Bases biolégicas de la enfermedad Bases bioldgicas de la enfermedad
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Concepto: Reaccion del tejido vivo vascularizado ante una agresion local
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Etiologia: Casi todas las noxas que producen lesién celular:

dtiles Freno dglinfeccion.es Agentes fisicqs: quemadurgs, ragiac_iones, traumatismos, etc.
Cicatrizacién de heridas Agentes quimicos: sustancias causticas, etc.
Reacciones inmunolégicas
Infecciones

Produccién de artritis e invalidez
Reacciones de hipersensibilidad
Cicatrices deformantes
Bridas
Glomerulopatias severas

perjudiciales
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Inflamacion Inflamacion aguda
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Inflamacién de corta duracién (minutos a dias) I

AGUDA I
Tipos de
infl -
inflamacion CRONICA I

Respuesta estereotipada:

» Cambios hemodindmicos inmediatos
* Mayor permeabilidad vascular
« Exudacion de liquidos y proteinas

» Migracién celular: NEUTROFILOS
Conceptos L
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Produccién de inflamacién aguda

Lesion tisular |=————————

N Microorganismo

Inflamacién aguda: cambios hemodinamicos
T

Permeabilidad
y adherencia

V. dil L. arteriolar, mediada por histamina
asodilatacion —_— y reflejos neurégenos
con apertura de lechos capilares
C
Fibringgeno
A | Aumento de flujo n
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o Quinirgs
o Quimiotaxis I >
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Anticuerpo [ Activ. polimorf.
Complemento | | Enlentecimiento por estasis n
L
Anticudrpo A

iy Marginacién y migraciéon
leucocitaria

R (NEUTROFILOS))
Inflamacién aguda: migracién celular (NEUTROFILOS)
Inflamacién aguda: mayor permeabilidad [ marginacion |
~
| adhesion ﬂ
Causas: ~
histamina, serotonina, etc. | migracién ]
dafio directo parietal (quemaduras) ~_—
dafio directo menor (radiaciones, sol) | quimiotaxis |]
| fagocitosis 0
Consecuencias: ~—
hendiduras por contraccion de liberacion de groductos I
células endoteliales
exudacion de liquidos y proteinas
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Inflamacion aguda

Calor |
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Impotencia funcional |
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alteracion leucocitaria

de leucocitos circulantes

defectos en adhesividad

defectos en migracion
ylo quimiotaxis

defectos en fagocitosis

disminucién de actividad

bactericida

defectos mixtos

etiologia

neutropenia
- depresion toxica medular:-radioterapia_
-quimioterapia

- diabetes
- alcoholismo (intoxicacion aguda)
corticoides

- alteraciones genéticas
diabetes
- <produccién de fact. quimiotacticos
inhibicién de quimiotaxis (cirrosis)
inhibicién de motilidad: -farmacos
-cancer
-artritis reumat.

- diabetes

-+ _ inmunoglobulinas

. complemento

- alteraciones en actina

Vo VaYa Yo% Yo% Ya

- diabetes - corticoides

| Inflamacion crénica

| Papel del sistema linfatico

C

I:> Transportan leucocitos y restos celulares |
[¢]
n
|:'> Transportan a las noxas, originando linfangitis y c

linfadenitis

e
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Si los ganglios son superados, se disemina (siembra hematogena) | ¢
o

Inflamacién de larga duracién (meses a afios)

| Respuesta no estereotipada

Produc

« Cuadr

ida por estimulos persistentes:

« 2ia g inflamaciéon aguda
« Brotes repetidos de inflamacién aguda con

cicatrizaciones intermedias

os insidiosos por:

* microorganismos intracelulares (TBC, virus)
« sustancias no degradables (silicosis)

e reacciones inmunes (artritis reumatoidea)

Infiltrado MONONUCLEAR (linfocitos y macréfagos)

| Inflamacion crénica

Anatomia patolégica I

« Infiltrado mononuclear: LINFOCITOS, macréfagos
células plasmaticas

« Proliferacion de fibroblastos

* Desarrollo de tejido conectivo: fibrosis

* Neovascularizacién

* Granulomas: si no se digieren bien los cuerpos
extrafios (TBC, sfifilis, micosis. etc.) los
macroéfagos se unen entre si.

Inflamacién crénica:
tipos morfolégicos

Variables

Intensidad de la reaccion
Causa especifica
Localizacién

Tejidos particulares

serosa
fibrinosa

Tipo

supurativa o purulenta
mixta

abscesos

ulceras

membranosa
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Inflamacién
sintesis

Reacciones del tejido vivo vascularizado ante una agresién local.

Son mecanismos de defensa organica que se inician de una manera estereo-
tipaday, si persisten, adoptan diversas caracteristicas de acuerdo a:

« agente
« sitio
« caracteristicas del exudado

Lareparacion de una lesion
comienza
con la misma inflamacién

Factores generales

Factores especificos

N>

estado de nutricion

ingesta de corticoides

heridas

Factores ﬂ Factores
generales especificos
que trastornos hematoldégicos ﬂ que
influencian influencian
la reparacion la reparacion
del dafio . del dafio
de los diabetes ﬂ de los
tejidos y ﬂ tejidos y

capacidad de regeneracién celular

integridad del esqueleto tisular

actividad proliferativade relleno

infeccion

Cicatrizacion

Por primera

Por segunda

Cicatrizacion por primera

Duracién

horas

1-2dias

Hechos
cierre hermético por coagulo sanguineo

obtencidn de continuidad epitelial

3-5dias
7 dias
15 dias

+1 mes

puente fibroelastico
colagenizacién
granulacién progresiva

desvascularizacién
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Cicatrizacién por segunda I

Hechos

Eliminacion de los tejidos necrosados y los productos de la inflamacion

Proliferacion de tejido de granulacion

Relleno de la herida desde el fondo hacia la superficie

Retraccién de la herida por contraccién de los fibroblastos

Devascularizaciéon
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