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Las células presentan cambios durante su
vida. Factores de estrés, cambios de salud
corporal. Enfermedades y otros factores
que afectan su funcionamiento.

ADAPTACIÓN 

La célula sigue funcionando con sus
cambios o factores de estrés. Así que la
célula tiene que recurrir a sus reservas
celulares que le permitirán adaptarse o
morir.

ATROFIA Es una disminución del tamaño de la
célula u órgano por desuso.

HIPERTROFIA
Es el aumento de tamaño de la célula u
órgano por incremento de carga de
trabajo.

CAMBIOS CELULARES 
ADAPTATIVOS

HIPERPLASIA
Es un aumento en el numero de células
causado por el incremento en carga
de trabajo, la estimulación hormonal o
la disminución del tejido.

METAPLASIA
Es la sustitución de un tipo de célula
madura con otro tipo de célula que
puede tolerar el cambio o el factor de
estrés.

DISPLASIA Desarrollo anormal que se presenta en
un órgano o tejido.

LESIÓN CELULAR
La lesión en la célula puede causar
enfermedad conforme las células
pierden su capacidad de adaptación.

DEGENERACIÓN 
CELULAR

Es un tipo de daño celular subletal que por
lo general se presenta en el citoplasma y no
afecta al núcleo, pero si a órganos (hígado,
corazón y riñones).

ENVEJECIMIENTO 
CELULAR

Las células pierden tanto su estructura
como su función.

MUERTE CELULAR
La célula puede morir a causa de
factores internos o externos que limitan
la duración de su vida, que contribuyen
al daño y el envejecimiento.

2 TIPOS

APOPTOSIS Muerte celular programada

NECROSIS
La célula muere de manera aguda o
en un tiempo mas corto, mediante una
agresión que causa lesión en el tejido.

5 TIPOS 

NECROSIS 
COLICUATIVA

Se presenta cuando una enzima lítica
licua las células necróticas.

NECROSIS CASEOSA
Se presenta cuando las células
necróticas se desintegran, pero
persisten sus residuos sin digerir durante
meses o años.

NECROSIS GRASA

Las enzimas de tipo lipasa fragmentan
triglicéridos intracelulares hasta ácidos
grasos libres, que se combinan con iones de
sodio, magnesio o calcio para formar
jabones.

NECROSIS POR 
COAGULACIÓN 

Interrupción de la irrigación sanguínea
de un órgano(riñones, corazón o
glándulas suprarrenales), excepto el
cerebro.

GANGRENOSA
Perdida de la irrigación sanguínea y se
complica por la sobre proliferación e
invasión de bacterias.

3 TIPOS

GRANGRENA SECA
Cuando la invasión bacteriana es
minina. Aparición de un tejido seco,
arrugado, de color café (costra)

GRANGRENA 
HÚMEDA

Actividad lítica excesiva de las
bacterias y los leucocitos que produce
un centro liquido en la zona afectada.

GRANGRENA 
GASEOSA

Se presenta cuando las bacterias
anaerobias del genero clostridium
infectan los tejidos.

HOMEOSTASIS La célula mantienen un estado estable
dinámico de equilibrio interno

3 PRINCIPALES ESTRUCTURAS 
DE MANTENER LA 

HOMEOSTASIS

BULBO RAQUÍDEO Encargado de la respiración y
circulación

GLÁNDULA HIPÓFISIS
Regula el crecimiento, maduración 

corporal y reproducción de las 
glándulas.

FORMACIÓN 
RETICULAR

Controla las funciones cardiovasculares 
y respiratoria.

ENFERMEDAD
Se presenta cuando la homeostasis de
la célula no se mantiene, puede ser
causad por factores genéticos, edad,
sexo, agentes infecciosos y conductas.

ETAPAS 

EXPOSICIÓN O 
LESIÓN 

El tejido diana de expone a un agente 
causal o una lesión

PERIODO DE LATENCIA 
O INCUBACIÓN 

Sin signos o síntomas son evidentes

PERIODO 
PRODRÓMICO

Los signos y síntomas son leves e 
inespecíficos

FASE AGUDA La enfermedad alcanza su intensidad

REMISIÓN Segunda fase de latencia y por 
consiguiente una  fase aguda

COVALENCIA Evolución del paciente hacia la 
recuperación

RECUPERACIÓN Retorno de la salud o funcionamiento 
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