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® Inflamacion aguda

es una respuesta rapida ante un agente agresor
gue sirve para liberar mediadores de respuesta
del huésped. Comprende tres componentes
mayores.

J AIteraLiones en el calibre vascular que
aumentan el flujo sanguineo.

e Cambios estructurales en la
microvasculatura que permiten que
proteinas plasmaticas y leucocitos
abandonen la circulacion.

e Migracion, acumulacion y activacion
leucocitos en el foco de la lesion.

Cambios vasculares

Los cambios vasculares ocurren en el
siguiente orden: ocurre una vasodilatacion
inducida por varios mediadores quimicos que
actGan sobre el mdsculo liso vascular,
abriéndose nuevos lechos capilares,
aumentando el flujo sanguineo local y
provocando un eritema y calor.

Formacion de hiatos endoteliales en vénulas,
debido a que éstas tienen una mayor densidad
de receptores para mediadores quimicos en
sus células endoteliales. La union mediador-
receptor desencadena una senalizacion
intracelular que fosforila proteinas contractiles
y genera contraccion de células endoteliales
con la ulterior separacion de espacios
interendoteliales. TNF e IL-1 aumentan la
permeabilidad vascular pero con una duracion
mayor al de la histamina

Ejemplos de la vida real

Lesion endotelial directa, donde existe un daiio endotelial directo por parte del estimulo agresor, empezando la
extravasacion después de la lesion.

Extravasacion prolongada retardada, refiriéndose a un aumento en la permeabilidad del vaso resultado del efecto
directo del agresor, dando lugar a un efecto retardado a la célula endotelial o por efecto de citocinas.

Lesion endotelial mediada por leucocitos, una vez que éstos se adhieren al endotelio, pueden segregar oxigeno toxic
y otros materiales nocivos que causan lesiéon y/o desprendimiento endotelial, aumentando la permeabilidad.

Aumento de transcitosis, que ocurre generalmente por canales en la célula endotelial, que son activadosy
aumentados en niimero por VEGF y otros mediadores.



Acontecimientos celulares: extravasacion de
leucocitos y fagocitosis

La secuencia que siguen los leucocitos para llegar al tejido intersticial es la e:

e Enlaluz hay una marginacion, rodadura leucocitaria y adhesion con las celulas
endoteliales.

J Diapédesis.

o Migracion a zona de lesion mediante quimiotaxis.

Adhesion y transmigracion del
leucocito

La adhesion y transmigracion de leucocitos estan reguladas
por union de las moléculas complementarias de adhesion
entre endotelio y leucocitos. Los receptores de adhesion
pertenecen a: 1) familias de inmunoglobulinas, 2) selectinas,
3) integrinas y 4) grucoproteinas de tipo mucina.

¢ Produccion de metabolitos de acido araquidénico de los
fosfolipidos.

e Desgranulacion y secrecion de enzimas lisosomales,
activacion del estallido oxidativo.

e Secrecion de citocinas que amplifican y regulan la
respuesta inflamatoria.

¢ Modulacién de moléculas de adhesion del leucocito.

Fagocitosis

Reconocimiento y unién. La fagocitosis de microbios y
células muertas se inicia por el reconocimiento de las
particulas por receptores. Los receptores de manosa y
limpiadores son importantes y acttan fijando e
ingiriendo microbios

Interiorizacion.

La unién de una particula a los
receptores del leucocito fagocitico
inicia el proceso de fagocitosis
activa la particula.

Muerte ydegradacion

La muerte ocurre después de la
activacion de los fagocitos. La
muerte de microbios se acompana de
mecanismos dependientes de
oxigeno.
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INFLAMACION
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La inflamacion cronica es un tipo de inflamacion
de duracion prologada en la cual la inflamacion
activa, destruccion tisular e intento de
reparacion se suceden simultaneamente.
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cromnica
e Infecciones persistentes de ciertos
microorganismos, que pueden ser
de toxicidad baja y evocan una
respuesta de hipersensibilidad
retardada.

e Exposicion prolongada a agentes
potgnciglmente toxicos.

La inflamacion cronica se
caracteriza por:

nfiltracion por células mononucleares.
Destruccion tisular por persistencia del agente.

Intento de curacion del tejido daiiado por sustitucién de tejido cor

IIl fi]. tIaCi 6 n por c é 1111 d roliferacion de vasos sanguineos.
mononucleares

El macrofago es el elemento celular dominante en la
inflamacion crénica, componente del sistema
reticuloendotelial. La semivida de los monocitos
sanguineos es de 1 dia, mientras que la vida de los
macrofagos es de varios meses y/o anos.

Otras células de la inflamacion crénica

¢ Linfocitos, se movilizan en las reacciones inmunitarias mediadas por anticuerpos, los estimulados por
antigenos de diferentes tipos utilizan diversos pared de moléculas de adhesién y quimiocinas para migrar a
los sitios de inflamacion. Las citocinas de los macr6fagos TNF e IL-1 favorecen el reclutamiento de
linfocitos, estableciendo el estadio de persistencia de inflamacion.

¢ Los eosinodfilos, su reclutamiento implica extravasacion desde la sangre y su migracion a los tejidos por un
proceso como el de los demas leucocitos. La eotaxina es especial en el reclutamiento de eosinofilos.
Contienen en sus granulos la “proteina basica mayor” que es toxica para los parasitos, pero también es
nociva para las células epiteliales y contribuye al dano tisular en reacciones inmunitarias.

¢ Los mastocitos se encuentran distribuidos por el tejido conectivo y también estan presentes en la
inflamacién cronica, ademas de que pueden producir citocinas que contribuyen a la fibrosis.

¢ Los neutroéfilos son importantes en la inflamacion cronica por la persistencia de bacterias o mediadores
inducidos por macréfagos y linfocitos T.



