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ADAPTACIÓN CELULAR A CAMBIOS EN SU 

MEDIO AMBIENTE. 

FISIOLÓGICA O PATOLOGICA

 Hipertrofia: aumento en el tamaño celular

 Hiperplasia: aumento en el número de  células  

 Metaplasia: cambios en el tipo de células 

 Displasia: cambios en la ubicación de las                 

células 

 Atrofia: disminución en el tamaño de las células



HIPERTROFIA



HIPERTROFIA

Ocurre en células sin potencial proliferativo

1.   Fisiológica : 

Estimulación hormonal

Mayor demanda funcional

2.  Patológica

Hipertrofia cardiaca en hipertensión  

arterial o en alteraciones de sus válvulas



HIPERPLASIA

Próstata normal Próstata hiperplásica



HIPERPLASIA

Ocurre en células con potencial proliferativo

1. Fisiológica : 

Estimulación hormonal : mama en lactancia

Compensatoria: callos en la piel.

Ganglio linfático durante estimulación por Ag

2. Patológica

Sobre estimulación hormonal:   hiperplasia de

endometrio 



METAPLASIA

Epitelio bronquial normal          Epitelio bronquial metaplásico

en el fumador



Metaplasia en esófago



METAPLASIA

 Es un cambio reversible en el cual un tipo celular 

adulto (epitelial o mesenquimático) es reemplazado 

por otro tipo celular adulto. 

Células sometidas a estímulos irritativos 

(humo del cigarrillo)

Presencia de cálculos en vesícula biliar o  

conductos secretores 

Deficiencia de vitamina A en epitelio bronquial



DISPLASIA



DIPLASIA

 Tejido epitelial o mesenquimatico que sufre cambios 

en la proliferación, forma celular y organización de las 

células en el tejido. 

Displasia en el cuello uterino y epitelio   

bronquial del fumador (considerada como 

cambio pre-maligno)



Atrofia muscular





ATROFIA

 Disminución del tamaño de las células por pérdida 

de sus componentes en especial citoplasmáticos.

desuso

pérdida de innervación

disminución del aporte sanguíneo

nutrición inadecuada

disminución del estimulación endocrina

envejecimiento







ETIOLOGÍA DEL DAÑO CELULAR

 Hipoxia

 Agentes Químicos : Radicales libres, venenos, 

pesticidas, monóxido de carbono, asbesto, alcohol y 

drogas.

 Agentes Físicos: trauma, frío y calor excesivos

 Agentes Infecciosos

 Reacciones inmunológicas

 Alteraciones genéticas

 Desbalance nutricional









1. DAÑO CELULAR POR HIPOXIA

Ejemplo: infarto   

cerebral



DAÑO ISQUÉMICO EN TEJIDO NERVIOSO



UN EMBOLO OCLUYE BRUSCAMENTE LA 

ARTERIA Y EL TEJIDO CARECE DE OXIGENO 

Y DE GLUCOSA  

 Cinco a diez minutos 

de oclusión arterial 

producen daño celular 

irreversible en el tejido 

nervioso







DAÑO CELULAR POR HIPOXIA EN 

MIOCARDIO 





MANIFESTACIONES MORFOLÓGICAS DE 

DIVERSAS ALTERACIONES 

Auto lisis en páncreas Necrosis tubular aguda



Apoptosis de keratinocitos en

quemadura solar
Calcificación en necrosis renal



Daño alveolar difuso con               

membrana hialina

Infiltración grasa en miocardio 

con daño por hipoxia



Degeneración grasa en 

miocardio

Daño por isquemia en tejido 

nervioso





MORFOLOGÍA DE ALTERACIONES CELULARES A NIVEL 

ULTRAESTRUCTURAL 



Necrosis tubular aguda



Figuras 

de Mielina



Autofagia : mitocondria y lisosoma Daño celular por alcohol 

Mitocondria y desprendimiento de 

ribosomas



Vacuolización en epitelio tubular renal



DAÑO POR RADICALES LIBRES

LOS RADICALES LIBRES SE GENERAN 

POR:

 1. Absorción de energía radiante

 2. Reacciones oxidativas endógenas en  

procesos metabólicos normales

 3. Acción de diversas enzimas sobre  

productos exógenos tales como drogas 

y tóxicos (ej.CCl4).





GENERACIÓN DE RADICALES LIBRES

O2 --------> O2-

O2
- + O2

- + 2H+ -----> H2O2 + O2

H2O ---------> H. + OH. 

Fe++ + H2O ------> Fe+++ + OH. + OH-

H2O2 + O2- -----> OH. + OH- + O2

H2O2 + Cl- -------> OCl. 

CCL4 + e ------> CCl3. + Cl-

(NO)  ONOO- ,NO2 . y NO-
3



DAÑO POR RADICALES LIBRES







ACUMULACION DE SUSTANCIAS



Higado Graso



Enfermedad de Tay Sachs  deficit de 

la enzima hexosaminidasa A 

acumulación de gangliosidos

Lisomas normales



Antracosis



FIN

 Dibujos de Robert 

Carswell en Glasgow

1793


