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Cicatrizacion. #

Proceso dindmico mediado por proteinas y células
encargadas de la proliferacion celular para el
restablecimiento del tejido lesionado.

Fases:

e Regeneracion:

Células son remplazadas por otras idénticas en forma y funcion.
e Reparacion:

Sustitucién de los tejidos destruido por uno conjuntivo reformado.
e Cicatrizacion:

Suma codificada de los procesos de regeneracion y reparacion.
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q Fase proliferativa.
\& e Granulacion.
¢ Epitelizacion.
,,,,,,, e Fibrobldstica.

Vasos sanguineos 0.2
- Contraccion.

Coagulacién Inflamacién Proliferacién Maduracidn

Fase de remodelacion.
e Eltejido de granulacién madura y se transforma en cicatriz.

Primera intencidn

Tipos de cicatrizacioén: . & PN
Cierre por 1ra intencién. = N———
e Se observa en las heridas
operatorias y en las heridas incisas.

Cierre primario retardado.

e Herida contaminada, se debe
dejar abierta por 3-10 dias vy
después de granulada se cierra

con sutura.
Cierre por granulacion. E?(,,,:T,..w._ y e
e Ocurre de forma lenta y a expensas de w = 4 =%

un tejido de granulaciéon bien definido, y
dejando una cicatriz larga, retraida ' e
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Reepitelizacion.

e Reconstruccidn del epitelio organizado,
escamoso Yy estratificado.
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Cicatrizacion patoldgica.

* Queloide. o Hipertroéfica.  Dehiscencia.
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e Retractil.
e Ulceracion.
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( Respvesta )
metabolica travma.
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Respvesta inicial por medio del cval se pretende conservar
La energia sobre Llos 6rganos vitales.

Ob jetivos:

Restaurar la homeostasis.

Modular el sistema inmunoldgico.
Restaurar el anabolismo.

Reparacion del daiio.

Conservar energia sobre los 6rganos vitales.
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¢ Inmediata al trauma.

¢ Intervencion del sistema
endocrino.

e Adaptativa y apropiada.

Fases:
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¢ Respuesta endocrina a
situaciones criticas y
prolongadas.

e Mal adaptacion.

e SX de desgaste sistémico.

Fases metabolicas del travma:

® Fase EBB o hipodinamica.

Duracién de 0-24 hrs.

Sistema renina-angiotensina-aldosterona

x

] Pressdo arterial L l

Disminucion de perfusion tisular.
Disminucion de velocidad metabélica.
Disminucion volumen de oxigeno.
Disminucion de temperatura.

Angiotensinogénio

NP

Angiotensina | 1

ECA #—

® Fase FLOW (catabolismo).

Angiotensina Il
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Hipofise posterior Cortex adrenal Rim

Aumento de glucagon.

Aumento de catecolaminas.
Liberacion de citocinas y mediadores
de lipidos.

Produccion de proteinas.

Aumento de la velocidad metabélica.
Alteracion en el empleo de nutrientes.
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e Fase adaptativa o de reparacion.

L arespuesta decrece gradualmente.

Disminucion de la respuesta hipermetabolica.
Restauracion de proteinas.

Curacion de herida en relacion con el aporte de nutrientes.

Alteraciones de La insvlina:

Resistencia periférica a la insulina.
Incremento de gluconeogénesis.
Glucogenolisis hepatica.

Estado hiperglucémico.

,__.,
3 5

Catecolaminas.

e Vasodilatacion arterial.

e Liberacion de glucagon.

e Aumento de la contractibilidad
miocardica.

e Estimula lipolisis.

Eicosanoides.

1.Derivados del acido araquidénico.
2.Su funcion depende del sitio de accion.

Prostaglandinas.
Tromboxanos.
Leucotrienos.
Cininas- calicreinas.
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Mediadores quimicos de

LA INFLAMACION.

Inflamacién: Reaccion local del tejido conjuntivo vascularizado a la agresion.
* Vasodilatacion.
* Aumento de permeabilidad vascular.
e Migracién de células.
* Liberacion de mediadores quimicos.

RESPUESTA INFLAMATORIA.

1.Células circulantes.
2.Células del tejido conectivo.
3.Plasma.

4. Proteinas plasmaticas.
S.Matriz extracelular.

VASODILATACION Y AUMNETO DE PERMEABILIDAD VASCULAR.

1. Las bacterias se multiplican.

2.Los vasos sanguineos se dilatan y se
vuelven permeables, (liberan exudado
inflamatorio).

3L as células lesionadas liberan
histamina.

4.Aumento del flujo sanguineo en el sitio
dafado.

S.Los neutréfilos van hacia las bacterias
y se encargan de destruirlas.
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Los leucocitos atraviesan la pared vascular. nggﬁh (s I

1.Migracién y rodacion. I\"" — O, el —— |

. o .o }‘I Is“ﬂf _I?N¥ Ii,;x.‘l‘v¥9 0?_@,{17'
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3.Quimiotaxis y activacion. oal el

» Fagocitosis y desgranulacion.

AMINAS VASOACTIVAS.

o Histamina. e Serotonina.
1.Se libera de los mastocitos. 1.S-hidroxitriptamina.
2.Vasodilatacion. 2.Se encuentra en plaquetas.
3.Aumento de la permeabilidad 3.Vasoconstriccion.
vascular. 4.Agregacion plaquetaria.
4.Neurotransmisor. S5.Regula el apetito.
S.Dilatacion de vasos sanguineos. 6.H. de la felicidad.

6.Procesos de inmunidad.

SISTEMA DEL COMPLEMENTO. [Vias de activacién del sistema del complomanto ]
® (Vl,d Cl&Sl.C(Z. s clsies
Complejos antigeno-anticuerpo.

e Via alterna.

Activada por superficies microbianas. S =

e Via de las lectinas. =
Unién de lectinas de carbohidratos de %2

las superficies microbianas.

membrana (C5 a C9)
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METABOLITOS DEL ACIDO ARAQUIDONICO. o

"
Prostaglandinas. I':’\ ~oots M Ol
 Vasodilatacién, fiebre y dolor. )
Tromboxanos. i
» Agregacion plaquetaria y vasoconstriccion. "'\ AT AR
Leucotrienos. : '
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e Broncoespasmo, aumento de la permeabilidad. e

CITOCINAS PROINFLAMATORIAS.

e TNF-a. o |IL-1. o IL-4. e |IL-6. o IL-8. o |FN-y. % .



