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MANIFESTACIONES MORFOLOGICAS DE LOS TRASTORNOS DEL
METABOLISMO

Las células que conforman los diferentes tejidos y 6rganos, estan expuestas a
agentes fisicos, quimicos y biolégicos que en un momento dado pueden actuar
COmo noxas y ocasionar lesiones o dafios en las mismas.

Las consecuencias de estas lesiones pueden ser de tipo reversible o
irreversible ocasionando dafios subletales o degeneraciones, pudiendo
llegarse a la muerte celular o necrosis la cual es un fenédmeno irreversible.

Degeneraciéon: Se refiere a cambios morfologicos, apreciables al microscopio
de luz, que resultan de lesiébn no mortal de la célula generalmente causados
por trastornos metabdlicos. Siempre significa lesién reversible.

Antes de que estos cambios sean visibles a la microscopia Optica, ocurren
alteraciones ultraestructurales mas sutiles las cuéles son dificiles de
diferenciar de aquellas que indican dafio mortal irreversible.

La lesion celular produce cambios en la forma y dimension de las células, hay
aumento de la permeabilidad de la membrana celular cambios en las
mitocondrias, reticulo endoplasmico entre otros.

La expresion morfologica de la lesion visible con el microscopio de luz se
refiere principalmente al citoplasma.

TIPOS DE DEGENERACION

Tumefaccion Celular: es practicamente la respuesta morfolégica primaria
estandar a todas las formas de lesion reversible.

Se debe a una disminucion de las reservas intracelulares de ATP, aumento de
la permeabilidad de las membranas celulares con alteracion de la bomba Na/K,
lo que trae como consecuencia el aumento de agua intracelular. Los cambios al
microscopio optico son dificiles de apreciar, fundamentalmente se manifiesta
como una compresion de la microvasculatura. Es un fendbmeno reversible. A
medida que el proceso avanza se puede apreciar formacion de vacuolas de
agua en le citoplasma celular..

Degeneracién hidrépica: es una forma mas grave de tumefaccion celular, al
microscopio Optico se aprecian vacuolas claras y al microscopio electrénico el
reticulo endoplasmico luce muy distendido.

Etiopatogenia: hipoxia, intoxicaciones.



ETIOPATOGENIA LOS CAMBIOS CELULARES REVERSIBLES
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TRASTORNOS DEL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS
CAMBIO GRASO: (esteatosis)

e Degeneracion grasa: acumulacion anormal de lipidos en células
lesionadas

e Infiltracion grasa: aumento de la cantidad de lipidos metabolizables en
células normales.

Afecta células parenquimatosas:

e Higado.
e Corazoén
e Rifidn

ETIOPATOGENIA DEL CAMBIO GRASO:

e Sintesis excesiva de triglicéridos.
e Disminucién de la utilizacion de acidos grasos.
e Alteracion de las salidas de las lipoproteinas

Como consecuencia de:
o Hipoxia
Inanicién
Deficiencia de Proteinas
Alcohol

o O O

e Metabolismo de lipidos.
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TRANPORTE DE COLESTEROL: LIPOPROTEINAS

¢ QUE SON LAS LIPOPROTEINAS?

Son particulas esféricas que estan constituidas por dos porciones: un ndcleo
interno (que contiene ésteres de colesterol y triacilglicéridos) y una capa
externa formada por fosfolipidos, colesterol libre y apoproteinas Las
lipoproteinas se pueden clasificar en cinco clases diferentes:

1) Los quilomicrones.

2) Las de muy baja densidad o VLDL (del inglés very low density lipoprotein)
llamadas también lipoproteinas prebeta.

3) Las de densidad intermedia o IDL (del inglés intermediate density
lipoprotein).

4) Las de baja densidad o LDL (del inglés low density lipoprotein), llamadas
también lipoproteinas beta.



5) Las de alta densidad o HDL (del inglés high density lipoprotein), llamadas
también lipoproteinas alfa.

Todas ellas se encargan de transportar los lipidos absorbidos por la mucosa
intestinal

CARACTERISTICAS DE LAS LIPOPROTEINAS
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Se denomina dislipidemias a las anormalidades en las lipoproteinas circulantes.
El estudio de las lipoproteinas ha tomado gran auge debido a la indudable
relacion que existe entre ciertas dislipidemias y el desarrollo de ateroesclerosis
y cardiopatia isquémica.

La LDL estd asociada claramente a la enfermedad cardiaca isquémica,
mientras que la HDL es una lipoproteina protectora ya favorece el catabolismo
del colesterol y se ha logrado demostrar una relacién inversa entre la HDL
plasmatica y la cardiopatia isquémica.



DEMOSTRACION MICROSCOPICA DE LAS GRASAS:

e Coloraciones con HE emplean disolventes para lipidos.

e Se utilizan fijadores acuosos, cortes por congelacion y colorantes
como: Sudan IV o Rojo oleoso 0 : dan coloracién rojo o naranja a los
glébulos de lipidos.

CARACTERISTICAS DEL CAMBIO GRASO
HIGADO:

Etiologia:
e Alcoholismo crénico: cirrosis alcohdlica.
Kwashiorkor (desnutricion proteica).
Desnutricién calorico proteica.
Diabetes Mellitus.
Envenenamiento por: ccl4, cloroformo, halotano, fosforo, oro.
Anoxia duradera.

Caracteristicas
e Macroscopicas: Aumentado de volumen, amarillento, blando y friable.
e Microscopicas: Acumulacion de vacuolas de grasa en las células
parenquimatosas. Etapas avanzadas: quistes grasos.

RINONES:

Etiologia:
e Hipoxia intensa.
e Excrecion anormal de lipoproteinas.

Caracteristicas:
e Macroscoépicas: En atague intenso se observan palidos, amarillos con
aumento variable de volumen.
e Microscopicas: Afecta las células epiteliales de los TCP.

CORAZON:

Etiologia:
e Hipoxia: Anemia grave
e Enfermedades infecciosas: Difteria
Caracteristicas:
e Macroscopicas:
segun agente etiologico:
o Hipoxia: Pecho “tordus” o corazén tigroide.
o Difteria: alteracion grasa uniforme, difusa, aspecto palido.

e Microscépicas: Vacuolas lipidicas diminutas en el citoplasma de las
fibras miocardicas.



INFILTRACION GRASA DEL ESTROMA: Guarda relacion con obesidad o
atrofia de las células parenquimatosas.

e Tejidos intersticiales.
e No afecta la funcion.
e Ejemplos: corazén y pancreas.

ENFERMEDAD DE TANGIER:
Se caracteriza por ausencia congénita de HDL y depodsitos de ésteres de
colesterol en los tejidos.
Datos Clinicos:
e Hipertrofia de las amigdalas.
e Cloracién naranja a gris amarillenta de las mucosas tonsilar, faringea y
rectal.
e Afecta el sistema nervioso periférico.
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