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ejidos Corporales

N

Tejido Epitelial Tejido Conectivo Tejido Muscular Tejido Nervioso

Funcion _fﬂﬂfkﬂljl

Soporte, unidn, nutricion y para

Funcién

- - ., Procesamiento y transmision de
Proteccion, absorcidn, secrecion

filtracis desechar residuos de otros tejidos Movimiento del cuerpo y drganos impulsos nerviosos
y filtracion .
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Atrofia

Se caracteriza por
una disminucion en
el tamano celular

!

Causas

o |
Atrofia por desuso: ocurre cuando |

existe una reducciénen la |
utilizacion del musculo esquelético :

|

I Atrofia por desnervacion: ocurre
I i

I cuando los musculos de las

: extremidades se paralizan

Atrofia por la pérdida de la
estimulacién endocrina:
produce una atrofia por desuso

Atrofia por la nutricién y disminucién

del flujo sanguineo: se produce por la

reduccién del tamafio celulary por los

requerimientos de energia vitales para
la supervivencia

Adaptacion celular

Hipertrofia

Representa un aumento
en el tamano de la célula

—

Hipertrofia
fisioldgica

Aumento en la
carga de trabajo
impuesta sobre un
organo o la parte
del cuerpo

Ejemplo: el aumento
en la masa muscular
relacionado con el
eijercicio

Tipos

Hipertrofia
patoldgica

7\

Compensatoria

Adaptacion

Es el crecimiento
del remanente de
un érgano o tejido
después de que se
ha extirpado una
porcion

Ejemplo: si se
extirpa un rifién, el
que queda crece
para compensar la
pérdida

Ejemplo: el
engrosamiento de la
vejiga urinaria por
obstruccion
prolongada del flujo
de salida urinario

Ejemplo: |a hipertrofia
del miocardio es
provocada por
cardiopatia valvular o
hipertension

Hiperplasia

Se refiere a un amento
en el numero de células
en un érgano o tejido

}

Estimulos

S

Fisioldgicos
| Hormonal | Compensadora
1 1
1 1
1 1
1 1
! v
v
_________ 1 )
Ejemplo: el Ejemplo: la

I
I
crecimiento de
mamasy utero |
durante el :
embarazo |

regeneracion del
higado que ocurre
después de la
hepatectomia
parcial

No fisioldgicos

Se debe a la
estimulacion

los efectos de factores

| |
| |
1 1
I hormonal excesivaoa |
| |
| |
1 de crecimiento 1

1 Ejemplo: la

: produccidn excesiva
| de estrégenos causa
1 hiperplasia

: endometrial y

| sangrado menstrual
1 anémalo

Metaplasia

Representa un cambio
reversible en el que una
célula es remplazada por

Causa

Por unairritacion
e inflamacion

Ejemplo: |a sustitucidn de
las células epiteliales en
la trdquea y las vias
respiratorias de un
fumador habitual

Ejemplo: el eséfago de
Barret ocurre en
personas con
enfermedad por reflujo
gastroesofagico crénico

Displasia

Se caracteriza por un
crecimiento celular
desordenado de un teiido

1

Areas de
frecuencia

Epitelio de las vias
respiratorias

Ejemplo: se ha comprobado :
que el cancer de cérvix se :
desarrolla en una seriede 1

cambios epiteliales que van :

en incremento 1
1

Epitelio del cérvix
uterino

Ejemplo: los recién
nacidos prematuros que
se ventilan
mecédnicamente a meno
desarrollan displasia
broncopulmonar



Lesion y muerte celular

Causas Mecanismos de lesidn Lesion celular

fuerzas mecénicas que son capases de

Agentes Agentes Desequilibrios Radicales Hipoxia y Trastorno de la
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|

I |

: |

I i
I I
I i
I i
I i
1 .

| toxico que se puede |
I I
1 1
I i
I i
I i

1

1
! :
! 1
! 1
! 1
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. 1 | R I ) 1 0 i . I
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|- T —— | S g . . . ey
esiones eléctricas: : | desactivando las : ATPasa) | 1 " la incapacidad de 11 fragmente en maltiples | | Gangrena: se
i ioni : 1 1 1 1 S .
estas lesiones afectan : NO. |o.n,|zan.te. esta | enzimas y dafiando L e m e : I | metabolizar la grasa || cuerposapoptoticos L aplica cuando
al cuerpo a través de . radiacion ejerce sus | | ADN ' L e e e e e m e m e m— - | P
. . I a ImT T T T T T m e | ST T T T | una masa
amplias lesiones I efectosal causar | | L
v - as ATPasas que ' ' considerable de
tisulares y la i vibracién y rotacién ! | | |
y I I desdoblan el ATP y
. L | . ! ! tejido sufre
disrupcion de los X de dtomos : : aceleran su disminucién ! :

necrosis

impulsos neuronales L
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