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Introduccion

La fisiopatologia es una disciplina que estudia los cambios funcionales en el organismo que
ocurren debido a una enfermedad o condicién patolégica. A diferencia de la patologia, que
se centra mas en los aspectos estructurales y morfoldgicos de las enfermedades, la
fisiopatologia se enfoca en como las alteraciones en las funciones biologicas contribuyen
al desarrollo y progresion de las enfermedades.

Inmunidad Innata:La inmunidad innata es la primera linea de defensa del cuerpo contra
patdgenos y lesiones. Es una respuesta rapida y no especifica, lo que significa que no

distingue entre tipos especificos de patdgenos, sino que responde de manera general a
cualquier amenaza.

Componentes:

Barreras Fisicas y Quimicas: Incluyen la piel, las mucosas y secreciones como la saliva
y las lagrimas que contienen sustancias antimicrobianas.

Células: Incluye fagocitos (como macrofagos y neutréfilos), células dendriticas, y células
asesinas naturales (NK).

Proteinas del Sistema de Complemento: Un grupo de proteinas plasmaticas que ayudan
a identificar y destruir patégenos.

Inflamacién: Respuesta local que incluye la liberacion de mediadores quimicos como
histamina y prostaglandinas que atraen células inmunitarias al sitio de la infeccion o lesion.

Inmunidad Adaptativa:La inmunidad adaptativa es mas especifica y tarda mas en
activarse en comparacion con la inmunidad innata. Se adapta para reconocer y eliminar
patdgenos especificos y tiene memoria, 10 que permite una respuesta mas rapida y efectiva
en caso de una exposicion repetida.

Componentes:

Linfocitos T: Reconocen y destruyen células infectadas o cancerosas y ayudan a coordinar
la respuesta inmunitaria.

Linfocitos B: Produccién de anticuerpos que se unen a antigenos especificos de
patdgenos para neutralizarlos o marcarlos para su destruccion.

Antigenos: Sustancias que inducen una respuesta inmune. Los linfocitos T y B reconocen
antigenos especificos y responden a ellos.
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InflamaciénLa inflamacion es una respuesta protectora a una infeccién, lesién o irritacion.
Su objetivo es eliminar la causa del dafio y reparar el tejido afectado.

Etapas:

Fase Aguda: Incluye la vasodilatacion, aumento de la permeabilidad vascular y la migracion
de leucocitos al sitio de la lesién. Se observa enrojecimiento, calor, hinchazén y dolor.

Fase Croénica: Puede ocurrir si la inflamacién aguda no resuelve el problema. Se
caracteriza por una respuesta inflamatoria prolongada y la presencia de células inmunitarias
especificas, como linfocitos y macréfagos.

Fiebre:La fiebre es una elevacion de la temperatura corporal por encima de los niveles
normales, generalmente en respuesta a una infeccién o inflamacion. Es una parte del
proceso inflamatorio y tiene un papel en la respuesta inmune.

Mecanismo:La fiebre se regula por el hipotdlamo, que actlla como el termostato del cuerpo.
En respuesta a pirdgenos (sustancias que inducen fiebre), el hipotdlamo aumenta la

temperatura corporal para crear un ambiente menos favorable para los patégenos y para
mejorar la eficiencia de la respuesta inmune.

Beneficios y Riesgos:

Beneficios: Puede ayudar a combatir infecciones al mejorar la eficacia de los leucocitos y
reducir la proliferacion de microorganismos.

Riesgos: Fiebre muy alta o prolongada puede ser perjudicial y requerir intervencion médica,
especialmente en nifios y ancianos.
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