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Etiopatogenia/ Fisiopatologia de la Respuesta
inflamatoria local.

Infecciones pidgenas de la piel:
e Celulitis/ Erisipela
e Foliculitis
e Abceso
e Forunculo/ antrax

e Hidrosadenitis *
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Respuesta Inflamatoria local

Inflamacion aguda: respuesta inicial e inmediata a la
lesion, dura min/ dias. AP:polimorfonucleares (PMN).

Inflamacion cronica: dura dias/ anos, AP: linfocitos,
macrofagos vy fibrosis.
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INFLAMACION AGUDA

Causas:
e Infeccion (bacterias, virus, hongos, parasitos)
e Traumatismo (abierto, cerrado)
o Agentes fisico-quimicos (quemaduras, radiacion...)

e Necrosis Tisular. Cuerpos extranos. Reacciones
Inmunes....

Componentes:

e Vascular: vasodilatacion e incremento de la
permeabilidad vascular.

 Celular: emigracion de leucocitos (PMN) de la
microcirculacion a la matriz extracelular



Signos clinicos:
e Calor ({t Temperatura local)
e Enrojecimiento (Rubor)
e Hinchazén (tumor, aumento de volumen)
e Dolor
e Pérdida de la funciéon



CAMBIOS VASCULARES
A) Cambios flujo vasculary calibre de vasos

 Vasoconstriccion inicial (segundos)
e Vasodilatacion (eritemay calor)

e APermeabilidad vascular: salida de liquido rico en

proteinas; A viscosidad sanguinea (AP: Estasis).
Marginacion de PMN
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B) Incremento de la permeabilidad vascular
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Mecanismo de permeabilizacion del endotelio

e Contraccion células endoteliales: mediadores quimicos
(bradiquinina, histamina, leucotrienos)

e Retraccion de las uniones: citoquinas (TNF, IL-1)
 Lesion endotelial directa: quemaduras

 Lesion endotelial dependiente de leucocitos

e Incremento de la transcitosis (VEGF)



MECANISMOS DE MICREMENTO
DE LA PERMEABILDAD VASCULAR
EN LA INFLAMACION AGUDA

Aberturas: contraccion endotelial

= Varubs.
= Madiagorms vasaoactvas
(histaming, lBuconenos, e5c.)

Aberturas: reorganizacion
del citoesqueicto

* Principalmeanta vénulas,;
capilaras.

« Ciccinas (p. e, nerdeucina-1
y faclor de necrosis lumore).

* Hinosda,

Lesion directa

o Arterolss, capilares
¥ venulas.

« Toxnas, quamaduras
SUSIRNCES UImicas.

Lesion depandiente

de los leucocitos
« Princpalmente vénulas.
« Capilares pulmonares.
+ Respuesia lardia.

Incremento de la transcilosis

= Vérulas
« VEGF, jotroe mediadorea?




CAMBIOS CELULARES

Reclutamiento de leucocitos:
- Marginacion y Rodamiento (selectinas)

- Adherencia y Transmigracion = Diapédesis
(integrinas)

- (QQuimiotaxis



Rodamiento —» Activacion —» Adhesion —» Transmigracion

Selectinas
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1 Integrinas / Inmunoglobulinas

ICAM 1)
/! VCAMR-1)

PECAN-

Factores quimiatacticos
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ACTIVACION

Estimulo : -
QUIMIOTAXIS




B) Activacion

Fagocitosis:
- Reconocimiento y union a la particula (opsoninas: Ig
G)
- Inclusién

- Descomposicion del material ingerido (especies
reactivas de oxigeno)

Degranulacion y secrecion enzimas lisosomicos



ra 341}



C) Reacciones tisulares inducidas por leucocitos:
Dano al propio huesped
- Degranulacion y secrecion enzimas lisosémicos

- Liberacion de especies reactivas de oxigenoy
productos del metabolismo del AA

Ej: Gota; artritis reumatoide; neumopatia cronica



RESULTADOS INFLAMACION AGUDA

Resolucion completa
Cicatrizacion o fibrosis
Formacion de abcesos:

Evolucion a inflamacion cronica



INFLAMACION CRONICA

CARACTERISTICAS:

e Infiltracion por células mononucleares.

e Destruccion de tejidos

e Reparacion: angiogénesis + fibrosis
ETIOLOGIA

e Infeccion persistente (micobacterias)

e Exposicion prolongada a a agentes potencialmente
toxicos (silicosis)

e Enfermedades autoinmunitarias (AR)
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N Pelo
Glandula cebacea

Terminaciones Nerviosas aferentes

- Epidermis
_~Nervio

- Dermis
_____ Foliculo piloso

Ligamento Tejido subcutaneo

Cutaneo

Fascia profunda
Vasos

Capilares Wasos Sanguineos y lirfaticos

Musculo erector

Glandula del pelo

Sudoripara Grasa, Colageno, Microblastos



CELULITIS/ ERISIPELA

Infecciones cutaneas que afectan a dermisy TCS
Str. Beta hemolitico

Eritema + Edema + Calor local

+/-Linfangitis +/-adenopatias

Tratamiento ATB
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FOLICULITIS

Infeccion bacteriana supertficial del foliculo piloso con
material purulento en epidermis

Staph. aureus

Lesiones pruriginosas de menos de 5 mm; con o sin
pustulas

Tratamiento: no precisa
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Foliculo piloso
saludable Foliculo piloso infectado






ABCESO

Coleccion de pus en dermis y estructuras mas
profundas.

Etiologia Multibacteriana; en caso de encontrar una
sola bacteria, la mas frecente es Staph. Aureus

Nodulo doloroso eritematoso fluctuante, con halo
inflamatorio perinodular; clinica sistémica infrecuente

Flemon
Tratamiento: Cirugia +/- ATB
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FORUNCULO/ ANTRAX

Infeccion del foliculo piloso donde el material
purulento se extiende de dermis al TCS, donde se
forman pequenos abcesos.

Antrax: es la union de varios foranculos en una masa
inflamatoria con drenaje purulento de varios foliculos.

Ocurre en cualquier region de la piel con pelo, y
frecuentemente tras episodios de foliculitis.

Resto igual que el abceso
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HIDROSADENITIS SUPURATIVA

Prototipo de inflamacion crénica: coexistencia de
areas de destruccion con areas de curacion

Enfermedad crénica oclusiva folicular que afecta a
region axilar, inguinal....perineal y perianal

Mas frecuente en mujeres (3:1)

No es de causa infecciosa, sino oclusion de la porcion
infundibular del foliculo piloso, que produce
(infundibulofoliculitis)



FR:

e Obesidad

e Hiperandrogenismo

e Infeccion

o Alt. del sitema inmunitario

e Otros: tabaco, litio, anticonceptivos orales
Clinica:

e Nddulos solitarios en ingles o axilas, que pueden durar
semanas o meses, se pueden abcesificar; mezclado con
areas de cicatrizacion; en fases avanzadas lo mas
frecuente es ver una mezcla de ambas



Tratamiento

e Medidas Generales:
 Dejar de fumar
» Depilacion laser
» Evitar calory humedad en regiones afectadas
» Perder peso
» Dieta adecuada
 Especificas:
« ATB
Antiandrégenos

Inmunosupresion

GC sistémicos y locales
Ciclosporina
Inhibidores TNF alfa

Retinodes



e Cirugia:

« Drenaje

» Extirpacion del area enferma y cbertura mediante un colgajo
loco- regional o libre
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