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¢ QUE ES?

La inflamacion es un proceso
fisiologico que se encarga de
responder al dafo provocado
por factores daiiinos (toxicos,
infecciosos, etc.).

CAUSADO POR:

-Microorganismo
-Traumatismos
-Necrosis
-Agentes quimicos o fisicos
-Reacciones inmunitarias

« Aumentar flujo sanguineo (traer
mas células y moléculas).
| * Aumentar permeabilidad capilar
(fuga de células y moléculas).
« Migracion leucocitaria (viaje
hacia el sitio de dafo).

]
\
|
|

CARAGTERISTIGAS:
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- Infecciosas

« Traumaticas

« Térmicas

- Irradiaciones t

- Exposicion a agentes quimicos
ambientales

- Necrosis tisular

« Presencia de cuerpos extrainos

Inmunitarias o reacciones de
hipersensibilidad

PRINGIPALES GITOGINAS
DE LA INFLAMAGION:

o IL-1

o IL-2

PROTEINAS:

- Basofilos

« Neutrofilos
- Macrofagos
| . Eosinofilos
« Anticuerpos

« Complemento
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NEUTROFILOS:

- Granulos especificos: llenos de
enzimas, como lisozima, colagenasa,
elastasa, citocromos, glucégeno.

« Granulos azurofilos: lisosomas que

contienen enzimas y sustancias
antimicrodicidas.
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Los macrofagos secretan
citosinas:

o «IL-1

o JIL-2

- +TNF alfa

« «G- CSF

« «Activan otras células para inducir
su proliferacion.

MASTOGITOS:

Actian como células centinela.
Pueden liberar metabolitos AA e
histamina - inicio inflamacion
aguda.

Se relacionan con el shock
anafilactico / pueden liberar
citoquinas como TFN.

! Células que migran al sitio de
proceso inflamatorio
especifico.

! Los macrofagos IL-12: median

' la respuesta de los linfocitos T

} INF gamma — activacion de

\Qacréfaggs_ - _

EOSINOFILOS:

”.Se evidencian mediando
procesos inflamatorios
secundarios a infecciones
parasitarias.

-Reacciones inmunitarias IgE.




Superfamilia de
Inmunoglobulinas
Integrinas

Selectinas

Cadherinas (adhesinas
dependientes de Ca++)

QUIMIOCINAS:

« Promueve la adhesion celular
en las reacciones inmunes e

I inflamatorias, media la unién

| deceélulas TconlaCPAVyla

| interaccion entre linfocitos Ty /
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| Juega un papel importante en el
reclutamiento y trafico de
linfocitos al sitio de la inflamacion
v media la adhesion de linfocitos,

monocitos y eosinofilos al

endotelio-activado.




-Glicoproteinas.
-poseen dos subunidades no
covalentes denominadas alfa
v beta.

-Se unen a una amplia
variedad de proteinas de la
matriz extracelular
denominadas ligandos.

» "
) »Se encuentra en linfocitos, neutrofilos,
_t monocitos y macrofagos.
0 .Tiene la funcion de mediar la adhesion

leucocitaria al endotelio, durante la
respuesta inflamatoria a través de la
union con ICAM-1.

. Aumento del flujo sanguineo
| secundario a vasodilatacion.
| « Aumento de la permeabilidad vasculat,
| lo queincrementar la presencia de \
| ceélulasy proteinas en sangre en focos;
\ de infeccion y lesion.
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