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MEDIADORES QUIMICOS DE LA
INFLAMACION

RESPUESTA DEL ORGANISMO Respuesta del tejido celular a
A LA AGRESION lesiones que implica la participacion
de mediadores inflamatorios

Agresion --> Respuesta sistemica -> Control de lesion
(Fiebre) Homeostasis

PARTICIPANTES EN RESPUESTA INFLMATORIA
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e Vasodilatacion Yy o Regula apetito y satisfaccion
permeabilidad vascular e Se almacena como triptéfano en
o Alergia -> Ige + Histamina intestinos
e Neurotransmisor -> e Ciclo circadiano

Pepsinogeno / Fx ectrinseco
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SININAS

BRADICININA

SISTEMA COMPLEMENTO

* Primera linea de ataque -> Lisis de antigenos

e Vasodilatador, edema, permeabilidad
vascular y calor

e Quimiotactico -> Prostaglandinas y

leucotrienos

Complejo ataque a la membrana

QUIMIOCINAS

Via clasica Via lectina Via Alterna
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Ag-Ac Azucares Bacterias

Reclutamiento de leucocitos

* Quimioatrayentes
Neutrofilos y macrofagos -> Fagocitosis
y presentacion de antigenos

OH

METABOLISMO A. ARAQUIDONIOCO:
EICOSANOIDES

Mgmbrana Via Prostaglandina
lipidica l ciclooxigenasa Tromboxanos
A.
Araquidonico Via Leucotrienos
Lipooxigenasa Lipoxina

CITOCINAS

PROINFLAMATORIAS OXIDO NITRICO (OX)

TNE-3 Induce la inflamacion, 1 VASODILATACION
fiebre y muerte celular Relaja M. liso vascular
ANTIBACTERIANO
IL-6 Induce a fiebre, produccion células e Propiedades antibacterianas y

y liberacion de prostaglandinas ayuda a defensa del huesped

INFLAMACION

Produccién de proteinas de En concentraciones altas

Ll fase aguda (VSG/PCR/PCT)

contribuye a lesion tisular




CICATRIZACION

‘

Tiene como finalidad la

) restauracion de la
integridad fisica a través de
la formacion de tejido
fibroconectivo

HERIDA

Perdida de la continuidad
de estructuras corporales,
secundaria a lesion fisica

ESTRATOS:
1.Estrato basal
2.Estrato espinoso
3.Estrato lucido
4.Granuloso
5.Estrato corneo
*Ubicados en la epidermis

Cubierta exterior del
organimos y el 6rgano mas
grande del cuerpo

CAPAS:
1.EPIDERMIS RECEPTORES SENSORIALES:
2.DERMIS 1.Nociceptores - Dolor
-Papilar 2.Termoreceptores -
-Reticular (receptores sensoriales) Temperatura
3.HIPODERMIS 3.Mecanorreceptores - Tacto

CLASIFIGAGIONES

Seglin causa Segun Estado
01 02 profundidad 03 bacteriologico
1.Punzocortante
2.Contusion 1.Excoriacion . Limpia (1-5%)
3.Arma de fuego 2.Herida superficial II. Limpia contaminada (10%)
4.Machacamiento 3.Herida profunda IIl. Contaminada (20% / <6 hrs)
5.Laceracion 4.Herida penetrante IV. Infectada (40% />6 hrs)

6.Mordedura

FASES DE LA CICATRIZACION

0 H E M 0 STAS I A E Colageno, membrana basal,

IN FLAMACI éN plaguetas activadas
Tiene la finalidad de detener el = =
sangrado debido a la lesion causada EE gL |
en vasos sanguineos - _41_.4?;

= * = Anticoagulantes: Ha
» . -"_! vin | {trombina)
Acompanado de la hemostasia va la r—l—— l :
inflamacion que tiene la finalidad de aumentar Vil —8—+{ vila i~ xa | l
el flujo sanguineo en esta zona para la llegada Tromiboplastina {factor - v

de células l

02 ProLiFERACION

GRANULACION
e Presencia de
fibroblastos
Angiogénesis
Macrofagos

EPITELIZACION
e Migracion de
células
epiteliales
(queratinocitos)

CONTRACCION
e Reduccion del
tamano de herida
o Participacion de
miofibroblastos

FIBROBLASTICA
e Aumento de la
produccion de
fibroblastos
Mayor
e Mitosis

permiten
granulacién

produccién y
depdsito de
colagena
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FORMACION DE LA CICATRIZ //\/
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Se deposita colageno en la herida -> /\/
Formacion de la herida /\/

TIPOS DE CICATRIZACION

CIERRE POR CIERRE POR SEGUNDA

> - CIERRE RETARDADO 5
PRIMRA INTENCION INTENCION REZAUELACION
Utilizado en heridas - - - Sin intervencion
e o hs Bordes muy Dejar herida abierta e
9 el y amplios y alto Una vez se encuentre g | g S
complicacioén, ) ; » . olo se ve danado
cIaraF; limpias riesgo de infeccion T. granulado realizar la epidermis
y P >15 dias cierre P
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RESPUESTA

METABOLICA AL+

TRAUMA

Respuesta inicial que pretende conservar la
energia sobre los érganos vitales, modular el
sistema inmunoldgico y retrasar el metabolismo

JOHN HUNTER(XVIII) Durante el trauma
existe un proceso que pertenece al
intento de cura y no al dafio

AGUDA

e Intervencién del
sistema
neuroendocrino

 Adaptativay
apropiada

GROMIEH

* Respuesta
endocrina

 Sindrome de
desgaste sistémico

OBYETIV0S

Restaurar
homeostasis

Conservar energia
en érganos vitales

Modular sistema
inmune

Restaurar
anabolismo

Reparar dafo

SRIS -> Activacidn
excesiva de la
respuesta inmune
celular

HESPUEST DISIFD
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. Temperatura > 38 °C o < 36 °C.

Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria por arriba de 20 respiraciones
por minuto o PaCO, < 30 mm Hg.

Leucocitos > 12000 o < 4 000 por mm* con mas de
10% de bandas.

FASES METABOLICAS DEL TRAUMA

FASE EBB 0
HIPODINAMIGA

Duracién 0-24 hrs
Intervencién de SRAA

Disminucién de:
Perfusion tisular
Velocidad metabdlica
Volumen de oxigeno
TA

Temperatura

FASE FLOW 0
HIPERDINAMIGA

Duracién 5 dias - 9
meses:

Aumento de:

Glucocorticoides
Glucagon
Catecolaminas
Secrecion de Na
Velocidad metabdlica
Volumen de O2

Resistencia periférica a la insulina
Incremento de gluconeogénesis

Uso excesivo de lactato, aa y sustratos

de glicerol
Glucogendlisis hepatica

Estado hiperglucémico

El efecto
adrenergico

FASE ADAPTATIVA 0
REPARACION

La respuesta de
adaptacion decrece
gradualmente

Disminucion de respuesta
hipermetabdlica

Se asocia a recuperacion

Respuesta potencial de
proteinas corporales

ALTERLGIONES DE

LA IRISULIRIR

Estimulo . SERTET Aliora
( GLUCAGO >
GLUCONFOGENESIS

“ Favoreciendo

‘@ ‘

GLUCOSA EN
PLASMA



