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Adaptacion

Lesidn
Celular

Reversible

Ireversible

Son cambios morfolégicos y funcionales.,
que se encuentran en una fase leve o
precoz.

La célula puede recobrar su integridad
estructural y funcional una vez retirado el
agente agresor.

formacién de vesiculas
praducto de Ia agregacion de
particulas intramembranasas.

Edematizacién del reticulo
endoplasmético y las

Laracteristicas 4 Mitocondrias celalares.

Dispersion de fibosomas.

Rutofagia por los lisosomas.

trifasfato o ATP,

Reduccitn de |a fosforilacién oxidativa
con la consiguiente pérdida de energia
producio de la perdida de adenosin

Este tipo de lesion también se denomina cambio hidrpico
¥ €5 comiin que se presente en 1ganos parenquimatosos,
tales como el higado, los rifones, el bazo o en el

miocardio.

celular

Hidrépica o
Vacuolar

Degeneracion
Grasa

Es un cambio en la
funcionalidad o
morfologia celular

La célula no logra producir
una reparacion, por lo
tanto este proceso deriva
en muerte celular, que se
produce por:

Aparecen ol de
mantener su homeostasis y que se ven afectadas por
iones o fluidas.

se producen por el aumento del voldmen celular
debido al desplazamienta de agua del
compartimiento extracelular al intracelular.

Es una fase més avanzada de la tumefaccion
celular, y resulta de |a penetracién de mayor
cantidad de agua en el interior del citoplasma de

Clasificacian 4 Degeneracion la célula.

se vacuclas que

usualmente a segmentas evaginados, separados o
secuestrados del reticulo endoplasmtico.

También denominada esteatosis,
cambio grasa o infiiracin grasosa.

La lesion se presenta mayormente en el
higada y se caracteriza por una acumulacion
iregular de grasa dentro de las células.

se observa el un
color amarillo homogéneo y de consistencia
grasosa, dentro del aspecto microscopico se
observan vacuolas de grasa en el citoplasma, que
en acasiones forman quistes grasos producto de la
lisis celular contigua

La necrosis es un tipo de muerte
accidental, 6 no programada,

Apoptosis.
<

ocurme cuanda factores extemnos superan las
condiciones fisiolégicas del tejido y someten a

Necrosis la célula a un esirés excesivo e incontrolable.

Ejemplos de estos factores son el calor, el frio. los
estimuios mecanicos, varias sustancias quimicas,

la hipoxia, la radiacién ionizante y la iradiacién
ultravioleta.

£ el tipo de muerte celular programada més estudiado
debido a que mantiene el balance fisiologico entre la

proliferacion y la eliminacién celular

Ia célula a su propia destruccion

La autofagia es un proceso aula degradativo necesario
‘para equiibrar las fuentes de energia y de nutrientes
en respuesta a factares que modifican la hameastasis

celular.

Autofagia

participa en la eliminacion de proteinas y
organulos dafiados

contribuye a la presentacion de antigenas en la
superficie celular, protege contra la inestabilidad
del genoma y previene el dafio tisular.

La deteccién de ligandas inductores de muerte, cidos
nucleicos, mediadores inflamatorios, toxinas y farmacos.
entre otras sustancias, activa mecanismos que lievan a
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Etiologia
1.2-MECANISMO DE | Y {ipos de
LESION CELULAR. lesion

celular
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<

Efectos nocivos

Trauma mecanico,Cambios
de temperatura y presion
atmosférica, Radiacion y/o
Descarga eléctrica.

Agentes fisicos

Productos quimicos que causan
alteraciones electroliticas, Venenos,
Contaminantes ambientales,Riesgos

industriales y Medicamentos.

Agentes quimicos
y medicamentos

Isquemia, descompensacion

Deprivacion de cardiorrespiratoria, capacidad de

oxigeno transporte de oxigeno de la sangre
(anemia).
iteEsioREs Virus, bacterias, Pparasitos,
otros agentes biolégicos.
) Reacciones inmunes a
Reacciones

) ! agentes externos.
inmunoldgicas

Enfermedades autoinmunes.

Malformaciones congénitas,
Proteina de funcién deficiente por
defectos enzimaticos y Proteinas
mal plegadas.

Anormalidades
genéticas

Deficiencias nutricionales

Deficiencias y ] (deficiencia de vitaminas).

excesos

nutricionales Exceso nutricional (obesidad,

- aumento de lipidos.

EUDS |

Mi Universidad



EUDS |

Mi Universidad
@

. y ; Las células se agrupan de
r Permiten diferenciar las grup

2 : oy forma ordenada en tejidos,
manifestaciones clinicas. :
6érganos y sistemas.

Respuesta inmune, especifica
para el agente etioldgico. )

son los diferentes tipos de
reacciones ante cualquier
agresion gue amenace la

Reaccién inespecifica, ya integridad del organismo.

sea preferentemente local o

general.

Es un proceso con desarrollo

1.3.- Formas de una alteracién celular con
inespecificas progresion andémala, pero que
de la respuesta puede autolimitarse.
organica.

Cuando se produce una enfermedad el
cuerpo activa ciertos mecanismos de
respuesta para tratar de curar ese

Enfermedad ataque a través de ciertos signos y
sintomas.
Signos Dolor, fiebre y inflamacién;
s,'gtoma)s/ (cuando hay una falta de

bienestar, la fisiologia se altera).

Aguda
Categorias
Cronica
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amacion

Frente a las agresiones que
sui

inespecifica

tisular Reaccion de defensa que se

manifiesta ante cualquier
agresion.

Tiene como finalidad adaptar al
itk :

Homeostatico
anormales

Infecciones
proceso complejo

Estimulos generadores de lesién

que se presenta < 7
como respuesta a tisular (traumaticos, txicos,
isquémicos, autoinmunes, etcétera).
D dela - ion del tejido.
reaccion
. N Bacterias, virus,
¢ Biol6gicos < nongos, parasitos.
i y los
Aacidos y alcalis, sustancias que, por ser de
uso comun o cotidiano, pasan desapercibidas
como de procesos i i
.
Articulos Desodorantes, lociones,
de uso tintes, cosméticos, etcétera.
personal
. Detergentes, pegamentos,
A‘;lelc:slgs halogenados o causticos en
- aerosol, desinfectantes,
Agentes
causales imicos< g
p qQu enla , el
exdogenos : z i
Pr s yla de
alimenticio bebidas y alimentos (sustitutos artificiales,
i acidos,
conservadores).
a icacion, asi como la poli iayla
Medicamentos; falta de cu_ldado _Ppor consumo de algunos
L farmacos p.ej. administracién de protectores de
la mucosa gastrica.
Principalmente los relacionados
Fisicos con traumatismos, cirugias,
quemaduras y radiaciones.
Alcohol, tabaco y contaminantes ambientales
inflamacién Dura unos pocos dias y ayuda al
aguda cuerpo a recuperarse después de
una infeccion o lesién.
Tipos
de y .
inflamacion ocurre si Ialenfermedad o infeccion no desaparece
aracian o si el cuerpo se lesiona una y otra vez.
crénica La inflamacién crénica dura de meses a afios y
puede conducir a otros problemas médicos.
Cuando una infeccién, lesién u otras afecciones
médicas dafian el cuerpo, el sistema inmunitario
transporta células curativas a la zona afectada.
Las células generan sustancias quimicas que hacen
que los vasos sanguineos se dilaten (se agranden).
<Cémo Esto permite la llegada de mas sangre a la zona
ocurre la afectada.
inflamacién?

Esta sangre traera consigo mas células curativas.

El aumento del flujo sanguineo causa
enrojecimiento y calor.

Algunas células curativas y fluidos pasan por las
areas lesit lo cual provoca it
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1.5.-
Dolor.

Es la causa mas frecuente de cansulta
médica y el motivo més habitual de
solicitud de medicamentos sin receta.

Alrededor del 30% de la poblacién refiere

N mayore I T s -4
i"mm;y:n iyl it haberla padecido en las (itimas 48 haras,
edad. mas del 40%: en la Glitima semana y casi

un 80% en los GlimMos seis meses.

Es un fenémeno de corta duracion que
generalmente se asocia a un dano tisular y
desaparece con la curacion de este Gtime.

Dalor Suele estar claramente localizado y su
ol intensidad se relaciona can el estimulo
= que la preduce.

Se acompaiia de refiejos protectores, como la retirada de
la exiremidad daffada o espasmas musculares y produce
un estado de excitacion y estrés que conlleva un

Segdn su
duracion inctemento de la presion anerial.

Tiene una duracion de mas de 3 o 6 meses, se
prolonga mas allé de la curacion de la lesion que
0 0riginG 0 se asocia a una afeccion crdnica.

Tanto la intensidad coma la eticlogia y el

Dolor crénico
pairén de evolucion son muy vanables.

No tiene una aceitn protectora y estd
especiaimente influenciado por los factores
psicolégicos, ambientales y afeciivas.

es el causada por la activacién de los receptores
£l dolar g
Soakn, del dolor (nosiceptores) en respuesta a un estimulo
ofl (Lesion, inflamacion, infeccion y enfermedad)

se origina por un estimulo directo del
sistema nerviosa central (SNC) o una
lesi6n de los nervios periféricos.

Mo se relaciona, con la esimulacién de las
terminales sensitivas y suele acompafiarse de
disestesias y parestesias

“ El dolor
Segn su neurapatica
frgen Es habilual que sea despropercionado para el
estimulo que lo produce (hiperalgesia) ¥ que
aparezca sin que haya una causa identificable.

se debe a causas muy diferentes, presenta

caracteristicas, como hormigueo, picazan,

quemazon, opresion, punzadas o descargas
eléctricas

o se debe a una estimulacion nociceptiva ni a
una alteracién neuronal, sino que tiene una causa
psiquica (depresién, hipocondria).

El dolor

Tipos de dolor < psicogeno

se Irala de la intensificacion desproporcionada de
un dolor organico que se debe a factores
psicoldgicos.

cuando se estimulan los receptores de la
piel, el sistema musculoesquelétics o
vascular.

Dolor
samatica Se caracteriza por estar bien localizada y
aungue cen frecuencia es punzante, su
tipologia varia de unes pacientes a olros

El dalar
nociceplivo de
divide en se debe a lesiones o distunciones de Ios
6rganes internos, aungue hay visceras que no
duelen, coma el higado o el pulmdn

su
localizacion Dolor visceral
Es profundo, continuo y mal localizado e iradia
incluso a zonas alejadas del punta de origen.
Suele acompafiarse de sintomas vegetalivos
(nauseas, vomilos, sudoracion).

el ““::’ﬁ' central y periférico, segin en gue
N’:"’Pd 0 < parte del sistema nervioso se localiza
Sadvicean la lesian o enfermedad gue lo causa.

En [0 tejidos lesionados o inflamados, la presencia de
sustancias como la bradicinina, histamina, prostaglandinas,
leucotrienos o la serotonina provacan gue los nociceptores
aumenten su sensibiidad, de manera que estimulos de muy

poca intensidad (por ejemplo,

un leve roce) son suficientes para generar una sefial
dalorosa. A este fendmeno se le canoce coma

Fisiopatologia sensibilizacion y se produce tanto a nivel somatico como

del dolor visceral

Aeste fendmeno se le conoce como sensibilizacién y se
produce tanto a nivel somatico camo visceral.

En las visceras exisie un gran numera de neuronas aferentes,
que en ausencia de lesion o inflamacion no respanden a
estimulos mecanicos o trmicos (por lo que se denominan
nociceptores silenciosos) y se vueiven sensibles a estos
eslimulos en presencia de los mediadores guimicos .
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