EUDS

I PASION POR EDUCAR

Nombre del alumno: Elvin Caralampio
Gomez Sudrez

Nombre del profesor: Dr. Erick Antonio
Flores Gutiérrez

Nombre del trabajo: Infografias
Materia: Técnicas Quirdrgicas Basicas
Grado: 6

Grupo: “C”

Comitdn de Dominguez Chiapas a 05 de marzo de 2025.



MEDIADORES QUIMICOS
DE LA INFLAMACION

e Respuesta del tejido vivo ante una
agresion.
S CQUé es? e Caracterizada por vasodilatacion,
de permeabilidad vascular,
migracion de células inmunitarias y
liberacién de mediadores

e Cél. circulantes: neutrdfilos,

_ L , , quimicos.
monocitos, eosindfilos, linfocitos,
basdftilos y plaquetas. o
e Cél. del tejido conectivo: PartICIpantes ¥
mastocitos, macréfagos y enla I'ESPUESta ."o"."."o".
fibroblastos. . . et
inflamatoria -

e Proteinas plasmdaticas: factores del
complemento y cininas.

e Matriz extracelular: coldgeno,
elastina, fibronecting, etc.

NH, . e Histamina: Vasodilatacion y
Aminas de permeabilidad.
vasoactivas ¢ Serotonina: Vasoconstriccidn 'y
agregacion plaquetaria.
e Bradicinina: Vasodilatacion, Sistemade
aumento de permeabilidad y . .
dolor. las cininas

e Via Cldsica: Activada por

. antigeno-anticuerpo.
Sistema del e Via de Lectinas: Acti. por lectinas

Comp|emento y carbohidratos microbianos.
e Via Alterna: Activada por

superficies microbianas.

e Prostaglandinas: Vasodilatacién,

fiebre y dolor. Metabolitos del

o Tromboanos: Agregocpn N ACidO Araquid()nico
plaquetaria y vasoconstriccion.

e Leucotrienos:  de permeabilidad (Eicosanoides)

vascular y broncoespasmo.

e TNF-a: Induce inflamacidn, fiebre y
)27 muerte celular.

m | Citocinas e |L-1: Estimula otras citocinas y la
=" proinflamatorias, fiebre.

e |L-6: Activa proteinas de fase
aguda y proliferacion de células B.

e Atraen neutrédfilos 'y Quimiocinas 2/ %

macréfagos al sitio inflamado.

Lo Oxido Nitrico: -° Voscdadilo’rcdor, Tn’riboc’re?ono,
N =0 puede generar lesion tisular en
{ (NO) exceso.



b .
CICATRIZACION DE
HERIDAS

@

Mecanismo natural que
busca restaurar la piel y
tejidos mediante
regeneracion y reparacion.
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® Excoriacién: Lesidn
superficial, no deja cicatriz.
® Superficial: Afecta piel y
tejido adiposo.

® Profunda: Puede afectar
musculos, vasos y nervios.
® Penetrante: Llega a
cavidades internas como
abdomen, térax o crdneo

SuU Cdusa:

Fases:

Lanba.
9
Pa o

Primera intencion: Bordes
limpios, sanan en <15 dias.
_ Segunda intencién: Cierran
solas con tejido granular, tardan.
2y Cierre primario retardado: Se
deja abierta unos dias antes de
cerrar.

Fx que afectan:

Queloide: Exceso de
coldgeno, sobresale de la lesidn.
Hipertréfica: Engrosada, pero
no sobrepasa la herida.
Retractil: Limita movimientos
o causa deformaciones.

w  Complicaciones:

¢Quées?

Heridas segun

Pérdida de continuidad
de las estructuras
corporales debido a
una lesidn fisica.

Procesode
cicatrizacion:

Punzocortante
Contusion

Arma de fuego
Machacamiento
Laceracidn

Mordedura

Heridas sequn
profundidad:

e

® Hemostasia e inflamacién:
Coagulacién, vasodilatacion y
fagocitosis.

" Proliferacién: Formacién de
tejido nuevo con fibroblastos y
epitelizacion.

%X Remodelacién: Maduracién del
tejido y depdsito de coldgeno.

&

Tipos de cierre
de heridas:

Locales: Infeccidn, mala
sutura, necrosis.

Generales: Diabetes,
desnutricidn, edad
avanzada.

Cicatrizacion
patoldgica:

Dehiscencia: Separacién de
bordes.

Ulceracidn: No cicatriza
correctamente.

Fistula: Canal anormal que
conecta tejidos.



RESPUESTA METABOLICA
AL TRAUMA

Conjunto de cambios
fisioldgicos y bioquimicos que el

L cuerpo activa fras un trauma o
X ;Quées? cirugia, con el objetivo de
P‘x{" mantener la homeostasis y

tacilitar la recuperacién
Restaurar la homeostasis
Modular el sistema inmunoldgico ..
Conservar energia en drganos vitales ObJEtlvos
Restaurar el anabolismo
Reparar el dafio

(Hipodindmica - Choque) [0-24 h]
e Disminucién del metabolismo y
nFaSE EBB temperatura
e Hipotension y menor perfusion
tisular
e Liberacién de catecolaminasy
glucocorticoides

e (Hiperdindmica - Catabolismo)
e [5 dias-9 meses]
e Aumento del metabolismo BFase FLOW
e Mayor consumo de oxigeno y
produccidn de proteinas
e Exceso de glucosa en sangre
(hiperglucemia)

e (Anabolismo - Reparacidn)
BFase e Disminucidn progresiva de la
A% . hipermetabolia
Adaptat“’a e Recuperacion de proteinas y
cicatrizacion

e Resistencia periférica

e Gluconeogénesisy Alteraciones
glicogendlisis hepdatica . .
e Uso excesivo de lactato y delainsulina

aminodcidos

e Aumento de frecuencia cardiaca y
contractilidad

¢ Retencidén de liquidos (SRAA
activado)

e Estimulacién de lipdlisis y
cetogénesis

Catecolaminas

e Regulacién de la inflamacién y

vasodilatacién Ficosanoides '

e Influencia en la agregacién
plaquetaria

e de la produccién de calor
e Pérdida de masa corporal

! @ Metabolismo | . Retencion de agua y sodio,
enlaRMT excrecién de potasio
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