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La inflamacion es una respuesta compleja del tejido
vivo a las lesiones, que im[olicol [ participacion de una
serie de mediadores quimicos.

PARTICIPANTES DE LA
RESPUESTA INFLAMATORIA

Células circulantes
Plasma y proteinas plasm&ticas.
Microvasculatura

Células del fejio(o conectivo

Matriz extracelular

AMINAS VASOACTIVAS:

HISTAMINA Y SEROTONINA
La histamina juega un papel clave en la

vasodilatacion y el aumento de la
permeabilidad vascular.
La serotonina, se encuentra en las plaque’co\s
y participa en la vasoconstriccion y la
agregacion plaquetaria.

SISTEMA DE COMPLEMENTO: VIiAsS
Y FUNCIONES EN LA INFLAMACION
Al final las 3 vias convergen para formar el

complejo de ataque a la membrana

WVia Clésien

Activada par complejos ontigens-anticurpo

Win de Las Lectinas

Activada por Lo unién de Lectinas o corbohidrabos de Las superficies microbianas

¥io Alterna

Activada drectomente por superficies microblanas

CITOCINAS PROINFLAMATORIAS:
TNF-A, I1L-1, IL-6
TNF-a. induce la inflamacién, la fiebre y la
muerte celular.
IL-1, estimula la produccién de otras
citocinas y la fiebre.
I1L-6, induce la producciér\ de proteinas de

fase aquda y la proliferacion de células B.

QUIMIOCINAS

Generalidad

Son un [Ml’i CHoCIinas o entng R-L?m\me!mn
propledades quim ioatrayentes que inducen a las cdulas
oon recepiones apropiados a megrar a favor de gradenie.

Inducen e movimienio de lewcoalos a Lmvor de un gradiente
e concentrackin, y hacks la heenbe de quimiodna
faquim b tanisg

Clasificacion

Se divide Su estiuchara en 4 subgrupes:  —
Cumplen diversas funcones que dependen

el pencrpiln Sobde o quee ACtben
Rocoptoras

Son receplonis Acoplaios A proleinas G

Sa dasifican de sdeerdo & o de guiodng a la
cunl 56 unen;
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1. CXCR

Sontema el recagier acoalids o

Marginacion y rodamiento. - Adhesion y
transmigracion. - Quimiotaxis y activacion
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Traumatismas y
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Metabolitos del Acido Araquidénico:
Eicosanoides

Prostaglandinas:
Participan en la vasodilatacion, la fiebre y el

T

dolor

romboxanos:

Inducen la agregacion plaquetaria y la

vdsoconstriccion.

Leucotrienos:

Producen broncoesloasmo y aumentan la

permeo\bilio(ad vascular.

REACTANTES DE FASE AGUDA

Cuadro N* 2
Reactantes de fane agudas '

VEG extremadaments elsvada (> 100 mm/hora) -alta espechcidad
para infeccion, malgnidad o arterfis.
Se olova dentro de las 24-48 horas del Inicko de la Inflamacion y

| retrocede lontamonts con resalucikon,
La PCR comionza a aumentar despuds de 12 a 24 horas y alcanza su
punto mdxime dentro de 2 a 3 dias,
Bajos niveles de olovacién de la PCR con valores enfre 2 v 10 mg/L
Msdds PO UN GNSAYD 4o "PCR do afta sonsiblldad” vISto on estados
“inflamatorios metabdlicos™ no infecciosos como isquemia cardiaca,
uremia o abaquismao.

PCT

OTROS

Detectabie dentro de 3-4 horas y picos dentro de 6-24 horas,
Niveles elevados no vislos en otroa no infecclosos

afecciones iINflamatorias como la polim kaigla,

enfermadad Inflamatcria intestinal, pollarteritis nodosa,

upus ertematoso sistémico, gota y arteritis temporal.

Mas sensible y especfico que PCR para distinguir causas bacterianas
de causas de iInflamacion no Infecciosas

Otras apoipoproteinas: proteinas SAAR

Via de coaguiacion: Nbrindgeno, proteina 5, plasmindgenc
Sistena de complemaento: ©3, G4, Cf, Factor B, inhibidor de C1
Anliproteasas: afa-1 antitripsing, 4cido aa-1 glcoproteina
Proteinas: Haptoglobina, Hemopexina, Hepcldina, Famitina,

Coruloplasming
| CRoquIngSs: IL-1, IL-6, factor de Necross tumorn ara
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La herida es la perdida de la continuidad de las estructuras corporales,

secundaria a una lesion fisica

(Clasificacion segiin su causa
PUNZOCORTANTE,CONTUSION, ARMA DE

FUEGO, MACHACAMIENTO, LACERACION,
MORDEDURA

e

LIMPIA
1-5%

TIFO

LIMPIA -
CONTAMINADA
10%

CONTAMINADA

\ 20%

SUCIA -
INFECTADA
40%

- Herida traumitica reciente

(Clasificacion segun su estado

- Apertura de tractos con minima contaminacion
- Operacién que inchiyen tracto biliar, apéndice,

vagina, erofaringe

- Trauma menor durante cirugia

= Trauma mayor durante la cirugia
- Contaminacién severa del tracto gastrointestinal
- Apertura del tracto billar o genitourinario en

presencia de bilis u orina infectada
< 6 horas

- Heridas traumiticas no reclentes
- Desvitalizacién tisular importante, cuerpos

extrafios o centaminacién fecal
s s > 6 horas

bacteriologico
CARACTERISTICAS
-R:ridam nzcraunuitir.;_w Tlpo | 0
- Ausencia de Inflamaci .
- Noﬁ1;:;:mt:|:|ra‘smd::c::;ctomspirawr?a. h po ”
gastrointestinal, genitourinarios.
o

Tipo lll

Fecorstccion
parcial
Irsiclos drencees.
QUIIICS O No &n
ko herida

loccidn 1R

FASES DE
CICATRIZACION
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estratificado.

RE ocurre gracias a la migracion de células epidémicos, los
queratinocitos, hacia las heridas. La RE se define como la
reconstitucién  del

epitelio orgonizado, escamoso Y

/~ Tipos de cicatrizacion

/;:IERRE POR PRIMERA INTENCIO
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N CIERRE PRIMARIO RETARDADO

-

Es vna forma de dcatrizacidn primaria que se
observa en las heridos operatorias y en las heridas

\_ inisas

Se trata de una herida contaminada que se debe dejar
abierta por 3-10 dias y después de granulada se
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" CIERRE POR GRANULACION
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Esta ocurre de forma lenla ¥y o expensas de un lejido
de granulacdn bien definido, dejonde como vestigio

= ‘ETBI'I'CI con sulura primaria. _ suna cicatriz larga, retraida y antiestéfica. >
Causas locales en el Causas generales ep el retraso 56\\
retraso Oe la cicatrizacion la cicatrizacion

N

Infeccién
Edema

Isquemia

Desvitalizacion de los tejidos

Agentes de uso topico
Radiacion ionizante

Cuerpos extranos

Edad

Desnutricion

Traumatismo sistémico
Enfermedades metabdlicas
Inmunosupresion
Enfermedades de la colagena

Tabaguismo

%

Cicatriz Queloide .

(Cicat‘rizaci(m patologica

. Mis frecuente en oreja, hombros.
Region preesternal, ete.

2. No relaciona directamente con tension

culinea

Puede aparecer meses después de la
cirugia

Tamario es desproporcionado respecto
a la injuria

Limites sobrepasan la cicatriz inicial
No mejora con tiempo de evolucidn
No desaparece con terapia compresiva
Recidivas frecuentes por cirugia
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(Cicatrizacion fibrosa y
extensa Oe los tejidos

Cicatriz retractil andos gue cubren las
o deformante

articulaciones o que esta
cercana a los orificios
naturales
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FORMACION INADECUADA DEL TEJIDO DE GRANULACION O DE CICATRIZ DA LUGAR !

Cicatriz bipertrofica

‘Trayecto anormal o tubo que
comunica a up tejido epfermo,
Fstula  jpcompletamente cicatrizado, con up
organo o estructura interna o externa,
Que desvia el camino ordinario.
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Mas frecuente en superficies de
flexién (Articulacion, Abdomen)
Casi siempre en zona de tencion
Aparece precozmente después de la
cirugia
Tamairio se relaciona en la injuria
Limites denlro de la cicatrizacién
inicial
Tendencias a mejorar
espontineamente con el tiempo
Desaparece con terapia compresiva
Recidiva rara después de cirugia

DEHISCENCIA
DE LA HERIDA

0O SE DA POR LA PRESION QUE SE
EJERCE EN LA HERIDA

il s

ULCERAS

O SE DAN COMO CONSECUENCIA DE UNA
VASCULARIZACION INAPROPIADA DURANTE LA
CICATRIZ.




RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

DEFINICION: " e

La respuesta del organismo Fases de la respuesta metabdlica
al traumatismo y a la AGUDA: Inmediata al trauma -Intervencion
cirugia se caracteriza por la del sistema neuroendocrino -Adaptativa y
activacion inmediata del apropiada.

sistema nervioso y del Cronica: Respuesta endocrina a situaciones

sistema endocrino. criticas y prolongadas -Mala adaptacion -

DEFINICIONES: Sindrome de desgaste sistémico
METABOLISMO

it Respuesta disfuncional
RESPUESTA  METABOLICA P

AL TRAUMA Sistema de 1. Temperatura > 38 °C o < 36 °C.

2. Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.
control de danos del 3. Frecuencia respiratoria por arriba de 20 respiraciones
cuerpo  destinado @, Poll0iocs 12000 < 4000 por mm? con mis de
mantener la homeostasis 10% de bandas.

LESION TRAUMATICA

Lesion de tejido y estimulos RESPUESE MEVTCEMCOEE

nociceptivos que originan
un conjunto de cambios
metabolicos como
respuesta ante el estrés.

Pastarior Hipéfisis Anterior

Fases metabolicas del trauma

. Fase EBB o hipodinamica
. Fase Flow o hiperdinamica
. Fase Adaptativa o de reparacion
Alteraciones de la insulina :
Catecolaminas
Estimulo e Altera . . .
m ‘ Cﬂu&eﬁmﬁ . Vasodilatacion arterial
8 . Aumento de la
contractibilidad miocardica
GLUCONEOGENESIS . . 7
 Favoreiendo e Liberacion de glucagon
. (Gluconeogénesis)
. Estimula lipolisis
= T\ Incrementy Catabobismo . Estimular cetogenesis
ke hepaética.

AUMENTO
DEL BUN
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El cual se

POTASIO manifiesta por
ASIC
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Metabolismo en la RMT

Lesion
[hendatmumatsmodmehm

» Catabolismo
* Hiperglucemia
* Gluconeogenesis
+ Protedlisis
- Balance nitrogenado negativo
* Aumento en la produccion de
calor corporal
* Perdida de masa corporal
* Retencion de agua
* Retencién de sodio
* Retencién de cloro
» Excrecion de potasio

Rospuesia inflamatoria

4 Gitocinas

4 ol deicko arng

e de lase aguda
tLactare { Sustancias cxidantas

FIGURA 8-1 Respuesta metabdlica a la lesidn y al traumatismo.



