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MEDIADORES QUIMICOS DE LA INFLAMACION

Rta. Del tejido vivo a una lesién, dando la participacién de mediadores de
inflamacion, por lo general confiere proteccion al organismo.

Respuesta del organismo a la lesién

Ante una agresion, el organismo actua provocando una lesidon que

induce a una respuesta...

Celular
Tisular o inflamatoria
Sistémica

Proceso homeostdtico ---> Su misién ---> Controlar lesién

Neutralizar el agresor
Retornar situacion de partida

Participantes de la rta.
Inflamatoria

Vasodilatacion y aumento de la
permeabilidad vascular

Cel. Circulantes

Plasma y proteinas plasmaticas
Microvasculatura

Cel. Tejido conectivo

Matriz extracelular

Extravasacion leucocitaria

Leucocitos atraviesan pared vascular mediante ---> Marginacion y rodamiento

FASE CELULAR
inacion

Amina vasoactiva
histamina

Liberado de mastocitos
Da vasodilatacion
permeabilidad vascular
Regula proceso digestivo
Gestiona ciclo del suero
Controla apetito
Funcién de neurotransmisor
Participa en proceso de inmunidad

Adhesidén y transmigracion
Quimiotaxis y activacion

Finalidad ---> Fagocitosis y degranulacién
Injuria tisular por leucocitos

Amina vasoactiva
serotonina

Encontrada en plaquetas

Da vasoconstriccidn

Ayuda en agregacion plaquetaria
Regula estado de animo

Comtrola ciclo de sueno NG

Da mov. En tracto digestivo ¥y
Metabolismo de hueso =
Modula ansiedad, estres y depresion

Sistema de cininas

e Bradicinina
vasolidatador
permeabilidad vascular
Provoca dolor y edema

e Efectos
Estimula prostaglandina y leucotrieno

Metabolitos del A. Araquiddnico

e Lipoxigenasa
Leucotrienos ---> Broncoespasmo
Lipoxinas. Permeabilidad vascular

¢ Cicloxigenasa
Prostaglandinas ---> Vasodilatacion, fiebre
Prostaciclinas. dolor

Tromboxanos ---> Agregacion plaquetaria

Vasoconstriccion
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celulares

e Neutrofilos
Fagocitan bacterias y restos

e Macrofagos
Eliminan restos celulares
Presentan Ag

Sistema de complemento

e Via clasica Voo
Activada por complejo Ag-Ac

e Via de las lectinas
Activada por union de lectina a
carbohidrato de la superficie microbiana

e Via alterna
Activada por superficie microbiana

l.Complejo de ataque a la membrana
Cba-C9

Citocinas proinflamatorias

e TNF-a
Induce inflamacién, fiebre y muerte
celular

e IL-1
Produccidn de citocinas y fiebre

e |L-6
Produccién de reactante de fase aguda y
proliferacion de cel. B

e IL-4
Propiedad antiinflamatoria y alergica

e |L-8
Quimiotactico de neutrofilo

e IFN-y
Inmunidad celular
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Quimiocinas * !

e Vasodilatador
e Antibacteriano
e Infalmatorio
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Perdida en continuidad de las estructuras
PROCESO DE

corporales, secundaria a una lesion fisica.

CURAClQN DE HER'DAS “Formacion de tejido fibroconectivo”

SEGUN SU CAUSA

SEGUN SU PROFUNDIDAD

\Uo’o/

AfeCta epldérmls AfeCta piel-, T Afecta hasta Afecta hasta el

Adiposo y musculos, vasos, interior de
aponeurosis nervios y tendones cavidades

SEGUN SU ESTADO BACTERIOLOGICO FASES DE CICATRIZACION

LIMPIA 1-5 % REGENERACION
Herida no traumatica Células reemplazadas por otras identicas
LIMPIA-CONTAMINADA 10%

Apertura de tractos REPARACION

4
CONTAMINADA 20% Sustitucion de tejido destruido por TCN "
Trauma + en cirugia r

SUCIA-INFECTADA 40% CICATI}IZACION )
Herida no reciente Suma de regeneracion+reparacion

FASES DE LAHEMOSTASIA TIPOS DE CICATRIZACION .
: POR PRIMERA INTENCION
HEMOSTASIA-INFLAMACION Sin complicacion, sanan en 15 dias
Cascada de coagulacion
) “4 POR SEGUNDA INTENCION
PROLIFERACION Tejido por granulacion, sana en +15 dias

Granulacion, epitelizacion,

fibroblastica y contraccion PRIMARIO RETARDADO
Herida abierta para limpieza independiente

Ira

REMODELACION

, o REEPITELIZACION
Colageno- cicatriz Curacion por regeneracion

CAUSAS LOCALES DE RETRASO EN LA CICATRIZACION

CAUSAS GENERALES DE RETRASO EN LA CICATRIZACION

Enf. Metabdlicas Enfermedades de colagena

CICATRIZACION PATOLOGICA O

Queloide Exceso de colagena sobrepasa en forma y tamano
¥

Gl id il Consecuencia de aproximacion inadecuada
Ye

:{ig-1m1| @ Cicatrizacion fibrosa-extensa en T. Blandos
Ve .

Separacion espontanea de una herida

Lesion que no completa su cicatrizacion

BIBLIOGRAFIA: CIRUGIA 1. EDUCACIONQUIRURGICA. QUINTA EDICION. 2014.




al frauma

Rta del organismo a traumatismo o cirugfa, caracterizado por activacion del SN y SE, participando
mediadores del S. InmunolOgico Y vascular, se pretende conservar (a energia en Grganos vitales.

{ OBJETIVOS DE LA RMT (" N FaSES DE LA RMT
e Restaurar (3 homesostasis o Aguda
e Modular el S - | - Inmediata al trauma
» Conservar energia en Grganos vitales - Intervencion del S. Neuroendéerino
* Reparacion del dafio - Adaptativa 4y apropiada
e Mantener el vol. Sanguineo,
perFusién—oxigenacic’)n tisular e (rénica
* Mantener produccion energetica por - Rta. Endéerina en situacion cronica
metabolismo - Mala adaptacion
- Sindrome de desgaste sistémico ->
RESPUESTA ENDOCRINA RTA. DISFUNCIONAL
Eje hipotélamo-hipofisis- ¢ N e :
gléndula suprarrenal : ggmfgg Blgmc 0 <367
o R +20 rpm/ PaCO? <30 mmHg

Leucos >12000 o <4000 por mm?

- Sx de rta. InFlamatoria sistémica
Exceso de rta. Inmune celular

- Susceptibilidad
Requlacion baja de rta. Inmune celular

o 2. Fase FLOW o hiperdinamica
FASES DE RMT blucocorticoides

1. Fase EBB o hipodinamica Catecolaminas

De la perfusion tisular ¢ b, K" Citocinas y mediadores lipidicos
<

Velocidad metabolica Excresion de Na

an
Vol. De 2 Produccion de proteinas 3
<

TA Velocidad metabdlica

Temperatura LD Vol. De 02 5 DIAS-9 MESES

Alteracion en empleo de nutrientes

o 3. Fase adaptativa o reparacion
Rta de adaptacion decrece ALTERACIONES DE LA INSULINA
Rta. Hipermetabolica
Asociado a recuperacion
Restaura potencial de proteinas corporales
Curacion de heridas con aporte de nutrientes

e R Periferica
bluconeogénesis
Uso excesivo de lactato, a.a y S. Blicerol
blucogendlisis hepatica
Estado hiperglucémico

EICOSANOIDES o Secrecion diurna pico max. 8:00
Derivados de A. Araquidonico . post. 4 hrs
o Prostaglandinas [\ . rta inflamatoria sistémica
e Prostaciclinas *  cortisal
5 Trerilrrene: * Insuficiencia adrenal
. Loucols e Secrecion de catecolaminas
C?‘UL.CO r|enlc?s ) » fc, contractilidad Y vasoconstriccion
e Ciclinas-calicreinas o Fcti
Est|mulla/ SRAAI / Sec,
* Retencion de liquidos 609
CATECOLAMINAS \(
e Vasodilatacion arterial
- contractilidad miocardica ’ FUNCIDNS
o Liberacion de glucagon e Vasoconstriccion

Resistencia pulmonar

Estimula lipolisis :
Estimula cetogénesis hepétir:a @

. Agegacion plaquetaria
) e Migracion leucocftca
e Liberacion de mediadores de

METABOLISMO EN LA RMT rta. InFlamatoria &
S Cdbalisie e Broncoconstriccion

, , » Produccion calor corporal AT
* Hiperglucemia .

. o Perdida de masa corporal

e Gluconeogenesis
o Protedlisis

e Excresion de K QUIRURGICA. QUINTA EDICION. 2014

* Retencion de H20, Na y Cl BIBLIOGRAFIA: CIRUGIA 1. EDUCACION
Balance nitrogenado - @



