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Proceso de curacion de heridas

;Qué es una herida?

la herida es la perdida de la continuidad de
mas estructuras corporales, secundaria a
una lesion fisica

Clasificacion segun su

causa:
- Punzocortante
- Contusion
- Arma de fuego . Epidermis finatomia de
1- Estrato Basal la pie|
- Machacamiento 2.- Estrato Espinoso
3.- Estrato Lucido
- Laceracion 4 .- Estrato Corneo
o Dermis
- Mordedura 1.- Papilar

2.- Reticular
- Receptores sensoriales
« Hipodermis

El proceso de curacion de

heridas tiene como \ / - Nociceptores:
finalidad la restauracion \ U )

de la integridad fisica a % - Termorreceptz(:::;r:

través de la formacion de - Calor

tejido fibroconectivo. - Mecanorreceptores:

- Tacto

Clasificacion segun su profundidad:

- Excoriacion: Lesién sup que afecta a EPIDERMIS. A

« Herida superficial: Involucra las 3 capas ( Epi Der e Hipo) hasta 3
aponeurosis.

 Herida Profunda: Afecta piel aponeurosis, musculos, Vasos, Nervios y
tendones

« Herida Penetrante: Llega a Cavidades (Abdomen, Térax, Crdneo)

Clasificacion segin su estado Cicatrizacion
bacterlologlco .' .'\.\: 1.- Hemostasia e inflamacion
. Limpia: 1-5% (H. No traumatica) >3, *
2.- Proliferacion
« Limpia-Contaminada: 10% (Trauma
menor en cirugia, Apertura de 3.- Remodelacion
tractos)

 Contaminada: <6 hrs, 20% (Trauma
Mayor, Herida traumatica reciente,
apertura de tracto biliar, apéndice,
vagina)

fm\m

»

« Sucia-infectada: >6 hrs, 40% (Heridas -
traumaticas no recientes, cuerpos
extranos o contaminacion fecal)



1.- Inflamatoria
- Desde herida — 3-4 Dias

- Hemostasia — Cascada de la coagulacion — Detiene hemorragia — 5-10 Min
- Inflamacion — Destruye bacterias — PMN desde 6hrs — Monocito — Macroéfago

2.~ Proliferativa

- 3er dia a 3-6 semanas

Se divide en: Granulacion — Epitelizacion — Fibroplastia — Contraccion.

3.~ Remodelacion

- 3ra semana a 1-2 anos.

- Estructura las fibras dando soporte a la herida.

- Deposito de colageno 1

Tipos de

cicatrizacion

CIERRE POR PRIMERA INTENCIGN\(

anfom

/~ CIERRE PRIMARIO RETARDADO

4D

E una formo de deolizocdn prmodo que s
obuerva on los heridos operoierias y on los heridas

Incisns.

CIERRE POR GRANULACION \‘

/" REEPITELIZACION )

i

Sa trala de wna hedida confamingsdo gus w6 debe dejor
abera por 3-10 dios y despels de gromdodo s

l\_omu 0N BAW primario. __/‘

—1

| |
Esta oourre di foma kel y 0 copensos o us be oo
de gromdocda bien definido, dejondo como vesigio

una cieatis laga, retraida ¥ onfesdicn.

7| gqueroinocios, hoda los heridos. Lo RE se deline como lo

‘\:.,m

Causas generales en el retraso

de cicatrizacion

 Edad

« Desnutricion

« Traumatismo sistémico

« Enfermedades metabolicas
 Inmunosupresion

« Tabaquismo

« Enfermedades de la colagena

RE coune grodas o ko migrockin de obilos epidimicns, los

reconsifhucidn  del  epBelo  orgonizodo,  oswomoso ¥

e A

Causas locales en el retraso de

- Isquemia

- Agentes de uso topico
- Radiacion ionizante

- Cuerpos extrafos

cicatrizacion

- Desvitilizacion de tejidos
- Infeccion

Cicatrizacion patoldgica

1.- Queloide
2.- Hipertroéfica
3.- Retractil

4.- Dehisencia
5.- Ulceracion

6.- Fistula



Respuesta metabodlica

al trau

Ma

La respuesta del organismo al traumatismo y a la cirugia se caracteriza
por la activacion inmediata del sistema nervioso y endocrino; en esta
participaran mediadores del sistema inmunoldégico y vascular

Definiciones

- Homeostasis: Conjunto de fenomenos
de autorregulacion.

- Metabolismo: Sistema de reacciones
bioquimicos interrelacionados y
respuestas fisiologicas.

- Lesion traumatica: Lesion de tejido
y estimulos nociceptivos que
originan un conjunto de cambios

metabolicos.

(Objetivos?

- Restaurar la Homeostasis
- Modular el sistema inmunoldégico
- Conservar energia
- Reparacion del dano
- Restaurar anabolismo

¢ Respuesta disfuncional?

- Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica: 4

Activacion exsecivs de la respuesta inmune
celular.

- Susceptibilidad: Regulacion excesiva baja de la

respuesta inmune celular.

Fases metabdlicas

- Fase EBB o hipodinamia + (Choque)

- Fase Flow o hiperdinamia + (Catabolismo)

- Fase adaptativa o de reparacion (Anabolismo)

Alteracion de la insulina

- Incrementa 4hrs » Trauma

- + Respuesta inflamatoria sistémica

.- Secrecion de catecolaminas

- Incrementa de FC y vasoconstriccion
- Estimula SRRA

- Retencion de liquidos

Estimulo

. I : .Ga_l‘(;:; Altera

GLUCONEOGENESIS ~
GLUCOSA EN ﬁ /
PLASMA

N // ‘\\
} Incrementa Catabokimo
CORTISOL \ \\_k_ _,-//

El cual se
manifiesta por g

Favoredendo

AUMENTO »
DEL BUN

POTASIO
INTRACELULAR

Resistencia

Vasoconstriccion
pulmonar

Favorece la
migracion
leucocitaria

dela  agregacion
plaguetaria

- Prostaglandinas
- Prostaciclinas

- Tromboxanos

- Leucotrienos

- Cininas

Liberacion de
mediadors de
respuesta
inflamatoria

Broncoconstriccion

Eicosanoides

- Derivados del acido araquidodico:
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EPIAPORES
avimico
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La inflamacion es
una respuesta
compleja del tejido
vivo a las lesiones,
en la cual
participan
mediadores
quimicos.

AMINAS
VASOACTIVAS

* Histamina
* Serotonina

. PROMUEVE EL 6
BIENESTAR Y
‘ SATISFACCION ~ REGULAEL

APETITO
MOVIMIENTOS DEL
REGULACION DEL TRACTO DIGESTIVO
ESTADO DE ANIMO '\o /
-
& @jﬂ/
|omm "// ™

CICLO DE

METABOLISMO
DE LOS HUESOS

SUERO -
of
COAGULACION
¥ FUNCION MODULACION DE
CARDIOVASCULAR  AMSIEDAD, ESTRES

¥ DEPRESION

METABOLITOS PEL A.
ARRQVINOPICO

1. Prostaglandinas
2.Tromboxanos
3.Leucotrienos

PARTICIPANTES

* Células circunlantes.

* Plasma y proteinas
plasmaticas.

* Microvasculatura.

* Células del tejido conectivo.
* Matriz extracelular
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La ., se unen para formar
céia / el complejo de ataque a la
se I'Inﬂ'.-_: membrana cilindrico

y explota 7,

UTOOINAS
PROINFLAMATORIAS

1.Interleucina-1 (IL-1)

2.Factor Necrosis Tumoral a
(TNF-a)

3.Interleucina-6 (IL-6)

4.Interleucina-4 (IL-4)

5.Interleucina-8 (IL-8)

6.Interferon Gamma (IFN-y)

* Los mediadores quimicos de la
inflamaciéon desempefian un papel
crucial en la respuesta inflamatoria,
desde la vasodilatacion y el

aumento de la permeabilidad vascular
hasta el reclutamiento de

células inmunitarias y la eliminacion de
patégenos.
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