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Lesión 

muerte y 

adaptación 

celular 

La muerte de las 

células en los tejidos 

humanos y en otros 

organismos 

multicelulares es un 

hecho normal y no 

produce alteración 

de las funciones. 
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Necrosis 
La necrosis ocurre de manera aguda, por una forma no fisiológica, 

mediante una agresión que causa lesión en una porción 

importante del tejido. 

Apoptosis 

Tipo de muerte celular que 

usan los organismos 

multicelulares para eliminar 

células dañadas o no necesarias 

de una forma perfectamente 

controlada que minimiza el 

daño de las células vecinas. 
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1. se inicia en la membrana a nivel de 

unas proteínas denominadas receptores 

de muerte. 

2. Se inicia en respuesta a daño celular 

causado por radiación o determinados 

compuestos tóxicos. 

Mecanismo de 

lesión celular 
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Reversibles 

Irreversible

s 

Son cambios morfológicos y funcionales, que se encuentran en una fase leve o 

precoz, por lo tanto, la célula supera la agresión y es capaz de recuperar su 

integridad estructural y funcional. 

En la cual la célula no logra producir una reparación, por lo tanto este proceso deriva en muerte celular, que 

se produce por: necrosis resultante de una agresión aguda que produce la muerte de un órgano por 

degradación celular y la apoptosis o muerte celular programada, realizada por agentes inmunitarios propios 

del organismo. 

Adaptacion Es un cambio que se produce en la célula, ya sea en el número, tamaño, fenotipo, actividad metabólica o 

funciones producto de una respuesta a modificaciones que acontecen en el medio de hábitat celular 

Formas 

inespecíficas de la 

respuesta orgánica 

Son los diferentes 

tipos de reacciones 

ante cualquier 

agresión que amenace 

la integridad del 

organismo. 

Inflamación    
Es fundamentalmente 

una respuesta de 

carácter protector y 

tiene como objetivo 

librar al organismo de la 

causa inicial de la lesión 

celular. 
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Según 

duración 

Aguda: Respuesta inmediata a un agente lesivo, manifestándose por sus caracteres clásicos, 

color, rubor o enrojecimiento, tumor o tumefacción y pérdida o disminución de la función. 

Crónica: Duración prolongada (semanas o meses) en las que se pueden ver simultáneamente 

signos de inflamación activa, de destrucción tisular y de intentos de curación.  

Según 

localización. 
Obseso, ulceras, membranosa, catarral 

Según carácter 

del exudado: 

El exudado varía en el contenido de líquido, proteínas plasmáticas y células: Es 

seroso, fibrinoso, supurada o purulenta, hemorrágica. 

Dolor                    
es una sensación 

normal que se activa 

en el sistema nervioso 

para alertar sobre 

posibles lesiones y 

sobre la necesidad de 

cuidarse. 

Según 

duración 

El dolor agudo habitualmente es el resultado de una enfermedad repentina, una inflamación o la 

lesión en los tejidos. 

El dolor crónico no se va, persiste durante un periodo mayor que el dolor agudo, y es resistente a la 

mayoría de los tratamientos médicos. 

Tipos de 

dolor 

Dolor musculo esquelético o mecánico.  Dolor central o dolor por desaferentación. Dolor 

psicológico. 

Fiebre                            
La fiebre es la respuesta del 

organismo a agentes de 

naturaleza infecciosa (que es 

lo más frecuente) o a causas 

no infecciosas (toxinas de 

resorción, lesiones en ciertos 

territorios nerviosos). 

Signos de la 

fiebre: 

Trastornos circulatorios, presión arterial aumenta al estallar un acceso agudo 

de fiebre, trastornos respiratorios, trastornos digestivos, trastornos 

humorales, trastornos del sensorio, facies observamos lo que se denomina 

facies febril. 

Causas de la 

fiebre 

Medicinas, incluyendo antibióticos, medicinas para la presión arterial y 

medicinas anticonvulsivas, enfermedades por el calor, cánceres, 

enfermedades autoinmunes, algunas vacunas para niños 
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Sistema 

inmune 

El sistema 

inmunológico es 

la defensa natural 

del cuerpo contra 

las infecciones. 

Reacción 

Inmunidad innata: Barreras físicas y químicas, leucocitos fagocitos, células dendríticas, 

células asesinas NK, proteínas plasmáticas. 

Inmunidad adaptativa: Consiste en barreras que impiden que los materiales dañinos 

ingresen en el cuerpo.  

Células B, linfocitos T que maduran en linfocitos T, citoxicos. 

Macrófagos. La primera línea de defensa del cuerpo es un grupo de células llamadas macrófagos  estas células circulan 

por la corriente sanguínea y en los tejidos del cuerpo, vigilantes de los antígenos. 

Células 

Linfocitos: son un tipo especial de glóbulos blancos (B y T). 

Fagocitos: granulocitos, macrófagos, células detríticas 

Hipersensibilidad 

Se refiere a una reacción 

inmunitaria exacerbada 

que produce un cuadro 

patológico causando 

trastornos, incomodidad 

y a veces, la muerte 

súbita. 

Autoinmunidad 
La autoinmunidad es el 

sistema de respuestas 

inmunes de un organismo 

contra sus propias células 

y tejidos sanos. 

Enfermedad autoinmune: la enfermedad celíaca, la diabetes mellitus tipo 1, sarcoidosis, lupus 

eritematoso sistémico (SLE), síndrome de Sjögren, granulomatosis eosinofílica con poliangeítis, tiroiditis de 

Hashimoto, enfermedad de Graves, púrpura trombocitopénica idiopática, la enfermedad de Addison, la 

artritis reumatoide (AR), espondilitis anquilosante, polimiositis (PM), dermatomiositis (DM) y esclerosis 

múltiple (EM). 

Autoinmunidad de bajo nivel: Un bajo nivel de autoinmunidad puede ser beneficioso. Si se toma la 

experiencia de un factor beneficioso en la autoinmunidad, se podría suponer con la intención de probar que 

la autoinmunidad es siempre un mecanismo de autodefensa del sistema de mamíferos para sobrevivir. 

Inmunodeficiencia 

La inmunodeficiencia es un 

estado patológico en el 

que el sistema inmunitario 

no cumple con el papel de 

protección que le 

corresponde dejando al 

organismo vulnerable a la 

infección. 

Tipos 

Primarias o congénitas: Las primarias se manifiestan, salvo algunas 

excepciones, desde la infancia, y se deben a defectos congénitos que impiden el 

correcto funcionamiento del sistema inmunitario. Por ejemplo en la 

agammaglobulinemia en el síndrome de Di George. 

Secundarias o adquiridas: Las secundarias, en cambio, son el resultado 

de la acción de factores externos, como desnutrición, cáncer o diversos tipos de 

infecciones. Un ejemplo de inmunodeficiencia adquirida es el SIDA. También se 

debe a una carga hormono supresora que se adhiere a las moléculas del ADN 

produciendo una sobre carga pulmonar en el riñón. 

Clasificación 

1. Carencia de los linfocitos B. 

 2. Carencia de los linfocitos T.  

3. Carencia combinada de linfocitos B y T.  

4. Disfunciones de los fagocitos.  

5. Carencia en el sistema del complemento. 

Se clasifica según 

el efector de la 

respuesta 

inmunitaria 

afectado: 

Órganos 

linfoides 

Medula ósea, timo, bazo, ganglios linfáticos y piel. 

Estos albergan linfocitos o células blancas de cuerpo esférico que son fundamentales para el sistema 

inmunitario. 
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