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Infografia de
MEDIADO VIMICOS

DE LA INFLAMACION
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e La inflamacién es una respuesta compleja del
i = tejido vivo a las lesiones, que implica la
., e participacién de una serie de mediadores

= % 99 quimicos

Jv T —

Q Participantes de La
respvesta inflamatoria

neutréfilos, monocitos, eosinéfilos, linfocitos,

Células involucradas en el proceso inflamatorio

baséfilos y plaquetas.

fibroblastos, mastocitos, macréfagos y
linfocitos residentes

proteinas estructurales fibrosas (colageno,
elastina), glicoproteinas de adhesion
(fibronectina, laminina, etc.) y proteoglicanos

Q Extravasacion

levcocitaria

- Marginacion y rodamiento,

Los leucocitos atr: wlasm la pared vaseuhw |

- Adhesion y transmigracion.
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 Una vez alli estan prontos Fagocitosis y degranulacion.

Para cumplir con su funcidny Injuria tisular mediada por leucocitos.
SUS consecvencias:
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@ vasodilatacién

Prostaglandinas
Oxido nitrico




Enzimas lisosémicas de neutréfilos y
macréfagos
Metabolitos del oxigeno
Oxido nitrico
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Aumento de la
permeabilidad vascvlar

Aminas vasoactivas (histamina, serotonina)

C3a y Caa (por induccién de la liberacién de

aminas vasoactivas) ojaae o b 'a _. ¢ 0
Bradicinina , ab " aaa
Leucotrienos (CH, D4, E4) -| ° <

Factor activador de las plaque

Quimjotaxis, activacion
levcocitica

Cba mma @ Ty rorais
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Leucotrieno BY O e e

Productos bacterianos

Ouimioquinqs IL_S) Activacién de integrinas durante las

interacciones leucocito-endotelio

IL-I, IL-6, TNF

Prostaglandinas

“h‘-

...... Quidénic o
/\ Prostaglandinas
- Bradicinina

@ Lesion histica
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PROCESO DE CURACION
DE HERIDAS
S

0l. $QUE ES UNA HERIDA®~

La herida es la perdida de la

continuidad de las estructuras
corporales, secundaria a una lesion
fisica

T

02. QUE ES UNA CURACION
DE HERIDA

Proceso natural Reparativo complejo que
conduce a la regeneracion de epitelio y
reemplazo de la dermis por un tejido

fibroso constituido por fibras colagenas,
con caracteristicas diferentes a las

normales.

03. ANATOMIA DE LA re O\ Glénduta Sebécea

Terminacion Nerv

PIE L B | epidermis
" ESTRATO BASAL ' R e
ESTRATO ESPINOZO == [ Dermis
(EPIDERMIS) \ ESTRATO LUCIDO o
| ESTRATO CORNEO Capilares -

Glandula 5
Sudoripara Grasa, Colageno, Microblastos

~

PAPILAR

-< RETICULAR NOCICEPTORES/ DOLOR

RECEPTORES SENSOREALESS TERMORRECEPTORES/ CALOR

-

MECANORECEPTORES/TACTO
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PROCESO DE CURACION

DE HERIDAS
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04. Clasificacién seqdn su causa

06. Clasificacién sequin su

profundidad
- Excoriacion. — Herida profunda

Afecta los planos
superficiales, la
aponeurosis, el musculo
y puede lesionar vasos,
nervios y tendones

o &

afecta la involucra a la piel y al
epidermis tejido adiposo hasta
la aponeurosis.

- o
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0S. Clasificacién sequn su estado
bacteriolégico

Herida que lesiona
los planos
superficiales y llega
al interior de las
grandes cavidades,

TIPO CARACTERISTICAS

-Heridas

no traumaticas
LIMPIA 1-5% 7 2
Ausencia de inflamacion

- No

hay aperturas de tracto respiratorio, gastrointestinal, genitourinarios.

- Apertura de tractos

con minima contaminacién

LIMPIA CONTAMINADA - Operacion que

10% Incluyen tracto biliar, apéndice, vagina, orofaringe
- Trauma menor

durante cirugia

- Trauma mayor

durante |a cirugia

- Contaminacion

severa del tracto gastrointestinal

CONTAMINADA 20% - Apertura del tracto

biliar o genitourinario en presencia de bilis u orina infectada
- Herida traumética

reciente

«6 horas

- Herldas traumaticas

no recientes

- Desvitalizacion

tisular Importante, cuerpos extrafios o contaminaciéon fecal
=6 horas
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06. Fases de la cicatrizacién
ases ae cicatrizacion

"proceso dinamico mediado por proteinas (citocinas y factores de crecimiento) y células
encargadas de la proliferacion celular para el restablecimiento del tejido lesionado”

Fase Inflamatoria

I//

catrizacion

Fase Proliferativa

Fase de Remodelacion

Desde herida —3 o 4 diag oJerdia—3a6sem oSer semana —1a2afios
m Epitelizacion J Fibroplasia Jl Contraccién
o Cascada de * Destruyebacterias |e Presencade  * Wicasobrebasede o 11 tProducdén o Reduce tamafio
o PMNdesde6ivs | fibroblastos amiacin defibroblastosde  de herida o Entrecnuza las fibras dando
* Detene k . S pérdida 7 dias - 3sem 0.7mmvdia) e
o M“'“"@ e WL . Fibroblastos « Miofibrillas * Depdaio de coligeno 1
Macréfagos - cranulacion * Queratinocitos coligeno encargadas de la
a. Destridamiento | *  Pueden ponerse mﬂzﬁm . contraccién
* Actvacdn ool injertos hrs) — /
510 min e w5 Probteran 5 / Y A
_M Jﬁ’-;’ ’ - _A'“.jﬂ s )
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07. CIERRE DE PRIMERA
INTENCION

, sus bordes son claros y limpios, y sanan en me n

os d e 15 dias cuando los tejidos se unen por

medio de fijacién, como la sutura quirurgica.

08. CIERRE DE 2 INTENCION

SEGUNDA
INTENCIOW

CONTERC LN Su evolucion toma mas de 15 dias para sanar

debido a que las fuerzas naturales de la

contraccién son complejas y el epitelio debe

cubrir mayor superficie.
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09. Cierre primario / / (P
retardado

el cirujano deja por lo general la herida

abierta durante varios dias con objeto de TERCERA CONTRACO\ OV
permitir que se limpie. Una vez INTENCION RIPALACR

establecido el tejido de granulacién sano, ;:’3&- Madidiibiataias

realiza el cierre quirtrgico en forma
diferida o retardada

0. Reepitelizacion

Las lesiones dermoepidérmicas del tipo
de las excoriaciones que sélo implican el
epitelio y la porcion superficial de la
dermis curan por regeneracion.

Il. Causas locales en el retrase
de la cicatrizacién

INFECCION EDAD
DESVIACION DE TEJIDOS| DESNUTRICIION
EDEMA INMUNOSUPRESION
ISQUEMIA TABAQUISMO

CUERPOS EXTRANOS| ENF.METABOLICAS

%2

|2. SICATRIZACIONES
PATOLOGICAS

QUELIDE
HIPERTROFICA
RETRACTIL
DEHISENCIA
ULCERACION
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13. Cicatriz queloide | / (P
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4. Cicatriz hipertréfica

Son cicatrices que contienen exceso de
coldgena y sobrepasan en forma y

tamanfio a la lesidn original.

son consecuencia de la aproximacion
inadecuada de los bordes de la piel o por

suturas bajo tension.

IS. Cicatriz retrdactil o

deformante

Cicatrizacion fibrosa y extensa de los tejidos
blandos que cubren las articulaciones o que esta
cercana a los orificios naturales puede limitar los
movimientos o, incluso, producir fijacidon
permanente que ocasiona incapacidad fisica y

consecuencias estéticas

\\ |6. Dehiscencia

separacion espontanea de los bordes de una
herida tiene como origen causas locales o
cercanas a la lesién, como la multiplicacién
bacteriana, reaccion a cuerpos extranos, errores
en el manejo quirdrgico, mala aproximacion de

los planos anatémicos
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|7. Ulceracién

Se llama Ulcera a toda herida o lesion que no
completa su cicatrizacion porque no forma
epitelio que la cubra y aisle del medio externo.

\\I




RESPUESTA METABOLICA
AL TRAUMA

DEFINICION

se caracteriza por la activacion inffediata™ ~—  mee messei e
del sistema nervioso y del sistema

endocrino; en ella participan los

mediadores del sistema inmunologico y el

vascular,

METABOLISMO

Sistema de reacciones bioquimicas
interrelacionadas y respuestas fisiologicas
que se requieren para salvar la vida

HOMEOSTASIS ‘ @ ‘
Conjunto de fendmenos de I

autorregulacion que llevan al
mantenimiento de la constancia en las
propiedades y la composicion del medio
interno de un organismo.

‘j RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

Sistema de control de dafios del cuerpo
destinado a mantener la homeostasis y
proporcionar sustrato para la reparacion

/f o de lesiones
B

£

LESION TRAUMATICA

Lesion de tejido y estimulos nociceptivos
gue originan un conjunto de cambios
metabdlicos como respuesta ante el
estrés



Objetivos de la RMT

-Restaurar la homeostasis
-Modular el sistema inmunolégico
-Conservar energia sobre los érganos vitales
-Restaurar el anabolismo

-Reparacion del dafio

. 5

K & Revision general

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur
adipiscing elit. Suspendisse elit libero,

6 vitae bibendum a, gravida non quam. In
mattis, mauris ac mollis feugiat, sapien mi

cursus tellus, non lacinia lorem ex a ante.

FASES DE RMT

AGUDA

Inmediata al trauma
-Intervencidon del sistema neuroendocrino
-Adaptativa y apropiada

Sistema nervioso central

w | CRONICA
/

pee e Respuesta endocrina a situaciones criticas Y

/j Wy ot e prolongadas
o PN, e -Mala adaptacion
Lo may -Sindrome de desgaste sistémico

Respuesta disfuncional

FIEBRE >38C° O <36C°
FC>90LXM

FR>20RXM
LEUCOCITOSIS>12000 O <4000MM3



Fases metabolicas del
trauma

Fase EBB o Hipodinamica

Disminucion de la perfusion tisular
Disminucion La velocidad metabdlica
Disminucion del Volumen de oxigeno
Disminucién de la TA

Disminucion de la de la temperatura

Fase adaptativa o reparacion

a respuesta de adaptacion decrece gradualmente
disminucién de la De la respuesta hipermetabdlica
Se asocia a recuperacion

Restauracion  potencial de las proteinas
corporalesCuracion de heridad en relacion con el
aporte de nutrientes.

Alteraciones de la insulina

Resistencia periférica a la insulina
Incremento de gluconeogénesis

¢ T

Uso excesivo de lactato, aminoacidos y L -
sustratos de glicerol INSULIN
Glicogendlisis hepética L -
Estado hiperglucemico — )
.
1 ;‘
Ju 8
L% ‘/ e
Decreased digestve e gﬂ'?E: H:LA:!I:E:\I B
N Catecolaminas
&y 4

asodilatacion arterial
@l Aumento de la contractibilidad miocardica
Liberacion de glucagon
Estimula lipolisis
Estimular cetogenesis hepatica.

1 Chemical Wast
. ﬂ I~ .
Metabolismo enlaRMT "2 % “ ==
cayie .,
* Catabolismo o
* Hiperglucemia METABOLISM =
* Gluconeogenesis
* Protedlisis

* Balance nitrogenado negativo

* Aumento en la produccion de calor
corporal

* Perdida de masa corporal

* Retencién de agua

* Retencién de sodio



