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Causas de lesion (injuria) celular. Respuestas celulares frente al estrés y los estimulos

: noCivos.
Laboratorio Fendémenos adaptativos (adaptaciones del crecimiento y la diferenciacion celulares):
Hipertrofia, Hiperplasia, Atrofia, Metaplasia. Distintos mecanismos, Clasificacion,
Ejemplos. Lesiones celulares (alteraciones morfologicas y mecanismos de lesién):
Lesion reversible e irreversible. Muerte celular y sus patrones. Necrosis tisular: Diferentes

tipos. Ejemplos. Apoptosis.

Acumulaciones intra y extracelulares: Lipidos: Esteatosis, mecanismos, ejemplos.
Otros cumulos lipidicos. Proteinas: Cumulo intra y extracelular (cambio hialino),
mecanismos, ejemplos. Cdmulo amiloide, concepto. Glucégeno. Ejemplos. Pigmentos,
exogenos y enddgenos. Ejemplos. Depdsitos de minerales. Calcificacion distréfica y
metastasica. Concepto. Ejemplos.

En el marco de un contrato pedagdgico entre Usted y su docente de Anatomia
y Fisiologia Patoldgicas, el ejercicio que se propone a continuacion tiene la
finalidad de prepararlo/a para el desarrollo de una actividad virtual y practica (los
laboratorios) que requiere una construccion teérica de investigacion previa y la
recuperacion de contenidos indispensables. La bibliografia sugerida para los
contenidos de la disciplina es:

*Patologia estructural y funcional. Robbins y Cotran. 7° u 8° Edicién. Cap 1.
*Patologia. Mohan. 6° Edicion. Cap 3.

*www.patologiafcm.com.ar

*Consulta a Experto de la disciplina en dias asignados.



http://www.patologiafcm.com.ar/

1. Complete en los recuadros correspondientes las estructuras que se sefalan y
gue pertenecen a un esquema de una célula humana normal inespecifica.

1.a) Describa al menos 2 funciones de la MEMBRANA PLASMATICA o CITOTECA.

=
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1.b) ¢Qué funciones se llevan a cabo en las MITOCONDRIAS? (Describa)

1.c) Complete:

e La principal funcion del RER (Reticulo endoplasmico rugoso) es:

e En el REL (Reticulo endoplasmico liso) se llevan a cabo procesos como:




2. ETIOLOGIA GENERAL. Causas de lesion (injuria) celular. Ordene las noxas que
se citan al final del ejercicio dentro de cada casilla segun corresponda.

Noxas Noxas HIPOXIA Noxas
FISICAS QUIMICAS INMUNES
Noxas Noxas NOXas

GENETICAS || NUTRICIONALES PSIQUICAS e
IATROGENICAS

Farmacos — Isquemia — Electricidad — Reaccion autoinmune — Déficit de alimentos —
Glucosa — Intoxicacion por CO — Calor — Virus — Error médico — Trauma — Etanol —
Bacterias — Anemia — Trisomia.

Una vez ordenadas las noxas citadas en las correspondientes casillas, agregue
otras que considere importante mencionar y no hayan sido referidas.

3. La interaccion de cualquiera de las noxas anteriores y las células puede
presentar un resultado heterogéneo. Al respecto, complete:

e Sila Noxa es de intensidad grave y/o de accién persistente se desencadenara
........................................................................ resultando en la muerte
celular patologica; traducida luego morfologicamente cOMo .....................

e Si la Noxa es de intensidad leve o moderada y/o de accion transitoria la
CONSECUENCIA SEra la......cceiuiieii i y se traducira
morfolégicamente con la presencia de........ocvvieiieiiiiiiiieiieiiaieanenn,

e Sila Noxa es capaz de provocar cambios de la demanda funcional y alterar la
homeostasis celular sin lesionar la célula, se produciran
.................................... ; en estos casos la eliminacion de la noxa puede,
aunque no siempre, permitir la recuperacion de la homeostasis inicial alterada.




| 4. FENOMENOS ADAPTATIVOS. Defina y cite ejemplos.

ATROFIA || Defiicien:

1. Cite 2 ejemplos de ATROFIA fisiolégica:

2. Cite 6 ejemplos de ATROFIA patolégica:

HIPERTROFIA | | Refinicion:

1. Cite 2 ejemplos de HIPERTROFIA fisiologica:

2. Cite 4 ejemplos de HIPERTROFIA patolégica:

HIPERPLASIA | | Refinicion:

1. Cite 2 ejemplos de HIPERPLASIA fisiologica:

2. Cite 3 ejemplos de HIPERPLASIA patoldgica:




METAPLASIA

Definicion:

LA METAPLASIA SIEMPRE ES PATOLOGICA

2. Cite 4 ejemplos de METAPLASIA:

5. FENOMENOS ADAPTATIVOS. ¢ Cual es el cambio adaptativo?

Ramon, 67 afos, en
reposo absoluto en
cama hace 3 afios.

Juana, 67 afios,
consulta por
metrorragia.

Corte histologico de la
mucosa laringea de un
paciente de 45 afios,
tabaquista desde la
adolescencia.

Eduardo, 82 afios,
chorro miccional débil,
retencion urinaria.

(2 adaptaciones)

Imagen endoscépica del
esofago inferior. Se toma
biopsia de la zona enrojecida,
de aspecto aterciopelado

Roberto, 56 afios,
diagnosticado con
Hipertensién arterial
sistémica desde los 44
anos.

Su docente le solicitara una
fundamentacion etiofisiopatogénica
asi como la descripcion
macro/microscépica de cada caso.
Esté preparado/a para argumentar

oralmente.




| 6. LESIONES CELULARES. Responda.

a) ¢De qué depende que la lesion celular (tras la agresion de la noxa) resulte de
caracter REVERSIBLE (o subletal) o IRREVERSIBLE (o letal)?

b) EI mecanismo mas frecuente de Lesion Celular es la HIPOXIA. Al respecto
responda:

b.1) ¢Por qué disminuye la generacion de ATP en Hipoxia? ¢Como obtiene la célula
ATP en ausencia de O2? ¢;Para qué utiliza ATP una célula?

b.2) La cromatina nuclear se condensa producto de la caida del pH citoplasmatico
¢Por qué hay acidosis intracelular?

b.3) ¢Qué consecuencias tienen las fallas de las distintas bombas i6nicas que
requieren ATP para su funcionamiento?

b.4) Producto de la tumefaccion del RER hay desprendimiento de ribosomas. ¢Qué
consecuencias tiene ese fenGmeno?




c) Otro mecanismo de Lesidn Celular es mediante la generacién de radicales libres
de O2. ¢En qué tipo de procesos y/o lesiones se generan estas especies? ¢Como
es que producen el dafio?

d) Las siguientes son alteraciones ultra estructurales celulares que pueden
objetivarse en la lesion celular. A continuacion coloque R (por Reversible) o | (por
Irreversible) segun corresponda.

Picnosis nuclear, cariorrexis o cariolisis

Tumefaccion hidropica de la célula y sus organelas

Desprendimiento de ribosomas del RER

Calcificacion mitocondrial (sales célcicas)

Dafio enzimatico litico de membrana celular y citoesqueleto

Condensaciéon de la cromatina nuclear

Destruccién de lisosomas 'y liberacion de enzimas

Figuras de Mielina

e) Juan Cruz, de 60 afios, refiere un intenso dolor en el pecho, continuo y opresivo,
de 25 minutos de evoluciéon. La microfotografia de la izquierda corresponde a la
histologia normal del miocardio; la de la derecha a la lesion en el paciente. ¢Es
reversible o irreversible la lesion? JUSTIFIQUE.

Anexo: ¢Qué es lo que observa en el intersticio de la 2 imagen? Esté preparado/a para
discutir esta cuestion en el Laboratorio.




| 7. LESIONES CELULARES REVERSIBLES. MORFOLOGIA. Correlacione.

1. ( ) HIALINA INTRACELULAR

2.( ) ESTEATOSIS

w

. () CUMULO DE COLESTEROL

D

. () HIALINA EXTRACELULAR

ol

.( ) PIGMENTO ENDOGENO

6.( ) CAMBIO HIDROPICO

A. Acumulo eosindfilo en tejidos
conectivos, irreversible. Son ejemplos de
este proceso: la arteriolosclerosis hialina
en hipertensos y diabéticos, la
amiloidosis y la degeneracion que sufren
algunos leiomiomas uterinos.

B. Acumulacion de adipocitos en el
estroma de un tejido, asociado con
frecuencia a la Obesidad; y que
compromete al corazon y al pancreas en
la mayoria de los casos.

C. Acumulo reversible, rosado vy
homogéneo (tefiido con H-E), en el
citoplasma celular. Son ejemplos de este
cambio: los Cuerpos de Mallory, los
Cuerpos de Russell, los Cuerpos de
Councilman y las gotitas de reabsorcion
en el epitelio tubular por proteinuria.

D. Depdsito de sales de calcio en tejidos
sanos a consecuencia de un estado hiper
calcémico (como en el hiper
paratiroidismo, la ostedlisis o la
insuficiencia renal cronica, por ejemplo).

E. Deposito de sales de calcio en tejidos
con distintos tipos de necrosis (como en
placas ateromatosas de larga evolucion).

F. Acumulacion intracelular y vacuolar de
acidos grasos y/o triacilglicéridos que
puede ocurrir en érganos tales como el
higado, corazén, rifiones (entre otros),
reversible y demostrable con tinciones
como los colorantes Sudan.

G. Acumulacion de sustancias de color
propio en las mismas células que lo
producen o en circunstancias especiales
(melanina, hemosiderina, bilirrubina y
lipofucsina son algunos ejemplos).

H. Alteracion morfolégica celular que
incluye los  siguientes hallazgos
microscoépicos: aparicion de vacuolas por
dilatacion de los reticulos endoplasmicos;
y tumefaccion de la célula y organelas.
Es reversible si se elimina la noxa.

I. Acumulacion de sustancias de color
propio que son inhaladas (como el
carbon), ingeridas (como consecuencia
de la ingesta de algunos metales) o
inyectados (como en el tatuaje de la piel).

J. Depdsitos vacuolares claros citosolicos
y PAS positivos que pueden ser
observados en las células epiteliales
tubulares renales y en hepatocitos de
pacientes con Diabetes Mellitus.

K. Presencia de macréfagos convertidos
en células espumosas en la intima de
una arteria de mediano o gran calibre.

en este ejercicio.

e ¢ Puede indicar que sugieren los enunciados que quedan sin correlacionar?
e Esté preparado/a para discutir en el laboratorio los distintos ejemplos que se dieron




| 8. NECROSIS

A continuacion se presentan 3 (tres) sets de contenidos. El primero muestra
imagenes macroscoépicas de tejidos/6rganos con algun tipo de necrosis. El
segundo, imagenes microscopicas con la histopatologia de distintas formas de
necrosis. El tercero y ultimo, un set con enunciados conceptuales.

e ORDENELOS AL FINAL DEL EJERCICIO.
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Forma especial de necrosis que ocurre por liberacién de enzimas (en el pancreas) o
bien por un traumatismo (por ejemplo, en la mama).

Modificacién de un tejido previamente necrético (por isquemia) por la accién de
bacterias saproéfitas anaerobias esporuladas.

Forma especial de necrosis que se identifica, microscépicamente, por depésitos
hialinos, acidéfilos, en la pared vascular; rodeados de restos de PMN.

Forma de necrosis cuya principal causa es la isquemia y que cursa, inicialmente, con
conservacién de los contornos celulares por intensa desnaturalizacién proteica.

Forma especial de necrosis de aspecto friable y blanquecino. Microscépicamente
presenta focos sin estructura, acidéfilos, con restos granulosos; rodeados de células
inflamatorias que constituyen un margen neto.

Forma de muerte celular donde existe predominio de la actividad digestiva
enzimaitica heterolitica. Sus causas son las infecciones bacterianas, algunas micéticas
y la isquemia cerebral.

Forma especial de necrosis que puede observarse en el terciarismo de la Sifilis.

NECROSIS GANGRENOSA

NECROSIS GOMOSA

NECROSIS COAGULATIVA
NECROSIS LICUEFACTIVA
NECROSIS CASEOSA
NECROSIS GRASA
NECROSIS FIBRINOIDE
X
X
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