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FORMAS INESPECIFICAS DE LA RESPUESTA ORGANICA E INFLAMACION.

A.

¢ QUE SON?

Las formas inespecificas de la respuesta orgdnica son los diferentes tipos de

reacciones ante cualquier agresion que amenace la integridad del

organismo.

. TIPOS DE REACCIONES.

. Reaccidén inespecifica: ya sea preferentemente local o general

. Respuesta inmune: especifica para el agente etioldgico.

. Reaccién inflamatoria: es la forma de respuesta inespecifica tisular

frente alas agresiones que amenazan su integridad.

Reaccidn febril: la fiebre es una elevacion de la temperatura corporal

(>38°), como dato clinico de un proceso patoldgico subyacente.

. MEDIADORES DE LA INFLAMACION.

Plasmdticos (se encuentran en el plasma de la sangre)
Sistema de complemento.

Sistema de coagulacion, fibrinoilsis y cininas.

b) Celulares

Almacenados.

Sintetizados.



D. INFLAMACION.

Es una respuesta protectora cuya intencion es eliminar la causa inicial de la
lesion celular, asi como las células y los tejidos necroticos resultantes de la

lesion original.

E. TIPOS.

1. Inflamacién aguda: de corta duracion se caracteriza por exudacion

de liquido y proteinas plasmdaticas y acumulacion de leucocitos

polimorfonucleares.

2. Inflacién cronica: de mayor duracion, se caracteriza por aflujo de

linfocitos y macréfagos con proliferacion vascular y fibrosis.

F. LOS 5 SIGNOS CARDINALES.
a) Calor.
b) Rubor.
c) Tumor.
d) Dolor.

e) Impotencia funcional.

G. INFLAMACION AGUDA
Respuesta rdpida a un agente lesivo, microbio y ofras sustancias
extranas, que estd disenada para liberar leucocitos y proteinas
plasmdticas en los sitios de lesion.
Se desencadena por distintos estimulos: infecciones, reacciones

inmunitarias, fraumatismos, agentes fisicos o quimicos.



1.

Cambios vasculares: alteracion del calibre vascular, aumento del

flujo sanguineo, aumento de la permeabilidad vascular y con
escape de fluido rico en proteinas (exudado) hacia los espacios
extracelulares.

Cambios celulares: migracion de leucocitos (neutréfilos) vy se

acumulacion en el sitio de la lesidn para poder realizar sus

funciones de defensa.

H. DESENLACE DE LA INFLAMACION AGUDA.

Resolucién: el tejido es capaz de sustituirse y llega la restauracion

histologia y funcional. Puede progresar a inflamacién cronica si no se

elimina el agente causal.

Cicatrizaciéon o fibrosis: es la consecuencia de una destrucciodn tisular

O cuando no se regeneran.

l. INFLAMACION CRONICA.

Se perpetiua y puede durar semanas, meses o anos. Se caracterizan

por una infiltracion de macréfagos y linfocitos.

Presenta 2 patrones:

1.

Cronica inespecifica: acumulacion difusa de macréfagos vy

linfocitos en el sitio de la lesion. Produccidn de fibroblastos dando

formacion de cicatriz que reemplaza el tejido conectivo normal.

Inflacidén granulomatosa: un granuloma es una lesion en la que hay

un conglomerado de macrofagos rodeado por linfocitos.



J. MEDIADORES INFLAMATORIOS.
1. Los que poseen sustancias vasoactivas y concentracion del
musculo liso.
2. Factores quimiotacticas.
3. Proteasas plasmdticas.

4. Moléculas o citosinas liberadas por leucocitos.

K. AMINAS VASOACTIVAS
Histamina (producida por las células cebadas) y serotonina
(producida por las plaquetas).Se almacenan en las células cebadas

y se encuentran entre los primeros mediadores.

L. HISTAMINA.
Se produce en células cebadas basdfilos y plaguetas. Causa
dilatacién arteriolar y principal mediador de permeabilidad vascular.

Receptores fisioldgicos: H1. H2 y H3.

M. CITOCINAS.
Inflacion aguda: TNF e IL -1 producido por macréfagos, células

cebadas, células endoteliales. Su funcidn es la activacidon endotelial.



