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INTRODUCCION

En este trabajo vamos hablar sobre los siguientes temas vistos en clases términos generales
de fisiopatologia ,lesion,adaptacion y muerte celular,formas inespecificas de la respuesta
orgénica e inflamacion lo que se va hablar va desde lo ;QUE ES? su fisiopatologia,etiologia
su tratamiento todo viene explicado en los mapas que se veran mas adelante se encuentra
desde el primer mapa mencionado hasta el ultimo de los temas de igual se va hablar un poco

mas en la siguientes hojas sobre los temas para que sepamos mas sobre los temas.
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DESARROLLO

Aqui si vamos ampliar un poco mas sobre los temas que se mencionaron anteriormente
empezaremos con lo que es el primer tema que es términos generales de fisiopatologia como
sabemos corresponde a una rama de la fisiologia que se encarga del estudio de los diferentes
mecanismos a través de los cuales se desarrollan y producen los sintomas y signos de una
patologia en particular, estos cambios son observables a través de distintos niveles de
organizacion del organismo, como lo son el celular, tisular y anatémico ahora abordaremos
el segundo tema que es lesion,adaptacion y muerte celular 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 dafiinos en su entorno los mecanismos adaptativos
saturados conducen a una lesion celular los estimulos leves producen una lesion reversible
Si el estimulo es severo o persistente, la lesion se vuelve irreversible los principales objetivos
de la lesién celular son las membranas celulares, las mitocondrias, la maquinaria de la sintesis
proteica y el ADN mudltiples anomalias celulares resultantes del dafio provocan la muerte
celular los 2 tipos principales de muerte celular son la necrosis y la apoptosis la necrosis es
una muerte celular descontrolada caracterizada por cambios inflamatorios en una condicion
patoldgica la apoptosis es la muerte celular programada, un mecanismo con efectos
fisiolégicos y patoldgicos el tercer tema es formas inespecificas de la respuesta organica son
los diferentes tipos de reacciones ante cualquier agresion que amenace la integridad del
organismo eeaccion inespecifica, ya sea preferentemente local o general respuesta inmune,
especifica para el agente etioldgico y por ultimo hablaremos sobre inflamacion es que casi
siempre es una buena noticia la inflamacion es un mecanismo de defensa del cuerpo el
sistema inmunoldgico reconoce las células dafiadas, irritantes y patégenos, y comienza el
proceso de curacion cuando algo dafiino o irritante afecta una parte del cuerpo, se da una
respuesta bioldgica para retirarlo las sefiales y sintomas de la inflamacion son incoémodas,

pero muestran que el cuerpo esta tratando de curarse a si mismo.
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Se estudia los mecanismos por los
cuales se originan las distintas

Describe la formacion y
desarrollo individual de

Patogenia: el origen y desarrollo de
las enfermedades, en especial el

enfermedades, lo que permite
explicar porque ocurren los
sintomas y las diversas

manifestaciones que la acompanan x
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BASES BIOLOGICAS DE LA ENFERMEDAD

LESION CELULAR

Disfuncion, Etiologia

un organismo

modo como obra la causa morbosa
sobre el organismo.

Etiologia: estudia las causas de una
enfermedad

ADAPTACION CELULAR

Atrofia,
Hipertrofia,
Hiperplasia,
Metaplasia

Agentes fisicos: Temperatura,

MUERTE CELULAR

ESTUDIO DE LA FISIOPATOLOGIA

Necrosis,
Apoptosis,

presion, objetos, tipos de energias.
Agentes quimicos: intoxicaciones,
envenenamientos.
Agentes biologicos:
virus, hongos, parasitos.
Sociedad y ambiente: estrés

bacterias,

NIVEL CELULAR Lesion, Adaptacion,
Muerte celular, Neoplasia
NIVEL TISULAR Ateroma, Edema,
Inflamacion, Cicatrizacion
NIVEL SISTEMICO Fisiopatologia respiratoria,
cardiovascular,
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Herencia genética

Constitucion

El estudio de las relaciones
entre diferentes grupos de
organismos y su desarrollo
evolutivo



PROCESO SALUD-ENFERMEDAD

;

N

Salud: un estado de completo Enfermedad: se considera como un
bienestar fisico, mental y padecimiento agudo o crénico que se
social, y no sdlo la ausencia de adquiere o con el que se nace, el cual
enfermedad causadisfuncion fisioldgica en uno o mfis

\ DETERMINANTES DEL PROCESO SALUD-ENFERMEDAD

Biologia Humana

Sedentarismo, actividad

Cromosomopatias, ol
Sindrome de Down o ISIICEI
trisomia XXI

Hfibitos toxicos: Alcohol,
futhar
Envejecimiento

Enfermedades de transmision
sexual (ETS), VIH - SIDA

Ay
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Bioldgico: enfermedades
producidas por vectores
ejemplo enfermedad de Chagas

Psicosocial: Violencia, estrés,
pobreza, marginacion, exclusion
social

Fisico: los efectos de la
contaminacion atmosférica y
porpetroleo, efecto
invernadero,rayos UV o cfincer
de piel
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Reduccion de la
fosforilacion

@plecién de @ @chazén celu@

oxidativa A

CELULA
l NORMAL

@ =L ;{ Bulas en

e la membrans

LR: denota cambios patologicos que

puede volver a la normalidad si se elimina

el estimulo o si la causa de la lesion es
leve

LI: Se prosuce cuando los
factores estresante superan la

cambios patolégicos permanentes
que causa la muerte

- —

Necrosis Apoptosis

Lesién, Adaptacién y Muerte

celular

p
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LESION CELULAR:
Conjunto de alteraciones bioquimicas y
morfologicas que se produce en una
celula. las consecuencias de la lesion
celular depende del tipo, el estado y la
adaptabilidad de la celula afectada.

capacidad de adaptacion celular, denota |——

Y

depende:
-tipo de lesion
-duracion
-gravedad

Y

se clasifican:
lesion reversible
lesion irreversible

=

Adaptacion celular:

adaptacion de la celula ante un
estimulo lesivo

y

[ respuesta adaptativas: ]

|
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Apopiosis :

muerte celular programada

necrosis:

muerte celular patolégica

causa de apoptosis:
fisiologicas

* patologicas
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[ Hipertrofia ]

Y
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Atrofia ]

[ Metaplasia ]

[ Hiperplasia ]

Y Y

Y

Aumento de tamario
celular y del organo

Disminucion del
tamfio celular o del

cambios bioguimicos que
afecta intracelular :

-Disminucion de ATP
-Dafio mitocondrial

- perdida de homeostasis del
callcio y aumento del calcion

intracelular

-acumulacion de radicales

libres

-defectos de la permeabilidad

en la membrana

l

lesion celualr :
-lesion isquemica o
hipoxia
-lesion inducida por
radicales libres
-lesion quimica

formas comunes de

Y

hipertension
del miocardio
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Hipertrofia

Sustitucion de
una célula tipo

. adulto por
organo otro tipo de
célula adulta
Y
poliomielitis ] Y

[solo patplogico]

€

Atrofia

{

Metaplasia

i

numero celular

[ Aumento del ]

=

Hiperplasia

_p-[ Apoptosis
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Nucleo: Fragmentado en tamarfio del
nucleoplasma
Tamaifio celular: reducido

]—» contenido celular: intacta o puede ser

;-.[ Necrosis

cell
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Necrosis

\ -

liberada en cuerpos apoptosicos
Membrana plasmatica: astructura
alterada o intacta

.

Nucelo: Picnosis

] Tamarnio celular: aumentado

contenido celular: digestion
enzimatica
Membrana plasmatica: Rota

{ a5/
o ; ‘: / 9,/ cell
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S S \\sumde

Apoptosis
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Experiencia sensorial se le estudia
es— y emocional desagradable

. se divide en
Multifactorial / ALICIA
implica
. asociada a Agudo y |.
Prog:iasz;gllto / Crénico significa
2 inici
-Emocional Lesion tisular / S __.preguntar""" Cuando/Inicé
-Cognitivo Aparicion
se define como |
Localizacién — ; Al paciente que senale
// | ’ S plde—1 el lugar del dolor
Dolor no asociado a cancer ni I
/ a otras enfermedades médicas, que )
= persiste durante mas de 3 a 6 meses Intensidad ——hay—¥ 3 escalas SON —_ P
Dolor de mas de 1 mes de duracion | Analogica visual
después de una enfermedad o un
traumatismo agudo preguntar—— Carécter
| 2 con puntuacion
del 1 al 10
Al paciente que describa Irradiacion |
Dolor recurrente en intervalos de el dolor y cémo empez6 | e S
meses o afios preguntar S por—— ?
/ Acalmia Escala de calificacion numérica
puede ser
/ / Escala de caras de
Intenso ¢Se relaciona con preguntar Wong-Baker
Sordo alguna lesiéon, movimiento |
hora del dia?
Abdor: udllsiabs M ¢El dolor irradia o d
sigue algn patrén? <o
éHay algo que mejore
o empeore el dolor?
Niflos

Pacientes con barrera de lenguaje
Alteraciones cognitivas



tumor

momentos inmediatos a la agresion

vasoconstriccion breve duracion =~ rubor ,\ T / dolor AL WA BL0IT 11
i calor < signos clinicos — [Perdida de la funcion actua cuandoﬂ g&p%?&égelae)ggrr}grg
Vasodilatacion capilar o T /" natural
|
Fase vascular Es una respuesta _ espartedela
defensiva normal ante una lesidn o infeccion Inmunidad Innata Son sustancias que Inician
Incremento de la permeabilidad e T con el objetivo de proteger al organismo | y rglan las reacciones inflamatorias
Se desarrollan tres fenomenos: £ J A Mediadores quimicos J
ﬁ% hiperemia ases « S 0 AMINAS VASOACTIVAS
exudacion proteica 4 - | RESPUESTA HUMORAL
¢) Se enlentece el flujo sanguineo l Inflamacion mRuElEE Histamina
‘ \ Serotonina
l Fase leucocitaria Inflamacion i J
¥ RESPUESTA CELULAR
Infliltracion de celulas inflamatorias @) &« ACLCCI < se clasifican D (%IUTIE\)/ICI:BNCAI‘EIXS
NEUTROFILQ,S Y MACROEAGOS : X : Leu,C(.)C'tOS Pc.)ll,m .orfonuclfaa}res Factor de necrosis tumoral (TNF)
1) Adhesion de leucocitos al endotelio - CARAC\‘T/ERIZAN Neutrofilos, EOSInOfIlOS,I Basofilos Interleuclll_n% | (IL-1)
Te o L itos monon r -
! (MARGINACION) 0 Inflamacion “Matrofagos, Linfocitos T 17
<\ (RODAMIENTO) cronica Linfocitos B J
| (ADHIIEREN fO_N EIRMEZA? Predominio de : NEUTROFILOS METABOL TOS DE
) Migracion leucocitaria a través del g causas P ACIDO ARAQUIDONICO
o Aeeely Mediadores primarios: [JInfecciones persistentes Prostaglandinas
MOLECULAS DE ADHESION HISTAMINA p MORFOLOGICAS Leucotrienos
(ENDOTELIO Y NEUTROFILO PROSTAGLANDINAS formedad - il Lipoxinas
colagenasas y CD3! o PECAM-! LEUCOTRIENOS enfermedades por hipersensibilidad  nfijtracion por células mononucleares 1
3) Quimiotaxis de neutrofilos l exposicion prolongada \l,
. a agentes tOXicos ] DG_SthCClén de tEJldOS: C%ﬁ/-ll-F)Ell\AE'IA\\A[E)ﬁl.‘I.O
Produccion de moleculas activas @) Inicio: INMEDIATO ~ Inducida por el agente causal
Duracion : Corta duracion Intentos de curacion (C3a C5a C4a)

liberacion de mediadores quimicos / SE CARACTERIZAN .,
Fagocitosis y eliminacidn del agente . . . \ _

] y causal J e Formacion de tejido cicatrizal .
Perdida de IJa funcion Inicio: RETARDADO desarrollada mediante ANGIOGENIA

(proliferacion de pequefios vasos) y la fibrosis

(mediante reposicion que estimulan la

del tejido conjuntivo daado) Iibera((?ri]%r; de ih[ic‘)sglmina
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FORMAS INESPECIFICAS DE LA RESPUESTA ORGANICA

Las formas inespecificas de la respuesta orgéanica son los diferentes tipos de reacciones ante
cualquier agresion que amenace la integridad del organismo. Reaccion inespecifica, ya sea

preferentemente local o general. Respuesta inmune, especifica para el agente etioldgico.

CONCLUSION

Para ir terminando con este trabajo podemos ver que aprendimos desde los principios
basicos de fisiopatologia hasta el tema de dolor vimos desde que es su fisiopatologia,
etiologia y tratamiento de cada tema haciendo los mapas reforzamos lo aprendido.

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



