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Lesion,
muerte y
adaptacion
celular

/

Este tipo de muerte celular
juega un papel crucial en el
desarrollo y en la
homeostasis de los tejidos.
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de la membrana
citoplasmatica.

~

extracelular, produciéndose la
atraccion de células inmunes
= en el area, lo que genera el
proceso de inflamacion, por
ello los restos celulares son
eliminados por fagocitos

inmigrantes.
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La condensacion de la La  desregulacion de la
cromatina y la apoptosis puede contribuir a

Se lleva a cabo mediante la- fragmentacion del ADN son — Patologias como cancer o
permeabilizacion mitocondrial y | caracteristicas clave de las | enfermedades autoinmunes y

la activacion de caspasas. células apoptoticas. neurodegenerativas.
S S
r . .
La célula que muere sufre cambios Este tipo de muerte celular es importante
morfolégicos, reduciéndose su volumen. en el desarrollo embrionario,
La membrana se altera y aparecen < especialmente en el desarrollo del
protuberancias el citoplasma y los sistema nervioso, donde el nimero de
organulos celulares se condensan y se neuronas depende de la eliminacion de
liberan factores del interior de la muchas células mediante este proceso.

En el organismo adulto la apoptosis
resulta esencial para mantener la
homeostasis de los tejidos ya que <<
elimina  células excedentarias o
células dafadas que podrian ser

peligrosas para el organismo. _

mitocondria que promueven la muerte.

~—

La resistencia a la apoptosis es una de las
caracteristicas que contribuyen a la
generaciéon de un tumor y algunas
enfermedades autoinmunes. Un exceso de
apoptosis podria estar relacionado con
enfermedades neurodegenerativas.
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Hay un numero de principios
que tienen que ver con la =
mayoria de las formas de
lesion celular, como son:

f eoo0o o0
s La apoptosis se caracteriza por la | Ademas, muchas proteinas & DS.
Fragmentacion del ADN condensacion del nucleo y la celulares sufren una ruptura o \S °

y ruptura de proteinas | fragmentacion del ADN en fragmentos protedlisis, generalmente catalizada Mi Universidad
por las caspasas de 200 pares de bases o multiplos de por proteinas con actividad L

ellos ("escalera de ADN"). enzimatica

Existen dos rutas
principales de activacion
de la apoptosis: ~

e

Liberan al citosol proteinas, una de estas es
Papel de la mitocondria <el citocromo c que una vez en el citosol
en la apoptosis produce la activacion de algunas caspasas.

Fadocitosis de las Se producen cambios en la distribuciéon de lipidos
cél%lasa ontéticas de la membrana plasmatica. La fosfatidilserina, se
pop transloca a la cara externa de la bicapa lipidica.

Varia segun el tipo, la agresividad o la duracion

En el proceso de adaptacion,

denominadas caspasas.

unirse a determinadas
protemas extracelulares
(ligandos) desencadenan la

activacion de las caspasas.

Causado por radiacion o determinados
compuestos téxicos.

La liberacion de proteinas de la mitocondria va
acompanada de una pérdida de su funcidon
como organulo generador de energia, ya que se
afecta el proceso de transporte electronico.

Esta a su vez en la superficie celular actua
como sefial para que la célula apoptdtica
sea reconocida y eliminada por los
fagocitos.

las células suelen producir

del agente causal del estimulo. Dentro de las
respuestas que puede producir se encuentran
la adaptacibn o la lesion celular, que
posteriormente puede ocasionar muerte celular.

Las dosis pequefas
toxina quimica o breves
de isquemia pueden
lesion reversible.

cambios morfolégicos o fisiolégicos producto de trastornos
congénitos o adquiridos que originan alteraciones tanto en
su crecimiento como en su diferenciacion.

=

Las dosis grandes de la misma toxina o una

de una isquemia mas prolongada podrian dar lugar a la

periodos =< muerte celular instantdnea o una lesién lenta
inducir una irreversible dando lugar a la muerte
celular con el tiempo.
S—
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Mecanismo
de lesion
celular

-

Hay un numero de principios
que tienen que ver con la
mayoria de las formas de
lesion celular, como son:

Es un cambio que se
produce en la célula,
en el numero,
tamano, fenotipo,
actividad metabdlica
o funciones por
modificaciones  en
el medio de habitat

celular, una mala
adaptacion a este
medio puede
producir los

siguientes casos de:

|. Alteraciones
del
crecimiento
celular:

—

dependen

consecuencia,

Se pueden producir
de manera
congénita o] de
manera adquirida. Se
pueden  considerar
las siguientes

__alteraciones:

Si el suministro de oxigeno a las
células se reduce, la fosforilacion
oxidativa cesa

o 00 00
El g|UCO|I.S’IS tiene como res,ultgdo la e Ds °
‘ acumulacién de &cido lactico y \S
y las celulas | fosfatos inorganicos. Esto reduce el Mi Universidad ®
del glucolisis para la | pH intracelular y da lugar a ®

producciéon de
los almacenes de
glucégeno se agotan rapidamente.

energia. Como

disminucion de la actividad de
muchas enzimas celulares.

_ Ausencia o falta del desarrollo de cualquier 6érgano
del cuerpo.

- Ausencia de un 6rgano, en el que persiste una parte del esbozo
embrionario en lugar de la estructura.

Organo que no se desarroll6 completamente, por una poca
_ proliferacion celular.

_{Desarrollo disminuido del érgano.
_ Orificio o conducto de un
estrechamiento de su lumen.

- Presencia de un érgano o tejido en un sitio que no es su lugar
habitual

-{Reducci()n del tamano de un 6rgano

La célula tiene disminucion de su volumen de manera
NRRSIBAN | moderada.
_ Aumento de tamafio de las células (aumento en la
superficie del érgano).

organo que presenta un

Aumento del numero de células de un dérgano. Se origina
una cantidad anormal de células en el érgano.
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Es un cambio que se Mecan|§mo en el pual Como_ consecuencia dg la t'-' Ds.
produce en la célula, a. Metaplasia una celqla. diferenciada cgpamdad que t!ene gada tipo Qe [\ o
en el nimero, es sustituida por otro ceIuIa_ a resistir mejor el e,stres Mi Universidad
tamario, fenotipo, tipo de célula. producido por el medio de habitat ®
actividad metabdlica celular.
o funciones por Il. Alteraciones
[ADAPTACI(')N i< modificaciones en de la Produce una alteracion en la forma, volumen vy
el medio de habitat diferenciacion b. Displasia Desarrollo anormal que se  ,qanizacisn de células adultas, producto de Ia
celular, una mala celular aloja en un tejido u organo. | oyhosicion ante un agente agresor.
adaptacion a este
o "%x g [preron | usnoma [ S hacen earies fctres_que puccer
siguientes casos de: c. Neoplasia | incontrolada de las células de un ol | pl | y ap o el tg'd
organismo, del cual a su vez proliieran 1as - celulas, por ejemplo. el lejido
=~ estas dependen para su nutricién. del 9ua| depenQe la  nutricion celqlfar ola
reaccion del organismo ante esta alteracion.
—~
~
Son cambios morfolégicos - .
y funcionales, se Se presenta en odrganos como el | Se produce un aumento del volumen celular ,
Mecanismo encuentran en fase precoz, - higado, los rifiones, el bazo o el | elevacién de la presion osmética dando como
de lesion  — la célula supera la agresion 1.Tumefe_1ccpn ’ce_lular m’li)(;,al'dl(?. Hace Sl(,:Il aparlflon en resultado una entfada p§1§iva de agua al )
salular y es capaz de recuperar su 0 cambio hidropico ﬁeuas Incapaces de mantener su interior de la célula; viéndose la respiracion
integridad  estructural omgostass fy que se ven afectadas | gerobia y la sintesis de ATP.
funcional. \por iones o fluidos.
Caracteristicas: formacion ~ . .
de vesiculas, edematizacion Fase mas avanzada de Ia Microscopicamente, se
del reticulo endoplasmatico tumefaccion celular, y resulta de | Macroscopicamente los observa al citoplasma con
y las mitocondrias 2. Degeneracién J la penetracion de mayor cantidad | 6rganos, se encuentran vacuolas  hidropicas  que
celulares, dispersion  de hidrépica o vacuolar de agua en el interior del |palidos 'y con un | desplazan el nucleo sin
ribosomas. Estas lesiones citoplasma de la célula, se |aumentoen suvolumen. | producirninguna alteracion.
se pueden presentar de las _presentan pequefias vacuolas.
siguientes maneras:
-
— ~ , Macroscopicamente Microscopicamente
3. Degeneracion Se presenta, mayormente IIEezE?)nes tlsﬁ.?ele Sd:; se observa el se observan
grasa o en el higado vy se concoatencia  de - érgano con un color | vacuolas de grasa
La célula no logra producir e < caracterlz.a’ por una AresIONes amarillo hompgengo en el C|topla_sma,
Lesion una reparacién, por lo cambio graso o acumulacion irregular de hig()xicas toxicas o | ¥ de consistencia | que en ocasiones
celular tanto este proceso deriva infiltracion gr’asa dentro de las mztabélic,as grasosa. forman quistes
L irreversible en muerte celular. grasosa. _Celulas. _ : grasos.
—
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