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MEDIADORES QUIMICOS DE LA +*
INFLAMACION

' . W  Esunarespuestacompleja del
Xy tejido viva las lesiones, que implica 0
L8 S =i la participaciode una serie de -0,
mediadores quimicos. / \z\H
-
OH

PARTICPANTES DE LA
REPUESTA INFLAMATORIA

« CELULAS CIRCULANTES: neutrofilos, monocitos,eosinofilos,
Infocitos basofilos y plaquetas e

* PLASMAY PROTEINAS PLASMATICAS

« MICROVASCULATURA: menbrana basal.

« CELULAS DEL TEJIDOCONECTIVO: fibrobastos, mastomtos,
macrofagos y linfocitos residentes.

* MATRIZ EXTRACELULAR: proteinasestructurale fi

ros
(colageno,elastna) glucoproteinas de adhesion =N
(fibrnectina,laminina, etc) y proteoglicanos. .

los leuccitos taraviezan la pared
vascular y se activan siendo una
serie de pasos:
1.migracion y rodmiento
2.dhesion y transmigracion
3.quimiotaxis activacion

ANIMAS VASOACTIVA: HISTAMINA Y
SEROTONINA

0
se libera de los mastocitos y juega PROMUEVEN /
un papel clave:

- vasodilatacion
« Aumento de la

permeabiidadvascular CITOCINAS
PROINFLMATORIAS

TNF-2, IL-1, IL-6

)
RECLUTAMIENTO DE LEUCITO METABOLISMO DEL ,‘,

& ACIDOARAQUIDONICO .,
FICOSANOIDES Y@

N
- PROSTAGLANDINAS 1

* NEUTROFILOS Y MACROFA 1{

0XIDO NITRICO
- TROMBOXANOS

* NO es un potente ¥asodilatador . | EUCOCITRENOS

* NO tiene propiedades
antibacterianos y contribuye a
la defensa del huesped.

« En concenraciones ALTAS NO
puede contribuir a la lesion
tisular




PROCESO DE CURACION DE
HERIDAS

Es toda solucion de contnuidad en la cubierta cutaneaen la
que se produce de forma simultanea, perdidas de sustancia;
por la accion dediversos agentes ausantes yque puede
extenderse a los tejidos y organos subyacentes.

CICATRIZACION

Fenomeno que comienza con la
coagulacion, para despues continuar
cn los procesos metabolicos de
limpieza y seguir conla regeneracion
e nuevo tejido de relleno y finalizar
con la estructuracion de un nuevo
superficial.

FASES DE LA CICATRIZACION

FASE PROLIFEATIVA
« 12Y 42dia
* respusta vascular y FASE INFLAMATORIA

FASE REMODELACION
- 6ta semana de6 meses al ano.
» increment del tejidode

vasodilatacion L] * 12Y 42 dia traccion(miofriblastos se

+ Dilatacion de vasos @ - respusta vasculary ncercan a los bordes de la

* Los coagulos de sang' o vasodilatacion herida)
se secan y forman  Dilatacion de vasos * Elcolageno tipo | reemplaza al
costra lo cual prote « Tejido d granulaciony tipo 11l

de los icroorganism neovasculacion
al tejido que estapor °
debajo.

» Agregacion

plaquetaria

FACTORES LOCALES FACTORES SINTETICOS

+ Edad AT\

* Desnutricion

Desvitalizacion de los tejios

* Infeccion

« Edema « Traumatismo sistemico

. Isquemia Ly + Enfermeddes metabolicas
- Agentes de uso topico @ * Inmunospesion

« Radicion ionizante vA = + Enfermedades de colegena
« Cuerpos extraios ‘@’ [ ] - tabaquismo

v A W ){
TIPOS DE CICATRIACION =\

* cierre por prmera
intencion

* cierrepor segunda
intencion

* cierre primario
retardado

[HCATRIZABION pATOLOGICA * Queloide: exceso de colageno y sobre pasan su froma

* Hiperofica: pueden estar cualquier parte del cuerpo,
presenta edad consecuencia de la aproximacion
inhadecuada bordes de piel o suturas bajo tension.

* Retractil o deformante: fibrosa y extensa de ejidos
blando que Imita movimientosincluso producir
fijacion permanente.

» Deshiscencia: separaco espontanea de los bordesde
una herida causaslocales o cercanas a la lesion.

» Ulceracion: lesion queno completa su ccatrizacion
por ue no forma epitelio que cubray asilemedio
externo.

e Fistula: trayectonormalo tubo qu
ejido enfermo
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RESPUESTA METABOLICA AL ¥,
TRAUMA

( >A~f\ ,()\ » Se caracterizaporla activacion
<

inmediata del sistema nervioso y

del sistema endocrino, en ella
participanlos mediadores del
sistema inmunologico y el vascular.

OBJETIVOS DE A RMT + MANTENER EL FLUO
SANGUINEO, PERFUSION
' TISULAR Y OXIGENACION

» Restaurar la homeostasis

* Modular el sistema CELULAR
inmunologico * MANTENER LA PRODUCCION
+ Conservar energia sobre los ENERGETICAE PROCESOS

organos vitales. {\ METABOLICOS.
* Restaurar el anabolismo
* Reparacion del dano.
FASES DE RMT

« AGUDA : Inmedata al trauma
« CRONICA: Respuesta endrocrina a
situacines criticas y prolongadas

FASES METABOLICAS DEL
TRAUMA

+ CHOQUE + CATABOLISMO * ANABOLISMO ‘

ALTERACIONES DE LA INSULINA /6\
Y,

Shveoyas . i - RESISTENCIA PERERICA
S - e, - + GLUCOGENESIS
ks ‘szzz-*:Lw{e J - GLICOGENOLISIS HEPATICA
o T e - ESTADO HIPERGLICEMICO

CATECOLAMINAS

« Aumento contractibilidad

miocardica ElCOANOlDES

« Estimula cetogenesis

« Liberacion glucagon Derivados del acido araquidonico

* Prostaglandinas \ '

 prostaciclinas .~

« tromboxanos &
- leucotrienos - N
METABOLISMO EN LA MT - ninas-calicreinas l |

(funcion depende del ciclo de accion)
« Catabolismo _, 1’.
* Hiperglucemia
* Gluconogenesis CV “

* Proteolisis

- Balance nitrogenado
negativo

« Aumeno en la
produccion de calor
corporal




