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INTRODUCCION

En el presente trabajo vamos hablar sobre los siguientes temas vistos en clase como lo es
dolor,fiebre,reparacion tisular y fisiopatologia del sistema inmunolégico donde vimos desde
lo que es su etiologia lo mas importante la fisiopatologia su tratamiento en donde mas
adelante se va explicar mas a fondo sobre los temas mencionados y tambien se lograra

visualizar en los mapas realizados durante las clases
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DESARROLLO

Aqui como se menciono vamos hablar un poco de cada tema mencionado empezaremos con
dolor la funcion fisiologica del dolor es sefalar al sistema nervioso que una zona del
organismo esta expuesta a una situacion que puede provocar una lesion esta sefial de alarma
desencadena una serie de mecanismos cuyo objetivo es evitar o limitar los dafios y hacer
frente al estrés no nos expandiremos tanto por que en los mapas viene toda la informacion
sobre lo que es el tema ahora se hablara sobre fiebre los investigadores han establecido los
mecanismos fisiopatoldgicos por medio de los cuales la enfermedad eleva la temperatura
corporal es claro ademas, que no todo proceso febril es dado por infeccion, ya que muchas
entidades nosoldgicas no infecciosas, cursan con este signo clinico el proceso central de este
fendbmeno es la produccién de una pequefia proteina anionica conocida como pirdgeno
enddgeno, producido por leucocitos polimorfonucleares, monocitos y en menor proporcion
por los eosindfilos ademas, los macrdgagos tisulares (celulas de Kupffer, macréfagos
peritoneales o pulmonares) producen pirégeno endégeno en presencia de leucopenia ahora
sobre reparacion tisular restablecimiento de la arquitectura y la funcion tisulares tras una
lesion el concepto de reparacion se suele asociar a tejidos parenquimatosos y conjuntivos, en
tanto que el de cicatrizacién se relaciona con los epitelios superficiales y por ultimo sobre el
sistema inmonoldgico el sistema inmunitario especifico frente al antigeno es un sistema que
se genera de manera aleatoria, se regula de forma coordinada y es inducible y activable e
ignora las proteinas propias, pero responde de forma especifica a la infeccion y protege frente

aella.
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El sistema inmunitario es vital para la supervivencia debido a que nos protege de los
microorganismos infecciosos que abundan en el medio ambiente, los mecanismos
de defensa contra los microbios se incluyen en 2 categorias: inmunidad innata y

inmunidad adaptativa.

INMUNIDAD INNATA

Esta inmunidad es con la se nace y nos
protege contra todos los antigenos,
tenemos las siguientes barreras que
impiden dafos en nuestro organismo.

v¢ Barreras fisicas (epitelio, mucosas)

¥ Células presentadoras de
antigenos (CPA), monocitos,
dendriticas, linfocitos.

v Citoquinas proinflamatorias.

v Llegada de células que destruyen
el microorganismo, (macroéfagos,
linfocitos T, neutrofilos).

¥« Enzimas lisosomales, radicales
libres, sistema de complemento,
(se destruyen fagocitando), suele
ser rapido de 6-24h.

U

REACCIONESDE LA INMUNIDAD INNATA

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

INMMUNIDAD 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.

¥ Creacion de anticuerpos o
inmunoglobulina.

v Esta mediado por linfocitos B,
células plasmaticas productoras
de anticuerpos.

Y Esta actla en dias.

Y LINFOCITO B: producir
anticuerpos (inmunidad humoral).

A ¢ Ayudadores
(inmunidad celular), liberacion de
ero, enzimas lisosomales,
complemento, apoptosis,

Y« OPSONIZACION: el anticuerpo se
pega al microorganismo




Se encuentra en las mucosas,
secreciones como: saliva,
lagrimas o leche materna,
protege frente a la
colonizacién por patégenos.

INMUNOGLOBULINA
E (IGE)

Protege frente a
parasitos,
responsable de las
reacciones alérgicas.

INMUNOGLOBULINA D
(IGD)

Parte del receptor de
células B, activa a basofilos
y mastocitos.

INMUNOGLOBULINA G
(IGG)

TEJIDOS DEL SISTEMA
INMUNITARIO

Organos linfoides generadores:

El timo, donde se desarrollan
los linfocitos T, y la medula
0sea, el lugar de produccioén de
todas las células sanguineas y
donde maduran los linfocitos B.

INMUNOGLOBULINA
M (IGM)

Abundantes en las
etapas tempranas de

la respuesta Inmune
humoral.

La mas abundante en la
circulacion sanguinea,
puede atravesar la placenta
y llegar al feto.

GANGLIOS LINFATICOS

% Maduracion linfocitos.

Y Presentacion antigénica.

Y Inflamaciony
destruccion.

HIPERSENSIBILIDAD |

Inmediato, exposicion
alérgenos, eosinofilos, IgE.

HIPERSENSIBILIDAD II.

Mediada por anticuerpos,
reaccion cruzada, puede llegar
a destruir neuronas.

=

Organos linfoides periféricos

Ganglios linfaticos, bazo, y tejidos
linfoides, mucosas cutaneas.

propios enddégenos.

HIPERSENSIBILIDAD

Reacciones inmunitarias lesivas, llamadas
hipersensibilidad, son base de trastornos asociados
a las enfermedades inmunitarias, pueden
desencadenarlas antigenos ambientales exdégenos
(microbianos y no microbianos) ,0 antigenos

reumatoidea.

HIPERSENSIBILIDAD IlI

Reaccidn antigeno-anticuerpo, reaccion
inflamatoria, linfocitos B, se pega a la célula, lupus
eritematoso sistémico, glomerulonefritis, artritis

Activacion linfocitos T, destruyen células normales del cuerpo, (esclerosis multiple,

soriasis).




A la baja respuesta inmunoldgica, se divide en 2: primarias (congenitas), que tienen
una causa genética, o secundarias (adquiridas), que pueden surgir como
complicaciones de canceres, infecciones, malnutricion o efectos adversos de la
inmunodepresion, la irradiacion o quimioterapia para el cancer y otras enfermedades.

CAUSAS DE INMUNODEFICIENCIAS
SECUNDARIAS

Infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana.

Irradiacion y quimioterapia.

CATEGORIA CLINICA

A= linfadenopatia asintomatica aguda
del VIH o generalizada.

B= Sintomatica, sin trastornos.

C= trastornos indicadores del sida,
incluidas enfermedad constitucional.

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.

sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

El sida aparece si el VIH, no se trata
adecuadamente
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CONCLUSION

Concluyendo este trabajo podemos observar todos los temas vistos en este parcial reforzando
nuestros conocimientos que se aprendieron durante la clase con los mapas que son de gran
ayuda para ayudarnos de igual manera a reforzar el tema y pues ver su fisiopatologia,

etiologia entre otras.

Norris, T. L., & Lalchandani, R. (2019). Porth. Fisiopatologia: Alteraciones de la salud.
Conceptos basicos (Spanish Edition) (Tenth). LWW.
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