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. CONCEPTO DE ENFERMEDAD. SALUD Y ENFERMEDAD

Salud y enfermedad son dos conceptos que han i@mgia con el paso de tiem
Tanto los términos enfermedad como salud provieeefatin.Enfermedad viene de
infirmitas, que quiere decfalto de firmezamientras quealud proviene desalus
literalmentesalvaciono saludc.

» Concepto de Enfermeda

La OMS(Organizacion Mundial de la Sal defineenfermedad comad*Alteracion
del estado fisiolégico (facionamiento normal) en el organismepor causas
determinadasen general conocide, manifestada por siitomas y signos
caracteristicosy cuya evolucién es mas o menos previsibl

Otra forma de definirla, seria considela Enfermedad como una pérdida de Salui
entendida éstacomo el bienestar fisioldgic

ENFERMEDAD: pérdida de salud (“bienestar fisiolégico”)

TRASTORNO  siNpDRomgE  ENFERMEDAD

. ) sintomas
alteracion sintomas y signos debigos

de salud SIgnos a una sola causa

Por lo tantdJna Enfermedades unproceso caracterizado poipérdida del estado de
salud (bienestar fisioldgicoy que cumple los siguientesterios:

Tener un agente etioldgico, cat reconocible

Tenerun grupo identificable de sintomas y signos (cuatiroco)

Tener alteraciones anatdbmicas consistt

Tener evoluciomas o menos previsib

» Concepto de Salud de la OMS y concepcion dindmica &alud y Enfermedar
Para la OMS el concepto de sg, que establecié en 19485 el siguient

“La salud es un estado de completo bienestar figiemtal y social, y no solamente
ausencia de afecciones o enfermede

Esta definicion considera ser humano como un todo integfldblistica y define la
saludatendiendo no solo al estadsico sino a los tres componentes del ser humai
fisico 6 bioldgico, el psiquico (comportamiento,aaenes..) y socierelacion con si
entorno y la sociedad)

Como desarrollo del planteamiento de la Caplicada a nuestro pais,Ministerio de
Sanidad y Consumaresento en 1991 el documento del Plan de Salyetiais



estratégicos de Salud Publica, concretados ene2® de intervencidinutricior,
actividad fisica, taba¢c@buso dalcohol, drogas, accidentegsgos medioambienta,
riesgos laboralesigiene alimentar, antropozoonosignfermedades cardiovasculs,
cancerenfermedades respiratorias crén, salud mentalsalud materr-infantil, salud
del anciano, diabetespfermedades tranisibles, VIH/SIDA,salud bucodenta
informacion sanitaria y estrategias comunes devateion)

Al definir la OMS la salud como ese estado comptietdienestahay criticas a es
concepto porqueseguin esto, muy poca gente gozaria de salud ydiffgiBnente se
logra estar de forma continuada en ese estacompleto bienestan todas
dimensiones. Por eso diversos autl (basandose en Milton Terrisan incorporado u
concepto dindmico de Saluy enfermedad

La salud y la enfermedad, en el plano individuai@oitario o poblacional, no s¢
conceptos estaticano queexiste una continuidad saludenfermedad, La salud y e
enfermedad faman parte de unprocesocontinuo desde el completo estarde
bienestar, tal y como lo define la OMS, al otro ex¢mo, la muerte Asi pues, nos
podemos encontrar ante multitud de estados intéosiecbn mayor o menpérdida de
salud o enfermedad.

//‘ Zona neutra

" Pérdida de salud Salud positiva MAXIMO
" ” GRADO
DE SALUD

MUERTE

Il. LA PATOLOGIA

La Patologia define etimolégicamente (del griego parabog: '‘afeccon’, 'sufrimientc
‘enfermedady logos: tratad, estudio)la rama de la medicinague se ocupa de
estudio de la enfermedad

La enfermedadegun el concepto anteries unproceso dinamicod procesc
patolégicoy consta de varios elemer: etiologia, patogenia y fisiopatologie
anatomia patolégica, semiologia 6 semiédtica y patonia. La Patologiaconsiste en
el estudio 6 analisis de estos eleme

1. ETIOLOGIA : es elestudo delas causasle las enfermedades.

Entre las causas de los procesos patoldse encuentrann conjunto de factores q

se denominafactores etioldgico o factores causalesTambién llamadc noxas,del

griegonososque también signific enfermedapique pueden provocanfermedade.

Factores enddgenad-actores patdégenos internos del propio organ Entre ellos:

» Factores genéticosse refiere imutacionegalteraciones puntuales a ni
molecular)y aberraciones cromosomicalteraciones cromosémicas cuantitativ:
cualitativas.

Enfermedadjenéticaes la que viene determinada por la carga genétita
persona. Puede s@onogenic;, si la presencia de un solo gen alterado deterlai
enfermedad por ej. ldemofilia, la Fibrosis quistica etc.Poligénice si la




enfermedad tiene una base genética multiple, depgadarios genes. Por ej. La
Diabetes mellitus.
También se denominan Enfermedadeseditariasporque pueden transmitirse
mediante el material genético a través de la h&xenka descendencia. Las
enfermedades genéticas no obstante, no siempieesedadas, también se
producen por mutaciones “de novo” en una personangecedentes familiares de
alteracion genética.
Diferencia enfermedad hereditaria y enfermedad cémga.
Enfermedadtongénitaes aquella con la que se nace, se tiene desdeiglianto.
La enfermedad congénipaede ser hereditariges la que se ha transmitido con el
material genético en la fecundacion a través derm®osomas, mediante la
herencia de los progenitores y se puede manifdstate el nacimiento 6
posteriormente puede no ser hereditariauando se nace con ella porque un
agente etiolégico ha actuado durante el periodgedtacion, en la vida intrauterina
y se suele manifestar desde el nacimiento ponajinfeccién en la madre que
afecta al feto como en la Rubéola congénita, @xica etc. La afectacion del feto
por un agente etiolégico durante la gestacion seamcomo Teratogénesis. Por €]
el farmaco Talidomida es teratogénico y produjofonaiaciones en muchos recién
nacidos
Factores inmunoldgicosuna respuesta inmunoldgica inadecuada puede gaovo
lesiones en el organismo. Hay diversas enfermedsegs el mecanismo
inmunoldgico que falle, autoinmunidad, inmunodefiias etc.
Factores dePredisposicion Se entiende por predisposicion la mayor
susceptibilidad de ciertos individuos para cieetafermedades teniendo por
condiciones predisponentes las relacionadasksexo, la edad o la razaAsi, por
ejemplo, hay predisposicién del sexo masculino [zafdcera y cancer gastrico; del
sexo femenino, para la litiasis de la vesiculahilile los nifios, para los sarcomas
etc.
La Hipoxia ¢ falta de oxigeno (grado maximo es anoxia) eactor que
desencadena lesiones celulares. Las causas deajgélula, 6rgano 6 zona el
organismo sufra una hipoxia son diversas.
o Isquemia: consiste en falta de aporte 6 riego sanguineanpearupcion de
la circulacién por diversos factores, trauma, trogi, embolia etc.
o Disminucién de la capacidad de transporte de oxigerpor la sangre:en
Anemias, alteraciones de la hemoglobina etc.
o Oxigenacion inadecuada del organismeaen la insuficiencia respiratoria 6
cardiaca.

Factores exégenosson agentes etiologicos externos, procedentesctilar del

organismo. Entre ellos:

Factores 0 agente fisicod emperatura (Hipotermia, hipertermia), Presion
atmosférica, electricidad, radiaciones ionizamss;anicos como los
Traumatismos.
Factores 0 agentes quimicosoxicos quimicos, drogas, medicamentos.
Factores 0 agentes biologicos
o Microorganismos patdégenos: bacterias, virus, hongiosscopicos, priones
causantes de Enfermedades infecciosas y
o Parasitos como protozoos, helmintos y artrOpodasantes de
Enfermedades parasitarias.
Factores nutricionales:Excesos, deficiencias 6 desequilibrios en la nigtnic



2.PATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA

La Patogeniaes el estudio dlos mecanismopor los que se desencaden
enfermedad. Estudia el mecanism accién de los agentes etioldgicos, la forma en
producen las alteraciones estructurales y funcésndéd la enfermedad. Por Segun el
tipo de agente etiologicai es un agente exno es el estudio d@mo accede
organismo, su tiempo da accion, qué zonas afeabany etc Va intimamente unida
la etiologia por lo que a veces se hablEtiopatogenia

La Fisiopatologiaexplicael origen y el significado de las manifestacionde la
enfermedadEstudia las alteraciones celulares y organicda defermedad cornr
afectan a las funciones corporales y las manifestas en el pacien

También estudia de alguna manera el mecanismoeatddamedad pero se refiere a
alteraciones funcionalesausadas las manifestacionessintomas y signo: que

aparecen. CONOCER LAS ALTERACIONES
FUNCIONALES QUE PRODUCEN
LOS SINTOMAS Y SIGNOS

FISIOPATOLOGIA

Por ej.La Beta Talasemias unaenfermedad hematolégicque cursaon Anemi..

Etiologia: genética, por alteraciones de los genes queicadipara la sintes
de las cadenas de globide la Hemoglobir

Patogenia la alteracion genética provoca udificultad y unadisminucion en I
produccion de laadena Beta de la Hemoglobine en los hematiese sintetiza poc
cadenaeta y normal cadena alfa con produccion g de poca hemoglobir
(hematies pequefios y poco coloreados) y con dédibeiguen la proporcién de caden
gue contienen. Estos hematies con carga anornterdeglobina sufrefaciimente
hemadlisis, destruccion.

Fisiopatologia se produce unralteracion erla funcion de los hematies
transporte de oxigenouyna falta de aporte de oxigeno a los tejidos 6 ki@, por dos
factores, por una paneprincipalmente porqulos hematies tienen poca hemoglok
y por otra hay menor cantidad de hematies cuandesteuye( hemalisi)). Aparece un
cuadro clinicaderivado de la Hipoxiconsintomasdeanemia palidez, astenia..
cuando hay hemodlisis por la destruccion del ghemo de la hemoglobina se prodi
mayor cantidad de bilirrubina que da lugar a urdoon@aonsintomasdeictericia

3. ANATOMIA PATOLOGICA

Es la rama de la Medicirque se encargeel estudio mediantetécnicas morfoldgicas
delas causas, desarrollo y consecuenc de la enfermedad, deas alteraciones
estructurales y organicas que provoca

Estudia por tanto ldssionesque la enfermedad causa en células, tejidos y 6g y
gue pueden observarse en ellos a rmacroscépico 6 microscépicoVisualizando las
lesiones, los cambios en las células y tejidopusele identificar la causa de
patologia, ver su desarrollo y sus consecuencasejPse pueden visualiz
alteraciones de tipo inflamatorio, alteracionesdrates |esiones infiltrantes 6 n
infiltrantes, mas 6 menos extensas

Se han producido grandagance:en la anatomia patologica fuamdentalmente a niv
técnico,desarrolldndose IPatologia subcelular con el uso denicroscopio electronic
y la Patologia molecular deteccion deeceptorescelularesdeteccion digeneso
secuencias genéticamnsideradomarcadores de una enfermedadEsto se pued
realizar mediante:



» Técnicas inmunolégicagzomo InmunohistoquimicanimunohistochemistryHC):
utilizan biomarcadores como los Anticuerpos monuoales, altamente especificos,
capaces de detectar una molécula como un recegitvarcy hacerla visible gracias
a un sistema de marcado, el Anticuerpo esta ma@@uana sustancia coloreada 6
fluorescente. Por ej. en cancer de mama, a la nauastenida mediante biopsia o
cirugia se le aplican anticuerpos especiales qriftcanun marcador de la
enfermedad, la proteina HER2 lo que causa que las células cambien de color si
estan presentes muchas copias. Este cambio desegborede ver en el microscopio.

» Técnicas molecularesle deteccién de secuencias genéticas, como riddaibn
con sondas en tejidos 6 Hibridizacion fluorescémtatu fluorescent in situ
hybridization FISH) 6 la PCR, Reaccién en cadena de la polisaera
Por ej. En cancer de mama se detecta un marcadétigellamadgen HER2
mediante FISH, con porciones fluorescentes de AD&Isg adhieren
especificamente a lagpias del gen HERZn las células, las que se pueden contar
con un microscopio especial.

» En los ejemplos de carcinoma de mama que se expaeeve que, ademas de
realizar, andlisis anatomo-patolégico de biopdia Ya pieza quirargica y la
evaluacion de existencia de ganglios afectadodyitandeben realizarse pruebas
para la deteccién de marcadores. Bagyarcadoresde la enfermedad que indican
las diferentes terapias a utilizar para un tratatoieptimo: receptor de estrégeno
(estrogen receptor, ER), receptor de progestemmogésterone receptor, PR) que
indicaran necesidad 6 no de Tratamiento Hormomatgptor 2 del factor de
crecimiento epidérmico humano (human epidermal trdactor receptor 2, HER2)
gque es un receptor que se sabe que esta implicaelpeoceso de transformacion
maligna y que indicara necesidad 6 no de un Tratatmiespecifico (con un
Anticuerpo monoclonal dirigido contra ese receptor)

Procedimiento de actuacion en Anatomia Patoldgica

(Biopsia de
ganglio centinela)

Estudio de
biomarcadores
para
tratamiento
optimo. Técnicas
inmunoldgicas y
moleculares



(Un tipo de prueba mas nuevo, conocido chibridizacion cromogénica in si
(chromogenic in situ hybridizati, CISH) funciona de forma similar a FISH al u
sondas pequefias A®N para contar el nimero de genes HER2 en lasax
cancerosas del seno. Esta prueba identifica carehigslores (no fluorescencia) y
requiere un microscopio especial, lo que podri@hqoe esta prueba sea me
costosa. Actualmente no se usento como la IHC o FISH.

También se pueden realizPruebas de patrones genéticos 6 moleculares de t.
Ensayos de deteccion de multiples genes en ebtejidord mediante técnice
moleculares; por enediante hibridacion con sondas multiples en sepottomo lo:
microarrays, que serian biochips, chips biologd®#\DN)

Actualmente eta Medicinahay una importantenion o correlacion entre la
Anatomia Patoldgica y la clinice(practica clinica con los pacientela informacion
proporcionada por la Anatomia patologica es un factor determinante € el
adecuado manejo y tratamiento del pacien. Con las técnicas nuevas mas preci
permite alcanzar undedicina individualizada.

4. SEMIOLOGIA O SEMIOTICA

Estudialas manifestacione clinicas de la enfermedadn forma deintomas y signo

para saber reconocerlos.

Sintomaes cualquier manifestacion de la enfermedad. ldersias pueden ser de ¢

tipos:

e Subjetivos: son sensaciones gpercibe y describe el pacienior ej. Dolor,
nauseas, astenfjeansancic disnea sensacion déicultad respiratoa) etc.

* Objetivos: son datos que pueden ser percibidos ppersona que explora
paciente. Se denominan tambSignos;por ej. palidez, ictericiécoloracion
amarillenta de piel y mucos,, edema etcPueden ser cuantificablecomo fiebre,
taquicardia 6 hipertension arterial. Algunos sotoslgue se determinipor
examenes complementarios como datc laboratorio denalisis clinico ej.
leucocitosis, proteinur, coluria etc.

RECONOCER LOS SINTOMAS Y
SIGNOS AL REALIZAR
LA EXPLORACION

SEMIOLOGIA
Sintomas: a

{;.v- <»\_

\ '.;',’ 4
2.0,

Cefalea
Cefalalgia

Signos:

Coluria
‘orina muy oscura

Fiebre



Valor diagnéstico de los sintomasEn relacién a su valor diagndstico se distingue:
Sintoma Patognomaonicoal sintoma 0 signo que permite realizar un
diagndstico, es practicamente exclusivo de unamefdad Por ej.
Sintoma patognomonico del Cancer es la metastasis
Sintoma patognomonico de Pericarditis aguda estmadla auscultacion llamado
“Roce pericardico” por friccion de las hojas pertiéas (el pericardio consta de dos
hojas 6 membranas)
Sintoma patognomaonico de Tuberculosis es la lggidmonar llamada Complejo de
Gohn (lesién pulmonar méas ganglios inflamados)
Sintoma Caracteristico el que aparece en un escaso numero de enfernsedade
por lo que es muy orientativo sobre el diagnégfiooej.
Sintoma caracteristico de Hepatitis aguda es daidc
Sintoma caracteristico de Tuberculosis es la pecigséle una lesidn pulmonar con un
tejido necrético llamado “caseum”
Sintoma caracteristico de Hipertension intracraes&l edema de papila (nervio
optico) en el fondo de ojo.

Agrupamiento de sintomasHabitualmente los pacientes no presentan un solorséa
0 signo sino que presentan un conjunto de ellosekrion a esto se pueden distinguir
conceptos como:

CUADRO CLINICO O CLINICA: es el conjunto desintomasy signos que
manifiesta un paciente. Una enfermedad se caragteor un cuadro clinico que
aparece por una causa concreta.

Asi cuando un paciente manifiestaauadro clinicoque se asocia directameatena
causadecimos que padece ueafermedaddeterminada.

SINDROME: conjunto de sintomas y signos que aparecen frezmente
agrupadogorgue tienen un mecanismo patogénico comun y geegm aparecer en
distintas enfermedades. Por ej.

Sindrome anémic@e caracteriza por astenia (cansancio), palidgmeo-
mucosa, taquicardia, palpitaciones, soplo sist@itaauscultacion etc. Los sintomas
derivan de un mecanismo patogénico comun, se delzeHipoxia (falta de aporte de
oxigeno a los tejidos) producida por la disminuadérHemoglobina.; la Hipoxia pone
en marcha mecanismos compensadores que dan llagaparicion de los sintomas
referidos.

Puede aparecer en Enfermedades distintas: en laiAferropénica, enfermedad
causada por carencia de hierro en el organismia, Balasemia, enfermedad causada
por una alteracion genética que produce un trastemnria sintesis de la molécula de
hemoglobina que a su vez provoca una alteraci@strutcion de hematies en esa
persona etc.

Sindrome de Ictericiase caracteriza por Ictericia, coluria, aumento de
urobilinégeno en orina etc. Los sintomas se dehenraecanismo comun, la
alteracion en la metabolizacion de la Bilirrubina.

Puede aparecer en diferentes enfermedades: eniti¢egaicausa virica, en Cirrosis
hepética, en Tumores de vias biliares etc.

Sindrome Febrilse caracteriza por fiebre, sudoracion, cefaleaHgy un
mecanismo de produccion comun que es la liberat@aritoquinas proinflamatorias.
Puede aparecer en enfermedades infecciosas diyei@abien en otro tipo de
enfermedades metabdlicas, tumorales etc.



Sindrome de Malabsorcion intesti: se caracteriza por Diarrea, do
abdominal, adelgazamiento. EI mecanismo patogémouin es la alteracion ¢
mecanismo da absorcion de nutrier
Puede aparecer en La Enfermedad celiaca (Intolarahgluten), en la Enfermedad
Crohn (lleitis granulomatosa) €
Otros:Sindrome edematoso, Sindrome de Hipertension mamaal, Sindrom
meninge etc.

Por lo tanto distintas enfermedades pueden rsar con un mismo Sindrome Un
Sindrome puede tener diferentes caus, aparecer en distintas enfermedad..

TRASTORNO  siNDROME  ENFERMEDAD

sintomas y
signos debidos

a una sola causa

alteraciéon sintomas y
de salud signos

Muiltiples causas

5. FASES DE LAENFERMEDAD. PATOCRONIA

Un proceso patoldgico en su evolucion si las siguientes fases:

» Fase preclinica:el agenteetiologicoactia en el organisnpmero no se produc
ningunamanifestacion clinica, no hay sintor. Segun la causa de la enferme
puede recibir nombres especificos cc

Periodo de incubacién en las enfermedades infeaxs

Periodo de latencia en las enfermedades degerasy de curso lent

» Fase clinica:Cuando aparecen las manifestaciones en forma thersis y/c
signos. Tiene a su vez tres eta
o Periodo Prodrémico 6 Prédromo:. Cuando aparecen sintomas inespecit

como astenia, fiebre, malestar general..., que n@a@tteristicos de ul
enfermedad.

o Periodo clinico 6 de estac: Cuando aparecen las manifestacic
caracteristicas, sintomas y signos que especifets enfermedad, por ej.
ictericia de una Hepais aguda.

o Periodo de Resoluciones la etapa final en la que se resuelve la enfexth
Puede ocurrir de varias forn.

- Curacion complet con restablecimiento de la salud pasando por uadu
deconvalecenciz6 recuperacion eque apenas hay ya manifeciones
clinicas.

Si la enfermedad reaparece y hay sintomas de durante le
convalecenciase dice que se ha produc unarecaida.Cuando le
enfermedad apare de nuevo tras recobrar la salud se dice que
producido unaecidive.



Cuando la curacion de la enfermedad se hace daforasca, se llar
terminacién en crisi: mientras que si lo hace de forma lenta se |l
terminacion en lisis

- Curacion incompleti si la enfermedad deja secuelas 6 cicati

- Cronicidad: la enfermedad svuelve cronica.

- Muerte
Fase Preclinica Fase clinica
Illr;ilégiicsén P. prodrémico - P. clinico 6 - P.de
de estado resolucion
Il LA CLINICA

La Clinica representa la actividad practica anfgaelente y su enfermedeconsiste en
realizar el Diagnostico identificacion de la enfermec y aplicar el Tratamient
adecuado.

Para realizar el diagndstise utilizan métodos clinicosgnocimiento de los element
de los procesos patologicexamen del enfermo...) y métodosmgaementarios n
clinicos o preclinicos (analisis de laboratoric

MEDICINA MCEL[I)Illcl;(I:I\II.\A
NO CLINICA ) o

. . .. (diagnéstico
(dlagnqstlco y tratamiento
del paciente) del paciente)

1. DIAGNOSTICO

El Diagndsticoes la identificacion de la enfermedad que padepaaénte

Es identificar la enfermed o un problema de saluplie sufre el pacier, generalmente
mediante un nombre especifico, o un cédigo de lasificacion

1.1 TIPOS DE DIAGNOSTICO

Diagndstico clinico 6 presuntiv. es el que se obtienen después del examen clime
hipotesis diagndstica sin haber realizado examemeplementaos.

Diagndstico definitivo es la conclusion diagndsticTambiénJuicio clinicc
diagndsticoSe obtienen tras verificar el diagndéstico presa confirmandolo cor
examenes complementari

JICI
LiNicO

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

EXPLORACION FISICA
Inspeccion/ Palpacion
Auscultacion

Examen SNC y locomotor

ANAMNESIS (interrogatorio)

10



Diagndstico precozes el que se obtiene aplicarmétodos diagnosticos cuando aur
se han detectado sintomas 0 signos de la enfermedaaltante porque permite
tratamiento también precoz, aumentando las paidoiés de curacic

Diagnostico diferenciales el procedimiento por el cual se idena una determinac
enfermedad mediante la exclusion de otras posillesas que presenten un cug
clinico semgnte al que el paciente pade

1.2PRONOSTICO

Tras el diagnosticel prondstico consiste enprevision sobre el futuro del pacient
basadan el conocimiento del curso de los procesos pgitmé El prondstico st
refiere a logesultados de una enfermedad y la frecuencia con gise espera qu
ocurran.

El pronostico depende de varios factores: el tpemnfermedad, su estadio evolutivc
el momento del diagndstico, las posibilidades denmeato, el estado 6 condicion
previas de la persona etc.

El prondstico puede ser

respecto a la vida:Lo primero que interesa al médico y al pacientsi €s 0 no mortal
la enfermedad y el tiempte supervivencia

respecto a la funcimalidad: si se curara o no por completo, si la afeccion dajar
secuelas o incapacidades, qué tiempo va a durag ¢é a transcurrir la enfermedac
principio y en lo posterior, si hay recidivas o rsiones; y si € una enfermeda
cronica, qué limitaciones va a producir en la \déapaciente, cuéles son posibles
complicaciones de la enfermec etc.

El Prondstico se puedspresal

de forma cuantitativdla prediccién de los sucesos que ocurrirdn «desarrollo
de una enfermedad en términos estadis por ej.porcentajes y tasas de supervivel
0 mortalidad ercasos equiparabl

0 cualitativa con téninos como:Buen prondstico 6 Favorable, Mal pronost
0 desfavorableleve, Moderado, Grave, M grave etc.
Un tema controvertido da informacion del prondstico a uanfermo, sobre tod
cuandose asocia a un mal prondstico wuna tasa baja de supervivencia el cancer)
Segun Ld_ey General de Sanida el paciente tiene derecho a la informacdel
diagndsticoprondstico y tratamiento de su enfermedad (conmsé@mio informado). L:
forma de como se facilite esta informacion es alyzara una adecuada relac
médico-paciente.

DIAGNOSTICO

PRONOSTICO

TRATAMIENTO
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1.3 METODOS DIAGNOSTICOS: METODOS CLINICOS Y METODO S

COMPLEMENTARIOS

1.3.1 METODOS CLINICOS:

» Anamnesis:(del griegoovauvnotig, recoleccon, reminiscencia) es uientrevista
clinica e interrogatdo al pacient para obtener datos Gtilgse se recogeen la
Historia clinica. la informacion recopiladmediante preguntas especifica:
valiosa para formular el diagnéstico y tratar alipate Datos de l@entrevista:
Datos de identificacigriMotivo de consulta, Enfermedad actuainliar el motivc
de consulta, evolucién y tratamientos que sen realizando.)Antecedente
personales: qué enfermedades ha sufrido, si ggaléexr algin meicamento, si h.
tenido cirugiasAntecedentes familiar
Preguntas “estandar” de la entrevista ¢ Qué le pasa?desde cuando¢a qué lo
atribuye?

» Exploracion fisica.En base a la informacidn obtenida en la anamnssisgaliza €
examen fisico con urravision por sistemas: Examen Fisico céfadodalen cuatro
fases mediante:

»= 1.Inspeccion.
Consiste embtener datos del paciente medicobservacion desdesu aspecto
general, su actitud aspects mas especificos.

= 2. Palpacior.
Consisteen recoger mediante el tacto y la presic datos clinicos de inter. Por €j.
caracteristicade la piel, su humedad, suavi, la temperatura, lo blanda o dura «
pueda seuna superficie, si se desencadena dolor con l&prgse ejercen nuestr
dedos, si se palpa algo que se puede del.

Palpacidn.

= 3.Percusior
Percutir es dar golpgsecisos, controladopara obtenesonidos que son audible:
vibraciones quea palpable.
La percusion pragce distintos tipos de sonidos, segun se trat@niaszu 6rganc
huecos, llenos de aire 6 maci.
Ruido sonoroesel que se escucha, por ejemal percutir el térax sobre pulm
normal.
Ruido timpéanicoes de una frecuencia mas elevada. Por ejemppuesie escuchar
percutiren el pulmoén cuando hiun neumotdéraxaire en la cavidad pleur a tension,
o el estobmago lleno de gas
Ruido materuido opaco que se genera al percutir estructaeaszasPor ejemplo, s
escucha al percutir la base un pulmén con una neumonia
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Formas de percut::

Percusion directa. Pufiopercusién. Percusi6n indirecta,

» 4. Auscultacior.
Mediante la auscultacién se escuchan ruidos qgerseran en el organismo. Es
ruidospueden ser soplos del corazon diversas arterias, ruidos que provienen
intestino, y una gama de sonidos que se identiicala auscultacion pulmon
Tal como la percusion, se puede efectuar en foireatd o indirect.
Auscultacion directa Consiste en escuchar directam sobe el cuerpo del pacien
en la reghn que se quiere examinar. Se reifundamentalmente en la espalda
escuchar ruidos pulmona
Auscultacion indirecta Se efectia mediante el uso deaparato acustic denominado
estetoscopio onendoscopi. Utilizado para escuchar los somdos deI cuerpo hun
en especial el caeodn, los pulmones y el abdon s < A

Auscultacion indirecta.

= En el examen fisicce afiade unaxploracion del SNC y locomotc
» A lainformaciondel examen fisico directo, se agre mediciones
como el peso, la talla, la presion arterial y la teperatura.

1.3.2 METODOS COMPLEMENTARIOS DE DIAGNOSTICO

Son estudioy exploracione que complementan a los métodos clinicos parat&acié

realizacién de un Diagndstico. Los mas usados

1. Analisis clinicos

2. Estudios citoldgicos y anatom-patolégicos

3. Técnicas de diagndstico por image

4. Técnicas de electrodiagndstic

1. Analisis clinicos a patir de muestras biolégicasalizacion de estudios
* Bioquimica clinica
* Hematologia
* Microbiologia y Parasitologie
* Inmunologia
* Genética
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2. Estudios citologicos y anatom-patolégicos Técnicas de analisis (

Citologias
Biopsias

3. Técnicas de diagndéstico por image

Ecografias:La Ecografi, también denominada ecosonografidtcasonografi es
una técnica de diagndst de imagen que permite ver érganos y estructurasias
del cuerpo, por medio condas sonorasLa ecografia se basa en la emision y
recepcion de ultrasonidos, que son acllas ondas de sonido cuyacuencia es
superior a la audible por el oido humano, que son emitidas a través de
transductor el cual capta el eco de diferentesitudpk que geeran al rebotar €
los diversos 6rganos y estas sefales procesadas pomputador dan con
resultado imagenes de los tejidos examin. Estas ondas permiten diferenc
claramente la forma y tamafio de cada estructurapa® su contenido que pue
sa gaseoso, solido, liquido o mi.. La ecografia es un método de diagnostico por
Imagen no imasivo y que no utiliza radiaciones ionizantes, por lo que no produce
efectos bioldgicos adversos.

o Laecografia Dopple es una aplicacion de la ecografia que per
examinar eflujo sanguinecde venas y arterias, para conocer socidad,
direccion y resistencia. Pern la deteccion de arterioesclerosis y Coac

Endoscopias:técnica deexploracion visualque consisten que una camare
lente, es introducida dentro de un tubo, llamendoscopi a través de un orifici
del organismo, cavidad o incision. El objetivo deaeaccion es llevar a cabo
diagndstico povisualizacion directe de las lesiones, permitealiza toma de
muestras comabiopsiasy a veces se usa para llevar a caboaot#on
terapéutica, ciertas clases de ciruicomo extirpacion de lesiones ej. de un po
(polipectomia) eliminar un cuerpo extrafio

.,

\

Ecografia
8 Endoscopia

Radiografias convencionale simples y con contraste

Tomografia computarizada TC, Escaner, Scanner, Tomgrafia axial
computarizada TAC.

Tomografiaes el procesado imagenes por secciones.

La TAC es undecnologia sanitar deexploracion de rayos Xque product
imagenes detalladas cortes axiales ¢ transversaledel cuerpolLa

palabra axiasignifica "relativo al eje". Plano axial es aquekces perpendicular
eje longitudinal de un cuerpo. La tomografia ag@hputarizada o TAC, ajcada
al estudio del cuerpo humano obticcortes transversales lo largo de una regic
concreta del cuerpo (o de todoEn lugar de obtener una imagen cc

la radiografiaconvencional, la TAC obtiene multiples image al rotar alrededc
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del cuerpo., unlelgado haz de rayos X es rotado alrededor deldilezuerpo qu
va a ser visualizaddlne computador@aombina todas estas imagenes en una im
final querepresenta un corte corpotEsta maquina creadltiples imagenes c
cortesde la parte del cupo que esta siendo estudiada.

Ciertos examenes requierenmedio de contrasteque se itroduce en €
organismo por ejntravenos, antes de que el examen comience. El med
contraste ayuda a que ciertas are visualicen mejor.

A partir de todas lanagenes transversales (axiales) un computadodey
reconstruiuna imager que permitever seccionesieuna parte objeto de estu,
desde cualquier angul. Los equipos modernos permiten incluso hi
reconstruccionegidimensionales, reconstruiuna imagen tridimensional a pal
de multiples imagenes axia. Debido a todo esto la tendencia es usar el tér
TC 6 Tomografia computarizade (la imagen no siempre es axial)

TC escaner

Tomografia por emision de positrones 6 PETLa tomografia por emision de
positrones o PET(por las siglas en inglé de Positron Emission Tomography),
es unaecnologia sanitari: propia de una especialidad médica llan medicina
nuclear. La Tomografia por Emision (Positrones es una técnica no invasivi
diagnostico e investigacion por imagcapaz de medir la actividad metabolice
del cuerpo humano Al igual que el resto de técnicas diagnosticas edibina
Nuclear la PET se basa en detectar y analizastahiicon tridimensional qu
adopta en el interior del cuerpo radiofarmaco (con un isotopo radiactiv de
vida media ultracortadministrado a través de una inyeccién intrave La
imagen se obtiene gracias a dos tomografos son capaces de detectar |
fotones emitidos por el pacient:

Existen variogadiofarmacos emisores de positrones cutilidad médica El mas
importante de ellos es Fluor-18, que es capaz de unirse a la de-glucosa para
obtener el trazador 1BKioI-DesoxiGlucosa (18FDG). Gracias a lo cual, tendre|
la posibilidad de poder identificar, localizar yaatificar, elconsumi de glucosa.
Esto resulta un arma («capitalimportancia al diagnostico médico, puesto
muestra que areas del cuerp tienen unmetabolismoglucidico elevadc que es
una de lagaracteristica primordial de los tejidos neoplasicosAsi, la PET no:
permite estimar los focos de crecimiento celulararal en todo el organisr. Pero
ademas sirve, entre otras cosas, para evaluatwghossde control la respue al
tratamientoal comparr el metabolismo en laonas de interés entre lestudios.
Hay Técnicas combinadPET-TAC
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Camara Maguina de Tomografia
por emision de positrones e tis i

FDG_PET después de tratamiento con
radioterapia de metastasis cerebrales,
una sigue activa y otra no.

* Resonancia magnéticiRM obtieneimagenes detalladas de cualquier parte
cuerpo mediantka aplicacion de campos magnétici conpotentes imane
circulares lacen que los nacleos de los atomos de hidrégemsegancuentran «
todo el cuerpo se alineen y absorban energia, emgue esa este campo es
particulas irradian la energia que es captadarmeauotena receptc) originandose
las distintasmagenesomograficas, que se muestran como cortes hec
aproximadamente cada 5 milimetros a lo largo dstaictura a estudi. Se puede
empleamun medio de contraste paramagné paraaumentar la intensidad de
sefal de algunas lesiones, especialmente infesgitumaores y metastas

'l

» Tener en cuenta queC 6 TAC, PET y RM son todcprocedimientos vinculados
la tomografia. De este modo, podemos diferen: TC estomografii de rayos X,
PET egomografia por emision de positro, RM es tomografias de resonant
magnética

4. Técnicas de electrodiagnostic: examen de la actividagléctrica de ciertc 6rganos

» Electrocardiograma ECG: actividad eléctrica cardiaca

» Electroencefalograma EEC actividad eléctrica encefalica

» Electromiografia EMG: actividad eléctrica muscular
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2. TRATAMIENTO O TERAPEUTICA

Es la aplicacion de medidas péaauracion y/o parael alivio del paciente.

2.1. TIPOS DE TRATAMIENTO :

» Etiologico/Sintomatica

El tratamiento etioldgico 6 causal va dirigido &#ausa de la enfermedad ej. antibiético
para infeccion bacteriana

El sintomatico va dirigido a los sintomas ej. Airéico para la fiebre.

» Curativo/paliativo

Curativo si se realiza para curar la enfermedadlyaff/o si se realiza para aliviar al
enfermo cuando no se puede curar.

* Local/Sistémico

Local si actia en una zona concreta ej. Una pondguiea, antiséptico para una herida
y Sistémico si actia en todo el organismo ej. Wm&&zo intravenoso.

» Conservador/Radical

Conservador cuando se controla la enfermedad @nlegh usar medidas agresivas y
Radical cuando se emplean medidas agresivas.

» Farmacologico/No farmacologico

Segun se incluyan 6 no medicamentos.

2.2 RECURSOS TERAPEUTICOS

* Medidas Higiénicas 6 higiénico-dietéticas

* Farmacoterapia

» Quimioterapia, generalmente antineoplasica, antituraral.

* Radioterapia, tratamiento que emplea radiaciones mzantes.
» Sueroterapia

* Dietoterapia

« Cirugia

» Fisioterapia

* Ortoprotesis

Otros: Medidas psicoldgicas y sociales (Terapia opacional) y Terapias
alternativas

IV. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES. NOSOLOGIA Y

NOSOTAXIA

La Nosologiaes la parte de la medicina que tiene por objetorites explicar,

diferenciar y clasificar las enfermedades.

La Nosotaxiaes la parte de la Nosologia que se ocupa de lificdagon de las

enfermedades. El objetivo de la clasificacion es:

» Agrupar las enfermedades en categorias con cdsdict®s comunes facilitando su
descripcion.

e Catalogar y codificar las enfermedades de forntarsitizada para facilitar la
anotacion en la documentacion médica y la investigaa nivel internacional

1. CRITERIOS DE CLASIFICACION

Para clasificar las enfermedades se aplican disensi@rios.

1. Segun su duracion

* Agudas: generalmente las que duran menos de tisssme

e Subagudas: generalmente las que duran entre $eds gneses.

» Crdnicas: generalmente las que duran mas de seismigentro del curso cronico
hay dos formas de evolucién, enfermedades que steman estables y con
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medidas de control adecuado permiten la adaptatidodo de vida del paciente y
enfermedadedegenerativasen las que el estado del paciente sufre un deterio
progresivo con el tiempo.

2. Segun su localizacién y extension.

* Enfermedades Sistémicas: las que afectan a taslgahismo. Por ejemplo una
Gripe, la Diabetes mellitus etc.

« Enfermedades localizadas: las que afectan a utegrorganismo. Se identifican
segun el Sistema, Aparato 6 funciones fisiologateyadas. Este criterio se aplica
para establecer especialidades médicas.

o Enfermedades digestivas

o Enfermedades cardiovasculares
o Enfermedades metabdlicas

o Enfermedades hematologicas
o Etc.

3. Segun la etiopatogenia, la causa y el mecanisencadenante.

» Enddgenas: la causa predominante esta en el pagaaismo, alteraciones
genéticas, alteracion del Sistema inmunitario etc.

» Exobgenas: el agente causante es externo y defunmdmjcroorganismo, un
alérgeno, un toxico etc.

* De etiologia multifactorial: Cuando intervienen tiplés factores 6 agentes de los
grupos anteriores.

4. Segun criterios epidemioldgicos

» Incidencia por grupos de edad: enfermedades ndesagpediatricas y geriatricas.

* Incidencia en una poblacién.

o Esporadica: afecta apocas personas y aparecenda ¢masional
o Endémica: afecta frecuentemente a una region dancke forma habitual y
mantenida en el tiempo.

2. CLASIFICACIONES INTERNACIONALES
Existen numerosas clasificaciones médicas querdeafglobal 6 especifica, ordenan y
codifican los diversos problemas de salud del saramo.
Formando parte de la OMS,FC-OMS 6 Familia de Clasificaciones
Internacionales de la OMS YWWHO Family of International ClassificationsWHO-
FIC), se dedica a la elaboracién de clasificacionepguaitan codificar una amplia
variedad de datos relacionados con la salud: ldsvasode consulta, el diagnéstico, los
procedimientos médicos, la discapacidad etc.
Las clasificaciones se agrupan, segun la FIC,esncitegorias

a) Clasificaciones de referencia

b) Clasificaciones derivadas

c) Clasificaciones relacionadas

a) Clasificaciones de referencia 6 Centrales
Son el resultado de un consenso internacional.afoente 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 primef@E
La CIE es la clasificacion central deWwHO Family of International Classifications
(WHO-FIQO), en espaiiol, Ikamilia de Clasificaciones Internacionales de la &M
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La Clasificacidn Internacional de Enfermedades tty el instrumento fundamental

para la comunicaciéon mundial sobre los problemasatied

Su mas reciente revision ést CIE-10 acronimo de la Clasificacion internacionfde

enfermedades, décima versiocorrespondiente a la version en espafiol de la (en

inglés)ICD, siglas ddnternational Statistical Classification of Diseasand Related

Health Problempy determina la clasificacion y la codificacion de lasnfermedades

y ha expandido el campo de esta clasificacion panacluir una amplia gama de

problemas relacionados con la salud, y no solo lafermedad en sentido estricto,

hallazgos anormales, denuncias, circunstancias salgs y causas externas de dafos

y/o enfermedad.

La CIE-10-ES sustituird a la CIE-9- MClasificacion Internacional de

Enfermedades, Novena Revision, Maodificacion Clinigacomo clasificacion de

referencia para la codificacién clinica en Espafaréir de enero de 2016 (La

traduccion ha sido realizada por el Ministerio @aiSad, Servicios Sociales e Igualdad

y validada en colaboracion de las comunidades auntés a través de la Unidad

Técnica de la CIE-10-ES y con la participacion ld@aos y expertos de 17 Sociedades

Cientificas).

CIE-10

Definicion:

Una clasificacion de enfermedades puede definoseoc' Sistema de categorias a las

cuales se les asignan entidades morbosas (enfates®die acuerdo con criterios

establecidos

Propésito:

Permitirel registro sistematico, el analisis, la interpreteion y la comparacion de los

datos de mortalidad y morbilidad recolectads en diferentes paises o areas y en

diferentes épocas

Utilidad:

Convertir los términos diagnosticos y de otros problemas de salude palabras a

codigos alfanuméricosgjue permiten su facil almacenamiento y postedouperacion

para el analisis de la informacion.

Se dice que la CIE-10 esultiaxial. EI esquema multiaxial de la CIE-10 contiene los

siguientes tres ejes:

o Diagnosticos clinicos los trastornos identificables en un individutaedistados y
codificados de acuerdo con los veinte capitulosrdermedades en la clasificacion
central de la CIE-10.

o Discapacidades¥Valora las consecuencias de la enfermedad enriésndlie
impedimento en el desempefio de roles socialesdsasic

o Factores contextualesSe incluyen problemas relacionados con la faroilgupo
primario de apoyo, ambiente social general, eddcaempleo, vivienda y
economia, asuntos legales, historia familiar deremédad y estilo de vida personal.
Esta estructura esti basada en los cédigos —&gmlados del capitulo XXI de la
CIE-10: 'Factores que influyen sobre el Estado de Salud y €bntacto con
Servicios de Salud".

» El modelo multiaxial de la CIE-10 ofrece la opoitlad de aproximarse a la
condicion total del paciente, diagnosticando talestrastornos, asbmo el
impacto de estos sobre el funcionamiento del iddiwiy el contexto en el cual vive.
Proporciona una descripcion biopsicosocial de falmion clinica global del
paciente.
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» En la practicae ha convertido en uiclasificacion diagnésticastande
internacional para todos lpropésitos epidemiologicagenerales y muchos otros
administraciorde salud

Estructura basicade la C.I.E. 10aRevision

En la C.I.E. ada afeccion puede ser asignada a una catey utiliza 6 recibeun

codigo alfanuméricocodigo de hasta seis caracteres de lod en formato de X00.C

con una letra en la Jfosicicn y nimeros en la 2°,3°, y 4°,52 posiciéhcuartccaracter
sigue a un punto decimal, lcédigos posibles vapor lo tanto de A00.00 a Z99

Capitulo | Cédigos

Titulo

| AD0-B99 | Ciertas enfermedades infecciosas y parasitarias
] C00-D48 | Neoplasias
1 D50-D83 | Enfermedadss de la sangre y de los 6rganos hematopoyéticos y otros trastormnos que afectan el mecanismo de la inmunidad
1\ E00-E90 | Enfermedades endocrinas, nutricionales y metabdlicas
v FOO-F99 | Trastornos mentales y del comportamiento
Vi G00-G99 | Enfermedades del sistema nervioso
Vil HO0-H58 | Enfermedadss del ojo ¥ sus anexos
vl HB0-H95 | Enfermedades del oido y de la ap&fisis mastoides
1X 100-199 Enfermedades del sistema circulatorio
X J00-J93 | Enfermedades del sistema respiratorio
Xl K00-K93 | Enfermedades del aparato digestivo
Xl L00-L99 | Enfermedades de la pisl y el tejido subcutaneo
X MO0-M98 | Enfermedades del sistema osteomuscular y del tejido conectivo
XV NOO-N99 | Enfermedades del aparato genitourinario
XV Q00-099 | Embarazo, parto y puerperio
XV P00-P96 | Ciertas afecciones originadas en el periodo perinatal
XVl Qo0-Q89 | Malformaciones congénitas, deformidades y anomalias cromosémicas
Xvin RO0-R93 | Sintomas, signos y hallazgos anormales clinicos y de laboratorio, no clasificados en otra parte
XX S00-T98 | Traumatismos, envenenamientos y algunas otras consecuencias de causa externa
XX V01-Y98 | Causas externas de morbilidad y de mortalidad
XXl Z00-299 | Factores gue influyen en el estado de salud y contacto con los servicios de salud
XX U00-Us8 | Codigos para situaciones especiales
Por e].
Enfermedades infecciosas intestinales
A00 |Cdlera
A01 |Fiebres tifoidea y paratifoidea
A02 |Ofras infecciones debidas a Salmonella
Tumores malignos de los 6rganos digestivos
C15 |Tumor maligno del eséfago
C16 |Tumor maligno del estomago
C17 | Tumor maligno del intestino delgado
C18 |Tumor maligno del colon

. El cuarto digito estdisefiado para estudios mas detallados de las cde
enfermedad y dmcapacidad y especificaciones cuando hay riesgedéicacion
erronea.
Otros ejemplosCandidiasis Ori B37.0, Episodio Depresivo ModeraB82.1 etc.

b) Clasificacionesderivadas

Desarrolladas a partir de las de refere seleccionando elementos ¢ elaborando ¢
en mas detalle. Surgen de las necesidades deivoteconcretos. Ejemplc

CIAP 0 ICPC : Clasificacion Internacional de AtentPrimarii
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CIE-O: Clasificacion Internacional de Enfermedapiasa Oncologia
CIE-OE Clasificacion Internacional de Enfermedaalgiicada a Odontologia y
Estomatologia
CIE- RO: Clasificacion Internacional de Enfermedagara Reumatologia y
Ortopedia Etc.
c) Clasificaciones relacionadas
Tienen una menor relacion con las clasificacioreseterencia, pueden estar tan solo
asociadas a determinados aspectos de sus contenidos
Una de las mas conocidas eSteomedSystematized Nomenclature of Medicine
elaborada por la Sociedad de Patologos Americam@s$iene como criterio la base
morfologica

V. LA ENFERMEDAD A NIVEL CELULAR Y TISULAR

La enfermedad de un organismo se manifiesta asi@d@&ignos y sintomas, afecta a
distintos tejidos y 6rganos y altera una 6 vanaiones fisioldgicas. Por ello se
percibe como un proceso que afecta al organisras,agi, pero debemos tener presente
gue las alteraciones que desencadenan ese pratefigjro que denominamos
enfermedad se producen en el plano celular.

Los agentes causantes de las enfermedades achrarasocélulas y ello causa
alteraciones en tejidos, 6rganos etc.

Por ello en Fisiopatologia se estudia la enfermedaste nivel celular, que permite
comprender el mecanismo por el se producen altsreside las funciones fisioldgicas.
LESION Y MUERTE CELULAR

El punto del cual vamos a partir es la célula ndresdecir, en homeostasis,
manteniendo asi un delicadquilibrio fisiolégico en el que los paradmetros celulares
son practicamente constantes.

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

1. RESPUESTA ADAPTATIVA O MECANISMOS DE ADAPTACION . Si el
estrés no es muy sevelacélula se adapta esa nueva situaciéon 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, ggse
duracién o intensidad, 6 se producedafno agudotiene lugar ld_esién celular,
se distinguen dos tipos:
2.1.LESION REVERSIBLE : si el dafio eteve 6 transitorio
2.2.LESION IRREVERSIBLE, MUERTE CELULAR: si el dafio es severo. La

muerte celular puede acontecer por apoptosis o por necrosis.
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RESPUESTAS CELULARES A LA LESION

= Adaptaciones celulares

= Atrofia, hipertrofia, hiperplasia, metaplasia
= Lesidn celular aguda

= Lesion reversible

» Muerte celular

= Necrosis
= Apoptosis
NORMAL CELL REVERSIBLE
(homeostasis) INJURY
\ A
Sifeas Injurious Miid._
stimulus transient
ADAPTATION |===== === | CELL INJURY
Inability
to adapt
Severe,

progressive

IRREVERSIBLE
INJURY

[
: v

| CELL ‘ \
NECROSIS DEATH APOPTOSIS

Kumar & al: Robbins & Cotren Pathologic Bass of Disease, Bth Edition
Copyright & 2009 by Saunders, an imprint of Elsewer, Inc. All Aghts recerved.

1. MECANISMOS DE ADAPTACION
1.1. HIPERTROFIA
La hipertrofiaes el aumento del tamafio celular que da lugar a tlaumento del
tamano del érgano.
Este tipo de adaptacién celular es consecuenaiaasituacion de estr
relacionada con uimcremento en la demanda funcional de célula (exceso de
estimulacién endocrina, incremento del trabajoadeélula, incremento de
demanda metab@la, dafio tisular persistente
La hipertrofia se produce en tejidos con escasaaaapacidad proliferativa, con
el tejido muscular.
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La hipertrofia puede ser:

Fisiol6gica. Como ejemplos de esta adaptacion destacan el antiemto muscule
de los deportistas (incremento del trabajo delizlag el Utero de la mujer gestai
(exceso de estimulacién endoc)

Patolégica.Predomina en tedos musculares y inicamente se distingue
fisiol6gica por las causas que la origi. En el corazén se produce por sobrec:
hemodinamica o estrechamiento de valvulas cardideasbién destaca la “veji
de lucha” por obstruccién de la urepor ej. debida &iperplasia prostatica benic.

Normal myocyte

Adaplation
respanse fo

ncreased
load

Adapted
myocyle
(hypertrophy)

1.2. HIPERPLASIA
Incremento de nimero de células de un érgano gqaso®éa a un aumento er
volumen del mismo.
Las causas que la desencadenan son las mismas lguleigertrofia, lo qupasa es que
se dan en tejidos con mas capacidad de di
mismas que en la hipertrofia, lo que pasa es qdarsen tejidos con mas capacidac
ision. Puede ser:
- Fisioldgica.

0 Suele ser de cauhormonal, como los cambios que se producen ¢
mamadurante la pubertad o el embar:

0 También puede ocurrir hiperplaicompensada, que es lo que ocur
cuando se realiza una hepatectomia parcial; la pastante del higado tie
la capacidad de regenerarse completam

- Patoldgica:

o0 La mayor parte or causa hormonalo por actividad excesiva de hormone

factores de crecimient
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= Hiperplasia de endometrio. El endometrio prolifieiaialmente controlad
por los estrogenos. Luego la progesterona revesttes cambios. Si ¢
produce una alteracion dxceso de estrégenos o déficit de progestel
el Utero se hiperplas
= Hiperplasia tiroidea. Por enfermedad de Gr-Basedow.
= Hiperplasia suprarrenal (sindrome de Cushing). Mayaduccion de
hormonas a nivel de corteza suprarrenal con |laseoniencie
fisiopatoldgicas especifici
o Por agentes infeccios. Como el virus del papiloma humano, que proc
condilomas (verruga:
0 Hiperplasia prostatica. Da lugar a disminucion del didmetro de la ur
En ocasiones un mismo tejido puede sufrir ambos magismos de respuesti
adaptativa, hipertrofia e hiperplasia.

1.3.ATROFIA y ALTERACIONES RELACIONADAS
Es ladisminucion del tamafio celular por pérdida de elenm@os estructurales de le
célula. Esto ocurre por urreduccion de la demanda funciongpor desusc
enfermedad, desnutricion, escasa estimulacion endobajo riego, denervacio
avanzada edad...). En este caso se reduce el tamlafar,caunque si cesa el estimt
la célula se recupera

|
— -
\]

Atrofia de musculo esquelético por denervacion |
- Ld - J ’s .
r v " - \ -
\ y I L] € -\

L} i B

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

Alteraciones relacionadas con la fia

- Aplasia Organo que nunca se ha desarrollado (ausenacigcita de un 6rgant
- Hipoplasia Organo o tejido mal desarrollado congénitam

- Atresia Imperforacién de un érgano (vagina, ano, intestir).

- Involucidn Atrofia fisiologica de un érgar

1.4. METAPLASIA .
Indica un cambio reversible por el cun tipo celular maduro es sustituido por otro
distinto. Se considera que se produce por reprogramacioticgedé células madre
recibe el nombre del tipo celular resultante (Is mabitual es Imetaplasia escamos.
Generalmente ocurreravel epitelial, aunque también existe en el mesénqulLas
causasconducentes al cambio metaplassi persisten, pueden inducir un cambic
neoplasico.
El ejemplo clasico es el epitelio bronquial en pate: fumadores; el epitelio cilindric
ciliado de las vias respiratorias cambia a un kpiéscamos (estratificado planc
adquiriendo asi mayor resistencia, aunque se pignadpiedades del epitelio nati
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Otro caso muy comun de metaplasiuuna lesion esofagical eséfago de Barrett, q
ocurre debido al reflujo gastroesofagico mantenidomucosa del es6fago se adapt
contenido acido transformandose en un epitelicsiimal

TOILILIN AT RSN s e

Bl sy Mol Hopiarmfoun
THBTIEANG OO meFlEpls s

gl il

Metaplasia del epitelio bronquial

Consecuencias:
1. Funcionalesse pierden las caracisticas del epitelio reemplaze.
2. Situacion preteoplasica: Bronqui Estomago, Esofago, Cérvix

2. LESION CELULAR .

En funcién de la intensidad y la duracion del estinmocivo, la lesion celular se

reversible o irreversible.

LAS CAUSAS de lesion celular son multipledafio genético, alteracion

nutricionales, alteraciones inmunes, endocrinaantag fisicos y/o quimis, agentes

infecciosos, hipoxia.

MECANISMOS DE LESION CELULAR Dentro de ellos hay quiestacar qu

- Larespuesta celular al estimulo nocivo dependéptede lesién, de su duracior
de su intensidad.

- Las consecuencias dependen del tipo de célula dafads no todas las célu
tienen la misma resistencia y capacidad de ad@ptacilierentes estimulo
También dependen del estado celular y la gen

- Lalesion celular es la consecuencicanomalias funcionales y bioquimicas e
uno o varios componentecelulares esenciake Entre los aspectos criticos de la
lesion celular destaca:

0 La disminucion de ATF. En una situacion de dafio celular como hipoxii
dafia lamitocondria, lo que supone un compromiso de su funcioi
fosforilacion oxidativ) y, por lo tanto, disminuye la cantidad de ATPtoE&ene
multiples consecuencias; entre ese impide la produccion de energia pat
metabolismose produce una alteracion en la Bomba de sodi'/K* ATPasa)
en la membrana celular, se retiene sy agua lo ge produce tumefaccic
celular . También se desencadena un incrementgladolisis para intent:
producir mas ATP, lo cual a la larga agota el ghet y aumenta la producci
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de lactataque disminuy el pH produciendo dafio nuclear. Taén se produce
estrés proteico etc.

o el dafio celular en Imitocondria también tiene la consecuencia de elevi
produccion de unos productos denomineéROS especies reactivas del oxige
0 radicales libres(peréxido dehidrégeno 02, radical hidroxilo... que tienen
efectos patdgenos: dafian el ADN, dafian los lipjpesoxidacion lipidica
alterando las membranas y dafian las prot

o el dafo ala membrane El dafio en la membrana celular produce un camb
la permeabilidad por alteracion de bombascas. Esto da lugar a una ma
entrada de agua y ** que es citotéxico en grandes cantidadgsapmento de |
concentracion intracelular de ** aumenta la actividad de maltiples enzir
como proteasas, con Degradacion de proteinas.nedi@ase. producen daf
nuclear fosfolipasas que alterai reducen el tamafio de laembrans. La
alteracion de membrana celular produce pérdidadgonentes celulares y
los lisosomas libera enzimas digestivas de compes@elulare

o las alteraciones delitoesqueletq por accion de proteasas activadas por ¢

o el dafo nuclear dafio del ADNpor acidosis, por endonucleasas activada:
calcio, los radicales libres «.

Principales mecanismos bioquimicos y
localizaciones de las lesiones en el dano celular

MITOCHONDRIAL ENTRY MEMBRANE PROTEIN

DAMAGE OF Ca?* DAMAGE MISFOLDING,
g= = — DNA DAMAGE
, J _____ = .

$ ATP '\H t ROS \D “)j ma..-: jj : -3
Plasma Lysosomal
j membrane membrane
[ J }

Multiple Damage f Mitochondrial  Activation Enzymatic Activation of
downsiream to lipids, permeability of multiple Loss of digestion pro-apopliotic
effects proteins, cellutar cellular of cellular protems

DMNA enzymes components compaonents

En una secuencia temporal, es importante comprepugecuando la célula sufre L
lesion, la funcion celular sufre una disminucionynmmaportante antes de que sear
capaces de apreciar ningun cambio a nivel morfotddtrimero se producen |
cambios bbquimicos, luego los cambiultra estructuralesnas tarde los cambios
microscopia Optica y finalmente los cambios modalds macroscépico

2.1 LESION CELULAR REVERSIBLE

Los cambios morfologicos mas relevantes

Tumefaccién celular Las célula se hinchan por la entrada de aghaivel de la
membrana se producen vesiculas. A nivel de orgagelalares se produce hincha:
del reticulo endoplasmético y las mitocondriasnivel nuclear se forman agregados
cromatina.
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Degeneracion grasaSeproduce sobre todo a nivel del higado y del coragbdafic
celular, bien por anoxia, bien por cualquier orasa, determina que en las cél
afectadas se produzca un acumulo de triglicéridderena de vacuol;

Lesion celular reversible
Cambios ultraestructurales
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s w reticulum and ™
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Tumefaccion celular hepatocitos con un .
citoplasma mucho mas amplio y palido Degeneracion grasa grandes vacuolas grasas

2.2 LESION CELULAR IRREVERSIBLE, MUERTE CELULAR

La lesion celular irreversible conduce a la mueeielar por apoptosis o0 necrs.

2.2.1 NECROSIS

La necrosis es una sucesion de cambios morfolégiapge siguen a la muerte

celular en un tejido viva La morfologia depende ¢

- Ladigestion enzimatica de la célul que ocurre tras el dafio de membranas
consecuente liberacidel contenido de los lisosomas.

- La degradacion (desnaturalizacion) de proteinacitoesqueleto.

Los cambios celulares de la necrosis que apreciaoros| microscopio éptico s

- Citoplasma mas eosinofi

- Cambios a nivel nuclear El ntcleo puede seguies patrones de respuesta;
todas las células reaccionan de la misma me
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o Cariorrexis: el nucleo se fragme

o Picnosis:condensacic¢ del nucleo.

o Cariolisis. Difuminacié de la cromatina por el citoplasma. Este es el
final de los cambios celulares. Cuando la célulenmel ntcleo termina p
desaparecer.

0

¥

Los cambios que ocurren a nivel ultraestructural

Formacion de vesiculas en la membr

Hinchazén y desorganizacion de las organ

Cambios nucleares. Condensacion de la cromatimatgipor desintegraci¢
nuclear.

Alteraciones estructurales de las mitoconc

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

Finalmente tiene lugar un fenédmeno de desorgarizaeiular complet

Normal N\ Lesién

P e ]
reversible ' Necrosis '; "
F WE . AT i

y

s
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Lesion celular irreversible
Cambios ultraestructurales
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Estas caracteristicas soomune a todos los tipos de necrosiday que tener e
cuenta, no obstanteue hayseis patrones basicésseis tipos de necro, segun la
causa, la localizacion, laorfologia de las lesiones (coagulatilraiiefactive, caseosa
Gangrenosa, grasaeozimatic;, fibrinoide)

2.2.2 APOPTOSIS

La apoptosis es la muerte celular programac.

Difiere de la necrosis en sus causas, mecanismasfplogia.

Es un proyecto esencial en el desarrollo, morfogjénediferenciacion celular d
organismo, de manera gpeede ser tanto un proceso patolégico como fisioliég.

Situaciones fisioldgicag patoldgicasen las que tiene lugar la apoptosis
- Embriogénesis.

- Involucién de 6rganos.

- Renovacion de ciertas poblaciones (cripta intelstimacosa’
- Muerte de célulasmmunitarias

- Muerte inducida por células T citotéxic

- Ciclo menstrual: desoaacion de la mucosa endomer

- Muerte celular en tumore

- Atrofia patoldégica en 6rganos tras obstruccionaedactos
- Lesiones por enferedades virales, por ej. en hepaviricas
- Daiio en el ADN.
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Mecanismos de apoptosis

La apoptosis se puede desencadenar por dos meoar
- viaintrinseca o mitocondria. Los factores de dafio celular, toxicos, toxi
radiacion, radicales libres, actdan scla mitocondria que liberanzima que
promueven la apoptosi
- via externa o de los receptores de mue. El factor de dafio celular es u
molécula que actla sobre un receptor especifiaoejPBactor de necrosis tumo
0 TNF actua sobre receptor cell
Por cualquiera de las dos vias finalmente se actascaspasasuna serie de enzim
gue inducen un doble proce:
- Activacion de endonuclesasas que conducerdisgregacion del ADM
- Fragmentacién del citoesqueletc
(El término caspasa hace refelia a dos propiedades cataliticas de familia de
enzimas "C"= son Cisteirproteasas, tienen un residuo cistefdaspasa“=Capacide
de romper enlaces proteicos a r de residuos de acido aspartico, son por t
cisteinil-as@rtato protasa)
Por ultimo se forman uncccuerpos apoptoticoxon parte de las organelas
citoplasma por evaginacion demembrana plasmatica, que mantiene su integride.
Estos cuerpos apoptoticos seran posteriornfagocitados
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Kumar et al: Robbing & Cotran Pathologic Basis of Disssse, Bth Edition.
Copyright © 2009 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc. All rights reserved,
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Morfologia de la apoptosis

Al contrario que la necrosis, donde las célulasremntraban agrandadas po
tumefaccion celulagn la apoptosis las células disminuyen de tame.

El nicleo se fragmentapero no tiene lugar la secuencia de cambios queenm en I
necrosis.

Finalmentese producen los cuerpos apoptétic que son fagocitados f los
macrofagos €| sistema mononuclear fagociti)

Al igual que ocurria en la necrosis, el citoplagaaielve mas eosinofilc

Cambios a nivel ultraestructu

En un primer momento tienen lugar la condensac&la @romatina y del citoplasma,
fragmentacion nuclear y la formacion de vesicutaexbcitosi en la membrana. Toc
ello dara lugar a los cuerpos apoptotic

Aunque se formen las vesiculas de exocilla membrana mantiene la continuidac
estructural (solo se altera a nivel de los fosfolipid

Caracteristica Necrosis Apoptosis
Tamanio celular Agmentafio Reducido (retraccién)
(hinchazén)
" Picnosis, cariorrexis, Fragmentado (tamafio
Nucleo S
cariolisis nucleosoma)
Mbr. plasmatica Rota iniacta, estuctura
alterada
Digestiéon enzimatica, Intactos, pueden ser
Contenidos celulares  pueden salir de la liberados en cuerpos
célula apoptoéticos
Inflamacién adyacente Frecuente No
Papel Siempre patolégico Fisiolégico / Patolégico
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