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Lesion y muerte celular

HOMEOSTASIS




Lesion y muerte celular

Lesiones Celulares




Lesion y muerte celular
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Lesion y muerte celular
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Adaptacion celular




Adaptacion celular

A. Encéfalo normal de un adulto joven. B. Atrofia encefalica de un varon de 82
anos con enfermedad cerebral vascular de origen aterosclerotico que redujo el
riego sanguineo.



Adaptacion celular

Miocito normal

Respuesta de Lesion
adaptacion al celular ‘
aumento de la carga Mpcuto =
lesiones
reversibles

Miocito adaptado
(hipertrofia)

Hipertrofia del miocardio por aumento del flujo sanguineo (izquierdo). Muerte celular
generado por un infarto agudo de miocardio causado por una isquemia (derecha).



Adaptacion celular
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Hipertrofia fisiologica del utero durante el embarazo. A. Aspecto macroscopico del
utero normal (derecha) y del Utero gravido (Izquierda). B. Células musculares lisas
fusiformes pequenas de un Utero normal comparadas con las células grandes de un
utero gravido (C), al mismo aumento.



Adaptacion celular

Basement Normal Squamous
membrane columnar metaplasia
epithelium

Metaplasia del epitelio cilindrico por escamoso. A. Diagrama esquematico. B.
Metaplasia del epitelio cilindrico (izquierda) por epitelio escamoso (derecha) de un
bronquio.
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Lesion celular reversible
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Lesidn celular reversible
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Lesion celular reversible
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Lesion celular reversible
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Lesion celular reversible

Higado normal Higado graso

Los triglicéridos se utilizan en el organismo como material energético y de estructura
pero se necesita oxigeno para la utilizacion como material energético.



Causas de lesion y muerte celular
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Causas de lesion vy muerte celular

Se altera la respiracion celular aerébica.
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Causas de lesion y muerte celular
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Causas de lesion y muerte celular
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Causas de lesion vy muerte celular

Agentes infecciosos, reacciones inmunologicas, trastornos genéticos.




Causas de lesion vy muerte celular
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Mecanismos de lesion y muerte celular

La respuesta celular depende de:
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Las consecuencias de la lesion dependen de:

Tipo de célula j

Estado de la
célula
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Mecanismos de lesion y muerte celular

Sistemas intracelulares mas vulnerables
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Mecanismos de lesion vy muerte celular

AGENTE LESIVO
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Lesion Celular Irreversible

*Tumefaccion de organelas mitocondriales
*Lesion de Membrana

* Aglutinacién de la cromatina

* Aparicion de figuras de mielina

EN EL NUCLEO:
* Cariolisis
*Picnosis
*Cariorrexis



Lesion Celular Irreversi

Cariolisis




Lesion Celular Irreversibq

Picnhosis




Lesion Celular Irreversible




Lesion Celular Irreversible

Necrosis

Expresion morfologica de la muerte celular, deriva en gran
parte de la accion degradativa progresiva de las enzimas
sobre las células.

Digestion enzimatica
(autolisis - heterolisis)

ASPECTO MORFOLOGICO

\_\ Desnaturalizacion de las proteinas



Lesion Celular Irreversible

Necrosis
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Lesion Celular Irreversible
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Lesion Celular Irreversible

NORMAL

MACROFAGO
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Tipos de necrosis
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Coagulativa
Licuefactiva
Caseosa

Gangrenosa

Grasa



Necrosis coagulativa

Implica la preservacion del perfil basico de la célula coagulada
durante al menos unos dias por desnaturalizacion de proteinas
evitandose la proteolisis.

Mecanismo de produccion:
* Desnaturalizacion de las Proteinas

Ejemplo:
Infarto al miocardio (hipoxia)



Necrosis coagulativa

* Hallazgos macroscopicos
- Cambios de coloracionn del area.
- Tejido firme.

* Hallazgos microscopicos:
- Se preserva el patron morfologico.

- Las células muestran un aumento de la acidofilia
observandose anucleadas.

- Aspecto hialino del tejido



Necrosis coagulativa

Necrosis coagulativa. Infarto renal de forma triangular.



Necrosis coagulativa
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Necrosis licuefactiva

Es caracteristica de las infecciones bacterianas, vy
ocasionalmente por hongos, debido a que ésos agentes
constituyen estimulos poderosos para la acumulacion de
células inflamatorias.

* Mecanismo de produccion:
* Digestién enzimatica.

Ejemplo:
- Infecciones, bacterianas, hongos.
- Infartos cerebrales.



Necrosis licuefactiva

* Hallazgos macroscopicos:

- Coloracion amarillenta del area.
- Reblandecimiento.

* Hallazgos microscopicos:

- Presencia de abundantes detritus celular
- Infiltrado inflamatorio mixto abundante.

- Las células necroticas muestran un aumento de
eosinofilia.
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Necrosis licuefactiva




Necrosis caseosa

Forma especifica de necrosis coagulativa.
Ejemplo:

- Se localiza en focos de infeccion tuberculosa.
* Microscopicamente:

- Material de aspecto caseoso

* Histologicamente.

- Granuloma.

- Desaparece la arquitectura tisular



Necrosis caseosa
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Necrosis gangrenosa

Se aplica a las necrosis de un miembro (miembros inferiores.)

- Perdida de aporte sanguineo.

* Macroscépicamente:

- Cambios de coloracion negrusca, olor fétido.
- Gangrena humeda.
- Por infeccion bacteriana sobre agregada.



Necrosis gangrenosa

Fig. 2. Mxrofotografia de una secaon pulmonar, Las artenas de pequeno
tamano y 1as artenolas contenian émbaolos biliares, Como se muestta en
esta secadn. Estos émbolos estaban compuestos por un matenal
amorto, homogéneo, acelular de color amarillento-verdoso. (hematox-
kna y ecsina; aumento onginal, x 40Q).
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Necrosis grasa

Destruccion de areas focales de grasa por accion enzimatica.
Macroscopicamente:

- Areas de color blanquecino calcareo.

Microscopicamente:

- Celulas grasas con reaccion inflamatoria.

* Ejemplo:

- Necrosis Pancreatica aguda.



Necrosis grasa
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Necrosis grasa




Necrosis pulpar

La necrosis pulpar es consecutiva a cualquier afeccion
pulpar (Infeccion microbiana, traumatismos, isquemia),
generalmente asociada a trastornos circulatorios. La pulpa
necrosada se puede modificar y ser reabsorbida. En caso de
infeccion bacteriana la pulpa muerta sufre licuefaccion,

reblandecimiento, putrefaccion y gangrena.



Necrosis pulpar

* Hallazgos macroscopicos:

- En la camara pulpar se encuentra un tejido retraido con

cambios de coloracion, y ligeramente reblandecido.
* Hallazgos microscopicos:

- Se observa restos celulares fragmentados, infiltrado

inflamatorio.



Necrosis pulpar




Necrosis pulpar




Gingivitis Ulcero Necrosante
Aguda (GUNA)

La gingivitis necrotizante se trata de un cuadro
inflamatorio de la encia generalmente agudo,
caracterizado clinicamente por gingivorragia,

enrojecimiento y ulceracion con cambios de
consistencia de la mucosa gingival, se observa con
frecuencia en cuadros de gingivitis bacterianas,

lesiones vasculares, traumatismos.



Gingivitis Ulcero Necrosante
Aguda (GUNA)

*Hallazgos macroscopicos:

- Se observa la mucosa tumefacta, con cambios de

coloracion, zonas ulceradas, y areas reblandecidas.
- Hallazgos microscopicos:

*Se observa un epitelio ulcerado con abundante
infiltrado inflamatorio, y la presencia de detritus

celulares, restos de nucleos picnoticos.



Gingivitis Ulcero Necrosante
Aguda (GUNA)




Gingivitis Ulcero Necrosante
Aguda (GUNA)




Gingivitis Ulcero Necrosante
Aguda (GUNA)




Apoptosis

Forma de muerte celular programada a traveés de la
activacion de una serie coordinada y programada de
acontecimientos internos, que se inician por un
grupo de productos genéticos.




Apoptosis

*Se observa normalmente en:
l Embriogénesis. |
Como mecanismo homeostatico para el

' mantenimiento de poblaciones celulares.

l Involucién hormono-dependiente. |
' Procesos autoinmunes. '

| Envejecimiento.

I Enfermedad. (Muerte celular - tumores).




Apoptosis

Hallazgos microscopicos.

| Afeccion de células aisladas.

| Constriccion celular.

| elula aparece como una masa
redondeada eosinofilica.

| Condensacion de la cromatina.

' Formacion de vesiculas y cuerpos
apoptoticos.

Las células apoptoéticas son fagocitadas
finalmente para su eliminacion.




Apoptosis
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* AL MICROSCOPIO DE LUZ OBSERVAMOS:

REVERSIBLE IRREVERSIBLE

e Tumefaccion o Hinchazon eNecrosis







Gracias.



