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lwmuwologua
Tema:
lnglamacion O ¢
Semestre:

<



J@WMM&M

/ \\"\- .
< PEFINICICSN ~ gﬁf
\/*‘ Respuesta protectora trata de eliminar la '

© " causainicial de la lesion celular
_ CLASIEICACISN
MANIFESTACIGNES el
EXTERNAS AGUDA CRONICA
« Minutos a hora . Dias
- Calor G . Infiltrado de R Macro'fagosg
« Rubor 3 neutrofilos linfocitos
« Tumefaccion m « Autolimitada . Grave y progresiva
- Dolor S id , :
« SIgNOS evidentes . |
« Perdida de funcion Signos sutiies
— c Tl v o £) T £)
TIPGS DE PRRS ES]FIIIMIUIL@S PARA
\l = I_ ) M ) C O \l ) GU D 3
« Toll (TLR): Activa factores de "h\”FL/"\IMl/"\C"?I //”\GUD/"\ \\
transcripcion, activan citocinas . Infecciones ﬁt ‘
« NOD (NLR):Reconoce los « Necrosis =
productos de las células muertas . Cuerpos extrafios
« Tipo C (CLR) . Traumatismos
« RIG-1 (RLR) - Hipersensibilidad
CAMBICS VASCULARES RECLUTAMIENTG DE
EIN LA INFLAMACISN LEUCBEITOS
. Vasodilatacion vy « Marginacion
« Estasis hl l(\ X [ ’
—>) @ &— rodamiento ,
« Marginacion 4 ° \) l\/ . Adhesion \o/
. Exudado ¥ o \T’

« Transmigracion

LIZBETH REYES ULLEA  * Quimiotaxia



ACTIVACIGN LEUCSCITARIA

+ Fagocitosis FAGCCITOSIS
- Destruccion y degradacion de microbios = o 5
fagocitados « Reconocimiento y union
@ n @ . « Engullimiento

« Trampas NET

« Produccion de mediadores » Destruccion y

degradacion O 6.

DESTRUCCIGN

Estallido oxidado (superoxido) TRAMIPAS
S REpErEeoes EXTRACELULARES NET

hidrogeno) ‘s

Reaccion de Fenton (OH) ,®
Radical hipocloroso )

Redes fibrilares extracelulares
producida por neutrofilos en
respuesta a patogenos infecciosos

MERIADCGRES PE INFLAMACICN

Origen celular Derivados de proteinas plasmaticas
« Preformados (histamina) . Activacion del complemento
- Sintetizados de Novo . Activacion del factor Xl
(prostaglandinas) (Hageman)

EVCLUCIGIN DE
INFLAMACIGN

« Resolucion (regeneracion/reparacion)
« Inflamacin oncotica o
- Cicatrizacion - nvAVAVAY,
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\/ Varte 3

4

MERIADCRES PDERIVADCS DE PRCTEIINAS
Activacion de C3, se realiza por: Proteinas plasmaticas, participan en:

. Via clasica
« Via de las lectinas
. Via alternativa

« Opsonizacion
« Quimiotaxia de leucocitos
« Aumento de permeabilidad vascular

FUNCICINES EFECTORAS REGULACION DEL
DEL COMPLEMENT® COMPLEMENTE

« Inhibidor de C1
. Factor acelerador de
degradacion @ /(s

« Efectos vasculares
« Quimiotaxia
» Fagocitosis

. ° / ‘L‘ d \\\.\
« Complejo de ataque de | & feederln _L‘:“(aé;,@’%
=,
membrana ~ é» 2
INIFLAMACICIN
IMECANISIMCS CRCNICA
ANTIINFLAMATCRICS . Duracion de semanas
. Interlucina 10 & anos L 29)
o ; . Destruccion tisular -
- Tirosina fosfatasa 444 e e Y /J\},
. Factor transformador ’ ’ p 7 C"“w
angiogenia ——

de crecimiento B

CELULAS INFLAMACIGN
CRENICA

« Macrofagos

. Linfocitos
. Eosinofilos .

. Mastocitos

EFECTOS SISTEMICOS
DE LA INFLAMACISN

« Fiebre

. Aumento de las proteinas de
fase aguda plasmaticas

« Leucocitosis

« Aumento de la presion
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