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respuesta organica.

Inflamacion

—

Agentes fisicos —

Deficiencias y excesos
nutricionales

Formas inespecificas de la

I
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Consecuencia del aumento en la cantidad de sodio, lo cual a su vez produce elevacién de la presion
osmoética dando como resultado una entrada pasiva de agua al interior de la célula; viéndose afectada
_también durante dicho proceso la respiracion aerobia y la sintesis de ATP.

Esta degeneracion es una fase mas avanzada de la tumefaccion celular, y resulta de la penetracion de mayor

Tumefaccion celular

—

Degeneracién

reversible ) hidropica o vacuolar ) cantidad de agua en el interior del citoplasma de la c€lula, producto de la cual se presentan pequefias vacuolas
que corresponden usualmente a segmentos evaginados, separados o secuestrados del reticulo endoplasmico.
Degeneracion grasa Tarr]blen denominada e_zsteat03|s, cambio gra}?o 0 infiltracion grasosa. La lesion se, presenta mayormente en
el higado y se caracteriza por una acumulacion irregular de grasa dentro de las células
I Tipo de muerte accidental, 0 no programada, que ocurre cuando factores externos superan las condiciones fisiolégicas del tejido y
Necrosis | someten a la célula a un estrés excesivo e incontrolable.
Lesion celular A _ Tipo de muerte celular programada mas estudiado debido a que mantiene el balance fisiol6gico entre la proliferacion y la eliminacion
: : optosis
irreversible POp celular.
Autofagia Proceso auto degradativo necesario para equilibrar las fuentes de energia y de nutrientes en respuesta a factores que modifican la
homeostasis celular. —

—

- Productos quimicos
Trauma mecanico.

Virus, bacterias,
parasitos, otros
agentes bioldgicos

Agentes quimicos
y medicamentos —

Venenos. Infecciones

Cambios de temperatura y presion

atmosférica. Contaminantes ambientales.

Radiacion.  Medicamentos.
Mecanismo de . Isquemia. _ Reacciones inmunes a agentes externos.
_ Deprivacion Reacciones
lesidn celular : Descompensacion cardiorrespiratoria. ) ) :
de oxigeno inmunoldgicas Enfermedades autoinmunes.

| Capacidad de transporte de oxigeno de la sangre.

—

. - . Malformaciones congénitas.
Deficiencias nutricionales (deficiencia de 9

vitaminas).

Anormalidades

genéticas Proteina de funcién deficiente por defectos enziméaticos.

Exceso nutricional (obesidad, aumento de
lipidos)

Proteinas mal plegadas

Reaccidn inespecifica, ya sea preferentemente local o general.

Respuesta inmune, especifica para el agente etioldgico.
Bioldgicos Bacterias, virus, hongos, parasitos.

roductos industriales y los consabidos acidos y alcalis, sustancias que, por ser de uso comun o

Agentes causales exégenos Quimicos Prod. > : _
cotidiano, pasan desapercibidas como generadoras de procesos inflamatorios

Fisicos *E’rincipalmente los relacionados con traumatismos, cirugias, quemaduras y radiaciones
La inflamacion aguda dura unos pocos dias y ayuda al cuerpo a recuperarse después de una infeccion o lesién.

Tipos de inflamacion
La inflamacion cronica ocurre si la enfermedad o infeccion no desaparece o si el cuerpo se lesiona una y otra vez
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S & SR Dolor agudo. Es un fendmeno de corta duracion que generalmente se asocia a un dafio tisular " Dolor somatico, cuando se
Dolor — Dolor cronico. Tiene una duracion de mas de 3 o0 6 meses. i estimulan los receptores de
; _ " El dolor nociceptivo es el causado por la activacion de los receptores del dolor 5999“ SL_’, la piel.
Segun su origen » o ) _ _ _ localizacion :
El dolor neuropatico se origina por un estimulo directo del sistema nervioso Dolor visceral, que se debe a
— — - __lesiones de los 6rganos



