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INFLAMACION

to UNA RESPUESTA PROTECTORA QUE
tLIMINA LA CAUSA INICIAL DE UNA
LESION CELULAR




RESPUESTA
INFLAMATORIA
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o £5 UNARESPUESTA
TEMPRANA A UNA LESION

o [SINESPECIFICA Y PUEDE SER CARACTERISTICAS
NDUCIDA POR UNA LESION
DE CORTA DURACION « DURAPOCO
o APARECE ANTES DE LA RESPUESTA
INMUNITARIA

o tLIMINA AL AGENTE AGRESOR
e LIMITA LA MAGNITUD DEL DANO TISULAR




WCELULAS INFLAMTORIAS‘




CELULAS ENDOTELIALES

e SON EL UNICO RECUBRIMIENTO EPITELIAL DE LOS VASOS SANGUINEQS

e PRODUCEN AGENTES ANTIPLAQUETARIOS Y ANTITROMBOTICOS

o SONPROTAGONISTAS EN LA RESPUESTA INFLAMATORIA

o FUNCIONAN COMO BARRERA PERMEABLE SELECTIVA PARA ESTIMULOS
INFLAMATORIOS EXOGENOS Y ENDOGENOS

o REGULAN'Y MODULAN LAS RESPUESTAS INMUNITARIAS

e PARTICIPAN EN EL PROCESO DE REPARACION




PLAQUETAS

o SON FRAGMENTOS CELULARES QUE CIRCULAN EN LA
SANGRE Y QUE AYUDAN EN LA HEMOSTASIA PRIMARIA

o INCREMENTAN LA PERMEABILIDAD VASCULAR

e CUANDO UNA PLAQUETA SE ACTIVA LIBERA MAS DE
300 PROTEINAS




NEUTROFILO

o 5 ELFAGOCITO PRINCIPAL

o APARECE EN APROX. 90 MIN. DESPUES DE QUE
APARECE LA LESION

e CUANDO SUNUCLEQ ESTA DIVIDIDO DE 3-5 LOBULOS
St DENOMINAN NEUTROHLOS POLIMORFONUCLEARES
0 SEGMENTADOS

o TIENEN UN PERIODO DE VIDA DE10 HORAS

Neutrdfilo



MONOCITO
o TIENEN UN SOLO NUCLEO

o CONSTITUYEN ENTREEL 3'Y 8% DEL CONTEO LEUCOCITARIO

o SINTETIZAN MEDIADORES VASOACTIVOS POTENTES

o CUANDO SE LIBERAN DE LA MEDULA OSEA ACTUAN COMO
MACROFAGOS

o DESTRUYEN AL AGENTE CAUSAL

e FACILITAN LOS PROCESOS DE SENALIZACION DE LA INMUNIDAD

o RESUELVEN PROCESOS INFLAMATORIOS

e AYUDAN ALINICIO DEL PROCESO DE CICATRIZACION




NEUTROFILO

o CIRCULAN EN LA SANGRE Y SON RECLUTADOS A LOS TEJIDOS

o AUMENTAN EN LA SANGRE DURANTE REACCIONES ALERGICAS
INFECCIONES PARASITARIAS

e LOS GRANULOS QUETOMAN UN COLOR ROJO CON LATINCION ACIDA
DE EOSINA, TIENEN UNA PROTEINA MUY TOXICA PARA LOS GUSANOS Y EM
PARACITOS QUE NO PUEDEN FAGOCITAR

e CONTROLAN LA LIBERACION DE MEDIADORES QUIMICOS ESPECIFICOS




BASOFILO

o SONGRANULOCITOS DE LA SANGRE CON ESTRUCTURAS Y
FUNCIONES SIMILARES A LA CELULAS CEBADAS

o DERIVAN DEPROGENITORES DE LA MEDULA OSEA

e CIRCULAN EN EL TORRENTE SANGUINEO

o 105 BASOHLOS QUE TOMAN UN COLOR AZUL CON LA TINCION
BASICA, TIENEN HISTAMINA'Y MEDICADORES BIOACTIVOS

o St UNEALAINMUNOGLOBULINAE



CELULA CEBADA
o DERIVAN DE LAS MISMAS CELULAS TRONCALES

HEMATOPOYETICAS DE LOS BASOHLOS

e SEDESARROLLAN HASTA QUE DEJAN LA CIRCULACION

o St ALOJAN EN ESPACIOS TISULARES

o SUACTIVACION LIBERA PREFORMADOS DE SUS
GRANULOS, SINTETIZA MEDIADORES LIPIDICOS'Y
EOTIMULA LA SINTESIS DE CHTOCINA'Y QUIMIOCINA

o PARTICIPAN EN REACCIONES DESENCADENADAS POR

GE Y EN INFECCIONES POR HELMINTOS .

Célula cebada




= 7 FASEVASCULAR

Db

ERIORO DE

'KMEAB

A FUNC

e CONSTRICCION MOMENTANEA DE LOS VASOS SANGUINEOS DE MENOR
IBRE EN EL AREA
e SEVASODILATAN LAS ARTERIOLAS VY LA VENULAS QUE IRRIGAN A LA ZONA
e ELAREA SECONGESTIONA'Y CAUSA EL RUBOR

o AUMENTALAP

IDAD CAPILAR CAUSANDO TUMEFACCION, DOLOR Y
ON




K- AUMENTA LA -

PERMEABILIDAD DE LAS
VENULAS Y CAPILARES

o St DA ENLESIONES POR
RADIACION Y
QUEMADURAS SOLA

RESPUESTA
HEMODINAMICA TARDIA

Ao

” RESPUESTA SOSTENIDA'
INMEDIATA

o OF PRESENTA EN LESIONES
MAS GRAVES

o DURAVARIOS DIAS

o AFECTA ALAS ARTERIOLAS,
ALOS CAPILARES Y A LAS

) —

VENULAS
\_ J

y N

PATRONES DE RESPUESTA
VASCULAR

K b PRESENTA EN LESIONES \
MENORES

o St DESARROLLA CON RAPIDEZ
o ESREVERSIBLE
e £SDECORTA DURACION

o AFECTA ALAS VENULAS
RESPUESTA INMEDIATA

TRANSITORIA
\_ J




FASE CELULAR

IMPLICA LA PROVISION DE NEUTROFILOS HACIA LA ZONA DE LA LESION

SECUENCIA DE SUCESOS
ACTIVACION

LEUCOCITARIA'YY
MARGINACION, ADHESION Y FAGOCHTOSIS -9
MIGRACION LEUCOCITARIAS -~

ALENDOTELIO = ~

/
p; “QUIMIOTAXIS N\ /’
O ~ . / LFUCOCITARIA \ P
e ﬂ
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MARGINACION, ADHESION Y MIGRACION
LEUCOCITARIAS AL ENDOTELIO



@ QUIMIOTAXIS LEUCOCITARIA

ANTE ENERGIA DE LA MIGRACION
LAR DIRIGIDA.

o UNAVEZQUELOS LEUCOCITOS SA

CA
PO

/|
}

AR, VAGAN

POR EL TEJIDO O

EN DEL

{IENTA

UN GRADIENTE DE QUIMIOATRAYENT
SECRETADOS,

S EL PROCESO DINAMICO Y CONTROLADO
MED
L

JON

O

Quimiotaxis



ACTIVACION LEUCOCITARIA Y
FAGOCITOSIS

ACTIVACION

OCURRE EN LA FASE FINAL DE
LA RESPUESTA CELULAR, PARA
ENDOCITAR'Y DEGRADAR A LAS
BACTERIAS Y A LOS DETRITOS
CELULARES

FAGOCITOSIS




MEDIADORES .

INFLAMATORIOS

o HISTAMINA
e PROTEINAS DEL PLASMA.

o CITOCINAS Y QUIMIOCINAG.

o FACTOR ACTIVADOR DE PLAQUETAS.

e METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO
e RADICALES LIBRES DERIVADOS DEL OXIDO NITRICO'Y DEL OXIGENO.
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MANIFESTACIONES ‘
LOCALES
ana o — o s
l l

SFROSO HEMORRAGICO FIBRINOIDE

. DURULENTO MEMBRANOSO







CARACTERISTICAS ‘

e SEAUTOPERPETUA

e DURA SEMANAS, MESES 0 ANOS
e HAY INFILTRACION DE CELULAS
MONONUCLEARES Y LINFOCITOS
o PROLIFERA FHBROBLASTOS

o HAY MAYOR RIESGO DE CICATRIZACION
h Y DEFORMIDAD




INFLAMACION CRONICA INESPECIFICA

IMPLICA UNA ACUMULACION
DIFUSA DE MACROFAGOS'Y
LINFOCITOS EN EL SITIO DE LA
LESION



INFLAMACION GRANULOMATOSA

SE RELACIONA CON CUERPOS EXTRANOS COMO: .

ASTILLAS, SUTURAS SILICE ASBESTO, MICROORGANISMOS






LAS MANIFESTACIONES SISTEMICAS MAS
IMPORTANTES DE LA INFLAMACION INCLUYEN LA
RESPUESTA DE FASE AGUDA, ANOMALIAS DEL
CONTEO LEUCOCITARIO Y HEBKE.



RESPUESTA DE FASE AGUDA

COMIENZA EN EL TRANSCURSO DE HORAS O DIAS DESDE EL INICIO DE LA INFLAMACION O
A INFECCION

CARACTERISTICAS

e CAMBIA LA CONCENTRACION DE LAS PROTEINAS PLASMATICAS
e CATABOLISA EL MUSCULO ESQUELETICO,

o BALANCEA EL NITRO NEGATIVO,

e AUMENTA LA VELOCIDAD DE SEDIMENTACION GLOBULAR

e INCREMENTA EL NUMEROQ DE LEUCOCITOS.




/' PROTEINAS DE FASE AGUDA
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RESPUESTA ‘

LEUCOCITARIA

£o UN SIGNO FRECUENTE DE UNA RESPUESTA
INFLAMATORIA QUE INCREMENTA tL
NUMERO DE CELULAS BLANCAS DE LA



S
LINFADENITIS ‘

£S UNA RESPUESTA INESPECIFICA A LOS
MEDIADORES QUE LIBERA EL TEJIDO LESIONADO
0 DE UNA RESPUESTA INMUNOLOGICA CONTRA
UN ANTIGENO ESPECIFICO

42
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REPARACION

| TISULAR i




£S UNA RESPUESTA A LA LESION DE

LOS TRJIDOS £ INTENTA MANTENER

LA NORMALIDAD DE LA ESTRUCTURA
Y LA FUNCION DEL CUERPO



\ 4

REGENERACION TISULAR

SON AQUELLAS QUE
SIGUEN DIVIDIENDOSE SEJNAQQDUE%ILG\IS)IQRUSEE NO SUFREN DIVISION
Y MULTIPLICANDOSE DO TERMINA FL MITOTICA Y NO SE
DURANTE TODA LA i REGENERAN
CRECIMIENTO.
VIDA
CELULAS CELULAS CELULAS
LABILES ESTABLES PERMANENTES

g N



REPARACION CON TEJIDO FIBROSO

SE DA MEDIANTE LA RESTITUCION CON TEJIDO
CONECTIVO, UN PROCESO QUE IMPLICA LA
GENERACION DE TEJIDO DE GRANULACION Y LA
FORMACION DE CICATRIZ




REGULACION DEL PRQCESO‘
DE CICATRIZACION
FACTORES DE CRECIMIENTO

MEDIADORES QUIMICOS 50 yovcouLas siviLaRes &

HORMONAS QUE INTERACTUAN
INTERLEUCINAS, INTERFERONES, CON RECEPTORES ESPECIFICOS

FNT-A'Y DERIVADOS DEL ACIDO DE LA SUPERFICIE CELULAR
ARAQUIDONICO




MATRIZ EXTRACELULAR‘

e PROTEINAS FIBROSAS ESTRUCTURALES

COMPONENTES e GELES HIDRATADOS

e GLUCOPROTEINAS ADHESIVAS

o MEMBRANA BASAL
FORMAS

o [AMATRIZINTERSTICIAL
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CICATRIZACION DE

| HERIDAS i




7

oU OBJETIVO £5 LLENAR LA BRECHA
GENERADA POR LA DESTRUCCION

HOULAR Y RESTAURAR LA CONTINUIDAD

£ TRUCTURAL DE LA PARTE LESIONADA.

L




CICATRIZACION POR PRIMERA
Y SEGUNDA INTENCION

. PRIMERA INTENCION SEGUNDA INTENCION



FASES DE LA CICATRIZACION
DE LAS HERIDAS

Contraccion Tejido de
de la henda granulacion
Células ' Contraccion

epileliales 1 de la h_er:::la

) S
Cicatriz o 7, >
fibrosa e s gL .
e o e W) Cicatriz
Fibroblasto (o -jJ fibrosa
Vaso B | '
‘-.F.-as:_:r —_— sanguineo
sanguineo
Vaso —
sanguineo

FASE INFLAMATORIA FASE DE REMODELACION
FASE PROLIFERATIVA



FACTORES QUE AFECTAN LA
CICATRIZACION DE LAS HERIDAS

ANOMALTAS DE LAS RESPUESTAS INFLAMATORIA E INMUNITARIA.

INFECCION, DEHISCENCIA DE LA HERIDA Y CUERPOS EXTRANOS

FLUJO SANGUINEO Y PROVISION DE OXIGENO.

7\

HERIDAS POR MORDEDURA.

DESNUTRICION



EFECTO DE LA EDAD SOBRE L
CICATRIZACION DE LAS
HERIDAS

EN NEONATOS Y NINOS

EN LOS LACTANTES Y
PEQUENOS LA CICATR

LAS HERIDAS, NO St COMPROMETE,

AMENOS QUE EXISTAL

DE HIGIENE

|0S NINOS

/ACION DE

N PROBLEMA

EN ADULTOS MAYORES

LOS ADULTOS MAYORES

SEQUEDAD CUTAN

LA

LA GRASA SUBCUT

AN

ATRASAR EL TIEM

- XPER

Y DISMIN

LA, LOQ

’0 DE CICAT

Ut

}

MENTAN

JCION DE
PUEDE
[ACION
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