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INTRODUCCION

La fisiopatologia, permite comprender cdmo las enfermedades afectan al cuerpo humano desde una
perspectiva tanto estructural como funcional. En donde es importante analizar los mecanismos subyacentes
a las enfermedades, desde sus causas hasta sus manifestaciones clinicas, permitiéndonos entender como se

alteran los procesos normales del cuerpo, sus cambios y efectos.

En el desarrollo de los temas se abord6 la fisiopatologia celular y tisular que se encuentran dentro de los
conceptos de lesion, adaptacion y muerte celular. Estos procesos representan respuestas fundamentales de
las células frente a estimulos que pueden ser tanto fisiolégicos como patoldgicos. Con mdltiples origenes,

los cuales pueden ser fisicos, quimicos, 0 mecanicos.

Pasando desde la adaptacion reversible hasta la muerte celular programada o no programada, comprender

estos fendmenos es esencial para entender la progresion de las enfermedades y los posibles tratamientos.

Asi también es de suma importancia mencionar que dentro de las respuestas inespecificas del organismo a
diferentes estimulos, se destacan la inflamacién, el dolor, la fiebre y el estrés. Estos mecanismos, aunque
diferentes en su naturaleza y funcidn, comparten la caracteristica de ser respuestas generales que el cuerpo

activa frente a una variedad de agentes, ya sean infecciosos, fisicos, emocionales o psicoldgicos.

Lo que da origen a multiples afecciones en el organismo por lo que es importante mencionar aquellas

enfermedades y sus diversos tratamientos en su abordaje de manera efectiva.

Es importante remarcar la relevancia de cada uno de los temas vistos, por la prevalencia que tienen en el

ambito médico.



Terminos generales de fisiopatologia




FISIOLOGIA PATOLOGIA

Se ocupa de los cambios
estructurales y funcionales en las
células, tejidos y organos del cuerpo

gue causan o son causados por una
enfermedad.

FISIOPATOLOGIA:
Fisiologia de la salud alterada




Organizacion Mundial de la Salud

4 N\
q ‘IL) , Organizacion
N§%9 Mundial de la Salud

m Define la salud como "un estado de completo bienestar fisico,
mental y social, y no solo la ausencia de enfermedad”.




Enfermedad

Se considera como un padecimiento agudo
0 crénico que se adquiere o con el que se

nace, el cual causa alteracion fisiologica
€en uno o0 mas sistemas corporales

Los aspectos del
proceso patolégico
incluyen etiologia,
patogenia, cambios

morfologicos,
manifestaciones
clinicas, diagnostico

y curso clinico.




Etiologia

Las causas de enfermedad se conocen como

factores etiologicos:

* Entre los factores etiologicos reconocidos estan los:

* biolégicos (p. €j., bacterias, virus)

» fuerzas fisicas (p. €j., traumatismos, que- maduras,
radiacion)

* quimicos (p. €j., venenos, alcohol),

* La propia herencia genética y los excesos o déficits
nutricionales.

Origen multifactorial

c Factores de riesgo

: Alteraciones congénitas

Defectos adquirirdos




Proceso patologico

La patogenia es la
secuencia de
acontecimientos
celulares y tisulares
que suceden desde

Patogenia

explica la forma en

la que evoluciona

el momento del
este proceso.

contacto inicial con

un factor etiolégico

hasta la expresion
Gltima de la
enfermedad.




Morfologia Histologia

se refiere a la estructura estudia las células y la matriz
fundamental oforma de las células y extracelular de los tejidos
los tejidos. corporales.




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.

Sindrome

Es un conjunto de signos y sintomas (p.€j.,
sindrome de fatiga cronica) que son

caracteristicos de un estado patolégico
especifico.

* Las complicaciones son posibles extensiones
adversas de una enfermedad o el resultado del
tratamiento.

» Las secuelas son lesiones o alteraciones que
siguen a una enfermedad o son causados por
ella.



Diagnostico Curso clinico

Es la designacion de la

Describe la evolucion de una enfermedad.

naturaleza o la causa de un

e La alteracion puede tener un curso agudo,

problema de salud. subagudo o crénico.
* Una enfermedad aguda es aquella que es
° Historia CIinica. relativamente grave, pero autolimitada.
. o * La enfermedad cronica implica un proceso
e Exploracion fisica. continuo y prolongado

* La enfermedad subaguda es intermedia o se

* Pruebas diagnosticas encuentra entre la aguda y la cronica




Lesion, Adaptacion Celular y Muerte
celular




Las células se adaptan a los cambios en el ambiente interno, igual
gue el organismo total se adapta a los cambios en el ambiente

externo. Las adaptaciones celulares se realizan mediante cambios
en el tamano, nimero y tipo:

* AtrOfIa Normal cells l 9 l e l 0 I al

e Hipertrofia

* Hiperplasia Hypertrophy [QIOI @IOIQ}

° Meta pIaSIa Atrophy [BTW
. DISp|aSIa Different

Normal cells replacement cells
o]ele)o)
Hyperplasia [ eI e I OI a] Metaplasia

o
o

o |o/o

(DIRE-
Dysplasia C OI» 9 4 \®) :\rl::l%?\saiﬁcy)

FIGURE 1-2 Abnormal cellular growth pattemns.
Elsevier items and derived items © 2006 by Elsevier Inc.




Los genes que se expresan en todas las

células caen dentro de dos categorias.

* Genes operantes que son necesarios para el
funcionamiento normal de la célula.

e Genes que determinan las caracteristicas de
diferenciacion de un tipo particular de célula.




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 tamano 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 disminucion del
namero y el tamano de sus organelos y otras estructuras; tienen menos mitocondrias, miofilamentos y estructuras
del reticulo endoplasmatico.

eeeee — NORMAL
evco e —>  ATRofIA

®® 9 ® 9 —UIPRTROMA

eeoce
Seiaials HIPERPLACIA

@ @ il g — MITAPLACIA

@6t — DIePLACIA




Causas de |la atrofia

5 Isquemia o
disminucion
del flujo de
sangre

4 Nutricion
inadecuada

2
Desinervacion

3 Pérdida de la
estimulacion
endocrina

La atrofia es adaptativa y reversible



Hipertrofia

Representa un aumento en el tamano de
la célula ,y por lo tanto, un incremento en
la cantidad de masa de tejido funcional.

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



Hipertrofia

Hipertrofia fisiolégica normal Hipertrofia patologica

Se produce como resultado de padecimientos y puede ser
de adaptacion o de compensacion.

El aumento en « La hipertrofia de adaptacién son el engrosamiento de la
la masa vejiga por obstruccion prolongada del flujo de salida
urinario y la hipertrofia del miocardio ocasionada por
mus.’CUIar cardiopatia valvular o hipertension.
relacionado

_ o= * La hipertrofia compensatoria es el crecimiento del
con el ejercicio remanente de un 6rgano o tejido después de que se ha

extirpado quirdrgicamente una porcion o se ha
desactivado.




Hiperplasia

Se refiere a un aumento en el

ndmero de células en un érgano
o tejido.

NORMAL CELLS

Ocurre en los tejidos con células
gue son capaces de division

mitdtica, como la epidermis, el
epitelio intestinal y el tejido
glandular.

HYPERPLASIA

[e]e]




Hiperplasia fisiologica

Hormonal

Compensadora

gﬁg\c/:(i)rgé%r;to gfer;‘tm‘az é’ig;ero- La regeneracion del higado que tiene
P lugar después de una hepatectomia
parcial (extirpacion parcial del higado).

estrogenica

HIPERPLASIA FISIOLOGICA

Hiperplasia hormonal Hiperplasia compensadora

vo A

Glandulas mamanias I wADAM

Aumenta la capacidad funcional de un tejido : Aumenta la masa tisular tras una lesién o reseccién
que lo necesita. parcial.




Metaplasia

Se refiere a un cambio reversible en el que un tipo

de célula adulta (epitelial o mesenquimatosa) es
reemplazada por otra cé€lula adulta de diferente tipo.

NORMAL CELLS

ol ® o(o\®

METAPLASIA

Lo

MYPATHOLOGY REPORT, CA

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




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.

NORMAL CELLS DYsPLASIA

L

MY PATHOLORY REPORT, CA

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

La displasia esta
implicada
fuertemente como
precursora del
cancer.



Acumulaciones intracelulares

Clasificacion

Sustancias corporales normales, como lipidos,
proteinas, hidratos de carbono, melaninay

COﬂStituyen una ag|0meraCién de bilirrubina, que estlém prtesenteg en cantidades
: 2 n .
sustancias que las células no pueden nusuaimente grandes
utilizar o eliminar de inmediato. Productos endégenos anémalos, como los que
son resultado de errores congénitos del
metabolismo.

Las sustancias se acumulan en el

Productos exégenos, como agentes
ambientales y pigmentos, que la célula no
puede desintegrar.

citoplasma (con frecuencia en los
lisosomas)o en el nucleo.




La acumulacion de constituyentes
celulares normales ocurre cuando
una sustancia se produce a una
velocidad que supera su
metabolismo o eliminacion.

Un ejemplo de este tipo de
proceso son los cambios grasos
en el higado debido a la
acumulacion intracelular de
triglicéridos.

La acumulacion intracelular en
ocasiones es el resultado de

alteraciones genéticas que afectan el
metabolismo de sustancias especificas.

Una enzima andémala reemplaza a una
normal, lo que provoca la formacion de
una sustancia que no es posible utilizar

o eliminar de la célula,o falta una
enzimade manera que un producto
intermedio se acumula en la célula.




Calficicaciones patologicas

Calcificacion distrofica

Representa el deposito
macroscopico de sales de
calcioen tejidolesionado.

Implica la formacion de fosfato
de calcio cristalino intracelular o
extracelular.

Calcificacion metastasica

\

Tiene lugar en tejidos normales como
resultado del aumento en las concentraciones
séricas de calcio (hipercalcemia).

_/
\

Las principales causas de hipercalcemia son
el hiperparatiroidismo, ya sea primarioo
secundario a la retencién de fosfato en la
insuficiencia renal; aumento de la
movilizacion de calcio desde los huesos, como

en la enfermedad de Paget, el cancer con

lesiones 6seas metastasicas o la
inmovilizacion; e intoxicacion por vitamina
D14.




Dano y muerte celular




Causas

Lesion por agentes fisicos .
Lesion por radiacion.

Lesion por quimicos.

Lesion por agentes biologicos.

Lesion por desequilibrios nutricionales.




Lesion por agentes fisicos

Fuerzas mecanicas. es resultado del impacto del cuerpo contra otro objeto.

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 intensidad (43-

46°C), como en el caso de las quemaduras de grosor parcial y el golpe de calor grave,
provoca dano celular al inducir una lesion vascular, lo que acelera el metabolismo de
la célula, desactiva las enzimas termosensibles y afecta la membrana celular.

Lesiones eléctricas. Las lesiones eléctricas afectan el cuerpo a través de amplias
lesiones tisulares y la 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 de los vasos sanguineos.




Lesion por radiacion

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 impacto directo contra las moléculas diana en la célula.

Radiacion ultravioleta. Es causado por especies reactivas de oxigeno y por el dafio a los procesos productores de melanina en
la piel. La radiacion UV también dana el ADN, lo que provoca la formacion de dimeros de pirimidina (insercion de dos bases

pirimidina idénticas, en vez de una, e nel ADN en replicacion). Otras formas de dano al ADN incluyen la produccion 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 ejerce sus efectos al causar la vibracién
y la rotacion de atomos y moléculas

Longitudes de onda (m)

{071 qo12 o 108 107 1072 10° 102 10* 108 108
| | 1 | | |
Ultra- Infrarrojo| Microondas| | Canales Canales Radio AM | | Ondas muy largas
violeta ‘ de TV-UHF | | de TV-VHF
Radio FM
| | | | | |
1022 10 10'® 10'¢ 10" 10'2 108 106 104 102
Frecuencia (Hz)
Radiacion ionizante Espectro visible

Figura 3-5 e Espectro de la radiacion electromagnética.



Lesion por quimicos

Los agentes quimicos lesionan Ia\
membrana y otras estructuras
celulares, bloquean vias
enzimaticas, coagulan las
proteinas celulares y trastornan el
equilibrio osmético y idnico de la

célula. y
~\

Las sustancias corrosivas, como
los acidos y bases fuertes,
destruyen las células cuando
entran en contacto con el cuerpo.

Farmacos/drogas. -pueden
danar los tejidos de manera
directa o indirecta.

toxicacion por plomo. -
Tiene la capacidad de
desactivar enzimas,
compite con el calcio
para su incorporacion al
hueso e interfiere con la
transmision nerviosay
el desarrollo cerebral.

Intoxicacién por
mercurio.



Lesion por agentes biologios

Los agentes bioldgicos Los virus entran a la
lesionan las células a célula y se incorporan a

través de diferentes SuU maquinaria de sintesis
mecanismos. de ADN.




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 inanicion 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

Oxigeno y
Agotamiento de radicales libres
ATP. derivados del

Trastorno de la
homeostasis del

calcio intracelular

oxigeno.




Formacion de radicales
libres

Hipoxia y disminucionde ATP

Trastorno de la homeostasis
del calcio intracelular

Agentes nocivos

Hipoxia/isquemia
03, H,0,,0H:
\J 1 Ca intracelular
Formacion de radicales libres l
l Activacion inadecuada
Oxidacion de las estructuras los c;r‘;ae:ezlga:e?z:odeasr;r;leto
oaxliares.y ol ADI nuCiens Mitocondria y las membranas celulares,

y mitocondrial

acelera la disminucion de ATP
y fragmenta la cromatina

Pérdida de ATP

v . v

| Bomba de Na*/K*-ATPasa { Metabolismo anaerébico Otros efectos

v v '

1 Influjo de Na y H,O | Reservas de glucogeno  Desprendimiento de los
i y pH intracelular ribosomas, disminucion

de la sintesis de proteinas
y deposito de lipidos
Acumulacion de liquidos
intracelulares, dilatacion
del reticulo endoplasmatico.



Dano celular reversible y muerte celular

Apoptosis, que esta Muerte celular o necrosis,
disenada para eliminar que tiene lugar en las

células lesionadas o células danadas de forma
desgastadas. irreversible.




Dano celular reversible

e La tumefaccion celular se produce con el
deterioro de la bomba de membrana de Na*/K*-
ATPasa, por lo general, como resultado de dano
celular hipoxico.

* Se altera el metabolismo energético celular.
Aumenta la glucolisis anaerobia. Se acumula el
acido lactico y de fosfatos inorganicos,
procedentes de la hidrolisis de los fosfatos de
ésteres de fosfato. Disminuye el pH intracelular.

e Desprendimiento de los ribosomas del reticulo
endoplasmico granular y la disociacion de los
polisomas en monosomas, reducion de la sintesis
de proteinas.




| esidn Irreversible

Pérdida de los Alteraciones Especies Productos de Pérdida de
fosfolipidos de del reactivas del fragmentacion aminoacidos
membrana citoesqueleto oxigeno de los lipidos intracelulares.

Disfuncion
mitocondrial




Lesion inducida por radicales libres

Inactivacic’)n » Antioxidantes.

de las e El hierro y el cobre pueden catalizar
; la formacion de especies reactivas
reacciones de oxigeno. Disminuye de esta
de manera la formacion de OH-

) e Catalasa
radicales e Superoxido dismutasas
libres: e Glutation peroxidasa




Necrosis

Digestion enzimatica CD
la célula,

Desnaturalizacion de
las proteinas.

Gangrenous necrosis

NORMAL GANGRENE

v f

Healthy Dry gangrene
tissue affecting the toes




Muerte celular programada

 La destruccion programda de las células durante la
embriogénesis
* Involucion dependiente de hormonas en el adulto

* Deleccion celular en las poblaciones celulares en
proliferacion

Responsable * Muerte celular en tumores
* Muerte de las células inmunitarias
d e: e Muerte celular inducida por células T citotoxicas

* Atrofia patoldgica de los 6rganos perenquimatosos tras
la obstruccion de conductos

e Lesion celular en ciertas enferemeades virales

* Muerte celulas producida por diversos estimulos
NOCiVos.




Ejemplos especificos de apoptosis

Senalizacion por la familiar de receptors del factor de necrosis tumoral (TNF).

Apoptosis mediada por ligador Fas-Fas

Apoptosis inducida por TNF

Apoptosis estimulada por linfocitos Y citotoxicos.

Apoptosis por privacyon de factores de crecimietno

Lesion del AND mediada por apoptosis.




Respuesta inflamatoria

La inflamacion implica una amplia variedad de respuestas
fisioldgicas y patoldgicas destinadas a eliminar la causa inicial de la
lesion celular, extraer el tejido danado y generar nuevo tejido.

shutterstock.com - 2292171553



Definicion

Es la reaccion de los tejidos vascularizados a la lesion. Se

caracteriza por la presencia de mediadores inflamatorios como
complemento;

 factor de necrosis tumoral a (TNF-a, tumor necrosis factor-«)

 factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF, vascular
endothelialgrowth factor),

e neutrofilos y amiloide sérico,

e asi como el desplazamiento de liquidos, ya sea dentro de las
células o del liquido intersticial.




SIGNOS CARDINALES

DE LA INFLAMACION

Signos * Rubor (enrojecimiento),
e=lgellizl=s @ Tumor (hinchazén), 8\ 2
de Ia L Calory l"dhm
inflamacion: [ sl (o]d \{3 l\L
" / \,0




Funciones

Destruir

Atenuar

Mantener
localizado el
agente patogeno

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



Tipos de inflamacion

Inflamacion aguda Inflamacion cronica

Tiene una evolucion
relativamente breve (minutos,

Tiene una duracion mayor y se

caracteriza histologicamente
por:

horas y pocos dias), su
caracteristica especiales son:

 La presencia de linfocitos y
e Exudacion de liquido y proteinas macrofagos,

plasmaticas (edema). e La proliferacion de vasos sanguineos,
e La migracion de los leucocitos. fibrosis y necrosis tisular.




Inflamacion aguda

Células endoteliales

Fibroblasto

Célula cebada Wwww“g Macrofago
Elastina

g

Fibras de colageno Filamentos de proteoglucanos




Celulas inflamatorias

Células endoteliales R L DR P R
;‘, Endogllu / Ry, "‘ o _t
£ ; J‘(i‘./ SN Sﬂ"l;t:m% ;
’ Sar‘llga:i:oo 4 ".Q 7
Proporcionan una barrera de permeabilidad selectiva a los estimulos inflamatorios S ) ,
exogenos (microbianos) y endégenos, B T T / A
- ‘?Iéa;:h? " 1 ’“a:p':d::’- Epl::;: .
Regulan la extravasacion de leucocitos mediante la expresion de moléculas de A T b 4// e ’
adhesion celular y receptores, fpir Bglaae W 7 % -0 j'?:,'?;‘;
4 /. A |‘ 0’ ¢ Gl?ulol roloi ""v, ;'q’:'
B, N ‘able wEre

Contribuyen a la regulacion y modulacién de las respuestas inmunitarias 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 (CSF, colony-stimulating factor) hematopoyéticas.




Plaquetas

Llelzlzla zldlels - * Aumenta la permeabilidad vascular y

mediadores e Altera las propiedades quimiotacticas,
adhesivas y proteoliticas de las
células endoteliales.

inflamatorios
potentes: * Se liberan méas de 300 proteinas.

V- ot
\

Plaquetas

*«"

Glébulos blancos




Neutrofilos y monocitos/macrofagos

Expresan una serie de receptores de

superficie y moléculas que participan en su
activacion:

Células Sanguineas

‘ o, #&‘
; N ’ ‘.. .'t'.: . %

* 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 Monocito Linfocito Neutréfilo Eosindfilo Basofilo
especificas producidas en respuesta a ;.
infecciones y lesiones tisulares; 2 A o
» Moléculas de adhesion celular que afectan as @ O A= af‘
la adhesion de leucocitos; y oo &
O Receptores de complemento que reconocen Macréfago Eritrocito Plaquetas

fragmentos degradados de complemento
depositados en la superficie microbiana.




Neutrofilos y monocitos/macrofagos

El neutrofilo 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 (6xido nitrico [NO]) que facilitan la destruccion de los detritos endocitados.

Después de liberarse de la médula 6sea, los neutrofilos 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 y la lesion tisular.

La demanda excesiva de fagocitos, se liberan de la médula 6sea formas inmaduras de
neutrofilos. (bandas)




Neutrofilos y monocitos/macrofagos

Las células mononucleares
Los monocitos es liberan de al llegan al sitio de la inflamacion

Los monocitos y los macrofagos

sintetizan mediadores
vasoactivos potentes,

médula 6sea para actuar como poco después que los neutrofilos
macrofagos. y llevan a cabo sus funciones
fagociticas durante varios dias.

prostaglandinas y
leucotrienos,

factor activador de
plaquetas (PAF,
platelet activating
factor),

citocinas
inflamatorias y

factores de
crecimiento que
promueven la
regeneracion de los
tejidos.




Neutrofilos y monocitos/macrofagos

Los macrofagos endocitan porciones y cantidades mayores
de material extrano.

Estos fagocitos con vida mas prolongada ayudan:

 destruir al agente causal,

e facilitan los procesos de senalizacionde al inmunidad,
* sirven para resolver el proceso inflamatorio y

e contribuyen al inicio de los procesos de cicatrizacion.




Eosinodfilos, basofilos y células cebadas.

Los eosinofilos 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 liberacionde mediadores quimicos

especificos.




Eosinodfilos, basofilos y células cebadas.

Tanto los basoéfilos como las células
cebadas se unen a un anticuerpo, la
inmunoglobulina E (IgE), que secretan

La unidn de la IgE desencadena la
liberacion de la histamina y de agentes
vasoactivos a partir de los granulos

las células plasmaticas, por medio de o
P p basofilos.

receptores en su superficie celular.




Eosinodfilos, basofilos y células cebadas.

Participan en las
La activacion de las reacciones

células cebadas da lugar desencadenadas por IgE
a y en las infecciones
causadas por helmintos.

La liberacién de los
contenidos preformados de
sus granulos (histamina,
proteoglucanos, proteasas y
citocinas como el TNF-a yal
interleucina [ILJ 16), a
\ J

4 D
La sintesis de mediadores
lipidicos derivados de
precursores de la membrana
celular (metabolitos del acido
araquidonico, como las
prostaglandinas y el PAF) y
\ y

A la estimulacién de la
sintesis de citocinas y
quimiocinas a cargo de otras
células inflamatorias, como
los monocitos y los
macrofagos.




Fases de la inflamacion aguda

Fase vascular

Se caracteriza porcambios
en los vasos sanguineos
pequenos en el sitio de la
lesion, que esta marcado

por edema tisular.

Vasoconstriccion
momentanea.

Aumento de la

Hestel e permeablilidad vascular

Incremento del flujo

sanguineo (calor y eritema SR

Incremento de la presion

capilar

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




Fase celular: marginacion, Flujo de sangre adhesiony
migracion leucociticas.

Implica la provision de leucocitos, en
especial neutrofilos
polimorfonucleares, hacia el sitio de El proceso de llegada y la activacion
la lesion, de manera que puedan de los leucocitos puede dividirse en
realizar sus funciones normales de los siguientes pasos:
defensa del hospedero a través de la
fagocitosis.

adhesién y marginacion, migracion (o transmigracién) y quimiotaxis.




Activacion leucocitica y fagocitosis

* La opsonizacion de los microbios por el
Reconocimiento factor C3b del complemento y los

y adhesion,

anticuerpos facilita su reconocimiento por los
receptores C3b y F cdel anticuerpo en los
neutrofilos.

* La activacion de los receptores desencadena
. . la senalizacion intracelular y el ensamblaje
Endocitosis y de actina en el neutroéfilo, lo que conduce a
la formacion de seudépodos que circundan
al microbio al interior de un fagosoma.

* El fagosoma se funde entonces con un
EIiminacién lisosoma intracelular para constituir un

. fagolisosoma, en el que se liberan enzimas
intracelular. lisosémicas y radicales de oxigeno para
matar y degradar al microbio.




Mediadores de la inflamacion aguda

Inflamacion aguda

l

Células

.

Mediadores derivados del plasma Mediadores derivados de las células
Proteinas de Activacion del Proteinas del Mediador Recién
fase aguda factor XII (factor complemento preformado sintetizado
I de Hageman)
Fiebre Inflamacion i L ¢ ¢ Y i
: : T Células || Plaguetas || Neutrofilos Leucocitos Leucocitos Macréfagos
Sistema de  Sistema  Activacion del | copadas Macréfagos Macréfagos Linfocitos
coagulacion/de la cinina sistema del Células
fibrinolitico (bradicinina) complemento endoteliales
Histamina Serotonina Enzimas Prostaglandinas  Radicales Citocinas
lisosébmicas  Leucotrienos libres

Factor activador derivados del
de plaquetas oxido nitrico
y del oxigeno

Figura 9-3 e Mediadores de la inflamacion aguda derivados del plasma y de las células.




Vias de la ciclooxigenasas V la lipooxigenasa

Tejido lesionado,
mediadores inflamatorios

|

Fosfolipidos de la membrana celular

corticoesteroides

{ Farmacos

Acido araquidénico

v Y

Via de la Via de la
lipooxigenasa ciclooxigenasa
l J’ Acido acetilsalicilico,
’{ AINE
Leucotrienos + *
(LTC4, LTD,, LTE,) Prostaglandinas Tromboxano
(PGl,, PGF5,) (TxA,)
Induce la contraccion
del musculo liso Induce vasodilatacion Vasoconstriccién
Constrifie las vias y broncoconstriccion Broncoconstriccion
respiratorias pulmonares Inhibe la funcion de Promueve la
Incrementa la las células inflamatorias  funcién plaquetaria

permeabilidad vascular




Manifestaciones locales

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 dana los vasos sanguineos o cuando
existe una filtracion relevante de eritrocitos a partir de los capilares.

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

Los exudados membranosos 0 seudomembranosos tienen lugar en las superficies de las membranas mucosas y se componen
de células necroticas inmersas en un exudado fibropurulento.

Un exudado purulento o supurativo contiene pus compuesto por leucocitos degradados, proteinas y detritos celulares. Ciertos
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 neutrofilos.

Una ulceracion hace referencia a un puntode inflamacion 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

La quimiotaxis persistente hace que

La inflamacién crénica inespecifica . o "
b los macrofagos infiltren el sitio

conlleva una acumulacion difusa de
macrofagos y linfocitos en el sitio de

inflamado, donde se acumulan
debido a su supervivencia

la lesion. : o
prolongada y su inmovilizacion.

-Humo del tabaco, humo

de biomasa, otras
m/ particulasy gases )
—

MASTOCITOS

\a
™S cfwias uurocn'os T
% cDa* o8’
Hlsumlna : :
Perforina
\ Granzima B

. INFy @
—— -6
v
Bronquiolos
Parénquima
-Fibrosis
-Hipersecrecién mucosa -Enfisema

-Contraccién masculo liso
-Inflamacién

-Inflamacién




Estos mecanismos conducen a la proliferacion
de fibroblastos, con formacion subsecuente
de una cicatriz, que en numerosas ocasiones

sustituye al tejido conjuntivo normal o a los
tejidos parenquimatosos funcionales en las
estructuras afectadas.

Por ejemplo, el tejido cicatricial que deriva de
la inflamacion cronica del intestino induce el
estrechamiento de su luz.




Inflamacion granulomatosa

Una lesion
granulomatosa es una
variedad especifica de

inflamacion cronica. Por
lo general, un granuloma
es una lesion pequena
de 1-2 mm en la que
existe una
acumulacionde
macrofagos circundados
por linfocitos.

Estos macréfagos
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.

La inflamacion
granulomatosa se
relaciona con cuerpos
extranos como astillas,
suturas, silice y asbesto,

y COn microorganismos
que inducen
tuberculosis, sifilis,
sarcoidosis, infecciones
micoticas 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 inflamacion o la infeccion, e incluye

e cambios en la concentracion de las proteinas plasmaticas (proteinas de la fase aguda),
e catabolismo del musculo esquelético, equilibrio nitrogenado negativo,

e aumento de la velocidad de sedimentacion globular (VSG) e

 incremento del numero de leucocitos.

Estas respuestas se generan por la liberacion de citocinas, en particular IL-

1, IL-6 y TNF-a.




Manifestaciones clinicas

Respuesta leucocitica

La leucocitosis, o incremento del numero de leucocitos en la

sangre, es un signo frecuente de una respuesta inflamatoria,
en particular la que deriva de la infeccion bacteriana.




Linfadenitis

La inflamacion aguda y cronica puede conducir al desarrollo de
una reaccion en los ganglios linfaticos que drenan el area
afectada.

Se trata de una respuesta inespecifica a los mediadores que
libera el tejido lesionado o de una respuesta inmunitaria contra
un antigeno especifico.




Fisiopatologia del dolor




El dolor se genera con la presencia de un estimulo nocivo y provoca

una reaccion inmediata de alarma en la persona y debe preservarse
por que es fundmental para el mantenimiento de la vida.




Definicion

Una experiencia sensorial y emocional desagradable, asociada a una
lesion tisular presente o protencial, o0 que se describe en términos de dicha
lesion. (Merskey, 1979, IASP)

Un conjunto de experiencias desagradables de tipo sensorial, emocional y
mental, acompanado de ciertas respuestas de orden automatico,
psicologicoy conductual provocadas por una lesion en los tejidos o, como
consecuancia de una inflamacion. (Definicion de chapman, 1984)




Teorias del dolor




La teoriadel patron esta compuesta por un grupo de
teorias. Propone que los receptores del dolor comparten
terminaciones o vias con otras modalidades sensitivas,

pero que se pueden utilizar diferentes patrones de
actividad (p. ej., espacial o temporal) de las mismas
neuronas para senalar estimulos dolorosos y no dolorosos.

La teoriade la especificidad considera al dolor como una
modalidad sensitiva independiente evocada por la

actividad de receptores especificos que transmiten
informacion a los centros o regiones del dolor en el
prosencéfalo,donde se experimenta el dolor."




La teoriaoriginalde la
compuerta de control
pPropuso una red de
transmision a nivel de la
médula espinal o las células
de proyeccion y las
neuronas internunciales
que inhiben a las células de
transmision, de manera que
se forma un mecanismo de
compuerta a nivel
segmentario que podria
bloquear la proyeccion de la
informacion dolorosa hacia
el cerebro.




La teoria de la neuromatriz propone
gue el cerebro contiene una red neural
ampliamente distribuida, llamada
neuromatriz corporal, qgue contiene
componentes somatosensitivos,
limbicos y talamocorticales.




Nociceptores

En respuesta a un estimulo nocivo, sea quimico,
térmico, de presion o de cualquier caracteristica
que pueda provocar dolor, se activan unas
terminaciones nerviosas libres, [lamadas

nociceptores

Estas van a actuar como encargados
de esta informacion nociceptiva y la
van a transmitir al SNC a través de

fibras nerviosas tipo A deltay C




Estimulo nocivo

| Quimico

| Lesion tisular |

* Quimico |
=ue ®Mecanico (7 Mecinico g]

=

NOCICEPTORES |

(e o Térmico

Yoy

. N
° PreSIOn | Térmico | - i | Termonociceptores I

l Presion H Mecanonociceptores l




Vias ascendentes

La mayor parte de la informacion se transmite por vias cruzadas
ascendentes situadas en la region anterolateral, de la medula

espinal, aunque también existen fibras que ascienden
homolateralmente

Los fasciculos _ _
ey e Espinotalamico

nisiecesiieless e Espinoreticular

ana;%fr?_'cos * Espinomescencefalico




—>| Centros corticales t:l Corteza de asociacion somestésica

Cognicion, ansiedad e insomnio A Percepcion y significado A
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Talamo —_ 1 Corteza limbica
A A Experiencia emocional
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| Hipotalamo I
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Estimulo nociceptivo

Figura 14-8 e Vias primarias del dolor. La transmision de impulsos nociceptivos aferentes es modulada
por el circuito del cuerno posterior que recibe estimulos provenientes de receptores de tacto primarios y
de las vias descendentes que incluyen los sistemas corticales limbicos (corteza frontal orbitaria, amigdala e
hipotalamo), el centro analgésico endégeno periacueductal en el mesencéfalo, las neuronas noradrenérgicas
pontinas y el nicleo magno del rafe en la médula. Las lineas punteadas indican inhibicion o modulacion de
la transmision del dolor por proyecciones de neuronas del cuerno posterior. SAR, sistema activador reticular.




Una vez estimulados los nociceptores estos
provocaron cambios en la carga eléctrica neuronal, lo
qgue resultara en la propagacion del estimulo eléctrico

nervioso, hasta el asta dorsal de la medula. Ahi se
libera Glutamato y otros neurotransmisores que se
uniran a un receptor localizado en una neurona
postsinaptica que transmitira la informacion hacia los
centro superiores del SNC, llegando al talamo y a la
corteza cerebral




Via descendente inhibitoria

Desde los nucleos superiores se ponen en marcha vias
descendentes que llegaran de nuevo al hasta dorsal de Ia

medula espinal y liberaran sustancias enddgenas inhibidoras
que actuaran modulando la transmision del estimulo




Transduccion:
Receptores

Transmision:
vias aferentes
0 ascendentes

Modulacion:
Integracion

Inhibicion: Vias
eferentes o
descendentes




Cuando se reciben senales de la presencia
de una agresion externa

Se produce la activacion de células inflamatorias como neutrofilos, mastocitos,

basofilos que migraran hasta la zona de lesion provocando la liberacion de
sustancias proinflamatorias como las citoquinas: Bradiquinina o Histamina




Neuroguimica

LLa transmision excitatoriaen su camino cortical. va recibiendo
Ia modulacion de los sistemas inhibitorios.

Estos sistemas estan formados por transmisores y receptores capaces de
disminuir la liberacién de transmisores excitatorios y la excitabilidad

neuronal.
Los sistemas inhibitorios mejor conocidos son:
Opioide endogeno
o Adrenérgico
Colinérgico

o Gabérgico

Estos sistemas se activan a la vez por el estimulo doloroso y parecen actuar
sinérgicamente con el sistema excitatorio.



Principios basicos del dolor

Fisiopatologia Del Dolor

NT EXCITATORIOS NT INHIBITORIOS
Aminoacidos | Glutamato GABA
Sustancia P B Endorfina
Neurocinina A Leu- Encefalina

Neuropéptidos |

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

- Serotonina
Monoaminas

Noradrenalina

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




Las citocinas son pequenas proteinas que son cruciales para controlar el

crecimiento y la actividad de otras células del sistema inmunitario y las
células sanguineas.

CITOCINAS *

Acaén antiviral

“’.* f‘

[\/
*133 ‘.

Activacion celular

-3



Tipos de dolor

TABLA 14-1 CARACTERISTICAS DEL DOLOR
AGUDO Y CRONICO

CARACTERISTICA

DOLOR AGUDO DOLOR CRONICO

Inicio

Duracion

Respuestas
auténomas

Componente
psicologico

Otros tipos
de respuesta

Continuo o intermitente
6 meses 0 mas
Ausencia de respuestas autbnomas

Reciente

Corta (< 6 meses)

Congruente con respuesta simpatica
de lucha o huida’

Aumento de la frecuencia cardiaca

Incremento del volumen sistolico

Aumento de la presion arterial

Mayor dilatacién pupilar

Aumento de la tension muscular

Disminucion de la motilidad
intestinal

Reduccién del flujo salival
(xerostomia)

Relacionado con ansiedad Aumento de la irritabilidad

Asociado con depresion

Preocupacion somatica

Retirada de intereses externos

Disminucién de la compenetracion
de las relaciones

Disminucion del sueno

Disminucion de la libido

Cambios del apetito



Dolor somatico

El dolor también se puede clasificar segun su localizacion.

El dolor cutaneo surge de las estructuras superficiales.

Es un dolor agudo con una cualidad ardorosa que puede ser abrupto o de inicio
lento. Se puede localizar exactamente y se puede distribuir a lo largo de
dermatomas.




Dolor visceral

Tiene su origen en los
organos viscerales y es uno
de los dolores mas
frecuentemente producidos
por una enfermedad.

Las contracciones fuertes,
la distension o la isquemia
que afectan las paredes
viscerales pueden inducir
dolor intenso.




Dolor referido

e E| dolor referido es aquel que se percibe en un sitio
distinto de su punto de origen, pero que esta
Inervado por el mismo segmento espinal.

 El dolor que se origina en las visceras abdominales
o toracicas es difuso y mal localizado, y, a menudo,
se percibe en un sitio lejano del area afectada.



Dolor cronico

Se define como aquel dolor o molestia que persiste de
forma continua o intermitente por mas de 3 meses

En determinadas circunstancias el dolor mantenido
puede superar a los demas sintomas y puede provocar
alteraciones psicologicas (ansiedad, depresion, miedo,
enfado) que centran al dolor como epicentro de todas
Sus preocupacionesy agravan la intensidad del mismo.




DOLOR AGUDO ]

Diferencias entre dolor agudo y dolor
cronico

DOLOR CRONICO ]

« Inicio como consecuencia de un dano tisular

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

Desaparece con ln remision del dano o la
henida que lo provoco

El dolor expenimentado es, en buena medida,
proporcional a ln lesion que lo provoca

Responde a los tratamientos dingidos a la
restauracion del dafio tisular

Respucsta negativa o escasa al tratamiento
mediante morfina u otros opliceos

Alteracion de los indices autondmicos,
verbales y conductuales

Generalmente no hay afecciones amvel
vegetativo

Asociado generalmente a la ansiedad

Descnto en témmos de sus cuahidades
sersonales

Es un sintoma

Su 1o es como en el dolor agudo
Carece de valor bioldgico y es destnuctivo
(&ica, psicologica y socialmente

- Mayor duracion de lo que cabria esperar

Se mantiene aunque Ia herida ha sanado
No existe relacion aparente entre la magnitud
de la lesion y el dolor expenmentado

- No responde a los tratamientos encaminados

a restaurar el dafo fisico
Responde a morfina y otros opiacoos

- Frecuentemente no presenta trastomos en los

indices autonomicos

- Escasa o nula relacion entre indices

autondmicos, verbales v conductuales

- Provoca [a aparicion de signos vegetativos
- Fundamentalmente asociado a Ia depresion,

tarnbien hay problemas de ansiedad

- El paciente lo descnbe en témminos afectivos

Es una enfarmedad




Fendmeno de sensibilizacion central

o Incremento de los canales ionicos de calcio , inhibicion
de los mecanismos inhibitorios del dolor tanto de ese
segmento como de las vias descendentes, y facilitacion la
estimulacion de las vias exitatorias, asi como las de
amplio rango dinamico y la liberacion de ciertas
sustancias como glutamato, aspartato, protooncogenes
c-fos y c-junk. Sopa inflamatoria.

o En dolor neuropatico, estas alteraciones en que se
Incrementan las vias excitatorias y se disminuyen las
inhibitorias, condiciona alteraciones en la microglia y

en la conductancia de canales ionicos de Na y Ca.




Patofisiologia del dolor neuropatico

Mecanismos
periféricos

Mecanismos
centrales
]

|
iperexcitabilidad Descargas Cambios iperexcitabilidad Pﬁg:ﬂige
de la membrana ectopicas ranscripcionales e Tos
Sensibilizacion L Sensibilizacion
periférica central periférica central

dolor neuropatico

Reorganizacion




Manifestaciones clinicas

CLINICAS

AT T
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UrALTOLUGICAS

Ardor, Quemazon, alodinea, urente,

paroxistico, disestesias, parestesias, . El dolor es patolégico, asociado a dafio
mordedura de perro (sensibilizacion ;
del nervio
central).
Aparece semanas después de la lesion Persiste post estimulo

(excepto mastectomia y toracotomia).
5 ¢ Se propaga a regiones no lesionadas
Resistente a AINEs y respuesta
parcial a opioides.
Sensibilizacion anormal de sistemas
Responde al tx con antidepresivos y nerviosos centrales y periféricos
neuromoduladores.




Tratamiento del dolor

_~~ Medicamentos =~

ARCHiosa Bcdl ) Neuroestimulacion

neurolisis
B Manejo del dolor 1
Medidas . .
psicosociales, Medidas fispas,
rehabilitacion ergoterapia

“.. Procedimientos "

quirdrgicos



Fisiopatologia de la fiebre




Sindrome febril. Caracterizado por el
Es el aumento de la temperatura aumento de la temperatura corporal

corporal por encima de los valores qgue incluye la presencia de sisntomas y
normales. (36¢ a 37.2¢) signos ciruclatorios, digestivos,
nervioso, respiratorios, etc.




e Apirexia: Sin aumento de la temperatura
corporal.

e Disterermia: Sindrome subjetivo de fiebre sin
hipertermia.

COnCe ptOS e Hipertermia: Aumento de la temperatura

. corporal por encima de los valores normales
I m porta nteS' por una disipacion insuficiente de la perdida

de calor.

e Hiperpirexia: Aumento de la temperatura
corporal igual o superiora 41C - 41.4c




Instrumentos de medicion

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

Aparatos electronicos o acoplados
térmicos (cateter pulmonar Swan-Ganz)

Termdmetros de tira plastica.




Sitios de medicion de temperatura

Temperatura bucal

Temperatura rectal

Temperatura axilar

Teperatura en el conducto auditivo externo

Teperatura saanguinea de la arteria pulmonar




Hipotalamo

Es el organo
encargado de
regular la
temperatura.

Las respuestas
reflejas se activan
por el calor
(hipotalamo
anterior).

Las respuestas
reflejas se activa por
el frio (hipotalamo
posterior).

La estimulacion del
hipotlamo posterior
produce escalofrios
y tempblres con
descenso de la
temperatura (zona
termolitica).

La estimulacion del
hipotalamo anterior
produce
vasodilatacion y
sudacion, producen
hipertermia ( zona
termogeneica),



Mecanismos que alteran la temperatura
corporal

Reducen la temperatura Elevan la temperatura

o . o Aumento de la
Disminucion de
Vasodilatacion Sudacién

laproduccion
de calor.




Etiologia de la fiebre

Infecciones
(clamidias,
bacterias,
parasitos,
virus)

Trasntornos
metabolicos
agudos

Traumatismo
mecanicos.

Mecanismos Enfermedades
inmunitarios neoplasicas

Accidentes
vasculares




Patogenia

La reaccion febril suele presentarse
como resultado de la exposicon del

cuerpo a microorganismos infectantes,
complejos inmunitarios u otras causas
de inflacion.

Esos agentes inductores estimulan la
produccion de pirégenos endoégenos,
entre las ciroquinas ciruclantes con

accion pirogénica se encuentran la
interlucicna 1°y b (1L1), la interleucina
6 (IL6), elfactor necrosis tumoral a B
(FNT), el interferfeon (INF).




Funcion del Hipotalamo 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.




Hormonal

La fiebre esta ademas integrada con una respuesta hormonal

medidada fundamentalmente por varios péptidos que actuan

como antipireticos que actuan como antipiréticos que actuan
conocidos como criogenes endogenos.

Entre ellos se portan a la arginina-vasopresina (A-V) se
considera un neurotransmisor y neruomodulador del cuerpo
febril. La A-V reduce la fiebre inducida por pirégenos.




Fiebre intermitente

Carcaterizada por presentar elevaciones

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

e Septicemia

e Abscesos pidgenos

e Sepsis urinaria y biliar
e TBC diseminada




Fiebre continua

Es aquella superior a 39 °c con oscilaciones de

1°c persistentes de la temperatura. Se
presenta en:

 Fiebre tifoidea

e Brucelosis

e 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
e Bronconeumonias
e Paludismo




Fiebre recurrente

Caracterizada por periodos de fiebre

alternantes con periodo afebriles. Puede
presentarse en:

* Meningoccemias
 Malario
* Paludismo




Equilibrio hidroeléctrico y acido-base

La elevacion de la temperatura produce una perdda insensible
de la temperatura produce una pérdida insencible de. Agua
por el sudor; esto esta inlfuido por el grado de fiebre, la
hiperventilacion, la humedad y la temperatura ambiente.

En fases iniales, aparece una alcalosis respiratoria y en
fasese finales se puede producir una acidosis metabolica

APORTE PERDIDA

1 Aguaenlos [

F i alimentos
2

Liquidos ingeridos

El agua de los
alimentos que
ingerimos

Los liquidos que se
beben

El agua que se

forma por el

catabolismo de

4 los nutrientes
Intestino grueso (heces) (respiracién celular)

3
Rifén (orina)

3
Catabolismo tisular

Aporte Pérdida

Pérdida de vapor
de agua durante la
espiracion

Sudor que se
evapora de la piel

Diuresis renal

Agua perdida con
las heces



Sistema iInmune

La fiebre actua potenciando la accion bactericidad y fagocitaria de las células
del sistema inmune. Disminuyendo la disponibilidad de nutrientes necesarios

para el crecimiento y desarrollo de Isos gérmenes invasores y aumentando la
sintesis y Ibreacion de mediadores de la respuesta inflamatoria.




Sintomas

Mioartralgias

Cefalea Escalofrios Herpes labial Delirio Convulsiones




Fases de la fiebre

* Fase prodromica

2. Fase de
escalofrios(durante
la que se
incrementa
latemperatura)

3. Fase de
rubicundez

4. Fase de
defervescencia



Estres y adaptacion
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Respuesta fisiologica al estres

La respuesta fisiologica es la
reaccion que se produce en el

organismo ante los estimulos
estresores.




ases del estrés

Fase de alarma

Se caracteriza por una estimulacion generalizada del sistema : o . .
p & Liberacion de catecolaminas y cortisol.

nervioso simpatico y el eje hipotalamos-hipofisis-suprarrenal.

Fase de resistencia

El organismo selecciona los canales mas efectivos de defensa.

Fase de agotamiento

Durante la cual se acaban los recursos y aparece un desgaste y degradacion o dafno sistémico.




FASE DE RESISTENCIA

- Situacion no termina
- Adaptacion al estrés
- Resistencia

- Elevacion glucosa




Respuestas neuroendocrinas
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Principales hormonas que participan en el
estrés

( Estrés )
¥

Adrenalina <= @70  m—
Respuesta de
lucha o huida
La presién sanguinea Corta la energia al resto de

y la frecuencia organos, y la desvia a
cardiaca aumentan los musculos y el cerebro




Reqgulacion al estres

Estrés

Hipotalamo
+ CRH

Hipofisis
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Efectos del estrés cronico

DESORDENES
ALIMENTICIOS

El estrés cronico aumenta
considerablemente los riesgos de
enfermedades cardiacas, diabetes,

obesidad y otras enfermedades cronicas. ' 4 CARDIACOS
\L
g\

INSOMNIO PROBLEMAS

DOLOR DE
CABEZA

IRRITABILIDAD

Vot




Tratamiento

Relajacion.

Psicoterapia.

Biorretroalimentacion




CONCLUSION

En conclusidn, los términos generales de fisiopatologia nos proporcionan un marco conceptual que
es fundamental para comprender las bases de las enfermedades, su evolucion, sus diferentes
repercusiones, desde la comprension de los procesos fisioldgicos normales hasta la identificacion de
las alteraciones que conducen a la enfermedad, estos conceptos nos permiten abordar de manera
integral el estudio de la salud y la enfermedad en el cuerpo humano.

También es importante mencionar que el estudio de la lesion, adaptacion y muerte celular nos brinda
una vision profunda de cémo las células responden a estimulos adversos. Desde la capacidad de
adaptacion para mantener la homeostasis hasta la eventual muerte celular en condiciones extremas,
estos procesos son cruciales para comprender la progresion y el manejo de diversas enfermedades. Y
las relaciones pueden existir en cada una de ellas, por lo que es necesario continuar abordando los
temas a profundidad.

De igual gorma se mencionaron las formas inespecificas de la respuesta orgéanica, como la
inflamacion, el dolor, la fiebre y el estrés, como los mecanismos complejos que el cuerpo humano
utiliza para enfrentar desafios internos y externos.

Comprender estos procesos no solo nos permite diagnosticar y tratar enfermedades, sino también
promover la salud y el bienestar en general, abordando los aspectos fisicos y emocionales de la
respuesta del organismo ante enfermedades como el estrés.
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