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Adaptabilidad Celular.

Las células se adaptan a los cambios en la estructura y funcién celular que tienen
lugar como resultado de los procesos de adaptacion normales, se realizan mediante
los cambios en el tamafio, numero y tipo. Estos cambios, que tienen lugar como por
uno o en combinacion, en ocasiones conducen a: Atrofia, Hipertrofia, Hiperplasia,
Metaplasia, Displasia. Las respuestas de adaptacion celular también incluyen las
acumulaciones intracelulares y el almacenamiento de productos en cantidades

anémalas.

Las células atrofiadas se enfrentan a una disminucion en las demandas de trabajo
0 a condiciones ambientales adversas, la mayoria de las células son capaces de
revertirse a un tamafio menor y a un nivel de funcionamiento mas bajo y eficiente
compatible con su supervivencia, reducen su consumo de oxigeno y otras funciones
celulares mediante la disminucién del numero y el tamafio de sus organelos, tienen
menos mitocondrias, miofilamentos y estructuras del reticulo endoplasmaético. Las
causas generales de atrofia se agrupan en 5 categorias: desuso, desinervacion,
perdida de la estimulacién endocrina, nutricion inadecuada, isquemia o disminucién

del flujo sanguineo.

La hipertrofia representa un aumento en el tamafio 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 del cuerpo, y se observa
con frecuencia en los tejidos del musculo cardiaco y esquelético. Implica un
aumento en los componentes funcionales de la célula y permite lograr un equilibrio
entre la demanda y la capacidad funcional. La hipertrofia compensatoria es el
crecimiento del remanente de un érgano o tejido después de que se ha extirpado
quirdrgicamente una porcién o se ha desactivado. Los signos iniciales de hipertrofia
parecen ser mas complejos y estan relacionados con la disminucion de ATP, fuerzas
mecanicas como el estiramiento de las fibras musculares, activacion de los
productos de degradacion celulares y factores hormonales. Ej. corazon hipertrofiado

es el aumento de la glucaolisis.



La Hiperplasia se refiere a un aumento en el numero de células en un 6rgano o
tejido. Ocurren en los tejidos con células que son capaces de divisidbn mitdtica, como
la epidermis, el epitelio intestinal y el tejido glandular. Esta implica la activacién de
genes que controlan la proliferacion celular y la presencia de mensajeros
intracelulares que controlan la replicacion y el crecimiento celular, la hiperplasia es
un proceso controlado que tiene lugar en respuesta a un estimulo adecuado y esa
después de que el estimulo desaparece. Existe la hipertrofia fisiologica y
compensatoria. La hiperplasia también es una respuesta importante del tejido
conjuntivo en la cicatrizacion de las heridas, durante la liberacion de fibroblastos y

vasos sanguineos contribuyen a la reparacion de la herida.

Metaplasia se refiere a un cambio reversible en el que un tipo de célula adulta es
reemplazada por otra célula adulta de diferente tipo. Se considera que la metaplasia
implica la reprogramacion de las células troncales indiferenciables que estan
presentes en el tejido que sufre los cambios metasplasicos. Suele presentarse como
respuesta a una irritacion e inflamacion cronicas y permite la sustitucion por células
que son mejores para sobrevivir bajo circunstancias en las que un tipo de célula
mas fragil tal vez muera. Sin embargo, la conversion de los tipos celulares nunca

sobrepasa los limites del tipo de tejido primario.

La displasia se caracteriza por el crecimiento celular desordenado de un tejido
especifico que da como resultado la presencia de células de diferentes de diferentes
tamafios, formas y organizacion. Los grados menores de displasia estan
relacionados con irritacién crénica o inflamacién, es adaptativa en cuanto a que es
potencialmente reversible después de que se elimina la causa de la irritacién, esta
fuertemente implicada como precursora del cancer (es proceso de adaptacion y

como tal no conduce necesariamente a cancer.

Las acumulaciones intracelulares constituyen una aglomeracién de sustancias que
las células no pueden utilizar o eliminar de inmediato. Las sustancias se acumulan
en el citoplasma (con frecuencia en lisosomas) o en el nucleo. En algunos casos,
se almacena una sustancia anomala que la célula ha producido y, en otros, la célula

reine materiales exdgenos o productos que son el resultado de procesos



patologicos originados en el sitio del cuerpo. Se clasifican en 3 categorias:
Sustancias corporales normales, como lipidos, proteinas, hidratos de carbono,
melanina y bilirrubina, que estan presente en cantidades usualmente grandes. En
productos enddgenos andmalos, como los que son resultado de errores congénitos
del metabolismo y Productos exdgenos, como agentes ambientales y pigmentos

que la célula no puede desintegrar.

Calcificaciones patologicas implican un depdsito anomalo de estas sales de calcio
en el tejido, junto con cantidades mas pequefias de hierro, magnesio y otros
minerales. Se conoce como calcificacion distréfica cuando se presenta en tejido
muerto o moribundo(aterosclerosis), y como calcificacion metastasica cuando

ocurre en el tejido normal(hipercalcemia).

Los mecanismos activados por el dafio celular en ocasiones pueden producir dafio
celular submortal y reversible, o llevar a lesion irreversible con destruccion o muerte

celular. La destruccion y eliminacion celular implican uno de dos mecanismos:
Apoptosis, que esta disefiada para eliminar células lesionadas o desgastadas.

Muerte celular o necrosis, que tiene lugar en las células dafiadas de forma

irreversible.

El dafio celular reversible, aunque deteriora la funcién celular, no causa la muerte
de la célula, a través del microscopio se observan dos patrones de dafio celular
reversible: tumefaccion por deterioro de la membrana de la bomba Sodio-Potasio,
por lo general como dafo celular hipoxico, los cambios estan vinculados con la
acumulacion intracelular de grasa (en vacuolas dispersas en el citoplasma) aumento
debido a que las células lesionadas son incapaces de metabolizar de manera

adecuada la grasa.

La apoptosis es un proceso altamente selectivo que elimina las células lesionadas

y envejecidas, con lo que se controla la regeneracion tisular. Se presenta una



reduccion del tamafio condensacion del ndcleo y el citoplasma, la cromatina se
congrega en la membrana nuclear y el ADN se fragmenta, después la célula se
fragmenta en multiples cuerpos apoptéticos de una manera que mantiene la
integridad de la membrana plasméatica y no ocasiona inflamacion. Los cambios en
la membrana plasmatica inducen la fagocitosis de los cuerpos apoptéticos por los
macrofagos y otras células, con lo que se completa el proceso de degradacion. Se
sabe que la interferencia de la apoptosis es el mecanismo que contribuye a la

carcinogénesis.

La fase de ejecucion de las vias basicas de apoptosis se lleva a cabo mediante

enzimas proteoliticas denominadas caspasas.

La via extrinseca comprende la activacion de receptores como los del factor de
necrosis tumoral (TNF) y el receptor ligando Fas, este se expresa en la superficie
de ciertas células, como los linfocitos T citotoxicos o aparecen en forma soluble. La
via intrinseca o via inducida por la mitocondria se activa por condiciones como el
dafio del ADN, ERO, hipoxia, disminucion de las concentraciones de ATP,
senescencia celular y activacion de la proteina p53 por dafio del ADN, implica la
abertura de los poros de permeabilidad de la membrana mitocondrial con la
liberacién de citocromo ¢ desde las mitocondrias hacia el citoplasma, esta activa las

capasas.
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