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RESPUESTA CELULAR ANTE LA INJURIA
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RESPUESTA CELULAR ANTE LA INJURIA
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Agente injuriante |

intenta mantener homeostasis

alteraciones funcionales estables |
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se restaura nueva homeostasis




RESPUESTA CELULAR FRENTE A LA INJURIA

ATROFIA




RESPUESTA CELULAR FRENTE A LA INJURIA.

METAPLASIA




RESPUESTA CELULAR FRENTE A LA INJURIA

DISPLASIA

| EPITELIO NORMAL [ EPITELIO DISPLASICO |




RESIPUESTA CELULAR FRENTE A LA INJURIA

ACUMULACION DE SUSTANCIAS




RESPUESTA CELULAR FRENTE A LA 'INJURIA

TRANSFORMACION MALIGNA




INJURIA CELULAR adaptacion
/ | darno reversible
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ADAPTACION CELULAR A CAMBIOS EN SU
MEDIO AMBIENTE.

FISIOLOGICA O PATOLOGICA

Hipertrofia: aumento en el tamano celular
Hiperplasia: aumento en el numero de células
Metaplasia: cambios en el tipo de células

Displasia: cambios en la ubicacion de las
células

Atrofia: disminucion en el tamano de las células



HIPERTROFIA




HIPERTROFIA

Ocurre en células sin potencial proliferativo
1. Fisioldgica :
— Estimulacion hormonal
— Mayor demanda funcional
2. Patologica
— Hipertrofia cardiaca en hipertension
arterial o en alteraciones de sus valvulas



HIPERPLASIA

Prostata normal Prostata hiperplasica



HIPERPLASIA

Ocurre en células con potencial proliferativo

Fisioldgica :

—Estimulacion hormonal : mama en lactancia

— Compensatoria: callos en la piel.

— Ganglio linfatico durante estimulacion por Ag

2. Patologica

— Sobre estimulacion hormonal: hiperplasia de
endometrio



METAPLASIA
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Epitelio bronquial normal Epitelio bronquial metaplasico
en el fumador
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METAPLASIA

Es un cambio reversible en el cual un tipo celular
adulto (epitelial o mesenquimatico) es reemplazado
por otro tipo celular adulto.

—— Células sometidas a estimulos irritativos
(humo del cigarrillo)

—— Presencia de calculos en vesicula biliar o
conductos secretores

——Deficiencia de vitamina A en epitelio bronquial



DISPLASIA




DIPLASIA

Tejido epitelial o mesenquimatico que sufre cambios
en la proliferacion, forma celular y organizacion de las
células en el tejido.

Displasia en el cuello uterino y epitelio
bronquial del fumador (considerada como
cambio pre-maligno)



Atrofia muscular






ATROFIA

Disminucion del tamano de las células por pérdida
de sus componentes en especial citoplasmaticos.

— desuso

— pérdida de innervacion

— disminucidon del aporte sanguineo

— nutricion inadecuada

— disminucion del estimulacion endocrina
— envejecimiento



INJURIA CELULAR adaptacion

dano reversible
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ETIOLOGIA DEL DANO CELULAR

Hipoxia
Agentes Quimicos : Radicales libres, venenos,
pesticidas, monodxido de carbono, asbesto, alcohol y

drogas.

Agentes Fisicos: trauma, frio y calor excesivos
Agentes Infecciosos

Reacciones inmunologicas

Alteraciones genéticas

Desbalance nutricional
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PATOGENIR BASICA EN EL DANO CELULAR
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NORMAL

ALTERACIONES REVERSIBLES

Dispersion de ribosomas
Dilatacién del reticulo
Marginacidn de la cromatina
Tumefaccidn mitocondrial

ALTERACIONES IRREVERSIBLES

Floculaciones de la matriz
rmiltocondrial

Ruptura de lisosomas

Ruptura de la membrana celular

Carwlisis



1. DANO CELULAR POR HIPOXIA

Ejemplo: infarto

cerebral
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DANO ISQUEMICO EN TEJIDO NERVIOSO
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UN EMBOLO OCLUYE BRUSCAMENTE LA

ARTERIA'Y EL TEJIDO CARECE DE OXIGENO
Y DE GLUCOSA
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Cinco a diez minutos
de oclusion arterial
producen dano celular
iIrreversible en el tejido
nervioso




Injuria celular por isquemia en cerebro

ISQUEMIA LEVE
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DANO CELULAR POR HIPOXIA EN
MIOCARDIO

Infarto cardiaco

Arteria
coronaria

ocluida

musculo

cardiaco
isquémico




LESION REVERSIBLE LESION IRREVERSIBLE
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MANIFESTACIONES MORFOLOGICAS DE

Necrosis tubular aguda

Auto lisis en pancreas



inocitos en

de kerat

IS

Apoptos

7

ITIcCacion en necrosisS rena

Calc

guemadura solar



Dafio alveolar difuso con Infiltracidon grasa en miocardio
membrana hialina con dafo por hipoxia
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Volumen celular aumentado

Reticulo

Mitocondrias condensadas

Nr. polisomas disminuido
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MORFOLOGIA DE ALTERACIONES CELULARES A NIVEL
ULTRAESTRUCTURAL




Necrosis tubular aguda
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Dafo celular por alcohol
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Vacuolizacion en epitelio tubular renal



DANO POR RADICALES LIBRES

LOS RADICALES LIBRES SE GENERAN
POR:

1. Absorcidon de energia radiante

2. Reacciones oxidativas endogenas en
procesos metabolicos normales

3. Accion de diversas enzimas sobre
productos exdogenos tales como drogas
y toxicos (€j.CCl4).
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GENERACION DE RADICALES LIBRES

1,0, + O,- —> OH. + OH- + 0,
1,0, + Cl- -——> OCl.

CCL, + e -—> CCl,. + CI

(NO) > ONOO- ,NO, . y NO',




DANO POR RADICALES LIBRES
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metabolismo anormal

falta de una enzima

enfermedades por depasito

material indigerible

»

en lisosomas

antracosis hemosiderosis






Enfermedad de Tay Sachs - deficit de
la enzima hexosaminidasa A
acumulacion de gangliosidos




Antracosis



Dibujos de Robert
Carswell en Glasgow

1793




