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ADAPTABI
CELULAR

as células son capaces
de adaptarse a
demandas crecientes de
trabajo o amenazas a su
supervivencia mediante
el cambio de tamafo
(atrofia e hipertrofia),
numero (hiperplasia) vy
forma (metaplasia).

La adaptacién celular normal tiene lugar
en respuesta a un estimulo adecuado y
cesa una vez que la necesidad de

adaptacién ha desaparecido.
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ATROFIA

Cuando se enfrentan a una disminucién
en las demandas de trabajo o a
condiciones ambientales adversas, la
mayoria de las células son capaces de
revertirse a un tamafio menor y a un nivel
de funciona miento mas bajo y mas
eficiente compatible con su supervivencia.
Esta disminucién en el tamafio celular se
denomina atrofia Las células atrofiadas
reducen su consumo de oxigeno y otras
fun ciones  celulares  mediante la
disminucion del namero y el tamafio de
sus organelos y otras estructuras; tienen
menos mitocondrias, miofilamentos y
estructuras del reticulo endoplasmatico.
Cuando un numero suficiente de células
estd afectado, el tejido o musculo
completo se atrofia.

Las causas generales de atrofia se
agrupan en cinco categorias:

|. Desuso

2.Desinervacién

3. Pérdida de la estimulacién endocrina

4 Nutricién inadecuada

5.Isquemia o disminucién del flujo de
sangre.

HIPERTROFIA

La hipertrofia representa un aumento en el
tamafo de la célula y, por lo tanto, un
incremento en la cantidad de masa de
tejido funcional. Es el resultado de un
aumento en la carga de trabajo impuesta
sobre un 6rgano o parte del cuerpo, y se
observa con frecuencia en los tejidos
musculares cardiaco y esquelético, los
cuales no pueden adaptarse al aumento
en la carga de trabajo a través de la
division mitética y la formacion de un
mayor nimero de células.

La hipertrofia ocurre como resultado de
condiciones fisio I6égicas normales o
patolégicas anémalas. El aumento en la
masa muscular relacionado con el
ejercicio es un ejemplo de hipertrofia
fisiolégica. La hipertrofia patolégica se
produce como resultado de padecimientos
y puede ser de adaptacion o de
compensacion.

HIPERPLASIA

Hiperplasia se refiere a un aumento en el
ndmero de células en un érgano o tejido.
Ocurre en los tejidos con células que son
capaces de di visién mitética, como la
epidermis, el epitelio intestinal y el tejido
glandular. Ciertas células, como las
neuronas, rara vez se dividen y, por lo
tanto, tienen poca capacidad de
crecimiento hiper plasico. Existen pruebas
de que la hiperplasia implica de genes que
controlan la proliferacién celular y la
presencia de mensajeros intracelulares
que controlan la replicacion y el
creci miento celular. Al igual que con otras
respuestas de adaptacién normales, la
hiperplasia es un proceso controlado que
tiene lugar en respuesta a un estimulo
adecuado y cesa después de que el
estimulo desaparece. Existen dos tipos de

hiperplasia  fisioldgica:  hormonal vy
compensadora.
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METAPLASIA

Metaplasia se refiere a un cambio
reversible en el que un tipo de célula
adulta (epitelial o mesenquimatosa) es
reemplazada por otra célula adulta de
diferente tipo. Se considera que la
metaplasia implica la reprogramacién de
células troncales indiferenciadas que
estan presentes en el tejido que sufre los
cambios rnetapldsicos.! La metaplasia
suele presentarse como respuesta a una
irri tacion e inflamacion cronicas y permite
la sustitucion por células que son mejores
para sobrevivir bajo circunstancias en las
que un upo de célula mas fragil tal vez
muera. Sin embargo, la conversién de los
tipos celulares nunca sobrepasa los
limites del tipo de tejido primario (p. €j., un
tipo de célula epitelial tal vez se convierta
en otro tipo de célula epitelial, pero no en
una célula de tejido con juntivo). Un
ejemplo de metaplasia es la sustitucion
adaptativa de células epiteliales planas
estratificadas por células epiteliales

cilindricas ciliadas en la traquea y las vias
respiratorias altas en el fumador habitual.
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DISPLASIA
a displasia se caracteriza por el
crecirruento celular desorde nado de un
tejido especifico que da como resultado la
presencia de células de diferentes
tamafios, formas y organizacion. Los
gra dos menores de displasia estan
relacionados con irritacién crénica o
inflamacién. Este patrén se observa con
mayor frecuencia en las areas con epitelio
plano metaplasico de las vias respiratorias
y el cuello uterino. Aunque la metaplasia
es anémala, es adaptativa en cuanto a
que es potencialmente reversible después
de que se elimina la causa de la irritacion.
La displasia esta implicada fuer temente
como precursora del cancer.' En los
canceres de las vias respiratorias y el
cuello uterino se han encontrado cambios
displd sicos adyacentes al foco de
transformacién cancerosa.

Mediante el empleo de un frotis de
Papanicoldu, se ha comprobado que el
cancer del cuello uterino se desarrolla a
través de una serie de cambios epiteliales
que van en aumento desde una displasia
grave hasta can cer invasor. Sin
embargo, la displasia es un proceso de
adaptacion y como tal no conduce
necesariamente a cancer.
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ACUMULACIONES
INTRACELULARES

Las acumulaciones intracelulares
constituyen  una  aglomeracion  de
sustancias que las células no pueden
utilizar o eliminar de inmediato. Las
sustancias se acumulan en el citoplasma
(con frecuencia en los lisosomas) o en el
nucleo.

En algunos casos, se almacena una
sustancia andémala que la célula ha
producido y, en otros, la célula relne
materiales exégenos o productos que son
el resultado de procesos patoldgicos
originados en otro sitio del cuerpo. Un
ejemplo seria la acumulacién de
fragmentos de ~-amiloide, los cuales
progresan hasta dar lugar a una alteracion
del musculo esquelético denominada

miositis .
CALCIFICACIONES
PATOLOGICAS

La calcificacion patoldgica implica un
depdsito andmalo de sales de calcio en el
tejido,junto con cantidades mas pequefias
de hierro, magnesio y otros minerales. Se
conoce como calcificaciéon distrofica
cuando se presenta en tejido muerto o
moribundo, 'y como calcificacion
metastasica cuando ocurren en tejido
normal,
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Las células se dafian de

varias maneras, como
traumatismos fisicos,
temperaturas extremas,

lesién eléctrica, exposicién a
por
radiacién, lesién por agentes

quimicosdafiinos, dafio

biol6gicos y factores
Los
ejercen

nutricionales. agentes

mas nocivos sus
efectos dafiinos a través de la
produccién no controlada de
radicales libres, deterioro
del transporte o empleo de
oxigeno, o los efectos
destructivos de la liberacién
no controlada de calcio

intracelular.

CAUSAS DE DANO
CELULAR

El dafio celular se presenta
Con
las

de muchas maneras.
propésitos de andlisis,
formas por las cuales las

células se lesionan se han

agrupado en cinco
categorias: Lesi6n por
agentes fisicos, Lesién por
radiacion, Lesién por

quimicos, Lesién por agentes

biolégicos Y Lesién  por

desequilibrios nutricionales.

LESION POR
AGENTES FISICOS

Los
responsables de dafio celular y
tisular incluyen fuerzas
mecanicas, temperaturas
extremas y fuerzas eléctricas.

agentes fisicos

Estas son causas frecuentes de

lesiones provocadas por
exposicién ambiental,
accidentes laborales y de
transportacion, asi como

violencia fisica y asaltos.

LESION POR
RADIACION

La radiacién electromagnética
incluye un amplio espectro de
energia propagada en ondas,
los rayos y
ionizan tes hasta las ondas de

que va desde
radiofrecuencia. Un fotén es
una particula de energia de
radiacién. La energia de
radiacién por arriba del rango
ultravioleta (UV) se denomina
radiacién ionizante porque los

fotones tienen suficiente
energia para desprender
electrones de los atomos Yy

moléculas.

La radiacién no ionizan te se
refiere a la energia de radiacién
en frecuencias menores que las de
la luz visible. La radiacién UV

representa la porciéon del espectro

de radiacién electromagnética
justo por arriba del rango
visible. ” Contiene rayos

energéticos con suficiente poder
para interrumpir las
intracelulares y
quemaduras por sol.

uniones
causar
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LEISON POR HIPOXIA

La hipoxia priva a la célula de
oxigeno e interrumpe el
metabo lismo oxidativo y la
generaciéon de ATP. El tiempo
real necesario

dafio

para producir
celular irreversible
del

vacién de

depende grado de

pri oxigeno y los
requerimientos metabodlicos de

la célula.

DANO CELULAR
IRREVERSIBLE

Los mecanismos activados por el

dafio celular en ocasiones
pue den producir dafio celular
subrnortal y reversible, o
Llevar a lesién irreversible
con

destrucciébn o muerte

celular La destruc cién y
eliminacién celular
uno de
Apoptosis,
para

lesionadas

implican
mecanismos: ¢
que esta disefiada
eliminar
o desgastadas. °
Muerte celular o necrosis, que
lugar en las células
dafiadas de forma irreversible.

APOPTOSIS

En la mayoria de las células

dos

células

tiene

normales no tumorales, el numero
de células en los tejidos esta
regulado por el equilibrio entre
la proliferaciébn y la muerte
Esta tltima se produce
mediante necrosis o una forma de

muerte

celular.
celular programada
denominada apoptosis, ’ La
apoptosis es un proceso altamente
selectivo que elimina las células
lesionadas y envejecidas, con lo

que se controla la regeneracién

tisular. Las células que sufren
apoptosis presentan
caracteristicas morfologicas
especiales, asi como ciertos

cambios bioquimicos.

NECROSIS

La necrosis se refiere a la muerte
celular en un o6rgano o tejido que
sigue siendo parte de un organismo
Se diferencia de la
apoptosis en que este proceso causa

viviente. ”

la pérdida de la integridad de la
celular y el
enzimatico de

membrana

desdoblamiento
partes celulares y desencadena el
proceso inflamatorio.’ En contraste
con la apoptosis, la cual funciona
para reemplazar las células viejas
la necrosis a

menudo interfiere con el reemplazo

por otras nuevas,

celular y la regeneracién del tejido

ENVEJECIMIENTO
CELULAR

Al igual que la adaptacién y la
lesién,
proceso que afecta a las células y
los tejidos del cuerpo. Se han
propuesto teorias para
del
Estas teorias no

el envejecimiento es un

varias
explicar la causa
envejecimiento.
son mutuamente excluyentes y es
muy probable que el envejecimiento
sea un proceso complejo con causas
malti ples. Las principales teorias
del envejecimiento se clasifican con
base en explicaciones evolutivas,
moleculares, celulares y a nivel de

sistemas.
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