PATOLOGIA GENERAL |

TEMA III.

INFLAMACION Y REPARACION.



OBJETIVO

Definir y clasificar los diferentes tipos de reparacion,
explicar sus mecanismos de accion, las alteraciones
morfologicas y funcionales e identificar los aspectos
patologicos del proceso reparativo. .



SUMARIO

1. El proceso reparativo. Definiciones.
Clasificaciones. La renovacion
fisiologica. Proceso reparativo.
Cicatrizacion simple o por lera.
Intencion. Cicatrizacion compleja o por
2da. intencion. Mecanismos implicados
en la curacion de las heridas.



SUMARIO

2. Importancia de la regeneracion y
cicatrizacion. Aspectos patologicos de la
Inflamacion y reparacion. Factores
locales y generales en el proceso
reparativo. Factores que favorecen o
retardan el proceso reparativo.
Alteraciones funcionales. Importancia
médica del proceso reparativo.



REPARACION. PROCESOS.

0 Regeneracion celular o sustitucion de las
celulas lesionadas residuales.

0 Sustitucion por tejido conectivo
(fibroplastia o fibrosis) que produce una
cicatriz.



CRECIMIENTO CELULAR NORMAL.

REGULACION.



MECANISMOS REGULADORES DE
LAS POBLACIONES CELULARES.

PROLIFERACION.

POBLACION BASAL
< CELULAS ESTALES

1

MUERTE CELULAR
(APOPTOSIS)

e al DIFERENCIACION



CLASIFICACION DE LAS CELULAS
SEGUN SU CAPACIDAD DE

PROLIFERACION.

a LABILES. (division constante)
0 ESTABLES. (quiescentes)

a PERMANENTES. (no divisibles)



FENOMENOS MOLECULARES.

a Senalizacion intercelular: autocrina,
paracrinay endocrina.

0 Receptores de la superficie celular: con o
sin actividad intrinseca cinasa, ligado a
las proteinas G.



FENOMENOS MOLECULARES.

0 Sistemas de transmision de senales: vias de
proteinas cinasas activada por mitogenos,
fosfoinositido-3 cinasa, inositol-lipidos,
monofosfato de adenosina ciclico y
JAK/STAT.

0 Factores de trascripcion.



CICLO CELULAR. REGULACION
DE LA MULTIPLICACION.

0 Vias de fosforilacion de las proteinas.
(ciclinas)

0 Puntos de control, vigilan la ejecucion
completa de los fendmenos moleculares.



FACTORES DE CRECIMIENTO
CELULAR.

0 EGF (factor de crecimiento epidérmico)

0 TGF ( factor de crecimiento transformador).
0 PDGF (factor de crecimiento de plaquetas).
0 FGF (factor de crecimiento fibroblastico).

0 VEGF ( factor de crecimiento vascular
endotelial).



MATRIZ EXTRACELULAR.

0 Sustancia secretada localmente y se encuentra
en los espacios intercelulares.

a Funciones retener agua y dar turgencia a los
tejidos.

0 Retienen minerales y dan consistencia a los
tejidos.

0 Constituida por colageno, elastina, fibras

elasticas, glucoproteinas de adhesion,
proteoglicanos y hialoronano.



RESUMEN CRECIMEITNO Y
DIFERENCIACION.

0 En el crecimiento y diferenciacion celular
esta implicito la integracion de numerosas
senales.

a Factores de crecimiento e inhibidores del
crecimiento.

Qa Vias de seflalizacidon



REPARACION POR TEJIDO
CONJUNTIVO (FIBROSIS)

0 Angiogenesis.

a Proliferacion fibroblastica.

0 Depodsitos de membrana extracelular.
0 Remodelacion.




ANGIOGENESIS.

0 Degradacion proteolitica de la membrana basal
del vaso original.

a Migracion de células endoteliales segun estimulo
angiogeénico.

a Proliferacion endotelial.

a Maduracion celulas endoteliales.

0 Reclutamiento de las células peroendoteliales
(pericitos, fibras musculares lisas vasos gruesos)



FACTORES QUE FAVORECEN LA
ANGIOGENESIS.

0 Factores de crecimiento y sus receptores:

> VEGEF (factor de crecimiento vascular
endotelial).

> FGF ( factor de crecimiento fibroblastos).
> VPF (factor de permeabilidad vascular).

a Proteinas de la matriz extracelular.



FIBROPLASIA (FIBROSIS)

0 PROCESOS QUE INTEVIENEN

> Emigracion y proliferacion de fibroblastos
en el sitio de lesion.

> Deposito de matriz extracelular por estas
celulas.



FACTORES QUE FAVORECEN LA
FIBROPLASIA.

0 EGF (factor de crecimiento epidermico).
0 FGF ( factor de crecimiento fibroblastico).
0 TGF ( factor de crecimiento tumoral).
0 Citocinas fibrogeénicas (macrofagos).



REMODELACION TISULAR.

0 Sustitucion del tejido de granulacion por
cicatriz. (cambios en la composicion de la
matriz extracelular)

Q Sintesis y activacion de las metaloproteinas,
gue degradan los componentes de la matriz
extracelular.

0 Resultado: REMODELACION DEL
TEJIDO CONECTIVO.



CURACION DE HERIDAS.
PROCESOS.

a Lesion inicial que produce un proceso
Inflamatorio agudo.

0 Regeneracion de células
parenguimatosas.

0o Migracion y proliferacion tanto de
celulas parengquimatosas como de tejido
conjuntivo.



CURACION DE HERIDAS.
PROCESOS.

0 Sintesis de proteinas de la MEC.
0 Remodelacion.

a0 Formacion de colageno RESISTENCIA.



CURACION DE HERIDAS.
PROCESOS.

0 Curacion por primera intencion o simple.
(heridas con bordes aproximados)

ejemplo: herida quirdrgica.

o Curacion por segunda intencion o compleja.
(heridas con bordes separados)
ejemplo: infarto, ulceras, abscesos, heridas
con grandes defectos.



FACTORES GENERALES
QUE INFLUYEN EN LA CURACION
DE HERIDAS.

a Nutricion.

0 Estado metabolico.

a Estado circulatorio.

0 Hormonas. (Glucocorticoides)



FACTORES LOCALES QUE INFLUYEN
EN LA CURACION DE LAS HERIDAS.

a Infeccion.

0 Factores mecanicos. (movilizacion precoz
de la herida)

a2 Cuerpos extranos.

o Tamano, localizacion y la clase de la
herida.



ASPECTOS ANORMALES DE LA
REPARACION DE HERIDAS.

a Formacion deficiente de la cicatriz.
Complicaciones:

> Dehiscencia de la herida.

> Ulceracion de la herida.

o Formacion excesiva de los componentes de la reparacion.
Complicaciones:
> Queloides o cicatrices hipertroficas.

> Granulacion exuberante. (formacion excesiva de tejido de
granulacion)

> Lesiones desmoides o Fibromatosis agresiva.(proliferacion
excesiva de fibroblastos)



ASPECTOS ANORMALES DE LA
REPARACION DE HERIDAS.

a Aparicion de contracturas.

Complicacion:

» Deformidad de la herida y tejidos
circundantes.



REACCION

INFLAMATORIA - REPARADORA.



VIAS DE LA REPARACION TISULAR.
Lesion

Respuesta vascular y celular

l

Exudacion inflamatoria aguda

N

Eliminacion rapida del estimulo.  Eliminacion lenta del estimulo.



VIAS DE LA REPARACION TISULAR.

ELIMINACION RAPIDA DEL ESTIMULO

l

Grado minimo o ausencia de necrosis celular

4 \

Resolucion del exudado Organizacion del exudado

Restitucion de la Cicatrizacion
estructura normal Pericarditis o
Quemadura leve. peritonitis

fibrinopurulenta




VIAS DE LA REPARACION TISULAR.

ELIMINACION LENTA DEL ESTIMULO.

Necrosis celular
e .

Tej. formado por células

- Tej. formados por
Labiles o estables

\

celulas permanentes

Estructura
basica intacta

Estructura
basica destruida
l
Regeneracion Cicatrizacion ej. Cicatrizacion ej.
de la estructura sl Apsceso Infarto del miocardio

normal



Gracias
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