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MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION

e Estareaccion es esterotipada e inespecifica,
promoviendo proteccién al organismo

EXTRAVASACION
LEUCOCITARIA

Se activan una serie de
pasos:
e Marginaciony
rodamiento
e Adhesiony
trasnmigracion

o Quimiotaxisy/-\
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RESPUESTA A LA AGRESION

e Fagocitosis y degranulacion

e Injuria tisular mediada por leucocitis o

AMINAS VASO -ACTIVAS

Histamina
Vasoddilatacion
'L Pemeabilidad vascular
stado de vigilia N

o Alergias </
Serotonina

e Vasoconstriccion

e Regular ciclo del suefio

e Regular el estado de animo

e Regular la liberacion de fx intrinseco

e Ayuda en la agregacion plaquetaria
e Almacenado en plaquetas
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SE CARACTERIZA POR:

e Vasodilatacion

e Aumento de la
permeabilidad vascular

e Migracién de cel.
inmunitarias

e Liberacion de
mediadores quimicos

PARTICIPANTES

e (él. Circulantes

e Plasmay proteinas
plamaticas

e Microvasculatura

e (Cél. del tejido conectivo

Matriz extracelular

SISTEMA DE LAS
CININAS: BRADICINIMA

;Qué es?

Potente vasodilatadory
aumneta la permeabilidad
vascular, causando dolory
edema

NHz2

Efectos

Estimula la liberacién de
otros mediadores quimicos
(prostaglandinas y
leuncotrienos)

NEUTROFILO

Fagocitan bacterias y restos celulares

MACROFAGOS

Eliminaciéon de restos celulares
Presentacion de antigenos

VASODILATACION

Relaja el musculo liso vascular

ANTIBACTERIANO

Propiedades antimicrobianas y
contriubuye a la defensa del huesped

INFLAMACION

o En altas concentraciones puede

contribuir a lesién tisular



MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION
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METABOLITOS DEL ACIDO

ARAQUIDONICO

Sl

LEUCOTRIENOS
PROSTAGLANDINAS

e Participan en la ° Producen
.p L e inducen la agregacion broncoespamosy

vasodilatacion, fiebrey el :

dolor plaquetaria y aumentan la
vasoconstriccion permeabilidad vascular
TROMBOXANOS

ACIDO ARAQUIDONICO
LIPOXINA PGE2

e Vasodilatacién

¢ Inhibe la quimiotaxis d
neutrofilos

e Adhesién de monocitos

e Vasodilataciéon
e Potenciar el edema

LIPOOXIGENASA CICLPOOXIGENASA

Leucotrienos: Prostaciclina: Tromboxano:

e Vasocontricciéon e Vasodilatacion e Vasoconstriccion

e Aumento de la e Inhibe la agregacion e Promueve la agregacion
permeabilidad vascular plaquetaria plaquetaria

CITOCINAS
PROINFLAMATORIAS

FACTOR DE NECROSIS

INTERLUCINA-1 TUMORAL ALFA

e Aumenta el flujo sanguineo local * Aumento de expresion de

e Fiebre moléculas de ashesi+6n

e Produccién de otros mediadores * Expresion de otros mediadores
solubles solubles

e Aumenta expresion de molécifias * Fiebre
de adhesion

INTERLUCINA -6

e Promueve diferenciacion de monocitos
e Aumento de # de plaquetas circulantes
y proteinas de fase aguda

OTRAS:
Interlucina-4 Interlucina-8 Interferon GAMMA
e Relacionada a inflamacién alérgica e Quimiotactico e Funcion contra

e Propiedades antiinflamatorias de neutrdfilos agentes intracelulares




PROCESO DE
CURACION DE

e
HERIDAS |

Proceso natural reparativo que
conduce a la regeneracion de
epitelio

ANATOMIA DE

LA PIEL

W "7~ Es la cubierta exterior del
SERIUA PIEL s
Eﬂﬂf amplio del cuerpo humano
S/ o

1 Estrato basal:
SUDDRIPHR 7 ;
3, Estrato licido °

PLEXO ARTERIOVENDSO  ECRIN
SUPERFICIAL
/ :|
/ ;
ZRLL PECEPTORES SENSORIALES
s

FOLiCuLO
PILOSO

e Punzocortante
e Contusion
e Arma de fuego

CLASIFICACION
SEGUN SU
PROFUNDIDAD

lemik DERMIS A
RETICULIR SR

CLASIFICACION SEGUN ESTADO
BACTERIOLOGICO

LIMPIA-
CONTAMINADA

LIMPIA

e Heridas no traumaticas

e Ausencia de
inflamacion

e No hay aperturas de
tracto respiratorio,
gastrointestinal,
genitourinarios

e Apertura de tractos
con minima
contaminacion

e Trauma menor durante

gx

cirugia

<6 horas

Heridas traumaticas

FASES DE LA CICATRIZACION

FASE DE HEMOSTASIA
o Cascada de coagulacion

FASE PROLIFERATIVA

» Fase inflamatoria:
Desde herida 3 0 4 dias 3er semana-1-2 afios

o Fibroblastica
e Contraccion

e Granulacion
¢ Epitelizacion

Excoriacion
Lesion superficial que
afecta la dermis

e Herida profunda .

Afecta piel, aponeurosis,
musculo, como vasos,
nervios y tendones

CONTAMINDA

Trauma mayor durante la

Contaminacion severa del
tracto gastrointestinal
Herida traumatica reciente

CLASIFICACION SEGUN SU
CAUSA

¢ Machacamiento
e | aceracion
¢ Mordedura

e Herida superficial

Involucra la piel y el tejido
adposo hasta aponeurosis

Herida penetrante

Lesiona grandes cavidades

SUCIA-
INFECTADA

e Herldas traumaticas no
recientes
Desvitalizacion tisular
importante, cuerpos
extranos o
contaminacion fecal

Heridas con pérdida de tejido y
modedura

FASE DE REMODELACION

El tejido de granulacion madura y se
transforma en cicatriz
Se deposita colagena

FASE DE CICATRIZACION

e Fase de remodelacion

e Fase proliferativa
3er dia-3 a 6 sem.

TIPO DE CICATRIZACION

CIERRE DE 1ER
INTENCION

* Bordes limpios y claros

e Sanan en 15 dias
cuando los tejidos se
unen por fijacion

Cierre por granulacion
Evolucion + de 15 dias
Epitelio cubre +
superficie

se limpie

CIERRE POR 2DA
INTENCION

Edad
Desnutrucion
Trauma sistéemico
Enfermedades
metabolicas
Inmunosupresion
Enfermedades de la
colagena
Tabaquismo

Desvitalizacion de los
tejidos
Infeccion
Edema
Isquemia
Agentes de uso topico
Radacion ionizante
Cerpos extranos

CAUSAS LOCALES EL
RETRASO DE LA
DICATRIZACION

CAUSAS GENERALES EN EL
RETRASO DE LA
CICATRIZACION

REEPITELIZACION

Lesiones
dermoepidérmicas, que
solo implican epitelio y
porcion superficial

* Herida abierta para que

e Tejido sano, cierre gx
en forma diferida

CIERRE PRIMARIO
RETARDADO

CICATRIZ QUELOIDE

Contienen exceso de
colagena

Superficie verrucosa, lisa y
brillante

Distersionan, sin invadir,
estructuras normales

+ Frecuente en hombros
region preesternal, oidos
No mejora cib tiempo de
evolucion

No desaparece con terapia
compresiva




P ROC ESO D E EL proceso de curacion de heridas
tiene como finalidad la
C U RAC I O N D E restauracion de la integridad fisica
7~ a través de la formacion de tejido

H E RI DAS fibroconectivo

CICATRIZ

Pueden estar en cualquier parte del cuerpoy a

caulquier edad HIPERTROFICA

Consecuencia de de aproxumacion inadecuada de
los bordes de la piel
Aparecen precozmente despueés de la cirugia

+ frecuente en zonas de flexion
Limites dentrp de la cicatrizacion inicial
Tendencias a mejorar con el tiempo
Desaparece con terapia comprensiva
Recidiva rara después de cirugia

CICATRIZ RETRACTIL O
DEFORMANTE

» Cicatriz fibrosa y extensa de tejidos blandos que
cubren articulaciones

» Piede estar cerca de orificios naturales que puede
limitar movimientos

» Pude producir fijacion permannete ocasionando
incapacidad fisica y consecuencias estéticas

DEHICENCIA

» Separaion espontanea de los bordes de
una herida

» Puede tener como irigen causas locales o

cercanas a la lesion

ULCERACION

« Trayecto anormal
« Toda lesion que no completa su « Tubo que comunica un tejido enfermo
cicatrizacion e CON un 6rgano o estructura interna-
externa que desvia el camino ordinario
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Respuesta inicial por medio del cual se pretende conservar

Respuesta metabolica

AL TRAUMA

Na energia sobre los 6rganos vitales, modular el sistema
inmunoldgico y retrasar el metabolismo
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( Definiciones

/

Metabolismo:
Sistema
reacciones
bioquimicas
interrelacionadas y
respuyestas
fisiologicas que se
requierem para
salvar la vida
Homeostasis:
Fenéomenos de

de

-

* Respuesta

~

metabolica al truma:
Sistema de control de
danos del cuerpo
destinado a mantener
la homeostasis

Lesion traumatica:
Lesion de tejido que
originan conjunto de

/ Restaurar Ia

homeostasis
Conservar energia
sobre 6rganos vitales
Restaurar el
anabolismo

Modular el sistema
inmunolodgico
Reparacion de dano
Mantener el volumen
sanguineo

) ( Objetivos )

cambios metabdlicos « Mantener la

produccion

\ energetica

autoregulacion

AN J

Fases de la respuesta metabdlica

AGUDA

Inmediata al trauma
Intervencion del sistema
neuroendocrino
Adaptativa y apropiada

CRONICA

Respuesta endocrina a sutaciones
criticas y prolangadas

Mala adaptacion

Sx de desgaste sistémico

RESPUESTA DISFUNCIONAL

¢ Temperatura: >38 o
<36 °c
FC mayor a 20 [pm
FR ariba de 20 rom o
PaCO <30 mm HG
Leucocitos >12,000 O
4,000 por mm3 con
mas de 10% bandas /

)

Susceptibilidad:
e Regulacion excesiva baja
de la respuesta inmune
celular

Sx de respuesta
inflamatoria sistemica:
e Activacion excesiva de la
respuesta inmune celular

-
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Fases metabodlicas del trauma

FASE DE

FASE EBB REPARACION

De 0-24 hrs

FASE FLOW

De 5 dias -9 meses h

Disminucion de TA
Dismunucoén de la
perfusion tisular
Disminucion del
volumen de

oxigeno
Disminucion de la
temperatura
Disminucion de la
velocidad
metabodlica

Respuesta decrece
gradualmente
Disminucion de la respuesta
hipermetabdlica
Se asocia a recuperacion
Restauracion potencial de las
proteinas
Curacion de heridas en
relacion con el aporte de
nutrientes

Aumento de
glucocorticoides
Aumento de
catecolaminas
Aumento de gulcagon
Aumento en la velocidad
metabodlica

Metaboélismo en la RMT

)

Catabolismo

Hiperglucemia

Gluconeogenesis

Protedlisis

Balance nitrogenado negativo
Aumetento en la produccio de calor
corporal

Pérdidad de masa corporal
Retencion de agua
Retencion de sodio
Retencion de cloro
Excresion de potasio




