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PATOLOGIA CELULAR

La patologia celular es una doctrina, con la que se explica que las enfermedades se
generan sobre la base de los trastornos de las células del cuerpo y de sus funciones.

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 patélogos estudian los cambios
estructurales tanto macro como microscopicos a través de diferentes técnicas por
ejemplo la inmunohistoquimica.

Recordemos que la patologia se
puede dividir en 2 partes la primera se
encarga del estudio de los cambios en
el o6rgano afectado y sus células
denominada Anatomia Patoldgica
General y la segunda se encarga del
estudio de los cambios y respuestas
generados a nivel del organismo como
conjunto y se le
denomina  Anatomia Patoldgica
Sistémica.

En la presente unidad abordaremos las bases de la patologia celular, mecanismos
de lesion y cambios celulares en las diferentes tipas de agresion a la misma. Para
ello iniciemos por recordar que la célula es una entidad dinamica con multitud de
reacciones quimicas (metabolismo celular) que le permite mantener su composicion
frente a los cambios ambientales.

En cuanto a la nutricidn celular recordemos que engloba los procesos destinados a
proporcionarle energia para realizar todas sus actividades y materia organica para
crecer y renovarse, la cual puede ser autétrofa o heterétrofa.

En cuanto al metabolismo se distinguen dos tipos de reacciones anabolismo o
sintesis (para el crecimiento y renovacion celular). Degradacion o catabolismo
(obtencion de energia, que conducen a la formacion de ATP mediante la
fosforilacion oxidativa).

Causas de lesiéon celular




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 regulacion para
mantener el equilibrio y adaptarse a los diferentes contextos.

Los diferentes mecanismos de adaptacion pueden ser a través de aumento o
disminucién de la replicacion celular o del cambio de las caracteristicas de un tejido
por otro mas 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 exposicidn de la lesidn determinada.

Los mecanismos principales de lesién 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.

Lesién celular

La manera en que la agresion produzca una adaptacién celular o una lesion
reversible o irreversible no solo dependera del origen y gravedad de la misma sino
también como el tipo de célula afectada, la irrigacién sanguinea y el aporte de
nutrientes.

El origeny las causas de la lesion celular se puede 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:

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 exposicion a la lesion.
o Tipo de adaptacion celular (tipo de célula) ya que hay células como por
ejemplo las neuronas que tienen pobre tolerancia a la
o 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.
« Pérdida de la funcion de la célula dafiada.
Los mecanismos bioquimicos de lesion celular pueden ser secundarios a la falla en
la produccion de fosfatos de alta energia (ATP), trastornos en la permeabilidad de



la membrana celular, hipoxia, formacion de radicales libres, falla en el equilibrio del
calcio y la lesion a las mitocondrial principalmente.

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:
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Cuando la célula sufre tantos dafios externos o internos echa a andar diversos
mecanismos que tendran la funcién tanto de destruir los agentes lesivos como, asi
como destruir y reconstruir el tejido dafiado a este proceso complejo de eventos se
le denomina inflamacion.
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pueden ser tan severas que puedan
poner en peligro al propio organismo un ejemplo puede ser la anafilaxia.

La inflamacion se divide en Aguda y Crénica de acuerdo al tiempo de evolucién en
que se llevan a cabo, que, aunque son eventos diferentes en muchas ocasiones se
traslapan.

Caracteristicas generales de la inflamacion




En la respuesta inflamatoria
se encuentran una gran
cantidad de participantes
desde: células circulares,
vasculares, de la matriz
extracelular (MEC), proteinas
del plasma, tejido conjuntivo
(TC) cercano estos
reaccionan a la infeccion.
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La respuesta inflamatoria incluye una gran cantidad de participantes y una serie de
acontecimientos que se realizan a partir de una coordinacion 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
provocando respuestas vasculares y celulares, desapareciendo esta al destruir el
estimulo lesivo y se hayan disipado los mediadores bioguimicos.
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Este tipo de respuesta inflamatoria es breve; esta va a constar de dos fases:
a) Cambios vasculares
b) Acontecimientos celulares
La respuesta celular se puede ver afectada por la falta de adherencia de los
leucocitos, por defectos de la actividad microbicida y defectos en la formacion
de lisosomas lo cual conlleva a una vulnerabilidad del organismo para
contrarrestar los distintos tipos de agresiones.
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Mediadores guimicos de la inflamacién

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 activacion biolégica o pueden formarse de novo de las distintas



células que participan en la inflamacion. Estos mediadores generalmente actdan
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.

Finalmente, la respuesta inflamatoria aguda puede concluir de distintas maneras:

e Que la reaccion inflamatoria sea leve y se autolimite llevandola a la
resolucion.

e El proceso inflamatorio es extenso provocando gran dafio tisular que
condiciona la sustitucion del tejido afectado por otro fibroso o cicatricial.

« Lainflamacion se prolonga generando cronicidad, es decir, dando paso a la
inflamacion cronica.

Inflamacioén crénica

La inflamacion cronica se caracteriza por su tiempo de duracién el cual puede ser
desde semanas hasta afios en el cual la inflamacion y reparacién se dan al mismo
tiempo. Las principales diferencias con la inflamacion 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.

Las principales causas de inflamacion crénica son secundarias a:

e Infecciones virales: por ejemplo, el virus del

« Infecciones bacterianas: tuberculosis,

« enfermedades reumaticas o autoinmunes: lupus, artritis
« [EXposicion a sustancias toxicas: radiacion, asbesto.
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