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INTRODUCCION

La fisiopatologia de la lesion, la inflamacion, el dolor y la fiebre, estrés son temas fundamentales
que se describiran en el presente trabajo. Todos los temas es estan intrinsecamente interconectados
y desempefian funciones importantes en la respuesta del cuerpo a diversos estimulos y
enfermedades. Comprender los mecanismos subyacentes a estas respuestas fisiologicas es esencial

para el diagnostico, tratamiento y prevencion de una amplia de enfermedades.

La fisiopatologia es el estudio de los procesos fisioldgicos alterados en la enfermedad o lesion, esta
ultima desencadena una serie de eventos en el cuerpo que incluyen la inflamacién como respuesta
inicial. La inflamacidn es una reaccion protectora del cuerpo ante la lesién o la invasion por agentes
patdgenos, que involucra la liberacion de mediadores quimicos y la activacion de células inmunes
para combatir la amenaza percibida. Sin embargo, una inflamacion excesiva o crénica puede

conducir a dafio tisular y a la aparicion de dolor.

El dolor, por otro lado, es una experiencia subjetiva compleja que resulta de la activacion de
receptores de dolor en respuesta a la lesion o la inflamacion. Esta sensacion desempefia un papel
crucial como mecanismo de alarma, alertando al cuerpo sobre la presencia de dafio y promoviendo

comportamientos que favorecen la recuperacion.

La fiebre es otra respuesta fisiol6gica comun ante la enfermedad, caracterizada por un aumento en
la temperatura corporal. Esta elevacion térmica es mediada por la accion de ciertas sustancias,
como las citoquinas, que se liberan en respuesta a la infeccion o la inflamacion. Aunque la fiebre
puede ser beneficiosa para combatir las infecciones al limitar el crecimiento de patdgenos, en

algunos casos puede causar malestar significativo y requerir intervencion médica.



CONCEPTOS BASICOS DE
FISIOPATOLOGIA




FISIOLOGIA

Se ocupa de las
funciones del cuerpo
humano.

FISIOPATOLOGIA.-
Fisiologia de la salud
alterada.




PATOLOGIA

Pathos (griego)-Enfermedad.

Se ocupa de los cambios estructurales y

funcionales en las células, tejidos y 6rganos

del cuerpo que cansan o son causados por
una enferemedad.




Estudia no solo los cambios de los 6rganos que ocurren con
la enfermedad, sino también los efectos que estos cambios
tienen sobre la funcién corporal total .

se enfoca también en los mecanismos de la enfermedad
subyacente y proporciona informacion para ayudar a
planiﬁcar las medidas tanto preventivas como terapeuticas y
practicas, por ejemplo, seguir una dieta saludable, hacer
ejercicio y cumplir con los medicamentos prescritos.




ENFERMEDAD

Se considera como un padecimiento agudo cronico que se adquiere o con el que se
nace, el cual causa alteracion fisiologica en uno o mas sistemas corporales.

Cada enfermedad tiene signos y sintomas especificos que caracterizan su patologia
y etiologia identificable.

Los aspectos del proceso patologico incluyen etiologia, patogenia, cambios
mortfolégicos, manifestaciones clinicas, diagnodstico y curso clinico.




ETIOLOGIA

Entre los factores etiolégicos
reconocidos estan los biolégicos (p. ej.,
bacterias, virus), fuerzas fisicas (p. ej.,
traumatismos, que- maduras, radiacion),
quimicos (p. €j., venenos, alcohol), la
propia herencia genética y los excesos o
déficits nutricionales.

I.as causas de enfermedad se conocen
como factores etiologicos.




PROCESO PATOLOGICO

La patogenia es la secuencia de acontecimientos celulares y

tisulares que suceden desde el momento del contacto inicial con
un factor etiologico hasta la expresion tltima de la enfermedad.
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|  PROCESO PATOLOGICO
Histologla

Mortologia

Estudia las células y la matriz
Se feﬁere 1 121 estructura extracelular de los tejidos corporales.

fundamental oforma de

Una lesion representa una pérdida
patologica o traumatica de la
continuidad de un 6rgano o tejido.

las células y los tejidos.




PROCESO PATOLOGICO

Manifestaciones clinicas

Las enfermedades se
manifiestan de diversas
maneras. En ocasiones, el
padecimiento produce

manifestaciones, como la
fiebre, que demuestran que
la persona esta enferma.

* Un sintoma es una molestia subjetiva que
observa la persona con alguna alteracion.

* Un signo es una manifestacion que nota
un observador.




PROCESO PATOLOGICO

Sindrome

Es un conjunto de
signos y sintomas (p.ej.,
sindrome de fatiga

* Las complicaciones son posibles
extensiones adversas de una enfermedad o el

cronica) que son resultado del tratamiento.

caracteristicos de un
estado patologico
especifico.

* Las secuelas son lesiones o alteraciones que

siguen a una enfermedad o son causados por ella.




PROCESO PATOLOGICO

Diagnostico

Es la
designacion
de la

naturaleza

o la causa

de un
problema

de salud.

e Historia Clinica.

* Exploracion fisica.

* Pruebas
diagnosticas

Curso clinico

Describe la evolucion de una enfermedad.

La alteracion puede tener un curso agudo, subagudo o
cronico.

Una enfermedad aguda es aquella que es relativamente
grave, pero autolimitada.

La enfermedad crénica implica un proceso continuo y

prolongado;




LESION,ADAPTACION CELULARY
MUERTE CELULAR




e Atrofia

* Hipertrofia

Las adaptaciones celulares
se realizan mediante
cambios en el tamano,
nuUmMero y tipo.

* Hiperplasia

* Metaplasia

* Displasia




Las células se adaptan a los cambios en el

ambiente interno, igual que el organismo
total se adapta a los cambios en el
ambiente externo.




RESPUESTA CELULARES A LA
LESION

Adaptaciones celulares fisiologicas Alteraciones celulares morfélogicas |

: c Alteraciones Lesié . Carbohid .

i
1a 1a a
Necro | Apoptosi
SN s




* LOS GENES QUE SE EXPRESAN EN TODAS LAS
CELULAS CAEN DENTRO DE DOS CATEGORIAS.

Genes que
Genes 59
determinan las
operantes que .
. caracteristicas
son necesarios
de
para el . .
] : diferenciacion
funcionamiento :
de un tipo
normal de la .
) particular de
célula. )
célula.



CAUSAS DE LESION CELULAR

Privacion de oxigeno

Agentes fisicos

Agentes quimicos y farmacos
Agentes infecciosos
Reacciones inmunitarias
Transtornos genéneticos

Desequilibrios nutricionales




ATROFIA

Cuando se enfrentan a una disminucion
en las demandas de trabajo o a
condiciones ambientales adversas, la
mayoria de las células son capaces de

revertirse a un tamafilo menor y a un
nivel de funcionamiento mas bajo y mas
eficiente compatible con su
supervivencia.

Las células atrofiadas reducen su
consumo de oxigeno y otras funciones
celulares mediante la disminuciéon del
numero y el tamano de sus organelos y
otras estructuras; tienen menos
mitocondrias, miofilamentos y
estructuras del reticulo endoplasmatico.




CAUSAS DE LA ATROFIA

1 Desuso

5. Isquemia o

disminucion A

del flujo de Desinervacion
sangre

. 3. Pérdida de la
4. Nutricion » . N
: estimulacion
inadecuada :
endocrina




La atrofia es adaptativa y
reversible
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HIPERTROFIA

CAUSA

La hipertrofia implica un
aumento en los componentes
funcionales de la célula que
permite lograr un equilibrio
entre la demanda y la capacidad
funcional.

Representa un aumento en el No pueden adaptarse al aumento
tamafio de la célula ,y por lo en la carga de trabajo a través de

tanto, un incremento en la la division mitética y la
cantidad de masa de tejido formacion de un mayor nimero
funcional. de células.




~

La hipertrofia de adaptacion son
el engrosamiento de la vejiga por
obstruccion prolongada del flujo de

salida urinario y la hipertrofia del
miocardio ocasionada por
cardiopatia valvular o hipertension.

4
~

La hipertrofia compensatoria es
el crecimiento del remanente de un
6rgano o tejido después de que se
ha extirpado quirdrgicamente una

porcion o se ha desactivado.




HIPERTROFIA

MANIFESTACIONES CLINICAS

VELOCIDAD
GLUCOLITICA
ACELERADA

factores
hormonales.

la disminucionde
ATP, fuerzas

mecanicas como:

el estiramiento de
las fibras
musculares,

activacion de los

productos de
degradacion
celulares y




HIPERPLASIA

Se refiere a un aumento en el niumero
de células en un 6rgano o tejido.

Ocurre en los tejidos con células que
son capaces de division mitotica,
como la epidermis, el epitelio
intestinal y el tejido glandular.

P e s




HIPERPLASIA FISIOLOGICA

Hormonal

Crecimiento de mamas y

utero.

Compensadora

La regeneracion del higado
que tiene lugar después de
una hepatectomia parcial

(extirpacion parcial del

higado) .




METAPLASIA

Se refiere a un cambio
reversible en el que un tipo
de célula adulta (epitelial o
mesenquimatosa) es
reemplazada por otra célula
adulta de diferente tipo.

Suele presentarse como respuesta a una
irritacion e inflamacion cronicas y permite la
sustitucion por células que son mejores para
sobrevivir bajo circunstancias en las que un
tipo de célula mas fragil tal vez muera.

La conversion de los tipos celulares nunca
sobrepasa los limites del tipo de tejido primario
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i PLRA i L 0, e “N’N‘M' 3
B T AT RSN T O Hwaep
R R o P et



DISPLASIA

Se caracteriza por el crecimiento
celular desordenado de un tejido
especifico que da como

resultado la presencia de células
de diferentes tamanos, formas y
organizacion.

Fos grados menores de
displasia estan
relacionados con
irritacion cronica o
inflamacion.

La displasia esta
implicada fuertemente
como precursora del
cancet.




ACUMULACIONES INTRACELULARES

Clasificacion

Constituyen una aglomeracion de Sustancias corporales

normales, como lipidos,

sustancias que las células no pueden I R Y E S

carbono, melanina y

utilizar o eliminar de inmediato. bilirrubina, que estin

presentes en cantidades
inusualmente grandes.

Las sustancias se acumulan en el
citoplasma (con frecuencia en los
lisosomas)o en el nucleo.

Productos endégenos
anoémalos, como los
que son resultado de
errores congénitos del

metabolismo.

Productos exégenos,
como agentes
ambientales y

pigmentos, que la célula

no puede desintegrar.




Calfisicaciones patologicas

Calsificacidn distréfica Calsificacion metastasica

* Representa el deposito macroscopico de o

Tiene lugar en tejidos normales como resultado
sales de calcioen tejidolesionado.

del aumento en las concentraciones séricas| de

lica la formacion de fosfato de calcio calcio (hipercalcemia).

ol
‘Stahno intracelular oextracelular. * Las principales causas de hipercalcemia s.

* las lesiones ateromatosas de la ateroesclerosis ~ hiperparatiroidismo, ya s€a  primarioo
vanzada, areas de lesién en la aorta y  secundatio a la retencion de fosfato en la

O

orandes vasos, y valvulas cardiacas dafiadas. insuficiencia renal; aumento de la movilizacion
de calcio desde los huesos, como en|/la
enfermedad de Paget, el cancer con lesiones
Oseas metastasicas o la inmovilizacion; e

ntoxicacion por vitamina D14.

T O ———— —v — O




DANO ¥ MUERTE CELULAR
CAUSAS

Lesion por
agentes fisicos

Lesion por

S S Lesion por
desequilibrios onp
15 radiacion.
nutricionales.
‘

a»

Lesion por
agentes
biologicos.

Lesion por
quimicos.



Lesion por agentes fi1s1cos
* Fuerzas mecanicas. es resultado del impacto del
%
* Temperaturas extremas. El calor y el frio extremos
causan dano a la célula, sus organelos y sus sistemas de

enzimas. La exposicion a calor de baja intensidac
46°C), como en el caso de las quemaduras de g
parcial y el golpe de calor grave, provoca dano celt

inducir una lesion vascular, lo que acelera el metabo
de la célula, desactiva las enzimas termosensibles y :
la membrana celular.

Figura 3-4 ¢ Quemadura de la piel por electrocucion. La victima se

® Le Siones elé Ctric aS . Las le Slones eléctrlcas afectelectrocuté después de intentar evitar caerse de una escalera sujetan-

dose de un cable de alto voltaje. Tomado de: Strayer D. S., Rubin E.
(2015). Cell injury. En Rubin R., Strayer D. S. (Eds.), Rubin’s pathology:

Cuerpo a traVéS de amphas ICSIOnCS tlsulares Clinicopathologic foundations of medicine (7th ed., Fig. 8-21, p. 352).
. ., . , Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins.

disrupcion de los impulsos neurales y cardiacos. La

degeneracion de las paredes de los vasos y que se

formen trombos conforme la corriente fluye a lo largo



La radiacion ionizante altera el cuerpo al causar ionizacion de las moléculas y atomos en la
. célula. Esto se logra mediante la liberacion de radicales libres que destruyen las células o por el
Le S101N impacto directo contra las moléculas diana en la célula.

Radiacion ultravioleta. Es causado por especies reactivas de oxigeno y por el dano a los
por procesos productores de melanina en la piel. La radiacion UV también dana el ADN, lo que
. * 7 provoca la formacion de d1meros de pirimidina (insercion de dos bases p1r1m1d1na idénticas, ¢n
radiacion

vez de una, e ne-ADN oduccion de

roturas en una de las cadenas y la formacion de enlaces transversales.

La radiacion ionizante, que rompe los enlaces quimicos directamente, la no ionizante ejer

sus efectos al causar la vibracion y la rotacion de atomos y moléculas

Longitudes de onda (m)

0% Nols qg© 1078 10~ 1072 10° 102 10* 108 108

1 | p— ' | l I | |
Fotones | |[Rayos | Rayos| | Ultra- Infrarrojo| Microondas| | Canales Canales Radio AM | | Ondas muy largas
derayos|| vy X violeta de TV-UHF | | de TV-VHF
cosmicos Radio FM
| | | | | I | | |

102 10*° 10 0% 104 102 108 10° 104 102
Frecuencia (Hz)
Radiacion ionizante Espectro visible

Figura 3-5 e Espectro de la radiacion electromagnética.



LESION POR QUIMICOS

Las spstancms Los agentes quimicos
Ccorrosivas, Como [lesionan la membrana
;- y otras estructuras
los acidos y bases celulares, bloquean
fuertes, destruyen

vias enzimaticas,
las células coagulan las

proteinas celulares
cuando entran en

y trastornan el
contacto con el equilibrio osmoético

y i6nico de la célula.
cuerpo.
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LESION POR QUIMICOS

Farmacos/drogas. —pueden dafiar los tejidos de manera
directa o indirecta.

Intoxicacion por plomo. -Tiene la capacidad de desactivar

enzimas, compite con el calcio para su incorporacion al hueso
e interfiere nerviosa y el desarrollo cerebral

Intoxicacion por mercutrio.




LESION POR AGENTES
BIOLOGIOS

Los virus entran a la
célula y se incorporan

. Los agentes biologicos

lesionan las células a
travées de diferentes

a su maquinaria de

sintesis de ADN.

mecanismos.




LESION POR DESEQUILIBROS
NUTRICIONALES

Los excesos nutricionales y las insuficiencias nutricionales
predisponen a las células a sufrir lesion.

Las insuficiencias en la dieta se presentan en forma de
innanicion en la cual existe una insuficiencia de todos los
nutrientes y vitaminas, o debido a insuficiencia selectiva de
un nutriente o vitamina.




MECANISMOS DE DANO CELULAR

Defectos en la
permeabilidad de

la membrana.

Agotamiento de

ATP.

Calcio intracelular

y pérdida de la radicales libres

homeostasis del dertvados del
calcio. oxigeno.

Oxigeno y



MECANISMOS DE DANO CELULAR




LESION CELULAR DURANTE LA ISQUEMIA/HIPOXIA

r

Se reduce la actividad de la bomba

Pérdida de la fosforilizacion de sodio dependitente de energia y
oxidativa y disminucion en la localizada en la membrana
produccion de ATP. plasmatica (Na+, K+ -ATP

sensible a la oubaina).




LESION IRREVERSIBLE

Disfuncion
mitocondrial

Productos de
fragmentacién

de los lipidos

del

citoesqueleto

Pérdida de ’ Pérdida de los
aminoacidos tosfolipidos
intracelulares. de membrana

V’ Alteraciones

Especies
reactivas del
oxigeno




Necrosis

Digestion enzimatica de la célula, y

Desnaturalizacion de las proteinas.




MUERTE CELLULAR
PROGRAMADA ES RESPONSIBLE

E:

Muerte celulas
producida por
diversos estimulos
Nnocivos.

Lesion celular en
ciertas
enferemeades
virales

Atrofia patol¢
de los 6rgano
perenquimatosc
tras la obstruccion
de conductos

Muerte celular
inducida por células
T citotéxi

células durante la
riogénesis

Muerte de las
células inmunitarias

Involucién

dependiente de

hormonas en
adulto

cll

Deleccion celular
en las poblaciones
celulares en
proliferacién

Muerte celulat en
tumotres




MUERTE CELULAR ROGRAMADA

Rasgos morfologicos:

Fagocitosis de las
células o cuerpos
apoptoticos

Constriccidon celular

£

Formacion de
vesicular Condensacion de la
citoplasmaticas y cromatina
cuerpos apopticos.




RESPUESTA INFLAMATORI .
= A




RESPUESTA
INFLAMATORIA

La inflamacion implica una amplia variedad de respuestas

fisiologicas y patoldgicas destinadas a eliminar la causa inicial de la
lesion celular, extraer el tejido dafiado y generar nuevo tejido.




Identificar y exponer
las razones fisiologicas

Caracterizar la
interaccion entre
moléculas de
adhesion, quimiocinas
y citocinas en la
adhesion, la migracién
y la fagocitosis
IPI](‘(\{‘{H(‘QQI que

detras de los cinco
signos cardinales de la
inflamacion aguda.

Describir los cambios
vasculares de una
respuesta inflamatoria
aguda.

forman partede la fase
celular del proceso
inflamatorio.

Compararla
inflamacién aguda yla
inflamacioncrénica.

Enumerar los cuatro
tipos de mediadores
inflamatorios e indicar
su funcién.

Definir las
manifestaciones
sistémicasde la

inflamacion, incluidas
las caracteristicas de la
respuesta defase

aguda.




SIGNOS CARDINALES DE LA
INFLAMACION

Rubor
(enrojecimient

0),

Tumor

Dolor. = | | 3 (hincha

zon),




FUNCIONES

Destruir

Atenuar

Mantener localizado el agente patdégeno

Iniciar la una cadena de acontencimientos
que curan y destruyen el tejido lesionado.




La inflamacion es fundamentalmente una

respuesta de caracter protector cuyo objetivo
final es librar al organismo de la causa inicial

de la lesion celular y de las consecuencias de
la misma.




[a respuesta inflamatoria tiene
lugar en el tejido conjuntivo
vascularizados, e implica el plasma,

las células circulantes, los vasos
sanguineos y los contituyentes

celulares y extracelulares del tejido
conjuntivo.




TIPOS DE INFLAMACION

INFLAMACION AGUDA INFLAMACION CRONICA

Tiene una evolucion . -
relativamente breve Tiene una duracion

(minutos, horas y pocos mayor y se caracteriza

dias), su caracteristica histolégicamente por:
especiales son:

La proliferacién de
vasos sanguineos,
tibrosis y necrosis

tisular.

La presencia de
linfocitos y
(edema). macrofagos,

Exudacion de liquido y

: o La migracién de los
proteinas plasmaticas &

leucocitos.




Celulas inflamatorias

Células endoteliales

Proporcionan una barrera
de permeabilidad selectiva
a los estimulos
inflamatorios exégenos
(microbianos) y endogenos,

Regulan la extravasacion de
leucocitos mediante la
expresion de moléculas de
adhesion celular y
receptores,

Contribuyen a la regulacion
y modulacién de las
respuestas iInmunitarias
mediante la sintesis y la
liberacion de mediadores
inflamatorios, y

Regulan la proliferacion de
células inmunitarias a través
de al secrecion de factores
estimulantes de colonias
(CSE, colony-stimulating
factor) hematopoyéticas.




CELULAS INFLAMATORIAS

PLAQUETAS

Iiberan varios
mediadores
inflamatorios potentes:

Altera las propiedades
Aumenta la quimiotacticas, adhestvas
permeabilidad vascular y y proteoliticas de las
células endoteliales.

Se liberan mas de 300

proteinas.




CELULAS INFLAMATORIAS
NEUTROFILOS Y MONOCITOS/MACROFAGOS

Receptores de manosa
que se unen a las
glucoproteinas de las
bacterias: receptores de
tipo Toll que responden a
diferentes tipos y
componentes de
microbios;

Receptores de
comunicacion celular
que reconocen citocinas
yquimiocinas especificas

producidas en respuesta a
infecciones y lesiones
tisulares;

Moléculas de adhesion
celular que afectan la
adhesion de leucocitos; y

Receptores de
complemento que
reconocen fragmentos
degradados de
complemento depositados
en la superficie
microbiana.
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CELULAS INFLAMATORIAS
NEUTROFILOS

El neutroéfilo es el fagocito primario que llega temprano al sitio de
inflamacion.

Los neutrofilos son capaces de generar productos de oxigeno
(peroxido de hidrégeno) y nitrégeno (0xido nitrico [NOJ) que
facilitan la destruccion de los detritos endocitados.

Después de liberarse de la médula 6sea, los neutréfilos circulantes
tienen un periodo de vida cercano a tan solo 10 hrs.

Requiere el incremento de los leucocitos circulantes, situacion
denominada leucocitosis, que a menudo aumenta con las infecciones
bacterianas vy la lesion tisular.

X ] 1.2 demanda excesiva de fagocitos, se liberan de la médula 6sea
" formas inmaduras de neutrofilos. (bandas)




CELULAS INFLAMATORIAS
MONOCITOS

Los monocitos es liberan de al médula 6sea para actuar como macrofagos.

Las células mononucleares llegan al sitio de la inflamacion poco después que
los neutrofilos y llevan a cabo sus funciones fagociticas durante varios dias.

Los monocitos y los macrofagos sintetizan mediadores vasoactivos potentes.

prostaglandinas y leucotrienos,
factor activador de plaquetas (PAFE, platelet activating factor),
citocinas inflamatorias y

factores de crecimiento que promueven la regeneracion de los tejidos.
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Celulas inflamatorias
MACROFAGOS

Los macrétfagos endocitan porciones y cantidades mayores de material

extrano.

Estos fagocitos con
vida mas prolongada
ayudan:

tacilitan los procesos sirven para resolver contribuyen al inicio
de sefalizacionde al el proceso de los procesos de
inmunidad, inflamatorio y cicatrizacion.

destruir al agente
causal,




Celulas inflamatorias
EOSINOFILOS

Los eosinotilos son granulocitos que aumentan en la sangre durante
las reacciones alérgicas y las infecciones parasitarias.

También tienen una participacion importante en las reacciones
alérgicas al controlar la liberaciénde mediadores quimicos especificos.

R




CELULAS INFLAMATORIAS

BASOFILOS

Tanto los basofilos como las células cebadas se unen a un anticuerpo, la
inmunoglobulina E (IgE), que secretan las células plasmaticas, por medio de
receptores en su supertficie celular.

La unién de la IgE desencadena la liberacion de la histamina y de agentes
vasoactivos a partir de los granulos basoéfilos.




CELULAS INFLAMATORIAS

CELULAS CEBADAS

La activacion de las células cebadas da lugar a

La liberacion de los contenidos La sintesis de mediadores lipidicos
preformados de sus granulos derivados de precursores de la

(histamina, proteoglucanos, membrana celular (metabolitos del
proteasas y citocinas como el acido araquidonico, como las

TNF-a yal interleucina [IL]). prostaglandinas y el PAF)

Participan en las reacciones
desencadenadas por IgE y en
las infecciones causadas por
helmintos.

Estimulacion de la sintesis de
citocinas y quimiocinas a cargo de
otras células inflamatorias, como
los monocitos y los macréfagos.




FASES DE LLA INFLAMACION AGUDA




1.- Fase vascular

lesion, que esta marcado por edema tisular.

Se caracteriza porcambios en los vasos sanguineos pequenos en el sitio de la

Vasoconstriccion
momentanea.

Vasodilatacion

Incremento del flujo
sanguineo (calor y
eritema)

Aumento de la

permeablilidad vascular

Incremento de la
presion capilar

Salida de liquido y
acumulacion de liquidos
(tumefaccion, dolor y
anomalias de la funcion)




FASE CELULAR: MARGINACI,(’)N, FLUJO DE SANGRE
ADHESION Y MIGRACION LEUCOCITICAS.

Implica la provision de leucocitos, en especial neutrofilos polimorfonucleares, hacia
el sitio de la lesion, de manera que puedan realizar sus funciones normales de defensa
del hospedero a través de la fagocitosis.

El proceso de llegada y la
activacion de los
leucocitos puede dividirse
en los siguientes pasos:

adhesion y migracion (o
marginacion, transmigracion) y

quimiotaxis.




3.- ACTIVACION LEUCOCITICA Y FAGOCITOSIS

Reconocimiento s mmmw $ Eliminacion

. Endocitosis :
y adhesion intracelular.

a ) & ) @& R

La activacién de los receptores
desencadena la senalizacion
intracelular y el ensamblaje de actina
en el neutrofilo, lo que conduce a la

formacién de seudépodos que £ :
: ; B S ONV AR radicales de oxigeno para matar y
circundan al microbio al interior de - - SR
degradar al microbio.
un fagosoma. R

- W . _4 u J

La opsonizacion de los microbios
por el factor C3b del complemento
y los anticuerpos facilita su
reconocimiento por los receptores
C3b y I cdel anticuerpo en los
neutrofilos.

El fagosoma se funde entonces con
un lisosoma intracelular para
constituir un fagolisosoma, en el que
se liberan enzimas lisosémicas y




Mediador (derivado de cel)
Histamina

MEDIADORES DE LA INFLAMACION

Fuentes principales
Mastocitos, baséfilos, plaquetas

Acciones
Vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad vascular, activas
endotelial

Serotonina

Plaguetas

Vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad vascular

Prostaglandinas

Mastocitos, leucocitos

Vasodilatacion, dolor, fiebre

Leucotrienos

Mastocitos, leucocitos

Aumento de la permeabilidad
vascular, quimiotaxis, adheren
y activacién de leucocitos

Factor activador de plaquetas

Leucocitos, mastocitos

Vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad vascular,
adherencia leucocitaria,
quimiotaxis, desgranulacion,
explosion oxidativa

Especies reactivas del 02

Leucocitos

Destruccion de los microbios,
lesion tisular

Oxido nitrico

Endotelio, macrofagos

Relajacion del musculo liso
vascular, destruccion de los
microbios

Citosinas Macréfagos, © endoteliales, Activacion endotelial local, fieb
mastocitos dolor anorexia hipotensidn,
reduccion de la resistencia
vascular (shock)
Quimosinas Leucocitos, macréfagos activados Quimiotaxis, activacion de los

leucocitos




Los exudados serosos son liquidos
acuosos con un contenido bajo de
proteinas, que se generan por el ingreso
del plasma al sitio de la inflamacion.

Los exudados hemorragicos se
desarrollan cuando existe una lesion tisular
grave que dafa los vasos sanguineos o
cuando existe una filtracion relevante de

eritrocitos a partir de los capilares.

Los exudados fibrinosos contienen
grandes cantidades de fibrinégeno y
forman una red espesa y adherente, en
gran medida como las fibras de un coagulo
sanguineo.

Los exudados membranosos o
seudomembranosos tienen lugar en las
superficies de las membranas mucosas y se
componen de células necroticas inmersas
en un exudado fibropurulento.
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Un exudado purulento o supurativo
contiene pus compuesto por leucocitos
degradados, proteinas y detritos celulares.
Clertos microorganismos, como
Staphylococcus, tienen una mayor tendencia
que otros a inducir una inflamacion
supurativa local.

Un absceso es una zona localizada de

inflamacion que contiene un exudado
purulento que puede estar circundado por
una capade neutréfilos.

Una ulceracién hace referencia a un
puntode inflamacién en el que una superficie
epitelial (p. €j., piel o epitelio gastrointestinal)

desarrollanecrosis y se erosiona, con

frecuencia en asociacion con la inflamacion

subepitelial.




INFLAMACION CRONICA

Puede desarrollarse como consecuencia de
un proceso inflamatorio agudo recurrente o

progresivo, o por respuestasrepentinas y de
bajo grado incapaces de evocar una
respuesta aguda.




INFLAMACION CRONICA
INESPECIFICA

I.a inflamacion cronica inespeciﬁca conlleva una
acumulacion difusa de macrofagos y linfocitos en el
sitio de la lesion.

La quimiotaxis persistente hace que los macrétagos
infiltren el sitio inflamado, donde se acumulan debido
a su supervivencia prolongada y su inmovilizacion.
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INFLAMACION GRANULOMATOSA

Una lesiéon granulomatosa es una

variedad especifica de inflamacion
cronica.  Por lo general, un
granuloma es una lesiéon pequefa
de 1-2 mm en la que existe una

acumulacionde macrofagos
circundados por linfocitos.

Estos macrofagos modificados  se
asemejan a las células epiteliales y a
veces se denominan  células
epitelioides. Al igual que otros
macrofagos, las células epitelioides
derivan de los monocitos de la
sangre.

I.a inflamacién
relaciona con cuerpos extrafios como

astillas, suturas, silice y asbesto, y con

inducen
sarcoidosis,

microorganismos que
tuberculosis, sifilis,

granulomatosa  se

infecciones micéticas  profundas y [

brucelosis.




MANIFESTACIONES CLINICAS
RESPUESTA DE FASE AGUDA

Esta respuesta suele comenzar en el transcurso de horas o dias desde el inicio de la

inflamacién o la infeccion, e im*]uye :

.K
cambios en la

-
Estas 1

- 4 4
catabolismo del
concentracion musculo aumento de la - to del e ST
de las proteinas esquelético, velocidad de R C()i . ghe]? cran p o(ri ¢
plasmaticas equilibrio sedimentacion ?;Tszi o Se citf)r;(rzlle(l)sn erf
(proteinas de la nitrogenado globular (VSG). . particular ’IL—l
tase aguda). negativo. IL.-6 y TNF-a.
N - < < N




Manifestaciones clinicas
RESPUESTA LEUCOCITICA

Ia leueocitesis o inctemento & del numero « de
leucocitos en la sangre, es un signo frecuente de una
respuesta inflamatoria, en particular la que dertva de
la inteccion bactetiana.




FISIOPATOLOGIA
DEL DOLOR
e







Una experiencia sensorial y emocional Un conjunto de expetiencias desagradables de tipo sensorial,
i ion ti emocional y mental, acompafiado de ciertas respuestas de orden

|




Nociceptores

Los receptores de dolor (nociceptores) son terminaciones nerviosas
libres, no encapsuladas, que se arborizan en la epidermis y en las
estructuras sensibles profundas.
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Los nociceptores, ademas
de desencadenar la senal,
liberan mediadores, como
la sustancia P, que
produce vasodilatacion,
desgranulacion de
mastocitos e induce la
produccion y liberacion de
mediadores inflamatorios.




|

L

Quimico |

Mecanico |

Estimulo nocivo

Lesion tisular

Termonociceptores I

Mecanonociceptores I

=

NOCICEPTORES
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Vias ascendentes y descendentes del dolor. Se han descrito dos vias ascendentes y una
descendente inhibitoria. La via ascendentes lateral procesa los componentes discriminatorios
del dolor, mientras que la via medial procesa los componentes motivacionales, afectivos y
atencionales del dolor. La via inhibitoria descendente suprime el dolor en curso.




VIAS ASCENDENTES

Los fasciculos ascendentes mejor definidos anatbmicamente son:
- Espinotalamico
- Espinoreticular
- Espinomesencefalico




Principios Basicos de Dolor

Fisiopatologia Del Dolor

NT EXCITATORIOS NT INHIBITORIOS

Aminoacidos Glutamato | GABA

Sustancia P ; B Endorfina

Neuropéptidos Neurocinina A | Leu- Encefalina

Péptido relacionado con el gen de la
calcitonina CGRP Met- encefalina

Serotonina

Monoaminas

Noradrenalina

Tomado de IPC, Fisiopatologia del Dolor. Dr, John Herndndez




Criterios de clasificacion del dolor

Criterio Clasificacion
Duracion Agudo, cronico
Etiologia No-neoplasico, neoplasico, inflamatorio
Mecanismo Nociceptivo (somatico, visceral), neuropatico
Localizacion Localizado, difuso
Intensidad Leve, moderado, intenso
Calidad Urente, lanzinante, punzante, quemante




CARACTERISTICA  DOLOR AGUDO DOLOR CRONICO

? Inicio Reciente Continuo o intermitente

‘ Duracion Corta (< 6 meses) 6 meses 0 mds o
} Respuestas Congruente con respuesta simpdtica  Ausencia de respuestas auténomas sl o

| autébnomas de lucha o huida® PSSR

Aumento de la frecuencia cardiaca
Incremento del volumen sistolico
Aumento de la presion arterial
Mayor dilatacion pupilar

Aumento de la tensiéon muscular
Disminucién de la motilidad

intestinal T
Reduccidn del flujo salival
(xerostomia)
Componente Relacionado con ansiedad Aumento de la irritabilidad
psicologico Asociado con depresion
Preocupacion somatica
Retirada de intereses externos
Disminucioén de la compenetracién
de las relaciones
Otros tipos Disminucion del sueiio
de respuesta Disminucion de la libido

Cambios del apetito




Clasificacion segun etiologia
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EL DOLOR CRONICO

No posee una funciéon protectora, y mas que un sintoma de una lesion, puede

considerarse en s{ mismo una enfermedad. Se ha definido como un dolor que persiste
al menos un mes después de la lesion causal, pudiendo perpetuarse por un periodo de
tiempo prolongado después de dicha lesion e incluso en ausencia lesion periférica. El

dolor cronico suele ser refractario a multiples tratamientos y esta asociado a numerosos
sintomas psicologicos: depresion, ansiedad, miedo, insomnio y alteraciones del
comportamiento, en especial de las relaciones sociales.




CARACTERISTICAS

1.- FINALIDAD
2.- DURACION
3.- MECANISMO GENERADOR

4.- COMPONENTE AFECTADO

5.- RESPUESTA ORGANICA

6.- COMPONENTE AFECTIVO
7.- AGOTAMIENTO FISICO

8.- OBJETIVO TERAPEUTICO

DOLOR CRONICO

- —

Inatil-Destructiva
Persistente
Multifactorial

Organico +
Psiquico +++

Vegetativa:
Anorexia
Estrefiimiento
Menor libido
Insomnio

Depresion
Si

Alivio y adaptacion




DOLOR AGUDO

DOLOR CRONICO

Inicio como consecuencia de un dario tisular

Se le equipara a un signo de alerta pues sirve
para promover la recuperacion

Desaparece con la remision del dafio o la
herida que lo provoca

El dolor experimentado es, en buena medida,
proporcional a la lesion que lo provoca

Responde a los tratamientos dirigidos a la
restauracion del dano tisular

Respuesta negativa o escasa al tratamiento
mediante morfina u otros opiaceos

Alteracién de los indices autondémicos,
verbales y conductuales

Generalmente no hay afecciones a nivel
vegetativo

Asociado generalmente a la ansiedad

Descrito en términos de sus cualidades
sensoriales

Es un sintoma

- Su inicio es como en el dolor agudo
- Carece de valor biolégico y es destructivo
fisica, psicologica y socialmente
- Mayor duracion de lo que cabria esperar
Se mantiene aunque la herida ha sanado
- No existe relacion aparente entre la magnitud
de la lesion y el dolor experimentado
No responde a los tratamientos encaminados
arestaurar el dafio fisico
Responde a morfina y otros opidceos
- Frecuenternente no presenta trastormos en los
indices autonémicos
- Escasa o nula relacién entre indices
autonémicos, verbales y conductuales
- Provoca la aparicion de signos vegetativos
- Fundamentalmente asociado a la depresion,
también hay problemas de ansiedad
- El paciente lo describe en términos afectivos
- Esuna enfermedad




DIFERENCIAS ENTRE DOLOR
NOCICEPTIVO Y DOLOR NEUROPATICO

Dolor Nociceptivo Dolor Neuropitico

Fisiopatologia | Estimulacion receptores Lesidn nerviosa periférica o central

Semiologia Ritmo mecanico o inflamatorio Componente continuo: Quemazon
Componente fulgurante, intermitente:
“descargas eléctricas”

Disestesias (“hormigueo”)

Regional, sin topografia neuroldgica Compatible con origen neurologico
Periférico (tronco, raiz) o central (dolor
hemicorporal)

Examen clinico | Examen neurologico normal Signos de hiposensibilidad (hipoestesia,
anestesia)
Signos hipersensibilidad (alodinia)

Respuesta y agresion se corresponden  Respuesta y agresion no se corresponden




FISIOPATOLOGIA
DE LA FIEBRE
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FIEBRE

Es el aumento de la
temperatura corporal
por encima de los

valores normales. (36c a
37.2¢)

Sindrome febril.
Caracterizado por el
aumento de la
temperatura corporal
que incluye la presencia
de sisntomas y sighos
ciruclatorios, digestivos,
Nervioso, respiratorios,
etc.




TERMINOS RELACIONADOS

la




Los termoémetros de mercurio:
usualmente son incapaces para
detectar temperaturas tan altas de
42°c o tab bajas de 35°c, ademas
responden muy lentamente a los
cambios de Temperatura.

Aparatos electréonicos o acoplados
térmicos (catéter pulmonar Swan-

Ganz)

APARATOSY SITIOS DE MEDICION

Aparatos infrarrojos: para el canal
auditivo externo , que han probado
ser mas seguros en el registro de la
temperatura corporal.

Termometros de tira plastica.



Teperatura en Teperatura
Temperatura Temperatura Temperatura el conducto saanguinea de
bucal rectal axilar auditivo la arteria
externo pulmonar




HIPOTALAMO




PAPEL DE LOS RECEPTORES DE
TEMPERATURA

La piel esta dotado de recpetores de frio y de calor. Tambien hay
receptores profundos de temperatura por todo el cuerpo (medula espinal,
viseras abdominales), estos dos tipos de receptores evitan la hipotermia.




MECANISMOS QUE ALTERAN LA
TEMPERATURA CORPORAL

Reducen Ia temperatura
Elevan la temperatura

N
. . \
Vasodilatacion Py
Vasoconstriccion
Y,
Y,
R N
Sudacion Piloereccion
Y, Y,
) \
Disminucion de Aumento de la
laproduccion de calor, produccion de calor.




ETIOLOGIA/PATOGENIA DE LA FIEBRE

Infecciones (clamidias, bacterias,
parasitos, virus)

Traumatismo mecanicos.

3
Enfermedades neoplasicas
S
R
Accidentes vasculares
>
X
Mecanismos inmunitarios
>
%
Trastornos metabolicos agudos




PATOGENIA

Esos agentes inductores estimulan la produccion de pirdgenos endogenos, entre las
ciroquinas ciruclantes con accién pirogénica se encuentran la interlucicna 1* y b (1L1),
la interleucina 6 (IL.6), elfactor necrosis tumoral a B (FNT), el interferfeon (INF)




Hipotalamo: valor
de referencia
termostatico

4. La temperatura central

alcanza el nuevo valor de referencia
A
2. Reprogramacion
del valor de 5. Respuestas para
referencia termostatico reduccion de la
/ . temperatura:
3. Respuestas de elevacion \/gsodilatacion
1. Liberacion de PGE, de la temperatura: Diaforesis
o citocinas inductoras Vasoconstriccion Incremento
de fiebre a partir de Escalofrios de la ventilacion
las células inflamatorias  Piloereccion
Aumento del metabolismo
Fiebre
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FUNCION HIPOTALAMICA EN LA RESPUESTA
FEBRIL

Al producirse el ascenso del centro
termoregulador del hipotalamo se
estimulan los mecanismos de
conservacion y produccion de calor
corporal, aumentando la temperatura
por encima de los valores de referencia.

Consecuentemente a esto se
desarrollan mecanismos, cuya
resultante funcional es la pérdida de
calor, principalmente a través de la
vasodilatacion y sudacion que tienden a
revertir la temperatura del organismo a
un valor comprendido en el rango de la
normalidad.




REPUESTA HORMONAL

La fiebre esta ademas integrada con
una respuesta hormonal medidada Entre ellos se portan a la arginina-

fundamentalmente por varios vasopresina (A-V) se considera un
péptidos que actuan como neurotransmisor y neruomodulador
antipireticos que actuan como del cuerpo febril. La A-V reduce la
antipiréticos que actuan conocidos fiebre inducida por pirdgenos.
como criogenes endogenos.

P e s
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FUNCIONES DEL PIROGENO ENDOGENO

Aumenta la
proliferacion

de células B
y L.

Activa
fibroblastos

Mejor funcion . :
para sintetizar

quimotactica colioeno

para PMNs y SO
monocitos (resp.graaon
de tejidos en

infeccion)

Mayor Mayor
produccioén de actividad
anticuerpos microbiana

Aumento de la
liberacion de
lactoferrina en
neutrofilos lo
cual produce
una
disminucién
del hierro
sérico,
inhibiendo asi
el incremento
de muchos

microorganism
OS.




PATRONES DE LA FIEBRE

Fiebre intermitente

Carcaterizada por presentar
elevaciones alternadas con
descenso llegando a lo
normal. Las patologias que
pueden presentar:

* Septicemia

* Abscesos piogenos

* Sepsis urinaria y

biliar
* TBC diseminada

Fiebre continua

Es aquella superior a 39°c
con oscilaciones de 1°c

persistentes de la

temperatura. Se presenta en:

Fiebre tifoidea
Brucelosis

Neumonia
neumococica

TBC cronica

Fiebre remitente

Es muy similar a la fiebre
intermitente con fluctuaciones
de 1.5%°c no llegan a la
temperatura normal. Se puede
presentar en:

* Fiebre reumatica

aguda
* Bronconeumonias

* Paludismo

Fiebre recurrente

* Caracterizada por
periodos de fiebre
alternantes con
periodo afebriles.
Puede presentarse en:

* Meningoccemias
* Malario

¢ Paludismo



REPERCUSIONES SOBRE ORGANOS Y SISTEMAS

Aparato
circulatorio

Aumento del gasto

cardiaco y de la

frecuenciencia
cardiaca.

.Aparato urinario

Orina escasa y
concentrada, ya que el
agua se plerde por
otras vias (dudor)

Metabolismo

La tasa de metabdlica
aumenta un 15% por
cada grado de elevacion
de la temperatura y en
especial, el catabolismo
proteico; por tanto, la

fiebre
disminucién de peso y

origina

desnutriciébn si no se
reponen las  perdidas
adecuadamente.

Aparato respiratorio Sistema nervioso

El aumento de Ila Sila fiebre es muy alta
temperatura estimila el puede producir
CENtro tespiratorio y s€  ~onvulsiones  sobre
produce y todo en nifios) vy
hiperventilacton ~ que : :

, alteraciones del nivel
puede  conducir a

: . . de conciencia ( sobre
alcalosis respiratoria.

todo en ancianos).

Sistema immune

La fiebre actia potenciando la accién bactericidad y fagocitaria
de las del Disminuyendo la
disponibilidad de nutrientes necesarios para el crecimiento y

células sistema Inmune.
desarrollo de Isos gérmenes invasores y aumentando la sintesis y

lIbreacion de mediadores de la respuesta inflamatoria.



A I S ST s S e
PAREE

FASES DE LA FIEBRE

Fase prodromica

Fase de escaloftios(durante |
la que se incrementa la

temperatura) v

~

Fase de rubicundez

J
~N

Fase de
defervescencia




MANIFESTACIONES CLINICAS

FASE PODROMICA

* hay molestias
inespecificas:
cefalea leve y
fatiga

* malestar general

* dolor.

FASE DE ESCALOFRIOS

Existe una sensacion
incémoda de tener frio e inicia
un temblor generalizado
(estremecimiento), aunque la
temperatura va en aumento.

La vasoconstriccion y la
piloereccion suelen preceder al
inicio del estremecimiento.

En este punto, la piel se
observa palida y tiene
aspectode "piel de gallina".

FASE DE RUBICUNDEZ
* Durante la cual se

presenta
vasodilatacion
cutaneay

* la piel se mantiene

caliente y rubicunda.

FASE DE
DERFERVESCENCI
- A
* Esta senalada
por el inicio de
la transpiracion.




ESTRES Y ADAPTACION




Estado que se manifiesta por un sindrome|
especifico del organismo desarrollado en

respuesta a cucllquier estimulo que impc;-
-{espuesta 211 CStl’éS de una demanda sistémica intensa sobrejg

Ejie hipotdlamo-hipéfisis-suprarrenales

desempeiian un papel importante.




Sindrome porque las manifestaciones fisicas son coordinadas y dependen
una de la otra, general debido a que el efecto era una reaccién sistémica
generalizada y de adaptaciéon porque la respuesta ocurre en reaccién a
un factor estresante.

sUDS

Mi Universidad




Fases del estrés

01

Se caracteriza por una estimulacién generalizada del sistema nervioso
simpdatico y el eje hipotdlamos-hipéfisis-suprarrenal.

Liberacién de catecolaminas y cortisol.

2 Fase de resistencia

El organismo selecciona los canales mds efectivos de defensa.

03 Fase de agotamiento

Durante la cual se acaban los recursos y aparece un desgaste y

g U DS degradacion o dano sistémico.
Mi Universidad—m%' | .




\igitancia, cogncisn, concantracion ce fa atencdn

P Coreza cerebral [ ‘ {
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I Talemo l<—| Srstema reticuiar activacor |
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alera y ¢ estade de valla
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E@—»l Lo soeraect | | eaies Vias neuroendocrinas y respuestas
e ) l fisiologicas al estrés (HACT,
[ Fipsasis aneror | [L_Sistema nevioso sutsnomo e de o hormona adrenocorticotrépica
I A
HACT ¥ FLC, factor liberador de
Corteza suprarrenal M3 supraTenay . .
2 corticotropina).
Ad:enaina
Naradrenalina
Cortsol
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¥y proteinas e irmunianas Xocostomia
Ineeerients de la capacidad cde ccagulacide de a sangre




Catecolaminas Locus Produce disminucidn de la liberacion de insulina e incremento de Ia liberacion
(noradrenaling, coeruleos (LC)  de glucagén, lo que aumenta la glucogendlisis, |a gluconeogénesis, | lipdlisis,
adrenalina) y la protedlisis, y disminuye |a captacion de glucosa en los tejidos periféricos;

incremento de |a frecuencia cardiaca, la contractilidad cardiaca y la

Mi Universidad contraccion del misculo lliso vascular; y relajacion del misculo liso bronquial.
|
i Factor liberador de Hipotalamo Estimula la liberacion de HACT a partir de |a hipdfisis anterior e incrementa la
‘ corticotropina (FLC) actividad de las neuronas del LC
Hormona Hipdfisis Estimula Ia sintesis y liberacién de cortisol
H O r m O na S u e adrenocorticotropica anterior
(HACT)
partICIPal I e I I 1aS Hormanas Corteza Potencian las acciones de la adrenalina y el glucagdn; inhiben la liberacidn, la
glucocorticoides (gj. suprarrenal actividad o ambas, de |as hormonas reproductivas y de la hormona
’ cortisol) estimulante de |a tiroides; y producen una disminucion de las células
re Spue S ta S al e S tre S inmunitarias y los mediadores inflamatorios
Hormaonas Corteza Incrementan la absorcidn de sodio en el rifign
mineralocorticoides (gj. suprarrenal

aldosterona)

Hormana antidiurética Hipotalamo, Incrementa |a absorcion de agua en el rifion; genera vasoconstriccion; y
(HADV, vasopresina) hipdfisis estimula la liberacion de HACT
posterior




lL.ocus coeruleus

Central al componente neural de la respuesta

endocrina.

Se encuentra en el tallo cerebral.

Sintetiza noradrenalina.

Manifestaciéon del sistema nervioso simpdtico.

o Respuesta de lucha o huida.
= Aumenta la atencién, vigilia y

memoria.

FC, FR aumentan, manos y pies se humedecen,

las pupilas se dilatan, boca seca y disminuye la

actividad gastrointestinal.

Locus Coeruleus




<~ Sistema inmunitario

(citocinas) © 0
Hlpotélamo ! -FLC (®)

L

‘

‘ Tallo cefebral
Glandula L°°“5

suprarrenal ruleos ‘
Hipofisis
Cortisol <€ HACT

Manlfestacoones
del sustema
0 auténol *

Regulacion de la
respuesta al estres




Adaptacion

Empleo de aire acondicionado
Esta influida por el o calefacciéon central limita la
aprendizaje previo y reserva necesidad de adaptarse a
fisiologica. cambios extremos de
temperatura ambiental.

Las alteraciones fisiolégicos se
controlan por mecanismos d¢
retroalimentacion.

incremento de barorreflejo de

la frecuencia cardiaca cuando
un sujeta esta en declbito y

pasa ala erecta es instantdneo




Nutricion

IFactores que afectan la
capacidad de adaptacion

E ias de af ' ;
strategias de arrontamiento o Capacidad

Genética

Fortaleza y edad

mecanismos de afrontamiento adaptativa
Son respuestas emocionales y -J‘ 1 l_
conductuales que se utilizan para Factores Reserva
psicosociales fisioloégica
controlar las amenazas a la
homeostasis | Rapidez con que
Ciclos se presenta la
suefio-vigilia necesidad de
S EE RN adaptacion




Reserva fisiologica

Capacidad de los sistemas corporales
para incrementar su funcién dada la SRR
necesidad de adaptarse, * Glandulas suprarrenales.

No se requiere de ambos. x

Nefropatia los signos de insuficiencia renal se
presenta hasta que el 80% de nefronas se destruyen.

¢ Pulmones




EFECTOS DEL ESTRES AGUDO

Respuesta de Piel friay Se derivan de
lucha o huida. humeda acontecimientos
amenazantes.
. Cefalea pulsatil Sl gl Analizar
limitacién de
habilidades.
En situaciones de
traumatismo estas Tomar en cuenta
respuestas pueden patologias

salvar la vida. preeXiSteS




EFECTOS DEL ESTRES CRONICO

Trastorno del estado de animo }
Ansiedad }
i

Depresion

Insomnio

Dolor muscular

Alta presion

Debilitamiento del sistema inmunitario

Enfermedades cardiacas
Diabetes

Obesidad

Dolores de cabeza tensionales
Disfuncion sexual

Caida del cabello

Salud mental

(I I I Iy Iy Ny

Otras enfermedades cronicas.




CONCLUSION

El funcionamiento fisiopatologico de la lesion, la inflamacién, el dolor y la fiebre en el cuerpo
humano revela una intrincada red de respuestas bioldgicas destinadas a proteger, reparar y

mantener la homeostasis en el organismo frente a agresiones.

La lesion desencadena una serie de eventos que activan la respuesta inflamatoria, una reaccion vital
del sistema inmunitario que busca eliminar agentes nocivos y promover la curaciéon. Esta
inflamacion no se controla adecuadamente, puede conducir a la aparicion de dolor, una sefial de
alarma que alerta al individuo sobre la presencia de dafio tisular o inflamacién, desencadenando
fiebre, un aumento controlado de la temperatura corporal que ayuda a combatir infecciones y

promueve la actividad del sistema inmunitario.

La lesion y la inflamacidn son eventos centrales en la fisiopatologia, desencadenando respuestas
complejas que pueden ser tanto protectoras como perjudiciales para el organismo. El dolor y la
fiebre, como manifestaciones asociadas, actlan como sefiales de alarma que alertan al individuo
sobre la presencia de dafio o infeccidn, desempefiando funciones criticas en la promocién de la

curacioén y la supervivencia.

El funcionamiento fisiopatologico de la lesion, la inflamacion, el dolor y la fiebre son la respuesta
del organismo ante el dafio y la enfermedad, comprender es importante para el manejo efectivo de
numerosas condiciones médicas, desde lesiones traumaéticas hasta enfermedades autoinmunes e

infecciosas.

En conjunto, estos procesos representan mecanismos clave en la respuesta del organismo a la lesion

y la enfermedad, y comprender su fisiopatologia.
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