EUDS
Mi Universidad

Cuadro Sinoptico

Nombre del Alumno: Diana Paola Perez Briones
Nombre del tema: Lesién y muerte celular
Parcial: 1

Nombre de la Materia: Fisiopatologia

Nombre del profesor: Felipe Antonio Morales
Nombre de la Licenciatura: Enfermeria

Cuatrimestre: 4*



ADAPTACION
CELULAR

DEFINICION

ATROFIA

HIPERPLASIA

DISPLASIA




LESION
CELULAR

— TIPOS ——

REVERSIBLE

Cambios morfologicos y funcionales se
encuentra en una fase precoz, por lo

TUMEFACCION Se le denomina cambio

hidrépico se presenta en

CELULAR 0rganos parenguimatoses.

DEGENERACION Resulta de la penetracion de mayor
cantidad de agua en el interior del

tanto, la célula supera |a agresion y es
capaz de recuperar su integridad
estructural y funcional.

HIDROPICA O citoplasma de la célula presenta vacuolas

VACUOLAR separados del reticulo endoplasmatico.

Denominada esteatosis, cambio graso o

DEGENERACION infiltracion grasosa, se presenta en el

higado se caracteriza por acumulacion

Cambio en la funcionalidad o morfologia
celular, esta estructura es sometida a un

Irreversible

produzca una reparacion este proceso s

ele denomina muerte celualr.

agente agresor siendo imposible que ——

GRASA irregular de grasas dentro de las células
entra los lipidos para formar triglicéridos.

Muerte accidental o no programada, ocurre
N cuando factores extermnos superan las
Necrosis ot 0
condiciones fisiologicas del tejido o cual
someten a las células un estrés excesivo.

Tipo de muerte celular programada que

Apoptosis mantiene el balance fisiolégico entre la
proliferacion y la eliminacion celular.




MECANISMO
LESION |
CELULAR

Trauma mecanico
AGENTES * Cambios de temperatura
oS . Radiacion
FISIC Descarga eléctrica.
Productos guimicos
AGENTES QUIMICOS Verares
Contaminantes ambientales
Y MEDICAMNETOS Riesgos industriales
Medicamentos.
DEPRIVACION | | * Isquemia
+ Descompensacion cardiorrespiratoria
DE OXIGENO || . Anemia
TIPOS —
INFECCIONES * \Virus, bacterias, parasitos..
. Malformaciones congénitas
ANORMALIDADES . Proteina de funcion deficiente por
GENETIVCAS defectos enzimaticos
. Proteina mal plegadas.
DEFICIENCIAS Y
EXCESOS *  Deficiencia de vitaminas
. Exceso nutricional.
NUTRICIONALES
FORMAS INESPECIFICAS
. Reaccién inespeficca
DE LA RESPUESTA . Reaccion inmune
ORGANICA




INFLAMACION—

DOLOR —

AGUDA
Es una reaccion de defensa
DEFINICION se manifiesta ante cualquier
agresion actia como un TIPOS
mecanismo homeostatico.
CRONICA
Fendmeno de corta duracion se
DOLOR AGUDOQ) <asocia a un dafio tisular y desparece
P con ia curacion de este ultimo.
SEGUN SU
DURACION
Duracion de 3 0 6 meses
DOLOR CRONICO( { se prolonga mas alia de
la curacion de la lesion.
Causa por la activacion de
NOCICEPTIVO| { dos receptores de dolor en
SEGUN SU respuesta a un estimulo.
ORIGEN
Se origina por un estimulo
NEUROPATICO/| directo del SNC o una lesion
de los nervios periféricos.
Se estimula los receptores de la
SOMATICO piel, el sistema
DOLOR musculoesquelético o vascular.
NOCICEPTIVO Se debe a la lesion o
VISCERAL disfunciones de los 6rgancs
internos

Dura pocos dias y ayuda
al cuerpo a recuperarse
después de una
infeccion o lesion.

Qcurre si la enfermedad o

infeccion no desaparece o

si el cuerpo se lesiona una
y otra vez.
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