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NFLAMACIGN SIGNOS CARDINALE

Respuesta protectorq * Rubor

. organismo que busca ellmlnar * Tumor
la causa inicial de la lesion * Calor
celular, eliminar el tejido * Dolor

danado y generar tejido nuevo. * Perdida de Iq funcidl ~ @
n

-®
/

e Duracién de la agresion
e El tipo de agente extrano
e Grado de lesion

e Microambiente

El grado de
respuesta depende




ZINFLMACIGN AGUDA

Respuesta protectora temprana de los tejidos locales y sus

vasos sanguineos a la lesion.
Fundamental para la restauracion de la homeostasis del tejido.

Tiene una duracion corta (minutos a dias).

Cambios en el calibre de los
e \Vascular vasos e incremento de la
permeabilidad

Fases L .
Migracion de los leucocitos

desde su circulacion al foco
de lesidn

e Celular




FASE VASCULAR

Cambios en el calibre y flujo

vascular

~. -Vasodilatacion ._) Ocurre
. en arteriolas.

-Enlentecimiento de la
circulacion == como la
permeabilidad aumentq, sale
liquido y proteinas del intra al
extravascular, se concentran
los los eritrocitos en capilare
y Tla viscosidad sanguine

lincremento de la permeabilida

Salida de VI?O?SF gr rico en

proteinas.

origina incremento en la
concentracion de los
contituyentes de la sangre
Reduce Ila presion oncotica
intracapilar e incremnta Ia

presion oncotica del liquido
intersticial. El liquido se*

desplaza y esto genera edema







PRESION
HIDROSTATICA

Normal

Exudado

(Alto contenido en

proteinas;puede conlener
algunos leucocitos y
eritrocitos

Presion hidrostatica aumentada
(obstruccion del flujo venoso ej,
insuficiencia cardiaca congestiva)

Trasudado

(Bajo contenido en proteinas y
pocas celulas)

PRESION QSMOTICA
COLOIDAL

Espacios interendoteliales aumentados

Presion osmolica coloidal reducida (reduccion
de la sintesis de proteinas (e}, hepatopatia) o
perdida de proteinas aumentada e),nefropatio. l




ASE CELULAR

5° QUIMIOTAXIS
ido a la estasis migran a ‘ Los leucocitos migran hacia
la  periferie del vaso. el sitio de lesién a través de
Ruedan  sobre C. un gradiente quimico.

endoteliales quedando fijos.

&) £ ADHSIORS 4°FAGOCITOSIS 4
TRANSMIGRACIGN

DESGRANULACION
Moléculas adhieren firmemente el Monocitos, neutréfilos vy
leucocito a la C. Atraviesa y entra a macréfagos se activan para
las C endoteliales a traves de endocitar y degradar

uniones intercelulares. bacterias.
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INFLMACIGN CRONICA

Infiltracién por células mononucleares (macréfagos) y linfocitos.
Proliferacion de vasos sanguineos, fibrosis y necrosis tisular.
Tiene una duracién mayor (dias a afos).

e Granulomatosa

Patrones
* Inespecifica




I. GRANULOMATOSA
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I. CRONICA INESPECIFICA




REPARACION TISULAR Y CICATRIZACION DE HERIDAS

Respuesta a la lesion tisular y constituye un esfuerzo por mantener la
estructura y la funcién normal del cuerpo.

Regeneracion tisular —— restitucion del tejido lesionado con células
del mismo tipo.

\
Se dividen y multiplican durante toda ,\ @
la vida para restituir las células que

e Células labiles ,
Se destruyen manera continuad

~
-®

Celulas Pueden regenerarse cuando

corporales\ ¢ Células estables confrontan un estimulo y pueden
recontruir tejido original.

e Células permanentes o fijas ¢ No se reneran



4> CICATRIZACION DE HERIDAS

La cicatrizacién de las heridas implica la restauracion de la integridad

del tejido lesionado.
Los tejidos lesionados se reparan a partir de la regeneracion de las

células del paréngquima o mediante reparacion con tejido conjuntivo.

e Inflamatoria
e Proliferativa
De concentracion de la herida

Fases




FASES DE CICATRIZACION

FASE INFLAMATORIA

Comienza al momento de la lesidn, con la formacion de un coagulo sanguineo y
la migracién de leucocitos fagociticos haciael sitio de la herida. Las primeras
células en llegar, los neutréfilos, ingieren y eliminan a las bacterias y los detritos
celulares. Después de 24 h los neutréfilos se unen los macréfagos, que siguen
ingiriendo detritos celulares y desempenan un papel esencial en la produccidn
de factores de crecimiento para la fase proliferativa.

INFLAMACION

Corteza

Fibroblastos Macréfagos



comenzar de 2 o 3 dias producida la lesién, y puede
r hasta 3 semanas en heridas que cicatrizan por
era intencion.

urre una migracioén de fibroblastos a la zona que van a
formar nuevo tejido de coladgeno junto con unproceso de
angiogénesis que va a aportar oxigeno Yy nutrientes
necesarios para que el proceso de reparacion vy
reconstruccion se lleve a cabo.

PROLIFERACION

Fibroblastos se multiplican




eza en la 3 semana y puede durar hasta 6 meses o mas.

e una disminucion de la vascularidad y una remodelacién
sistente del tejido cicatricial por la sintesis simultdnea de colageno
cargo de los fibroblastos y la lisis que ejercen las enzimas
colagenasas.

Herida cicatrizada




CAUSAS DE FALLAS EN LA CICATRIZACI

Causas locales Causas locales
e Desvitalizacion de los tejidos * Edad
e Infeccidn e Desnutricion
e Edema e Traumatismos sistemico
e Isquemia e Enfermedades metabolicas
e Agentes de uso topico * Tabaquismo

* Radiacion ionizante
e Cuerpos extranos
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