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MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION
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SISTEMA DE CININAS (BRADICILINAS)

e Asociado al sis. de coagulacién y complemento Fcl2
* Vasodilatador, aumenta la aumenta permeabilidad
vascular, causando dolor y edema.
Efecto de liberacién de otros mediadores quimicos ,
amplificando la respuesta inflamatoria.

M Via Clasica Via de las Lectinas Via Alternativa
(e activa por (=e activa por (=e activa por
Ag-Ac) gérmenes) gérmenes)

Clésica: contacto antigéno anticuerpo k. l '/

Alterna: superficie de las bacterias Convertasade C2

Lectinas: estimulacién por carbohdratos
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Objetivo: ataque a la membrana cab
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QUIMIOCINAS

¢ induce el mov. de leucos

Neutrofilos: fagocitan bacterias y restos '__15
celulares. =
Macrofagos: elimina restos celulares y
presentacién de antigenos.
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PROCESO DE
CURACION DE HERIDAS

Herida: perdida de la continuidad de estructuras coorporales
Restauracion: por tejido neuroconectivo, agentes exogeno=
inflamacion

DERMIS:
EPIDERMIS: o O ———

Contiene 5 capas celulares: Se divide en:

estrato basal Papilar: superficial,
(dermorregeneracién), espinoso contacto con dermis
granuloso, lGcido(piel guesa), °Reticular: irritacion,
corneo. respuesta sensorial, mas
extensa, foliculo piloso

@—— HIPODERMIS:

Ayuda en la proteccion,
grasa, genera energia

CAUSA: PROFUNDIDAD:
PUNZOCORTANTE. Excoriacion: afecta la epidermis y en
CONTUSION ARMA DE general cicatriza sin dejar huella visible.
FUEGO. Herida superficial: afecta las 3 capas de
MACHACAMIENTO. la piel
LACERACION. Herida profunda: Afecta todos los
MORDEDURA. campos (aponeurosis, musculo, nervios y

tendones)
ESTADO BACTERIOLOGICO: % Herida.\ penetrante: Igsiong los planos
superficiales y llega al interior de las
% grandes cavidades, se les llama

1- Limpia: cierre primario 1-5%
2- limpia contaminada: mala técnica sépt cd
3- contaminada: traumaticas <6 hrs.

4- sucia/contaminada: traumatica, mordeduras (no
se suturan) >6 hrs. - /
A ®
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Heridas traumaticas heridas contaminadas y I>6 hrs. son
infectadas.

[ )
X
Heridas con perdida de tejido y mordedura heridas W
infectadas. o 8

penetrante al abdomen, téraxy craneo.

HEMOSTASIA E INFLAMACION: QUELOIDE:
Vasoconstriccién inicial= tapén :
plaquetario, agregacion fibroblasto,
cascada de cascada de coagulacién FC 1.
Fases: Inflamacion, vasodilatacion,
diapédesis. fagocitosis, aumento de flujo

linfatico, migracién de queratinocitos HIPERTROFICA:
PROLIFERATIVA: Mala praxis, mala técnica de sutura,

frecuente en zona de tensién, aparece
después de cirujia, tiende a mejorar.

Exceso de colagena y sobrepasan en forma
y tamafio, verrucosa, lisa y brillante
(orejas, hombros, térax)

Granulacién: hay fibroblastos.
angiogénesis, granulacion
Epitelizacién: migracién de células : .

Fibroblastica: #N produccién de RETRACTIL O DEFORMANTE:
fibroblastos y colagena.
Contraccién: reduccion de tamafio,
miofibroblastos .

fibrosa y extensa de los tejidos blandos.
limita los movimientos (quemaduras)

3° dia
< DEHISCENCIA:
REMODELACION:
Tejido de granulacién madura, se transforma - separacion espontanea de los bordes de

en cicatriz, cantidad y buena organizacion del una herida, sutura de tejidos desvitalizados
colageno determinan la cicatriz. 0 necrosados

3sem - 1-2 afios

" ULCERACION:
TI POS D E CICATRIZACIO N no completa su cicatrizacién porque no

forma epitelio que la cubra y aisle del

CIERRE POR PRIMERA INTENCION | (" CIERRE PRIMARIO RETARDADO ) medio externo.
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RESPUESTA METABOLICA
AL TRAUMA

Activacion inmediata del sistema nervioso y del sistema
endocrino
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CONSERVAR ENERGIA:
 Organos vitales
e Modular el sistema inmunolégico
e Retrasar el metabolismo

Inflamacién
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Acetilcolina

Fases de la respuesta
metabdlica

e Restaura homeostasis * Aguda:  Inmediata  al
y al anabolismo trauma actia el sis.

e Modula el sistema neuroendocrino
inmunolégico adaptativay apropiada

e Reparacion del dafio e Crdnica: Resp. endocring,

e Mantiene el volumen ﬁ:g‘lzc‘s c?éla ch)ci(i)énrgadqsi
sanguineo y P '

P ) desgaste sistemico.
produccion de energia 9

Respuesta disfuncional Respuesta neuroendocrina

Temperatura > 38 C° - <36C° estimulo neurosensoriales,
Frecuencia cardiaca mayor a|envia estimulo por va
90 Ipm aferente, genera &6rganos
FR > 20 rx] endocrinos.

Leucocitos > 12000 o < 4000 | Hipofisis-eje hipotdlamo-
mm3 > 10% de banda hipofisis: secreta hormonas

Fases metaboélicas del trauma

EBB: Percusion tisular, velocidad
metabdlica, TA y temperatura

Flow: 5 dias-9 meses (catabolismo)
glucocorticoides  ,glucagdn, catecolaminas,
excreta de N, Produccion de

proteinas, velocidad metabdlica, volumen de 02

Reparacién (anabolismo)

Respuesta de adaptacion decrece
gradualmente, asociada a recuperacion
Restauracion de las proteinas corporale, curaciéon
de herida )

Alteracion de la insulina

Resistencia periférica insuling, incremento de
gluconeogénesis, uso excesivo de lactato, aminodcidos y
sustratos de (glicerol, glicogendlisis hepdtica, estado
hiperglucémico

Catecolaminas Eicosanoides

Vasodilatacién arterial , aumento
de contractibilidad miocardica,
gluconeogénesis.

Estimula lipolisis y cetogeneS|s

hepdatica. E

A. araquidonico se deriva

su funcién depende del sitio de
accioén, vasoconstriccion,
broncoconstricciéon




