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MEDIADORES QUIMIQOS

INFLAMACION

LA INFLAMACION ES UNA RESPUESTA COMPLEJA DEL TEJIDO VIVO A LAS
LESIONES, QUE IMPLICAN MEDIADORES QUIMICOS Y SE CARACTERIA POR
VASODILATACION
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. VIA CLASICA: RELACION
CITOCINAS ANTIGENO ANTICUERPO

« VIA DE LECTINAS:CONTACTO
PROINFLAMATORIAS CON UN CARBOAHIDRATO EN
LA SUP DE LA BAC

. VIA ALTERNA: RELACION
CON LAS BACTERIAS

e TNF-a: ( fiebre y muerte

celular)
e [L-1(fiebre)
O ”—‘6 (estimulacién de Citocinas proinflamatorias
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leucocitos, macro fangos
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PG: vasodilatacio, fiebre
dolor

Tromboxanos: agreg plagy
vasoconstriccion
leucotrienos: bronco
espasmo y A permeabilidad

OXIDO NITRICO: produce.
Vasodilataciéon,
inflamaticion etc.



CESO DE CURACION

HERIDAS

HERIDA:PERDIDA DE LA CONTINUIDAD DELAS ESTRUCTURAS CORPORALES
DARIAS A UNA LESION

e Circulantes: neutrofilos,monocitos,eusinofilos,
iinfo‘citos, basofilos y plagquetas

?

CLASIFICACION
SEGUN SU CAUSA

PUNZOCORTANTE

MACHACAMIENTO

CONTUCION
ARMA DE FUEGO LACERACION
MORDEDURA
CAUSAS POR PROFUNDIDAD e R - Connes Lacradee
¢« EXOCORIACION: afecta solo la
epidermis
« HERIDA SUPERFICIAL: todas CLASIFICACION SEGUN SU
las capas ESTADO BACTERIOLOGICO
° FERIDA PROFUNDAS tetks l2s VIA CLASICA: RELACION #ResiimenesDeCirugia
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PROCESO DE LA HEMOSTASIA Y INFLAMACION

3.cicatrizacién la suma de

los procesos
e Inflamacién: |la e Ploriferacion: es de las 3
Hemostasia es la primera afsema”?i sonde se va
o a rormar el tapon e ..
en activarse de 5~a 10 BlasusErie, Per Iz « Remodelacion: el tejido
min desp del dafio al fibrina 2 act donde hay madura y se forma la
jido y produce. vasoconstriccién cicatriz de colageno tipo
sodilatacién activando .granulacion: la partir de la 3era
cascada de flbroblastos(c.olagenc? ipo sermana hasta 2 afos.
oagulacion intrinseca 3), forma angiogenesis
9 ’ 2.epitelizacién: migracion
de los queratinocitos a la
epidermis
3.fibroblastica: va a

producir mas colageno
TI P D E 4.contraccién: reducciéon

del tamafio de herida por

ClCATRlZAClONm'Of'brOb""'Stos ClCATRlZACléN
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e cierre por granulacién: no 1.Queloide: exceso de colagena tipo,
intervenimos se cierra. De manera sobrepasa su forma y tamafio original,
espontanea mayor a 15 dias no mejora, aparece desp de la cirugia

e cierre primario retardado :se deja
abierto para que se limpie de ahi se
hace cierre primario ( herida tipo

(meses)
2.hipertrofica: por una mala sutura,
aparece inm después de la cirugia

3y4)
e repitelizacién: solo afectan lampaste mejora con terapla compresiva
superficial como excoriaciones 3.Retractil o. De formante: fibrosa y

extensa, limita los movimientos,
guemaduras

4.dehiscencia: separacidén de los bordes
de la herida, por reacciéon a sutura o
cuerpos extranos puede a ver una
eviceracion
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CAUSAS DE RETRASO
DE CICATRIZACION

l.infecciones
2.o0tros

1.Edad
2.D.M . 1.Ulceraciéon no forma i Sy
3.traumatismo S . . - f
. . epitelio ni cicatrizacion :
4.inmunosupresion h . e
2.fistula comunica un
trayecto anormal a un
tejido




RESPUESTA METABOLICA

AL TRAUMA

SX RESPUESTA INFLAMATORIA
SISTEMICA

Activaciéon excesiva de la
resp inmune celular

Leucocitosis>12000 o <4000
temp >38°C o <36°C

FC >90 taquicardia

FR>20 taquipnea

ASE EBB O
HIPODINAMICA
(CHOQUE)

De las 0-24 hrs
disminucién de
oxigeno

disminucion de TA
disminucion de temp
baja percusién titular
baja velocidad
metabdlica

FASE FLOW
HIPERDINAMICA
(CATABOLISMO)

De 5 dias a 9 meses

aumento de liberacién de
glucorticoides

aumento de glucosa

aumento de catecolaminas
liberacion de citocinas

aumento de vol de oxigeno
aumento de velocidad metabdlica
uamento de proteinas y nutrientes

ALTERACIONES DE LA
INSULINA (CORTISOL)

aguda

e inmediatas al trauma

e intervencion des sistema
neuroendocrino

e adaptativa y apropiada

RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

ACTIVA AL SISTEMA NERVIOSO Y ENDOCRINO

FASES DE LA RESPUESTA
METABOLICA

Cronica
resp endocrina a
situaciones criticas y
prolongadas
mala adaptacion
sindrome de desgaste
sistemico

- RESPUESTA
NEUROENDOCRINA

.........

HIPOFISIS

1.Neurohipofisis
» vasopresina

1. adenohipofisis

« ACTH( estimula la
glandula suprarrenal
para producir cortisol )

« hormona del
crecimiento

A

« hormona tiroidea

FASE
EBB

| FASE

FASE
FLOW FLOW

CORTISOL

« Aumento de la glucosa

« glucogenogenesis

e resistencia periférica de
la insulina

FASE ADAPTATIVA O
REPARACION
(ANABOLISMO)

e Respuesta decrese gradualmente
disminuye la respuesta
hipermetabolica

recuperacion

restauracion de proteinas corporales
curaciéon de heridas en relacién con los
nutrientes

Ao
presidn
.| orlerial |

(Retencién de sal

CATECOLAMINAS

&)

[FegoiwseaTy )/,(:2 [ostocna]
e f 1.Vasodilatacién arterial
1.Resistencia periférica a | R 2.u neto de la
la insulina I X %J ‘. contractibilidad

2.aumento de
glucogenesis

3.estado hiperglucemico

4. Retencion de liquidos

EICOSANOIDES

miocardica
3.gluconeogenesis
4. lipolisis
5.cetogenesis hepatica

it

.Derivan del acido

araquidonico

PG

tromboxanos

leucotrienos
cinininas y calicreinas



