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MEDIADORES
Dg QUIMICOS DE LA

> INFLAMACION

INFLAMACION: REACCION TISULAR:

Respuesta compleja del tejido Se caracteriza por:
vivo a las lesiones.

Y

' e Vasodilatacion

. ﬁ permeabilidad vascular

e Migracion de cel inmunitarias

e Liberacion de mediadores
quimicos

Células circulantes

Plasma y proteinas plasmaticas

Plaquetas

e Microvasculatura

e Células del tejido conectivo

« MEC

) ® @ VASODILATACION Y AUMENTO

DE PERMEABILIDAD VASCULAR:

Debido a la actividad del mediador
inflamatorio, que hace que los vasos
sanguineos se vuelvan mas permeables

Marginacion Ji Migracion

EXTRAVASACION e |
LEUCOCITARIA: W Fodamienco X8 " 4
-
L Quimiotaxis KERENNS pesestey
Los leucocitos atraviesan . o=
FUNCION:
la pared vascular y se » Fagocitosis y desgranulacion \0
activan siguiendo estos o Injuria tisular mediada por leucocitos
pasos:
N HISTAMINA:
7 NH2 ¢ Amina vasoactiva
e Liberada de los mastocitos
NH e Participa en la vasodilatacion vy ﬁ
de permeabilidad vascular
. ‘;T?h“g‘éiﬁn% 6
SEROTONINA: P o
MOVIMIENTOS DEL
REGULACION DEL f = TRACTO DIGESTIVG
e Seencuentra en las plaquetas . \f._u =
e Participa en vasoconstriccion y Iz-ff m J\.
agregacion plaquetaria ceiooe ! | oriosniesos
-l 2 Q?O
COAGULACION
cHROO Ay ANSEDAD. ETees
8- % 00

» Potente vasodilatador

-ﬁpermeabilidad vascular causando
dolor y edema

e Estimula liberacion de mediadores
quimicos como; prostaglandinas y

leucotrienos |
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1
via Clagjea
Aehyaca per complejds antigene-entuutrod

Grupo de proteinas que se encuentran Vo kiteenre
en el plasma sanguineo o en la
superficie de algunas células.

Activada pir'ka Unin o6 Lectings 3 corbohidratod e Loz slnerfieies ricrobianas

3

Nig Atterna

Actiada directaments por superficie & microbisngs

e PG:vasodilatacion, fiebre y dolor

. induce agregacion
plaquetaria y vasoconstriccion

e LT: produce broncoespasmo 'y
aumentan la permeabilidad vascular

CITOCINAS
PROINFLAMATORIAS

IL-1:
e Induce la e Estimula e Produccion de
inflamacion sss0 proteinas de fase
e Fiebre ‘ aguda
e Muerte celular . e Proliferacion de
células B %
IL-4: IL-8: .
e Relacionada a e Quimiotactico de IFN-y: . o '
inflamacion neutrofilos e Funcion~ ° en
'] ¥4
alérgica Sﬁé@o inmunidad
« Propiedades ° celular contra
antiinflamatorias agentes
intracelulares
QUIMIOCINAS: RECLUTAMIENTO
DE LEUCOCITOS
e Atraidos al sitio de
inflamacion.
e Fagocitan bacterias y
restos celulares.
e Papel crucial en

eliminacion de restos
celulares y presentacion
de antigenos

O OXIDO NITRICO:

e Potente vasodilatador e En [ ] altas contribuye
e Relaja el musculo liso

vascular

alalesion tisular

® e Tiene propiedades
antibacterianas

« ‘ e Contribuye a la

defensa del huésped




PROCESO DE CURACION DE

HERIDAS

HERIDA:

Pérdida de la continuidad de las
estructuras corporales, secundaria a
una lesion fisica.

\

PIEL:

Tejido externo que cubre el cuerpo
de los animales vertebrados y que
esta formado por tres capas
superpuestas

PIEL:

Pérdida de la continuidad de las
estructuras corporales, secundaria a
una lesion fisica

Pelo

La Piel

Glandula Sebacea

- Epidermis
| ~Mervio

- Dermis

- Hipodermis

\asos
Capilares

Glandula

Sudoripara Grasa, Colageno, Microblastos

. CLASIFICACION SEGUN SU

% -
Punzocortante | ’
Contusion

Arma de fuego -
Machacamiento
Laceracion
Mordedura

CLASIFICACION SEGUN SU

G
o &
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PROFUNTTATAT

EXCORIACION:

» Lesion superficial

» Afecta epidermis

e Cicatriza regenerando el
epitelio

e No deja huella visible

HERIDA
PROFUNDA:

Afecta planos superficiales:
e Aponeurosis, musculo.
Puede lesionar:
e Vasos,
tendones

nervios y

HERIDA
SUPERFICIAL:

 Involucra a la piel y tejido
adiposo hasta la
aponeurosis

HERIDA
PENETRANTE:

» Lesiona planos
superficiales y llega al
interior de las grandes
cavidades

Terminacion Merviosa Libre



CLASIFICACION SE

SU ESTADO

BACTERISIOGICS

LIMPIA:

1-5%

Heridas no
traumaticas.

Sin inflamacion

SUCIA -

NFECTADA:

40%

Heridas traumaticas
no recientes
Desvitalizacion
tisular

>6 horas

TIPOI1 Ol

Se hace reconstruccion

V/

cierre de planos

anatomicos

CICATRIZAAON

REGENERACION:

Las celulas son reemplazadas
por otras idénticas en forma y

funcion

LIMPIA -
CONTAMINADA CONTAMINADA:

e 10% e 20%

e Apertura de e Trauma mayor
tractos con durante la cirugia
minima e Contaminacion
contaminacion: severa del tracto

e Operacion que gastrointestinal
incluyen tracto e Apertura del tracto
biliar, apéndice, biliar
vagina, orofaringe e <6 horas

adld

TIPO lil: TIPO IV:

Reconstruccion parcial. No
Instalas drenajes
quirargicos o no en la

herida. /
=

se suturan. se
espera la 2da intencion.

FASES DE LA

REPARACION:

Sustitucion de tejidos destruido
por tejido conjuntivo
neoformado.

CICATRIZACION:

Suma codificada de procesos de

———
—
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e — ——

regeneracion y reparacion

- HEMESTASIA - -

Hemostasia

Tapon plaquetario

Fibrina

Inicio de la cascada de

Vasoc.o"r‘ls?mccwn coagulacion
inicial
Agregacion Adhesion
plaquetaria plaquetaria TxA2



- HEMESTASIA
eMFIMACON - -

., : . o Exudado

Inflamacion Vasodilatacion Diapédesis : :
inflamatorio

Migracion de Aumento de flujo Fagocitosis PMN
queratinocitos linfatico (neutros) y monocitos

o 0 0 o
Torees (c Lo
.

- - FASE PROIFERATIVA- - -

EPITELIZACION:
e Migracion de células
epiteliales
z (queratinocitos) s
GRANULACION: . Mitosis FIBROBLASTICA:
e Presencia de e {0 produccion de
fibroblastos fibroblastos
e Angiogénesis * I produccion vy
e Macrofagos o . dep,031to de
colagena

<
o
S
. FASEREMODELACION, -

e El tejido de e Se deposita e La cicatriz se
granulacion colageno en la vuelve mas
madura y se herida resistente a la
transforma en traccion
cicatriz

e Fibroblastos Epidermis recién
Ibroblastos proliferando recicatrizada
Cosaul Macrofagos -
0agulo Coet Grasa Dermis recién
Subcutanea recicatrizada

L:'qliif-?r!

Vasos sanguineos

Coagulacién Inflamacion Proliferacion Maduracién



- TIROS HE ACATRIBACION;

1ERA INTENCION

Heridas donde no hay
complicacion,  bordes
claros, limpios y sanan
en <15 dias

[ I ] L '

(L)

-

REEPITELIZACION

Gracias a la migracion
de cel epidérmicas,
queratinocitos, hacia las
heridas. Reconstitucion
del epitelio organizado,

€escamoso y
estratificado

e — —
¥

» Edad

e Desnutricion

e Traumatismo
sistémico

e Enfermedades
metabolicas

e Inmunosupresion

e Enfermedades
colagena

e Tabaquismo

QUELOIDE:

Exceso de colagena,
sobrepasan en forma y
tamano.

Superficie  verrucosa,
lisa y brillante, sin
invadir estructuras
normales.

)
/

DEHISCENCIA:

Separacion espontanea

de

[ X J

PRIMARIO
RETARDADO

Herida contaminada,
debe dejarse abierta por
3-10 dias, wuna vez
granulada se cierra con
sutura primaria

L)
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oot

e
R

GRANULACION
@) por segunda
intencion, hace

referencia al tejido
granular vascularizado,
tiempo variable en
heridas abiertas. Su

evolucion toma >15 dias
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-CAUSAS JOCALES
ENEIRETRASO T
CICATRIZACION
-CAUSAS
GENERALES -

-

¥
.
¥ |

¢

- CICATRIZACION PATOLOGICA -

ULCERACION:

Herida que no completa
su cicatrizacion

-
o

Desvitalizacion  de
los tejidos
e Infeccion
Edema
Isquemia
e Agentes
topico
e Radiacion ionizante
e Cuerpos extranos

C

C

de wuso

RETRACTIL:

Cicatrizacion fibrosa y

extensa cubre
articulaciones, limita
movimientos, ocasiona
incapacidad fisica vy

consecuencias estéticas

FISTULA:

Trayecto anormal,
comunica a un tejido
enfermo con un Organo

jis




v RESPUESTA

MHABOLICH

Definicion:
Se caracteriza por activacion
inmediata del SN y endocrino.

Respuesta inicial que
pretende conservar la energia
sobre los d&rganos vitales,
modular el sistema e
inmunoldgico y retrasar el &

metabolismo : O

Definiciones: ;/ Antecedentes:
!
_ . J John Hunter: durante el trauma
Metabolismo:  reacciones ! :

. s i existe un proceso que no
bloql.J|m|cas que .se “ pertenece al dano sino al intento
requieren para salvar la vida \ d

\ e cura
\
\
\
\
\
\
\
‘ - \
s
8 .
Respuesta metabolica () |
[

2ll tewies confiol o / Objetivos de la RMT: <
danos del cuerpo, m ,I
destinado a mantener q.@ ¢ e Restaurar la homeostasis

la homeostasis w/ e Modular el sistema

. . inmunoldagico
Lesidn traumatica / g

; .. / e Conservar energia sobre los
estimulos que originan { ) _
organos vitales

un conjunto de : ,

: 1. \ e Restaurar el anabolismo
cambios metabodlicos _, _
\ e Reparacion del dano

\ g
\ N‘)
\ [l
S =S 1A A
N \J alarm
Fases de la respuesta sosmad,
metabolica: \

\ : S
AGUDA: \ Respuesta disfuncional:

!nmed.lata at trauma, ‘\5 ,' Temp: >38° 0 <36°
Interviene el sistema ! FC: >90lpm

neuroendocrino, / .
d : i / e FR:>20 rpm
° IEIE Y SICEEEE /’ e Leucocitos: >12000 o
CRONICA: Respuesta ,/ <4000 por mm3
/

endocrina a situaciones ,
criticas y prolongadas.

e Mala adaptacion

e Sx de desgaste

sistémico ‘\\

\
ol e >

!
|
!
|




R N

\Respuesta neuroendocrina: \

. Fase EBB o hipodinamica

:osl.crinr -t-.-_J. Hipafisis = ';‘Mtefil?l » o \
jarmona antidiuratica jormona a N.‘I'!OCOFTICCU'DPICE
(vasopresinz) ACTH) \
Hormena del crecimiento
% ey 3
E“E;‘Eildlura U ‘
Anestésicas —
Hipoxemia g_w = 2‘. G = Hp:)lala\';no - :
::mu Tﬂ"?‘udw _‘_‘_‘_r‘_‘_‘_ S f? Eminencia [\(I ™ '
|povelemia-prescrraceptores H“"——_‘__‘_‘_‘_‘__ Rt mecia )I l::;.[;es '
Dsmaolandad-nsmorreceptoras :__ '.;I." -. s : !
Checinas - o= \ { ( -
H“"“m \ H|E | \—‘ | '
Histamina — i / ACTH |
Serotonina | \ “ \, J, '
Ei fos:lnn ':I';: 1‘1“'__'| 0 g ! '
Otras | \}Tﬁ\l I\ '
Manipulacian viscaral-renio vago {U
- ( / .
grsiviossom:’ntcoa g;ﬁ_\?h / Fase adaptatlva:
/
/
/
!
U g )
glucocorticoides glucagon h
|
. . '
Liberacion de . |
- catecolaminas \
citocinas \
\
./ \
Produccion de \

Excreta de N

1 \ * [ 3 o
proteinas \ Alteraciones de la insulina:
\ e Resistencia periférica
Volumen de 02 Vel metabolica \ . .
y insulina
v ¢ gluconeogénesis
Alterzcién en el empleo DU,RA DE 5 “ e Uso excesivo de Lactato’
trient .
¢ THHETIenes DIAS A9 ! a.a, y sustrato de glicerol
MESES | T "
1 °* Glucogenaolisis hepatica
Catecolaminas: " e Estado de
'l hiperglucemico
J hmﬁss ‘ ,'
\ / heart rate ,
/
20900809 '
Decreased uugsw & CATECHOLAMINES 0
i /03099 T GLUCOSA EN "‘ .
.=} glyoogen o glucose PLASMA
; " 4 1
[}
|
' AUMENTO
ngh blood prassura ‘ DEL BUN £l I
‘ mmu;:-::t::*ur
\ M. INTRACELULAR
. Eicosanoides:
Derivados del acido
araquidonico:
\ e Prostaglandinas
Vv e Prostaciclinas
‘. e Tromboxanos
" e Leucotrienos
t ¢ Cininas-calicreina
e ’ 14 O
Metabolismo en la RMT: /s Ffuncion: |
" Depende del sitio de ac

Catabolismo
Hiperglucemia
Gluconeogénesis
Protedlisis

Balance nitrogenado -

& produccion de calor
corporal

Pérdida de masa corporal
Retencion de agua
Retencidon de sodio
Retencidn de cloro
Excrecion de potasio

/
4
|
|
|
|
\

\
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