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MEDIADORES QUIMICOS DE LA

INFLAMACION

DEFINICION

La inflamacion es una respuesta compleja del tejido vivo a las lesiones, que

implica la participacién de una serie de med

Se ecaracteriza por la
vasodilatacion, el aumento
de la permeabilidad
vascular, la migracion de
celulas inmunitarias y la
liberacion de mediadores
quimicos

indores quimicos,

Participantes de

la respuesia

inflamatoria

Células circulantes

Neutrdfilos, monocitos, eosingfilos. e
linfocitos, basdfilos y plaquetas Ny = L

(N ”

Microvasculatura
Membrana basal

Plasma y proteinas
plasmaticas

Matriz extracelular
Proteinas estructurales fibrosas (colageno,
elastina), glicoproteinas de adhesién y
proteoglicanos.

Células del tejido conectivo

Fibroblastos, mastocitos, macrofagos
y linfocitos

w

Extravasacion leucocitaria Aminas vasoactivas
Loz leucocitos atraviesan lo pared vasculor y SEROTONINA
se activan slgulends una sere de pasos ) Conocida " como ‘6
i mem  |hidroxitripraming,  es
Marginaeidn y rodomiente i = .. BQ Hbe'v_'r.\ .ﬂ! loa mllﬂodft::s stk amina vasoactiva
Adhestin y transrmigrciin | =] iR U Juega 4 Npé! clayean  fque se encuentra en las
s cED ;o EEmD la S u el plag uoJ I
Quimioroxis | actluoekdn, = mimeanto da SEL . o vdsoconstricaldn
Funeiones i sus consecuencios permaabilidad vascular y lo agregocién
= plaguetarin.
Fagoettoeis i degronuloekin - - ' HN— ta A
Injurin fisnlor medinda por leuzocios . “NH 1 ;..:\'
Sistema de las Sistema de complemento
Cininas: Bradicinina
Via Clasic
Potente vasodilatador y e
aumenta la permeabilidad Activada por complejos
wvaseular, causando dolor y antigeno-anticuerpo -
edema Via Lectinas . Properdina
Activada porla union de " .
lectinas a earbohidratos - * ¥
Efecios de las superficies s
* Estimula la liberacién de otros | microbianas
mediadores quimicos, como | Via Allerna
prostaglandinas ! Activada directamente
leucotrienos, amplificondo la por superficies
respuesta inflamatoria s o
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MEDIADORES QUIMICOS DE LA

INFLAMACION

METABOLITOS DEL. ACIDO
ARAQUIDONICO: EICOSANOIDES

S
-
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Prostaglandinas Tromboxanos Leucotrienos
Partieipan  en  la Inducen la  agregacion Producen broneoespasmo
vasodilatacion, la fiebre y plagquetaria Y la U aumentan la
el dolor uasnconstrﬁcc}én. permeabilidod vascular.
ﬁ ® .
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Citocinas Proinflamatorias

] e i 1
Factor de necrosis tumoral \
alfa ‘e = Interleucina 1,
Induce la inflamacion, la estimula la
fiebre y la muerte celular - produceion de
4 otras citocinas y la
fiebre
e Proteinas de fase aguda
Interleucina 6, induce la . VG PR - g

produccion de proteinas de fose
aguda y la proliferacién de
células B. P

« PCR el
» PCT = f.

* OTROS

Quimiocinas:
Reclutamiento de
Leucocilos

NEUTROFILOS

Las quimiocinas atraen
neutréfilos al sitio defa
inflamacién, donde fagoeitan
bacterias y restos celulares

MACROFAGOS

Las quimiocinas también reclutan
macerdfagos, que desempefian un
papel erucial en la eliminacién de

restos celulares y la presentacién

de antigenos.

Oxido Nitrico (NO)

VASODILATACION k‘ g

Es un potente vasodilatador que reia]ﬂ
el miseulo liso vascular .-

ANTIBACTERIANO

Tiene propiedades antibacterianas Yy
eontribuye a la defensa del huésped.

3

En concentraciones altas, el NO pue
contribuir a la lesién tisular.




PROCESO DE CURACION

DE HERIDAS

La herida es la perdida de la continuidad de las estructuras corporales,

secundaria a una lesién fisica.

LA PIEL

ES LA CUBIERTA EXTERIOR DEL
ORGANISMO Y DEL ORGANO
MAS AMPLIO DEL CUERPO.

1.Estrato basal
2.Estrato espinoso

™

EPIDERMIS >
3.Estrato lGcido |
4.Estrato cérneo "L!‘
1.Papilar
DERMIS 2.Reticular NOCICEPTORES
+ RECEPTORES SENSORIALES { 'ERMORRECEPTORES
MECANORRECPTORES

Capa de tejido conectivo
fibroso y acumulador de
grasa que rodea el cuerpo

HIPODERMIS O TEJIDO
SUBCUTANEO

CLASIFICACION SEGUN SU CAUSA

Excoriacion.

Lesién superficial que afecta la epidermis
Yy en general cicatriza regenerando en
forma integra el epitelio, sin dejar huella

visible.

Herida profunda.
Afecta los planos superficiales,
la aponeurosis, el musculo y
puede lesionar vasos, nervios y
tendones. 7

Herida superficial.
Es aquella que involucra a
la piel y al tejido adiposo
hasta la aponeurosis

Herida penetrante.
Herida que lesiona los planos
superficiales y llega al interior de las
grandes cavidades, se les llama
penetrante al abdomen, penetrante al
térax y penetrante al créneo

w

[}
~ LIMPIA 1-5%

I HERIDAS NO TRAUMATICAS
- NO HAY APERTURAS DE TRACTO

RESPIRATORIO, GASTROINTESTINAL,
‘GENITOURINARIOS.

SUCIA - INFECTADA
40%

Se hace reconstruccién
y cierre de los planos
andatomicos de forma

HERIDAS TRAUMATICAS NO
RECIENTES

- DESVITALIZACION TISULAR
IMPORTANTE, CUERPOS
EXTRANOS O CONTAMINACION
FECAL

directa

N

- AUSENCIA DE INFLAMACION - APERTURA DE TRACTOS CON MIiNIMA

TIPOIOTIPO I

Infeccién 15% A

CONTAMINADA
LIMPIA ~-CONTAMINADA 20%
10%

- TRAUMA MAYOR DURANTE LA CIRUGIA
- CONTAMINACION SEVERA DEL TRACTO
GASTROINTESTINAL

- APERTURA DEL TRACTO BILLAR O
‘GENITOURINARIO EN PRESENCIA DE BILIS
U ORINA INFECTADA

- HERIDA TRAUMATICA RECIENTE

CONTAMINACION

= OPERACION QUE INCLUYEN TRACTO
BILIAR, APENDICE, VAGINA, OROFARINGE
= TRAUMA MENOR DURANTE CIRUGIA

Z,

42

€

TIPO I Lo

reconstruccion parcial
No se suturan o solo se unen

de manera parcial para
permitir la salida de de
detritos

Instalados drenajes
quirdrgicos o no en la
herida

INFECCION 30% a

se espera la segunda
intencion

INFECCION 30%




CICATRIZACION

REGENERACION

Cuando las células son
reemplazadas x otras
idénticas en formay

funcién.

e

CICATRIZACION

Capa de tejido conectivo
fibroso y acumulador de
grasa que rodea el cuerpo

(O REPARACION X |

es la sustitucion de los
tejidos destruido por un
tejido conjuntivo
neoformado.

FASES DE LA CICATRIZACION
INFLAMATORIA

3 a4dias
Hemostasia Inflamacion

* Cascada de coagulacion

* Destruye bacterias

~ 2
- ‘ g@h * PMN desde 6 horas
. = il I R
= et tam MACROFAGOS

MONOCITOS
* Detiene la hemorragia 4

/

En 5 a 10 minutos

¢ Fagocitosis
Desbridamiento
Activacién celular .
Sintesis de matriz :
Angiogenesis

VASODILATACION

~ PROLIFERACION

© Del 3er dia a 3 a 6 semanas

9

GRANULACION EPITELIZACION FIBROPLASIA CONTRACCION

o REEEE e * Inicia sobre_t?ase
fibl"?b'O’StOSv . iii?éq;é‘:ggsn Mayor produccién ¢ Reduce tamano

o Anigflelgfainsils e de fibroblastos de de herida @

« Macréfagos: o Miscgpes 7 dias - 3 semanas (0.7mm/dia) ) @
permiten‘lc (I . Fibroblastos « Miofibrillas s a
granulacion o GuEmHTesies producen colageno (miofibroblastos) LAl F

: PL_leden ponerse -Migran desde bordes CREEIEELED oY o9 &
injertos contraccion (]

de herida (6 hrs) @

P;Proliferon (5° dia) .

FASE DE REMODELACION

3er semana ala 2 afnos.

= MADURACION

[
m * Entrecruza las fibras dando |
-

soporte la herida
¢ Deposito de colégeno 1

{1POS DE CICATR'ZACldlv

CIERRE POR PRIMERA
INTENCION
Es una forma de
cicatrizacién primaria
que se observa en las
heridas operatorias y en
las heridas incisas. Se
hace en menos de 15 dias

CIERRE PRIMARIO
RETARDADO
Se trata de una herida
contaminada que se
debe dejar abierta por
3-10 dias y después de
granulada se cierra con

sutura primaria.

CIERRE POR
GRANULACION
Esta ocurre de forma lenta
y a expensas de un tejido
de granulacion bien
definido, dejando como
vestigio una cicatriz larga,
retraida y antiestética.
Mas de 15 dias

REEPITELIZACION

RE ocurre gracias d la
migracién de células
epidérmicas, los
queratinocitos, hacia las
heridas. La RE se define
como la reconstitucion del
epitelio organizado,
escamoso estratificado.




CICATRIZACION

CAUSAS LOCALES EN EL RETRASO

Desvitalizacién de los tejidos

« Infecciones - A
i
¢ Edema
* Isquemia 1
{ &

Agentes de uso topico

.

Radiacién lonizante

()

cuerpos extrafos

c\C

Son cicatrices que contienen exceso
de coldgenay sobrepasan en formay
tamaiio a la lesién original. Su
superficie es verrucosq, lisay
brillante; distorsionan, sin invadir, las
estructuras normales

Cicatrizacion fibrosa y extensa de los
tejidos blandos que cubren las

articulaciones o que esté cercana a
los orificios naturales puede limitar
los movimientos, puede producir
fijacion permanente que ocasiona
incapacidad fisica y consecuencias
estéticas.

Herida o lesién que no completa su
cicatrizacién porque no forma epitelio que
la cubra y aisle del medio externo.

p:“{\ZACK)N PATOQ, og,

CAUSAS GENERALES EN EL RETRASO

« Edad

Desnutricion

Traumatismo sistemico

Enfermedades metabolicas -

Inmunosupresion

Enfermedades de la colagena

Tabaquismo

A
: | 4

C4 o

RTROF,
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Pueden estar en cualquier parte del
cuerpo, presentarse a cualquier edad
Y. por lo general,
consecuencia de la aproximacion
inadecuada de los bordes de la piel o
por suturas bajo tension.

La separacién espontéanea de los bordes de una
herida tiene como origen causas locales o
cercanas a la lesion

Trayecto anormal o tubo que comunica a un tejido
enfermo, incompletamente cicatrizado, con un
érgano o estructura interna o externa, que desvia
el camino ordinario




RESPUESTA METABOLICA

AL TRAUMA

DEFINICION

Respuesta iniclal por medio del cual

' se pretende conservar la energio

sobre los érganes vitales, modular el
sistema inmunolégice y retrasar el
metabolismo

ANTECEDENTES

JOHN HUNTER (SXVII)
Durante el trauma existe un
proeeso gue no pertenece al

nfo sino al intento de cura

AUHBB 1920]
La severidad del metabolismao
hasal es proporeional o lo
severidad de este

OBIETIVOg

Fuwtauenr by Muodular el sistema

homeostasis inmunoldgico
e P
Congervar energia sobre los :
firganos iritales 2 Restaurar el
U anabelisme

Reparacitn del

dario
Mantener el volumen .

.‘.9
@

snnguinen, imion tisular

y oxigenaciin celular

h E’\EJI Mantener la produceién
& W energética atreves de

J

procesos metabolicos

FASES

Inmediata al trauma
-Intervencidn del sistema

AGUDA :
neuroendocrino
-Adaptativa y apropiada
Respuesta endoering a
situaciones criticas y
CRONICA prolongadas

-Mala adaptacién
-Sindrome de desgast

Qe

SINDROME DE RESPUESTA
INFLAMATORIA S8ISTEMICA

- Aty

1 2N
respugsta inmune ¢

puest® disru"“fm}a
%

sistematico
_ @ o
o
¢
SUSCEPTABILIDAD

Regulocidn excesiva bajo de lo
respuesta inmine eelular

1. Tempemiura = 88 °C o< 38 "0

2. Frecuencin cardiaca mayor de 80 latidos por minuto

B. Frecuencia respirotoria por arriba de 20 respiraciones
por minuto o Pal), < 30 mm Hy,

4, Leucocitos = 12 000 o < 4000 por mm'’ con mas de

5, 10% de bandas. .
“\e\abollcas dey

iy
“,
g

2
<

Fase EBB o hipodinamicn
Fase Flow o hiperdindmica

- Fose Adaptativa o de reparacion

Fase EBB o hipedinamica Fase Flow o hiperdindmica

Duracidn & dios-H meses
Disminucion de lo Di de la A da Aumento de Aumento de
perfusion tisular velocidad lica | gh ticoide ! cates
Lihl'm:m" d"' Aumento de Produccion
clindinas i 'IO d
de la Aisd de 1ipides e
to o
Disminucitn del tensién aterlal e’“f':d_v L profeinas
. il

wvolumen de
oxigeno

Alteracion en el

emples de
nuirientes

Aumento en lo
velocidad
metabolica

Aumento del
Disminucidn de lo il e

temperaturg




RESPUESTA METABOLICA

AL TRAUMA

FASE ADAPTATIVA O REPARACION
(ANABOLISMO])

A
‘ ) \
adaptacion decrece 1 I
llilﬂ'l‘li{’illt.‘ 2

ko
o

La respuesta de
gra
Menor de la respuesia hipermetabdlica

Se asocia & recuperacion

Restauraciin potencial de ks proteinas
corporales

Curacion de heridad en relacion con
aporte de nuirientes

o il

Ineremento de

gluconeogénesis
Uso excesivo de lactato,
aminodcidoes y -
3 sustratos de glicerol [t L5 ‘
¥ 4

Glicogenolisis hepatica

Estado hiperglucemico &

=
Vasodilatacion
Sl Aumento de la
contractibilidad
= Liberacion de miocardica
= glueagén
(Gluconeogénesis)
Estimular
cefogenesis e
i Estimula lipolisis
hepatica

Derivados del aride aroguidénico

Vasoconstrieclon
<Prostaglandinos
Prosiaciclings Mayor resistencio pulmonar
“Tromboxanos

Acciones:

Mayor ogregocidén ploquetario
Leucotrienos

‘Cininas-calicreinas Fovorece lo migracién leucocitaria

Liberacion de mediod de 1

81 FUNCION DEPENDERA DEL SITIO DE ACCION Broncoconstiiceion

METABOLISMO DE LA RESPUESTA
METABOLICA AL TRAUMA

Catabolismo _ Retencidn de
Gluconeogenesis * @ ARGlD
= Retencion de
& { - eloro
=
Balance nirogenadas Retencion de agua
Hiparglucemla negativo
w o Retencidn de
‘ pomasio
Aumento en la produccidn
de calor corporal
Perdido de mosa
Protedlisis

corporal
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