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MEDIADORES
% QUIMICOS DE LA

INFLAMACION

INFLAMACION

La reaccion tisular local del tejido conjuntivo vascularizado a
la agresion

Se caracteriza por la vasodilatacion, el aumento de la permeabilidad
vascular, la migracién de células inmunitarias y la liberacién de mediadores
quimicos
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RESPUESTA DEL ORGANIMOS A LA AGRESION

Controla la lesion

Proceso homeostatico _» Neutraliza al agresor
Retorna situacion de partida

PARTICPANTES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA
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VASODILATACION Y AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD
VASCULAR _

.~ \Células lesionadas liberan
E histamina

Flujo sanguineo en el sitio
danado

! Vasos sanguineos se dilatan y se vuelven

0 permeables-liberan exudado inflamatorio

b Neutroéfilos se mueven hacia las bacterias y las destruyen
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EXTRAVASACION LEUCOCITARIA
Los leucocitos atraviesan la pared Morgin-écién y rodcllmien.’r,o
L~ 21 vascular y se activan siguiendo é Adhesion y fransmigracion
{é\:‘:} una serie de pasos: Quimiotaxis y activacion

Funcion:

Fagocitosis y degranulacion
Injuria tisular mediada por leucocitos
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AMINAS VASOACTIVAS

HISTAMINA SEROTONINA
Amina vasoactiva que se libera de los eislen eeneEEl eune & .
mastocitos y juega un papel clave en hidroxitriptamina, es otra amina vasoactiva
la vasodilatacion y el aumento de la GUE B2 SNCLEMITE 20 198 Pleg|Ueies i
permeabilidad vascular participa en la vasoconstriccion y la
agregacion plaquetaria.
FUNCION: FUNCION:
Cumple funciones de neurotransmisor Regula el apefito -
Dilata los vasos sanguineos Regula el eSTG‘_jO de animo
Participa en los procesos de inmunidad Regula el apefito
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VIAS Y FUNCIONES EN LA INFLAMACION
Via de las lectinas:

Via clasica:

Activada por la union de lectinas de

carbohidratos de las superficies microbianas
Via alterna:

Activado por complejos antigeno-
anticuerpo

Activada directamente por superficies microbianas
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METABOLITOS DEL ACTDO ARAQUIDONICO

EICOSANOIDES

Participan en la

vasodilatacion, la fiebre
y el dolor

Inducen la agregacion
plagquetariay la
vasoconstriccion.

Producen broncoespasmoy
aumentan la permeabilidad

vascular.
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CITOCINAS PROINFLAMATORIAS

QUIMIOCINAS
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Las quimiocinas también reclu’ronﬁmc';c/?rc')fbgos’,

sitio de la inflamacion, donde fagocitan que.de.semlpenan un papel crucial enla
eliminacion de restos celulares y la

bacterias y restos celulares 5 ;
presentacion de antigenos.
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0XIDO NITRICO

Antibacteriano

UTROFILOS

S miocinas atraen neutrofilos al

Vasodilatacién

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

El NO es un potente vasodilatador
que relaja el musculo liso vascular

Inflamacion

En concentraciones altas, el NO
puede contribuir a la lesion tisular.



CICATRIZACION

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

EPIDERMIS SE DIVIDE: DERMI SE DIVIDE:

Papilar
o Estrato basal p
Terminacion Nerviosa Libre ) e-I-ICUIG r

Estfrato espinoso _
. Recepfores sensoriales
Estrato lGcido

- Dermis Estrato coérneo
I Hipodermis

A e SN NOCICEPTORES ~ —=p» DOLOR
es, Clieno. Wicrblasion TERMORECEPTORES == CALOR
MECANORRECEPTORES == TACTO

La Piel Glandula Sebacea

FASES DE LA CICATRIZACION

REGENERACION REPARACION CICATRIZACION
Células son reemplazadas x Sustitucion de los tejidos Suma codificada de los
otras idénticas en formay destruido por un conjuntivo ~ procesos de regeneracion y
funcion. neoformado. reparacion.

FASES DE HEMOSTASIA:

Histamines
o+
e

TASES PROLIFERATIVA: EL

1. Hemostasis 2. Inflammation and Proliferation 3. Remodeling

FASE DE REMODELACION:

TIPOS DE
CICATRIZACION REPTTELIZACION

Ocurre por la migracion de células epiteliale

CIERRE POR PRIMERA INTENCION hacia la herida.

8
Cicatrizacidon primaria, heridad operatorias y W—W\WW
incisas. Primera intencin

V CICATRIZACION

PATOLOGICA

CIERRE PRIMARIO RETARDADO

Herida contaminada, se deja abierta 3-10
dias, después de granulada cerrar
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CIERRE POR GRANMLACION
De forma lenta, expensas de un tejido de
granulacion bien definido.
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HIPERTROFICA
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DEFORMANTE FISTULA

ULCERACION
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RESPUESTA

METABOLICA AL
TRAUMA

Activacion inmediata del sistema nervioso y del sistema
endocrino, en ella participan los mediadores del sistema

inmunoldgico y el vascular.
OBIJETIVOS

MADURAR EL SISTEMA
INMUNOLOGICO

RESTAURAR LA

CONSERVAR ENERGIA
HOMEOSTASIS

SOBRE LOS ORGANOS
VITALES
RESTAURAR EL

ANABOLISMO

REPARACION DEL
DANO

FASES DE LA RESPUESTA METABOLICA

AGUDA CRONICA

» Inmediata al frauma » Respuesta endocrina a situaciones criticas y

» Inftervencion del sistema neuroendocrino prolongadas

» Adaptativay apropiada
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FASES METABOLICAS DEL TRAUMA

» Sx de desgaste sistémico
FR arriba de 20 respiraciones X min.
FASE EBB HIPODINAMICA S(Rtﬂﬂ
Disminuciéon volumen de oxigeno.

RESPUESTA DISFUNCIONAL
PaC0O2<30 mmHg
Duracion de 0-24 horas e oy 4 0 nencesange
Disminuciéon de temperatura.

Temperatura >38°C 0 <36|C
Leucocitos >12000
Disminucion de perfusion tisular. b
FASE FLOW O HIPERDINAMICA

Duracion 5 dias-9 meses e |\

Aumento de glucagon.
Aumento de catecolaminas.
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ECR en pulmores

Angotensing,,

Retiene S0dio Y
agu e morementa
el yomen asoconghiccicn y estimga la
¢ las artenas

Liberacién de citocinas y mediadores de lipidos.
Produccién de proteinas.

Aumento de la velocidad metabdlica.
Alteracién en el empleo de nutrientes

FASE ADAPTATIVA O REPARACION

» L arespuesta decrece gradualmente.
» Disminucion de la respuesta hipermetabolica.
» Restauracion de proteinas.

-
Elevan la Tengion Arkeriol

» Curacion de herida en relacion con el aporte de nutrientes

ALTERACION DE LA INSULINA

RESISTENCIA A LA INSULINA

RESISTENCIA PERIFERICA A LA INSULINA.
INCREMENTO DE GLUCONEOGENESIS.
GLUCOGENOLISIS HEPATICA.

ESTADO HIPERGLUCEMICO.

Niveles Excesivos

Alimentacion

’ INSULINA
—_7
ALTAEN

CARBOHIDRATOS %
Mal
funcionamiento
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PANCREAS

EICOSANOIDES

« Derivados del acido araquiddnico.
« Su funcion depende del sitio de accion.

CATECOLAMINAS

VASODILATACION ARTERIAL.
LIBERACION DE GLUCAGON.
AUMENTO DE LA ,
CONTRACTIBILIDAD MIOCARDICA.
ESTIMULA LIPOLISIS.

» PROSTAGLANDINAS.

» TROMBOXANOS.

e LEUCOTRIENOGOS.

* CININAS- CALICREINAS.



