EUDS

[ PASION POR EDUCAR |

MARIO MORALES ARGUETA

DR. FLORES GUTIERREZ ERICK
ANTONIO

INFOGRAFIAS
TECNICAS QUIRURGICAS BASICAS

60 “A"

Comitdn de Dominguez, Chiapas a 09 de marzo de 2025




El proceso de curacion de heridas tiene como
finalidad la restauracion de la integridad fisica a

traves de la formacion de tejido fibroconectivo.

CLASIFICACION SEGUN SU

CAUSA

PUNZOCORTANTE

CONTUSION

ARMA DE FUEGO

MACHACAMIENTO

LACERACION

MORDEDURA

Excoriacion. Lesion superficial que afecta la epidermis

Herida superficial. Es aquella que involucra a la piel y al tejido adiposo hasta la
aponeurosis.

Herida profunda.

Afecta los planos superficiales,

Herida penetrante. Herida que lesiona los planos superficiales y llega

interior de las

cavidades.

FASES DE LA
CICATRIZACION

Regeneracion:

Cuando las células son reemplazadas

Reparacién:

es la sustitucion de los tejidos destruido
Cicatrizacion:

La suma codificada de los procesos regeneracién
de Y reparacion

TIPOS DE CICATRIZACION
CIERRE POR PRIMERA INTENCION
Es una forma de cicatrizacion primaria que se
observa en las heridas operatorias y en las heridas
incisas.
CIERRE PRIMARIO RETARDADO
Se trata de una herida contaminada que se debe dejar
abierta por 3-10 dias

TIPOS DE CICATRIZACION

CIERRE POR GRANULACION

Esta ocurre de forma lentay a expensas de un tejido
de granulacion bien definido.

REEPITELIZACION

RE ocurre gracias a la migracion de células
epidérmicas, los queratinocitos, hacia las heridas.

FACTORES GENERALES

Edad

Desnutricion

Traumatismo sistémico
Enfermedades metabolicas
Inmunosupresion
Enfermedades de la colagena
Tabaquismo

CICATRIZACION PATOLOGICA

Queloide
Hipertrofica
Retractil
Dehisencia
Ulceracion




La inflamacion es una respuesta compleja del tejido
vivo a las lesiones, que implica la participacion de una
serie de mediadores quimicos.

Células circulantes: neutrofilos, monocitos,
eosindfilos, linfocitos, baséfilos y plaquetas.

Plasma y proteinas plasmaticas.

Microvasculatura. Membrana basal.

e (Células del tejido conectivo: fibroblastos,
mastocitos, macrofagosy linfocitos residentes.

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

TNF-a

Factor de necrosis tumoral alfa, induce la
inflamacion, la fiebre y la muerte celular.

IL-1

Interleucina 1, estimula la produccion de otras
citocinasy la fiebre.

IL-6
Interleucina 6, induce la produccidn de proteinas de
fase aguday la proliferacion de células B.
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Neutrofilos

Las quimiocinas atraen neutrofilos al sitio de la
inflamacion,

Macrofagos

Las quimiocinas también reclutan macrofagos, que
desempenan un papel crucial en la eliminacion de
restos celulares

OXIDO NITRICO (NO): ROL EN LA VASODILATACION Y
INFLAMACION
Vasodilatacion

EINO es un potente vasodilatador que relaja el
musculo liso vascular.

Antibacteriano

EINO también tiene propiedades antibacterianasy
contribuye a la defensa del huésped

Inflamacion
En concentraciones altas, el NO puede contribuir ala
lesion tisular.



Respuesta inicial por medio del cual se pretende
conservar la energia sobre los

Organos vitales, modular el sistema
inmunolégico y retrasar el metabolismo.
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METABOLISMO

Sistema de reacciones bioquimicas interrelacionadas
y respuestas fisioldgicas que se requieren para salvar
lavida

HOMEQOSTASIS

Conjunto de fenomenos de autorregulacion que
llevan mantenimiento de la constancia en las
propiedadesy la composicion del medio interno de un

organismo. &

RESPUESTA METABOLICA AL TRAUMA

Sistema de control de danos del cuerpo destinado a mantener
lahomeostasis y proporcionar sustrato para la reparacion de
lesiones

LESION TRAUMATICA

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

Restaurar el anabolismo
Reparacion del dano

Restaurar la homeostasis
Conservar energia sobre los 6rganos vitales @
Modular el sistema inmunolégico

AGUDA

Inmediata al trauma, Intervencion del sistema
neuroendocrino, Adaptativay apropiada
CRONICA

Respuesta endocrina a situaciones criticas y
prolongadas

Fase EBB o hipodinamica

Fase Flow o hiperdinamica

Fase Adaptativa o de reparacion

ALTERACIONES DE LA INSULINA
RESISTENCIA PERIFERICA

-Resistencia periférica a la insulina

-Incremento de gluconeogénesis
Y -Uso excesivo de lactato, aminoacidos y sustratos de
Q glicerol

e Secrecion diurno Pico maximo 08:00

e Incremento 4 horas posterior al trauma
(Hipercortisolismo transitorio)

e baja respuestainflamatoria sistémica



