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Objetivos

Identificar y clasificar los trastornos metabólicos.

Describir las características morfológicas fundamentales

de trastornos de los minerales y pigmentos, lípidos,

proteínas y carbohidratos, así como su significación

clínica.

Clasificar la Diabetes mellitus, explicar sus mecanismos

etiopatogénicos y describir las alteraciones morfológicas

fundamentales, así como su significación clínica.









Los congénitos en su mayoría se deben a defectos enzimáticos de
carácter genético que casi siempre se trasmiten de forma recesiva.



Causas de los trastornos metabólicos 

debido a la actividad enzimática

1. Ausencia de una enzima catalizadora.

2. Enzima puede estar alterada en su estructura.

3. Hay enzima pero faltan los inhibidores.



Consecuencias de la alteración 

enzimática

1. Aumento del sustrato: en sangre y orina.

2. Disminución del producto en sangre y orina.

3. Bloqueo secundario de vías metabólicas.

4. Trastornos funcionales y estructurales de células y

tejidos.

















Calcificación distrófica en la pared de una arteria
localizada en la submucosa de la pared del estómago.







Depósitos de calcio en los tabiques interalveolares del
pulmón, en una calcificación metastásica.













Trastornos del metabolismo de los carbohidratos

Clasificación

Glucogenosis

Enf. Von Gierke
Enf. de Pompe
Enf. de Forbes
Síndrome de McArdle

Galactosemia
Déficit enzimático que interrumpe la transformación
de galactosa en glucosa y produce su excesivo
almacenamiento siendo causa de cirrosis hepática.

Los defectos enzimáticos en la glucogénesis, producen
alteraciones funcionales y morfológicas tempranas, por lo
que la enfermedad puede presentarse en lactantes y niños
pequeños con una evolución generalmente fatal.



Trastornos metabólicos de los pigmentos

Los pigmentos son

sustancias de distinta 
composición química

células 
tejidos 

órganos 
líquidos biológicos

Imparten 
color



Exógenos Endógenos

Clasificación de los 

pigmentos



Superficie externa del pulmón
con abundante depósito de
pigmento de carbón localizado
en la superficie pleural.

Corte histológico de un
ganglio linfático donde se
observa marcado depósito
intracelular de carbón,
localizado principalmente
dentro de los macrófagos.

Antracosis macroscópica

Antracosis microscópica



Depósitos de hemosiderina fagocitada en los macrófagos
localizados en un alvéolo pulmonar.



Genética

(Hereditaria)

Adquirida

(Secundaria)

Hemocromatosis



Cirrosis
hepática

Fe Fibrosis

Hemocromatosis

Ganglios
linfáticos



Depósitos de hemosiderina localizada en los túbulos renales y
coloreada con una tinción especial para demostrar pigmentos de
hierro (azul de Prusia o Perls).



Trastornos del metabolismo de las proteínas

Las proteínas son el componente principal de las estructuras
orgánicas de las células, tejidos y órganos y su metabolismo
es fundamental para la vida.

Sanguíneas Intracelulares

Albúmina 
Glogulinas
Fibrinógeno 
Etc…

ADN
ARN

Citoesqueleto
Etc…



Trastornos del metabolismo de las proteínas

Entre las enfermedades del metabolismo de las proteínas 

mencionaremos dos, LA GOTA y con mucha reserva la 

LA AMILOIDOSIS
El amiloide es una sustancia proteinácea patológica, que se deposita 

entre las células de varios tejidos y órganos del cuerpo en una amplia 
variedad de situaciones clínicas.

Clasificación
Sistémica Localizada

Puede localizarse en un solo 
órgano o en mas de uno.Primaria

Discracias
inmunocitarias

Secundaria

Amiloidosis
sistémica reactiva



La GOTA es una enfermedad hereditaria

derivada del metabolismo de las purinas,
caracterizada por hiperuricemia y ataques
recurrentes de artritis aguda, que al hacerse
crónica, permite el depósito de cristales de
urato, los que producen una reacción
inflamatoria a cuerpo extraño llamada TOFO
GOTOSO.

Trastornos del metabolismo de las proteínas



Gota















Robbins, S. Patología 

Estructural y Funcional. 

6ta Ed. 2000. Pág. 955

Diabetes mellitus tipo I

Patogenia





Robbins, S. Patología 

Estructural y Funcional. 

6ta Ed. 2000. Pág. 957

Diabetes mellitus tipo II

Patogenia





Diferencias entre la Diabetes mellitus tipo 1 y tipo 2

Tipo 1 Tipo 2

Inicio antes de 20  años Inicio después de 30 años

Peso normal Obesidad

Descenso de la insulina Insulinemia normao o alta

Anticuerpo anti células 

de los inslotes

No anticuerpo anticélulas 

de los islotes

Cetoacidosis freecuente Cetoacidosis rara

50% concordancia en gemelos

90-100% concordancia 

en gemelos

Asociada a HLA-D No asociada a HLA-D

Autoinmunidad mecanismos

 inmunopatológicos Resistencia a la insulina

Grave deficit de insulina Deficit relativo a la insulina

Insulinitis precoz No insulinitis

Gran atrofia y fibrosis

Atrofia focal y dipósitos 

de amiloide

Ausencia de celulas B Leve carancia de células B

Clínicas

Células de 

los 

Islotes

Patogenia

Genéticas







Páncreas. Morfología

Reducción del número y tamaño de los islotes

Infiltración leucocitaria de los islotes (insulitis)

Degranulación de células ß

Reducción de la masa celular de células ß

Sustitución por amiloide de los islotes

Aumento del número y tamaño de los islotes

DM I

RN no diabéticos de madres  
diabéticas

DM I

DM I

DM II

DM II



Páncreas normal

1 Glándulas pancreáticas
2 Islote de Langerhans

Insulitis pancreática

Diabetes mellitus tipo I

Amiloidosis en islote

Diabetes mellitus tipo II

















CF: capuchón de fibrina C: gota subcapsular

Coloración: hematoxilina y eosina

Coloración: PAS
Lesiones exudativas renales

-Capuchón de fibrina: depósitos homogéneos de proteínas plasmáticas en forma de semiluna que recubre al capilar en la 
periferia de un lóbulo.
-Gota subcapsular: engrosamiento eosinófilo y focal de la lámina parietal de la cápsula de Bowman, PAS+. 









Pielonefritis aguda por Cándida albicans





Retinopatía no proliferativa

• Microangiopatía
• Degeneración de pericitos
• Microaneurismas capilares  
• Hemorragias retineanas
• Exudados serosos
• Depósitos algodonosos
• Edema de la retina
• Dilataciones venosas Microaneurismas

• Neovascularización
• Fibroplasia
• Hemorragia del vítreo

Retinopatía proliferativa



Catarata

Glaucoma
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