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. Las celulas estan constantemente expuestas a cambios de su entorno

. Las celulas se adaptan a cambios tolerables de su entorno modificando su
metabolismo o su patron de crecimiento

* Los cambios intensos del ambiente que rodea la celula se denominan estimulos
patologicos : La exposmon a radiaciones UV al tomar el sol produce respuestas
de la piel que varian desde la induccion de la produccion de melanina

(f|$|olog|co) hasta la de graves ampollas y el desprendimiento de la epidermis
(patologica).
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LESION CELULAR

Es el conjunto de alteraciones bioguimicas y morfoldgicas que se producen en una célula,
despues que sobre ella actua un agente lesivo, tanto si la adaptacion no es posible como si

exceden los limites de la misma.
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ADAPTACION CELULAR

Es un estado nuevo, alterado o reactivo, intermedio entre la célula normal y la sometida a un
estado excesivo de alarma y lesion (esfuerzos fisiologicos excesivos o estimulos patologicos); la
celula adaptada preserva su viabilidad y modula su funcion en respuesta a tales estimulos.

AGENTE LESIONANTE

Cualquier influencia perjudicial externa o inferna, que actua sobre la célula y trastorna su
capacidad para conservar de manera uniforme su homeostasia normal o adaptada.

» Sila capacidad de adaptacion de la célula se excede, ello resulta en una LC.

» Toda célula expuesta a la accidon de un agente lesionante se dana si no es capaz de
adaptarse.
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« LAS REACCIONES DE LA CELULA A UN AGENTE DEPENDEN DEL TIPO DE AGENTE, SU
DURACION E INTENSIDAD.

 El fipo, estado y od%,o’rgbilidod de la celula afectada tambien determinan las
consecuencias del dano (estado nutritivo y hormonal).

 El dano celular puede ser:
- AGUDO: Resultado de una accion muy corta de un agente nocivo.
Ej: Isquemia - Necrosis Celular.

- CRONICO: Cuando,persiste la accion del agente nocivo y existen dos
posibilidades: LA CELULA SE MUERE O SE ADAPTA a la situacion patologica.

Ej.: Isquemia > Atrofia.

- LA ADAPTACION CELULAR se fraduce en atrofia, hipertrofia, metaplasia,
hiperplasia, acumulacion intracelular de diversas sustancias y neoplasia.
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Atrofia Reduccion del tamario de las células

CAMBIO DEL PATRON DEL Hipertrofia | Aumento del tamafio de las células
RESPUBSTA ADAPTATVA |
RESPUESTA ADAPTATIVA

ANTE LA ENFERMEDAD Involucion | Dismunucion del numero de células

Hiperplasia | Aumento del namero de células

Metaplasia | Cambio estable a otro tipo celular

Fig. 2.3 cambios del patron de crecimiento celulax
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Naturaleza e intensidad del estimulo lesivo Respuesta ceular
Estmuo fisiologico aheado Adsptaciones celuaes
o Aumento de a damanda, aumento delestimulo trofio o, ), factoes de crecimienio, homonas) # Hiparlesa, hpertrofie
* Disminucion de nutrientes, estmulaon * Atiofia
* ritgeibn crbmea fquimica o fsca) * Motaplasi
Aporte reducido de oxigeno; esion quimica; nfeceion mierobiana Dano celular
¢ Aguda y autoimtads 0 05101 QU reversibie
o Progresiv y grave (incuyendo daho del DNA) 0 Lesi0n meversbie -» muerte celular
o esi0n cr0nca leve Necross
Aoptoss
o Ateraciones suboehares en varas orgénelas
Alteraciones metabolicas, geneticas o adquiridas Acumulaciones intracelulares; aleficaciones

Duracion prolongada de la vida con lesion subletal acumulativa Envejecimiento celular
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FIGURA 1-3 Hipertrofia fisiologica del utero durante el embarazo. A, apariencia macroscopica de un Utero normal (derecha) y un Gtero
gravido (extraido por hemorragia posparto) (zquierda). B, pequenas células fusiformes del musculo liso uterino normal (izquierda) en
comparacion con células arandes redondeadas en un utero aravido (derecha)
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ATROFIA DEL
CEREBRO EN UN
HOMBRE DE 82 ANOS
CON ENFERMEDAD
ATEROSCLEROTICA:
LA ATROFIA CEREBRAL
SE DEBE AL
ENVEJECIMIENTO Y A
LA DISMINUCION DEL
RIESGO SANGUINEO.
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Membrana Epitelio Células Metaplasia
basal columnar de reserva escamosa
normal
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FIGURA 1-6 Metaplasia. A, diagrama esquematico de metaplasia
columnar a escamosa. B, transformacion metaplasica del epitelio
escamoso estratificado del esofago (izquierda) a epitelio columnar
maduro (la denominada metaplasia de Barrett).
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Genética Defectos genéticos, defectos
CIromosomicos
Nutricionales Deficiencia o exceso de sustancias

dietéticas. p €j.. hierro. vitaminas

CAUSAS DE Inmunitanas Lesiones producidas por el sistema

ADAPTACION Y _
LESION CELULAR —

inmunitario p. €j., autoinmunidad

Defecto o exceso de actividad hormonal

Agentes Traumatismos mecanicos. lesiones
fisicos térmicas, irradiacion

Agentes Intoxicacion por muchos agentes, p. €j..
quimicos metates pesados. disolventes,. farmacos
Infecciosas Infeccion por virus, bacterias, parasitos,

hongos y otros organismos

Anoxia Habitualmente secundaria a alteraciones

respiratorias o de la circulacion

Fig. 2.1 causas de estimulos patologicos.
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DANO O LESION CELULAR

« Dano celular subletal o reversible

1. Lo accion de un agente sobre una celula puede producir una alteracion celular o
dano que puede ser compensado y provocar cambios estructurales transitorios.

2. Son los cambios bioguimicos y morfoldgicos que sufren las células como resultante de
unag lesion no mortal, las cuales desaparecen una vez que el agente lesivo haya
dejado de actuar.

« Dano celular letal o irreversible

1. Cuando los mecanismos de adaptacion son superados, entonces hay lesiones
celulares y subcelulares permanentes, imrecuperables y letales para la celula, la
antesala de la muerte celular.

2. Son los cambios bioquimicos y morfoldgicos que sufren las células como resultante de
una lesion mortal, los cuales son irreversibles, aunque el agente lesivo deje de actuar.
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MUERTE CELULAR

El dano irreversible se traduce morfologicamente en muerte celular,
de la cual reconocemos dos tipos:

 Necrosis.
« Apoptosis.
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ESTIMULO
AGRESOR

LESION CELULAR ; Estadio
REVERSIBLE reversible?

NECROSIS i APOPTOSIS I

FIGURA 1-7 Estadios en la evolucion de la lesion y muerte celulares.
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La necrosis puede definirse como la muerte celular patologica
reconocible por signos morfologicos:

- Citoplasma: hipereosinofilia y perd|d0 de la estructura normal.
Nucleo: Picnosis: retraccion del nucleo con condensacion de la

cromatinag.
« Cariolisis: disolucion del nucleo.

. Cariorrexis: fragmentacion del nucleo en trozos con cromatina
condensada.

LAS ALTERACIONES DEL CITOPLASMA Y NUCLEO SON COEXISTENTES.
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Tumefaccion del reticulo
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LESION CELULAR
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Protrusiones
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CAUSAS DE NECROSIS

a) Necrosis por hipoxia.

o) Necrosis por radiacion. La noxa corresponde a radicales libres producidos por
la radiacion ionizante.

c) Necrosis de reperfusion: Se frata de una isquemia prolongada, pero transitoria,
de unos 20 minutos, que alcanza a producir floculaciones de la matriz
mitocondrial. Al reperfundir el tejido en este estado, el fenomeno se manifiesta

con la produccion de altas cantidades de radicales libres, que alteran
precozmente la membrana celular y el citoesqueleto con rapida
mineralizacion de las mitocondrias.
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FORMAS COMUNES DE LESION CELULAR
o LESION ISQUEMICA E HIPOXICA.
o LESION INDUCIDA POR RADICALES LIBRES.

o LESION QUIMICA.
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LESION ISQUEMICA E HIPOXICA

« Perdida del riesgo sanguineo.

- Agotamiento de la capacidad de transporte de
oxigeno por la sangre.

- Envenenamiento de las enzimas oxidativas
intracelulares.
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LESION ISQUEMICA E HIPOXICA

Isquemia

!
>

@ Bomba de Na/K Hinchazon celular
Fosforilacién > = del RE, Vesiculas
oxidativa g @ATP y bomba de Ca y
Glucolisis m) ﬂPH = Aglutinacion
anaerobia de la
cromatina

Si hay lesion grave de la membrana celular o liberacion de
enzimas lisosomicas la lesion es irreversible.
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LESION CELULAR INDUCIDA POR RADICALES LIBRES

Via final comun en lesion celular por sustancia quimica, radiacion,
toxicidad por oxigeno, envejecimiento celular.

RADICAL LIBRE: ESPECIE QUIMICA CON UN UNICO
ELECTRON NO PAREADO EN UNA ORBITA EXTERNA.

Superoxido, perdxido de hidrogeno e iones
hidroxilo
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LESION CELULAR INDUCIDA POR RADICALES
LIBRES.

« Peroxidacion de los lipidos de las membranas.

« Modificacion oxidativa de las proteinas.

* Lesiones en el ADN.
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CCL4 (CELULA HEP) LESION QUIMICA

REL(P-450)
CCL3* + CL
PEROXIDACION HIGADO GRASO
LIPIDICA I
HINCHAZON DEL REL Y SINTESIS DE

DISOCIACION DE RIBOSOMA =) LIPOPROTEINAS
DEL RER
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Epitelio tubular
renal. Al centro, un
fubulo con necrosis

del epitelio:
cromatolisis e
hipereosinofilia del
citoplasma;

comparese con el
epitelio de tubulos
vecinos. HE, 500x.
(Necrosis)
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Imagen con
microscopia
electronica de
lesiones
mitocondriales
irreversibles:
floculaciones de la
matriz, 20.000 x.
(Necrosis)
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AN
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Miocardio. Necrosis de b N ! y
reperfusion: fibras /
miocardicas con
bandas transversales
eosinofilas densas
separadas por zonas
de sarcoplasma
rarefacto. HE, 200 x.
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Necrosis de coagulacion (infarto Necrosis de coagulacion (infarto
anémico del bazo): cuna del miocardio): Superficie de corte
amarillenta, ligeramente del ventriculo izquierdo con zonas

tumefacta, periférica. amarillentas en tercio interno del

esSpesor.
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GANGRENA

La gangrena es una forma particular de evolucion de una necrosis, la cual esta condicionada por
ciertos gérmenes que actuan sobre las proteinas, especialmente sobre la hemoglobina.

v’ Gangrena isquémica: Se produce en la piel y tejidos blandos subyacentes, con mayor frecuencia
en las extremidades inferiores debido a obstruccion arterioesclerética.

* Gangrena seca. El territorio comprometido queda bien demarcado, los gérmenes no penetran en
la profundidad, no se produce intoxicacion del organismo.

* Gangrena humeda. Edema, los gérmenes penetran en los tejidos subyacentes, donde proliferany
dan origen a un estado toxico; el territorio no queda bien delimitado.

v’ Gangrena infecciosa: En esta forma la necrosis y la gangrena son producidas por gérmenes
anaerobicos que actuan sobre tejidos ya desvitalizados generalmente por una inflamacidon
(complicacién de neumonias, apendicitis, colecistitis).
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APOPTOSIS

 Es una forma de muerte celular caracterizada por hipereosinofilia y retraccion
cfroplasmohcos con frogmen’roaon nuclear (cariorrexis) desencadenada por
senales celulares controladas gene’ncomen’re Estas senales pueden originarse en
la celula misma o de la interaccion con otras celulas.

» Contribuye a dar la forma a los organos durante la morfogenesis y elimina celulas
inmunologicamente autorreactivas, las celulas infectadas y las gene’ncamen’re
danadas, CUYA EXISTENCIA ES POTENCIALMENTE DANINA PARA EL HUESPED.

« En la apoptosis las alteraciones nucleares representan los cambios mas
significativos e importantes de la celula muerta y las organelas permanecen
inalteradas incluso hasta la fase en que aparecen los cuerpos apoptoticos.
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Necrosis Aooptoss
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ENFERMEDADES ASOCIADAS A INHIBICION DE APOPTOSIS

1. Cancer:

Linfoma no Hodgkin folicular (bcl2 +), carcinoma (p53 +), tumores hormono-
dependientes: carcinoma de mama, prostata, ovario.

2. Enfermedades Autoinmunitarias:
. Lupus eritematoso sistemico
e Glomerulonefritis autoinmunitaria

3. Infecciones Virales
* Virus herpes poxvirus adenovirus (E1B)
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ENFERMEDADES ASOCIADAS A AUMENTO DE APOPTOSIS
1. Sida
2. Enfermedades Neurodegenerativas

« Enf. de Alzheimer

» Enf. de Parkinson

- Esclerosis lateral amiotrofica
» Retinitis pigmentosa

- Degeneracion cerebelosa
3. Sindrome Mielosdisplasticos
« Anemia Aplastica.

4. Dano Isquemico

» Infarto del miocardio

- Apoplejia

« Dano por reperfusion

5. Dano Hepatico por Alcohol
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RESPUESTAS SUBCELULARES A LA LESION CELULAR.

Con fines didacticos podrian clasificarse las ol’reraaones asociadas a dano celular
segun los compartimientos u organelas, pero la mayoria de las veces hay
participacion simultanea o secundaria de diversos compartimientos.

. Alteracion de mitocondrias y reticulo endoplasmico

Acumulacion de lipidos
Esteatosis

Acumulacion de esteres de colesterol

Acumulacion de glicogeno
Alteraciones de los lisosomas



UNIVERSIDAD
DEL SURESTE

"Pasionper

SUD

“ADAPTACION, LESION Y MUERTE CELULAR"
ALTERACION DE MITOCONDRIAS Y RETICULO ENDOPLASMICO

TUMEFACCION TURBIA

Corresponde a una
tumefaccion celular y
mitocondrial: Aumento de

volumen de la mitocondria que
se debe a un mayor contenido
en Qagua en su  matriz
mitocondrial y presencia a su
vez de grumos o depositos
proteicos en gotas finas en el
citosol (efecto Tyndall).
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PATOGENIA DE LA TUMEFACCION TURBIA

Hipoxia — Anoxia:

Se inicia a nivel mitocondrial con reduccion de la produccion de energia (del ATP)
lo que modifica el transporte activo de iones de la membrana celular y de |a
bomba de sodio-potasio, especialmente del sodio y agua intracelular.

La liberacion de ion calcio y su aumento intramitocondrial inhibe aun mas lo
fosforilacion oxidativa, aumenta asl la glicolisis anaerobica y con ello la
acumulacion de acido lactico en el citoplasma, el pH desciende, lo que conduce
a un mayor dano de membranas y aumento de la permeabilidad celular.
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PATOGENIA DE LA TUMEFACCION TURBIA

Se produce tumefaccion del reticulo endoplasmico liso con formacion de

vacuolas y cisternas; tumefaccion de mitocondrias por inhibicion de la fosforilacion
oxidativa con insuficiencia de ATP y dano de la membrana plasmatica.

LA CONSECUENCIA ES LA ENTRADA DE SODIO Y AGUA A LA CELULA.

« Sisigue p,ersis’riendo el dano: La mayor acidez celular lleva a la liberacion y
activacion de enzimas lisosomales, con lo que se produce una degradacion
hidrolitica de diversas sus’roncms nbonucleopro’remos

desoanbonucleopro’remas lipogenos, etcetera, con lo que se inicia lo
coagulacion del citoplasma (necrosis).
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PATOGENIA DE LA TUMEFACCION TURBIA

* La degrodqcidn de membranas de organelas celulares puede llevar a una
acumulacion de lipidos (gotas I|p|d|cos) en el citoplasma o acumulacion de ella
por hacerse imposible su metabolizacion.

. Las alteraciones morfologicas mitocondriales son: La cristolisis o desaparicion de
las crestas mitocondriales y luego la condriolisis o disolucion de la mitocondria

enteraq.

* La ’rronsformoaon hidropica se coroc’renzo por la aparicion de vacuolas
citoplasmaticas opticamente vacias.
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Floculaciones de la matriz
mitocondrial

Ruptura de lisosomas

Ruptura de la membrana celular

Carwlisis
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ACUMULACION DE LIPIDOS

« Enlas preparaciones corrientes los ’rnghcéndos acumulados en el citoplasma

aparecen como espacios circulares vacios correspondientes a las gotas de grasa
extraida en el proceso de inclusion del tejido.

Las gotas pueden ser: Pequenas (menores que el nucleo), Medianas (del tamano
del nucleo o mayores) y Grandes (ocupan todo el citoplasmal). En este caso los
nucleos se hallan rechazados y comprimidos.

« El colesterol (o colesterina) aislado es extracelular, se presenta en forma de
cristales aciculares, rodeados o englobados por celulares gigantes de reaccion a
cuerpo extrano.



UNIVERSIDAD
DEL SURESTE

"Pasionper
educar”

SuUD

“ADAPTACION, LESION Y MUERTE CELULAR"




UNIVERSIDAD
DEL SURESTE

"Pasion

SUD

“ADAPTACION, LESION Y MUERTE CELULAR"

ESTEATOSIS

* La esteatosis es la acumulacion anormal de grasa (trigliceridos) en el citoplasma
de celulas parenqgquimatosas. Ej.: Hepatocitos.

« Se reconocen dos tipos:

ESTEATOSIS MICROVACUOLAR: Dano celular agudo en el que las celulas aparecen
con multiples vacuolas pequenas infracitoplasmaticas sin desplazamiento del
nucleo.

ESTEATOSIS MACROVACUOLAR: Dano cronico en el que el citoplasma esta
ocupado por una sola gran vacuola, que desplaza y rechaza el citoplasma 'y el
nucleo hacia la periferia.
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CAMBIO HIDROPICO O DEGENERACION VACUOLAR.

Generalidades.

Debida al incremento de agua en el citoplasma. Presencia de
vacuolas claras infracitoplasmdticas. Apreciada en células de
tubulis renales, higado y corazon. Denota una forma
moderadamente grave.

Aspecto morfologico.

Organo se torna pdlido, con aumento del peso y la
consistencia. Citoplasma celular con espacios claros. Lesion
ligera- vacuolas pequenas dispersas sin desplazamiento del
nucleo.

Lesion severa- fusion de vacuolas, se aprecian espacios
dilatados que desplazan al nucleo.
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CAMBIO GRASO O METAMORFOSIS GRASA.

Generalidades

Acumulacion anormal de grasa dentro de la célula parengquimatosa.
Se traduce como el desequilibrio en la produccion, utilizacion o
movilizacion de los lipidos. Puede ir precedida de tumefaccion celular y
anuncia muerte celular. Diferenciar de las vacuolas producidas por
agua o glucogeno.

Aspecto morfoldgico

Higado- ligero- no afecta el aspecto macroscopico, presencia de
pequenas vacuolas alrededor del ndcleo; severo- conduce a aumento
de tamano, amarillento, grasiento y blando. Fusion de las vacuolas con
desplazamiento del ndcleo. Puede apreciarse rompimiento de células
adyacentes.
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CAMBIO GRASO O METAMORFOSIS GRASA.

Aspecto morfoldgico.

Corazon ocurre en caso de hipoxia, los depodsitos de lipidos
forman bandas visibles amarillentas en miocardio el cual puede
tornarse flaccido.

Rindn aumento de volumen y palidez. Presencia de vacuolas

pequenas alrededor del nucleo. Tubulo contorneado proximal
mas afectado.
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OTRAS DEGENERACIONES.
(Término poco descriptivo para ciertas

alteraciones histicas que no representan
expresiones morfoldgicas de la lesion celular)

Hialina.
Fibrinoide.

Mixomatosa.

Mucoide.
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Degeneracion hialina.

Da un aspecto homogéneo, vitreo de color rosado. Tejido
filorocoldgeno con aspecto hialino, presencia de
sustancia amiloide, engrosamiento o hialinizacion de
pared arteriolar.

Degeneracion mucoide.

Produccidn excesiva de secrecion mucosa por celulas,
donde hay proceso inflamatorio o tumoral.

Degeneracion fibrinoide.
Aspecto amorfo infensamente eosinofilo dentro de las

células o paredes vasculares. Aparece en focos de lesion
inmunologica o no inmunoldgicas.
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Degeneracidon mixomatosa.

Puede verse dentro del tejido conectivo. AcuUmulo de sustancia
de cemento. Posee mucopolisacdridos sintetizados por celulas
mesenquimatosas.
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“FORMAS INESPECIFICAS DE LA RESPUESTA ORGANICA. INFLAMACION:
CAUSAS, MECANISMOS Y MANIFESTACIONES*

DRA. DANIELA RUBI FLORES VAZQUEZ
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Son los diferentes tipos de reacciones ante cualquier agresidon que amenace la integridad del organismo.

Células endoteliales

« Reaccidon inespecifica
Preferente local o general
- Respuesta inmune

Para el agente etioldgico & Plaiotas
Eosindfilo Neutrofilo

® Fibroblasto {

P .

=92 WN\N‘N‘"/:% 9
Célula cebada Www\mwﬁg Macréfago

—— Elastina

-

,\..

Fibras de colageno Filamentos de proteoglucanos
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REACCION INFLAMATORIA

Es la forma de respuea inespecifica fisular frente a las agresiones que amenazan su integridad.

Causas:

REACCION FEBRIL

La fiebre es una elevacion de la temperatura coporal, como dato clinico de un proceso patoldgico subyacente

Mediadores de la inflamacion:

a) Plasmdticos

« Sistema de complemento

« Sistemas de coagulacion, fibrinoilsis y cininas
b) Celulares

+ Almacenados

« Sintetizados
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* Es una respuesta protectura cuya intencién es eliminar la causa inicial de la lesion celular, asi como las células y los tejidos necréticos
resultantes de la lesidn original.

AGUDA -> comienzo subito, de corta duracion; se caracteriza por exudacion de liquido y proteinas plasmaticas y
acumulacion de leucocitos polimorfonucleares.

CRONICA = mayor duracién, se caracteriza por aflujo de linfocitos y macréfagos con proliferacion vascular y fibrosis.

Signos cardinales:
a) Calor

b) Rubor

c) Tumor

d) Dolor

e) Impotencia funcional
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INFLAMACION AGUDA

Respuesta rdpida a un agente lesivo, microbio y otfras sustancias extranas, que estd disenada para liberar leucocitos y
proteinas plasmaticas en los sitios de lesion.

Se desencadena por distintos estimulos: infeciones, reacciones inmunitarias, fraumatismos, agentes fisicos o quimicos,
congelamiento.

Dos componentes:

- Cambios vasculares

Alteracion del calibre vascular y aumento del flujo sanguineo
- Acontecimientos celulares

Migracion de leucocitos y acumulacion en el sitio de le lesion.

La funcidn primordial de la respuesta inflamatoria es limitar el efecto danino del agente patoldgico vy refirar los
componentes del tejido lesionado, con lo que permite que tenga lugar la reparacion tisular.
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CAMBIOS VASCULARES

- Cambios en el calibre vy flujo vascular

Vasoconstriccion momentanea.

Se produce una vasodilatacion arteriolar, aumento del flujo sanguineo. --> calor y eritema

Aumento de la permeabilidad vascular, con escape de fluido rico en proteinas (exudado) hacia los espacios
extravasculares.

Por incremento de la presidon capilar, aumenta flujo de salida y se acumula en espacios tisulares - tumefaccion, dolor
- Aumento de la permeabilidad vascular
Se produce un paso de liquidos de capilares a los tejidos. TRASUDADO Y EXUDADO
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" NORMAL

Extracellular matrix Occasional resident

INFLAMED () | increased blood flow |

[
Arteriole dilation Expansion of capillary bed Venule dilation
|

IO Elsevier Kumar et al: Robbins Basic Patholoay 8e - www.studentconsult.c © Elseier Rumar et 3 Robbis B Pathaloay B - . studentronsult. com
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RESPUESTA DE LOS VASOS LINFATICOS

Ayuda a evacuar Pueden causar

el liquido del inflamacion de
espacio los vasos
extravascular linfaticos

El flujo linfatico aumenta
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CAMBIOS CELULARES
Implica la provision de leucocitos, en especial neutréfilos, hacia el sitio de la lesidn, para poder realizar sus funciones de defensa.
Adhesion - marginacion - migracion = quimiotaxis

MARGINACION Y ADHESION

Existe una interaccion de los leucocitos con las células endoteliales (marginacion).
Los leucocitos ruidan sobre la superficie endotelial adheriendose (adhesion)

- selectinas: E,P,L.

ADHESION Y TRANSMIGRACION:

IFirme qgrjhesién a la superficie endotelial, se halla medida por integrinas expresadas en la superficie de las células de los
eucocitos.

2> ICAMI1-1 = LFA-T
2> VCAM-1 > VLA-4
QUIMIOTAXIS

Los leucocitos migran hacia los sitios de infeccidn o lesion a lo largo de un gradiente quimico. En la inflamacién aguda
predominan los neutrdfilos durante las primeras 6-24 hrs y son sustituidas por monocitos a las 24-48 hrs.
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Flujo sanguineo
. Ceélulas
.’_\/-». endoteliales
| Rodamiento | |Amesmn ﬁrme| | Tgracobn
(Selectinas) (Integrinas B1, B2) (PCAM-1, etcétera)

(D Marginacion ff  Bacterias

<
s

@ Quimiotaxis
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ACTIVACION DE LEUCOCITOS:

Da lugar a:

Fagocitosis de las particulas

Productos que destruyen
los microbios y eliminan
tejido muerto

Productos mediadores que
amplifican la reaccion
inflamatoria
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DESENLACE DE LA INFLAMACION AGUDA:

« Resolucion = el tejido es capaz de sustituirse y llega la restauracion histoldgica y
funcional.

« Puede progresar a inflamacion cronica si no se elimina el agente causal.

« La cicatrizacion o fibrosis es la consecuencia de una destruccion tisular o cuando
No se regeneran.
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Inflamacion aguda
! | '
'wo Celuas
lm-mwm Medadores derivados de las coulas
v ! | ' v | |
Proteinas ce Activacion cel Proteinas Mediacor Recen
fase aguda flactor a» de! complemento preformaco ot aco
T (factor de Mageman
Febre hllamacodn l 1 l y y l L y l
Células IP‘W Neutrdfilos Leucoctos Leucocitos Macrdfagos
Sstemade Sstema Acwacdn del | oo Macrotagos Macrotagos Lirfoatos
coaguiacidny  cola sistoma dol Cétutas
fornolitico  cinina  complemento l l 1 endotelales
(oradicnina )
" .
Histaming Serotoning Enzimas  Prostagiandinas Oxido nivrico Citocinas

ksosomicas  Loucoinencs
Factor acavacor
de plaquetas

Racicakes
ores
dervacos

Onl oxigeno
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INFLAMACION CRONICA

Se perpetla y puede durar semanas, meses 0 anos. Se caracteriza por una infiltracion de macrdfagos vy linfocitos.
Presenta 2 patrones: inespecifica y granulomatosa.

Cronica inespecifica: acumulacion difusa de macrofagos vy linfocitos en el sitio de la lesidn. Produccion de fibroblastos
dando formacion de cicatriz que reemplaza el tejido conectivo normal.

Inflamacion granulomatosa: forma distintiva; un ganuloma es una lesidon en la que hay un conglomerado de
macrofagos rodeado por linfocitos.
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MANIFESTACIONES LOCALES DE LA INFLAMACION

- Exudado seroso

Liquido acuoso con bajo contenido de proteinas

- Exudado hemorrdgico

Se forma en lesion tisular causando dano a los vasos sanguineos

- Exudado fibrinoso

Contiene grandes cantidades de fibrindgeno y forman una malla

- Exudado membranoso

Se desarrolla en la superficie de la mucosa compuesto por células necrdticas

- Exudado purulento

Contiene pus, compuesto por gldbulos blancos desintegrados, proteinas y detritos celulares.
- Absceso

Area localizada de inflamacién que contiene exudados purulentos. Tiene ndcleo central necrético rodeado de neutrdfilos.
> Ulcera

Sitio inflamado en el que la superficie epitelial se necrosa y erosiona
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TEMPERATURA CORPORAL DE

1A4°C

CONCENTRACIONES
PLASMATICAS ELEVADAS DE
LAS PROTEINAS DE FASE

LEUCOCITOSIS CON
NEUTROFILIA, EOSINOFILIA'Y

LEUCOPENIA

AGUDA: PCR, FIBRINOGENO,
PROTEINA AMILOIDE SERICA
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MEDIADORES INFLAMATORIOS
Los que poseen sustancias vasoactivas y contraccion del musculo liso

Factores quimiotdcticos
Proteasas plasmdaticas

LN

Moléculas o citocinas liberadas por leucocitos

AMINAS VASOACTIVAS

Histamina y serotonina. Se almacenan en las células cebadas y se encuentran entre los primeros mediadores.
HISTAMINA

Se produce en ceélulas cebadas, basdfilos y plaquetas.

Causa dilataciéon arteriolar y principal mediador de permeabilidad vascular.

Receptores fisioldgicos: H1,H2,H3
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CITOCINAS

Inflamacion aguda: TNF e IL-1 producido por macrofagos, células cebadas, células endoteliales.

Funcion: activacion endotelial

« TNF: AUMENTA TROMBOGENICIDAD DEL ENDOTELIO, AGREGACION Y ACTIVACION DE NEUTROFILOS
« IL-1: ACTIVA FIBROBLASTOS, MAYOR PROLIFERACION

« IL-6: ACTIVIDAD SINERGICA CON IL1 Y TNF

* IL-12: PROMUEVE LA PRODUCCION DE IFNY.

* INFY: ACTIVA MACROFAGQOS Y NEUTROFILOS



