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CICATRIZAEIQ}IYPROCESO DE CURACION DE HERIDAS,



DEFINICION DE CICATRIZACION

La cicatrizacidon es un
proceso biolégico

complejo que tiene lugar
en respuesta a una
herida.

Este proceso se
Su obijetivo principal es desarrolla en varias
la restauracion de la fases, cada una con
integridad de los tejidos funciones especificas
danados. que contribuyen a la
reparacion de la herida.




FASE DE CURACION DE HERIDAS

Fase de la hemostasia:

Esta fase se desencadena inmediatamente
después de una lesién y su objetivo principal
es detener el sangrado para evitar la
pérdida de sangre y preparar el drea para
el proceso de reparacién.




FASE INFLAMATORIA (0-3 DIAS)

Es la respuesta inmediata del
cuerpo a la lesién y tiene
como propdsito limpiar la
herida y preparar el drea

para la regeneracion tisular.

Los signos cldsicos de

inflamacioén incluyen

enrojecimiento, calor,
hinchazén y dolor.




INFLAMACION AGUDA

Es la respuesta protectora temprana.

Es fundamental para la restauracion de la homeostasis del tejido.

* Se produce antes de que se establezca la inmunidad adaptativa.

La inflamaciéon aguda puede ser provocada por una variedad de estimulos.

Involucra dos componentes principales:

* Las etapas vascular y celular.



Vasoconstriccion:

Los vasos sanguineos se contraen para reducir el flujo de sangre hacia el
drea lesionada, lo que ayuda a minimizar la hemorragia inicial.

Formacion del coagulo:

Las plaquetas se activan y se agrupan en el sitio de la herida para formar
un tapoén hemostdtico (codgulo) mediante la adhesion a la pared vascular
lesionada.

Activacion de la cascada de coagulacion:

Se inicia una serie de reacciones bioquimicas que resultan en la conversién
del fibrindégeno en fibring, lo que estabiliza el codgulo y ayuda a cerrar la
herida temporalmente.




Vasodilatacion: Después de
la vasoconstriccion inicial, los
vasos sanguineos se dilatan,
lo que permite que los
glébulos blancos,
principalmente neutréfilos y
macréfagos, lleguen al drea
lesionada.

Migracion de células
inmunes: Los neutréfilos y
macréfagos migran hacia la
herida, donde fagocitan
(eliminan) bacterias y tejido
muerto o dainado, y secretan
citoquinas para reclutar mds
células del sistema
inmunoldégico.

Liberacion de factores de
crecimiento: Los macréfagos
liberan factores de
crecimiento que estimulan la
proliferacion de células y el
desarrollo de nuevos vasos
sanguineos, iniciando la
reparacién tisular.




PATRONES DE RESPUESTA VASCULAR

Respuesta
sostenida
inmediata:

n ~
Con base en la Respuesta
gravedad dela inmediata
lesién transitoria:
Aparece
Ocurre en . P Afecta . .
lesiones rdpidamente y es rincibalmente a lesiones mas
reversible y de principa graves.
menores. las vénulas.

corta duracién.

Persiste por
varios dias.

Se debe a un
daino directo al
endotelio

Respuesta

hemodindmica

tardia:

Aumento de la
permeabilidad-
tardiamente.

Lesiones por
radiacién.



INFLAMACION CRONICA

Se autoperpetia y puede durar semanas, meses o incluso anos.

Implica la proliferacién de fibroblastos.

Agentes:

* Infecciones persistentes de bajo grado o los irritantes que no pueden penetrar a
profundidad o diseminarse con rapidez.

Cuerpos extranos:

* Talco, silice, asbesto y los materiales quirdrgicos para sutura.

Virus, bacterias, hongos y parasitos.




FASE PROLIFERATIVA (3-21 DIAS)

En esta fase, comienza la
reparacién activa del
tejido danado. La herida
se rellena con nuevo
tejido y se cierra
progresivamente. El
tejido de granulacion,
que es fragil y altamente
vascularizado, cubre la
herida.




FASE PROLIFERATIVA (3-21 DIAS)

Formacion de tejido de granulacién: Los fibroblastos migran

hacia la herida y producen coldgeno, una proteina que forma

la matriz extracelular que sirve de base para el nuevo tejido.

Este tejido es rojo y granular debido a la formacién de nuevos
vVasos sanguineos.

ANGIOGENESIS

Neovascularizacion: Los vasos sanguineos dafados son e
reemplazados por nuevos vasos (angiogénesis), asegurando el 'T‘
suministro de oxigeno y nutrientes esenciales para la X

reparacion de la herida. _L

Reepitelizacion: Las células epiteliales migran desde los
bordes de la herida hacia el centro, cubriendo y cerrando la

superficie expuesta. Este proceso es crucial para restaurar la
barrera protectora de la piel.



REPARACION TISULAR

Respuesta a la lesién
tisular y constituye un
esfuerzo por
mantener la estructura
y la funcién normales
del cuerpo.

Restituciéon por tejido
conjuntivo-cicatriz.

Reemplazo celular.

Estdn determinadas
por mecanismos
similares que incluyen
la migracién,
proliferacion y
diferenciacién celular,

asi como la interaccidn

con la MEC.




REGENERACION TISULAR

La capacidad de
regeneracion varia segun
el tejido y el tipo celular.

Tres tipos.

* Labiles.
* Estables
* permanentes.

células ldbiles

* Son aquellas que siguen dividiéndose y multiplicdndose

durante toda la vida.

* Células de la superficie epitelial de la piel.

* La cavidad bucal, la vagina y el cuello uterino.
* El epitelio cilindrico del tubo digestivo, el Utero,
* ETC.




Células

estables

Son aquellas que por lo
general dejan de
dividirse cuando cesa el
crecimiento.

Células parenquimatosas
del higado y el rifdén, las
células del musculo liso y
las del endotelio
vascular.

células permanentes o
fijas

Las neuronas, las células
del musculo esquelético y
las del musculo cardiaco.

No pueden sufrir divisidn
mitotica.



REPARACION CON TEJIDO CONJUNTIVO

Restitucidn con tejido conjuntivo.

Formacion de cicatriz.

Tejido de granulacién

* Tejido conjuntivo himedo de color rojo brillante que contiene capilares de formacién reciente,
fibroblastos en proliferacién y células inflamatorias residuales.

Fibrogénesis.

* Llegada de fibroblastos activados que secretan componentes de la MEC, como fibronecting,
dcido hialurénico, proteoglucanos y coldgeno.

* El inicio de la sintesis de coldgeno contribuye a la formacién subsecuente de tejido cicatricial.



REPARACION CON TEJIDO CONJUNTIVO

La formacién de la
cicatriz depende de la
estructura de los vasos

nuevos y de la MEC laxa
del tejido de

granulacién.

Migracién y proliferacion
de fibroblastos hacia el
sitio de la lesién y
depdsito de MEC por la
actividad de estas
células.

La sintesis de coldgeno
es importante para el
desarrollo de la
resistencia en la zona de
la herida.

El andamiaje del tejido
de granulacién se
convierte en una cicatriz.



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MEDIADORES QUIMICOS Y FACTORES DE CRECIMIENTO.

Los factores de crecimiento son
moléculas similares a hormonas

Estos mediadores y factores son : .
que Interactuan con receptores

especificos de la superficie

liberados de manera ordenada.

celular.
* Los mediadores quimicos * Pueden actuar sobre las células
incluyen interleucinas, adyacentes o sobre laque los
interferones, TNF-a y derivados sintetiza.

del dcido araquidénico
(prostaglandinas y leucotrienos).



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MATRIZ EXTRACELULAR

La MEC se secreta en el sitio y constituye una red de espacios que circundan a las células tisulares.

Existen tres componentes bdsicos en la MEC:

* Proteinas fibrosas estructurales.
* Geleshidratados.
* glucoproteinas adhesivas.

Membrana basal

* Circunda a las células epiteliales, endoteliales y del mésculo liso.

Matriz intersticial

* se encuentra en los espacios entre las células en el tejido conjuntivo y entre el epitelio y las células de soporte de los
vasos sanguineos.



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MATRIZ EXTRACELULAR

La MEC confiere turgencia al tejido blando y rigidez al hueso.

Provee el sustrato para la adhesién celular, participa en la regulacion del
crecimiento, el movimiento y la diferenciacién de las células que la circundan.

La MEC también provee el andamiaje para la renovacién tisular.

Es fundamental la transicidon de tejido de granulacién a tejido cicatricial, que
implica cambios de la composicién de la MEC.

En el proceso de transiciéon, los componentes de la MEC son degradados.




RESUMEN DE CICATRIZACION DE HERIDAS

Los tejidos lesionados se reparan a
partir de la regeneracion de las
células del parénquima o mediante
reparacion con tejido conectivo en

la que el tejido cicatricial sustituye
a las células parenquimatosas del
tejido lesionado.




LAS CICATRIZACION ES LIMITADA

Cuando la regeneraciéon no es
posible, la cicatrizaciéon
mediante sustitucidén con una

Si bien el tejido cicatricial
llena la brecha generada por
la muerte celular, no repara
la estructura con células
parenquimatosas funcionales.

Debido a que las
capacidades de regeneracion

cicatriz de tejido conectivo
constituye un medio para
mantener esta continuidad.

de la mayor parte de los
tejidos son limitadas




CICATRIZAR POR PRIMERA Y SEGUNDA INTENCION

.| Primera intencion,
¥ sin perdida tisular

Segun la extension
de la pérdida
tisular, el cierre de
la herida y la

cicatrizacion tienen

lugar, ya sea por

primera o segunda
intencion.

Segunda intencion,
perdida tisular




Una incision quirdrgica
suturada constituye un ejemplo

de cierre por primera
intencion.

Las heridas mds grandes (p.
ej., quemaduras y heridas en
superficies grandes) que
presentan una pérdida
importante de tejido y
contaminacion cicatrizan
mediante segunda intencidn.

Segunda intencibn,
pérdida tisular

| Primara intancion,

sin perdida tisular



La cicatrizacion por segunda intencidon es mds lenta que Una herida que pudo haber cerrado por primera

la de primera intencién y da origen a la formacién de intencion puede infectarse y cicatrizar por segunda
una cantidad mayor de tejido cicatricial. intencion.

Cicatrizacion pur primera intencion Cicatrizacion por segunda intencion
. Costra
MNeutrafilos =
Codgulo
Mitosis

T: iide de u"um.ﬂur.lnn

3 a 7 dias ”E
upl s nuevos
e T s S =
' E%_i-r-'- _ ~ Contrac-

Unién fibrosa e cién de la




FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION DE
LAS HERIDAS

~

Muchos factores locales y
sistémicos influyen en la
cicatrizacién de las heridas.

J

\
Entre las causas que propician anomalias en la
cicatrizacion se encuentran la desnutricidn, la aportacion
deteriorada de flujo sanguineo y de oxigeno, las
anomalias en las respuestas inflamatoria e inmunitaria,
la infeccidn, la dehiscencia de la herida y la presencia
de cuerpos extrafios, asi como los efectos de la edad.

J
~

La diabetes mellitus, la arteriopatia
periférica, la insuficiencia venosa y los
trastornos booksmedicos.org nutricionales
son alteraciones especificas que reducen la
velocidad de la cicatrizacion. D




ANOMALIAS DE LAS RESPUESTAS INFLAMATORIAS

Los mecanismos inflamatorios e

inmunitarios participan en la
cicatrizacién de las heridas.

La inflamacién es esencial en la
primera fase de cicatrizacion de la
herida, mientras que los mecanismos

inmunitarios impiden las infecciones que
comprometen la cicatrizacion.

Entre las condiciones que alteran las
funciones inflamatoria e inmunitaria se
encuentran los trastornos de la funcién

fagocitica, la diabetes mellitus y la

administraciéon terapéutica de
fdrmacos corticoesteroides.




Los trastornos fagociticos pueden dividirse en
defectos extrinsecos e intrinsecos.

Los trastornos extrinsecos son los que reducen el
numero total de células fagociticas (p. ej.,
fdrmacos inmunosupresores), alteran la atraccion
de las células fagociticas hacia la herida,
interfieren con la endocitosis de la bacteria y los
agentes extranos que llevan a cabo las células
fagociticas (p. ej., opsonizacién), o suprimen el
numero de células fagociticas (p. ej., fdrmacos
inmunosupresores).




DIABETES MELLITUS



INFECCION Y DEHISCENCIA DE LA HERIDA

La contaminacién y la
dehiscencia de la herida,

asi como los cuerpos
extranos, retrasan su
cicatrizacion.

La infeccidon compromete
todas las dimensiones de la
cicatrizacioén, prolonga la
fase inflamatoria, altera la
formacién de tejido de
granulacién e inhibe la
proliferacién de los
fibroblastos y el depésito
de fibras de coldgeno.

Todas booksmedicos.org las
heridas se encuentran
contaminadas al producirse
la lesién.

Si bien las defensas del
organismo pueden controlar
la invasion de los
microorganismos en el
momento en que se genera
la herida, las heridas muy
contaminadas pueden
rebasar las defensas del
hospedero.

El traumatismo y el
compromiso de sus defensas

también pueden contribuir
al desarrollo de las
infecciones de las heridas.



HERIDAS POR MORDEDURA

Las mordeduras

de animales y

humanos son en
particular

problemdticas
desde la
perspectiva de la
infeccion.

El animal que
efectta la
mordida, su
localizacién y el
tipo de lesién
constituyen
determinantes
relevantes para el
desarrollo de
infeccion.

Las mordeduras
de gato (30% a
50%) tienen mas
tendencia a
infectarse con
Pasteurella
multocida en
comparacion con
las mordeduras
humanas.

Las mordeduras
caninas, por
razones que no
estdn claras, se
infectan sélo en
alrededor del 5%
de los casos y, por
lo general, se
debe a P.
multicida o
Capnocytophaga
canimorsus.

Las mordeduras
causadas por
ninos suelen ser
superficiales y
rara vez se
infectan, en tanto
que las generadas
por adultos tienen
una tasa mucho
mds alta de
infeccion.




TRATAMIENTO DE HERIDAS POR MORDEDURAS

El tratamiento de heridas por mordedura incluye la
irrigacién vigorosa y la limpieza, asi como la debridacion
o el retiro del tejido necrético.

El cierre de este tipo de heridas con suturas para facilitar
la cicatrizacién por primera intencién depende del lugar
donde se localicen y de la presencia de infeccién.

Las heridas que no se encuentren infectadas y requieren
cierre por cuestiones mecdnicas o cosméticas pueden
suturarse




EFECTO DE LA EDAD SOBRE LA CICATRIZACION

NINOS: El nifo tiene una mayor capacidad para la reparaciéon que el adulto, booksmedicos.org
pero puede carecer de las reservas necesarias para asegurar una cicatrizacién apropiada.

La falta de reservas se hace evidente cuando el desequilibrio electrolitico, el cambio subito de la
temperatura y la diseminacién rdpida de la infecciéon ocurren con facilidad.

El neonato y el nifno pequeno pueden tener un sistema inmunitario inmaduro y carecer de
experiencia antigénica respecto de los organismos que contaminan las heridas.

Mientras mds pequeno sea el nifo, existe mds probabilidad de que su sistema inmunitario no esté
desarrollado del todo. La cicatrizacion exitosa de las heridas también depende de una nutricion
adecuada




EN ADULTOS MAYORES

Si bien la cicatrizacién de una
herida puede retrasarse, la

disminucién en la sintesis de
colageno y fibroblastos,
compromiso de la contracciéon
de las heridas y
reepitelizaciéon mds lenta de
las heridas abiertas.

En la piel, en envejecimiento se
presentan distintos cambios
estructurales y funcionales, lo
que incluye la disminucién del
grosor dérmico, la disminucion
del contenido de coldgeno y la
pérdida de elasticidad.

mayoria cicatriza, incluso en el '
adulto mayor debilitado que
experimenta procedimientos
quirurgicos mayores.
Los adultos mayores muestran

Se piensa que la cicatrizacién
de las heridas se compromete
de manera progresiva al
avanzar la edad.

Los cambios que se observan
en la piel al avanzar la edad
se complican por los efectos
de la exposiciéon al sol.

Puesto que estos efectos son
acumulativos, los adultos
mayores presentan mds

modificaciones en la estructura
cutdnea.



AGENTES
INFECCIOSOS EN
CIRUGIA

Universidad Del sureste




INTRODUCCIO

« En cirugia, la mds comun de las agresiones
de tipo biolégico es ocasionada por seres

microscopicos, el nombre genérico de

: . * Los microorganismos se
infeccién.

: : : encuentran en el suelo, aguaq,
 Las infecciones de la herida son la segunda gua. y

: : : qire
infeccion nosocomial. Aunque por lo general

. . . * Los humanos comen, respiran,
se localizan en el sitio de la incisidn, estas

. : . viven y beben con los
infecciones se pueden extender también a Y

microorganismos
estructuras mds profundas adyacentes 9

e : . :  Lainteraccidon que se produce
* El término “infeccion quirurgica de la herida” 9 P

: con el huésped y el
ahora ha sido reemplazado con un nombre pedy

s ) .. microorganismo, es consecuencia
mds adecuado, “infeccidn del sitio g

caracteristica del invasor y de la

quirurgico”. . .
eficiencia de los medicamentos




contraci

AGENTES ASESORES #‘

FLORA MICROBIANA RESISTENTE

» Se llama flora residente al grupo de bacterias que
vive en el organismo y que de manera constante
estd en contacto con los diferentes tipos de
defensa.

« Como ejemplo cabe mencionar los germenes
grampositivos y gramnegativos que tienen su

nabitat natural en la luz del tubo digestivo de

NUMANOS Y animales, pero que a causa de |o

oroximidad con estructuras anatdmicas y su

elevada concentracion pueden ser el punto de
partida de infecciones graves




| g flora de la piel tien€
multiples funciones
importantes de
homeostasis, interviene en
la defensa contrd las
infecciones bacterianas
por medio de interferencia
bacteriand

El CoOnocCimiento de la florg

l’.lOITmOI puede guiar g
Clrujano en ¢| Manejo

| ttjotomiento de las ’

Infecciones g las que pued

estar expuesto SuU pocientee

FLORA MICROSBIANA RESISTENTE

Las especies que forman
la flora normal estan
determinadas por
factores ambientales,
como la dieta,
condiciones sanitarias,
contaminacion ambiental
y los hdbitos higienicos




FLOR PATOGENA

En que consiste

* El contacto con el ambiente expone al ser
humano a una gran diversidad de gérmenes
que pueden causar infeccion;

« Estos microorganismos se les conoce como
patdgenos

« También flora transitoria, ya que pueden
colonizar al huésped por horas o semanas,

« Carecen de la capacidad de establecerse en
forma permanente por si mismos.

Piel y faneras
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis

Arbol bronquial
Estreptococos alfa y beta
Escherichia coli
Bacteroides
Fusobacterium
Peptostreptococcus

Vias biliares
Escherichia coli
Enterococcus
Klebsiella pneumoniae
Clostridium

Tubo digestivo bajo
Escherichia coli
Especies de bacteroides
FPeptostreptococcus
Clostridium
Enterobacter

Froteus

Klebsiella

Figura 5-1.

Fosas nasales

y tubo digestivo alto
Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Escherichia coli

Klebsiella pneumoniae
Streptococcus viridans
Staphylococcus epidermidis
Especies de lactobacilos

Vias urinarias
Escherichia coli
Proteus
Klebsiella
Enterobacter

Vagina

Staphylococcus
Streptococcus
Escherichia coli
Especies de bacteroides
Peptostreptococcus

Gérmenes resistentes comunes en el ser humano.




GRUPO PIOGENO

INCLUYE
Recibe su nombre a » Staphylococcus,
partir del hecho de Streptococcus y Neisseria,
que sus infecciones residentes habituales del

se caracterizan por la L
- cuerpo y principales
produccion de pus en

las lesiones que FOUSOhtes de las
Causa. infecciones



GRULUPO PIOGENO

ESTREPTOCOCOS
S TAFILOCOCOS secretan productos extracelulares y
enzimas que favorecen la virulencia
producen una enzima llamada coagulasa actuando sobre el acido hialurdnico, que
O] Perienecena la especie S. aureus y no son 02 es un cemento intercelular. A ello se

residentes habituales, sino que forman parte de

una flora que se aloja en forma transitoria en las atribuye que estas infecciones se difundan

narinas y en las partes humedas de la piel de con gran rapidez.
hasta 40% de las personas sanas, quienes sin pyogenes, agalactie, facecium, durans y
saberlo actuan como portadores y lo transmiten fecalis.

de una persona a otra

ESTAFI LOCOCO COAGULASA

03 NEGATIVO O 4 NEISSERIA
Esta infeccion poco notoria es mds : N. gonorrhoeae y N. meningitidis. La
probable en los portadores de cuerpos primera produce enfermedad en
extrafios como protesis articulares o tracto urogenital, garganta o
cardiacas, alambres esternales, conjuntiva y se transmite por contacto
marcapasos, derivaciones del liquido sexual

cefalorraquideo, catéteres.



GRUPO DE ENTEROBACTERIAS

Son organismos gramnegativos
que se desarrollan mejor en
presencia de aire, pero pueden
sobrevivir en anaerobiosis

Por lo general viven alojadas en el
tubo digestivo o en la vagina sin
causar dafos, por eso se les llama
comensales, pueden participar en
las infecciones quirurgicas cuando
las condiciones del huésped lo
propician.

Su estructura se caracteriza por:
una cdpsula de antigeno K
(bloguea a las células de defensa),
antigeno H (adhiere),
lipoposacaridos y lipoprotein
(toxic),




GRUPO DE ENTEROBACTERIAS

Klebsiella es un organismo capsulado causante de 10% de las neumonias dentro de los hospitales; en los

Klebsiellq, Ultimos afios ha sido aislado con frecuencia en cepas resistentes a los antibiéticos.
Enterobacter y Enterobacter causa cepas resistentes a las cefalosporinas que causan infecciones quirurgicas.
Serratia Serratia marcescens, bacteria no patdégena para el ser humano, germen unico o asociado a infecciones
originadas por catéteres de acceso a los vasos sanguineos y dar medicacion, o en ins. De VU
No forma parte de la flora entérica normal, pero aparece en pacientes que han recibido diversos anti- bidticos;
Proteus causa IVU que se atribuyen en parte a su capacidad para catabolizar la urea, alcalinizar la orina y fijarse al
endotelio urinario.
Produce de pigmentos de color verde, azul o amarillo que tienen ciertas especies patdégenas, agente causal del
Pseudomonas llamado pus verde de las heridas, muy conocido en el pasado porque ocasionaba en las heridas infecciones

conocidas como “podredumbre de hospital”.
Sin embargo, puede proliferar en sujetos en los que su propia flora ha sido destruida por el uso indiscri
de antibidticos.

inado




Bacteroides Y
Fusobacterium son
organismaos gromnegotivos
comensales en la flora de
la boca, intestino distal y
genitales femeninos

BACTERIAS ANAEROBIAS NO

ESPORULADAS

Porque no producen
endotoxinas, pero

contribuyen comoe
| cop.otégenos en las
INfecciones Peritoneqgles
resultantes de las
perforaciones de colon
ope%ndice, Vias biliares y
Organos pélvicos

En las infecciones
evolutivas producen gas
y olor fétido, que es el
resultado de su
metabolismo anaerobio,
pero siempre se asocian
con otros germenes, en
especial con Escherichia
coli




BACTERIAS ANAEROBIAS ESPORULADAS

. Son organismos que S€ Su accion simula la de la estricnind
y produce convulsiones con

encuentran en la flord ...

: . en .CLO espasticidad como respuesta a los
orme o mthtlho ngS CUoﬂdoSTR.,D’UM TETANI; estimulos externos. Como tambien
los suelos contamina . organis >€ Introducen en ¢ se afecta al sistema nervioso

O pueden germingr ! quténomo se producen arritmias

e i : : iy :
voluciongr a formas cardiacas e hipertension. El periodo
promedio de incubacion es de 5 d

15 dias con mortalidad cercana a
40% por insufi ciencia respiratoria

producen toxinas bastante
nocivas, y tanto C.
Hotulinum como C. tetani
cqusan intoxicaciones MAs
que infecciones

t tvegeto’rivcs Que producen
- .
Anospasming Yy tetanolising

€Stas toxinas son

lib
,Osetreodqs en la heridg se fijan g
rminales Peritéricas de |gs




BACTERIAS ANAEROBIAS ESPORULADAS

CLOSTRIDIOS DE LA CLOSTRIDIUM DIFFICILE.

GANGRENA GASEOSA. ... PRODUCE TOXINAS QUE
OTRO GRUPO DE Las toxi CAUSAN EL PADECIMIENTO

- OSTRIDIOS PRODUCE orod nas que liberan se LLAMADO COLITIS

0 AS HERIDAS CON ucen igualmente en SEUDOMEMBRANOSA, EL CUAL

condici SE PRESENTA EN PACIENTES
TEJIDOS DESVITALIZADOS O”Gerob;d,C,OneS de SUE HAN RECIBIDO
osi - ,
£ CUADRO CONOCIDO S Y ocasiongn ANTIBIOTICOS. EL MICROBIO

n o
COMO MIONECROSIS O eCrosis extensa de os ACTUA COMO GERMEN

GANGRENA GASEOSA. MuUsculos y tejidos. gs OPORTUNISTA

COMO hemdlisis Y estado de
choque septico




SR . INFECCIONES MIXTAS y ,,,,,,
e ¢ SINERGICAS

* Los postulados de Roberto Koch admite, que cada
germen produce una enfermedad especifica.

* Sin embargo, se espera que los tejidos expuestos
sean infectados por combinaciones impredecibles de
bacterias.

* Ha llamado la atenciéon la ocurrencia frecuente de
infecciones mixtas que han podido ser estudiadas
con el apoyo de nuevas técnicas de cultivo en
anaerobiosis.

* Es comun que las infecciones mixtas se encuentren
en perforaciones gastrointestinales.

* En la actualidad, una de las lineas de investigacion
Mas perfeccionadas en bacteriologia son los
mecanismos por medio de los cuales un patdégeno
puede abatir las defensas locales y facilitar el
crecimiento de otras especies.




INFECCIONES POR HONGOS

Se dividen:

* Las que causan enfermedad por inhalacio:

nistoplasmosis, blastomicosis, cripticocosis, etc

* Las que invaden las mucosas: candidiasis y
aspergilosis

* Las que invaden por inoculacion los tejidos
subcutdneos: esporotricosis o micetoma




ASPERGILLUS

En algunos CAsOs
colonizan las vias
respiratorias SUpEeriores
de individuos sanos

A veces lesionan los
e | VASOS SaNguineos
N 10 ~ ,
s S enfermos pequefios del pulmon,
Nodeprimidos f t b
pueden orman tromoos y

infectagr ’
e | .
par ' oido, los senos simulan tuberculosis
anasales, Igs Orbitas
Oculares e INCluso e
cerebro.




Son habitantes normales

de la boca, nariz, faringe

y tubo digestivo, lo que

dificulta el diagnostico
de la enfermedad

La Candigq albicans:
oumgnto SU cantidad c’on
antibidticos,
bacterigs que compiten
con ella, pero no
NeCesariamente por
enfermedqd.

elimina Igs

La verdadera invasion se
produce cuando existen
estados de desnutricion,
diabetes mellitus y uso de
medicamentos que
deprimen la respuesta
inmunitaria del huésped.




VIRUS DE LA HEPATITIS

Las personas mas
expuestas al riesgo son
las que reciben
trasplante de érganos,
las que son objeto de

multiples transfusiones y

se conectan por
periodos prolongados @
sistemas de rindn
artificial.

HERPESVIRUS
El citomegalovirus es
el agente patdégeno
mMmdas comun en la
infeccion viral

posterior al trasplante.

El germen puede
existir en forma
latente en los tejidos y
reactivarse cuando se
deprime el aparato
inmunitario

VIRUS

VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA
Los individuos que se
infectan con el HIV
sufren grave depresion
de la inmunidad
mediada por células,34
lo cual permite el
desarrollo de infecciones
oportunistas o
degeneracion celular a
la malignidad, de modo
que aparecen tumores

PRIONES
LOS PRIONES SON
LOS PRIMEROS
AGENTES
TRANSMISIBLES
CONOCIDOS, SE
CONSIDERAN
COMO PROTEINAS
PURAS
“VIRUS NO
CONVENCIONAL”

Recientemente se
han reportado
casos aislados de
transmision de la
enfermedad
creutzfeld-jacob
CJD en pacientes
a quienes se
habian
implantado
dispositivos
intracerebrales




La interaccion entre los microbios que
invaden el organismo infectado y los
mecanismos de defensa producen por lo
general manifestaciones objetivas de
enfermedad que, junto con el traumatismo
y la presencia de tumoraciones, en el
pasado se llamaron lesiones externas.

—>

El enfermo en quien se sospecha infeccion
no puede ser visto con un criterio simplista,
sino que debe ser estudiado en forma
integral, reunir los antecedentes, Ilas
intervenciones quirdrgicas Yy hacer un
examen clinico, revisando los sitios donde el
paciente ha sido invadido con sondas,
catéteres o drenajes.

La informacidén se complementa con los datos de

vigilancia fisiolégica, de

laboratorio general y

microbiolégico; se deben readlizar los exdmenes de
gabine- te pertinentes.



CELULITIS

* |nicia con la agresion
bacteriana que desencadena la
respuesta tisular inflamatoria
en la que se pueden identificar

. todos los componentes . . ,
causada por cualquiera de los X historia natural, estd
celulares y moleculares ya

patdgenos en su fase inicial, 3 . determinada por la relacion
escritos. L
pero en general se debe a , entre |la eficiencia de los
. - * El paciente observa la , L
infeccion por la fl ora - mecanismos bioldgicos de
, , formacion de un foco ,
residente de la piel defensa del huésped y la

inflamatorio, aprecia aumento . o
mMagni apacidad de
de volumen y temperatura del aghitua o 1a cap
agresion del indculo

sitio inflamado.

* El médico llama a esta etapa
fase de “celulitis” o fase
inflamatoria.

* La evolucion del proceso, o su

* infeccion limitada a los tejidos
blandos.
« La celulitis puede ser




FOLICULITIiS FURUNCULO

« Cuando la infeccion de los foliculos abarca

« La foliculitis es la infeccidn de un la dermis subyacente, la reaccion
foliculo pilosebdceo con la inflamatoria es de mayores dimensiones.
formacion de un pequefio absceso Forma un absceso, el que puede

acompanarse de fiebre y afectar el

que solo requiere medidas ,
o o | N estado general; por lo general, el sustrato
higiénicas y, quizd, la aplicaciéon de estd formado por alteraciones en los

sustancias antisépticas en forma mecanismos de defensa como diabetes,

local mientras involuciona desnutricion, alcoholismos o
inmunodepresion.



INFECCIONES DE RAPIDA iNVASION

Eripsela y linfagitis Infeccion necrosante
Cuando el agente infectante proteolicas que destruyen Cuando la infeccion evoluciona, empeora y
los cementos intercelulares (Streptococus pyogenes). puede llegar a producir muerte celular
» Erispsela: La infeccion no forma el pus, se produce masiva superficial y profunda. Se les decia
una infeccion superficial de rapido avance. melasmos, debido al color negro que toman
 Linfagitis: Inflamacion difusas incontrolables, asienden los tejidos muertos

radpidamente, tienen aspecto de flama roja.

Flemones Miositis necrosante
Infecciones profundas rdapidamente Afectada por infecciones virales, las cirugias
invasivas, no limitadas que afectan planos son el resultado de traumatismos de lesiones

de los planos blandos infectados. Con la
introduccion de la suciedad, favorece la
multiplicacion de gérmenes (clostridium).

blancos donde causan necrosis con poca
formacion de pus.



cont
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INFECCIONES
INTRAABDOMINALES

La infeccion por contaminacion de la cavidad
peritoneal = peritonitis o infeccion microbiana
intraabdominal y, se clasifica por etiologia de
Schwartz, se cataloga como:

* 1) primaria cuando es ocasionada por
inoculacion, sea directa o por via hematdgena
en los pacientes que tienen gran cantidad de
liguido peritoneal por ascitis o por los catéteres
intraperitoneales que se usan en la didlisis
ambulatoria de los enfermos renales

« 2) secundaria, cuando es resultado de una
perforacion visceral o inflamacion de los
organos intraabdominales.




INFECCIONES INTRABDOMINALES

La infeccion intraabdominal tiene
caracteristicas particulares debido
a que la cavidad peritoneal es un
espacio virtual cubierto por una
membrana serosa de origen
mesotelial.

La introduccion de microorganismos
en dicha cavidad desencadena el
mecanismo de defensa molecular y
celular complementado por una
activa absorcion translinfatica de
limpieza y tabicacion o secuestro
fibrinoso del foco séptico

Las particulas de todos tipos, sin
olvidar las bacterias muertas, son
eliminadas con rapidez de la
cavidad peritoneal y pasan a la
circulacion sistémica por medio del
conducto tordcico.




contraci

INFECCIONES
FARMACODEPENDIENTES

* La inyeccion de drogas ilicitas es una prdctica cuyo
frecuencia aumenta en la sociedad actual porgue los
farmacodependientes son una poblacion oculta con
mortalidad mds elevada que en la poblacion sana.

» Se sabe que la infeccion parece ser una de las
causas finales de la muerte.

* Dichas sustancias ilicitas se consumen en condiciones
no estériles, con diluyentes que pueden ser desde
agua simple hasta la saliva, ademds de que las
jeringas que utilizan a menudo son compartidas




« Son inoculadas con

microorganismos que atraviesan la

harrera tegumentaria y llegan a los
planos susceptibles.
. Los organismos de estas . Las mordedurg
infecciones son variados por la . S d? perros tienen
flora bucofaringead del animal . Lo mayort Ora mixtq
agresor, l0s organismaos del suelo, localiz ria d.e. las
los microorganismaos de la piel del on en el sitio ¢
animal y de la victima y, d menudo, onde ocasio
los que estan presentes en las abscesos o fle
heces del animdad

Infecciones se
e la Mordedurg
nan celulitis,
moneS, pero

al
impﬁccg]g;nos de los Patogenos
OS son cq
| paces de
 son causq
. tmfeccnon Sistemica, como r
C er- . . ’
i legwo, Meningitis, abscesos
re
rales y endocarditis

INFECCIONES POR MORDEDURAS
Y RASGUNOS

« Las mordeduras por felinos son
menos comunes que las de
canes, pero sus rasguios con

mucha frecuencia resultan en
infeccion.
« Sobre todo en los nifios, las mor-
deduras pueden penetrar d mMas
profundidad y ocasionar
infecciones de los huesos o las
articulaciones.




LAS QUEMADURAS
PRODUCEN
INTERRUPCIONES
EXTENSAS DE LA
BARRERA
TEGUMENTARIA,
CON LO CUAL SE
PERMITE LA
ENTRADA DE LA

FLORA PROPIA DEL

PACIENTE Y DEL

HOSPITAL DONDE

SE ATIENDE.

SE LLAMA ESCARA AL
TEJIDO
DESORGANIZADO Y
MUERTO POR LA
ACCION DE LA
AGRESION TERMICA Y
QUE PROPORCIONA
UN MEDIO EN EL QUE
SE MULTIPLICAN LAS
BACTERIAS QUE
EXPONEN A LOS
TEJIDOS CERCANOS A
LA INFECCION LOCAL
O SISTEMICA.

EN LA
ACTUALIDAD, LOS
GERMENES QUE
INFECTAN LAS
QUEMADURAS NO
SON LOS MISMOS
DE ANTES DEBIDO
A LAS
MODIFICACIONES
GENERADAS POR
EL USO DE
MEDICAMENTOS
ANTIBACTERIANO
S.

INFECCIONES EN QUEMADURAS

LAS QUEMADURAS
EXTENSAS INTERFIEREN
GRAVEMENTE EL
SISTEMA INMUNITARIO
PORQUE DISMINUYEN
LOS NIVELES DE INMU-
NOGLOBULINA, ASi
COMO EL NUMERO Y
ACTIVIDAD DE LOS

LINFOCITOS T, DE MODO

QUE EL PACIENTE

QUEMADO ESTA

PREDISPUESTO A
INFECCION.

El cuadro clinico
resulta confuso
por la respuesta
inflamatoria a la
agresion térmica
se combina con
las
manifestaciones
locales de
infeccién




BACTERIEMIA Y SEPTICEMIA

definicidn

El término “bacteriemia” indica
presencia de bacterias en la
circulacion sanguineaq, pero cuando se
complica con manifestaciones de
infeccion sistémica se utiliza el término
“septicemia

La manipulacion quirdrgica de los
tejidos de la boca y las encias, la
introduccion de catéteres o sondas en
vias urinarias infectadas o la incision
de tejidos blandos para drenar
abscesos producen entrada
transitoria de bacterias a la
circulacion general.

Sintomas y signos

De baja magnitud, evoluciona a menudo de
manera asintomatica.

la liberacion de toxinas produzca
escalofrio y manifestaciones
gastrointestinales, como dolor abdominal,
nduseas, vomito y diarrea. En algunos
pacientes, por fortuna pocos, se presenta
alteracion del estado de alerta, con piel

hipertérmica. diognéstiCO

* se hacen tomas estériles de muestras de

* |a sangre y se cultivan en el laboratorio.

* siempre obtener tres muestras seriadas
en intervalos de 30 minutos a 1 hora



USO DE ANTIBIOTICOS PROFILACTICOS EN

INTERVENCIONES QUIRURGICAS DE PACIENTES
ADULTOS

Tipo de operacior Tiempo y duraciér

Operacion limpia (cardiaca, vascular, neuro- Cefazolina (vancomicina) Antes y durante la operacién
légica y ortopédica)
Ocular Combinaciones topicas Durante y al final de la operacign
Operacion limpia-contaminada de cabeza  Cefazolina (clindamicina para cabeza y Antes y durante |la operacion
y cuello, gastroduodenal o biliar, cesarea, cuello)
histerectomia
Operacion limpia-contaminada colorrectal — Cefoxitina o cefotetan, adicionar neomi- Antes y durante la operacién
o apendicectomia cima o eritromicina para intervenciones
colorrectales
Operacion séptica por abertura Cefoxitina o cefotetan mas gentamicinaw  Durante y por cinco dias después
de viscera hueca otro contra anaerobios y gramnegativos de la operacion

Operacion séptica por traumatismao Cefazolina Antes y continuar por cinco dias




TRATAMIENTO EMPIRICO
CON ANTIBACTERIANOS

Celulitis estreptococica: Penicilina
benzatinica 1.2 millones de
unidades |.M

Infecciones graves con
hospitalizacion: Penicilina G sddica
cristalina 400 000 unidades cada 6
h V.Endovenosao

Cuando hay pus/herida abierta: Un
frotis con tincion de Gram ayuda o
la seleccion del antibidtico

Aplicar curaciones humedas frias
para aliviar el dolor

TERAPIA

ANTIBACTERIANADIRIGIDA

Consiste en seleccionar el
antibidtico especitico contra
l0s agentes que han sido
identificados como causantes
de la infeccion



iMUCHAS
GRACIAS

Cirugia 1. Educacion quirdrgica.
Quinta edicion. Capitulo 5. Pagina 65




ESTERILIZACION Y

ia Penagos

ANTISEPTICOS Daniela Garc




INTRODUCCION




ACTITUD ASEPTICA

* Que la intervencién
quirurgica sea un
procedimiento sin gérmenes

que puedan infectar la
region a operar.

* Para conseguirlo es
indispensable que quienes
trabajan en la sala de

operaciones o en sus
servicios auxiliares dominen
el concepto de esterilidad
bacteriolégica y lo
favorezcan con sus actitudes.




ESTERILIZACION




TIPOS DE ESTERILIZACION

9

Destruccion de

desnaturalizacion

9

(Horno de aire) Coagulacion de proteinas

microorganismos por oxidacion



TECNICA ESTERIL

Presentacién del personal

Es indispensable que todas las personas relacionadas con, el
ejercicio de la cirugia tengan el hdbito del aseo personal.

Unas cortas y sin esmalte que oculte falta de limpieza o que

pudiera albergar gérmenes en sus fisuras.

No portar: Joyeria (aretes, pulseras, etc.)




USO DE:

Pijama Calzado y
quirdrgico botas

Gorro y Proteccion
cubrebocas facial y contra
radiacion

laser



LAVADO DE MANOS

EEE e -



TECNICA DE SECADO




BATA Y GUANTES ESTERILES



LAVADO Y ANTISEPSIA DE LA PIEL

»

»

L 4

-

-



PREPARACION DEL CAMPO ESTERIL




REGLAS GENERALES DE LA TECNICA ESTERIL




REGLAS GENERALES DE LA TECNICA ESTERIL




REGLAS GENERALES DE LA TECNICA ESTERIL




DESINFECCION




HIGIENE HOSPITALARIA




TECNICA DE LIMPIEZA




ANTISEPTICOS

Desinfectantes utilizados
para la destruccion de

microorganismos
presentes en la superficie
cutdneo © mucoso.




INORGANICOS




ORGANICOS

Alcoholes: etilico
A S S S S S S

Fenoles: fenoles simples

A L L L L S A
Biguanidas

A L L L L S A

Tensoactivos: jabones, detergentes
A L L L L S A
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RESPUESTA METABOLICA AL
TRAUMATISMO QUIRURGICO

KARINA DESIREE RUIZ PEREZ
DEYLER ANTONI HERNANDEZ GUTIERREZ




INTRODUCCION

Es una forma




TIPOS DE TRAUMATISMOS

Operacion
Local o Anestesia
sistemico
La propia Trastorno
enfermedad emocional

Ayunos




ESTIMULOS LOCALES

© 93 [ HISTAMINA

\

SEROTONINA

BRADICININA




ESTIMULQOS SISTEMICOS

Ansiedad

Desequilibrios
hidroelectroliticos,
metabolicos

Hipotermia

Pérdida de
volumen circulante
por hemorragia o
deshidratacion

Hipoxemia

Sustancias toxicas Efectos anestésicos



VIAS AFERENTES DE LA INFORMACION (VIA

NERVIOSA)
L 4

MNucleos
intrala-
minares

i
Formacion

reticular

Fasciculos

acia las areas
somatosensitivas

y Complejo
ventrobas

l
para el dolor \

y grupo
B Luclear

posterior

Fibras
para

el dolor
rapidas

Los t




RESPUESTA
NEUROENDOCRINA
EJE SIMPATICO
SUPRARENAL

Bulbo

raquideo

Medula
espinal

3 S Tronco simpatico . -
- - e b
4 - (cadena ganglionar simpatica) \\‘
5 1
51 = \L I'I|

Mervios
pelvianos - A

Iris

Glandula lagrimal

Glandula sublingual

Glandula submaxilar

Glandula pardtida

Corazdan

Laringe
Traquea

Bronquios

Estamageo
Intestino delgado

Vena abdominal

Higado

Pancreas

Suprarrenal

Intestino grueso

Recto
Rifian

Vejiga

Organos sexuales




Origen en los nucleos supratalamicos y el hipotalamico

La region dorsal de la protuberancia actua al integrar los
impulsos y su respuesta surge de dos vias estimuladoras y una
inhibitoria

Esta caracterizada por la produccion de péptidos que se
transportan por los vasos portales hipotalamo-hipofisiarios al
lobulo anterior que se responde produciendo hormona ACTH,

de crecimiento, tirotropina, luteinizante y luteinizante




Muchos de los traumatismos se caracterizan por el incremento de secrecion de
factor liberador de corticotropina, cortisol en relacion al grao de la lesion

El cortisol es un mediador de la respuesta metabolica al traumatismos

-

La importancia del cortisol radica en modificar el metabolismo de la glucosa
poniendo a disposicion del cerebro la mayor cantidad de esta, lo que facilita la
accion de las catecolaminas y previene una reaccion exagerada del sistema inmune




r 4

L

Las hormonas de la hipofisis anterior y la antidiurética
(ADH) o vasopresina de la hipofisis posterior,
incrementando la produccion hepatica de glucosa, un

aumento en la lipolisis y en la glucogenesis

la disminucion del volumen sanguineo cuando
desciende en 15% o mas la secrecion de la hormona
llega a elevarse hasta 50% de sus valores normales

Las auriculas poseen receptores de distension que
excitan cuando el llenado auricular es excesivo y
envian senales al encefalo para inhibir la secrecion de

ADH
8

Los estimulos que intensifican la secrecion de ADH es v

N




La concentracion sérica de corticoides aumenta después de un periodo latente en respuesta a la
anestesia o a la intervencion quirurgico

\

N
Debido a la accion de las hormonas adrenérgicas en el tejido adiposo se produce la hidrolisis
de los triglicéridos.

Esta accion es realizada fundamentalmente por la noradrenalina, que activa a través del AMP
ciclico (cAMP) una cinasa proteinica en el adipocito que, a su vez, activa la lipasa del adipocito, la
respuesta se contina con un aumento sostenido de la ACTH que al parecer conserva los liquidos
corporales, moviliza los depdsitos de energia y combate los estados fisioldgicos anormales y, en la
convalecencia, favorece la cicatrizacion de la herida.






FASE DE LA RESPUESTA: FASE

HIPODINAMICA

Corresponde a una
consecuencia inmediata de
la lesion, como resultado
de la pérdida de fluidos
corporales.

Hace que el paciente
evolucione hacia la
necrobiosis y la muerte.

Disminucion del volumen
sanguineo circulante.

Ocurre una vasoconstriccion
periférica, aumento de la
FC y de la fuerza de la
contraccion miocardica por
estimulo simpatico directo
y por la liberacion de
catecolaminas

Ocurre una disminucion del
volumen sanguineo
circulante como resultado
de una hemorragia o
secuestro de otros liquidos.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (5a.ed.).



. o Wm -Alesterona

Cuando hay una disminucion del

polumen de sangre Produce una
o uria disminucidn de los niveles disminuelon de la
Presicn Arterial

de Nae La Angiotensina [ al pasar por los

pumaones 1a Enzima Conpertidora
de Angiotensing la transforma en

El rinén produce Mw l"aiﬁ:lﬂﬁilw | Andiotensing [l
LOS rece‘ y la descarda en el torrente sanguineo H .-\’ a ”
y de la iulacion
3 = La renina convierte En j?utmones St] mu la
ST ———————— (eca) le
vasopl en Angiotensina | 1as de
arteriolal Enel higado
d e J {Anglotensindgena) e
).
Aldesterera ¢——ao o flgielaira |l
Glandulas La Andiotensina [ es un potente
Suprarrensles vESOCONSITictor, regula el Na. y

estimula producclan de Aldosterona
en las glandulas suprarrensles

I l

7
@———Jp __ Llevan la Presion e
. Arterial Y

AN

Retlene Na- v Agua e
incrementa la polemia

@u"ﬂrﬂﬁ.ﬁ'ﬂfﬂficgrrni

\asoconstriccion de las
arterias
Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).



FASE HIPERDINAMICA: HIPERMETABOLISM(

COMPENSACION

El metabolismo basal es el
gasto energetico diario y es
resultado de las oxidaciones
intraorganicas.

Corresponde con la fase

hiperdinamica o catabodlica
que puede persistir incluso
algunas semanas.

Caracterizado por un estrés
metabolico.

La tasa de metabolismo en
el paciente quirurgico suele
ser estimada desde el punto
de vista practico al
cuantificar el intercambio
de gases respiratorios.

Determinacion del consumo
de oxigeno y la produccion
de dioxido de carbono

Determinan y regulan la
temperatura corporal.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).



El consumo de oxigeno cambia poco despuées de
las operaciones electivas.

En las fracturas de huesos largos, en la
peritonitis o en las quemaduras, el consumo de
oxigeno y la tasa metabolica aumentan en gran

medida y acarrean consecuencias organicas.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).



DISMINUCION DEL APORTE METABOLICO

En el ayuno ocurre:

« Ahorro de energia.
« Aumento de la oxidacion de grasas.
« Produccion de cuerpos cetonicos.
 Acidosis.

e Gluconeogénesis leve.

Bajo un traumatismo es dificil mantener el equilibrio de los
compuestos nitrogenados y el paciente pierde masa muscular a un

ritmo acelerado.
Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quinirgica(?d.)/




GLUCONEOGENESIS

Sucede como consecuencia de los estimulos neuroendocrinos en los pacientes
quirurgicos y en los traumatizados y se producen aumento de esta con
hiperglucemia periferica.

e Secrecion de hormonas contrarreguladoras.

Factores contribuyentes: ) . . )
e Resistencia a la insulina.

e Tratamiento médico.

Factores yiatrogenicos: : .
« Catecolaminas, vasopresores glucocorticoides.

Hiperalimentacion e

infusion de soluciones con
dextrosa.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (5a. ed.).



ALTERACIONES DE LA MUCOSA DIGESTIVA

Las bacterias fluyen a
través de la pared
intestinal por
abatimiento de sus
mecanismos de defensa.

Sufre alteraciones en su
Barrera efectiva de los permeabilidad y permite

mecanismos de defensa. la translocacion
bacteriana.

O por estasis digestiva y

aumento de la flora
bacteriana.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).



TERMORREGULACION ALTERADA, TEMOR
Y DOLOR

Los mecanismos de
regulacion estan deprimidos,
las cavidades estan
expuestas a la evaporacion,
la imposicion de
temperaturas confortables
para el grupo quirurgico.

Es el resultado de la accion a
nivel central de las
citocinas, en particular IL-1,
IL-6, TNF y el interferon.

Aparece fiebre >38°C

Cuando el px esta en
condiciones de respuesta se
produce escalofrio y
aumenta su actividad
muscular con el consecuente
costo metabolico.

El temor y el dolor
intervienen en la respuesta
adrenocortical.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).



SUSTRATO METABOLICO: GLUCOSA

Presentan
resistencia a la
insulina.

Su origen se
encuentra en los
precursores de
C-3, como el
lactato,
piruvato,
aminoacidos y
glicerol
liberados de los
tejidos
periféricos.

Es mas marcada
en los tejidos
periféricos,
sobre todo en el
musculo
esquelético.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).

Se lleva a cabo
en los tejidos
lesionados, el

rindn y el
cerebro.

Se refelajan por
hiperglucemia.



PROTEINAS

Se divide entre la masa
muscular y las visceras.

Cuando existe una lesion
hay una transferencia activa
de aminoacidos del musculo
esquelético hacia los tejidos

viscerales.

En la masa muscular se
encuen tra de 30 a 50% de la
proteina corporal total, y
que ésta declina conforme
avanza la edad.

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).

Representan el tejido activo
y funcional del organismo,
que en la masa muscular
contribuye a su estructura,
como a su actividad
bioquimica enzimatica

intracelular.




L Nombe | Origen | Funcin en la respuesta

ACTH (hormana adrenacerticotrépica,
corticatrapina)

Cortisol (hidrocortisona)

Glucagén

Hormeona antidiurética de la hipéfisis o
vasopresina (HAD)

Hormona somatotréfica, hormona del
crecimienta (GH)

Insulina
Hormona foliculoestimulante (FSH)
Factor liberader de earticotropina (CRF)

Renina

Enzima convertidora de angiotensina
(ECA}

Aldosterana

Angiatensindgenc

Angiotensina |

Catecolaminas. Adrenalina o epinefrina,
noradrenalina, dopamina

Factor de nacrosis tumoral (TNF)

Interleucinas 1, 2y &

Hipafisis anterior

Zona faseiculada de la glandula suprarrenal

Pancreas

Meurahipdfisis

Adenochipdfisis

Pancreas (células B)

Fase |: suprarrenacertical

Hipdfisis anterior (1 a 14 dias)

Hipotalama

Fase I: de remisién adrenérgica

Aparate yuxtaglomerula (5 a 8 dias)

renales

Sistema nervioso central

(¥ a 30 dias)

Corteza suprarrenal en |

Fase V! de recuperacién

En la eirculacidn hepatie

Pulmones

Cerebro, la médula suprarrenal y las neuronas
simpaticas

Maeréfages en respuesta a endotoxinas

Maerdfagas, monoeitos, fibrablastos y células
dendriticas

Garcia, A. A. (2000). Cirugia 1: educacion quirurgica (Sa. ed.).

Preoperatorio

Fase lll: anabdlica espontanea

Aumento de la produceidn y liberacién de
corticosteroides'

Aurnenta el azdecar en la sangre a través de
la glueoneagénesis® preduce resistencia a la
insulina; inhibe el sistema inmunitario y altera
el metabalisme de grasas, prateinas y carba-
hidratas?

Eleva los valores de glucemia. Su efecto es
opuesto al de la insulina, que disminuye las
concentraciones de glucosa en la sangre'®

Controla la reabsorcién de moléculas en los
tibulos de los rinones

Estimula el crecimiento, reproduccion celular,

wvidad
Falta de apetito

es productive

Incrementa resistencia periférica y la reabsor-
cidn de sodio v agua a nivel renal

Incremento en la frecuencia cardiaca, con-
traccion de los vasos sanguineos, brencodi-
latacidn y participa en la respuesta, lucha o
huida del sistema nervioso simpdtico

Produceién de IL-1 y necrosis hemeorrigica
tumaoral

Fiebsre, hiperalgesia, vasadilatacién, media-

cidn de la respuesta inmune, transeripcion,
amplificacion de la inflamacian’®

Ayuno, temor y ansiedad

Operacién. Respuesta suprarrenal en las prime-
ras 12 heras; alarma orginica; apatia e inacti-

Remision neurcendocrina; mejor anime y activi-
dad; recuperacién del apetita

Recibe la dieta normal; recupera fuerza fisica;
mejora el interés en el entamo

Se reintegra a sus actividades normales, incluse

Equilibrie hidrico, electralitice
¥ nitrogenado

Pérdida de pess, consumo de reservas y de
masa muscular; equilibrie negative de nitrdge-
no y potasio; retencion de sadio y agua; exere-
cion de corticoides

Disminuye la pérdida de peso y de nitrégeno,
se restaura el equilibrio del potasio; se detie-
ne el consume de tejide muscular; se excreta
sadio y agua

Equilibric nitrogenado positivo; recuperacion
de peso y restablecimiente del equilibric de
sodio y agua; excrecion normal de corticoidas

Se restituye el equilibrio metabdlice; recupera-
cion de grasas y reservas



DEFENSA DE HUESPED
CONTRA

INFECCION




BARRERA
TEGUMENTARIA

Esta barrera tiene cuatro componentes:

1 el limite fisico formado por la integridad de la piel
y las mucosas;

2) las mo- dificaciones funcionales de la superficie,
como los epitelios ciliados y las conjuntivas;

3) las secreciones locales como el moco y las
inmunoglobulinas

4) y la flora residente que compite por |os
nutrientes




PIEL

INICIACION

organo que cumple
numerosas funciones y
estd for- mado por dos
capas: a) la epidermis,
que es un epitelio pla- no
estratificado y
queratinizado, y b) la
dermis

MEDIOS DE
DEFENSA

son la sequedad y el
desprendimiento constante
de sus capas mdads
superficiales de querating,
que al descarnarse
arrastran todo lo que
tuvieran fij




TUBO DIGESTIVO

Cuando el estdbmago estd vacio, tiene un pH tan bajo que resulta casi estéril; sin
embargo, algunas bacterias pueden sobrevivir, multiplicarse y causar
enfermedad, como Helicobacter pylori;



Conjuntivas
Lagrimas, IgA, 1gG

Arbol bronquial

Atrapamiento de particulas
por las vibrisas y cornetes;

D\ SE s
1)
. mucosas y Epl’lEFlﬂ E!!IEdI_J, IgA,
rispina, lactoferrina, lisozimas y
complemento
-
F
Piel
Integridad, acidos grasos,
competencia biologica
de la flora residente
Tube digestivo alto

Flora residente, epitelio
escamoso, saliva, mucina,
ptialina, lisozimas, IgA;
arrastre mecanico por
deglucion; acidez gastrica

Tracto genitourinario

Epitelio mucoso, flujo de
orina, osmolaridad urinaria,

pH bajo, IgA i

Moco, lisozimas,

lactobacilos y secreciones Tubo digestivo bajo
|

acidas en la vagina ' Cambios de pH, comensales

Figura 6-1. Barreras contra la infeccion.




INMUNIDAD INNATA

DIAPEDESIS Y QUIMIOTAXIS

fagocitos pasan entre las
células endoteliales y disuelven
la membrana basal para
cruzarla; este fendmeno se
conoce como diapédesis. Una
vez fuera del capilar y
orientados por gradientes de
concentracion, en especial del
Cb5q, se encaminan con
movimientos llama- dos de
quimiotaxis al sitio de la
infeccion.

La unidén se refuerza si
el microorganismo ha
sido opsonizado por el
componente C3b del

complemento debido a

que los fagocitos tienen

receptores que se unen
a este componente, y

de este modo
identifican a sus dianas
U objetivos.

REACCIONES DE FASE AGUDA

algunos microbios no toleran un
aumento de 2 a 3 °C. No obstante,
la fiebre forma parte de un efecto
mdas general, el cual se conoce
como reaccion de fase aguda, que
se desencadena cuando los
macrofagos activados en la
infeccion producen inter- leucina-1
(IL-1).







INMUNIDAD
ESPECIAL

El sistema inmunitario especifico se caracteriza
por el aprendizaje, adaptabilidad y memoria.
Recuerda cada encuentro con un
microorganismo o antigeno extrafo, de manera
que encuentros posteriores estimulan
mecanismos de defensa cada vez mds eficaces,
y la respuesta inmunitaria amplifica los
mecanismos protectores de la inmunidad
natural.




A
;QUE OCURRE?




LINFOCITOS

Los linfocitos son los protagonistas
celulares de la respuesta especifica.
Son células que por lo general estdn en
reposo Y en espera de las sefales
apropiadas para poder entrar en
actividad.

Cuando estdn inactivos son ceélulas
hemdticas pequenas y redondas en las
que el nucleo ocupa gran parte del
cuerpo celular.

Primarios
Timo
Meédula osea

Secundarios
Adenoides
Amigdalas
Bazo
Ganglios linfaticos
Ganglios mesentéricos |

Placas de Peyer /




IGG

La IgG es la clase mds comun de las
inmunoglobulinas. Estd presente en grandes
cantidades en la sangre y en los liquidos; es
elaborada por los linfocitos B que han sido

con anticipacion estimulados por los

antigenos. Existen al menos cuatro
subclases de IgG con diferentes
propiedades bioldgicas.

IGM

La IgM es la primera clase de
inmunoglobulinas que elaboran los
linfocitos B durante su maduracion, y es la
forma mds comun de antigeno receptor en
la superficie del linfocito.

;QUE OCURRE?

IGA

La IgA es una clase de inmunoglobulina
sobre todo adaptada para transferirse de
los liquidos corporales a la superficie de los
tejidos que tienen cubiertas mucosas, como
los aparatos respiratorio y digestivo, y a las
secreciones como leche, saliva, ladgrimas y

bilis.

o

N
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IGD

Las moléculas de IgD estdn presentes en la
superficie de muchas células B, pero no en
todas, y muy poca IgD se libera a la
circulacion. No se conoce con claridad su
funcion.



ESTRUCTURA DE LA INMUNOGLOBULINA (IG).

Regidn variable

NH-
NH;-;,'
Cadena
ligera
CCE
Region
ozona I
constante Cadena
pesada
) T
EECE (6



EQUIPOS DEPORTIVOS

Estas inmunoglobulinas

administradas de manera Otro medio utilizado para Una célula B circulante se
oportuna confieren inmunidad conferir inmunidad es inducir multiplica para formar un clon
ternporal en la que no ho al organismo para que tenga de celulas y que cada una de
o . suficiente cantidad de anti- ellas secreta una inmu-
participado en forma activa el i
. | , cuerpos o de células Ty B noglobulina idéntica; esta
organismo prote- gido, razén , . . .
I desi reactivas contra una eventual inmunoglobulina derivada de los
pér d q_Ue >C eggno agresion por el agente descendientes de una sola célula
inmunidad pasiva. infeccioso. B constituye lo que se conoce

como un anticuerpo monoclonal.




INMUNODEFICIENCIAS

Las primarias se deben a defectos genéticos en el desarrollo de uno ©
diversos factores que intervienen en la respuesta inmunitaria.

Las secundarias o adquiridas son resultado de agentes infecciosos que dafan
a las células esenciales de la inmunidad y otras son consecuencia de toxinas o
farmacos admnistrados en forma accidental o con el deseo de curar o
mejorar ciertas enfermedades.



‘MUCHAS
GRACIAS!




