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MEDIADORES QUIMICOS DE LA
INFLAMACION

Sustancias bioquimicas que se liberan

en respuesta a una lesién y tienen una
funcién en el proceso inflamatorio
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MEDIADORES @IE@S DE LA
INFLAMACION

DEFENSA CONTRA PATOGENOS
COMPLEJO DE ATAQUE A LA MEMBRANA
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Laf heridafesklaperdidafdelafcontinuidad S deflas
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Objetivo

Larestauracion|de|lalintegridad|fisica/del tejido

e Punzocortante e Laceracion
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CLASIFICACION SEGUN

SU PROCFUNDIDAD
Excoriacion: =ca
Lesidn superficial que A £
afecta la epidermis @ Herida profunda:Afecta <N
aponeurosis, el miisculo y lesionar
vasos, nervios y tendones.

Herida superficial-Involucra a
Ia piel y al tejido adiposo
hasta la aponeurosis
Herida penetrante:
Penetra cavidades
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Elaborado por : Odalis Garcia Loépez

TIPOS DE
CICATRIZACION

Gierre|por{primera

e/nonjpr Gierre primario -
intencion retalr]dauo clee]por e
Heridas operalorias _ _ granulacion eepitelizacion
e incisas Herida Gﬂ“taml!]aﬂa,
abierta por 2-10 dia hasta Forma lenta, deja

cicatriz larga, retraida
y antiestética

granulacion y cierre con
sutura

CICATRIZACION
PATOLOGICA

GicatrizQueloide

Exceso de colagena y
sobrepasan en forma y
tamaiio a Ia lesion
original.

Consecuencia de la
aproximacion inadecuada de
los hordes de Ia piel o por
suturas bajo tension

Cicatrizacion fibrosa y extensa
de los tejidos blandos. Ocasiona
incapacidad fisica y
consecuencias estéticas

Dehiscencia

separacion espontanea de los
bordes y mala aproximacion de
los planos anatomicos

Ulceracion

No completa su cicatrizacion
porque no forma epitelio que la
cubra del medio externo.

Fistula

Trayecto anormal que comunica a un
tejido enfermo, incompletamente
cicatrizado, con una estructura
interna o externa,
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DEFINICION

REPARACION RESTAURAR EL
SISTEMA DE CONTROL DE DANOS DEL DE DANO - @ ANABOLISMO
CUERPO DESTINADO A MANTENER LA \Y.
HOMEOSTASIS Y 74
‘ \CONSERVACI(iN MODULAR EL SIST.
g DE ENERGIA INMUNOLOGICO

MOVILIZACIONDE ~ * DEL GASTO i F ASE AGUD A

ENERGIA ENERGETICO EJE HORMONAL

% Gomienza inmediatamente
(IESI)IIéS del trauma, cirugia 0
RESPUESTA ~ & infeccidn grave.
INFLAMATORIA ®

t CORTISOL,
't" CATECOLAMINAS Y
@' - GLUCAGON
/-4
FASE CR @NECA NIVELES HORMONALES SE RECUPERACION DE

Dura semanas o ESTABILIZAN, PERO TEJIDOS

PERMANECEN ELEVADOS.
meses tras el trauma.
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RESPUESTA DISFUNCIONAL

SINDROME DE RESPUESTA
INFLAMATORIA SISTEMICA SUSCEPTABILIDAD Temperatura: <36 0 36 ° . A e
y , Pﬁ FC: > 90 LPM o
FG: > 20 RPM "z
Activacion excesiva de la Ll I
respuesta inmune celular Regulacion dela
J respuesta inmune celular, Q
Estimulo de Estrés: |~ Wipotalamo detecta trauma Hormonas liberadas
Trauma o Lesidn y activa Ia hipofisis.
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ormonas del estrés.
X _ Y Aumentan Ja
e b frecuencia cardiaca
5 hi T Y presion arterial.
Respuestas Fisioldgicas
V- 4
FASE HIPCDINAMICA Ubietivo:
Duracion: 0-24 hrs El cuerpo busca reducir su
L Fluio dasto “f‘asr'é'c"“"e'r%%"&? g Groan0sy
A 1 Il I Y
Cirdiaco__ € 0XIg€N0 \Eiidos vitales.
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Obietivo: FASE HEPE_RDiNAMﬂCA

Aumentar su actividad metabélica Duracion: 5 dias- 9 meses
para favorecer la reparacion y
recuperacion tras una lesion
Glucagon
(} Velocidad glucocorticoides
T metabolica Catecolaminas
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FASE ADAPTAT EVA e "'Hndaptacmn ;ecrece @

Respuesta
etabolica Restauracion potencial
de las proteinas

corporales

Reparar los tejidos daiados,
; restaurar las funciones del cuerpo y
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