por estimulos persistentes,
contaminacion, humo de cigarro, parasitosis, calculos, urolitos)

e Deficiencia de vitamina A.

MacroscOpicamente la mucosa presenta un aumento en el grosor con aspecto
reseco, debido a la disminucién de la produccion de moco. Microscopicamente se
observa la sustitucion de epitelio cubico o cilindrico simple por tejido plano
estratificado, asi como escasas 0 ausentes glandulas productoras de moco.
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Displasia:

Es un término controvertido que se utiliza ampliamente y con poco rigor.

Estrictamente hablando displasia significa alteracién del desarrollo; sin embargo,

habitualmente se usa aplicado a células epiteliales que han experimentado

proliferacion y alteraciones citoldgicas atipicas que afectan al tamafio, forma y

organizacion celular. Dado que esta en estrecha relacion con la hiperplasia también

se le llama hiperplasia atipica.

Etiologia.

e Irritaciones cronicas

e Inflamacién croénica.

Respuestas de
adaptacion

Reduccion de tamaiio y
funcion celular por pérdida
de sustancia

Aumento del tamaiio
celular a consecuencia del
érgano afectado

Aumebto de la cantidad
de células enun
tejido u organo

Proceso en el que las células
de un tejido se transforman en
otras células, presentando
mayor resistencia al entorno.
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Apoptosis

Es un mecanismo de muerte celular programada establecida cuando hay lesiones
irreversibles o dicha célula cumple con su tiempo de vida y se autodestruye, esta
muerte celular programada se da en diversos procesos tanto fisiologicos como

patolégicos como:

e Destrucciéon programada
e Regresion del endometrio después de un ciclo menstrual
e Muerte celular

e Reaccién a estimulos leves como al calor, farmacos o radiacién que dafian

el ADN.
Celula »
i Formacion de
haciendo
apoptosis An’fpguas
A, % [

Nucleo d
condensacion
Ampollas
Cuerpo &
apoptotico
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Particion de
citoplasmay
o nucleo en
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PATOGENIA DEL DANO CELULAR.

Si se sobrepasa el limite de la capacidad adaptativa, o si no es posible la respuesta
adaptativa, se producen una serie de acontecimientos, denominados
genéricamente lesion celular. La lesion celular es reversible hasta cierto punto, pero
si el estimulo persiste o0 es bastante intenso desde el principio, la célula llega a un

punto de no retorno y se produce un lesion irreversible y la muerte celular.
Dario por hipoxia.

En la célula que se encuentra limitada en su aporte de oxigeno, ocurre un bloqueo
de la fosforilacion oxidativa. Por tanto los niveles intracelulares de ATP descienden
rapidamente, ademas como el ATP existente se agota, se incrementa el nivel de
fésforo inorganico (Pi). Estos cambios activan la glucdlisis anaerdbica, como una
fuente alterna al proceso de produccion de energia, por tanto se reducen los niveles
de glucogeno celular. En relacion con los cambios antes mencionados, se presenta
una disminucion del pH intracelular, la cual produce precipitacién de la cromatina
nuclear; al mismo tiempo, la mitocondria presenta pérdida de granulos de la matriz
y desarrolla una hinchazén de baja amplitud. Al disminuir los niveles de ATP deja
de funcionar la bomba Na-K, con lo cual penetran los iones de Na+y Ca++al interior
de la célula y salen de K y Mg, trayendo como consecuencia que junto con el
Na+penetre H20 al interior. Todo lo anterior ocurre durante los primeros 15 minutos

de iniciada la hipoxia.
Dario celular por lesion a membranas.

Las causas mas frecuentes incluyen: sustancias quimicas téxicas, como los metales
pesados, medicamentos, toxinas bacterianas producidas por Clostridiumsp,
ademas de radiaciones, sistema de complemento y deficiencias nutricionales como
la vitamina E y la de selenio. Las sustancias toxicas lesionan a las membranas a
través de diferentes mecanismos. El mas comun es la interaccidon directa con la

membrana, como es el caso de los metales pesados donde su unién con los
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aminoécidos (aa) sulfurados causan alteracion de las proteinas de las membranas,
lo que facilita la entrada de Na+yH2O al interior de la célula [Degeneracion
albuminosa e hidrdpical, y la posible necrosis de la célula. Otro mecanismo opera a
través de la peroxidacion de los lipidos de la membrana celular y de las membranas
de los organelos. Los perdxidos formados son inestables y se rompen para formar
finalmente aldehidos y otros radicales libres organicos.

Cambios degenerativos:

Las degeneraciones, nos denotan que estas se tratan de un trastorno en el
metabolismo celular donde existen sustancias que se modifican o se acumulan en
el citoplasma. Degeneracion albuminosa/ D. turbia/Hinchazéon celular. Este
fendmeno se observa al microscopio como una respuesta de la célula a la
incapacidad de mantener la homeostasisionica e hidrica ante casi cualquier hipoxia.
Es la primera manifestacion de casi todas las formas de lesion celular por o que no
representa esta lesion importancia diagnoéstica y muchas muestras tienen este

aspecto debido al método de sacrificio.
Etiologia:

e Hipoxia leve de corta duracion
o Fiebre

e Toxicos leves
Degeneracion hidropica:

De acuerdo con la patogenia del dafio celular, si la hipoxia o el dafio a la membrana
contintan, también continuara el desequilibrio electrohidrico dentro de la célula con

la consecuente entrada de liquido intersticial.
Etiologia:

e |bidem pero por mas tiempo

e Quemaduras de primer y segundo grado
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Lesiones:

Los o6rganos afectados son el higado, los rifiones y los epitelios. El aspecto
macroscopico es el mismo, la cdpsula un poco mas tensa. A nivel de piel pueden

verse pequefias ampulas.

Inflamacién

La inflamacion se divide en Aguda y Croénica de acuerdo al tiempo de evolucion en
gue se llevan a cabo, que, aunque son eventos diferentes en muchas ocasiones se

traslapan.

Factores quimiotacticos

Bacteria

Leucotlrienos - ? *a
Histiamina == ="

A 26" I Diapédesis
£ .':/07“0 -ﬁat.’f'oo ;,../' 5
Mastocito—_ s 8 “:,,% e% e : ———

Capilar

La respuesta inflamatoria incluye una gran cantidad de participantes y una serie de
acontecimientos que se realizan a partir de una coordinacién compleja; en general
se puede resumir que inicialmente hay la presencia de un estimulo, el cual ocasiona

la liberacién de mediadores celulares los cuales amplifican la respuesta inflamatoria
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provocando respuestas vasculares y celulares, desapareciendo esta al destruir el

estimulo lesivo y se hayan disipado los mediadores bioquimicos.

Mediadores quimicos de la inflamacion

Hay una gran cantidad de mediadores quimicos de la inflamacion que se han

descubierto hasta el momento, pueden tener funciones locales para modular la

respuesta inflamatoria (Histamina, prostaglandinas) o sistémicas (sistema de

complemento y la cascada de coagulacién) para llevar esta a otros niveles.

Dichos mediadores pueden estar presentes como sustancias inactivas que tras el

estimulo adquieren activacién biol6gica o pueden formarse de novo de las distintas

células que participan en la inflamacion. Estos mediadores generalmente actian

sobre células diana sobre las cuales pueden provocar la activacion de las mismas,

las cuales generaran agentes citoliticos o también pueden amplificar la respuesta

generando mas sustancias activadoras

MEDIADORES LOCALES
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Inflamacioén croénica
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La inflamacion crénica se caracteriza por su tiempo de duracién el cual puede ser
desde semanas hasta afios en el cual la inflamacién y reparacion se dan al mismo
tiempo. Las principales diferencias con la inflamacién aguda es que en esta Ultima
van a participar activamente los monocitos, se generaran vasos sanguineos de novo
y habra células de cicatrizacion o fibroblastos los cuales generan en gran parte la

reparacion de los tejidos.
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