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ENSENANZA
PROGRESIVA

SALU

OMS 1948 Un estado de completo
bienestar fisico, mental, y social, y no
solamente la ausencia de enfermedad
o dolencia

Alteraciones Histolégicas
Alteraciones Anatdmicas
Alteraciones Funcionales

Alteraciones por procesos bioquimicos

Habitos, creencias ,costumbres,

Determinantes conductuales ) s
actitudes comportamientos

_ b | Aire, agua, tierra, fuego. Edad, género,
Determinantes ambientales nutricion, inmunidad, vigor

Relaciones familiares, trabaijo,
situacién financiera, comunidad y
amigos, libertad personal, valores
....personales

Determinantes bioldgicos



INTRODUCCION

La f siologia es la ciencia que estudia la funcién de los
organismos. El objeto de la f siologia es explicar cémo los
sistemas, las células, e incluso las moléculas, interactian para
mantener una funcién normal. La caracteristica distintiva de la
f siologia es el concepto de la homeostasis, que es el
mantenimiento de un ambiente interno normal ante
perturbaciones externas o internas, de modo que se mantengan
las funciones de las células y los sistemas de cuerpo. Esto se
logra sobre todo por medio de sistemas de retroalimentacion,
de modo que cuando un sistema queda alterado, varias
respuestas locales, ref Ejos sistémicos (reacciones répidas,
automadticas, a estimulos) y ajustes a largo plazo se activan
para regresar el sistema a su valor establecido normal. Al
entender como funcionan las cosas en condiciones normales,
es posible apreciar cuando hay un mal funcionamiento y por
qué. Esto se llama fisiopatologia —una alteracion duradera de la
funcién normal causada por enfermedad o lesion. Por ende, la
fisiologia es uno de los fundamentos de las ciencias de la salud.



DESARROLLO

e desarrollan y producen los sintomas y signos de una patologia
en particular, estos cambios son observables a través de
distintos niveles de organizacién del organismo, como lo son el
celular, tisular y anatémico. Las bases de la f siopatologia se
desarrollan desde dos puntos principales, estos son el quimico y
el fisico.
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Adaptacion celula

~—

Formacién y desarrollo

ONTOGENIA = 4 dividual de un organismo

Origen, formacién y desarrollo
evolutivo general de una especie
bioldgica

FILOGENIA

Disfuncién, blancos,
y etiologia, etiopatogenia,

Atrofia, hipertrofia, hiperplasia,
metaplasma.

il £ e o
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Muerte celular

Neoplasia

Respuesta
tisular

Necrosis y apoptosis.

Benigna, Maligna

Edema, ateroma,
inflamacion,
cicatrizacion,
reparacion



Causas y mecanismos de como se produce una
enfermedad concreta

Estudio de la causa de la enfermedad.

Etiopatogenia genera- Etiologia
Patogenia Serie de cambios patoldgicos excluyendo las
causas que la originan.

La etiopatogenia fue introducida por Pasteur y Koch

Estudio de las enfermedades como proceso o estados
anormales de causas conocidas o desconocidas.

Patologia - phatos enfermedad

logos tratados



INTRODUCCION

Los modelos biolégicos def enden que las enfermedades se
producen por anormalidades bioquimicas o genéticas. Desde
nuestra perspectiva, son condiciones necesarias, pero no del
todo suficientes para la explicacion de la conducta humana

DESARROLLO

La evolucién subclinica y clinica de la enfermedad es la
evolucion de un proceso patolégico sin intervencion médica.
Representa el curso de acontecimientos bioldgicos entre la
accioén secuencial de las causas componentes (etiologia) hasta
que se desarrolla la enfermedad y ocurre el desenlace (curacion,
paso a cronicidad o muerte)



LESION, ADAPTACION Y MUERTE CELULAR

CAUSAS DE LESION

CELULAR

Clasificacion de los
estimulos lesivos

Hipoxia
Agentes fisicos
Agentes quimicos 'y
farmacos
Agentes infecciosos

Reacciones inmunolégicas

Alteraciones genéticas
Desequilibrio nutricional

ATP

PATRONES
*tumefaccion
o hinchazoén
*cambio
graso

MECANISMO DE
LESION CELULAR

Cualquier alteracién estructural y
funcional de un organismo

Se
manifiesta

TIPOS DE LECCION CELULAR

es
Cuando la celula

recupera su
integridad estructura
ncional |

Presenta

diversa

sen | .

1: Desplacian de ATP
2: Dano mitocondrial

3: Aumento de Ca+2 intracelular
4: Acumulacion de radicales libres
5: defectos permeabilidad de

membrana

1. Dano en las membranas
celulares
2. hinchazén de lisosoma
3. Vacuolizacion de las
mitocondrias
4. Diminucion sintesis de
ATP
5. Aumento de Ca+2
intracelular
6. Activacion de enzimas
gue catabolizan membranas
proteinas, ATP y A. nucleicos




TIPOS DE LECCION CELULAR

En medio

Momento en el
cual la lesion
pasa a ser
irreversible

MECANISMO DE LESION

1. Dafo en las membranas
celulares
2. hinchazoén de lisosoma
3. Vacuolizacion de las
mitocondrias
4. Diminucion sintesis de ATP
5. Aumento de Ca+2 intracelular

6. Activacion de enzimas que

catabolizan membranas,
proteinas, ATR y A. nucleicos

Muerte
celular
patolddicas

MORFOLOGIA
1. Enzimas celulares
lesionadas
2. Desnaturalizacion de
proteinas
3. Dafio membranas
4. Citoplasma aspecto
apolillado
5. Células muertas se
calcifican
6. Cambios nucleares:
cariolisis, picnosis y

carriorexis

—TIPOS DENECROSIS—

De tipo depend
e
Tipo de lesion
- Duracion
Gravedad
es
Cuando no hay
posibilidad de
. recuperacion celular.
Presenta diversos’ | Destruccién de tejido con MUERTE
perdida de sustancias CELULAR
Muerte celular ’7 : —‘
programada
Se activan enzimas
1. Degradan ADN TIPOS DE
2. Degradan proteinas APOPTOSIS:
nucleares Apoptosis fisioldgica
3. Degradan citoplasma la Apoptosis patoldgica

Necrosis de
coagulacion
Necrosis de
licuefaccion
Necrosis gangrenosa

NlarrAncice Araca




INTRODUCCION

Lesion Celular y Muerte La célula sufre una variedad de cambios
en respuesta a una lesién, que pueden conducir o no a la muerte
celular. Los estimulos nocivos desencadenan el proceso de
adaptacion celular, mediante el cual las células responden para
resistir los cambios daninos en su entorno.

DESARROLLO

Es la ciencia que se ocupa del estudio de la enfermedad,
considerando los mecanismos causales, mecanismos lesivos y
relacién con las alteraciones f siopatoldgicas, y su expresion
sintomatica. Para esto, la patologia clasif ca el enfermar
humano en enfermedades individuales, también llamadas
especies morbosas, y estudia cada enfermedad concreta por
separado. Una enfermedad o especie morbosa seria, por
tanto, una forma tipica y constante de enfermar, identificada a
base de observacion clinica de muchos casos semejantes, o
también cualquier alteracion de la estructura o la funcién de
una parte, un 6rgano o un sistema corporal que se
manif esta con un conjunto caracteristico de sintomasy
signos. Cada enfermedad se puede descloblar-a su:vez en una
serie de elementos constitutivos:



MASTOCITOS

ORGSR Liberacion de quimicos <
producir vasodilatacion y Ue alertan rqeclutan q
quimio traccion o degradar 9 any

v g . : : Seqgunda

" efensa | Mecénicapiel —— U ineace
defensa

defensa entran defensa

antigeno células PA.
{ A
MACRCRCS QUERATINOSITOS DENTRITICAS NE T RoroS
Fagocitan los restos el , Reconocen, capturan Lanzan redes para frenar el
? Fagocitan los restos ' il -
antlgeno_y presentan a del antigeno y presentan al Ag a cel, enemigo, lo fagocitany se
cel. inmunes inmunes autodestruyen
Pasova la
Las mastocitos liberan histaminas'y liberacion
enzimas que separan la estructura de neutrofilos, _l
vasos capilares linfocitps T v B

liberadas por los lin.
_

e e

LINFOCITOS B
Responden a las sefales

LIFONCITOST
Liberan interleucina 2
para crecer, proliferary
reclutar un factor T.




INTRODUCCION

Se efectua una revision de las

caracteristicas y signif cado de la respuesta inf Bmatoria. Se
describen las reacciones programadas que se desencadenan
cuando la respuesta inflamatoria se generaliza y se analizan los
mecanismos de puesta en marcha y finalizacion

del proceso

DESARROLLO

El complejo entramado de respuestas, a veces antagodnicas, de los diferentes
sistemas involucrados en

la respuesta inflamatoria, y el conocimiento cada

vez mas extenso de los mecanismos que pueden favorecer su generalizacion y la
aparicion de disfunciones organicas, aconsejan la integracion de estas

respuestas en grupos sindromicos, que puedan ser

facilmente reconocibles. Su sistematizacién permitira ensayar nuevas terapéuticas
que permitan modular la respuesta inf Bmatoria y controlar adecuadamente la
evolucion



Se ;)rigina

Estos dolores

Por un estimulo
directo del sistema
nervioso central o

una lesién de los
nervios periféricos

l

Tiene como

\

Principal
mecanismo que lo
pravocan

neuropaticos
suelen ser
intensosy
bastante
resistente a los
tratamientos
habituales del

P [ |

-
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Acido
acetilsalicilico
acetaminofény
NSAID

|

Sumecanismo
de accién se
basaenla
inhibicién de la
ciclooxigenasa

ranto lasfibras

aferentes primariasy

los nociceptores se

ven lesionadosy se

vuelven muy

sensibles a estimulos
mecanicos: por lo que
emiten descargas sin

haber un estimulo

I Al lae avite |

Caracteristicas que
en la mayoria de los
pacientes lo
refieren como una
sensacién de
hormigueo, picazon,
guemazoén
opresion o
descargas
eléctricas

tosinhibidoresdeta
COX son los
analgésicos mas
utilizados ya que se
adquieren sin recetas
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Se absorben bien por via
digestiva, EfX
secundarios minimos, sin
embargo, su uso
prolongado genera
irritacion gastrica (+
intensa con aspirina)

Es la lesidon nervioso
periférica que son
frecuencia se
describe como
ardorso

Cuidarsu
administracion en
pacientes con edad
avanzadasy
antecedentes de
enfermedades

gastrointestinales asi
como personasicon” |

PN I [ [ [

Se acompana de
inflamacién en la
extremidad perdida
Osea periarticulary
cambios en las
articulaciones
distales

Un bloqueo dela
inervacion
simpatica dela
ext. afectada

El conjunto de
dolor espontaneo
y signos de
disfuncion
simpatica
después deuna
lesion de
denomina CPRS




CPRS II: cuando la lesion
nerviosa es identificable

CPRS I: cuando la lesién no

(

es identificable (también
llamada distrofia simpatica
refleja)

son los mas potentesy
tienen una amplia
gamma de eficacia

\

Efx secundarios
frecuentes molestos
pero la mayoria
reversibles

prurito

Nauseas, vomito,

y estrefiimiento

E ditarcon'Ws Uthee

\

N\

Efx secundarios se
revierten con
naloxona

Activan neuronas
inhibidoras del dolor
einhiben las que lo
transmiten. Actian

en el mismo
receptor (u)




INTRODUCCION

describe las estructuras nerviosas que participan en
lapercepcion de la experiencia dolorosa asi como los niveles de
integraciéon donde la informacidn nociceptiva es procesada de
forma organizada. Entre el lugar donde se produce la agresion y

la percepcién de dicho dafio se origina una serie de procesos
neurofisiologicos.

DESARROLLO

concepto, tipos y valoraciéon El dolor es una experiencia
sensitiva y emocional desagradable, que se asocia o no con una
lesion tisular. Es el motivo mas frecuente de consulta médica. Es
el sintoma que hace acudir al pacientey sirve como dato parala
localizacién del proceso causal.
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] PIROGENOS
l Actuan

Estimulado la sintesis
de PGD en las células
vasculares y peri
vasculares

\

Se produce en respuestas . . :
P P Permite reajustar el punto de ajuste de la

Denominamos f Ebres ataumento
de la temperatura corporal
directamente condicionado por la
activacidon del centro

termorregulador

- Diferencia-de hipertermia

Elevacion de la temperatura
corporalen 1-4 C

temperatura a nivel mas alto

PIROGENOS EXOGENOS (productos bacterianos,LPS

Estimulan liberaciéon

Citosinas por los leucocitos (IL 1-TNF)
PIROGENOS ENDOGENOS)

: aumentan

y

Enzimas (ciclooxigenasas)

»

\Estimulan pr

>

Convierten

A

oduccion AA en

PGE 2

7 PROSTAGLANDINAS
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INTRODUCCION

La temperatura del cuerpo esta determinada por un equilibrio
entre la produccién de calor en los tejidos, en especial el higado
y los musculos, y la pérdida de calor en la periferia

DESARROLLO

Normalmente, el centro termorregulador del
hipotadlamo mantiene la temperatura interna
entre 37°y 38 ° C. La f ebre se produce cuando
algo aumenta el punto de regulacion del
hipotalamo, lo que desecadena la
vasoconstriccion y el alejamiento de la sangre
desde la periferia para disminuir la pérdida de
calor; a veces.se induce la apariciéon de
escalofrios, que‘thcrementan la produccién de



INMUNIDAD INNATA

SISTEMA INMUNITARIO

Esta inmunidad es con la
se nace y nos protege
contra todos los
antigenos

tenemos las siguientes barreras
que impiden danos en nuestro
organismo.

N Barreras fisicas (epitelio, mucosas)
K Células presentadoras de
antigenos (CPA), monocitos,
dendriticas, linfocitos.

K Citoquinas proinflamatorias.

X Llegada de células que destruyen
el microorganismo, (macréfagos,
linfocitos T, neutréfilos).

N Enzimas lisosomales, radicales
libres, sistema de complemento, (se
destruyen fagocitando), suele

El sistema inmunitario es vital para la

supervivencia debido a que nos protege de los
microorganismos infecciosos que abundan en

U Py -

el TNMVIUNIDAD
ADAPTATIVA

Esta inmunidad es la que se

produce cuando el sistema

inmunitario de una persona
responde a una sustancia
extrafia en el organismo.

{ Memoria inmunoldgica.
N Creacion de anticuerpos o
inmunoglobulina.

N Esta mediado por linfocitos B, células
plasmaticas productoras de anticuerpos.
¥ Esta actua en dias.

N LINFOCITO B: producir anticuerpos
(inmunidad humoral).

W LINFOCITO T: Ayudadores (inmunidad
celular), liberacion de ero, enzimas
lisosomales, complemento, apoptosis,

X OPSONIZACION: el anticuerpo se pega al

MICroorgafiSmo, ;o i o ce

REACCIONE DE LA INMUNIDAD
INNATA

INFLAMACION: Defensa
antivirica, los interferones de tipo
|, producidos en respuesta.




INTRODUCCION

El sistema inmunitario distingue lo propio de lo ajeno y elimina
del cuerpo las moléculas y las células ajenas potencialmente
noccivas. El sistema inmunitario también puede reconocery
destruir células anormales derivadas de los tejidos del huésped.

DESARROLLO

| sistema inmunitario se vuelve menos capaz de distinguir lo propio de lo
ajeno, lo que hace que el desarrollo de auto anticuerpos y trastornos
autoinmunitarios sea mas comun. Los macréfagos destruyen las
bacterias, las células cancerosas y otros antigenos mas lentamente, lo
que puede contribuir con la mayor incidencia de cancer



ANTICUERPOS INMUNOGLOBINAS

INMUNOGLOBULINA A
(IGA)

Se encuentra en las
Mmucosas, secreciones
como: saliva, lagrimas o
leche materna, protege
frente a la colonizacién
or patdégenos

INMUNOGLOBULINA

INMUNOGLOBULINA E D (IGD)

(IGE) Parte del receptor de
Protege frente a . :
. . células B, activa a
parasitos,

basofilos

responsable de las :
y mastocitos.

INMUNITARIO
Organos linfoides
generadores:

El timo, donde se
desarrollan los linfocitos T,
y la medula 6sea, el lugar
de produccion de todas las
células sanguineasy
donde maduran los

GANGLIOS
LINFATICOS
X Maduracion

linfocitos.

X Presentacion
antigénica.

M Inflamacion y
destruccion.

HIPERSENSIBILIDAD
Reacciones
inmunitarias lesivas,
llamadas
hipersensibilidad, son
base de trastornos
asociados a las
enfermedades
inmunitarias, pueden
desencadenarlas
antigenos
ambientales
exdgenos
(microbianosy no
microbianos) ,o
antigenos propios
enddgenos.

| . o ok D
HrrocCItOs B.




Reaccion antigeno- SINDROME POR INMUNODEFICIENCIA

HIPERSENSIBILIDAD| | @nticuerpo,reaccion | A |a baja respuesta inmunolégica, se divide en 2:

inflamatoria,
linfocitos B, se pega a
la célula, lupus
eritematoso
sistémico,
glomerulonefritis,

Inmediato, exposicién
alérgenos, eosinofilos,
Inge.

artritis reumatoidea.

VIH

virus de inmunodeficiencia huma.
Esta compuesto por cadenas ARN,
se convierte en ADN mediante la
enzima retro transcriptasa.

Fx de riesgo= Promiscuidad,
exposicion a sangre, semen, leche
materna.

Tratamiento= antirretrovirales.

primarias (congénitas), que tienen una causa genética, o
secundarias (adquiridas), que pueden surgir como
complicaciones de canceres, infecciones, malnutricion o
efectos adversos de la inmunodepresién, la irradiacion o
quimioterapia para el cancery otras enfermedades.

SIDA
sindrome de
inmunodeficiencia

adquirida.
El sida aparece si el VIH, no se
trata adecuadamente



INTRODUCCION

Los anticuerpos (inmunoglobulinas) son proteinas producidas
por los glébulos blancos denominados células B (un tipo de
linfocitos) que se unen con f rmeza al antigeno de un invasor, al
gue marcan para atacarlo o neutralizarlo directamente. El
organismo produce miles de anticuerpos distintos. Cada
anticuerpo es especifico a un antigeno dado.

DESARROLLO

Recibir de forma periddica un tratamiento con un concentrado
de inmunoglobulinas (anticuerpos obtenidos de la sangre de
personas con un sistema inmunitario sano) por via intravenosa
o subcutdnea Practicar una buena higiene personal (incluyendo
un cuidado dental concienzudo)



