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LESIÓN REVERSIBLE 

Son 

Alteraciones funcionales y 

estructurales en estadios iniciales 

o formas leves de lesión, que son 

corregibles si se elimina el 

estimulo dañino. 

Estas Son 

Tumefacción 

generalizada de la 

célula y sus 

orgánulos. 

Cambio graso aparece 

en órganos implicados 

activamente en el 

metabolismo de los 

lípidos. 

Morfología 

Primera manifestación 

en la lesión celular, 

causa palidez, mayor 

turgencia y aumento de 

peso del órgano 

afectado. 

Histológicamente 

Morfología 

Aumenta el tamaño del 

órgano. Coloración 

amarilla intensa y 

consistencia blanda. 

Histológicamente 

Pequeñas vacuolas 

transparentes en el 

citoplasma, citoplasma 

eosinofilo, 

modificaciones de la 

membrana plasmática, 

alteraciones nucleares, 

dilatación del RE y 

tumefacción en 

mitocondrias. 

Acúmulos de lípidos 

intracitoplasmaticos que 

se manifiestan en forma 

de válvulas, perdida de la 

arquitectura y núcleos 

desplazados a la 

periferia.  

MECANISMOS  

Son 

Daño 

mitocondrial 

Daño de la 

membrana 

Daño del 

DNA 

Estrés oxidativo: 

acumulación de 

radicales libres 

derivados del 

oxígeno. 

Alteración de la 

homeostasis del 

calcio. 

Estrés del retículo 

endoplasma tico 

proteínas mal 

plegadas. 

Hipoxia e 

isquemia. 

Lesión por hipoxia 

–reperfusion. 

Lesión química 

(toxica). 

MUERTE 

CELULAR 

Causado por 

Necrosis  

La muerte celular 

“accidental”, reflejo de 

una lesión grave que 

daña irreparablemente 

componentes 

celulares. 

Es una lesión 

irreversible ya que el 

estímulo nocivo 

persiste y causa 

muerte por necrosis. 

Falta de aporte de 

oxigeno (isquemia), 

exposición a toxinas, 

quemaduras y daño 

químico y físico. 

Causas  

Mecanismos 

Desnaturalización de 

proteínas celulares, escape 

del contenido celular por la 

membrana dañada 

inflamación local y digestión 

enzimática de la celula. 

Lesión 

irreversible 

Apoptosis  

Es  

Tipo de muerte celular 

inducido por un 

programa de suicidio 

estrictamente regulado. 

Causas  

Fisiológicas: retirada de 

células 

supernumerarias 

involución de tejidos 

recambio celular 

eliminación de linfocitos 

autores radiactivos. 

Patologías: daño 

al DNA 

acumulación de 

proteínas mal 

plegadas 

infecciones víricas 

atrofia patológica. 

Morfología 

Reducción del tamaño celular, 

citoplasma denso y eosinofilo, 

condensación de la cromatina, se 

agrega periféricamente bajo la 

membrana nuclear en masa densa, 

el núcleo se rompe en dos, se forma 

vesículas citoplasmáticas y cuerpos 

apoptosis y fagocitosis por 

macrófagos. 

Morfología 

Mayor eosinofilia, perdida de 

ARN citoplasmático y 

acumulación de proteínas 

citoplasmáticas 

desnaturalizadas. Aparición 

de figuras mielina. 

Cambios 

nucleares 

Cariolisis, picnosis y 

cariorrexis. 

Se lleva a cabo por la 

acción de enzimas 

llamadas caspasas. 

Mecanismos 

Vías  

Mitocondrial 

(intrínseca).  

Se da a causa de la 

salida del citocromo c 

de la mitocondria, 

actúa la caspasa 9 y 3. 

Vía extrínseca.  

Iniciada por receptor de 

muerte se inicia con el 

receptor Fas que 

reconoce al ligando FasL 

y ayuda a que se una el 

domino de muerte FADD, 

liberando caspasas 8y 

10. 

Caspasas 

ejecutoras 3 y 6 

Apoptosis  

Proceso por el cual la 

célula devora su 

propio contenido. 

Proceso por el cual la 

célula devora su 

propio contenido. 

Mecanismo 

De supervivencia 

evolutivamente, en 

situación de estrés, 

manteniendo la 

integridad de la célula. 

Causas  

Fisiológicas 

Cáncer         

Trastornos 

neurodegenerativos

, enfermedades 

infecciosos 

enfermedad 

Inflamatorias   

intestinal. 

Otros 

mecanismos 

Necroptosis  Piroptosis  Ferroptosis  

Patológicas  

Mecanismos de lesión, adaptación y muerte celular 



 

 

  

 

 

  

Mecanismos de lesión, adaptación y muerte celular 

TIPOS DE 

NECROSIS  

CASEOSA 

Características 

Se encuentra 

sobre todo en 

focos de infección 

tuberculosa, 

aspecto friable y el 

color blanco del 

área de necrosis, 

histológicamente 

colección no 

estructurada de 

células 

fragmentadas o 

lisadas. 

Coagulativa  

Características 

Arquitectura del 

tejido se mantiene 

unos días, se 

bloquea la 

proteólisis de 

células muertas, 

células eosinofilas 

con núcleos mal 

definidos o rojizos. 

Licuefactiva  

Digestión de 

células muertas, 

transformación de 

un líquido viscoso, 

material necrótico 

de color amarillo 

cremoso por la 

presencia de 

leucocitos y pus. 

Características 

Gangrenosa  

Características 

Existe húmeda y 

seca. 

Generalmente se 

asocia a una 

extremidad, 

generalmente por 

falta de 

oxigenación o 

alguna infección 

por bacterias. 

Áreas focales de 

destrucción de 

grasa, debido a 

liberación de 

lipasas 

pancreáticas. 

Características 

Grasa  

Se genera ácidos 

grasos que se 

combinan con 

calcio para 

producir áreas d 

color blanco, 

contornos 

borrosos de 

células grasas 

necróticas, 

depósitos de calcio 

basófilos y 

reacción 

inflamatoria. 

Fibrinoide  

Características 

Observando en 

reacciones 

inmunitarias que 

afectan a los vasos 

sanguíneos, 

genera una 

imagen rosa 

brillante y amorfa. 

MUERTE 

CELULAR 

Es 

Cambio reversibles del tamaño, el número, el fenotipo, la actividad 

metabólica o las funciones de las células en respuesta a cambios en 

su ambiente. 

Tipos  

Hipertrofia  

Es aumento del 

tamaño de las células 

que provocan un 

incremento del 

tamaño del órgano 

afectado. 

Hiperplasia  

Aumento del número 

de células en un 

órgano o tejido en 

respuesta al estímulo. 

Atrofia  

Reducción del tamaño de 

un órgano o tejido debido a 

la disminución del tamaño 

y número de las células. 

Metaplasia  

Cambio irreversible en el cual 

un tipo celular diferenciado 

(epitelial o mesenquimatoso) 

es reemplazado por otro tipo 

de célula. 

Patológicas  Fisiológicas  

Causas  

Hipertrofia del 

musculo 

esquelético y 

cardiaco es 

una mayor 

carga de 

trabajo. 

Masivo 

incremento 

fisiológico del 

útero durante 

la gestación. 

Mecanismos  

Resultado de 

una mayor 

producción de 

proteínas 

celulares. 

Causas  

Patológicas  Fisiológicas  

Causada 

por 

acciones 

excesivas o 

inapropiada

s de 

hormonas o 

factores de 

crecimiento 

que  actúan 

sobre la 

célula 

diana. 

Acción de 

hormonas o 

factores de 

crecimiento 

cuando es 

necesario 

aumentar la 

capacidad 

funcional 

del órgano 

a 

hormonas. 

Mecanismos  

Resultado de la 

proliferación de células 

maduras impulsadas por 

factores de crecimiento y 

producción de nuevas 

células a partir de células 

madres tisulares. 

Causas  

Patológicas  Fisiológicas  

Carga de 

trabajo 

reducida, 

perdida de 

inervación, 

reducción 

del flujo 

sanguíneo, 

presión, 

perdida 

estimulació

n endocrina, 

nutrición 

inadecuada. 

Es 

frecuente 

en el 

desarrollo 

normal, 

algunas 

estructuras 

embrionari

as como la 

notocordia 

o la 

reducción 

del útero 

después se 

el 

embarazo. 

Mecanismos  

Resultado de 

síntesis reducida de 

proteínas y mayor 

degradación de 

proteínas en las 

células. 

Epitelial de 

cilíndrico a 

escamoso 

Tipo 

escamoso a 

cilíndrico 

(esófago de 

barret). 

Tipos  

Metaplasia de tejido 

conjuntivo formación 

de cartílago, hueso o 

células adiposa. 

Mecanismos  

Reprogramación de 

células madre 

tisular o local o bien 

a la colonización por 

poblaciones de 

células 

diferenciadas de 

zonas adyacentes. 

Causas  


