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PRIMERO...

LAMACION

Reaccion tisular local del tejido conjuntivo
vascularizado a (3 agresion

OBJETIVO GENERAL
Proteccidn al organismo

Vasodilatacion °‘
Aumento de [a permeabilidad )

vascular

CARACTERISTICAS

Migracion de células inmunitarias

Liberacion de mediadores

quimicos. ES:
e Estereotipada
e Inespecirica

de la Y

ENTONCES....

tstos mediadores son (a respuesta del
organismo a 3 agresion

, )4 CENERAN UN PROCESO
 INMEDIATO
 UNIVERSAL

e INESPECIFICO

FON EL OBJETIVO DE.. D

[P, Controlar lesion EN LOS NIVELES
[5]_ 7+ Neutralizar agresor

* Retornar situacion de partida o CELULAR

Quality

Control e TISULAR

e SISTEMICO

e . .,
T Coordinacion

.p. Organo especifico

__) Cooperativa




SQUIENES PARTICIPAN?

Células circulantes

Plasma + Prot. plasmaticas
Microvasculatura

Células del tejido conectivo
Matriz extracelular

Ruptura de (3
=Y Microbios Tejido necrotico START barrera Fisica

celular

,? 2/ Respuesta inmune en el sitio de
0 .‘ .
‘., N } \
Ve ‘}{ ' - Reconocimiento

:'j-- _— h lesion
Macréfago  Célula dendritica Mastocnol
o .{ & o Mediadores (aminas, citocinas) CRECOHOCIMIEHTO)

CRECLUTAMIEHTO )

VASODILATACION
PERMEABILIDAD VASCULAR

'rh f

¢

S

EXTRAVASION LEUCOCITARIA

lc'm“”"""‘"“"””““"‘“ ELIMINACION PATOGENOS
—— . Y Fibroblastos
SL) Y ASNANA :
7 P - C REPRRACION D
Proteinas y células de matriz extracelular

Ellmlnnwndomlmblol.hlidom

Reparacion

SCUALES SON LOS MEDIADORES QUE
PATICIPAN EN...?

[ VASODILATACION &
PERMEABILIDAD VASCULAR

Participacion

Prostaglandinas

Participacion
Oxido Nitrico | 0

antimicrobiano
inflamacion




AUMENTO
PERMEARMIBILIDAD
VASCULAR

Participacion h)
en mastocitos en plaquetas

e histamina

Aminas vasoactivas

e serotonina ’ Q / vasodilatacion 1@; o @
S & vasoconstriccion 200 plaquetaria

Productos bacterianos |

) ” ’n
C33 Y Coa * sistema de complemento via alterna @% superficie microbiana
\\\z\merac/oo R ', .
radicini o amplifica respuesta inflamatoria Pfostagla"dmas >
B 3d|Clﬂ|ﬂa P p leucotrienos
e (4
Leucotrienos | o B4 () romomono
o D4
FIGURA 1. LAS TRES ETAPAS DE LA ACTIVACION PLAQUETARIA
Fac. activador de plaquetas | oY 3 - @ >S >
ETAPA 1: Adheasién ETAPA 2: Secracion ETAPA 3: Agregacion
[ACTIVACIOH LEUCOCITARIA
.. — : e il v
C53 | (N | (T i
-~"'" \ Adhesion  Dispedesis ;f
. - = : e 3 /
Leucotrieno B4 | — N )Lﬂ‘
Activating substances T ’ - ;
released by bacteria and Lipopolysaccharides, i
dnmngodtlnun interlaukin1, and s y i

tumor necrosis factor

C3a CSo
chemokines,
histamine,

prostaglandins,
and leukotrienes

Quimiocinas | s'-b

of C3b-coated bactaria

@y Phugowtosl-s and destruction

EXTRAVASACION LEUCOCITARIA

> /8 o Marginacion y rodamiento
N Dl —+ ( @ Adhesion Y transmigracion

leucomtos \ Quimiotaxis Y activacion
g . Fagomtomsl /
’,@~ Funcidn + consecuencia o 0egranulacion <
o injuria tisular N
CITOCINAS
PROINFLAMATORIAS
@
R - L°
o VGG
Proteinas de ' 2 * PCR
IL-6 | e Produccion de cel. B, pet

OTROS



FIEBRE
PDOLOR
LESION RISTICA

FIEBRE

o IL-1,6
o FNT-3

‘ Aumento de volumen [

} Enrojecimiento

DOLOR érdidade la .
Pefi:ci:n " ~—_ "
o Prostaglandinas __ _—

e Bradicinina

LESION HISTICA +

o Enzimas lisosomicas de neutrdfilos/macrofagos
« metabolitos del O2

e Oxido nitrico 0 ‘i



PROCESO DE CURA
2 DE HERIDAS

Perdida de [a continuidad de las
Herida estructuras corporales, secundaria 3
una lesion Fisica

Sequn su

( e h
L Clasificaciones J

ESTADO
BAGCTEROLOGICO

(_GUNZOCORTANTQ\ (_( CONTUNSION )\ (_(ARMA DE FUEGO)\

% N
MACHACMIENTO)\ (_( LACERACI()N )\

>=> PROFUNDIDAD [ ArecTacion

@ EXCORIACION EPIDERMIS | LESION SUPERFICIAL
o EPIDERMIS
@ SUPERFICIAL 5 CAPAS . o | HERIDA SUPERFICIAL
e A onetjrosis
e [lUSCULO
@ PROFUNDA PLANOS SUPERFICIALES. | €D < Yasos
o Tendones
o Abdomen
@ PENETRANTE CAVIDADES : E%r::o




Tipo

'EDO. BAGTEREOLOGICO "

Caracteristicas
Limpia Limpia-contaminada
e Heridas no traumaticas « Apertura de tractos ¢/min
e Ausencia de inflamacién contaminacion

e 0O l
e NO aperturas de tracto peracion q“e inc UHE

I é} I Trauma < durante QX

\ 1-3% ) \ 10 % )

——=Contaminada =——w~ ,— Sucia- lnfectada

_ OO (LD

* Trauma > durante qx « Heridas trauméticas no recientes
o Contaminacidn severa del tracto (>6h)

pertura del tracto PP esvitalizacion tisular importante
en presencia de bilis u orind infectada e cuerpos extrafios
» Herida traumatica reciente (<6h)

e_contaminacion Fecal

\ 20 % ) 40% /

f. X\ f. X\
HERIDAS TRAUMATICAS HERIDAS C/PERDIDA DE
TEJIDO Y MORDEURA
SON heridas
DON'T FORGET [t
\_ J \_ J
(TIPOI-II\ ( TIPO Il \
J J
e Reconstruccion e Reconstruccion par[:ial
o Cierre de planos anat. de forma directa e instalar 0 no drenajes gx
TIPO IV \
J/ )
o NO se suturan; se debe permitir salida
de detritos
e [n espera de 2da intencion
N ; y [
. [ FASESDELA ) .
L CICATRIZACION J

Bacteria - Fibrin
Histamines - Platelets ~ Phagocyte Inflammation Scab- Fibroblast

1. Hemostasis 2. Inflammation and Proliferation 3. Remodeling

HEMOSTASIA : .
INFLAMACION PROLIFERACION REMODELACION




HEMOSTASIA

o Vasoconstriccion inicial &y

|G ‘)

o Adhesion plaquetaria

o Agregacion plaquetaria

e Tapdn plaquetario

INFLAMACION

3-4 DiAS

Platelets

(Thrombocytes)

ACTIVATION

Platelet

Red Blood Cells
Platelet Fibrin

Blood Clot

Platelets Attach to the
Blood Vessel Wall

Platelets Release Fibrin and
Seal the Blood Vessel Wall

Vasodilatacion

Diapédesis

Exudado inflamatorio

Fagocitosis PNM +

monocitos

Flujo linfatico

Migracion queratinocitos

PROLlFERATIVA |

EPITELIZACION

BRANULACION

ofibroblastos o Queratinocitos
*Angiogénesis o Mitosis
eMacrofagos  granulacion

FIBROBLASTICA CONTRACCION

e  Tamaiio de (3 herida
o Miofibroblastos

o producc. Fibroblastos
o prod. + deposito de
coldgena

o Tejido de granulacion madura
) cicatriz

e 3dd coldgeno en a herida

Calidad Cantidad
——> fuerza tensil Final

e Cicatriz + resistente a TRACCION

e 3ER DA - 3 3 6 SEMANAS ’,@I

v




FASES DE LA

CICATRIZACION 9

1ERA£inJFH%?::N:::

2DA

CIERRE PRIMARIO RETARDADO

3ERA

}

o No hay complicaciones

o Bordes claros Y limpios

o Sanan en menos de 15 dias
(medios de Fijacidn)

o Cierre por granulacion

o Heridas abiertas que cierran en Forma
espontanea

o Evolucidn > de 15 dias para sanar

o Herida que se deja abierta intencionalmente
para permitir limpiarse

» Se “espera” tejido de granulacion sano:
para realizar cierre qx (diferido/retardado)

o Espera de evolucion a cierre primario

s REEPITELIZACION
e ~——— 1 o Lesiones dermoepidérmicas
’1; --> escoriaciones
= o Curacion por regeneracion
o Desvitalizacion de los tejidos o Edad gy
e Infeccion @m o Desnutricion @
o Edema @l e Traumatismo sistémico (4
o isquemia o Enfermedades metabolicas
« Agentes de uso topico o Inmunosupresion R
o Radiacion ionizante 5‘@ o Enferm de la cola ena%‘% i
= gena™"
e Cuerpos extrafios £ « Tabaquismo
(" . )
CICATRIZACION <
PATOLOGICA
. J
(QUELOIDE)
/ - )

e [xceso de colagens
o Sobrepasan en forma y tamano

\_

e Superficie es “verrucosa”, lisa  brillante

J

G—IIPERTRC')FICA]
4

e CONsecuencia de 3
o 3proximacion inadecuada de (o8
bordes de (a piel
o suturas bajo tension

.




4 )

- CICATRIZACION
PATOLOGICA

. J

(RETRACTIL/DEFORMANTE]
> 4

~
e fibrosa  extensa de los tejidos blandos

e Ubic. articulaciones /cercana a orificios naturales
e Limitan movimientos o fijacion permanente
\_ y,

(DEHISCENCIA\
/ p

e Separacion espontanea de los bordes de una
herida

e Erigen de causas locales ’ ev.entraCI.czn
\_ e _evisceracion

(ULCERACION\
4

~

e Herida/lesion que no completa su cicatrizacion
e No forma epitelio que 3 cubra

\_ J

( FISTULA \
S )
e Trayecto anormal o tubo que comunica a un
tejido:
o enfermo
o incompletamente cicatrizado

e Con un Grgano o estructura interna/externa
. J

& In Ano

Treated By: Dr. Deepak Rathi, Delhi
Mob. 9818050963

Archundia Garcia A. Archundia Garcia A(Ed.),Ed. Abel Archundia Garcia. Cirugia 1. Educacion quirdrgica,
Se. McGraw-Hill Education.




RESPUESTA METABOLICA AL
TRAUMA

DEFINICION
FASES METABOLICAS DEL TRAUMA
i Sistema de control de dafios, destinado a mantener FASE EBB (HIPODINAMICA)
v 1 la homeostasis y proporcionar sustrato para la
&= reparacion de lesiones
FASE FLOW (HIPERDINAMICA)
¢Quiénes intervienen?
FASE ADAPTATIVA/REPARACION
* Sistema nervioso /

N : .
* Sistema endocrino ©)), inmediata

Mediadores del sistema:

* Inmunolégico FASE EBB (CHOQUE)

e \ascular
) '\ ] DURACION 0-24 HORAS
OBJETIVOS
i ‘f: homeostasis anabolismo

° o
%
% ? sobre drganos vitales
del dafio sistema inmunolégico@ N

T B
I g - o baj,
[ B

s

 Volumen sanguineo [/’ 1
o Perfusion tisular

. Oxgenacienceluar FASE FLOW (CATABOLISMO)

&

L]
al L

_ L DURACION 5 dias -9 meses
@ energetica atraves de procesos
. . metabolicos
RESPUESTA
NEUROENDOCGRINA
e )
5
: « Citocinas
INVOLUCRA liberacion . .
ﬂ « Mediadores de lipidos
@ Hipofisis anterior @ SNC ‘ Excretade N
@ Rifiones @ PUlmbn produccion de proteinas
@ Pancreas @ Higado
C‘/) Neurohipdfisis @ Macrofagos, monocitos [\
Adenohipdfisi Fibroblast To
@ eNOoNIPONSIS @ e do Sube alteracion empleo de nutrientes

@ Hipotalamo @ Cel. dendriticas /\/
\,/

ACTH GH Renina
Cortisol Insulina ECA
Glucagén T P FASE ADAPTATIVA (ANABOLISMO)
Vasopresina CRF Angiotensinogeno
Angiotensina I TNF IL1,2,6
Catecolaminas, adrenalina o epinefrina, gradualmente

noraadrenalina, dopamina

FASES DE LA RESPUESTA
METABOLICA
AGUDA

Inmediata al trauma
Intervencion del sistema neuroendocrino

Adaptativa y apropiada

CRONICA

Respuesta endocrina
Mala adaptacion

Sindrome de desgaste sistémico



RESPUESTA DlSFUNClONAL@

> 90 lpm

>20rpm
* »>12000 o <4000 mm3

o .
PaCO <30 mmHg @ } +10% de bandas

RESPUESTA INFLAMATORIA SISTEMICA

Activacion excesiva de la respuesta inmune
celular

SUSCEPTABILIDAD

Regulacion excesiva baja de la respuesta
inmune celular

METABOLISMO DE LA RESPUESTA
METABOLICA AL TRAUMA

[ )
Catabolismo
® ° ] ® I d [ )
~ P ge o

Balance nitrogenado negativo

)W Aumento en la produccién de
calor corporal

\\

GENERANDO -~
/ N

Perdida de masa corporal Retencion de agua

~

O

Retencidon de Na/Cl Excreciéon K

Sodium



