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lNFlAMAC'ON AGUDA <~ .- 4 “o e ’> Respuesta protectora que trata de eliminar la
l N F lA M A Cl O N causa inicial de la lesién celular e iniciar un
eMinutos a horas proceso de reparacidn. Esto con ayuda de:
elnfiltrado de neutrdfilos e Células del huésped
eAutolimitada ¢ Vasos sanguineos
eSignos evidentes ; @ > e Proteinasy

e Otros mediadores.

= ‘)

\

Permite la llegada rdpida de leucocitos y "POS DE PRRS MAN'FESIAC'ONES

proteinas plasmaticas al lugar de la lesién. Se

compene: de: EVOLUCION DE LA INFLAMACION EXTERNAS DE LA
CAMBIOS VASCULARES AGUDA SE CLASIFICAN EN 4 FAMILIAS INFLAMACION

¢ Vasodilatacién (permite la llegada de e Receptores tipo Toll (TLR)

.. ‘. .. RUBOR
leucocitos al lugar de la lesidn) . ¢ Resolucion: regeneracion y reparacion ¢ Receptores tipo NOD (NLR) : C,LAJ\LC?R
¢ Aumento de la permeabilidad (migracién de ¢ Inflamacién crénica e Receptores de lectinas tipo C (CLR)
N e TUMEFACCION
leucocitos a través de la pared) * Cicatrizacion ¢ Receptores tipo RIG-1 (RLR). « ERITEMA

ACONTECIMIENOS i * E)E)T_E(;lRDA DE FUNCION
CELULARES 2 RECEPTORES TIPO TOLL (TLR)

Migracién, acumulacién y activacién de & -« Localizacién: membranas plasméticas y MED'ADORES DE tA
leucocitos en el foco de lesidn (principalmente f § endosomas
NEUTROFILOS). e i M ¢ Funciones: activa factores de transcripcién que lNH_AMAC'ON
estimulan:
ESTIMULOS PARAJ_& S e ¢ eProduccién de mediadores de la inflamacién  pe origen celular :
|N|:lAMAC|()N AGUDA ~ N ' «Citocinas antiviricas (interferones), y o preformados y son secretados con rapidez
\ eProteinas que inducen la activacién de los cuando la célula es activada
¢ Infecciones: fingicas, bacterianas, viricas y 1 linfocitos eHistamina
parasitarias V eSerotonina
¢ Cuerpos extranos (astillas, suciedad, suturas) RECEPTORES TIPO NOD (NLR) EN EL Derivados de proteinas plasmaticas
* Necrosis tisular RECONOCIMIENTO DE INFLAMOSOMA * Son sintetizados en el higado por 2 vias
¢ Traumatismos y otros agentes fisicos y SUSIANC'AS EXIRANAS principales
quimicos ¢ Esun complejo citoplasmético que reconoce o Activacién del complemento:
* Reacciones de hipersensibilidad los productos de las células muertas . «C33
1.Es realizado principalmente por: fagocitosy *® La activacién del inflamasoma causa la «Cba
células dendriticas activacién de la caspasa 1, que activa la IL1-B ,c3p
2.Expresan receptores de reconocimiento de * .IL 1-B es unimportante mediador del «C5b-9 (complejo de ataque de membrana)
patrones (PPR) que detectan Patrones reclutamiento de leucocitos.
Moleculares Asociados a Patégenos (PAMs) ") @

compartidos por muchos microbios y células
muertas




RECLUTAMIENTO DE
LEUCOCITOS

1.MARGINACION Y RODAMIENTO

1.Acumulacién de leucocitos en la
periferia del vaso (marginacién)
2.Células endoteliales son estimuladas
por citocinas y expresan moléculas de
adhesion

3.Unidn laxa de leucocitos a estas
moléculas

4 Estas células se unen y se separan, este

proceso se llama rodamiento o Rolling

2,ADHESION

e Proceso mediado por la
interaccion entre las integrinas
(expresadas sobre las superficies
de los leucocitos) y los
correspondientes ligandos en las
células endoteliales

¢ Quimiocinas convierten las
integrinas de baja afinidad
(estado basal) a integrinas de
alta afinidad

e TNF e IL-1 aumentar la
expresion de los ligandos para
las integrinas en células
endoteliales

INFLAMACION

3.TRANSMIGRACION

Leucocitos migran a través de la
pared vascular, deslizandose entre
las uniones intercelulares
(diapédesis)

4,QUIMIOTAXIA

qUna vez extravasados, los
leucocitos se desplazan hacia los
lugares de infeccién

ACTIVACION LEUCOCITICA

Una vez que los leucocitos han
sido reclutados al foco de
infeccidn, reconocen agentes
patdgenos o células necrdéticas por
medio de sus receptores (TOLL,
NLR) y se activan para desarrollar
las siguientes funciones:

FAGOCITOSIS

Unidn e ingestion dela mayor
parte de los microorganismos y
células muertas mediante unos
receptores de superficie
especificos.

1.Reconocimiento y union
2.Engullamiento

3.Destruccidon y degradacion del
material engullido

DESTRUCCION Y DEGRADACION
DE LOS MICROBIOS
FAGOCITADOS

Mediante la produccién de
sustancias microbicidas en los
lisosomas y la fusion de estos con
los fagosomas

TRAMPAS EXTRACELULARES DE
NEUTROFILOS (NET)

Son redes fibrilares extracelulares

producidas por los neutrdfilos en
respuesta a los patdgenos
infecciosos y mediadores
inflamatorios



DESTRUCCION Y
DEGRADACION DE METABOLITOS DEL ACIDO

MICROBIOS INFLAMACION ARAQUIDONICO

Las principales sustancias El dcido araquiddnico se encuentra en el
microbicidas son las ERO y las organismo como componente de los
enzimas lisosdmicas. La fosfolipidos de la membrana celulary es
produccidn de ERO se realiza de 4.RADICAL HIPOCLOROSO liberado por la accién de las
distintas formas: En presencia de Cl-, la MPO convierte el H202 en  fosfolipasas celulares:

1.ESTALLIDO OXIDATIVO HOCle (radical hipocloroso). Este ultimo es un

(SUPEROXIDO) potente oxidante y antimicrobiano que destruye CICLOOXIGENASA

gAumento rapido del consumo 0135 ba.cterl.a's mediante hal?genac’lo.n o eProductos: prostaglandinas y tromboxanos
oxigeno y glucogendlisis peroxidacion de las proteinas y lipidos. ePrincipales: PGE2, PGD2, PGF2a, PGI2

ES"MU[OS PARA lA (prostaciclina) y tromboxano A2 (TXA?2)

2.CONVERSION A PEROXIDO DE PGE2 aumenta la sensibilidad al dolor frente a

HIDROGENO PRODUCC|ON DE ERO diversos estimulos e interacciona con las citocinas

e Radiacién (p. €j., luz para provocar fiebre
ultravioleta) puede hidrolizar el LIPOOXIGENAA
agua a hidroxilo (eOH) e
hidrogeno (He).

e Sustancias quimicas exdgenas
(tetracloruro de carbono)

REACCION DE FENTON (OH) e Inflamacién

e El superdxido se convierte en
peréxido de hidrégeno

e Estas ERO actian como
radicales libres y destruyen
los microbios

leucotrienos vy lipoxinas.

e Cuando existen metales, como Fe2+, el H202 El éxido nitrico (NO) es otro radical libre reactivo
se convierte en el radical hidroxilo muy reactivo que se produce en los leucocitos y otras células.

¢OH mediante la reaccién de Fenton Puede reaccionar con Oe-2 y dar lugar a
peroxinitrito, que también estd implicado en la

lesidn celular



CITOCINAS

Las principales citocinas en la inflamacidn
aguda son el TNF, laIL-1,la IL-6 y las
quimiocinas.

Otras citocinas mas importantes en la inflamacion

cronica son el IFN-y y la IL-12.

EL PAPEL FUNDAMENTAL ES
LA ACTIVACION DE C3, LA
CUAL SE REALIZA POR
MEDIO DE 3 VIAS:

1.VIA CLASICA

}Activada por la fijacion de C1 a los
complejos antigeno-anticuerpo

2.VIA ALTERNATIVA

Activada por los lipopolisacaridos
bacterianos (endotoxina) y otros

componentes de la pared celular microbiana

3.VIA DE LECTINAS

INFLAMACION

MECANISMOS
ANTIINFLAMATORIOS

INTERLUCINA 10

Su funcidn principal es regular a la baja las
respuestas de los macréfagos
activadosenfermedad

TIROSINA FOSFATASA

Proteina intracelular que inhiben las senales
proinflamatorias activadas por los receptores
que reconocen los microbios y las citocinas

Una lectina plasmatica se liga a los residuos
de manosa en los microbios y activa un
componente precoz de la via cldsica

INFLAMACION CRONICA

Duracion de semanas a anos

Infiltrado de células mononucleares
(macrdéfagos, linfocitos)

Destruccidn tisular

Reparacién, con angiogenia y en algunos
casos fibrosis

SITUACIONES EN LAS QUE

OCURRE

Por microorganismos dificiles de erradicar
(como Mycobacterium tuberculosis,
Treponema pallidum)

Respuesta mediada por LT

EXPOSICiON PROLONGADA
A AGENTES CON
POTENCIAL TOXiCO

Exdgeno: humo de tabaco, didéxido de
carbono, otros contaminantes
Enddgeno: cristales de colesterol

(aterosclerosis) 823
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