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[ Respuesta del tejido vivo vascularizado a una lesion.

4

Signos clinicos clésicos
de inflamacion

!

v' Calor, debido a dilatacion

vascular.

v' Eritema, debido a
dilatacion  vascular vy
congestion.

v' Edema, debido al
aumento de la

permeabilidad vascular.
v Dolor, debido a Ila

liberacion de mediadores.
v' Pérdida de funcion,

consecuencia de dolor,

edema, lesion tisular y/o
\ cicatriz. J

}

[ Causas de la inflamacioén ]

v
(\/ Infeccién \
v

Necrosis tisular

v' Cuerpos extrafos:
entre ellos, astillas,
suciedad, etc.

v"  Reacciones

\ inmunitaria. J

Y

y

Reconocimiento de microbios y

L célilas danadas

|

r

.

Diversos receptores celulares
reconocen estimulos patdégenos y
emiten sefiales de activacion.

J

Como lo son:

.

v' Los receptores microbianos
de las células

v Los sensores de
celular

v' Receptores leucociticos

lesion

y

[ Clasificacion de inflamacion ]

|

Segun su duracion:

A4

Factores modificables del
proceso inflamatorio

v' Aguda:
agente lesivo

v' Croénica: Duracién prolongada en las
gque se pueden ver simultaneamente

sianos de inflamacion activa.

Respuesta inmediata a un

|
Segun su localizacién.

Absceso.
Ulceras.
Membranosa.
Catarral.

l

ANENENEN

Segun su carj/cter del exudado:

El exudado varia en el contenido de liquido,

proteinas plasmaticas y células.

K/ Seroso: Abundante liquido acuoso, pobr)

en proteinas.

v" Fibroso: Abundante proteinas plasmaticas,

incluido fibrindgeno.

v' Supurada o purulenta: Exudado purulento

\J

generalmente
microorganismos.

producido

Hemorraaica: Causado por rotura de uy

\
(\/ Agente lesivo \

Huésped

Edad

Estado
nutricional.
Ingestion  de

hormonas. J

(\ ASANEN




REPARACION TISULAR.

Consta de I2 procesos

[ Regeneracion. }

l

Cicatrizacion o
fibrosis.

Fases de la reparacién

tisular:

Sustitucion de células
lesionadas por otras
de la misma clase.

%

|

Tipos

{

(\xx\\
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Regeneracion.
Fisiologia.
Regeneracion
compensatoria.
Regeneracion
patoldgica.

Fase de inflamacion.
Fase proliferativa
fibroplasia.

Fase de remodelacion.

Sustitucion por tejido v
conectivo fibroso que v
deja una cicatriz
permanente. v
l
Tipos

(Primaria: poca perdida de\
tejido, poco exudado vy
restos  necréticos, poco
tejido de granulacion, rapida
sustitucion de tejido, poca
contraccion de la herida,

_/

\poco tejido intersticial. j

A\

Secundaria: Mayor pérdida de tejido, mayor
cantidad de exudado y restos necréticos,
mucho tejido de granulacion lenta sustitucion
de tejidos, mayor contraccion de la herida,
cicatriz gruesa y a veces deformada.

\ _/

|

Fases de la cicatrizacion:

Fase 1: Coagulacion (hemostasia)
Fase 2: Inflamacion (fase defensiva)
Fase 3: Proliferacion.

Fase 4: Maduracion.

ASENENEN

A4

Proceso de crecimiento de nuevos
vasos sanguineos a partir de
vasos existentes.

l

Sigue las siguientes pautas:

\%

NO 'y aumento de Ila
permeabilidad en respuesta a
VEG F.

v' Separacion de los pericitos de la
pared del vaso y rotura de la
membrana basal que permite la
aparicion de brotes en el vaso.

v' Migracion de las células
endoteliales hacia el area de
lesion tisular.

v Proliferacion de
endoteliales.

v" Remodelacion a tubos capilares.

células

\ Etc.

ﬁ Vasodilatacién en respuesta}

\’

Sefializacion en la angiogenia:

J
[\/ El VEGF (principalmente\

VEGF-A).

Las angiopoyetinas 1y 2
(Ang 1y Ang?2).

La sefializacién Notch.
Las proteinas de la MEC
Las metaloproteinasas de

%

matriz (MPM) j
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