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La respuesta de adaptacidn celular también incluye acumulaciones intracelulares y almacenamiento de
productos en cantidades andmalas.

Los genes que se expresan en todas las células caen dentro de dos categorias

e [enes operantes (necesarios para el funcionamiento normal de la célula)
e [enes que terminan las caracteristicas de diferenciacion de un tipo particular de célula

Muchas respuestas de adaptacian celular(se altera la expresidn de genes de diferenciacion y operantes
no se afectan).

ADAPTACION CELULAR

Las células son capaz de adaptarse a demandas de crecientes de trabajo 0 amenazas de supervivencia
mediante cambio de tamafio (atrofia e hipertrofia), numero (hiperplasia) y forma (metaplasia).

Atrofia Normal Hipertrofia
e e
ATRDFIA Hiperplasia Metaplasia

(disminucion de tamafio celular)

Se efrentan a una disminucion de las demandas de trabajo, condiciones ambientales adversas, la mayoria

de las células son capas de revertirse a un

Activo Inactivo tamaiio menor, un nivel de funcionamiento mas

bajo, las células atrofiadas reducen su consumo

de oxigeno entre otras funciones celulares por la

disminucian del nimero, tamafio de organelos y

otras estructuras, al disminuir |a carga de trabajo

de una célula (reduce su consumo de oxigeno y
sintesis de proteinas)

Tienen menos mitocondrias, miofilamentos y
estructuras del RE, al haber un nimero suficiente
de células afectadas el tejido 0 musculo completo
se atrofia, la masa muscular se mantiene debido una cantidad suficiente de insulina y factor de
crecimiento insulinoide. Sus causas son agrupadas en o categorias: |. Desuso 2. Desinervacian 3. Perdida
de estimulacian endocrina 4. Nutricidn inadecuada 5. Isquemia o disminucian del flujo de sangre

HIPERTROFIA

(aumento en tamafio de la célula)
Incremento en la masa de tejido del tejido funcional, resultado de un aumento en la carga de trabajo
impuesta sobre un Grgano frecuentemente se observa en tejidos musculares cardiaco y esquelético (no
pueden adaptarse al aumento de carga de trabajo a través de division miotica y formacitn de un mayor



nimero de células, Ocurre como resultado de condiciones fisiolagicas normales o patolagicas andmalas)
al hipertrofiarse las células musculares se sintetizan filamentos adicionales de (actina y miosina,
enzimas celulares y trisfosfato de adenosina) su aumentd de la masa muscular va relacionado con el
ejercicio “hipertrofia fisioldgica “; "H. Patolagica resultado de padecimientos ( de adaptacian o de
compensacidn) ; "H. Adaptacian (engrosamiento de la vejiga por obstruccidn prolongada del flujo de
salida urinario); "H. Compensatoria (crecimiento del remanente de un drgano o tejido después de que se
ha extirpado quirdrgicamente una porcidn, si se extirpa un rifidn, el otro crece para compensar la
perdida); "H. Miocardio (cardiopatia valvular o hipertensicn) 3

H. Miocardio '

SGNOS
Disminucion ATP
Fuerzas Mecanicas (egtirarmiento de fibras musculares, activacion de productos de degradacion
celulares y factores hormonales)

SIGNIS INCALES ENCORAZON
Se dividen en categarias 1. Tensiony 2 Factares neurchunorales

Cascada de sefializacion intracelular promueven la sintesis de proteinas y estabilidad de las
proteinas (ambas pueden aumentar de tamaiio de los cardiomiocitos) . En hipertension el aurento
de la carga de trabajo requerido para bombear la sangre en contra de la presion arterial elevada
en la aorta produce aurento progresivo en la masa muscular del ventriculo izquierdo y la
necesidad de flujo sanguineo coronario.

HPERPLASA
(Aurento en nimero de células en un drgano o'tejido)
Ocurre en tejidos con células con capacidad de division rriaitica, coma Bpidermis, epitelio
intestinal y tejido glandular; Células como: neuronas, raramente existe division par ello hay poca
. .. . 'S . HYPERPLASIA
capacidad de crecimiento hag ciIsico.

Es un proceso controlado tiene lugar en respuesta a un estinmulo adecuado y se suspende cuando
el después que el estirmulo desaparece.

*Hperplasia Fisioldgica Estimulacion Estrogenica (crecimiento de las mamas y Utero durante el
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“H conpensadora” (regeneracion del higado que tiene lugar después de la hepatectomia pardial
extirpacion del parcial del higado).

Kidney

Aunque la hipertrofia y la hiperplasia son procesos distintas en ocasiones se presentan gustasy a
menudo los

desencadena el mso mecanism

Hperplasia endorretrial: es de alto riesgo para desarrollar cancer endometrial.
METAPLASA
(Es anomela)

Se define la metaplasia cono un canrhio reversible en el cual un tipo celular adulto (epitelial o
rmesenquirrel) es reenplazado por atrotipo de células adultas,
Se presenta en respuesta a una irritacion e inflamacion cronica y permrite sugtitucion por células

que son mejares para sobrevivir en donde un tipo de METAPLASIA

IRRITANT

célula mas fragil muera).

ingtitucion educativa de las células epiteliales planas
edtratificadas por células epiteliales dilindricas
ciliadas en la traquea y vias respiratarias altas en el
fumador habitual).

Esdfago de Barrett: afeccion por la que las células que revisten la parte inferior del esdfago
cambiaron o fueron reenplazadas por células anarmales que podrian causar un cancer de esifago,
B reflujo gastrico (acidez) es la causa mas comin.

DSPLASA

Las células normales se pusden (proceso de adaptacion y no conduce necesariarmente a
convertir en células cancerosas ’
cancer)

crecimento celular desordenado de tejido especifico da
como resultado la presencia de células de diferentes
tamafios, fomes y organizacion; grades menares de

Normal —— Hiperplasia —— Displasia — Cancer




o displasia (ritacién crénica o inflamedién). Se
. 4 cserva més en dreas de epitelio plano
metaplasico de vias respiratorias y cuello
uterino).

Normal *LSIL o HSIL—> Céncer de

Se inplica fuertemente comp precursora del
cancer.
células se adaptan a los carrbios en su arrbiente y las demmandas de trabajo modificando tamafio,
nuMeroy caracteristicas

DANDCALLLAR
las células se lesionan a Hieso y madera a la medida en la que un agente nocivo puede afectar a

una célula va a depender de intensidad y duracion de la lesion al igual que el tipo de célula se ve
afectada.

B dafio de lesion depende de intensidad de agresion y flujo sanguineg, estado nutricional y cap. De
regeneracion.

Las células suelen dafarse de varias maneras como: traumetiso fisico, tenperaturas extremes,
lesion eléctrica, exposicion a quinricos dafiinos, entre otros

Agentes més nocivas sus efectos son atraves de produccion no controlada de radicales libres

deterioro de transporte 0 enpleo de oxigeno u efectos destructives de liberacion no controlada de
calciointracelular.

5 categorias
Lesion Asicas: Cono los traumatisnos, las radiaciones; la electricidad, el calor, el frio.
La lesion por radiacion es el dafio producido en los tejidos a causa de una expasicion a radiacion
ionizante. La radiacion ionizante a dosis grandes puede disminuir la produccion de células
sanguineas y lesionar las vias digestivas, originando una enfermedad aguda.
Quirricas: Sustancias corrosivas sobre a piel, toxicos y venenos

Lesion celular por agentes bioldgicos: Aguellas producidas por rricroorganisios cono bacterias,
virus, parasitos, hongos, etc.
los excesos nutricionales y la insuficiencia nutricional predisponen a que la célula llegue a sufrir

lesion | |




Se considera que la obesidad y dietas con gran porcentaje de grasas saturadas predisponen a
personas a ateroesclerosis

MECANSMOS CEDAND CHLLLAR
Bxisten 3 mecanisnos principales par Lo que la mayoria de agentes nocivos ejercen sus efectos

*Farmacion de radicales libres (conuestos quirricos altamente reactivas con un electron libre en
la dltima orbita (valencia) de la nolécula.

*Hpoxiay disminucion de ATP.
Hpoxia priva a la célula de oxigenoy interrunrpe el metabolisio oxidativo e generacion de ATP,
*Trastomo de homeostasis del calciointracelular

Segundo mensajero inportante y cono sefal citosolica para respuestas celulares Dversas
proteinas que se fijan al calcio comotroponina y calmodulina.

DAND CHLLLARREVERSBLE

e Apoptesis: disefiada para elininar células lesionadas o desgastadas
e Mueerte celular o necrosis tiene lugar en las células dafiadas de forma irreversible.
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