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MEDIADORES
QUIMIGOS DE
LA INFLAMACION

;QUE ES LA INFLAMACIO?
RESPUESTA DEL ORGANISMO A
LA AGRESION

La inflamacidén es una
respuesta compleja del tejido
vivo a las lesiones, que
implica la participacién de una
serie de mediadores quimicos.
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PARTICIPANTES DE LA
RESPUESTA INELAMATORIA

o Células circulantes: neutréfilos, monocitos,
eosindfilos, linfocitos, baséfilos y plaquetas.

e Plasma y proteinas plasmdticas

e Microvasculatura: Membrana basal.

o Células del tejido conectivo: fibroblastos,
mastocitos, macrofagos y linfocitos residentes.

e Matriz extracelular: proteinas estructurales
fibrosas (coldgeno, elastina), glicoproteinas de
adhesion (fibronectina, laminina, etc.) y
proteoglicano

Células involucradas en el proceso inflamatorio



VASODILATACION Y AUMENTO DE
PERMEABILIDAD VASCULA
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1. El objeto perfora la piel.

2. Las bacterias entran y se
multiplican.

3. Las células lesionadas
liberan histamina.. Inoreased biood flov -
4. Los vasos sanguineos se "

dilatan 'y se  vuelven EXTRAVASACION

rte
dilation Expansion of capillary bed dilation

permeables, liberando
exudado inflamatorio. LEUCOCITARIA
5. El flujo sanguineo al sitio

Selectina/ Seleciinas/ Superfamiias |ntegrinas
daﬁado aumenta directrings QuimicCinas gs;‘mtegrlnas

¢ , Il:ll:ll'l'[EE'tIZI Rl:li:larr-&nm Adhesu}n Extrava

6. Los neutrofilos Q S
(polimorfos) se mueven "ua
hacia las bacterias L Dﬁmﬂ o
(quemiotaxis) y las Endtel ’““""’/’;mm "

Quimiocina _/ CRnio-.

tactizmo

destruyen (fagocitosis.

é. Fu cO
inflamatoric

-Clmmnmn as
y op=soninas (C3a/Coa)

AMINAS VASOACTIVAS:
HISTAMINA Y SEROTONINA

e Histamina: es una amina vasoactiva que se
libera de los mastocitos y juega un papel clave
en la vasodilatacién y el aumento de la
permeabilidad vascular

* serotonina: es otra amina vasoactiva que se
encuentra en las plaquetas y participa en la
vasoconstriccion y la agregacion plaquetaria

SISTEMA DE LAS CININAS:
BRADICININA Y SUS EEECTOS

e Bradicinina—>La bradicinina es un potente
vasodilatador y aumenta la permeabilidad
vascular, causando dolor y edema.

e Efectos—>La bradicinina también estimula
la liberacién de otros mediadores quimicos,
como prostaglandinas y leucotrienos,
amplificando la respuesta inflamatoria
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METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO:
EIGOSANOIDES

Acido araquiddnico

COX-1 COX-2
constitutiva inducida
Prostaglandinas | [Tromboxano| | Prostaglandinas
protectoras pro-inflamatorias

Inflamacion,
dolor y fiebre

CITOCINAS PROINFLAMATORIAS: TNE-A, IL-1,

IL-6
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QUIMIOCINAS: RECLUTAMIENTO DL

LEUCOCITOS

Generalidad

Son un tipo de citocinas de entre 8-12 kDa que tienen
propiedades quimioatrayentes que inducen a las células
con receptores apropiados a migrar a favor de gradiente

graciente dr concenrracidn al
Inducen el movimiento de leucocitos a favor de un gradiente """
de concentracion, y hacia la fuente de quimiocina

(quimiotaxis)

Clasificacion

|RECEPTOR| |0um|ocmns| |FUHCIOHES

1 oxcry | CXCLIaCXCL7 | Atraen neutréfilos y

2 i (farmilia CXL} i angiogenicas
Se divide su estructura en 4 subgrupos: : CHCL0 0 CHELLL

3. CXCRa (familia CXr)

4.

Cumplen diversas funciones que dependen

del receptor sobre el que actien

Receptores

Son receptores acoplados a proteinas G

Se clasifican de acuerdo al tipo de quimiocina a la

ZACION DE QUIMIOCINAS

L= unidn de quimiocina al recepior provoca un cambio conformacicnal
y unidn de subunided o con GTP, generando una discdasdn e la
profeina G hacia un mondmero Go-GTP y un dimeno GRy

El démero Gy activa la via de las MAP cinase & trawés
1  desenales RAS, qua culming en expresion de genes

Cuaj se unen: para formar citocinas
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4. CX3CR Subunidad Y Un JAK es esfmuisds por unidn da quimiccing al|

4 recegtor y scfive la enzima Aki que promusve |a
supervivencia celular

OXIDO NITRICO (NO): ROL EN LA
VASODILATACION Y INFLAMACION

e Vasodilatacién: El NO es un potente
vasodilatador que relaja el musculo liso
vascular.

e Antibacteriano: El NO también tiene
propiedades antibacterianas y contribuye a
la defensa del huésped.

e Inflamacién: En concentraciones altas, el
NO puede contribuir a la lesién tisular




PROCESO DE
CURACION
DE HERIDAS

cQUEES?

PROCESO NATURAL REPARATIVO
COMPLEJO QUE CONDUCE

A LA REGENERACION DE EPITELIO
Y REEMPLAZO DE LA

DERMIS POR UN TEJIDO FIBROSO
CONSTITUIDO POR

FIBRAS  COLAGENAS, CON
CARACTERISTICAS DIFERENTES A
LAS ANORMALES .
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CLASIFICACION
SEGUN SU CAUSA
e PUNZOCORTANTE
e CONTUSION
e ARMA DE FUEGO
e MACHACAMIENTO
e LACERACION
e MORDEDURA

CLASIFICACION SEGUN SU
PROFUNDIDA

Excoriacioén. Lesion superficial que afecta
la epidermis y en general cicatriza
regenerando en forma integra el epitelio, sin
dejar huella visible.

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

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

» Herida penetrante. Herida que lesiona los
planos superficiales y llega al interior de las
grandes cavidades,

CLASIFICACION SEGUN SU
ESTADO BACTERIOLOGICO
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HERIDA LIMPIAS s
Heridag no traumaticag.

& Augencia de inflamacion.

eNo ge ingrea a tractog regpiratorio, Magtectomia, laparotomia,
gastrointestinal , genitourinariog. tiroidectoma, efc..
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& Heridag no traumaticag.
e Qin infeccion.
i Se ingresa a tractos en Coleclsfecfomla inflamatoria cronica,

condicioneg controladag. colectomia, pancreatoduodectomia.
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S Heridag traumaticas recienteg. >
Operacion con inflamacion no
*P purulenta. ‘
- Apertura del tracto biliar o genitourinario en Colecigtectomia
pregencia de bilie u orina infectada. en apendicitic aguda.

e HZRIDA SUCIA'

ke Heridag traumaticag suciag no recientes.

i Contaminacion fecal, cuerpog extranog
0 tejido degvitalizado.

Dregencia de infeccion o viecera perforada. ch/oup& Derforacion intestinal
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FASES DE LA CICATRIZACION

e REGENERACION: CUANDO LAS
CELULAS SON REEMPLAZADAS X
OTRAS IDENTICAS EN FORMA Y
FUNCION.

REPARACION: ES LA
SUSTITUCION DE LOS TEJIDOS
DESTRUIDO POR UN TEJIDO
CONJUNTIVO NEOFORMADO.
CICATRIZACION: LA  SUMA
CODIFICADA DE LOS PROCESOS
DE REGENERACION

FASES DE CICATRIZACION DE HERIDAS
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e HOMEOSTASIA
e PROLIFERACION
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TIPOS DE CICATRIZACION

INTENCION

A

Tipos de l—\V_/‘JX

cierres: a0
—Primario: Incisién limpia
bordes limpios y
nitidos
-Secundario: %}Z
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-Terciario:

Cicatriz regular con
posterior granulacion
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El epitelio crece sobre
la cicatriz
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Herida con aumento de granulacion Sutura tardia con herida

CAUSAS LOCALES Y GENERALES
DEL RETRAZO DE LA
CICATRIZACION

« Locales

1.desvitalizacién de tejidos
2.infeccidn

3.edema

4.isquemia

5.agentes de uso tépico
6.radiacién ionizante
7.cuerpos extrafios

- Generales

1.edad

2.desnutriciéon

3. Traumatismo sistémico
4.enf. Metabdlicas
5.inmunosupresion
6.enfermedades de la colagena
7.tabaquismo

CICATRIZACION PATOLOGICA

S ——

NORMAL

CONTRACTURA

Dehiscencia: La dehiscencia o separacion
espontanea de los bordes de una herida tiene
como origen causas locales o cercanas a la
lesion.

ulceracion: Se llama Ulcera a toda herida o
lesion que no completa su cicatrizacion
porque no forma epitelio que la cubra y aisle
del medio externo

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

<R el




RESPUESTA METABOLICA

DEL TRAUMA

DEFINICION

La respuesta que genera el organismo ante un trauma que produzca un estrés
metabdlico elevado. Pretende conservar energia de los drganos vitales,
modular el sistema inmunoldgico y retrasar el anabolismo.

FASES
FASE EBB (CHOQUE)

Primeras horas

Resucitacion post-fluidos

I = Hipovolemia
A S22 .
Reacciones compensadoras

Disminuye Temperatura, VO2
Toman accién los EICOSANOIDES que ayuclan a la
‘ vasoconstriccidn y a la agregacién plaquetaria
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I% o Retencion de agua y sodio
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FASE METABOLICA

Aumenta metabolismo de

proteinas, grasas y ,“" —

carbohicratos

Menos respuesta hormonal
Diuresis

Se asocia a recuperacion

Se restablecen las funciones
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CARBOHIDRATOS

Incremento significativo de glucosa en sangre

Inhibicion de captacién de glucosa

Hiperglicemia afecta la funcién inmunitaria

Aumento IL pro inflamatorias (IL-6, IL-8)




PROTEINAS

e Lisis proteica acelerada
e Metabolismo regido por las hormonas y citocinas

e Aumenta gluconeogénesis con aminodcidos \\
provenientes de la protedlisis muscular \




