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Mecanismos de lesion, adaptacion y muerte celular

LESION REVERSIBLE

Son

Alteraciones

corregibles  si
estimulo dafiino.

funcionales y
estructurales en estadios iniciales
o formas leves de lesion, que son
se elimina el

Estas Son

Tumefaccion
generalizada de la
célulay sus
organulos.

Primera manifestacion
en la lesién celular,
causa palidez, mayor
turgencia y aumento de
peso del érgano

afectado.
I

Histolégicamente

Pequenas vacuolas
transparentes en el
citoplasma, citoplasma
eosinofilo,

modificaciones de la
membrana plasmatica,
alteraciones nucleares,
dilatacion del RE vy
tumefaccion en
mitocondrias.

Cambio graso aparece
en o6rganos implicados
activamente en el
metabolismo de los
lipidos.

MECANISMOS
Son
I
[ I
~Dafo Estrés del reticulo
mitocondrial endoplasma tico
proteinas mal
plegadas.
Dafio de la —
membrana Hipoxia e
isauemia.
Dafio del Lesion por hipoxia
DNA —reperfusion.

Aumenta el tamafio del
6rgano. Coloracién
amarilla  intensa vy
consistencia blanda.

Estrés oxidativo:
acumulacion de
radicales libres
derivados del
oxigeno.

Alteracion de la
homeostasis del
calcio.

Histolégicamente

Acumulos de lipidos
intracitoplasmaticos que
se manifiestan en forma
de valvulas, perdida de la
arquitectura y nucleos
desplazados a la
periferia.

Lesion quimica
(toxica).

MUERTE
CELULAR

Causado por

Necrosis

Lesion Apoptosis
irreversible |

La muerte celular
“accidental’, reflejo de
una lesién grave que
dafia irreparablemente
componentes
celulares.

Es una lesion
irreversible ya que el
estimulo nocivo

Es

1
Tipo de muerte celular
inducido por un
programa de suicidio
estrictamente reaulado.

Causas

|
Apoptosis

Proceso por el cual la
célula devora su
propio contenido.

Mecanismo

Fisiologicas: retirada de Patologias: dafio

persiste y causa <
muerte por necrosis.

Causas

Falta de aporte de
oxigeno (isquemia),
exposicion a toxinas,
guemaduras y dafio

guimico y fisico.

Mecanismos

Desnaturalizaciéon de
proteinas celulares, escape
del contenido celular por la
membrana danada
inflamacién local y digestion
enzimatica de la celula.

Morfologia

Mayor eosinofilia, perdida de
ARN citoplasmatico y
acumulacion de proteinas

al DNA
acumulacion de
proteinas mal
plegadas
infecciones viricas
atrofia patoldgica.

células
supernumerarias
involucién de tejidos
recambio celular
eliminacion de linfocitos
autores radiactivos.

Proceso por el cual la
célula devora su
propio contenido.

Morfologia

Reduccién del tamafo celular,
citoplasma denso Yy eosinofilo,
condensacion de la cromatina, se
agrega periféricamente bajo la
membrana nuclear en masa densa,
el ndcleo se rompe en dos, se forma
vesiculas citoplasmaticas y cuerpos
apoptosis y fagocitosis  por
macrofagos.

|
Mecanismos

Se lleva a cabo por la
accion de enzimas
llamadas caspasas.

citoplasméticas Vias
desnaturalizadas. Aparicion
de figuras mielina. |
| Mitocondrial Via extrinseca.
. (intrinseca). -
Cambios Iniciada por receptor de
nucleares Se da a causa de la muerte se inicia con el
I salida del citocromo c receptor ”_Fasd Fq“ﬁ
Cariolisis, picnosis y de la  mitocondria, ;eggzggeaaql;geageoun:se|
cariorrexis. actda la caspasa 9y 3. domino de muerte FADD,
liberando caspasas 8y
10.
Caspasas

ejecutoras 3y 6

De supervivencia
evolutivamente, en
situacion de estrés,

manteniendo la
integridad de la célula.

|
Causas

Cancer
Trastornos
neurodegenerativos
, enfermedades
infecciosos
enfermedad
Inflamatorias

intestinal.
I
Otros
mecanismos




TIPOS DE
NECROSIS

CASEOSA

Caracteristicas
1

Coagulativa

Caracteristicas

Licuefactiva

Caracteristicas
1

Se encuentra
sobre todo en
focos de infeccion
tuberculosa,
aspecto friable y el
color blanco del
area de necrosis,
histologicamente
coleccion no
estructurada  de
células
fragmentadas o
lisadas.

Arquitectura  del
tejido se mantiene

unos dias, se
bloquea la
protedlisis de
Células  muertas,

células eosinofilas
con nucleos mal
definidos o rojizos.

Digestion de
células muertas,
transformacion de
un liquido viscoso,
material necrotico
de color amarillo
cremoso  por la
presencia de
leucocitos y pus.

Gangrenosa

Caracteristicas
1

Grasa

Caracteristicas

Fibrinoide

Caracteristicas

Mecanismos de lesion, adaptacion y muerte celular

MUERTE
CELULAR

Es

Cambio reversibles del tamafio, el niumero, el fenotipo, la actividad
metabdlica o las funciones de las células en respuesta a cambios en
Su ambiente.

Seca.

extremidad,

falta

oxigenaciéon
alguna
por bacterias.

Existe humeda vy

Generalmente se
asocia a una

generalmente por

Areas focales de
destruccion de

grasa, debido a
liberacion de
lipasas
pancreéticas.

infeccién

Se genera acidos

grasos que se
combinan con
calcio para
producir é&reas d
color blanco,
contornos
borrosos de
células grasas
necroticas,
depdsitos de calcio
basdfilos y
reaccion
inflamatoria.

Observando en
reacciones

inmunitarias  que
afectan a los vasos

Tipos

Hipertrofia

Hiperplasia

Es aumento del

Aumento del nuamero

Atrofia

Metaplasia

Reducciéon del tamafio de

Cambio irreversible en el cual

sanguineos, tamafio de las células | | de células en un || yn érgano o tejido debidoa | | un tipo celular diferenciado
genera una que provocan un || Organo o tejido en || |a disminucion del tamafio (epitelial 0 mesenquimatoso)
Imagen rosa incremento del | | respuesta al estimulo. || y nimero de las células. es reemplazado por otro tipo
brillante y amorfa. tamafio del 6érgano de célula.
afectado.
| I [
Causas Causas Causas Tipos
I | f ] f | I ]
Patologicas Fisiolégicas Patolégicas || Fisiolbgicas Patolégicas || Fisioldgicas Epitelial de Tipo
I I I I I I cilindrico a escamoso a
Hipertrofia del Masivo Causada Accion de || Carga de || Es escamoso cilindrico
musculo incremento por hormonas o | | trabajo frecuente (es6fago de
esquelético y fisiolégico  del acciones factores de | | reducida, en el barret).
cardiaco  es utero durante excesivas o | | crecimiento || perdida de || desarrollo
una mayor la gestacion. inapropiada | | cuando es || inervacion, normal,
carga de S de necesario reducciéon algunas
trabajo. hormonas o | | aumentarla | | del flujo | | estructuras
\/_/ factores de capacidad sanguineo, embrionari Metaplasia de tejido
crecimiento funcional presion, as como la conjuntivo  formacion
: que actian del organo | | perdida notocordia de cartilago, hueso o
Mecanismos sobre la || a estimulacio 0 la células adiposa.
célula hormonas. n endocrina, reduccion
Resultado de diana. nutricion del  datero \/-/
una mayor inadecuada. después se
produccién de \\/_/ el Mecanismos
proteinas embarazo.
celulares. _
Mecanismos -
\/-/ Reprogramacion de
células madre
Eri?i?tlet;i?én dgecélulellz HEEEISEE tisular o local o bien
. a la colonizacion por
maduras impulsadas por oblaciones de
factores de crecimiento y Resultado ~ de p,l I
produccion de nuevas sintesis reducida de 3‘? ulas g .
células a partir de células proteinas y mayor ! erenc(lja as ©
madres tisulares. degradacion de zonas adyacentes.
proteinas en las

células.




