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César Samuel Morales Orddéinez

“MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION"

La inflamacién es una respuesta compleja del tejido vivo a las lesiones, que
implica la participacion de una serie de mediadores quimicos.

OBJETIVOS DE LA INFLAMACION

“PROTECCION AL ORGANISMO VIVO”

MIGRACION DE CELULAS

VASODILATACION ) INMUNITARIAS
e Plasma y Proteinas e Neutrofilos.
Plasticas. e Monocitos.
e membrana basal e FEosindfilos
dg e linfocitos.
Microvasculatura. e basoéfilos.
— o Plaque’tas.
AU M E NTO D E LA Endothelium Basement mem‘: f’j —— LI B E RAC I 0 N D E
PERMEABILIDAD VASCULAR Lo J\,:-"Z—f: '\Q'%,_ %% MEDIADORES QUIMICOS
gg(:églycans Elastic fibers Collagen fibers. Proteoglycans ° H ist a m i n a i

e membrana basal de
Microvasculatura.

e Matriz Extracelular(MEC) "CUIDAR TU MENTE ES UNA
INVERSION EN TU BIENESTAR."

e Serotonina.

e eocosanoides(Prostaglan
dinas,Leucotrienos,Trom
boxanos.)

EXTRAVASACION AMINAS
LEUCOCITARIA VASOACTIVAS

Connective
Epithelium

SISTEMA DE CININAS(BRADICININA) EICOSANOIDES

e Vasodilatar. e PGD: vasodilatacion, fiebre y Dolor.

e aumento de la permeabilidad vascular. e TBX: Agregacién Planetaria y Vasoconstriccion
e causa dolory edema. e |eucotrienos: Broncoespasmo y aumento de la
e Estimula la Liberacién de Leucotrienos y PGD permeabilidad vascular.

‘l)f

SISTEMA DEL COMPLEMENTO CITOCINAS PROINFLAMATORIAS
e Via Clasica: Activada por complejos Ag-Ac. e TNF- ALFA: inflamacién, fiebre y muerte celular.
e Via Alternativa: Activada por superficies e |L-1: estimula la sintesis de otras citocinas y
Microbianas. fiebre.
e Via de Lecitinas: Activada por la uniéon de e |L-6: Sintesis de proteina de fase aguda y
Lecitinas a CH de superficies microbianas. proliferacion de células B.

QUIMIOCINAS

OXiDO NITROSO(NO)

e NO:vasodilatacién, inflamacién y propiedades
antibacterianas.

e Quimicionas: reclutamiento de
Leucocitos.Neutrofilos y Macréfagos.




Cesar.Samuel Morales Ordonez.

RESPUESTA METABOLICA AL

A VACION IN D SISTEMA NERVIOSO Y DEL
SISTEMA ENDOCRINO; EN ELLA
PARTICIPAN LOS MEDIADORES DEL SISTEMA
INMUNOLOGICO Y EL VASCULAR

()

«® o

FOUERES?,

Respuesta inicial por medio del cual se
pretende conservar la

energia sobre los 6rganos vitales,
modular el sistema

inmunoldgico y retrasar el metabolismo.

. Restaurar a homeostasis.
Modualar el Sistema Inmunolégico.
. Conservar energia sobre érganos
vitales.
. Restaurar Anabolismo,
. Reparacion del Dafo.

Respuesta ReSpUGSta Respuesta

inflamatoria
local del SN. metabolica Respuesta
inmunitaria

FASES DE LA RESPUESTA
METABOLICA

ABUDA

. Intervencioén del Sistema
Neuroendocrino.
. Adaptativa yu Apropiada.

ICA

. mala adaptacion.
. Sindrome de desgaste sistémico.

RESPUESTA
BISFUNCIONAL

. Sindrome de Respuesta
Inflamatoria Sistémicas.
. Susceptibilidad.

1. Temperatura > 38 °C o < 36 °C.

2. Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.

3. Frecuencia respiratoria por arriba de 20 respiraciones
por minuto o PaCO, < 30 mm Hg.

4. Leucocitos > 12000 o < 4 000 por mm?* con mas de
10% de bandas.

FASES METABOLICAS DEL TRAUMA

<\

Fase EBB/ Hipodinamica(Choque). ! \ Y\\ \){,
|
\
-

. Duracion de 0 a 24 horas.

\
Fase Flow/ Hiperdinamica(Catabolismo). %

. Duracion de 5 dias a 9 meses.

Fase adaptativa o Reparacion(Anabolismo).
. Se asocia a la reparacion y
Restauracion.

Derivados del acido araquidonico:

. vasodilatacion. . Prostaglandinas.

. aumento de la contractibilidad . tromboxanos.

Miocardica. . leucotrienos.
. Liberacién de Glucagon. . Prostaciclinas.

- Estimula Lipolisis. . cinicas-calicreinas.
. estimula Cetogenésis Hepatica. Vasoconstriccion.

. . . aumento de la resistencia
“ [ Diationof Pulmonar.
/ { "\ bronchioles .,
L ’ . Aumento de la agregacion
o0 Ay planetaria.
\ / e ‘ . favorece la migracién
leucocitaria.

0000000 L
Decreased digestive @ CATECHOLAMINES @ . broncocontriccion.

Sy actl/viy\\ 000 o0 ‘\ Liver converts
\ glycogen to glucost
) '
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“PROCESO DE CURACION DE
HERIDAS”

La herida es la perdida de la continuidad de las
estructuras corporales, secundaria a una lesion
fisica.

CLASIFICACION SEGUN SU >

CAUSA. Pt * ) )
a CLASIFICACION SEGUN SU
ESTADO BACTERIOLOGICO
vy « Limpia. (1-5%).
O 1. . Limpia-Contaminada.(10%)

10 0 . Contaminada.(20%)
7 * . Sucia-Infectada.(40%)

. Heridas traumaticas:

« Punzocortante.
. contusion.

. arma de fuego.
. machacamiento.
. laceracion.

. Mordedura

\\‘:' ' '/: Contaminadas después de 6
" { =~ AP YN horas.
TN - Heridas Con pérdida de Tejido y
N | eton Mordeduras.(Son Infectadas).
CLASIFICACION SEGUN SU__ ot proncs \
PROFUNDIDAD. ‘ : P| ''''' N |
b | ‘ Petforante y \ 74 /
)~ ) y N\ e o\
. Excoriacidon: Lesion superficial que afecta la epidermis sin dejar : \\ - | -
huella visible. \‘ 7
. Herida Superficial: Involucra la piel y Tej. Adiposo. : . \\
. Herida profunda: Afecta aponeurosis, musculo,,Lesiona vasos, /; P

nervios y tendones.
. Herida penetrante:Se Presenta en cavidades( Abdomen y Torax).

FASES DE LA CICATRIZACION

REGENERACION REPARACION
Cuando las células son es la sustitucion de los tejidos destruido
reemplazadas x otras por un tejido conjuntivo neoformado.
idénticas en forma y
funcion.
CICATRIZACION

La suma codificada de los procesos de
regeneracion y reparacion.

HEMOSTASIA E INFLAMACION

. vasodilatacion.

. vasodiapedesis.

. Exsudado infamatorio.

. fagocitosis por Pmn’s.

« Aumento del flujo
Linfatico.

. Migracion de

NS
N
N
queratinocitos.
PROLIFERACION
. Granulaciéon(presencia
de fibroblastos)
. Epitelizacion.
(Migracion de Células.

epiteliales).

. Fibroblastica.(Sintesis
de Colageno).

. Contraccion.
(Reduccién del tamario
de la herida

REMODELACION

. El tejido de granulacion madura y
se transforma en cicatriz.

. Se deposita colageno en la
herida.




