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. CONCEPTO DE ENFERMEDAD. SALUD Y ENFERMEDAD

® Saludy enfermedad son dos conceptos que han ido variando con
el paso de tiempo.

® Tanto los términos enfermedad como salud provienen del latin.
Enfermedad viene de infirmitas, que quiere decir falto de firmeza;
mientras que salud proviene de salus, literalmente salvacién o
saludo.

® La OMS (Organizacion Mundial de la Salud) define enfermedad
como “Alteracion del estado fisiologico (funcionamiento
normal) en el organismo, por causas determinadas en general
conocidas, manifestada por sintomas y signos caracteristicos
y cuya evolucion es mas o menos previsible”.
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CONCEPTO DE ENFERMEDAD
* Otraforma de definirla, seria considerar:

¢ Enfermedad como una pérdida de Salud entendida éstacomo
el bienestar fisiolégico

ENFERMEDAD: pérdida de salud (bienestar fisiologico”)

* IV.CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES. NOSOLOGIAY
NOSOTAXIA

¢ 1.CRITERIOS DE CLASIFICACION
® 2.CLASIFICACIONES INTERNACIONALES. CIE-10

* V.LAENFERMEDAD A NIVEL CELULAR Y TISULAR. LESION
Y MUERTE CELULAR

¢ 1.MECANISMOS DE ADAPTACION
e 2. LESION CELULAR
® 2.1LESION CELULAR REVERSIBLE
* 2.2LESION CELULAR IRREVERSIBLE
® 2.2.1NECROSIS
® 2.2.2APOPTOSIS

* ANEXO TERMINOLOGIACLINICA

CONCEPTO DE ENFERMEDAD

® Por lo tanto Una Enfermedad es un proceso caracterizado por
pérdida del estado de salud (bienestar fisiolégico) y que
cumple los siguientes criterios:

e Tener un agente etiolégico, causa, reconocible

® Tener un grupo identificable de sintomas y signos (cuadro
clinico)

® Tener alteraciones anatomicas consistentes

® Tener evolucion mas o menos previsible.

TRASTORNO ~ SiNDROME  ENFERMEDAD

alteracion sintomas y si;::: E:;Zos
de salud SRl

auna sola causa
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Concepto de Salud de la OMS y concepcion dinamica de Salud y
Enfermedad
Para la OMS el concepto de salud, que
establecié en 1947, es el siguiente:

“La salud es un estado de completo

bienestar fisico, mental y social, y no
solamente la ausencia de afecciones L‘ sa
o enfermedades™
L . e . =N
Esta definicion considera al ser < — s

humano como un todo integral

(Holistica) y define la salud atendiendo - ==
no solo al estado fisico sino a los tres aitss oS
componentes del ser humano: == qr:afequilibr‘iﬂ
el fisico 6 biolégico, MENTAL se romp2 sSocIAL
el psiquico (comportamiento,
emociones..) y

Fisico

social(relacion con su entorno y la
sociedad)
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Concepto de Salud de la OMS y
concepcion dinamica de Salud y
Enfermedad

® Como desarrollo del planteamiento de la OMS aplicada a nuestro pais,
el Ministerio de Sanidad y Consumo presenté en 1991 el documento
del Plan de Salud: OBJETIVOS ESTRATEGICOS DE SALUD
PUBLICA, concretados en 22 areas de intervencion (nutricion,
actividad fisica, tabaco, abuso de alcohol, drogas, accidentes, riesgos
medioambientales, riesgos laborales, higiene alimentaria,
antropozoonosis, enfermedades cardiovasculares, cancer,
enfermedades respiratorias crénicas, salud mental, salud materno-
infantil, salud del anciano, diabetes, enfermedades transmisibles,
VIH/SIDA, salud bucodental, informacion sanitaria y estrategias

comunes de intervencion).
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1. LA PATOLOGIA

® LaPatologia define etimolégicamente (del griego pathos Tabog:
‘afeccion’, 'sufrimiento’ ‘enfermedad’ y logos: tratado, estudio) la
ramade la medicinaque se ocupa del estudio de la
enfermedad.

® Laenfermedad es un proceso dinamico 6 proceso patolégico y
consta de varios elementos: etiologia, patogeniay
fisiopatologia, anatomia patolégica, semiologia 6 semiética y
patocronia. La Patologia consiste en el estudio 6 andlisis de

estos elementos de la efermedad.

—

Concepto de Salud de la OMS y concepcion dinamica
de Salud y Enfermeda

® Al definirla OMS la salud como ese estado completo de bienestar, hay criticas
a ese concepto porque, segun esto, muy poca gente gozaria de salud ya que
dificilmente se logra estar de forma continuada en ese estado de completo
bienestar en todas dimensiones. Por eso diversos autores (basandose en
Milton Terris) han incorporado un concepto dinamico de Salud y
enfermedad:

* Lasaludy la enfermedad, en el plano individual, comunitario o poblacional, no
son conceptos estaticos sino que existe una continuidad salud-
enfermedad, La salud y la enfermedad forman parte de un proceso
continuo desde el completo estado de bienestar, tal y como lo define la
OMS, al otro extremo, la muerte. Asi pues, nos podemos encontrar ante
multitud de estados intermedios, con mayor o menor pérdida de salud o
enfermedad

Zona neutra

Pérdida de salud Salud positiv:

1. ETIOLOGIA
® Esel estudiode LAS CAUSAS de las enfermedades

* Entre las causas de los procesos patolégicos se encuentran un
conjunto de factores que se denominan FACTORES ETIOLOGICOS
O FACTORES CAUSALES (También llamados noxas, del griego
nosos que también significa enfermedad) que pueden provocar
enfermedades.

* FACTORES ENDOGENOS

* FACTORES EXOGENOS
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FACTORES ETIOLOGICOS ENDOGENOS
Factores internos del propio organismo.

FACTORES GENETICOS

Se refiere a mutaciones (alteraciones puntuales a nivelmolecular) y
aberraciones cromosoémicas, alteraciones cromosémicas
cuantitativas o cualitativa.

Enfermedad genética es la que viene determinada por la carga genética
de la persona. Puede ser monogénica, si la presencia de un solo gen
alterado determina la enfermedad por ej. la Hemofilia, la Fibrosis quistica
etc. 6 Poligénica si la enfermedad tiene una base genética multiple,
depende de varios genes. Por ej. La Diabetes mellitus.

También se denominan Enfermedades hereditarias porque pueden
transmitirse mediante el material genético a través de la herencia a la
descendencia. Las enfermedades genéticas no obstante, no siempre
son heredadas, también se producen por mutaciones “de novo” en una
persona, sin antecedentes familiares de alteracion genética.

FACTORES ETIOLOGICOS ENDOGENOS
Factores internos del propio organismo.

Factores inmunologicos: una respuesta inmunolégica
inadecuada puede provocar lesiones en el organismo. Hay
diversas enfermedades segun el mecanismo inmunoldgico que
falle, autoinmunidad, inmunodeficiencias etc.

Factores de Predisposicion: Se entiende por predisposicion la
mayor susceptibilidad de ciertos individuos para ciertas
enfermedades teniendo por condiciones predisponentes las
relacionadas con el sexo, la edad o la raza. Asi, por ejemplo, hay
predisposicion del sexo masculino para la tlcera y cancer
gastrico; del sexo femenino, para la litiasis de la vesicula biliar; de
los nifios, para los sarcomas etc.

FACTORES ETIOLOGICOS ENDOGENOS
Factores internos del propio organismo.

Diferencia enfermedad hereditaria y enfermedad congénita.

Enfermedad congénita es aquella con la que se nace, se tiene
desde el nacimiento.

La enfermedad congénita puede ser hereditaria, es la que se ha
transmitido con el material genético en la fecundacién a través
de los cromosomas, mediante la herencia de los progenitores y
se puede manifestar desde el nacimiento 6 posteriormente

6 puede no ser hereditaria cuando se nace con ella porque un

agente etiolégico ha actuado durante el periodo de gestacion, en

la vida intrauterina y se suele manifestar desde el nacimiento por

ej. una infeccion en la madre que afecta al feto como en la

Rubéola congénita, 6 un téxico etc.

® La afectacion del feto por un agente etiolégico durante la gestacion
se conoce como Teratogénesis. Por ej el farmaco Talidomida es
teratogénico y produjo malformaciones en muchos recién nacidos

FACTORES ETIOLOGICOS ENDOGENOS
Factores internos del propio organismo.

La Hipoxia ¢ falta de oxigeno (grado maximo es anoxia) es un

factor que desencadena lesiones celulares. Las causas de que una

célula, érgano 6 zona el organismo sufra una hipoxia son diversas.

® |squemia: consiste en falta de aporte 6 riego sanguineo, por
interrupcion de la circulacién por diversos factores, trauma,
trombosis, embolia etc.

® Disminucion de la capacidad de transporte de oxigeno por la
sangre: en Anemias, alteraciones de la hemoglobina etc.

® Oxigenacion inadecuada del organismo: en la insuficiencia
respiratoria 6 cardiaca.

Luz del
Vaso Sanguineo

Isquemia Trombo

Teratogenesis Humana

* Alteraciones en la formacion de 6rganos
fetales anatomica o funcionalmente.

* Se manifiesta por:
* restriccion del crecimiento,

* muerte fetal,
* carcinogénesis, y
* malformaciones.

FACTORES ETIOLOGICOS EXOGENOS
Factores externos al organismo.

Factores 6 agentg fisicos: Temperatura (Hipotermia,
hipertermia), Presion atmosférica, electricidad, radiaciones
ionizantes, mecanicos como los Traumatismos.

Factores 6 agentes quimicos: toxicos quimicos, drogas,
medicamentos.

Factores 6 agentes bioldgicos:

® Microorganismos patégenos: bacterias, virus, hongos
microscopicos, priones causantes de Enfermedades infecciosas y

® Parasitos como protozoos, helmintos y artropodos causantes de
Enfermedades parasitarias.

Factores nutricionales: Excesos, deficiencias ¢ desequilibrios en
la nutricién
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2. PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

* LaPatogeniaes el estudio de los mecanismos por los que se
desencadena la enfermedad.

* Estudia el mecanismo de accién de los agentes etioldgicos, la
forma en que producen las alteraciones estructurales y
funcionales de la enfermedad.

* Por ej. Segun el tipo de agente etioldgico, si es un agente externo
es el estudio de como accede al organismo, su tiempo da accion,
qué zonas afecta y como etc.

® Vaintimamente unida a la etiologia por lo que a veces se habla
de Etiopatogenia

3.

ANATOMIA PATOLOGICA

Esla rama de la Medicina que se encarga del estudio mediante
técnicas morfoldgicas de las causas, desarrolloy
consecuencias de la enfermedad, de las alteraciones
estructurales y organicas que provoca.

Estudia por tanto las lesiones que la enfermedad causa en
células, tejidos y 6rganos y que pueden observarse en ellos a
nivel macroscopico 6 microscopico.

Visualizando las lesiones, los cambios en las células y tejidos, se
puede identificar la causa de la patologia, ver su desarrolloy sus
consecuencias. Por ej. se pueden visualizar alteraciones de tipo
inflamatorio, alteraciones tumorales, lesiones infiltrantes 6 no
infiltrantes, mas 6 menos extensas etc.

* LaFisiopatologia explica el origen y el significado de las
manifestaciones de la enfermedad.

* Estudialas alteraciones celulares y organicas de la
enfermedad como afectan a las funciones corporales y las
manifestaciones en el paciente.

También estudia de alguna manera el mecanismo de la
enfermedad pero se refiere a las alteraciones funcionales
causadas y las manifestaciones, sintomas y signos, que
aparecen.

CONOCER LAS ALTERACIONES
FUNCIONALES QUE PRODUCEN
LOS SINTOMAS Y SIGNOS

FISIOPATOLOGIA

3. ANATOMIA PATOLOGICA

® Se han producido grandes avances en la anatomia
patolégica fundamentalmente a nivel técnico,
desarrollandose:

Patologia subcelular: con el uso de microscopio
electrénico

Patologia molecular: deteccion de receptores
celulares, deteccion de genes 6 secuencias 1
genéticas, considerados marcadores de una

enfermedad. Esto se puede realizar mediante:

* Técnicas inmunolégicas como ‘_
Inmunohistoquimica (immunohistochemistry,
IHC)

® Técnicas moleculares de deteccion de
secuencias genéticas, como la hibridacién con
sondas en tejidos 6 Hibridizacién fluorescente

in situ (fluorescent in situ hybridization, FISH) 6

la PCR, Reaccion en cadena de la polimerasa

Por ej. La Beta Talasemia es una enfermedad hematolégica que
cursaconAnemia.

Etiologia: genética, por alteraciones de los genes que codifican para la
sintesis de las cadenas de globina de la Hemoglobina. Es hereditaria y
también puede producirse por mutacién de novo.

Patogenia: |a alteracion genética provoca una dificultad y una disminucion
en la produccién de la cadena Beta de la Hemoglobina A; en los
hematies se sintetiza poca cadena beta y normal cadena alfa con
produccién global de poca hemoglobina (hematies pequefios y poco
coloreados) y con desequilibrio en la proporcion de cadenas que contienen.
Estos hematies con carga anormal de hemoglobina sufren facilmente
hemodlisis, destruccion.

Fisiopatologia: se produce una alteracion en la funcion de los hematies
de transporte de oxigeno y una falta de aporte de oxigeno a los tejidos
6 Hipoxia, por dos factores, por una parte y principalmente porque los
hematies tienen poca hemoglobina y por otra hay menor cantidad de
hematies cuando se destruyen( hemdlisis). Aparece un cuadro clinico
derivado de la Hipoxia con sintomas de anemia: palidez, astenia.. y
cuando hay hemdlisis por la destruccién del grupo hemo de la hemoglobina
se produce mayor cantidad de bilirrubina que da lugar a un cuadro con
sintomas de ictericia

ANATOMIA PATOLOGICA

* Técnicas inmunolégicas como Inmunohistoquimica

(immunohistochemistry, IHC): utilizan biomarcadores como los
Anticuerpos monoclonales, altamente especificos, capaces de
detectar una molécula como un receptor celular y hacerla visible
gracias a un sistema de marcado, el Anticuerpo esta marcado con
una sustancia coloreada ¢ fluorescente.

Por ej. en cancer de mama, a la muestra obtenida mediante
biopsia o cirugia se le aplican anticuerpos especiales que
identifican un marcador de la enfermedad, la proteina HER2, lo
que causa que las células cambien de color si estan presentes
muchas copias. Este cambio de color se puede ver en el
microscopio.
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SONDAS DE ADN
® Ademas la sonda de ADN tiene generalmente una caracteristica mas:
ANATOMIA PATOLOGICA o nontD. For GTolo ks hecorss (i aroalo par i sistorma
colorimétrico, por fluorescencia ¢ por QL
* Técnicas moleculares de deteccion de secuencias genéticas, L . i
como la hibridacién con sondas en tejidos 6 Hibridizacion N La:n?;':rinaesn::;:rsm::;a:é g:alsaesaI}ggll'ﬁirfai(’:;?Ssseeflﬁ?rgﬂaaseIIas 0
fluorescente in situ (fluorescent in situ hybridization, FISH) ¢ la revelaran su presencia mediante el marcado del que son portadoras.
PCR, Reaccion en cadena de la polimerasa
Por ej. En cancer de mama se detecta un marcador genético
llamado gen HER2 mediante FISH, con porciones fluorescentes
de ADN que se adhieren especificamente a las copias del gen
HER2 en las células, las que se pueden contar con un
microscopio especial.

HYBRIDIZATION

® Se pueden emplear = ura” que no estan
marcadas y sirven para fijar el ADN diana a un soporte para la posterior
deteccion. Lo vemos en la técnica siguiente

SONDA DE ACIDO NUCLEICO ©® SONDA MOLECULAR: Procedimiento de actuacién en Anatomia Patolégica

* Sise identifica una parte de secuencia de ADN especifica por ej. del
ADN de un microorganismo, se puede generar en el laboratorio la
secuencia complementaria solo de esa parte , obteniendo lo que se 1
llama una sonda. =

,
|

® Por tanto una SONDA(PROBE) es un oligonucleétido, un (Blopstace
fragmento de ADN (o raramente ARN) de pequefio tamaiio que es s i)

-~ 5 . Carcinoma
capazde fijarse de unaformacomplementariaa una secuencia [ mciacion o varoenes R —'@—'

gendémicade un acido nucleico diana, en nuestro caso, de un tasiid 1
A 5 o de
BICIOOIganISO. Fig. Proceso de hibridacién de los biomarcadores i Tamafio
acidos nucleicos. La doble cadena para "m Tumor primario Tmm
del ADN ha sido abierta tratamiento & i
Hebras de ADN compiemeniasias (desnaturalizada) y la sonda (en optimo. Técnicas =

complementarias.
de hibridacién que fol RE. RP. HER2

i inmunolégicas y - s
negro) se va uniendo por Ant R2 ass
gro) P e - 1
; -
La sonda se une a la secuencia
una estructura bicatenaria llal

reconocimiento de las bases = -
diana monocatenaria mediante un
hibrido, una de la:

ANATOMIA PATOLOGICA . .
) ) i ANATOMIA PATOLOGICA
* Enlos ejemplos de carcinoma de mama que se exponen, se ve que, ademas de
realizar, . . . L o
. L. L : . ® (Un tipo de prueba mas nuevo, conocido como hibridizacién
¢ andlisis anatomo-patoldgico de biopsia y de la pieza quirirgicay cromogénica in situ (chromogenic in situ hybridization, CISH)
® laevaluacion de existencia de ganglios afectados, funciona de forma similar a FISH al usar sondas pequefias de
ADN para contar el nimero de genes HER2 en las células
* también deben realizarse pruebas para la deteccién de marcadores. cancerosas del seno. Esta prueba identifica cambios en
colores (no fluorescencia) y no requiere un microscopio
* Hay 3 marcadores de la enfermedad que indican las diferentes terapias a utilizar especial, lo que podria hacer que esta prueba sea menos
para un tratamiento optimo: costosa. Actualmente no se usan tanto como laIHC o FISH.
* receptor de estrogeno (estrogen receptor, ER),
o receptor de progesterona (progesterone receptor, PR) ® También se pueden realizar Pruebas de patrones gepé_ticos [
R S ) X . moleculares de tumor. Ensayos de deteccion de miultiples
que indicaran necesidad 6 no de Tratamiento Hormonal genes en el tejido tumoral mediante técnicas moleculares; por
® receptor del factor de crecimiento epidérmico humano (human epidermal ej. mediante hibridacién con sondas multiples en soportes como
growth factor receptor 2, HER2) que es un receptor que se sabe que esta los microarrays, que serian biochips (chips bioldgicos de ADN)
implicado en el proceso de transformaciéon maligna y

© que indicara necesidad 6 no de un Tratamiento especifico (con un
ticuerpo monoclonal dirigido contra ese receptor). e
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TECNICA DE * Indicaciones:

- mutaciones en la secuencia
GENETICA exomica completa de 409 genes
relacionados con cancer .

* Sistema de diagndstico genético
basado en secuenciar e identificar
mutaciones que contribuyen en el
establecimiento de biomarcadores
de origen genético para una
muestra tumoral. La tecnologia
incluye SECUENCIACION DE

SUS SIGLAS EN INGLES, NEXT
GENERATION SEQUENCING) Y
ANALISIS BIOINFORMATICO. E|
sistema esta disefiado para
detectar, en muestras biolégicas
tumorales, las mutaciones que
afectan a los exones (partes
codificantes de los genes) en m
de 400 genes relaciona

cancer. -

SECUENCIACION ¢ Diagnéstico simultaneo por NGS de

ULTIMA GENERACION (NGS, DE

Sintomas

Cefalalgia

Signos

Coluria
orina muy oscura

ANATOMIA PATOLOGICA

® Actualmente en la Medicina hay una importante unién o
correlacion entre la Anatomia Patolégica y la clinica (practica
clinica con los pacientes),

* lainformacion proporcionada por la Anatomia patolégica es
un factor determinante en el adecuado manejo y tratamiento
del paciente.

® Con las técnicas nuevas mas precisas, permite alcanzar una
Medicina individualizada.

Valor diagnéstico de los sintomas.

Sintoma Patognoménico Sintoma Caracteristico

© sintoma 6 signo que permite realizar ¢ el que aparece en un escaso

un es pl nuamero de enfermedades por lo
exclusivo de una enfermedad que es muy orientativo sobre el
diagnéstico
* Porej.
® Sintoma patognoménico del ¢ Porej.
Cancer es la metastasis ® Sintoma caracteristico de

* Sintoma patognoménico de Hepatitis aguda es la Ictericia
Pericarditis aguda es un dato ala ® Sintoma caracteristico de
auscultacion llamado “Roce Tuberculosis es la presencia
pericardico” por friccion de las de una lesién pulmonar con
hojas pericardicas (el pericardio un tejido necrético llamado
consta de dos hojas 6 “caseum”

membranas) ® Sintoma caracteristico de

Hipertension intracraneal es el
edema de papila (nervio
optico) en el fondo de ojo.

® Sintoma patognoménico de
Tuberculosis es la lesion
pulmonar llamada Complejo de
Gohn (lesién pulmonar mas
inflamados)

4. SEMIOLOGIA O SEMIOTICA

® Estudia las manifestaciones clinicas de la enfermedad en forma de
sintomas y signos para saber reconocerlos.

® Sintoma es cualquier manifestacion de la enfermedad. Los sintomas
pueden ser de dos tipos:

® Subjetivos: son sensaciones que percibe y describe el paciente. Por
ej. Dolor, naduseas, astenia (cansancio) disnea (sensacion de dificultad
respiratoria) etc.

® Objetivos: son datos que pueden ser percibidos por la persona que
explora al paciente. Se denominan también Signos; por ej. palidez,
ictericia (coloracion amarillenta de piel y mucosas), edema etc.
Pueden ser cuantificables, como fiebre, taquicardia ¢ hipertension
arterial. Algunos son datos que se determinan por exdmenes
complementarios como datos de laboratorio de analisis clinicos ej.
leucocitosis, proteinuria, coluria etc.

RECONOCER LOS SINTOMAS Y
SIGNOS AL REALIZAR
LA EXPLORACION
SEMIOLOGIA

Agrupamiento de sintomas: Habitualmente los pacientes no
presentan un solo sintoma 6 signo sino que presentan un conjunto de
ellos.

CUADRO CLINICO O CLINICA: es el conjunto de sintomas y signos
que manifiestaun paciente. Una enfermedad se caracteriza por un
cuadro clinico que aparece por una causa concreta.

Asi cuando un paciente manifiesta un cuadro clinico que se asocia
directamente a una causa decimos que padece una enfermedad
determinada.

SINDROME: conjunto de sintomas y signos que aparecen
frecuentemente agrupados porque tienen un mecanismo patogénico
comtin y que pueden aparecer en distintas enfermedades.

TRASTORNO  SINDROME ENFERMEDAD

de salud acs auna sola causa
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SINDROME

* Sindrome anémico: se caracteriza por astenia (cansancio), palidez
cutaneo- mucosa, taquicardia, palpit soplo sistdlico a la
auscultacion etc. Los sintomas derivan de un mecanismo patogénico comun,
se deben a la Hipoxia (falta de aporte de oxigeno a los tejidos) producida por
la disminucién de Hemoglobina.; la Hipoxia pone en marcha mecanismos
compensadores que dan lugar a la aparicion de los sintomas referidos.
Puede aparecer en enfermedades distintas: en la Anemia ferropénica,
enfermedad causada por carencia de hierro en el organismo, en la Talasemia,
enfermedad causada por una alteracion genética que produce un trastorno en
la sintesis de la molécula de hemoglobina que a su vez provoca una alteracion
y destruccién de hematies en esa persona etc.

* Sindrome de Ictericia: se caracteriza por Ictericia, coluria, aumento de
urobilinégeno en orina etc. Los sintomas se deben a un mecanismo
comuin, la alteracion en la metabolizacion de la Bilirrubina.

Puede aparecer en diferentes enfermedades: en Hepatitis de causa virica, en
Cirrosis hepética, en Tumores de vias biliares etc.

SINDROME/ENFERMEDAD

* Porlo tanto:

* Distintas enfermedades pueden cursar con un mismo
Sindrome.

* Un Sindrome puede tener diferentes causas, aparecer en
distintas enfermedades.

TRASTORNO  ginprome  ENFERMEDAD
" % . sintomas y

auna sola causa

ICTERICIA

PALIDEZ CUTANEO-

Coloracién amarillenta de la piel,
mucosas y fluidos corporales debido
al exceso de bilirrubina

La ictericia es un sintoma
en el que la piel y los ojos

5. FASES DE LA ENFERMEDAD. PATOCRONIA

* FASE PRECLINICA: el agente etioldgico actta en el organismo
pero no se produce hinguna manifestacion clinica, no hay
sintomas. Segun la causa de la enfermedad puede recibir
nombres especificos como:
® Periodo de incubacion en las enfermedades infecciosas.

® Periodo de latencia en las enfermedades degenerativas y de curso
lento

* FASE CLINICA: Cuando aparecen las manifestaciones en forma
de sintomas y/o signos. Tiene a su vez tres etapas:

Fase Preclinica Fase clinica
: —
Tenbacion P.prodrémico _y, P.clinico 6 _y, P.de
de estado resolucién

SINDROME

® Sindrome Febril: se caracteriza por fiebre, sudoracion, cefalea etc.
Hay un mecanismo de produccién comun que es la liberacién de
citoquinas proinflamatorias. Puede aparecer en enfermedades
infecciosas diversas y también en otro tipo de enfermedades
metabdlicas, tumorales etc.

® Sindrome de Malabsorcion intestinal: se caracteriza por Diarrea,
dolor abdominal, adelgazamiento. El mecanismo patogénico
comun es la alteraciéon del mecanismo da absorcion de
nutrientes.
Puede aparecer en La Enfermedad celiaca (Intolerancia al gluten), en
la Enfermedad de Crohn (lleitis granulomatosa) etc.

¢ Oftros: Sindrome edematoso, Sindrome de Hipertension
intracraneal, Sindrome meningeo etc.

FASE CLINICA

PERIODO PRODROMICO O PRODROMOS: Cuando aparecen sintomas
inespecificos como astenia, fiebre, malestar general..., que no son
caracteristicos de la enfermedad

PERIODO CLiNICO 6 DE ESTADO: Cuando aparecen las manifestaciones
caracteristicas, sintomas y signos que son especificos de la enfermedad,
por €j. la ictericia de una Hepatitis aguda.

PERIODO DE RESOLUCION: es la etapa final en la que se resuelve la
enfermedad. Puede ocurrir de varias formas.
® Curacién completa con restablecimiento de la salud pasando por un
periodo de convalecencia 6 recuperacion en que apenas hay ya
manifestaciones clinicas.
* Sila enfermedad reaparece y hay sintomas de nuevo durante la
convalecencia, se dice que se ha producido una recaida.
® Cuando la enfermedad aparece de nuevo tras recobrar la salud se
dice que se ha producido una recidiva.

® Cuando la curacion de la enfermedad se hace de forma brusca, se
llama terminacion en crisis, mientras que si lo hace de forma lenta se
llama terminacién en lisis

acion incompleta si la enfermedad deja secuelas 6 cicatri
fermedad se vuelve cronica.
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FASES DE LA ENFERMEDAD

Fase Preclinica Fase clinica
Incubacion > . .
P. prodrémico P. clinico 6 P.de
Latencia - & atarda -

resolucién

1.1 TIPOS DE DIAGNOSTICO

* Diagnéstico clinico 6 presuntivo: es el que se obtienen
después del examen clinico, una hipétesis diagnéstica sin
haber realizado examenes complementarios.

* Diagnéstico definitivo: es la conclusion diagnostica. También
Juicio clinico diagnéstico. Se obtienen tras verificar el
diagndstico presuntivo confirmandolo con examenes
complementarios

ICH
LINICO

lil. LA CLIiNICA

¢ LaClinicarepresentalaactividad practica ante el paciente y
su enfermedad, consiste en realizar el Diagnéstico 6
identificacion de la enfermedady aplicar el Tratamiento
adecuado.

Pararealizar el diagnoéstico se utilizan

e METODOS CLINICOS (conocimiento de los elementos de los
procesos patolégicos, examen del enfermo...)y

¢ METODOS COMPLEMENTARIOS NO CLIiNICOS O
PRECLINICOS (analisis de laboratorio...)

MEDICINA
CLINICA

1.1 TIPOS DE
DIAGNOSTICO

* Diagnéstico precoz: es el
que se obtiene aplicando
métodos diagndsticos
cuando autin no se han
detectado sintomas 6
signos de la enfermedad.
Importante porque permite
el tratamiento también
precoz, aumentando las
posibilidades de curacion

Campaia de
Diagnéstico
Precoz del

Melanoma

= Diagnésticd Precoz

g%n%\ lel Céncer de Cérvix

4

1. DIAGNOSTICO

* ElDiagnéstico es la identificacion de la enfermedad que
padece el paciente.

* Esidentificar la enfermedad o un problema de salud que sufre el
paciente, generalmente mediante un nombre especifico 6 un
codigo de una clasificacion.

2

. °. ; = Q
1.1 TIPOS DE DIAGNOSTICO @ 1 | 3

* Diagnéstico diferencial: es el procedimiento por el cual se
identifica una determinada enfermedad mediante la exclusién de
otras posibles causas que presenten un cuadro clinico
semeiante al que el paciente padece. (Tipo “House”)

+El diagnéstico diferencial nos ayuda
a abordar el problema diagndstico
de nuestro paciente con una vision
global y no centrarnos y limitarnos a
solo una posibilidad diagndstica.
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1.2 PRONOSTICO

® Tras el diagnostico, el prondstico consiste en la prevision sobre
el futuro del paciente basada en el conocimiento del curso de
los procesos patolégicos.

© El pronostico se refiere a los resultados de una enfermedad y
lafrecuencia con que se espera que ocurran.

* El pronéstico depende de varios factores: el tipo de
enfermedad, su estadio evolutivo en el momento del diagnéstico,
las posibilidades de tratamiento, el estado 6 condiciones previas
de la persona etc.

PRONGSTICO

1.3 METODOS DIAGNOSTICOS:

* 1.3.1 METODOS CLINICOS
® Anamnesis
e Exploracion fisica.

* 1.3.2 METODOS COMPLEMENTARIOS
® Andlisis clinicos
® Estudios citolégicos y anatomo-
patolégicos
Técnicas de diagnéstico porimagen
Técnicas de electrodiagnéstico

ANAMNESIS (interrogatorio)

El pronéstico puede ser:

* respecto alavida (quod vitam): Lo primero que interesa al
médicoy al paciente es si es 0 no mortal la enfermedad y el
tiempo de supervivencia

* respecto a la funcionalidad (quod valetudinem):

® sise curara o no por completo, si la afeccion va a dejar
secuelas o incapacidades,

® qué tiempo va a durar, como va a transcurrir la enfermedad al
principio y en lo posterior, si hay recidivas o remisiones;

® sies una enfermedad cronica, qué limitaciones va a producir
en la vida del paciente,

® cudles son las posibles complicaciones de la enfermedad, etc.

1.3.1 METODOS CLIiNICOS

©* ANAMNESIS: (del griego avauvnoig, recoleccion,
reminiscencia) es una ENTREVISTA CLINICA e
interrogatorio al paciente para obtener datos dtiles
que se recogen en la Historia clinica.

ANAMNESIS

® Lainformacion recopilada mediante preguntas
especificas es valiosa para formular el
diagnéstico y tratar al paciente. Datos de la
entrevista:
® Datos de identificacion,
® Motivo de consulta,

® Enfermedad actual (ampliar el motivo de
consulta, evolucion y tratamientos que se estan =
realizando.),

® Antecedentes personales: qué enfermedades
ha sufrido, si es alérgico a algin medicamento,
si ha tenido cirugias,

® Antecedentes familiares

Preguntas “estandar” de la entrevista: ;Qué le
a?, ¢desde cuando?, ja qué lo atribuye?

El Pronéstico se puede expresar:

* De forma cuantitativa, la prediccion de los sucesos

que ocurriran en el desarrollo de una enfermedad en DIAGNOSTICO
términos estadisticos. por e]. porcentajes y tasas de
supervivencia o mortalidad en casos equiparables.

De forma cualitativa con términos como: Buen
prondstico 6 Favorable, Mal prondstico 6 desfavorable,  PRONOSTICO
Leve, Moderado, Grave, Muy grave etc.

Un tema controvertido es la informacion del prondstico TRATAMIENTO
a un enfermo, sobre todo cuando se asociaa un mal

pronostico con una tasa baja de supervivencia (ej. el

Cancer) Segun La Ley General de Sanidad el paciente

tiene derecho a la informacion del diagnéstico,
prondstico y tratamiento de su enfermedad
(consentimiento informado). Laformade como se
facilite esta informacion es crucial para una adecuada
relacion médico -paciente.

1.3.1 METODOS CLINICOS Exploracion fisica

* En base a la informacién obtenida en la anamnesis, se realiza el
examen fisico con una revision por sistemas: Examen Fisico
céfalo-caudal en cuatro fases mediante:

* 1.INSPECCION.

® 2. PALPACION.

* 3. PERCUSION

® 4. AUSCULTACION.
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Exploracion fisica

1. INSPECCION Consiste en obtener datos del paciente mediante
observacion, desde su aspecto general, su actitud a aspectos
mas especificos.

2. PALPACION Consiste en recoger mediante el tacto y la
presion datos clinicos de interés. Por ej. caracteristicas de la
piel, suhumedad, suavidad, la temperatura, lo blanda o dura
que pueda ser una superficie, si se desencadena dolor con la
presion que ejercen nuestros dedos, si se palpa algo que se
puede delimitar, pulsos etc. 3

h— Palpacidn.

1.3.2 METODOS COMPLEMENTARIOS DE
DIAGNOSTICO

Son ESTUDIOS Y EXPLORACIONES gue complementan a los
métodos clinicos para facilitar la realizacion de un
Diagnéstico. Los mas usados son:

1. ANALISIS CLINICOS

2. ESTUDIOS CITOLOGICOS Y ANATOMO-PATOLOGICOS

3. TECNICAS DE DIAGNOSTICO POR IMAGEN

4. TECNICAS DE ELECTRODIAGNOSTICO

Exploracion fisica

3. PERCUSION

Percutir es dar golpes precisos, controlados, para obtener sonidos que

son audibles y vibraciones que son palpables.

La percusion produce distintos tipos de sonidos, segun se trate de zonas

u érganos huecos, llenos de aire 6 macizos.

* Ruido sonoro: es el que se escucha, por ejemplo al percutir el térax
sobre pulmoén normal.

® Ruido timpanico: es de una frecuencia méas elevada. Por ej. se puede
escuchar al percutir en el pulmoén cuando hay un neumotoérax (aire en la
cavidad pleural) a tensién, o el estémago lleno de gas

® Ruido mate: ruido opaco que se genera al percutir estructuras macizas.
Por ej. se escucha al percutir la base de un pulmén con una neumonia

£

Formas de percutir:

i 5
= Percusidn directa. T

1. Andlisis clinicos

A partir de muestras bioldgicas realizacion de estudios de:
BIOQUIMICA CLINICA

HEMATOLOGIA

MICROBIOLOGIA Y PARASITOLOGIA

INMUNOLOGIA

GENETICA

—

Exploracion fisica

4. AUSCULTACION.

Mediante la auscultacion se escuchan ruidos que
se generan en el organismo. Estos ruidos pueden
ser soplos del corazon o de diversas arterias,
ruidos que provienen del intestino, y una gama de
sonidos que se identifican en la auscultacion

Auscultacién indirecta.

pulmonar. Se puede efectuar en forma directa o « En el examen fisico
indirecta. se anade:
EXPLORACION
Auscultacion directa: Consiste en escuchar DEL SNC Y
directamente sobre el cuerpo del paciente en la LOCOMOTOR

region que se quiere examinar. Se realiza « Ala informacion del
fundamentalmente en la espalda para escuchar examen fisico
ruidos pulmonares directo, se agregan
MEDICIONES
como el peso, la
talla, la presion
arterial y la
temperatura.

Auscultacion indirecta. Se efectia mediante el uso
de un aparato acustico denominado estetoscopio
6 fonendoscopio. Utilizado para escuchar los

sonidos del cuerpo humano, en especial el corazén,

. los pulmones y el abdomen

2. Estudios citolégicos y anatomo-patolégicos:

Técnicas de analisis de:

CITOLOGIAS 3

CERVICO-VAGINALES
GLANDULA MAMARIA

BIOPSIAS

TO
PUNCIONES TIROIDES Y
OTROS ORGANOS.
LIQUIDO PLEURAL
LIQUIDO ASCITICO
LIQUIDO ARTICULAR

De 6rgano
Total
Parcial
Intraoperatoria
Punci6n Biopsia
Biopsia por Aspiracion con Aguja Fina

. IBAAF) 6 Puncién por Aspiraciéon con Aguja

10
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3. Técnicas de diagnéstico por imagen

Ecografias

La Ecografia, también denominada
ecosonografia o ultrasonografia es una
técnica de diagndstico de imagen que permite
ver 6rganos y estructuras blandas del
cuerpo, por medio de ondas sonoras.

La ecografia se basa en la emisién y .
recepcion de ultrasonidos, que son aquellas et
ondas de sonido cuya frecuencia es superior a
la audible por el oido humano, que son
emitidas a través de un transductor el cual
capta el eco de diferentes amplitudes que
generan al rebotar en los diversos érganos .
y estas sefales procesadas por un La ecografia Doppler es una
computador dan como resultado imagenes aplicacion de la ecografia que
de los tejidos examinados. permite examinar el flujo

Estas ondas permiten diferenciar claramente la ~ sanguineo de venas y
forma y tamafio de cada estructura, asi arterias, para conocer su
como su contenido que puede ser gaseoso,  velocidad, direccion y
solido, liquido o mixto. resistencia. Permite la
La ecografia es un método de diagnéstico deteccién de
por imagen no invasivo y que no utiliza arterioesclerosis y coé
iaciones ionizantes, por lo que no
ctos biologicos adversos.

Ecografia

TAC/TC

En lugar de obtener una imagen como
la radiografia convencional, la TAC
obtiene multiples imagenes al rotar
alrededor del cuerpo, un delgado
haz de rayos X es rotado alrededor
del area del cuerpo que va a ser
visualizada.

Una computadora combina todas
estas imagenes en una imagen final
que representa un corte corporal.

Esta maquina crea multiples
imagenes de cortes de la parte del
cuerpo que esta siendo estudiada.

Ciertos examenes requieren un TC escaner
medio de contraste, que se introduce
en el organismo por €j. intravenoso,
antes de que el examen comience. El
medio de contraste ayuda a que
ciertas areas se visualicen mejor.

3. Técnicas de diagnéstico por imagen
Endoscopia

© Técnica de exploracion visual que consiste
en que una camara o lente, es introducida
dentro de un tubo, llamado endoscopio, a
través de un orificio del organismo,
cavidad o incisién.

® El objetivo de esta accion es llevar a cabo

® un diagndstico por visualizacién directa
de las lesiones,

® realizar toma de muestras como
biopsias Endoscopia
® yaveces se usa para llevar a cabo una
accion terapéutica, ciertas clases de
cirugia como extirpacion de lesiones ej.
de un pdlipo (polipectomia) eliminar un
cuerpo extrafio etc.

TAC/TC

® Apartir de todas las imagenes
transversales (axiales) un computador
puede reconstruir una imagen que
permite ver secciones de una parte
objeto de estudio, desde cualquier
angulo. Los equipos modernos permiten
incluso hacer reconstrucciones
tridimensionales, reconstruiruna
imagen tridimensional a partir de
multiples imagenes axiales.

® Debido a todo esto la tendencia es usar
el término TC 6 Tomografia
computarizada (laimagen no siempre
es axial)

3. Técnicas de diagnéstico por imagen

RADIOGRAFIAS CONVENCIONALES (rayos X)
simples y con contraste

TOMOGRAFiA COMPUTARIZADA TC, ESCANER,
SCANNER, TOMOGRAFIA AXIAL
COMPUTARIZADA TAC.

Tomografia es el procesado de imagenes por
secciones

La TAC es una tecnologia sanitaria de exploraciéon
de rayos X que produce imagenes detalladas de
cortes axiales 6 transversales del cuerpo.

La palabra axial significa "relativo al eje". Plano
axial es aquel que es perpendicular al eje
longitudinal de un cuerpo. La tomografia axial
computarizada o TAC, aplicada al estudio del cuerpo
humano obtiene cortes transversales a lo largo de
una region concreta del cuerpo (o de todo él).

3. Técnicas de diagnéstico por imagen
Tomografia por emision de positrones 6 PET

La tomografia por emision de positrones o
PET (por las siglas en inglés de Positron
Emission Tomography), es una tecnologia
sanitaria propia de una especialidad médica
llamada medicina nuclear.

Maéquina de Tomografia
Cémara por emision de pog;mnas

Es una técnica no invasiva de diagnéstico e
investigacion por imagen capaz de medir la
actividad metabdlica del cuerpo humano.

Aligual que el resto de técnicas diagnosticas en -
Medicina Nuclear la PET se basa en detectary
analizar la distribucion tridimensional que
adopta en el interior del cuerpo un
radiofarmaco (con un isétopo radiactivo) de
vida media ultracorta administrado a través
de una inyeccién intravenosa.

La imagen se obtiene gracias a que los
tomografos son capaces de detectar los
fotones emitidos por el paciente.

11
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PET Y PET-TAC

® Existen varios radiofarmacos emisores de
positrones de utilidad médica. El mas importante
de ellos es el Fluor-18, que es capaz de unirse a la
desoxi-glucosa para obtener el trazador 18-Fltor
Desoxi-Glucosa (18FDG). Gracias a lo cual,
tendremos la posibilidad de poder identificar,
localizar y cuantificar, el consumo de glucosa.

® Esto resulta un arma de capital importancia al
diagnostico médico, puesto que muestra que
areas del cuerpo tienen un metabolismo
glucidico elevado, que es una de las

caracteristica primordial de los tejidos FDG_P! ""“l"i:é’ de tratamiento con

4. Técnicas de electrodiagnéstico

® examen de la actividad eléctrica de ciertos 6rganos
® Electrocardiograma ECG: actividad eléctrica cardiaca

* ElectroencefalogramaEEG: actividad eléctrica encefalica

* Electromiografia EMG: actividad eléctrica muscular
1

neoplasicos.

© Asi, la PET nos permite estimar los focos de
crecimiento celular anormal en todo el
organismo.

® Pero ademas sirve, entre otras cosas, para evaluar
en estudios de control la respuesta al
tratamiento, al comparar el metabolismo en las
zonas de interés entre los estudios.

icas combinadas PET-TAC

una sigue activa y otra no.

ELEé’I’ROEN CEFALOGRAFIA

Registro de la actividad ~eléctrica cerebral que,
ayuda en el diagnostico de eventos paroxisticos |
epilepsia, al igual que ayuda a evaluar la actividad
cerebral de base y diferir el estado de maduracion
eléctrica tanto en nifios como en adultos.

3. Técnicas de diagnéstico por imagen
Resonancia magnética RM

® La RM obtiene imagenes detalladas de cualquier parte del cuerpo mediante la
aplicacion de campos magnéticos con potentes imanes circulares (hacen
que los nucleos de los atomos de hidrégeno que se encuentran en todo el
cuerpo se alineen y absorban energia, una vez que cesa este campo estas
particulas irradian la energia que es captada por una antena receptora)
originandose las distintas imagenes tomograficas, que se muestran como
cortes hechos aproximadamente cada 5 milimetros a lo largo de la
estructura a estudiar.

© Se puede emplear un medio de contraste paramagnético para aumentar la
intensidad de la sefial de algunas lesiones, especialmente infecciones,
tumores y metastasis.

2. TRATAMIENTO O TERAPEUTICA

* Eslaaplicacion de medidas parala curacion y/o para el alivio
del paciente.

® 2.1.TIPOS DE TRATAMIENTO

* 2.2 RECURSOS TERAPEUTICOS

® Tener en cuenta que TC 6 TAC, PET y RM son todos
procedimientos vinculados a la tomografia.

® De este modo, podemos diferenciar: TC es tomografia de rayos X,
PET es tomografia por emision de positrones, RM es tomografia
de resonancia magnética

2.1. TIPOS DE TRATAMIENTO

° ETIOLOGICO/SINTOMATICO:
El tratamiento etiolégico 6 causal va dirigido a la causa de la
enfermedad ej. antibic’)tico/gara infeccion bacteriana. El sintomatico va
dirigido a los sintomas ej. Antipirético para la fiebre.

* CURATIVO/PALIATIVO
Curativo si se realiza para curar la enfermedad y Paliativo si se realiza
para aliviar al enfermo cuando no se puede curar.

* LOCAL/SISTEMICO
Local si actiia en una zona concreta ej. Una pomada tdpica,
antiséptico para una herida y Sistémico si actta en todo el organismo
ej. Un farmaco intravenoso

* CONSERVADOR/RADICAL
Conservador cuando se controla la enfermedad ¢ lesion sin usar
medidas agresivas y Radical cuando se emplean medidas agresivas.

* FARMACOLOGICO/NO FARMACOLOGICO
Segun se incluyan ¢ no medicamentos.

12
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2.2 RECURSOS TERAPEUTICOS

® Medidas Higiénicas 6 higiénico-dietéticas

® Farmacoterapia

® Quimioterapia, generalmente antineoplasica, antitumoral.

* Radioterapia, tratamiento que emplea radiaciones ionizantes.
® Sueroterapia

* Dietoterapia

® Cirugia

* Fisioterapia

® Ortoprotesis

¢ Otros: Medidas psicologi y iales (Terapia ocupacional) y
Terapias alternativas "

1. CRITERIOS DE CLASIFICACION DE ENFERMEDADES

e 3.SEGUN LA ETIOPATOGENIA, la causa y el mecanismo
desencadenante.

® Endogenas: la causa predominante esta en el propio organismo,
alteraciones genéticas, alteracion del Sistema inmunitario etc.
Exoégenas: el agente causante es externo y definido, un
microorganismo, un alérgeno, un toxico etc.

De etiologia multifactorial: Cuando intervienen mdltiples factores 6
agentes de los grupos anteriores

e 4. SEGUN CRITERIOS EPIDEMIOLOGICOS

Incidencia por grupos de edad: enfermedades neonatales,
pediatricas y geriatricas.

Incidencia en una poblacion

* Esporadica: afecta apocas personas y aparece de forma ocasional

¢ Endémica: afecta frecuentemente a una regioén concreta, de forr
itual y mantenida en el tiempo.

IV. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES.
NOSOLOGIA Y NOSOTAXIA

* NOSOLOGIA es la parte de la medicina que tiene por objeto
describir, explicar, diferenciar y clasificar las enfermedades.

° NOSOTAXIA es la parte de la Nosologia que se ocupa de la
clasificacion de las enfermedades. El objetivo de la clasificacion
es:

e Agrupar las enfermedades en categorias con caracteristicas
comunes facilitando su descripcion.

e Catalogary codificar las enfermedades de forma
sistematizada para facilitar la anotacién en la
documentacion médicay la investigacion a nivel
internacional

2. CLASIFICACIONES INTERNACIONALES

* Existen numerosas clasificaciones médicas que de forma global 6
especifica, ordenan y codifican los diversos problemas de salud del ser
humano.

* Formando parte de la OMS, la FIC-OMS 6 Familia de Clasificaciones
Internacionales de la OMS (WHO Family of International
Classifications, WHO- FIC), se dedica a la elaboracion de
clasificaciones que permitan codificar una amplia variedad de datos
relacionados con la salud: los motivos de consulta, el diagnéstico, los
procedimientos médicos, la discapacidad etc.

® Las clasificaciones se agrupan, segun la FIC, en tres categorias

A) CLASIFICACIONES DE REFERENCIA
B) CLASIFICACIONES DERIVADAS
C) CLASIFICACIONES RELACIONADAS

1. CRITERIOS DE CLASIFICACION DE ENFERMEDADES

1. SEGUN SU DURACION
® AGUDAS: generalmente las que duran menos de tres meses.
® SUBAGUDAS: generalmente las que duran entre tres y seis meses.
® CRONICAS: generalmente las que duran méas de seis meses. Dentro del
curso cronico hay dos formas de evolucion,
* enfermedades que se mantienen estables y medidas de control
adecuado permiten la adaptacion al modo de vida del paciente y
* enfermedades degenerativas en las que el estado del paciente sufre
un deterioro progresivo con el tiempo.
e 2.SEGUN SU LOCALIZACION Y EXTENSION.
* ENFERMEDADES SISTEMICAS: las que afectan a todo el organismo. Por
ejemplo una Gripe, la Diabetes mellitus etc.
* ENFERMEDADES LOCALIZADAS: |as que afectan a una parte del
organismo. Se identifican segun el Sistema, Aparato 6 funciones fisiologicas|
alteradas. Este criterio se aplica a especialidades médicas.
* Enfermedades digestivas
® Enfer dades cardiov
edades metabolicas

légicas Etc.

A) CLASIFICACIONES DE REFERENCIA 6 CENTRALES

® Son el resultado de un consenso internacional. Actualmente se
incorporan en esta categoria la CIE y la CIF

® CIE Clasificacion Internacional de Enfermedades
CIF Clasificacion Internacional del Funcionamiento, de la
Discapacidad y de la Salud (niveles de discapacidad etc.)

® Comentaremos la primera:CIE
La CIE es la clasificacion central de la WHO Family of International
Classifications (WHO-FIC), en espariol, la Familia de Clasificaciones
Internacionales de la OMS.

® La Clasificacion Internacional de Enfermedades constituye el
instrumento fundamental para la comunicaciéon mundial sobre los
problemas de salud

® Su mas reciente revisién es: La CIE-10 acrénimo de la Clasificacion
internacional de enfermedades, décima versiéon

13
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CIE-10

® Corresponde a la version en espafiol de la (eninglés) ICD, siglas de

International Statistical Classification of Diseases and Related Health
Problems)y

* determinalaclasificaciony la codificacion de las
enfermedades y

* haexpandido el campo de esta clasificacion para incluiruna
amplia gama de problemas relacionados con lasalud, y no
so6lo la enfermedad en sentido estricto, hallazgos anormales,
denuncias, circunstancias sociales y causas externas de
dafios y/o enfermedad.

La CIE-10-ES sustituird a la CIE-9-MC Clasificacion Internacional
de Enfermedades, Novena Revision, Modificacion Clinica, como
clasificacion de referencia para la codificacion clinica en Esparia a
partir de enero de 2016

Estructura basica de la C.LE. 10? Revision

* EnlaC.lLE. cada afeccion puede ser asignada a una categoria
y utiliza 6 recibe un cédigo alfanumérico, cédigo de hasta seis
caracteres de longitud en formato de X00.00
® con una letra en la 1° posicion y nimeros en la 2°,3°, y 4°,5?

posicién;
® el cuarto caracter sigue a un punto decimal,
® |os codigos posibles van por lo tanto de A00.00 a Z99.99

CIE-10
Definicion:
Una clasificaciéon de enfermedades puede definirse como “Sistema de
categorias a las cuales se les asignan entidades morbosas
(enfermedades) de acuerdo con criterios establecidos”
Propésito:
Permitir el registro sistematico, el analisis, la interpretacion y la
comparacion de los datos de mortalidad y morbilidad recolectados en
diferentes paises o areas y en diferentes épocas

Utilidad:

Convertir los términos diagnésticos y de otros problemas de salud, de
palabras a cédigos alfanuméricos que permiten su facil almacenamiento
y posterior recuperacion para el analisis de la informacién.

Se dice que la CIE-10 es multiaxial. El esquema multiaxial de la CIE-10
contiene los siguientes tres ejes:

vil 1400-+50 | Entarmedades del cjo y sus anexos

WOHI9 | Enformadades del sistema circulatoro

Se dice que la CIE-10 es multiaxial. El esquema
multiaxial de la CIE-10 contiene tres ejes:

* Diagnésticos clinicos : los trastornos identificables en un individuo estan
listados y codificados de acuerdo con los veinte capitulos de enfermedades en
la clasificacion central de la CIE-10.

* Discapacidades: Valora las consecuencias de la enfermedad en términos de
i di enel d pefio de roles iales basi

* Factores contextuales: Se incluyen problemas relacionados con la familia o
grupo primario de apoyo, ambiente social general, educacion, empleo, vivienda y
economia, asuntos legales, historia familiar de enfermedad y estilo de vida
personal. Esta estructura esta basada en los cédigos — Z seleccionados del
capitulo XXl de la CIE-10: "Factores que influyen sobre el Estado de Saludy
el Contacto con Servicios de Salud".

* Elmodelo multiaxial de la CIE-10 ofrece la oportunidad de aproximarse a la
condicion total del paciente, diagnosticando todos sus trastornos, asi como
el impacto de estos sobre el funcionamiento del individuo y el contexto en
el cual vive. Proporciona una descripcion biopsicosocial de la condicion clinica
global del paciente.

En la practica se ha convertido en una CLASIFICACION DIAGNOSTICA
ESTANDAR INTERNACIONAL PARA TODOS LOS PROPOSITOS
MIOLOGICOS GENERALES Y MUCHOS OTROS DE ADMII

EJEMPLOS

L T
Fiotios loidea y paratioioen

|Otras infocciones dobidas a Salmonoln

El cuarto digito esta disefiado para estudios mas detallados de las causas
de enfermedad y de incapacidad y especificaciones cuando hay riesgo de
clasificacion errénea.

quinto caracter son sub-clasificaciones a nivel de un eje diferente al del
cuarto caracter. Estas subdivisiones se pueden ver en:

° Capitulo XlIl: subdivisiones por sitio anatémico

° Capitulo XIX: subdivisiones para indicar fracturas abiertas o cerradas,
traumatismos intracraneales, intratoracicos e intrabdominales con o sin
herida abierta.

° Capitulo XX: subdivisiones para indicar el tipo de actividad que se
realizaba en el momento del suceso.

os: Candidiasis Oral B37.0, Episodio Depresivo Moder:
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2. CLASIFICACIONES INTERNACIONALES

B) CLASIFICACIONES DERIVADAS

Desarrolladas a partir de las de referencia seleccionando elementos 6
elaborando otros en mas detalle. Surgen de las necesidades de
colectivos concretos. Ejemplos:

CIAP ¢ ICPC : Clasificacion Internacional de Atencion Primaria
CIE-O: Clasificacion Internacional de Enfermedades para Oncologia

CIE-OE Clasificacion Internacional de Enfermedades aplicada a
Odontologia y Estomatologia

CIE- RO: Clasificacién Internacional de Enfermedades para
Reumatologia y Ortopedia Etc.

C) CLASIFICACIONES RELACIONADAS

Tienen una menor relacién con las clasificaciones de referencia,
pueden estar tan solo asociadas a determinados aspectos de sus
contenidos.

Una de las mas conocidas es la Snomed Systematized

N lature of Medicine, elaborada por la Sociedad de Patélog
ricanos que tiene como criterio la base morfolégica

RESPUESTAS CELULARES A LA LESION

« Adaptaciones celulares
« Atrofia, hipertrofia, hiperplasia, metaplasia
« Lesién celular aguda
+ Lesion reversible
« Muerte celular
= Necrosis

V. LAENFERMEDAD A NIVEL CELULAR Y TISULAR

* Laenfermedad de un organismo se manifiesta a través de signos
y sintomas, afecta a distintos tejidos y érganos y altera una 6
varias funciones fisiologicas.

© Porello se percibe como un proceso que afecta al organismo,
y es asi, pero debemos tener presente que las alteraciones que
desencadenan ese proceso patolégico que denominamos
enfermedad se producen en el plano celular.

® Los agentes causantes de las enfermedades actian sobre las
células y ello causa alteraciones en tejidos, 6rganos etc.
Por ello en Fisiopatologia se estudia la enfermedad a este nivel
celular, que permite comprender el mecanismo por el se producen
alteraciones de las funciones fisiolégicas.

[ NORMAL CELL ‘, REVERSIBLE ’
(homeostasis) INJURY
o

Injurious. Mild,
Sires stimulus transient
ADAPTATION |======== + | CELL INJURY
Inability
1o adapt
Severe,
progressive

IRREVERSIBLE
INJURY

CELL I
NECROSIS DEATH APOPTOSIS

s o ot G, o
o

© 200 S, . . 3 B P B e

por duracién o intensidad, 6 se produce un dafio agudo tiene lugar la

LESION Y MUERTE CELULAR

El punto del cual vamos a partir es la célula normal, es decir, en
homeostasis, manteniendo asi un delicado equilibrio fisiolégico en el que
los parametros celulares son practicamente constantes.

Cuando la célula se ve sometida a un determinado dafio 6 situacion de
estrés, puede seguir diferentes caminos para intentar recuperar esa
homeostasis 6 equilibrio que preserve su integridad.

1. RESPUESTA ADAPTATIVA © MECANISMOS DE ADAPTACION. Si el
estrés no es muy severo, la célula se adapta a esa nueva situacion
mediante distintos mecanismos:

* 1.1.HIPERTROFIA.

* 1.2.HIPERPLASIA.

® 1.3.ATROFIA. Alteraciones relacionadas con la atrofia

* 1.4.METAPLASIA.

Estas formas de adaptacion que adopta la célula cesan, cuando cesa el estrés al que
es sometida dicha célula. Es decir, son cambios reversibles tras los cuales la célula
puede volver a su situacion inicial de homeostasis. Lo cual no quiere decir que los
cambios sean inocuos; por ejemplo, un miocardiocito pierde capacidad contractil al
hipertrofiarse.

2. LESION CELULAR. Si la situacion de estrés supera el umbral, ya sea

esion celular, se distinguen dos tipos:
N REVERSIBLE

1. RESPUESTA ADAPTATIVA O MECANISMOS DE ADAPTACION.
1.1. HIPERTROFIA.

® La hipertrofia es el aumento del tamaiio celular que da lugar a
un aumento del tamario del 6rgano

* Este tipo de adaptacion celular es consecuencia de una situacion
de estrés relacionada con un incremento en la demanda
funcional de la célula (exceso de estimulacion endocrina,
incremento del trabajo de la célula, incremento de la demanda
metaboélica, daiio tisular persistente...)

¢ La hipertrofia se produce en tejidos con escasa o nula
capacidad proliferativa, como el tejido muscular.
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La hipertrofia puede ser:  « FisI0LOGICA. Como ejemplos
de esta adaptacion destacan el
entrenamiento muscular de
los deportistas (incremento
del trabajo de la célula), el
utero de la mujer gestante
(exceso de estimulacion
endocrina)

Normal myocyte

Adapted
myocyte
(nypertrophy)

¢ PATOLOGICA. Predomina en
tejidos musculares y
unicamente se distingue de la
fisiologica por las causas que
la originan.

® En el corazén se produce
por sobrecarga
hemodinamica o
estrechamiento de
vaélvulas cardiacas.
También destaca la “vejiga
de lucha” por obstruci
de la uretra por ej. debid
hiperplasia prostati

benigna.

Préstata normal Procedimento

Préstata hipertrofiada

o
fluxo urindrio volra ao normal.
parcial ou total da reta, prejudicando prostata. Com umfacho de laser, Sern cortes, a recuperagdo

urindri, embora esteja
" ap ocorre

U
| préstata néo nerfere no fluso |ﬂrammpﬂmma‘nwe ead obstrugio l ureta, até atngia egdo da

1. RESPUESTA ADAPTATIVA O MECANISMOS DE ADAPTACION.
1.2. HIPERPLASIA
® Incremento de niimero de células de un érgano que se asocia a
un aumento en el volumen del mismo.
© Las causas que la desencadenan son las mismas que en la
hipertrofia, lo que pasa es que se dan en tejidos con mas
capacidad de division
® Puedeser:
* Fisiolégica
® Patolégica
* FISIOLOGICA.

® Suele serde causa hormonal, como los cambios que se
producen en la mama durante la pubertad o el embarazo.
® También puede ocurrir hiperplasia compensadora, que es lo que
ocurre cuando se realiza una hepatectomia parcial; la parte
restante del higado tiene la capacidad de regenerarse
- completamente.

1. RESPUESTA ADAPTATIVA O MECANISMOS DE ADAPTACION.
1.3. ATROFIAy ALTERACIONES RELACIONADAS

® Es la disminucion del tamaiio celular por pérdida de elementos
estructurales de la célula.

© Estoocurre por una reduccion de la demanda funcional (por
desuso, enfermedad, desnutricion, escasa estimulacion
endocrina, bajo riego, denervacion, avanzada edad...). En este
caso se reduce el tamafio celular, aunque si cesa el estimulo, la
célula se recupera

Stevens et al: Core Pathology, 3rd Edition.
Copyright © 2009 by Mosby, an imprint of Elsevier, Ltd . All rights reserved.

PATOLOGICA:

La mayor parte por causa hormonal o por
actividad excesiva de hormonas o factores de
crecimiento:

® Hiperplasia de endometrio. El endometrio
prolifera inicialmente controlado por los
estrégenos. Luego la progesterona revierte
estos cambios. Si se produce una alteracion de
exceso de estrégenos o déficit de progesterona,
el Utero se hiperplasia.
® Hiperplasia tiroidea. Por enfermedad de
Graves-Basedow.
® Hiperplasia suprarrenal (sindrome de
Cushing). Mayor produccion de hormonas a
nivel de corteza suprarrenal con las
consecuencias fisiopatoldgicas especificas.
© Por agentes infecciosos. Como el virus del
papiloma humano, que produce condilomas
(verrugas).
¢ Hiperplasia prostatica. Da lugar a disminucion de
diametro de la uretra.
* Enocasiones un mismo tejido puede sufri
ambos mecanismos, hipertrofia e hi

L]
HIPERPLASIA .

Préstata
normal

Préstata
iperplasiada

Alteraciones relacionadas con la atrofia

o Aplasia. Organo que nunca se ha desarrollado (ausencia
congénita de un 6rgano).

¢ Hipoplasia. Organo o tejido mal desarrollado congénitamente.
® Atresia. Imperforacion de un érgano (vagina, ano, intestino,...).

* Involucion. Atrofia fisiolégica de un é6rgano.

Aplasia .
del

fadic Involucién del Timo, de



23/11/2015

1. RESPUESTA ADAPTATIVA O MECANISMOS DE ADAPTACION
1.4. METAPLASIA.

® Cambioreversible por el cual un tipo celular maduro es
sustituido por otro distinto.

© Se considera que se produce por reprogramacion genética de
células madre y recibe el nombre del tipo celular resultante
(lamas habitual es la metaplasia escamosa).

® Generalmente ocurre a nivel epitelial, aunque también existe en
el mesénquima.

® Las causas conducentes al cambio metaplasico, si persisten,
pueden inducir un cambio neoplasico.

METAPLASIA
* Consecuencias:

* 1.Funcionales: se pierden las caracteristicas del epitelio
reemplazado.

® 2. Situacion pre-neoplasica: Bronquio, Estémago, Eséfago,
Cérvix

Normal Lining ~ Barretts Esophagus with low-grade ysplasia wilh highgrade dysplasia  Invasive carcinoma

METAPLASIA

* Elejemplo clasico es el epitelio
bronquial en pacientes
fumadores; el epitelio
cilindrico ciliado de las vias
respiratorias cambiaa un
epitelioescamoso
(estratificado plano)
adquiriendo asi mayor
resistencia, aunque se pierden
propiedades del epitelio nativo

Basement  Normal Squamous

2. LESION CELULAR.

® En funcién de la intensidad y la duracion del estimulo nocivo, la lesién celular
sera reversible o irreversible

® LAS CAUSAS de lesion celular son multiples:
daiio genético,
alteraciones nutricionales,
alteraciones inmunes,
endocrinas,
gt fisicos ylo q
agentes infecciosos,
hipoxia.

* MECANISMOS DE LESION CELULAR Dentro de ellos hay que destacar:

® Larespuesta celular al estimulo nocivo depende del tipo de lesion, de su
duracién y de su intensidad.

¢ Las consecuencias dependen del tipo de célula dafiada, pues no todas las
células tienen la misma resistencia y capacidad de adaptacion a diferentes
timulos. También dependen del estado celular y la genética.

Otro caso muy comun de metaplasia es
una lesion esofagica, el eséfago de
Barrett, que ocurre debido al reflujo
gastroesofagico mantenido. La
mucosa del eséfago (epitelio
escamoso estratificado) se adapta al
contenido &cido transformandose en
un epitelio intestinal especializado
(epitelio cilindrico con células
caliciformes).

METAPLASIA

ESOFAGO DE BARRETT

Lalesion celular es la consecuencia de anomalias funcionales y
bioquimicas en uno o varios componentes celulares esenciales:
® Ladisminucion de ATP

® En una situacion de dafio celular como hipoxia,
se daiia la mitocondria, lo que supone un

compromiso de su funcion (la fosforilacion MITOCHONDRIAL

oxidativa) y, por lo tanto, disminuye la cantida l

de ATP. Esto tiene multiples consecuencias; m
datp

entre ellas

® se impide la produccién de energia para el
metabolismo,

® se produce una alteracion en la Bomba de Muigle
sodio (Na* /K* ATPasa) en la membrana celula ssmsan
se retiene sodio y agua lo que produce
tumefaccion celular

i

shi{—|

® También se desencadena un incremento de la
glucolisis para intentar producir mas ATP, lo
cual a la larga agota el glucégeno y aumenta
la produccion de lactato que disminuye el
pH produciendo dafio nuclear.

bién se produce estrés proteico etc.
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2.1 LESION CELULAR REVERSIBLE

® Los cambios morfologicos mas relevantes son:

* Tumefaccion celular. Las células se hinchan por la entrada de agua.
® Anivel de la membrana se producen vesiculas.
® Anivel de organelas celulares se produce hinchazon del reticulo

Lalesion celular es la consecuencia de anomalias funcionales y
bioquimicas en uno o varios componentes celulares esenciales

el dafio celular en la mitocondria también
tiene la consecuencia de elevar la

endop ico y las mit 1drias.
produccion de unos productos i ® Anivel nuclear se forman agregados de cromatina.
denominados ROS especies reactivas [—‘ e |—‘ * Degeneracion grasa. Se produce sobre todo a nivel del higado y del
del oxigeno 6 radicales libres (peréxido " corazon. El dafio celular, bien por anoxia, bien por cualquier otra causa,
de hidrégeno H202, radical hidroxilo...)  tae n tROS determina que en las células afectadas se produzca un acimulo de

que tienen efectos patégenos:

triglicéridos en forma de vacuolas
o danan el ADN, f

- .. . .. Mt Damage
e daiian los lipidos (peroxidacion towateen 10 hpus
lipidica) alterando las membranas y ohA

e daian las proteinas

LR
‘Tumefaccién celular hepatocitos con un b b 3F #
citoplasma mucho més amplio y palido Degeneracién grasa grandes vacuolas grasas

Lalesion celular es la consecuencia de anomalias funcionales y LeSIon celu lar reversrble
bioquimicas en uno o varios componentes celulares esenciales cambios ultraestmctura]es

* DANOA LA MEMBRANA ENTRY a

® Eldafo en la membrana celular produce un cambio L
en la permeabilidad por alteracion de bombas =]
ionicas. Estoda lugar a una mayor entrada de agua ® @
y Ca?* que es citotoxico en grandes cantidades.

* elaumento de la concentracion intracelular de Ca2* I l

aumenta la actividad de multiples enzimas como
® proteasas, con Degradacion de proteinas., e
® endonucleasas, producen dafio nuclear,

endyTes
e fosfolipasas que alteran y reducen el tamafio de e I
las membranas. |
P ]
¢ Laalteracion de membrana celular produce pérdida .’:..#.

de componentes celulares y en los lisosomas

libera enzimas digestivas de componentes S
celulares. - .c,‘._

® LAS ALTERACIONES DEL CITOESQUELETO, por accién de proteasas
activadas por calcio
* EL DANO NUCLEAR, dafio del ADN por acidosis, por endonucleasas 2.2 LESION CELULAR IRREVERSIBLE, MUERTE CELULAR
activadas por calcio, los radicales libres etc. . ) )
® Lalesion celular irreversible conduce a la muerte celular por
¢ EN UNA SECUENCIA TEMPORAL, es importante comprender que cuando la apoptosis o necrosis.
célula sufre una lesion, la funcion celular sufre una disminucion muy = = =
importante antes de que seamos capaces de apreciar ningiin cambio a nivel B0 e <—‘ RENEGSIBLE
morfolégico. (homeostasis) INJURY
* Primero se producen los cambios bioquimicos, luego los cambios ultra Syess  miious e
estructurales, mas tarde los cambios de microscopia 6ptica y finalmente los
ios morfologi macroscopi b
Lesion colular | Lesién celuar ADAPTATION [-=====-=~ >| CELLINJURY
reversible irreversible Cambios Cambios Inability
DMA DAMAGE oy, o progressive
‘Cambios
‘morfolégicos
# $ macrosoopicos IRREVERSIBLE
§ INJURY
&
Achvaton of
i~ . NECROSIS I SELL | apopTOsIs I
DURACION DE LA LESION
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2.2.1 NECROSIS

La necrosis es una sucesion de cambios morfolégicos que
siguen ala muerte celular en un tejido vivo.

La morfologia depende de:

® Ladigestion enzimatica de la célula que ocurre tras el dafio
de membranas y la consecuente liberacion del contenido de los
lisosomas.

® Ladegradacion (desnaturalizacion) de proteinas del
citoesqueleto.

| —

E (e gl T

Lesion celular irreversible
Cambios ultraestructurales

NOAMAL

-
frmil

7
<l :
srara @)

Glumping
of chromatin

REVERSIBLE
CELL INJURY

Fragmentation of
cell membrane |
and nucieus

Necrosis
Nuclear
Lysosome upture. ‘condonsal

|RREVERSIBLE CELL
INJURY —- NECROSIS

Swellen mitochondria
with amorphous

2.2.1 NECROSIS

Los cambios celulares de la necrosis que 0 0

apreciamos con el microscopio éptico son pyances et y

Citoplasma mas eosindfilo. il £ %

Cambios a nivel nuclear. El ntcleo puede

seguir tres patrones de respuesta; no todas

las células reaccionan de la misma manera.

® Cariorrexis: el nlcleo se fragmenta

® Picnosis: condensaciondel nucleo

® Cariolisis: Difuminacion de la cromatina
por el citoplasma. Este es el paso final de
los cambios celulares. Cuando la célula
muere el nticleo termina por
desaparecer.

—

2.2.1 NECROSIS

Estas caracteristicas son comunes a todos los tipos de necrosis. Hay que
tener en cuenta, no obstante, que hay seis patrones basicos 6 seis tipos
de necrosis, segun la causa, la localizacion, la morfologia de las lesiones
(coagulativa, licuefactiva, caseosa Gangrenosa, grasa o enzimatica,
fibrinoide)

NECROSIS LICUEFACTIVA

NECROSIS GANGRENOSA

hE / NECROSIS CASEOSA
NECROSIS COAGULATIVA

2.2.1NECROSIS e
s A ~ ‘a f
cambios a nivel ultraestructural 23

% A\
r" -j L o8 g,
- b ® "9 O

TR

|

Formacién de vesiculas en la membrana
Hinchazén y desorganizacion de las organelas.

Cambios nucleares. Condensacion de la cromatina y posterior
desintegracion nuclear.

Alteraciones estructurales de las mitocondrias.

Figuras de mielina. Son restos del material de la célula una vez que ha
avanzado el proceso de necrosis. Se encuentran tanto en el interior de la
célula como en el espacio extracelular.

Finalmente un fenémeno de desorganizacion celular completa.
l

Death ‘t T Fragmentation of
cell membrane |

28 X and nucleus
ad % ; 3
s Swaling of
2% endoplasmic Necrosis
g roticulum and loss
i L
G Lysosome rupture condensation ¢
2 =
£2 ~ Swollen mitochoncia

= with amorphous
densities
. Myelin figures

—

2.2.2 APOPTOSIS

La apoptosis es la muerte celular programada
Difiere de la necrosis en sus causas, mecanismos y morfologia

Es un proyecto esencial en el desarrollo, morfogénesis
diferenciacion celular del organismo, de manera que puede ser tanto
un proceso PATOLOGICO como FISIOLOGICO.

Situaciones fisiolégicas y patoldgicas en las que tiene lugar la apoptosis
Embriogénesis.

Involucion de érganos.

Renovacion de ciertas poblaciones (cripta intestinal, mucosa).
Muerte de células inmunitarias.

Muerte inducida por células T citotéxicas.

Ciclo menstrual: descamacion de la mucosa endometrial:

Muerte celular en tumores.

Atrofia patoldgica en 6rganos tras obstruccion de conductos.
Lesiones por enfermedades virales, por ej. en hepatitis viricas

Dario en el ADN.
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MECANISMOS DE APOPTOSIS
La apoptosis se puede desencadenar por dos mecanismos:

via intrinseca o mitocondrial. Los factores de dafio celular, toxicos,
toxinas, radiacion, radicales libres, acttian sobre la mitocondria que
libera enzimas(ej. citocromo c) que promueven la apoptosis

viaexterna o de los receptores de muerte. El factor de dafio celular
es una molécula que actiia sobre un receptor especifico. Por ej.
Factor de necrosis tumoral 6 TNF actta sobre receptor celular

MECANISMOS DE APOPTOSIS

~ —
-2 tamty
o (Ban. Gaky

MECANISMOS DE APOPTOSIS

MITOCHONDRIAL (INTRINSIC) DEATH RECEPTOR (EXTRINSIC)
PATHWAY PATHWAY

_ﬂ/krhﬁ_‘l\_ Ay Pecagiontgend itecactions

- * Fa
Cell injury //Mmoamm T seaspor
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MORFOLOGIA DE LA APOPTOSIS

Al contrario que la necrosis, donde las células se encontraban
agrandadas por la tumefaccion celular, en la apoptosis las
células disminuyen de tamaiio.

El ntcleo se fragmenta, pero no tiene lugar la secuencia de
cambios que ocurren en la necrosis.

Finalmente se producen los cuerpos apoptéticos que son

fagocitados por los macréfagos (el sistema mononuclear
fagocitico.)

Al igual que ocurria en la necrosis, el citoplasma se vuelve
mas eosindfilo.

MECANISMOS DE APOPTOSIS

Por cualquiera de las dos vias finalmente se activan

las caspasas, una serie de enzimas que inducen
un doble proceso:

(El término caspasa
hace referencia a dos
propiedades cataliticas
de esta familia de
enzimas:

® Activacion de endonuclesasas que conducen
a la disgregacion del ADN.

® Fragmentacion del citoesqueleto.

Por ultimo se forman unos cuerpos apoptéticos .
con parte de las organelas y el citoplasma por
evaginacion de la membrana plasmatica, que
mantiene su integridad. Estos cuerpos apoptéticos
seran posteriormente fagocitados

"C"= son Cistein-
proteasas, tienen un
residuo cisteina,

 p—
2 taeniy p

s (Bax, k)

"Aspasa“=Capacida
d de romper enlaces
proteicos a nivel de
residuos de acido
aspartico,

(B2, Bt

son por tanto cisteinil-
aspartato protea:

CAMBIOS A NIVEL ULTRAESTRUCTURAL

En un primer momento tienen lugar la condensacion de la
cromatinay del citoplasma, la fragmentacion nucleary la
formacion de vesiculas de exocitosis en lamembrana. Todo
ello dara lugar a los cuerpos apoptaticos.

Aungue se formen las vesiculas de exocitosis la membrana

mantiene la continuidad estructural (solo se altera a nivel de los
fosfolipidos).
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Caracteristica

Tamaiio celular

Nucleo

Mbr. plasmatica

Contenidos celulares

Inflamacion adyacente

Papel

Necrosis

Aumentado
(hinchazon)

Picnosis, cariorrexis,
cariolisis

Rota

Digestion enzimatica,
pueden salir de la

célula

Frecuente

Siempre patolégico

Apoptosis

Reducido (retraccion)
Fragmentado (tamafio
nucleosoma)

Intacta, estructura
alterada

Intactos, pueden ser
liberados en cuerpos
apoptéticos

No

Fisiolégico / Patolégico

Roversible
injury

Qs
Myelin 7 7 S G
=1 wa.
‘iea

Progressive
injury

Myelin
figures _

T

) Sweling of
- endoplasmic
reticulum and
mitochondria

Membrane blebs

Apoplotic

Breakdown of
plasma membrane,
organelles and
nucleus; leakage
of contents

NECROSIS |

Amorphous densities
in mitochondria

o Phagocyte

Condensation
of chromatin

% 45
G \thf =Membrane blebs

Cellular
fragmentation

APOPTO!

Phagocytosis
of apoptotic calls
& and fragments

23/11/2015

21



