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MEDIADORES *
QUIMICOS DE LA
- iINFLAMACiON

INFLAMACION

Respuesta del tejido vivo a las lesiones.
implica la participacion de una serie de
mediadores quimicos

PROTECCION AL ORGANISMO

Reaccion tisular local del tejido conjuntivo
vascularizado a la agresion-> vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad, migracion de
celulas inmunitarias y liberacion de
mediadores quimicos.

@ ° RESPUESTA DEL ORGANISMO A LA AGRESION
‘ ' Respuestas del organismo

ante la agresion
' L

----------

PARTICiPANTES DE LA RESPUESTA
INFLAMATORIA

« Celulas circulantes

 Plasma y proteinas plasmaticas.
- Microvasculatura

« Cel. del tejido conectivo.

. Matriz extracelular.

AMINAS VASOACTIVAS

. Histamina: amina vasoactiva-> funcion->
vasodilatacion y aumento de Ila
permeabilidad vascular.

Serotonina: amina  vasoactiva = se
encuentra en las plaguetas-> funcion->

Dopamina:
vasoconstriccion y agregacion plaquetaria.

Serotonina;

SR, Bl dRsen SR

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirurgica. Quinta
edicion . Mexico : Mc Graw Hill Education.
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MEDIADORES “
QUIMICOS DE LA
% iNFLAMACION

SISTEMA DE LAS CiNiNAS: BRADICINIiNA Y SUS EFECT’O§ ’ /

. Bradicinina: potente vasodilatador, aumenta la
permeabilidad vascular-> causando dolor y

edema. _
. Efectos: Estimula la liberacion de otros
mediadores quimicos-> prostaglandinas y
leucotrienos-> amplificando la respuesta
inflamatoria.
vias SiSTEMA DE COMPLEMENTO

. Via clasica: Activada por complejos ag-ac.
. Via de lectinas: Activada por la union de
lectinas o carbohidratos de las sup.
microbianas.

. Via alterna: activada directamente por
superficies microbianas.

METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO:
ECOSANOIDES

 Prostaglandinas->Vasodilatacion, fiebre y dolor.

» Tromboxanos-> inducen la agregacion plagquetaria,
vasoconstriccion y vasoconstriccion.

« Leucotrienos:-> broncoespasmos, aumentan la
permeabilidad vascular.

Chocinas proinflamatoras CiTOCiNAS PROINFLAMATORIAS

(1L-6) « TNF-a: Induce la inflamacion, fiebre y
muerte celular.

fase aguda y proliferacion de Cel. B.

(1) ILG e . IL-1: Estimula la produccion de otras
(1i2) :fi'I:NI;'.:.’i L6) citocinas y fiebre.
""_-_-_—_;_-;;‘ g TNF . IL-6: Induce la produccion de proteinas de
(1L-1) INF)N_~

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirurgica.
= Quinta edicion . México : Mc Graw Hill Education.



MEDIADORES
_QUiMiCOS DE LA
> INFLAMACION

CiTOCiNAS PROINFLAMATORIAS

. IL-4-> inflamacion alergica, prpiedades
aintiinflamatorias.
« IL-8-> Quimiotactico de neutrofilos.

INF-y-> Funcion de inmunidad celular contra
agentes intracelulares.

QUiMiOCiNAS: RECLUTAMIENTO DE LEUCOCGITOS.

« Neutrofilos: Fagocitan bacterias y restos
celulares.

« Macrofagos: Eliminacion de restos celulares

y presentacion de antigenos.

0XiDO NITRICO (NO): ROL EN LA
VASODILATACION E iNFLAMACION

. Vasodilatacion: Potente vasodilatador que relaja
el musculo liso vascular.

« Antibacteriano: contribuye a la defensa del
huesped.

. Inflamacion: En concentraciones altas, puede
contribuir a la lesion tisular.

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirurgica.
Quinta edicion . México : Mc Graw Hill Education.
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Procesy de curaccon de

HEKIOAS

HERIOA
Fs la perdida de la ’ %

continuidad de las

estructuras corporales,

secundaria a una lesion fisica.
shutterstock.com - 2429783365

PROCESO 0E (URAGON
0 HERIOAS

\# \b’ Restauracion de la integridad

fisica a través de la formacion

de tejido fibroconectivo

(HPHS OE Lﬂ PiEL Las capas de |a piel humana

Stratum corneum

e Epidermis: capa mas externa,
se divide en 4 estratos: Basal, i | gxg e
espinoso, lucido y coérneo. J }.:.m.;.

Dermis: tejido conectivo, se

divide en 2: papilar vy

reticular, receptores

sensoriales.
Hipodermis: capa ma
profunda de la piel.

e (LASIFI(AGON
@ SEGUN SU (AUSA

Herida por avelsién o /
desgarrante

N
Herida por atricidn a Arma de fuego.

q aplastamiento
| " Ampescin __‘ﬂ Machacamiento.
h N @ ey Laceracion.

Mordedura.

(LASIFiCAGON SEGUN
SU PROFUNOIOAQ

Excoriacion: Lesion superficial

Herida cortante
'I’- -.'

e Punzocortante

e Contusion

Herida contusa

que afecta la epidermis, cicatriza

Misoubs

en forma integra el epitelio sin

dejar huella visible.
Herida superficial: involucra a la

piel y al tejido adiposo hasta Ia
aponeurosis. S

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirUrchg.EJinta
edicion . México : Mc Graw Hill Education.
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(LASIFiCAGON SEGUN
SU PROFUNOIOAD

e Herida profunda: Afecta los

|

| planos superficiales, la &
aponeurosis, el musculo vy *i:..__
puede lesionar vasos, nervios
y tendones.
Herida penetrante: lesiona
los planos superficiales 'y
[lega al interior de las

(LASIFICAGON SEGUN SU
ESTAOO BACTERIOLOGI(O

grandes cavidades.

e Limpias:Heridas incisionales sin

’ | procesos inflamatorios, como las
O‘ ‘ ’ realizadas en cirugia electiva
>>>/ _,J : Limpias contaminadas: Heridas

realizadas en cirugias de
emergencia o electivas con
% abordaje en tractos contaminados
Contaminadas: Heridas con
contaminacion
Sucias o infectadas: Heridas con

infeccion.

FASES OE LA
GCATRIZAGON

e Regeneracion: Las ceélulas son
reemplazadas por otras idénticas
en forma y funcion.

Reparacion: Sustitucion de los
tejidos destruidos por un tejido
conjuntivo neoformado.
Cicatrizacion: suma codificada
de los procesos regeneracion y

FASES OF LA
G(ATRIZAGON

e Hemostasia

reparacion

inflamacion.
e Proliferacion.
e Remodelacion.

TiP0S 0
GCATRIZAGON

e Cierre por primera

intencion (
e Cierre primario retardado. (

e Cierro por granulacion. \\/
e Repitelizacion

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirurgica. Qumta
edicion . México : Mc Graw Hill Education.




GERRE POR PRIMEKA

iNTEN(iON Primera intencién
| e Se observa en las herias en

las que no hay complicacion

e Sanan en menos de 15 dias
cuando los tejidos se unen
por medio de fijacion.

GERRE POR Z0A NTENGON

e También Ilamadas cierre por
granulacion.
e Tejido granular vascularizado, se

observa por tiempo variable en las
heridas abiertas que cierran en

forma espontanea.

Evolucion de mas de 15 dias por
las fuerzas naturales de |la
contraccion son complejas.

GERRE PRIMARIO
RETAROAOO

durante varios dias para que esta /. ¢

I e E| cirujano deja la herida abierta |

se limpie.

e £l tejido de granulacion sano,
realiza el cierre quirargico en
forma diferida o retardado.

e Se espera la evolucion similar al
cierre temprano.

REEATELIZAGON

e Lesiones dermoepidérmicas
del tipo de las excoriaciones,

implica el epitelio y porcion
superficial de la dermis, se

curan por regeneracion.

(AUSAS LOCALES ENEL =~ B
RETRASO OE LA GCATRIZAGON i

Causas locales.
e Desvitalizacion de los tejidos.
Infeccion.
Edema.
[squemia.
Agentes de uso topico
Radiacion ionizante.
Cuerpos extranos. —
Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quirurgica. Quinta
edicion . México : Mc Graw Hill Education.




(AUSAS GENERALESEN EL
- RETRASO OE LA GCATRIZAGON.

Edad

Desnutricion
Traumatismo sistémico
Enf metabolicas
[nmunosupresion.

Enf. de la colagena
Tabaquismo.

GATRIZAGON
PATOLOGI(A

Cicatriz queloide: Cicatrices que contienen exceso de
colagena y sobrepasan forma y tamano.

Cicatriz hipertrofica: Pueden estar en cualquier parte del
cuerpo, presentarse a cualquier edad, son consecuencia de la
aproximacion inadecuada de los bordes de lo piel o suturas
bajo tension.

Cicatriz retractil o deformante: cicatriz fibrosa y extensa de los
tejidos blandos que cubren las articulaciones o estan cerca a
los orificios naturales puede limitar los mov.

Dehiscencia: separacion espontanea de los bordes de una
herida, tiene como origen causas locales o cercanas a Ia
lesion.

Ulceracion: toda herida o lesion que no completa su
cicatrizacion porque no forma epitelio que la cubra y aisle del

medio externo.

CICATRIZ CICATRIZ CICATRIZ
ATROFICA HIPERTROFICA QUELOIDE

—

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacion quir*Urgiog. Quinta
edicion . Mexico : Mc Graw Hill Education.
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Antecedentes

Durante el trauma existe
un proceso que  no
pertenece al dafio sino al
intento de cura

-Jonh Hunter

Fases de la respuesta
metabélica

e Aguda: Inmediata al trauma.
-Intervencion de sistema
neuroendocrino.

-Adaptativa y apropiada.

e Crénica: Respuesta
endocrina  a  situaciones
criticas y prolongadas

-Mala adaptacion

-Sindrome de desgaste
sistémico
_.1 N -
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pitthogens
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Respuesta
neuroendocrina [
e Se produce un aumento en la
secrecién de las hormonas cortisol,
glucagén y catecolaminas.
* Se activa el eje hipotalamo-hipofisis-
suprarrenal y el sistema nervioso
auténomo.

e Se produce una resistencia a la
insulina

\A\T/’ ) \ﬁ

Respuesta inicial por medio del cual se
:pretende conservar la energia sobre los

e érganos vitales, modular el sistema
inmunolégico y retrasar el metabolismo

4 )
Objetivos
\_ J
Restaurar la homeostasis.
Modular el sistema
inmunoldgico.
Conservar energia sobre

los érganos vitales.
e Restaurar el anabolismo
e Reparacion del dao.

4 )
Respuesta disfuncional
>\ e Temperatura >38C oA<
<36C
e FC > 90 lpm
e FR >20 rpm o PaCO?2
<30mmHg.
e Leucocitos >12000 o
<4000 por mm2 con

\ mas de 10% de bandas.y

- N

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacién quirirgica. Quinta ‘
edicién . México : Mc Graw Hill Education.
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Fases metabdlica

A
e

"/‘4.'
4 .

del trauma

J

e JVolumen de 02

Fase EBB: Duraciéon 0-24hrs Trailma //"' - M.}anabolis
e J de la perfusion tisular. T //
J, velocidad metabdlica e L Jeatavol

Fase de Ebb %) /——fase de flujo

Muerte

oJTA
oJ, Temperatura
Gcosa T i
< Musculo i ha : =
— _""~-~.-"_:_ Glucégeno .. —_—
Sy
4 )
Fases metabdlicas
del trauma
(X J )
Fase adaptativa:
e Respuesta de adaptacion

decrece gradualmente.
* J respuesta hipermetabdlica.
e Asociado a recuperacion.

e Restauracion potencial de
las proteinas corporales.
e Curacion de heridas->

relacién con-> aporte de

Fases metabdlicas
del trauma

Fase FLOW: duracion 5dias-9 meses
A de glucocorticoides
*A glucagdn
4 catecolaminas
e Liberacion de  citocinas vy
mediadores de lipidos.
. 1&de la excreta de Na
e Producciéon de proteinas
e velocidad metabdlica
e P del volumen de 02

nutrientes.

/

GLUCOSA EN
PLASMA

ﬁ F

! .//. .\__‘.\
/ ﬁ Incrementa CauhoDsmo
) | proteio
.:>cog.nsol. I \\H-— _'-‘./
AUMENTO -
El cual se
manifiesta por
POTASIO _
INTRACELULAR

DEL BUN

e Alteracion en el empleo de
\ nutrientes. /
Recovery
phasel
Initial injury

Increased metabolic rate

l

* EBB phase

Decreased metabolic rate

Flow phase Recovery

| Hours | Days | Weeks

Shock Catabolism Anabolism

Alteraciones
en la insulina

e Resistencia periférica a
la insulina. ¥

e 4 de gluconeogénesis.

e Uso excesivo de lactato,

a.a y sustratos de
glicerol.
e Glicogendlisis hepatica
v

\0 Estado hiperglycemico j

70\

Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacién quirirgica. Quinta ‘
edicién . México : Mc Graw Hill Education.
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Catecolaminas

f
)

Vasodilatacién arterial.
A de la contractibilidad

miocardica.
Liberacién de glucagoén.
Estimula lipolisis.
Estimular

\ hepatica

cetogénesis

J

Metabolismo en la
RMT

Catabolismo

e Hiperglucemia

e Gluconeogénesis
e Protedlisis

e Balance nitrogenado (-)
o 4 produccion

de

calor
corporal

e Pérdida de masa corporal
* Retencién de agua

e Retencion de Na

e Retencion de Cl

Excreciéon de K

oY 4

Decreased digestive

Dilation of
bronchioles

g |

Increased
heart rate

gy

T

[
200090009
O CATECHOLAMINES @

system activity \) J \.) ] \.) J\‘ Liver converts
—~ glycogen to glucose

P
= S

High blood pressure

~

Eicosanoides

e Funcién: depende del sitio de
accion.
-Vasoconstriccion
Resistencia pulmonar.
Agregacion plaquetaria.
-Favorece la migracion
leucocitaria.
-Liberacién de mediadores
respuesta inflamatoria.
-Broncocostriccion.

\_

de

J

EFFA TN WAHEA R S
N

HIFERGLICESIIA
i

&

(EFE HIFOGLICEMIA i
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Garcia, D. A. (2014). Cirugia 1: Educacién quirirgica. Quinta ‘
edicién . México : Mc Graw Hill Education.



