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Caracteristicas principales
de la inflamacion

Inflamacion aguda Inflamacién de bajo grado

| Inflamacion crénica \

Es la \ Es la
l Esla i

l Causa

Causa
| Causa |

Son | De la

l Els la l

Patdgenos, tejidos dafiados Alteraciones metabdlicas,

Fallas en resolucion de inflamacion aguda debido alaunas infecciones crénicas
l a patdgenos no desagradables persistencia de
cuernos extrafios o autoinmunidad
Principales células involucradas
\ Principales células involucradas
Son Principales células involucradas |
$ | Son
Neutréfilos monocitos. l
p . Son
Macroéfagos, posteriormente
linfocitos T l Monocitos, macréfagos, linfocitos Ty B,
Monocitos, macréfagos, linfocitos neutrofilos, adipocitos (si el tejido esta involucrado)
T y B, neutrdfilos, fibroblastos l
Principales mediadores l L .
Principales mediadores

| Principales mediadores
Son |

. l . sSon Son
Aminas vasoactivas, l

eicosanoides, y citoquinas




l Eicosanoides, quimioquinas, citoquinas, factores
de crecimiento, ROS, enzimas hidroliticas

El Comienzo
| l
Es
¢ El comienzo
Inmediato |
l Es
La duracién es pocos dias Retardado
El l
l La duracion es sin limite
Resultado
Esla

l

Resolucion, formacion de

cicatriz. inflamacién crénica Reparacion tisular, Angiogénesis y fibrosis

l

L Angiogénesis
Reparacion tisular giog

| |

Es un Ha

| '

. : Desarrollo nuevos vasos
Proceso complejo en el que la piel u otros

N . s sanguineos
tejidos, se reparan después de una lesion
accidental, enfermedad o intervencién
quirdrgica

Es un

Quimioquinas, citoquinas, adipoquinas
(si tejidos adiposo esta involucrad),
eicosanoides, ROS, enzimas
hidroliticas

l

El comienzo

Es

!

Retardado

Fibrosis

Es el

v

Resultado final de la inflamacioén
cronica y la reparacion.

Consiste en

}



l

Curacion de heridas

Implica la

v

Actividad de una compleja red de
células de la sangre, tejidos,
citoquinas, y factores de crecimiento

|

Estado general de salud y
nutricional

La

!

Combinacion de una dieta y suplementos
ricos en nutrientes, especialmente en
proteinas y energia, crea un entorno

ideal para la curacion fisiol6gica

|

Productos FA

Se ha

!

Desarrollado especificamente para
favorecer la recuperacion de heridas en
estado inflamatorio e hipercatabolicos

Proceso normal, necesario para la
reparacion tisular y el restablecimiento del
flujo sanguineo luego de una lesion.

Se desarrolla trombo de plaquetas

|

Comienza ha

!

Producir quimioquinas, de las cuales, CXCL4,
CXCL5 y CXCL tiene como funcién reclutar
neutrdfilos hacia el foco inflamatorio agudo

Las

l

quimioquinas CXCL9, CXCL10y CXCL11

Inhibe la

l

Inflamacion e inmovilizan a los
fibroblastos, lo que constituye una forma
de regulacién del proceso

Acumulacion excesiva de
componentes de la matriz
extracelular, especialmente el
colageno

l

Macrofagos y fibroblastos

Son los

!

Principales efectores involucrados
en la patogenia de la fibrosis.

v
Mediadores profibréticos

Son

l

IL-13 y TGF beta (Transforming growth
factor beta), capaces de amplificar el

proceso

l

Caso de la fibrosis

Dafio croénico, la respuesta inmune Es por
adaptativa tiene un rol muy importante.



L

Coagulaciéon (hemostasia)

Es el

'

Comienza inmediatamente
después de presentarse la
lesion y el objetivo es detener
la hemorragia

El

l

Cuerpo activa su sistema de reparacion de
emergencia, el sistema de coagulacién de
la sangre, y forma una especie de dique
para bloquear el drenaje del fluido
sanguineo.

Cicatrizacion de heridas

l

Gran ejemplo de como los diferentes

sistemas de nuestro cuerpo, junto con los

productos adecuados para el cuidado de
heridas, trabajan juntos para reparar y
reemplazar los tejidos desvitalizados

La

}

Cascada de cicatrizacion se divide en
estas cuatro fases superpuestas

|

Inflamacién (fase defensiva)

Es un

}

Tipo de glébulos blancos llamados

\> Proliferacién

Donde el

!

Objetivo es regenerar el tejido y
cubrir la herida

neutrofilos ingresan a la herida para destruir

las bacterias y eliminar los agentes nocivos

La

!

Células a menudo alcanzan su poblacién
maxima entre 24 y 48 horas después de
producida la lesién

Regenerar el
tejido de la
herida

l

Etapas

v

Cubrir la
herida

l

Contraer los
margenes de la
herida



Plaquetas

Entran en contacto con el colageno, lo
que da como resultado la activacion y la
agregacion

La

!

Enzima llamada ‘trombina’

Se

l

Encuentra en el centro, e inicia la
formacion de una malla de fibrina,
fortaleciendo los grupos de plaquetas
para formar un coagulo estable

También

l

Secretan factores de crecimiento y
proteinas que atraen células del sistema
inmune a la herida para facilitar la
reparacion tisular.

Maduracioén

Es un

!

Nuevo tejido gana fuerza y
flexibilidad lentamente

l

Fibras de colageno

Se

l

Reorganizan, el tejido se regenera
y madura y hay un aumento
general en la resistencia a la

traccion

Fase de proliferacion

Siiele

l

Durar de cuatro a 24 dias



