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Mediadores de la
Inflomacion

« Lo inflamacion es una respuesta

del tejido vivo a las lesiones

Se caracteriza por
e La vasodilatacion
e El aumento de la
permeabilidad vascular
o La migracién de células
inmunitarias
e La liberacidn de
mediadores quimicos.

Participantes de Ia
respuesta inflamatoria

Células circulantes

Plasma y proteinas plasmaticas.
Microvasculatura.

Células del tejido conectivo
Matriz extracelular
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o Aumentan la permeabilidad vascular.
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IL-4 IL-8
e Inflamacion alérgica Quimiotactico de
o Propiedades neutrofilos

antiinflamatorias

Eosinofilo atraido por el
gradiente de concentracion al
foco inflamatorio

IFN-y
Funcidn en inmunidad
celular contra agentes ‘

.‘. s, intracelulares

Quimiocinas
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NEUTROFILOS MACROFAGOS
Fagocitan bacterias Eliminan restos celulares
-y restos celulares y presentan antigenos
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Oxido Nitrico

VASODILATACION ANTIBACTERIANO

Relaja el mdsculo liso Defensa del
vascular huésped
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La herida es
continuidad de las

corporales.

El proceso de curacion de heridas
tiene como finalidad la restauracion
de la integridad fisica a través de la
formacion de tejido fibroconectivo

CLASIFICACION
SEGUN SU CAUSA

PROCESO DE
CURACION DE HERIDAS

e PUNZOCORTANTE
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CONTUSION

ARMA DE FUEGO
MACHACAMIENTO
LACERACION MORDEDURA

la perdida de la
estructuras

ANATOMIA
DE LA PIEL

CLASIFICACION SEGUN

SU PROFUNDIDAD

Excoriacion. -> Epidermis

Herida superficial -> Piel a aponeurosis
Herida profunda -> Piel a tendones

Herida penetrante -> H.profunda + Cavidades

CLASIFICACION SEGUN SU
ESTADO BACTERIOLOGICO

TIPO 1

HERIDA
LIMPIA

No_hay contaminacion
exogena niendogena. |
Se supone no habra
infeccion

TIPO Il
HERIDA LIMPIA
CONTAMINADA

Roppeana. que bYeds

contaminacion
cteriana
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TIPO Il TIPO IV
HERIDA HERIDA SUCIA O
CONTAMINADA INFECTADA

Se produjo contaminacion .
evidente, pero_ no_ ha Herida con_ franca
inflamacion, ni tienen infeccion evolutiva

material purulento



FASES DE LA
CICATRIZACION

e Regeneracion -> Remplazo de cel.
e Reparacion -> Sustitucion de tejido
e Cicatrizacion -> Regeneracion +

Reparacion

FASES DE LA
CICATRIZACION

HEMOSTASIA
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PROLIFERATIVA

Granulacion -> Angiogénesis

Epitelizacion -> Migracion de células epiteliales
Fibroblastica -> Mayor produccion y deposito de colagena
Contraccion ->Reduccion de tamano de la herida

Collagenase secretion

Epidermal cells
/ £ Secretion of
wth fact
g P Supal Fibroblast ——| GrOWELTREION

Angiogenesis
Collagen (esp. type II)
Granulation tissue

Myofibroblast 3eT dia hasta

3-6 sem

Desde la herida
hasta 3-4 dias

INFLAMACION

Tiempo

REMODELACION

El tejido de granulacion madura
y se transforma en cicatriz

3er semana hasta 1-2 anos

—— Costra
Proliferativo
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TIPOS DE ,
CICATRIZACION

CIERRE POR PRIMERA
INTENCION

e Sanan en menos de 15 dias
e Sutura quirurgica

CIERRE POR SEGUNDA
INTENCION

e O por granulacion
e Cierran en forma espontanea
- e Evolucion de mas de 15 dias
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Granulacion El epitelio crece sobre
Ia cicatriz

CIERRE PRIMARIO
RETARDADO

e Herida abierta durante dias
o Cierre quirurgico
e Evolucion similar al cierre primario ~ Fiowios B e mn R

Aumento de la granulacion Sutura tardia con herida

REEPITELIZACION
Se curan por

regeneracion

CAUSAS LOCALES EN EL RETRASO
DE LA CICATRIZACION

Desvitalizacion de los tejidos
Infeccion

Edema

Isquemia

Agentes de uso topico
Radiacion ionizante

Cuerpos extrafios

CAUSAS GENERALES EN EL,
RETRASO DE LA CICATRIZACION

Factores generales
Edad
Desnutricién
Traumatismo sistémico
Enfermedades metabdlicas
Inmunosupresion
Enfermedades de la colagena

Tabaguismo



CICATRIZACION
PATOLOGICA

CICATRIZ QUELOIDE

» Exceso de colagen

e Sobrepasan en forma y tamano a la
lesion original

» Superficie verrucosa, lisa y brillante

CICATRIZ
HIPERTROFICA

Se presenta a cualquier edad
Frecuente en superficies de flexion
Aparece después de la cirugia
Desaparece con terapia
compresiva

CICATRIZ RETRACTIL
O DEFORMANTE

 Cicatrizacion fibrosa vy
extensa de los tejidos blandos
que cubren las articulaciones

e Limitar los movimientos o, . L
incluso, incapacidad fisica y _ 7//' VT .
consecuencias estéticas e

DEHISCENCIA
separacion
espontanea de los
bordes de una herida

ULCERACION

Lesion que no completa
su cicatrizacion

FISTULA

Tubo que comunica a un
tejido enfermo con un organo
0 estructura interna o externa
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| METABOLICA AL
TRAWMA,

Se caracteriza por la activacidn
inmedjata del sistema nervioso y
del sistema endocrino

Defimicid

T Respuesta inicial que

) pretende conservar la

xm energia sobre los érganos

= T A vitales, modular el sistema

I o inmunoldgico y retrasar el
TNF ="

/ ~ metabolismo
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' Amtecedentes
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Durante el trauma existe un
proceso que no pertenece
al dafio sino al intento de

- cura

HOMEOSTASIS

Autorregulacién que lleva al

METABOLISMO mantenimiento de la constancia en

ST CB REEEERES las propiedades y la composicidn
del medio interno de un organismo.
9

bioquimicas interrelacionadas y
respuestas fisioldgicas

RESPUESTA METABOLICA LESION
AL TRAUMA TRAUMATICA

Lesidn de tejido y estimulos

Destinado a mantener la nociceptivos que originan

homeostasis y proporcionar sustrato cgmbios metabdlicos como

para la reparacién de lesiones respuesta ante el estrés

Restaurar la homeostasis

e Conservar energia sobre los
érganos vitales

* Modular el sistema inmunolégico

* Restaurar el anabolismo 2

* Reparacién del dafio i

e e ama

Fases de Lo hespuestios ASUDA, CRANGCA
mﬁwm/ Inmediata al trauma  Respuesta  endocrina

* Intervencién del a situaciones criticas y
sistema prolongadas
/ neuroendocrino e Mala adaptacidn
* Adaptativa y e Sx de desgaste
dpropiadda sistémico
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Sx DE RESPUESTA W"’W

INFIAMATORIA SISTEMICA

' Frecuencia
Iemueratura i
] ., [ <36°Co > 90 latidos
Activacidn excesiva de la  »>38°c poE minuto
respuesta inmune celular  Fecuencia | eucocitosis
respiratoria
> 20 < 4000 6 >12 000
respiraciones 0 > 10% células
por minuto inmaduras
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Se asocia a

recuperacion De la respuesta

hipermetabolica



*Prostaglandinas &
*Prostaciclinas
*Tromboxanos " @
eLeucotrienos ‘g

«Cininas-calicreinas

Resistencia periférica a la insulina
Incremento de gluconeogénesis
Uso excesivo de lactato, aay
sustratos de glicerol
Glicogendlisis hepdtica

Estado hiperglucemico

O
e Vasodilatacion arterial

L
e Liberacion de glucagén ©.5.0
e Estimula lipolisis P
e Estimular cetogenesis hepatica.
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e Aumenta la contractibilidad miocardica

bronchicles
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Derivados del acido araquiddnico

T

%

"

as -




