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Respuesta

- fisiologica

- localizada

- protectora

de tejidos vascularizados
frente al dafio

- trauma

- infeccidn

Respuesta

- aguda local

- sistémica
Participan:

- mediadores solubles

- componentes celulares.

inflamacion

Tejido Pulpar Tejido Pulpar
Infectado g N > Inflamado

) | L Pulpa
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Infectada by e

e if b : - Ligamento
Absceso —— W Inflamado




INFLAMACION

* respuesta protectora
* mantiene salud e integridad
del organismo e G e

Inflamacion excesiva puede INFLAMACION ARTRITIS
causar enfermedad sistémica: REUMATOIDEA

Artritis Reumatoidea

Lupus Eritematoso
Generalizado

DiabetesMellitus
Ateroesclerosis




Inflamacion (Cornelius Celsus (30 AC-38 DC)
efectos locales inmediatos
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Calor Rubor Tumor Dolor Impotencia funcional




Calor

* hiperhemia

* llega mayor
cantidad de sangre
a37°

superficie

inflamada
generalmente tiene >
temperatura mayor AL
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» histamina =

- vasodilatacion
arteriolar

* aumenta:

- ndmero de
capilares activos

- flu\io de Sangr'e SQUIEEZWWNE:E'EMHIHEE]E M&n&gﬁﬂmunt?ﬁéliv;éiinﬂﬁjnn.
(hiperhemia)
- volumen de sangre

+ se manifiesta como
enrojecimiento




l u m O rl Osmotic Changes

por extravasacion
de liquido
Exudado o
T ra ns u d a d (o) Permeability Changes

BP>OP
> /p“g L 3%

- acumulacion de =

sangre en darea j t i,?g
inflamada -

Hydrostatic Changes

BP=0P BP=0OP
capillary bed
—




Dolor local

AERESION
wm&m

acuimulo células del sistema inmune
- leucocitos o J
- macrofagos
- linfocitos
leucocitos destruyen tejido dafiado
macréfagos fagocitan sustancias extrafias y tejido
necrosado.
aumento pH local
irritacion nervios por mediadores (kininas)
liberacion de prostaglandinas
compresion filetes sensitivos por aumento de volumen




Impotencia
funcional

- por edema y dolor
- antidlgica

- evita el dolor

- rigidez muscular

- alteracion en
musculatura de drganos
cercanos a inflamacion.




Manifestaciones locales
proceso inflamatorio

Eritema de piel

Aumento calor local
por hiperhemia

Tumefaccion e
hipersensibilidad por
infiltracion tejidos
por liqguido (edema)
Aumento tension de la
piel

Piel brillante







Manifestaciones clinicas locales del
proceso inflamatorio

Edema:

- histamina = contraccion
células endoteliales de vasos
sanguineos > debilita uniones
entre ellas

* = aumento permeabilidad
capilar
» salen proteinas y plasma

(exudado) - aumenta el
volumen en medio externo.




Formacion de pus

leucocitos fagocitan
elementos extranos

neutrofilos > bacterias
macréfagos > desechos

eosinéfilos > complejos
inmunes

acumulacion de leucocitos y
células migratorias necrosadas
dan lugar a exudado purulento.




EVOIUCiO,n Crack allows

germs (%]

p r. O C es O !‘;:—:?::Jill ir into

cavity

inflamatorio

resolucion completa
reparacion

formacion de absceso
fistulizacion
inflamacion cronica

pulp cavity




Manifestaciones clinicas
locales de inflamacion

Fistulizacion:
- salida al exterior
» por conducto natural

- 0 conducto nuevo.

i

perianal

" Fistula




Inflamacion en e Paatn i
Serosas i I R

- exudado se acumula en
Cavidades (pericardio)

. irritacion de la serosa
lugar a dolor

+ caracteristicas del liquido:

- mecanismo de produccidn:
» exudado (inflamacidn propiamente dicha)
» transudado (por desequilibrio entre presiones
hidrostdtica y oncética).
- determinar etiologia mediante andlisis de
células, cultivos o andlisis bioquimicos




Inflamacion en
serosas: ascitis

acumulacion de liquido
eh cavidad abdominal

en cirrosis hepdtica
carcinomatosis
Tbc peritoneal

Derrame pleural

- Transudado
- Exudado




Diferencias bioguimicas entre
transudado y exudado

Transudado

Exudado

Proteinas

< 3gdI

>3qgd|

Leucocitos

< 1000

> 1000

LDH

< 200

> 200

Glucosa

= al suero

< al suero

pH

>7.3

<7.3




Mediadores quimicos
e inflamacion

Sistema de kininas
Mecanismo de coagulacion
Sistema del complemento

Prostaglandinas
Enzimas lizosomales

Steps of the
Inflammatory Response

The inflammatory response is @ body's
second line of defense against invesion
by pathogens. Why is it important that
clotting factors from the circulatory sys-

tem have access ta the injured area?
Wound

Skin




Manifestaciones locales y sistémicas
del proceso inflamatorio
) |

Dolor
Rubor
Tumor

Impotencia
Funcional

Formacion pus

Sistémicas

Especificas*

Astenia

Adinamia
Anorexia
Baja peso

Malestar
general

Alteracion
Patrén
sueno-
vigilia

Fiebre

Neutrofilia

Anemia
hormocitica

Reactantes
De fase
Aguda PCR




MANIFESTACIONES

SISTEMICAS DE
INFLAMACION

(acute phase response)

+ Agente > lesion >
proteinas plasmdticas >
concentracion aumentay
otras disminuye.

Aumenta proteina C reactiva
(PCR) opsonina de bacterias,
alfa-2-macroglobulina, y
fibrindgeno.

La albdmina y la
transferrina disminuyen por
alteraciones en su sintesis
por los hepatocitos.

Medscapes

www.medscape.com

INFLAMMATION

Illpmgh‘lhln
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Fibri nugc n |
| Live
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Serum amyloid A

C-reactive protein

Source: Adv Neonatal Cara @ 2003 W. B. Saundars




Manifestaciones sistémicas de inflamacion

Aumentan
proteina C reactiva, opsonina de bacterias
alfa-2-macroglobulina y otras antiproteinasas,
fibrinégeno del sistema de la coagulacion
La albdmina y transferrina disminuyen.

La mayoria de estos cambios se producen por alteraciones en
la sintesis de estas proteinas por los hepatocitos.

La inflamacion produce fiebre a través de pirdgenos
externos (endotoxina generalmente) que estimulan la
produccion de pirdgenos enddgenos como la IL-1 o el TNF.




Manifestaciones
sistémicas de inflamacion

» citokinas actudan sobre el
hipotdlamo anterior, donde
estd termostato central e
inducen la produccion de

PGE2 que aumenta temperaturaji:
CO r‘ po r‘al . Regulation of Acute phase reactions

* en sangre periférica se observa
leucocitosis, = aumento del
nimero de leucocitos

- aumento se debe a neutrofilos.




Manifestaciones sistémicas de
Tnflamacion R

Sindrome de respuesta
inflamatoria sistémico
(SRIS)

. (1 00-02: 5508 30:02:04f0 0 1:08: 36|
Fiebre 22!
Taquicardia
Taquipnea
Leucocitosis




Manifestaciones sistemicas de
inflamacion: Fiebre

» Por pirégenos enddogenos

- producidos por
» leucocitos neutrofilos
* macréfagos y otros.

» Interleukina 1 (IL1)
- Factor de necrosis tumoral (TNF)
» Interferon (IFN)




Definicion de fiebre

estado patoldgico

elevacion T° por encima
de variacion diaria normal

significado protector

fendmenos asociados
- por liberacidn de pirégenos enddgenos

elevacion umbral centro
termorrequlador




Fisiopatologia de la fiebre

centro termorregulador
pérdida y ganancia de calor

desbalance entre produccion de calor
enddgeno y pérdida de calor

fiebre T mayor de 38°C
febricula T entre 37-37.5°C
mdrgenes letales de T 26°Cy 43°C.




Pirdgenos exdgenos

Origen fuera del organismo y
generalmente son microorganismos,
productos derivados de los mismos o
toxinas secretadas por ellos.
Actuan induciendo la produccion de
pirdgenos endogenos mediante la
estimulacion de macréfagos o monocitos.
Ej: endotoxina de Gram positivos y
negativos




Fiebre:
Pirdgenos exdgenos

Agentes infecciosos
Toxinas
Mediadores inflamacion

6

Monocitos!/macrofagos
Otras células

G

Citoguinas
-1, IL-6, THE, Fi

G

Hipotalamo

[

Conservacion calor
Produccion calor

oJ

Elevacicn purto
de control centro
emomegulador

PGE

oY

Antipireticos
(AAS, ibuprofeno,
paracetamol)




Pirogenos enddgenos

polipéptidos producidos por monocitos y
macrofagos.

entran en la sangre y estimulan el hipotdlamo
anterior, - elevacion de temperatura corporal. E
polipéptidos = "citoquinas” y ademas son
producidas también por células endoteliales,
hepatocitos y células epiteliales.

citoquinas son la IL-1, IL-6 y el Interferon.




Fisiopatologia de la fiebre

Variaciones

temp. externa Centros
superiores

Piel
Receptor l Modificaciones

Viam“
Centro termorregulador

de conducta

Via hematogena

HIPOTALAMO ]

Sistema
Nervioso
autonom

Corazéon | ___——"
Higado

Musculos

\ariaciones V v
temp. interna Sistema de pérdida Sistema de ahorro
de calor de calor
— ¥ +

= . i . ki i % iccio
Via respiratoria  Vasodilatacion Sudacién /asoconstriccion
cutanea




Productos bacterianos
Complejos inmunes
Toxinas

Injuria fisica

Otras citokinas

.

ACTIVACION
MACROFAGOS

.

IL—1/FNT

REACTIGENOS FASE
AGUDA

Fiebre

Somnolencia

Anorexia

Proteinas fase aguda
Shock

Neutrofilia

EFECTOS ENDOTELIALES
>Adherencia leucocitos
>Sintesis PGI

Actividad procoagulante

< anticoagulante

>|L1, IL8, IL6, PDGF




Manifestaciones sistéemicas de
inflamacion: Tipos de Fiebre

» instalacion:
* brusco: neumonia, amigdalitis aguda
- insidiosa o gradual: fiebre entérica, tifoidea

- declinacion:
» en crisis: (brusca) pielonefritis, malaria
- en lisis: (lenta) fiebres entéricas

- duracion:
- corta: viral
» prolongada: EBSA, TBC, neoplasias




FIEBRE CONTINUA Fiebre mantenida con variaciones menores de 1°C entre la
mafnana y la tarde ej. Neumonia, Fiebre tifoidea




FIEBRE REMITENTE Presenta variaciones en la mafiana y tarde

o la diferencia entre la temperatura maxima y la minima sobrepasa 1°C pero sin
llegar a lo normal ej. fiebre tifoidea




FIEBRE INTERMITENTE variaciones diarias entre mafiana y tarde alcanzan
lo norma l. (37° C) Ej. cuadros virales, uso antipiréticos




FIEBRE SEPTICA O HECTICA néctica o en agujas variedad de fiebre

intermitente las variaciones son muy bruscas entre la maxima y la minima

el—piclonefritis,. abscesas, colecc




fiebre recurrente

+ 0 fiebre ondulante (fiebre de Malta):

» se alternan varios dias de fiebre con
otros tantos de temperatura normal

- ej. Infecciones por estreptobacilo
moniliforme, Borrelia, Brucella M.,
Linfoma, enfermedad de Hodgkin (fiebre
de Pel-Ebstein)




FIEBRE RECURRENTE u ONDULANTE o fiebre ondulante (fiebre de Malta):

se alternan varios dias de fiebre con otros tantos de temperaturam;rmal

ej. Infecciones por estreptobacilo moniliforme, Borrelia, Brucella Linfoma,

enfermedad de Hodgkin (fiebre de Pel-Ebstein)




Fiebre de origen desconocido

» T mayor a 38,3°C por mas de 2 a 3
semanas

* No se identifica origen de la fiebre a
pesar de estudio clinico extenso

» origen neopldsico o infecciones croénicas
(endocarditis)




Manifestaciones
sistémicas de
inflamacion:
Leucocitosis

Leucocitos > de 10.000 x mm3

» - Inflamacion

+ - Infecciones bacterianas pidgenas
+ - Cancer

+ - Quemaduras

» - Infarto miocardio

* respuesta inespecifica

* no toda leucocitosis indica proceso inflamatorio
agudo o infeccioso

* puede ser un proceso maligho




Manifestaciones
sistémicas de
inflamacion: Leucocitosis
aumento de:

- neutrofilos

- eosinofilos

(inflamacion alérgica )

- linfocitos (inflamacion
por virus)




Manifestaciones sistémicas de inflamacion:
reactigenos de fase aguda = VHS

mediadores o reactigenos
de fase aguda

- Interleukinal -4 -6 -10

- Factor de necrosis tumoral
(FNT)

- Interferdn

- Proteina C reactiva

provocan elevaciones
inespecificas de
seroproteinas

aumentan VHS (velocidad
hematica de
sedimentacion).




reactigenos de fase aguda
Proteina C Reactiva (PCR)

» reactigeno de fase aguda
* aumenta en procesos inflamatorios.
» aumenta en concentracion plasmatica por

macrofagos, células endoteliales y
linfocitos T.

* PCR y complemento
- Se ligan a células extrafias y daiadas

» PCR incrementa fagocitosis de macréfagos,




Manifestaciones sistéemicas
de inflamacion: PCR

* Detecta la presencia de
enfermedades infecciosas
bacterianas, y procesos inflamatorios

 no se eleva en enfermedades virales

- establece si el medicamento esta
obrando o no.




PCR aumentada
inflamacion por

Cancer.

Ataque cardiaco.
Lupus.

Tuberculosis.
Artritis reumatoidea.
Fiebre reumadtica.




Manifestaciones sistémicas de inflamacion

Velocidad Hematica de Sedimentacion (VHS) elevada

- VHS elevada

- proceso inflamatorio severo SRR
- Infeccion | “

- neoplasia. | |H|

+ VHS» de 90 mm. = Céncer' : :ﬁ_‘ e ||||'||||t||||||l|ﬂ||| e

+ VHS de 90 mm. y e
antecedentes de cardiopatia
= endocarditis bacteriana

« VHS de 140 mm. = mieloma




Manifestaciones finales sistémicas de
inflamacion

- Shock

* sepsis por agentes gram (-) = shock
séptico. vasodilatacion, hipotensidn,

cuadro irreversible.

* menor frecuencia en sepsis por gram
(+), shock toxico.

- Producido principalmente por estafilococo
aureus







