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MEDIADORES
QUIMICOS DE LA
INFLAMACION

CESAR FELIPE MORALES SOLIS
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Sustancias bioquimicas que se
liberan en respuesta a una lesion vy
tienen una funcion en el proceso
inflamatorio
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Reaccion fisiologica
A .
1. Deteccion
2.inflamacion
3.respuesta inmune
l 4. cicatrizacion

: xS
Deteccion

Rt v
Inflamacion

Liberacion de mediadores para
el aumento el flujo sanguineo y
atraer células defensivas.

. . .z ';
Cicatrizacion

Reparacion del tejido danado
y restauracion.




MEDIADORES 4

-

QUIMICOS DE LA $
INFLAMACION

;* .
Rodamiento

1. Leucocitos ruedan por la pared de
vaso para empezar a adherirse

> *
Adhesion

Se adhieren las células gracias a
la ayuda de las integrinas

* &/

*‘ Transmigraciéon

Leucocitos atraviesan el

endotelio y entran en los tejidos
S "
Quimiotaxis

Se dirige al sitio de inflamacion

Se libera de los mastocitos Vasodilatador

Neurotransmisor Alergias
Vasodilatacion Regulacion diegstiva
Aumenta la permeabilidad ciclo del sueno

vascular
(O ALLERGY ALERT Z
A o

Se libera en plaquetas
Vasoconstriccion
Agregacion plaquetaria

R. el estado de animo
R. apetito o+
Metabolismo 6seo =



QUIMICOS DE LA

MEDIADORES 7%
INFLAMACION

Estimulacion de;
Prostaglandinas '
Leucotrienos Provocando

* DOLOR Y EDEMA

Respuesta Aumenta la permeabilidad
inflamatoria capilar

*
SISTEMA DEL COMPLEMENTO ¥,

Funciones:
» Defensa contra  yjp eLasica Antigeno-
patogenos anticuerpo
e complejo de -

ataque a la ViA DE LECTINAS | oo  Union de

membrana lectinas a
e Eliminacién de carbohidratos

complejos ViA ALTERNA Diracto a

inmunes superficies
microbianas

5‘*METABOLITOS DEL ACIDO
ARAQUIDONICO

PROSTAGLANDINAS LEUCOTRIENOCS
vasodilatacion, = broncoespasmo
fiebre y dolor Aumento de la
permeabilidad
vascular. -

TROMBOXANOS
agregacion
plaquetaria y
vasoconstriccion

Viano gl
Inkibit neutrophil chamobingg
Stmulale monocy e sdbasion




MEDIADORES
QUIMICOS DE LA
Q INFLAMACION

'*CITOCINAS
PROINFLAMATORIAS

TNF-A IL-1 IL-6

« inflamacion ® €stimula la « Reactantes de
o fiebre produccion de fase aguda:

e Mmuerte mas citocinas e VSG

celular o fiebre e PCT A
2)) e Aumenta el e PCR

mz flujo sanguino
AL local J

e
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‘* QUIMIOCINAS
»

4}
e

RECLUTAN LEUCOS
¢Cuales?

NEUTROFILOS
Atraccion al sitio de inflamacion

Fagocitosis bacteriana

MACROFAGOS
Eliminacion de restos celulares

Presentacion de antigenos
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#*~ GXIDO NITRICO

INFLAMACION VASODILATACION O 7 N
Causando lesion Relajacion del

ANTIBACTERIANC
Defensa
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PROCESO DE
CURACION DE

HERIDAS

LA herida es la perdida de 12 continvidad de las
estructuras corporales

CESAR FELIPE MORALES SOLIS

CIASIFICACION SEGUN [R CUSK

Punzocortante Laceracion
Contusion Mordedura

Arma de fuego Machacante

CIASIFICAICON SEGUN |IA PROFUNDIDAD

Excoriacion Herida superficial

Herida profunda o
- Herida penetrante

CIASIFICACION SEGUN ELESTADO BACTERIO|OGICO

LIMPIA:
Heridas no traumaticas
En un quirofano

LIMPIA-contaminada:
Apertura de tractos con
mininna contaminacion

Contaminada: *

menos de 6 hrs
traumatica reciente

Infectada-sucia:
+de 6 hrs
traumatica tardia

FASES DE CICATRIZACION

o FASE INFLAMATORIA

o FASE PROLIFERATIVA

» FASE DE REMODELACION




PROCESO DE

s CURACION DE

HERIDAS

LA herida es la perdida de 12 continvidad de las
estructuras corporales

FASE INFIAMATORIA
q Hemostacia 5-10 minutos

PMN 6 HRS
Vasodilatacion

3dia-306smn

q FASE PROLIFERATIVA

"'gﬂ\_\b
GRANULACION: FIBROPLASIA:
Fibroblastos x angiogenesis F'b,"ObIQS*OS produce __
coldgeno ®

Epitelizacion: .
veratinocitos migran a los Contraccion:

bordes de la herida y
proliferan

Reduccion del tamino de la
herida

/-ZJ
/J
FASE DE REMODEIACION

Maduracion de los depésitos y cambio de
coldgeno de tipo lll a tipo |

TIPOS DE CIERRE
o CIERRA POR PRIMERA ITENCION:

Heridas operadas e incisas

o CIERRE PRIMARIO RETARDADO (2DA
INTENCION)

Herida contaminada, abierta por 2-10 dia
hasta granulacién y cierre con sutura

* CIERRE POR GRANULACION
(TERCERA INTENCION)

Forma lenta, deja cicatriz larga, retraiday & I —
antiestética '

e REEPITELIZACION

Reconstruccion de epitelio organizado

CITATRIZACION PATOLOGICR

QUELOIDE S " I e
HIPERTROFICA 8\ I
RECTRATIL LR -
DEHISCENCIA

ULCERACION

FISTULA



SPUESTA METRBOLICA
L TRAUMA

CESAR FELIPE MORALES SOLIS

DEFINIGION

Sistema de control de dafos del cuerpo
destinado a mantener la homeostasis

FASE AGUDA

[ ]
Comienza inmediatamente despues del e
trauma, cirugia o infeccion grave
I
EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS-SUPRARENAL —

« Aumento del gasto energetico
« Elevacion del cortizol, catecolaminas
y glucagon

e Respuesta inflamatoria

FASE GRONICA

Dura semanas o meses
segun el trauma

[SENCINE)
v

Recuiperacion
de los tejidos

niveles hormonales se
estabilizan, pero
permanecen elevados

RESPUESTA DIFCUNGIONAL

~ 7

\/

respuesta neuroendocrina

Estimulo de Estrés: Trauma o HORMONAS:

Lesion Aumenta glucosa en
nAtA la energia
Hipotalamo detecta trauma'y S )/

activa la hipéfisis. disponible

Glandula suprarrenal: Libera
hormonas del estrés.




RESPUESTA METABOLIGA
AL TRAUMA

CESAR FELIPE MORALES SOLIS

DEFINIGION

Sistema de control de dafos del cuerpo
destinado a mantener la homeostasis

Fase Hipodinamica

Duracion 0-24 hrs

EJE HIPOTALAMO-HIPOFISIS- SUPRARENAL ‘

Fase Hiperdinamica

Aumentar su actividad metabdlica para
favorecer la reparacion y recuperacion
tras una lesion

Baja de la TA

Baja flujo sanguineo

Baja de gasto cardiaco

Baja de volumen de oxigeno

Duracion: 5 dias- 9 meses

Velocidad metabdlica
Glucagon

Glucocortic_oides
Catecolaminas




