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Inflamación aguda 

Inflamación  

Primera reacción que inicia con mayor frecuencia, después de la 

lesión de los tejidos, formación de tejido liquido o exudado 

inflamatorio agudo (proteínas, célula sanguíneas) control factor 

lesivo local , desintegración tejido lesionado e inicio.  

reparación  

El aumento flujo vacualr y vasodilatación _provocan aumento 

phidrostica / paso liquido hacia el intertico, cambios presión 

coloidosmótica /oncótica ; relación aumento proyeinas del 

plasma.  

Es u proceso fisologico que se encaraga de responder al 

daño. provocado por factores daniños (txiocs e infeciosos).  

Concentración célula endotelial ;formación hiatos intercelualres 

causa mas frecuente  proceso reversible , desencadenado por al 

histamina , bradicinina y leucotrienos se demina resèusta 

transitoria inmediata  

Lesión endotelial ; traumas penetrantes , radiación infecciones 

provocan necrosis endotelial y desprendidmiento celular 

respuesta inmediata,  

Posterior al reclutamiento deben ser activadas para 

contrarrestar el factor lesivo; estímulos; microorganismos, 

células necróticas , mediadores químicos expresión receptores 

tipo toll (TLR;toll likr  receptores) recocnen la LPS ( 

lipopolisacáridos ) 

En el calibre y flujo de los vasos :inicio vasocontriccion 

momentánea _vasodialtacion provocado por estímulos 

químicos /procvoca congestión capilar enrrojecimiento tisualar. 

 Radicales como O2 , OH , H2O2_ gránulos azurófilos ; 

contiene hipoclorito ( H202 mas CL_)poderoso oxidante y 

microbicida ,  

Prisitencia factor lesivo; estímulos de la ainfalcion aguda  

infecciones traumatismos necrosis tisualr cuerpos extraños  

reacciones inmunitarias cada uno de stsos estímulos, 

es uan respuesta inespecífica que tiene cocmo función pricicpal 

, controlar y depurara  tejdio dañado , protección contra 

infrccion local y permitir en acceso al sistema inmune . 

Inflamación aguda 

Principal característica de la rección inflamatoria 

aguda es la repuesta vascular y celular /mediada por 

factores químicos, principales célula efectora 

inflamación aguda, neutrófilo pnm, inflamación 

crónica ;macrófago  

Inflamación crónica 

Función esencial dela respuesta inflamatoria es liberar 

leucocitos en el sitio de la lesión y activarlos; se encaragan de 

fagocitar bacterias , microorganismos , toxico tejido necrótico , 

activados controaln el factor lesivo pero pueden provocar daño 

tejido vecino   

Pueden tener iniciadores distintivos pero la 

cadena de respuesta en general es la misma 

principales cambios relacionados con la inflación 

aguda . respuesta vascular y celular.   

Cambios vasculares 

Consta de tres estapas ; 1 recocnocimiento de  la partícula al 

leucocito , 2 interiorizacion con posterior formación de 

fagosoma . 3, destrucción y degradación del material ingerido  

La fagocitosis _ se inicia por la interacción de receptores 

menmbran celular _ opsoninas ( proyeinas del huésped que 

recubren microorganismo ) inmunoglobina G(igG)_ se une a 

antigenso de la superfievie de los micoroganismos o productos 

de la proteína C3 del completo mentó  

Clave _ producción sustancias microbicidas como 

enzimas lisosomales _ ERO . la fagocitosis 

provoca un estallido oxidativo. aumento en el 

consumo de 02 aumentó en el metabolismo del 

glucógeno, aumento glucolisis n_ producción de 

energía y mas ERO  

Lesión tisular por leucocitos 
Como parte reacción normal de los procesos inmunes cuando 

hay daño tisualr por exposición o factores dañinos , intento 

normal de control de dano , eleimanr tejdios dañados pueden 

prolongar y exacerbar la lesión  

Respuesta inflamatoria inapropiada la reacion o repsueta 

leucocitaria , puede provocar lesión tisulares extensas y 

enfermedades especificas  

Defectos función leucocitaria ; defecto en al 

actividad microbicida , defecto formación 

fagolisoma ( síndrome  chediak higashi ) 

autosómica recesiva alteración migración 

intracelular desordenada  

Permeabilidad vascular  

Acumulación de eritrocitos; estasis leucocitos 

y endotelio _ marginación . 

Trasudado ; liquido con abundantes proteínas , 

detritus celulares _ aumentó presión oncótica 

/densidad ,1020 

( 

Mecanismo que contribuyen al aumento de la permeabilidad 

vascular 

Lesión endotelial mediada por leucocitos 

acumulación leucocitos /mediadores químicos 

ERO ; provocan lesión endotelial  aumento de la 

transcitosis ; proteínas /aumento permeabilidad 

vénula _VEFG 

Cambios celulares 
Reclutamiento leucocitario; proceso continuó _ 

se caracteriza por, marginación _ adhesión 

endotelial _ rodamiento, firme adhesión 

endotelio _leucocito ,transmigración Inter 

endotelial , migración a los tejidos _ por 

quimiotaxis .  

fagocitosis 

Facilitan la fagocitosis _ desencadenando la 

interiorización del cuerpo extraño o bacteria , 

destrucción y degradación material extraño ;  

Activación leucocitos 

La activación leucocitaria _ provoca. Fagocitos, 

formación fagolisosoma _ aumento ERO , 

enzimas líticas , síntesis mediadores _amplifican 

la reacción inflamatoria _ acido araquidónico  


