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INTRODUCCION

en esta super n@ta veremos los tipos de heridas Una herida es una pérdida

de continuidad®de la piel o mucosa producida por algu
guimico, que sa con una serie de signos y sinto
separacion d des de la piel, dolor, inflamacién, hem

cicatrizacion n proceso biolégico con reaccione ijoquimicas y

mitdticas celu ,con tendencia alacuracion y reparaci@lde las ulceras

y heridas, ya or primera intencion o por segunda. Laliel es el mayor

organo de nu 0 cuerpo y cumple diferentes funcion Mantener la

integridad del rpo. Proteger de las agresiones ext S. Absorber y

excretar liquidos.

De igual manera veremos los tipos shock se utiliza en la practica clinica
para denominar a la insuficiencia circulatoria que ocasionalmente se
desarrolla durante la evoluciéon de diferentes patologias y cuya aparicion
se asocia a una elevada mortalidad. Podriamos definirlo como un estado
patologico asociado a determinados procesos, cuyo denominador comun
es la existencia de hipoperfusion e hipoxia tisular en diferentes 6rganos y
sistemas, que de no corregirse rapidamente produce lesiones celulares
irreversible. Tanto los mecanismos fisiopatolégicos que conducen a él
como las manifestaciones y el tratamiento del mismo difiefen en cada caso,
dependiendo d@ la etiologia y el tipo de shock, del momeRgto evolutivo, del

tratamiento aplicado y de la situacion previa del pacient
’



% Una herida es una lesion
consecuencia de una agresion o un
traumatismo en la que se produce
una alteracion en la integridad
de la piel y en las partes blandas
de la misma es la perdida de la piel
y la mucosa producida por algun
agente fisico o quimico.

TIPOS DE MERIDAS

el

MERIDAS CRONICAS

+* Son aquellas que no curan en un
tiempo razonable de tres o cuatro
meses. Es dificil estudiarlas puesto
gue no existe un modelo animal
aplicable. Las heridas crénicas en la
piel se denominan Ulceras cronicas, en
las que existe una lesibn de la
epidermis y al menos parcialmente, de
la dermis. En méas del noventa por
ciento de los casos hablamos de
Ulceras por presion, Ulceras venosas y
Ulceras en diabéticos.
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+* Heridas agudas Son aquellas que
se reparan por si mismas o
pueden repararse en un proceso
ordenado en la forma y en el
tiempo. Las heridas agudas son
una parte importante de la
actividad asistencial diaria, pero
en general precisan pocas curas.

-

¢ Agentes perforantes: Producen heridas
punzantes. Ejemplo: Espinas, clavos,
agujas

% Agentes cortantes: Generalmente son de
estructura metdlica provistos de un borde

cortante. Ejemplo: cuchillo, bisturi, vidrio

X/

¢ Agentes perforo-cortante

% Agentes Contundentes: El agente causante

tiene superficie roma (martillo) que
produce generalmente un traumatismo de
tipo cerrado

¢ Proyectiles de arma de fuego: Producen

heridas cuyas caracteristicas depende de la
cuantia de energia cinética del agente
traumdtico.
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Abiertas. Cuando muestran una abertura
en la piel.

(ontusas. Son lesiones de los tejidos sin
solucion de continuidad en la piel
Incisas. Producidas por objetos cortantes.
Penetrantes. Las que entran en una
cavidad corporal.

Punzantes. Causadas por instrumentos
punzantes.
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la cicatrizacion es un proceso biologico
encaminado a la reparacion correcta de las
heridas, por medio de reacciones e
interacciones celulares, cuya proliferacion
y diferenciacion esta mediada por
al - medio

ciloquinas, liberadas

extracelular. Las fases de la cicatrizacion

e

Fase inflamatoria. Entre el primer
y segundo dia. Se caracteriza por
una respuesta vascular y otro
celular,  manifestadas  por
vasodilatacion, aumento de la
permeabilidad ~ vascular  y
aparicion ~ de  leucocitos,

formdndose una costra que

sella [a herida

Figura 1. Pasos para la colocacién del apdsito del sistema VA.C.2 (reproducido
con autorizacion).

Fase de fibroplasia (o de
migracion/  proliferacion).
Entre el tercer y décimo
cuarto dia. En este periodo
aparecen los fibroblastos
(células  germinales del
tejido fibroso) que van a
formar el tejido de
granulacion

+* Fase de maduracién. Se extiende entre el 15’ dia hasta
que se logra la cicatrizacion completa (6 meses a un afio).
El principal evento fisioldgico es la epitelizacion y el
aumento progresivo de la fuerza tensil de la piel (hasta 70
290% de la fuerza original).

CATRIZACION POR TERCERA INTENCION

También se llama
cierre secundario

Se trata de una herida que tiene
bordes separados por falla de una
sutura primaria y que ya limpia y
granulada, es suturada por el
cirujano, con el fin de acelerar la
epitelizacion y minimizar la
deformacién secundaria.

Intencién terciaria

Tipos de curaciones en [a herida como
se le “any

Tipos de c

Primaria o de
na




Tipos dg dhoek
SHOCK HIPOVOLEMICO

Hipovolémico
% Hemorragia aguda
¢ Deshidratacion:
perdidas GI, urinarias
cutdneas en el

quemado.
BRAYAN MOSQUERA PA

¢ Tener espacio

A

OBSTRUCTIVO DISTRIBUTIVO
EXTRACARDIACO < Sepsi
CARDIOGENICO . : * Sepsis
s Tromboembolismo % Anafilaxia
0. . . Ve . .
* Mloca‘rc,fzopatz.as., . AN, pulmonar “* Endocrinoldgico
depresion miocdrdica del % Neumotorax % Insuficiencia suprarrenal;

shock séptico miocarditis. % Taponamiento coma mixedematoso.

% Mecdnico de insuficiencia
mitral o aortica aguda,
rotura cardiaca CIV.

o Arritmias

rd1 XL ]
rardiaco ¢ Téxicos y sobredosis

% Neurogenico

SHOCK CARDIOGENICO

TAPONAMIENTO
CARDIACO

N A R
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% es una enfermedad que se
produce cuando una infeccion
provoca una hipotension
arterial peligrosa. Esta afeccion
puede producirse por cualquier
tipo de bacteria. E[ cuerpo
responde de manera inflamatoria
a las toxinas, lo que puede
provocar datios en los drganos.

DEFINICIONES

SEPSIS:
-1 SIRS por infeccién.
SEPSIS GRAVE:

-1 Sepsis que cursa con alteracién en la perfusién de algin

organo (acidosis lactica, oliguria, alteracion mental aguda).

HIPOTENSION INDUCIDA POR SEPSIS:

-1 Sepsis con PS < 90 mmHg, o que presenta una
disminucién mayor o igual a 40 mmHg respecto al basal,
sin hipovolemia o falla cardiaca.

SHOCK SEPTICO:

-1 Hipotension debida a sepsis, a pesar de una correcta
expansion de volumen, con alteracion de la perfusién o
afectacién de algan érgano.

SINTOMAS

% Extremidades frias y pdlidas.

¢ Temperatura corporal anormal, o muy alta o muy baja, el
paciente también podrd sentir escalofrios.

** Ligera sensacion de mareo

¢ Disminucion o ausencia de ganas de orinar.

K/ .7 . .

* Presion arterial baja, concretamente al permanecer parado.
¢ ritmo cardiaco acelerado.

% Agitacion, inquietud, confusion o letargo.

% Problemas para respirar con normalidad.

% Cambio de color de [a piel o erupcion cutdnea.

El shock anafilactico

Los casos han aumentado un 50% en cinco anos
ZQUE ES?

Es una reaccién alérgica r \
grave de instauraciéon
rapida y que puede

llegar a ser mortal

2COMO REACCIONAR ANTE UNA ANAFILAXIA?
o Soﬁcilar ayuda médica € Colocar a la persona

tumbada con las piernas
elevadas para asi aumentar

. el flujo sanguineo

ZQUE LA CAUSA? o En caso de vémitos o Adm:mstrar adrenahna AUTOINYECTORES
o ahogo, Se comercializan dos

Alimentos, farmacos y picaduras de insectos como abejas y avispas ‘modelos en Espana
Segun la edad, los alimentos implicados son:
NINOS ADULTOS
Huevos, leche, Frutas, frutos secos,
frutos secos, marisco y pescado
pescado y
marisco

Se manifiesta en forma de

habones rojizos, bajada de

la presi6n arterial, falta de —‘
aire, mareos, etc

Las embarazadas deben tumbarse del lado

Famacos que la causan izquierdo para no oprimir ta vena cava Jetx  Altellus

2
Los antiinflamatorios [D}

no esteroideos como 4
la aspirina y derivados - ANt etices

Administrar la adenalina

L S

. -
Masajear la s Pueden i Q;v,,
Medios de contraste 4- Zzona de 4 inyectarse una . =
i ico: inyeccién - - 23 vezalos -
durante 10

5-15 minutos = / 'W
si siguen los s |
sintomas

Causas mas frecuentes en Espafia Emgrescos

= Medicamentos 46,7-62%
= Alimentos 22,6-24,1%
Picaduras 8,6-13,9%

Factores fisicos 3,4-4%
Otros (incluye litex) 7,26%
Desconocidas 3,4-5%
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CONCLUSION

La correcta identificacion y correccion de los factores de riesgo del paciente, es
determinante previo a la valoracion de la herida, sobre todo en aquellas que
tienden a la cronicidad (Ulceras vasculares o en pies diabéticos). La mejor
conducta estard determinada por la adecuada evaluacion de la herida, el
conocimiento de los apositos disponibles y de la evidencia disponible, que
actualmente alcanza el nivel B para poder establecer recomendaciones. El
conocimiento de la fisiopatologia de las heridas y su cicatrizacion, siguen siendo
esenciales al carecer de estudios que logren minimizar los sesgos debido a la
naturaleza de los apésitos. En un futuro, mas estudios siguen siendo necesarios
para poder establecer guias de manejo clinico

El shock es un sindrome multifactorial, que requiere un enfrentamiento
sistematizado para su identificacion, clasificacion y tratamiento adecuado.
Basado en su fisiopatologia se pueden reconocer cuatro grandes tipos de shock:
Hipovolémico, distributivo, obstructivo y cardiogénico. El shock séptico es la
causa mas frecuente de shock, y tiene componentes tanto hipovolémico como
distributivo y cardiogénico. En el servicio de urgencia el diagnéstico de shock se
basa en la clinica, primariamente, y en los hallazgos de laboratorio que indiquen
hipoperfusion, de forma secundaria. En la evaluacion de urgencia destaca el
llenado capilar, la diferencia de temperatura central/periférica, la medicion de
lactato y el estado de conciencia. La hipotension arterial es un fendmeno
asociado a la pérdida o agotamiento de la respuesta autondémica simpatica
normal. Por tanto, no se debe esperar a que esta ocurra para hacer el
diagnostico.



BIBLIOGRAKIA

Gurtner GC, Werner S, Barrandon Y, Longaker MT. Wound Repair Regen.
Nature. 2008;453(7193):314-321.

Del Rosso JQ. Wound care in the dermatology office: where are we in 20117?. J
Am Acad Dermatol. 2011;64(3 Suppl):S1-7

Brem, H., Kirsner, R.S., Falanga, V. Protocol for the successful treatment of
venous ulcers. Am J. Surg. 2004; 188 (1 SUPPL. 1), 1S-8S.

Greener B, Hughes AA, Bannister NP, Douglass J. Proteases and pH in chronic
wounds. J Wound Care. 2005;14(2):59-61.

Libro: enfermeria basica y clinica, Sandra f. Smith, el manual moderno, 2007.

Libro: enfermeria clinica técnicas y procedimientos, Perry, Anne, mc Graw Hill,
2003

. Libro: enfermeria clinica y farmacologia, Eloise Worey, el manual moderno,
1999.

Norma Dison, técnicas de enfermeria clinica, Mcgraw hill / Intera (medicina),
2000.

julia (coord.) Esteve Reig, enfermeria técnicas clinicas 2, Mcgraw hill / Intera
(medicina






BIRLIOGRAKA

Gurtner GC, Werner S, Barrandon Y, Longaker MT. Wound Repair Regen.
Nature. 2008;453(7193):314-321.

Del Rosso JQ. Wound care in the dermatology office: where are we in 2011?. J
Am Acad Dermatol. 2011;64(3 Suppl):S1-7

Brem, H., Kirsner, R.S., Falanga, V. Protocol for the successful treatment of
venous ulcers. Am J. Surg. 2004; 188 (1 SUPPL. 1), 1S-8S.

Greener B, Hughes AA, Bannister NP, Douglass J. Proteases and pH in chronic
wounds. J Wound Care. 2005;14(2):59-61.

Libro: enfermeria béasica y clinica, Sandra f. Smith, el manual moderno, 2007.

Libro: enfermeria clinica técnicas y procedimientos, Perry, Anne, mc Graw Hill,
2003

. Libro: enfermeria clinica y farmacologia, Eloise Worey, el manual moderno,
1999.

Norma Dison, técnicas de enfermeria clinica, Mcgraw hill / Intera (medicina),
2000.

julia (coord.) Esteve Reig, enfermeria técnicas clinicas 2, Mcgraw hill / Intera
(medicina



Gurtner GC, Werner S, Barrandon Y, Longaker MT. Wound Repair Regen. Nature. 2008;453(7193):314-321.
Del Rosso JQ. Wound care in the dermatology office: where are we in 2011?. J Am Acad Dermatol. 2011;64(3 Suppl):S1-7

Brem, H., Kirsner, R.S., Falanga, V. Protocol for the successful treatment of venous ulcers. Am J. Surg. 2004; 188 (1 SUPPL. 1),
1S-8S.

Greener B, Hughes AA, Bannister NP, Douglass J. Proteases and pH in chronic wounds. J Wound Care. 2005;14(2):59-61.
Libro: enfermeria basica y clinica, Sandra f. Smith, el manual moderno, 2007.

Libro: enfermeria clinica técnicas y procedimientos, Perry, Anne, mc Graw Hill, 2003

. Libro: enfermeria clinica y farmacologia, Eloise Worey, el manual moderno, 1999.

Norma Dison, técnicas de enfermeria clinica, Mcgraw hill / Intera (medicina), 2000.

julia (coord.) Esteve Reig, enfermeria técnicas clinicas 2, Mcgraw hill / Intera (medicina),



Isabel del Puerto Fernandez, 1500 test de enfermeria clinica, Olalla ediciones,
s.l., 2000.



