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MODULO 1

INT R()DUCCI()N
Y OBJE
DEL CURSO

Complicaciones Postoperatorias:
Diagndstico, Clasificacion y Tratamiento
Basado en Evidencia Cientifica

/(\ AL FINALIZAR ESTE CURSO,
\:Q/ EL PARTICIPANTE SERA CAPAZ DE:

Comprender la fisiopatologia de las principales
complicaciones postoperatorias.
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Identificar precozmente fibrosis, seromas,
dehiscencias, necrosis y alteraciones sensoriales.

o)

Aplicar un razonamiento clinico estructurado
para la toma de decisiones. i

Seleccionar la intervencion terapéutica mas
adecuada segun la evidencia cientifica.
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Integrar tecnologias fisicas dentro de un
abordaje seguro y funcional.
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INTEGRATIVO ESTETICAS




MODULO 1

:QUE ES UNA
COMPLICACION

POSTOPERATORIA?

Es cualquier evento adverso no intencional que ocurre después de

un procedimiento quirdrgico y que afecta negativamente la recuperacion
del paciente, prolongando el tratamiento, generando secuelas o
comprometiendo el resultado funcional y estético.
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EVOLUCION FISIOLOGICA

Respuesta esperada del organismo
que sigue las fases normales
de cicatrizacion.

INTENSIDAD

TIEMPO

Respuesta controlada y autolimitada
Resolucién progresiva en el tiempo esperado
Regeneracién y reparacién adecuadas

Resultado funcional y estético esperado

PROFESOR DR. ﬁ)g\ﬁ/g
L U I Z GONZ AG A FISIOTERAPEUTA

DERMATOFUNCIONAL

n COMPLICACION POSTOPERATORIA

DE LA RESPUESTA k @

X

ENDOCRINO TERAPEUTA
METABOLICO

Alteracién del proceso normal
que compromete la recuperacion ‘
y los resultados.

INTENSIDAD |
DE LARESPUESTA |

TIEMPO

Respuesta exagerada, prolongada o insuficiente
Persistencia mas alla del tiempo esperado

Riesgo de secuelas y disfunciones

"M Impacto negativo en el resultado final

o 8

ESPECIALIZADO EN
ORTOMOLECULAR ALTAS TECNOLOGIAS
INTEGRATIVO ESTETICAS

Hasta el 30% de los pacientes
pueden desarrollar alguna
complicacion postoperatoria.

El diagndstico y tratamiento precoz
son determinantes para el prondstico.

;Toda fibrosis representa

una complicacion
postoperatoria?




MODULO 1

CRONOLOGIA ,
DE LA CICATRIZACION

Fases del Proceso de Reparacion Tisular

La comprension de cada fase es esencial para
identificar alteraciones y prevenir complicaciones.

- e —o — o -

HEMOSTASIA INFLAMACION PROLIFERACION MADURACION REMODELACION
Minutos - Horas Horas - 3 a 5 dias 3a2ldias 3 semanas - 12 meses Hasta 24 meses
‘ = ‘w - \,.0».
— 5 = e —
2 A <4 — = —
4 » ”,”: - — i
\ > & »:-Eu p—— ——— : : Cada fase tiene
=, — —— . : " su funcién, su tiempo
+ Vasoconstriccion + Migracién de neutréfilos « Formacién de tejido de granulacién + Remodelacién de la matriz « Reorganizacion de fibras Yy sus sefales clinicas.
+ Formacién del codgulo y macréfagos - Angiogénesis extracelular de colageno -
+ Activacién de plaquetas + Limpieza de detritos « Proliferacién de fibroblastos + Sustitucion de colageno Il « Disminucién de la celularidad Reconocer en qué fase esta
+ Liberacién de factores y bacterias + Sintesis de matriz extracelular por colageno | « Cicatriz mas estable el tejido es clave para actuar
de crecimiento » Secrecion de citocinas (colageno tipo Il predominante) « Aumento de la resistencia y funcional con precisién
y quimiocinas tensil del tejido
Las complicaciones surgen cuando existe una alteracion en la intensidad, LEn qué fase del proceso
duracion o secuencia de estas fases. de cicatrizacién se originan

la mayoria de las complicaciones?




MODULO 1

(,CUAN DO UNA EV()LUCION
DEJA DE SER FISIOLOGICA?

Identificar a tiempo es clave para evitar secuelas

El proceso de cicatrizacion tiene un curso esperado.
Cuando los signos superan los limites fisiolégicos de
tiempo o intensidad, hablamos de una complicacién.

SERALES DERLESTA EVOLUCION ESPERADA vs. COMPLICACION

Percistanciaide edemasinflamacion o dolor - EVOLUCION FISIOLOGICA ° EVOLUCION PATOLOGICA e

mas alla del tiempo esperado.

[ \,’ i . : = Estancamiento o empeoramiento
Aumento progresivo de la sintomatologia // Mejoria progresiva y continua { )

de los sintomas
en lugar de mejoria.

\L "\ Disminucién del dolor /T Dolor persistente o
) J

Aparicién de induracién, adherencias e inflamacién / intensidad creciente

o cambios en la textura del tejido.

G "\ Cicatriz maduray /" A\ Tejido fibroso, adherencias,
Exudado anormal, enrojecimiento @ ) i ( ) )
" funcional / nédulos o retracciones
o calor local persistente. ~
Limitaciéon funcional, alteraciones sensitivas X \ Recuperacién funcional /[ ii Disfuncioén, limitacion o

o impacto en la calidad de vida. dentro del tiempo esperado alteraciones sensitivas

No se trata solo de “paso del tiempo”, sino de la respuesta biolégica del tejido.
Evaluar, registrar y comparar es la base de una conducta clinica segura y efectiva.

El tiempo, la intensidad y la
secuencia de los eventos son
parametros indispensables
para diferenciar lo normal
de lo patolégico.

Deteccién precoz = intervenciéon
temprana = mejores resultados.

(Qué parametro es mas importante

para sospechar una complicacion
postoperatoria tempranamente?
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PRINCIPALES

COMPLICACIONES
POSTOPERATORIAS

Condcelas para reconocerlas, prevenirlas y tratarlas a tiempo

Cada complicacion tiene caracteristicas clinicas,

mecanismos fisiopatoldgicos y tiempos de aparicion
especificos. La evaluacion correcta determina la

conducta mas efectiva.

o1 02 03 o<
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POSTOPERATORIAS

Condcelas para reconocerlas, prevenirlas y tratarlas a tiempo

Cada complicacion tiene caracteristicas clinicas,
mecanismos fisiopatolégicos y tiempos de aparicion
especificos. La evaluacién correcta determina la
conducta mas efectiva.

(02) ® 04/

FIBROSIS SEROMAS DEHISCENCIAS NECROSIS
« Depdsito excesivo + Acumulacién de « Separacioén parcial o « Muerte tisular por
de colageno. liquido seroso. total de los bordes compromiso vascular.
. . : de la herida. ol
+ Rigidez y retraccién * Aumenta el riesgo * Puede ser superficial
del tejido. de infeccién. * Puede extender el o profunda.
tiempo de recuperacion,
+ Puede comprometer + Retrasa la cicatrizacién po P * Requiere intervenciéon
funcioén y estética. y la recuperacioén. * Riesgo de infeccién. inmediata.

ALTERACIONES
SENSORIALES
Hipoestesia, disestesia

o parestesia.

Afectacion de nervios
sensitivos.

Impacto en la calidad
de vida del paciente.

INFECCIONES

+ Locales o sistémicas.

« Aumentan morbilidad
Y COStos.

* Prevencién y diagnéstico
precoz son esenciales.
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PRINCIPALES

COMPLICACIONES
POSTOPERATORIAS

Condcelas para reconocerlas, prevenirlas y tratarlas a tiempo

Cada complicacion tiene caracteristicas clinicas,
mecanismos fisiopatoldgicos y tiempos de aparicion
especificos. La evaluacion correcta determina la
conducta mas efectiva.
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FIBROSIS SEROMAS DEHISCENCIAS NECROSIS
« Depésito excesivo + Acumulacién de « Separacion parcial o + Muerte tisular por
de colageno. liquido seroso. total de los bordes compromiso vascular.
i 4 z de la herida. -
+ Rigidez y retraccion + Aumenta el riesgo + Puede ser superficial
del tejido. de infeccion. *+ Puede extender el o profunda.
tiempo de recuperacion.
+ Puede comprometer + Retrasa la cicatrizacion 2 2 + Requiere intervenciéon
funcién y estética. y la recuperacién. * Riesgo de infeccién. inmediata.

@ El conocimiento profundo de estas complicaciones es la base de un
razonamiento clinico eficaz y de resultados predecibles.

ALTERACIONES

SENSORIALES INFECCIONES No todas las complicaciones tienen el mismo
+ Hipoestesia, disestesia . Locales o sistémicas. tiempo, la misma gravedad ni el mismo tratamiento.
o parestesls. Y AL Sl Diferenciar es la clave para decidir con precisién.
» Afectacién de nervios y costos.

sensitivos.
* Prevencién y diagnéstico

+ Impacto en la calidad <
precoz son esenciales.

de vida del paciente.

¢.Cual de estas complicaciones
tiene mayor impacto en los

resultados estéticos y funcionales?
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INFECCIONES

« Locales o sistémicas.

« Aumentan morbilidad

y COStOS.

« Prevencion y diagnostico

precoz son esenciales.

No todas las complicaciones tienen el mismo
tiempo, la misma gravedad ni el mismo tratamiento.

Diferenciar es la clave para decidir con precision.

-

¢cCual de estas complicaciones

tiene mayor impacto en los
resultados estéticos y funcionales?
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PRINCIPALES

COMPLICACIONES
POSTOPERATORIAS

Condcelas para reconocerlas, prevenirlas y tratarlas a tiempo

Cada complicacion tiene caracteristicas clinicas,
mecanismos fisiopatoldgicos y tiempos de aparicion
especificos. La evaluacion correcta determina la
conducta mas efectiva.
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FIBROSIS SEROMAS DEHISCENCIAS NECROSIS
« Depésito excesivo + Acumulacién de « Separacion parcial o + Muerte tisular por
de colageno. liquido seroso. total de los bordes compromiso vascular.
i 4 z de la herida. -
+ Rigidez y retraccion + Aumenta el riesgo + Puede ser superficial
del tejido. de infeccion. *+ Puede extender el o profunda.
tiempo de recuperacion.
+ Puede comprometer + Retrasa la cicatrizacion 2 2 + Requiere intervenciéon
funcién y estética. y la recuperacién. * Riesgo de infeccién. inmediata.

@ El conocimiento profundo de estas complicaciones es la base de un
razonamiento clinico eficaz y de resultados predecibles.

ALTERACIONES

SENSORIALES INFECCIONES No todas las complicaciones tienen el mismo
+ Hipoestesia, disestesia . Locales o sistémicas. tiempo, la misma gravedad ni el mismo tratamiento.
o parestesls. Y AL Sl Diferenciar es la clave para decidir con precisién.
» Afectacién de nervios y costos.

sensitivos.
* Prevencién y diagnéstico

+ Impacto en la calidad <
precoz son esenciales.

de vida del paciente.

¢.Cual de estas complicaciones
tiene mayor impacto en los

resultados estéticos y funcionales?




MODULO 1

BIOLOGIA
DE LA FIBROSIS

De la lesiéon al exceso de matriz extracelular

La fibrosis es una respuesta de reparacion desregulada,
caracterizada por la produccion excesiva y depésito
anormal de matriz extracelular.

CASCADA FISIOPATOLOGICA

@ © © ©
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LESION TISULAR INFLAMACION ACTIVACION SINTESIS DE MATRIZ DEPOSITO Y
DE FIBROBLASTOS EXTRACELULAR REMODELACION
Liberacion de citocinas
Trauma, cirugia, y factores de crecimiento Diferenciacién a Produccién excesiva de Acumulacién desorganizada

inflamacién o infeccion. (TGF-B, IL-1, TNF-a). miofibroblastos. colageno y protéinas y aumento de la rigidez

de la matriz. tisular.

MEDIADORES CLAVE

« TGF-B: principal inductor de fibrosis.
« PDGF: proliferacién de fibroblastos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA SEVERIDAD

DEPOSITO EXCESIVO
DE MATRIZ EXTRACELULAR

Epitelio

- Fibroblasto
activado

- Miofibroblasto

Fibras de colageno
(Tipo 1'y 1)

Matriz extracelular
desorganizada

FIBROSIS
ESTABLECIDA

Pérdida de funcionalidad,
dolor, retraccién y = - ? 2 3
Entender la biologia de la fibrosis permite

intervenir en el momento correcto y con la
estrategia mas efectiva.

alteraciones estéticas.

Q

« CTGF: amplifica la respuesta fibrogénica. = .
+ ROS: estrés oxidativo perpetua la inflamacién. : Tiempo de Extension y Predisposicion Estado Habitos y ' N !
« MMPs/TIMPs: desequilibrio favorece el depésito inflamacién profundidad genética metabdlico e factores : 4 ; P P 4
de matriz e de la lesién inmunclégico ambientales CQue mecanismos blO|Og|COS estan
presentes en mi paciente y en qué etapa
& - '_ La fibrosis no es solo acumulacién de coldgeno, es el resultado de una respuesta biolégica compleja de la fibrogénesis se encuentra
@ que puede ser modulada si se identifica y trata en la fase adecuada.
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DE LA FIBR()SIS

De la lesidon al exceso de matriz extracelular

caracterizada por la producciéon excesiva y depésito

E ,’ La fibrosis es una respuesta de reparacion desregulada,
= anormal de matriz extracelular.

CASCADA FISIOPATOLOGICA
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LESION TISULAR INFLAMACION ACTIVACION SINTESIS DE MATRIZ DEPOSITO Y FIBROSIS
DE FIBROBLASTOS EXTRACELULAR REMODELACION ESTABLECIDA
Liberacion de citocinas

Trauma, cirugia, y factores de crecimiento Diferenciacién a Produccion excesiva de Acumulacién desorganizada Pérdida de funcionalidad,
inflamacion o infeccién, (TGF-B, IL-1, TNF-a). miofibroblastos. colageno y proté¢inas y aumento de la rigidez dolor, retraccion y
de la matriz. tisular. alteraciones estéticas.
MEDIADORES CLAVE FACTORES QUE INFLUYEN EN LA SEVERIDAD

+ TGF-: principal inductor de fibrosis.

+ PDGF: proliferacion de fibroblastos. \\ m /y /(L m (Qg
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MODULO 1

BIOLOGIA
DE LA FIBROSIS

De la lesiéon al exceso de matriz extracelular

La fibrosis es una respuesta de reparacion desregulada,
caracterizada por la produccion excesiva y depésito
anormal de matriz extracelular.

CASCADA FISIOPATOLOGICA
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LESION TISULAR INFLAMACION ACTIVACION SINTESIS DE MATRIZ DEPOSITO Y
DE FIBROBLASTOS EXTRACELULAR REMODELACION
Liberacion de citocinas
Trauma, cirugia, y factores de crecimiento Diferenciacién a Produccién excesiva de Acumulacién desorganizada

inflamacién o infeccion. (TGF-B, IL-1, TNF-a). miofibroblastos. colageno y protéinas y aumento de la rigidez

de la matriz. tisular.

MEDIADORES CLAVE

« TGF-B: principal inductor de fibrosis.
« PDGF: proliferacién de fibroblastos.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA SEVERIDAD

DEPOSITO EXCESIVO
DE MATRIZ EXTRACELULAR

Epitelio

- Fibroblasto
activado

- Miofibroblasto

Fibras de colageno
(Tipo 1'y 1)

Matriz extracelular
desorganizada

FIBROSIS
ESTABLECIDA

Pérdida de funcionalidad,
dolor, retraccién y = - ? 2 3
Entender la biologia de la fibrosis permite

intervenir en el momento correcto y con la
estrategia mas efectiva.

alteraciones estéticas.

Q

« CTGF: amplifica la respuesta fibrogénica. = .
+ ROS: estrés oxidativo perpetua la inflamacién. : Tiempo de Extension y Predisposicion Estado Habitos y ' N !
« MMPs/TIMPs: desequilibrio favorece el depésito inflamacién profundidad genética metabdlico e factores : 4 ; P P 4
de matriz e de la lesién inmunclégico ambientales CQue mecanismos blO|Og|COS estan
presentes en mi paciente y en qué etapa
& - '_ La fibrosis no es solo acumulacién de coldgeno, es el resultado de una respuesta biolégica compleja de la fibrogénesis se encuentra
@ que puede ser modulada si se identifica y trata en la fase adecuada.



MODULO 1

COMPONENTES |

MATRIZ —
EXTRACELULAR

El andamiaje que sostiene, comunica y regula los tejidos

Proteoglicanos ——

Fibra de colageno

; ; 5 ipolylll
A ~.  La matriz extracelular (MEC) es una red dinamica de Oposy
( \\ - .
.' x / macromoléculas y proteinas estructurales que proporciona
% /  soporte fisico, regula senales celulares y dirige los procesos Fibronectina
de reparacion tisular.
Laminina

COMPOSICION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR
Célula




ae reparacion uusuiar.

Laminina ——

COMPOSICION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR

Célula ——
N ® 9
P : N .
Poe®

FIBRAS SUSTANCIA GLICOPROTEINAS
PROTEOGLICANOS

ESTRUCTURALES FUNDAMENTAL DE ADHESION Membrana basa
« Colageno (I, I, V) « Clicosaminoglicanos (CACs) + Fibronectina « Decorina
« Elastina « Acido hialurénico * Laminina + Biglicano
« Reticulares « Agua y electrolitos + Tenascina + Versicano

Aportan resistencia Otorga hidratacién, viscosidad Conectan células con la MEC Regulan el espacio
a la traccién y elasticidad. y difusiéon de moléculas. y la membrana basal. extracelular y las senales.

UNA RED DINAMICA
O La MEC no es estatica: se encuentra en constante renovacion mediada por metaloproteinasas
y sus inhibidores (TIMPs), manteniendo el equilibrio entre sintesis y degradacion.

- La calidad y el equilibrio de la matriz extracelular determinan la funcionalidad del teji



MODULO 1

COMPONENTES PRINCIPALES FUNCIONES CLAVE DE LA MEC

DE LA MATRIZ EXTRACELULAR
SOPORTE ESTRUCTURAL
Acido hialurénico . . . Proporciona resistencia y

elasticidad a los tejidos.
El andamiaje que sostiene, comunica y regula los tejidos

COMUNICACION CELULAR
Media la adhesién, migracion,
proliferacién y diferenciacion celular.

Fibra de colageno

tipo Iy Il REGULACION BIOLOGICA

Actua como reservorio y modulador
de factores de crecimiento y citocinas.

La matriz extracelular (MEC) es una red dinamica de
:/(i | macromoléculas y proteinas estructurales que proporciona

soporte fisico, regula sefales celulares y dirige los procesos Fibronectina ﬂ

de reparacion tisular. HIDRATACION Y NUTRICION

Mantiene el equilibrio hidrico y

Laminina - cer iy <
: facilita la difusién de nutrientes.

COMPOSICION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR REPARACION Y REMODELACION

+ 00000

Célula Guia la cicatrizacion y la
A e .. remodelacion tisular adecuada.
L/ Fow
FIBRAS SUSTANCIA GLICOPROTEINAS
PROTEOGLICANOS
ESTRUCTURALES FUNDAMENTAL DE ADHESION Membrana basal . .
Cuando el equilibrio de la matriz
+ Colageno (I, lll, V) + Clicosaminoglicanos (CACs) + Fibronectina + Decorina
extracelular se altera, se favorecen
« Elastina « Acido hialurénico + Laminina + Biglicano - o T ot
: - : = la inflamacién crénica, la reparacion
+ Reticulares + Aguay electrolitos « Tenascina + Versicano
desorganizada y la fibrosis.
Aportan resistencia Otorga hidratacién, viscosidad Conectan células con la MEC Regulan el espacio
a la traccién y elasticidad. y difusién de moléculas. y la membrana basal. extracelular y las sefiales.

UNA RED DINAMICA
O La MEC no es estatica: se encuentra en constante renovacién mediada por metaloproteinasas (MMPs)
y sus inhibidores (TIMPs), manteniendo el equilibrio entre sintesis y degradacion. ¢Cémo una alteracion en la matriz

extracelular puede predisponer a

La calidad y el equilibrio de la matriz extracelular determinan la funcionalidad del tejido, complicaciones postoperatorias?
su capacidad de reparacion y la aparicion de complicaciones como la fibrosis.




COMPONENTES PRINCIPALES
DE LA MATRIZ EXTRACELULAR

Acido hialurénico

AR

ula los tejidos

Proteoglicanos

Fibra de colageno
saide tipo Iy Il
proporciona

2 los procesos Fibronectina

Laminina

Célula - = -
© o. - /l ,_.g._ﬁ"-’: -
“ou "f-"\'x\\\ n} } S
,NAS PROTEOGLICANOS vl~ , PJL“L g i! 1 1 i} |
)N Membrana basal : ] l

« Decorina

« BRialicano

FUNCIONES CLAVE DE LA MEC

SOPORTE ESTRUCTURAL
Proporciona resistencia y
elasticidad a los tejidos.

COMUNICACION CELULAR
Media la adhesién, migracion,
proliferaciéon y diferenciacion celular.

REGULACION BIOLOGICA
Actua como reservorio y modulador
de factores de crecimiento y citocinas.

HIDRATACION Y NUTRICION
Mantiene el equilibrio hidrico y
facilita la difusién de nutrientes.

REPARACION Y REMODELACION
Guia la cicatrizacion y la
remodelacion tisular adecuada.

00000

Cuando el equilibrio de la matriz
\ extracelular se altera, se favorecen
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COMPONENTES PRINCIPALES FUNCIONES CLAVE DE LA MEC

DE LA MATRIZ EXTRACELULAR
SOPORTE ESTRUCTURAL
Acido hialurénico . . . Proporciona resistencia y

elasticidad a los tejidos.
El andamiaje que sostiene, comunica y regula los tejidos

COMUNICACION CELULAR
Media la adhesién, migracion,
proliferacién y diferenciacion celular.

Fibra de colageno

tipo Iy Il REGULACION BIOLOGICA

Actua como reservorio y modulador
de factores de crecimiento y citocinas.

La matriz extracelular (MEC) es una red dinamica de
:/(i | macromoléculas y proteinas estructurales que proporciona

soporte fisico, regula sefales celulares y dirige los procesos Fibronectina ﬂ

de reparacion tisular. HIDRATACION Y NUTRICION

Mantiene el equilibrio hidrico y

Laminina - cer iy <
: facilita la difusién de nutrientes.

COMPOSICION DE LA MATRIZ EXTRACELULAR REPARACION Y REMODELACION

+ 00000

Célula Guia la cicatrizacion y la
A e .. remodelacion tisular adecuada.
L/ Fow
FIBRAS SUSTANCIA GLICOPROTEINAS
PROTEOGLICANOS
ESTRUCTURALES FUNDAMENTAL DE ADHESION Membrana basal . .
Cuando el equilibrio de la matriz
+ Colageno (I, lll, V) + Clicosaminoglicanos (CACs) + Fibronectina + Decorina
extracelular se altera, se favorecen
« Elastina « Acido hialurénico + Laminina + Biglicano - o T ot
: - : = la inflamacién crénica, la reparacion
+ Reticulares + Aguay electrolitos « Tenascina + Versicano
desorganizada y la fibrosis.
Aportan resistencia Otorga hidratacién, viscosidad Conectan células con la MEC Regulan el espacio
a la traccién y elasticidad. y difusién de moléculas. y la membrana basal. extracelular y las sefiales.

UNA RED DINAMICA
O La MEC no es estatica: se encuentra en constante renovacién mediada por metaloproteinasas (MMPs)
y sus inhibidores (TIMPs), manteniendo el equilibrio entre sintesis y degradacion. ¢Cémo una alteracion en la matriz

extracelular puede predisponer a

La calidad y el equilibrio de la matriz extracelular determinan la funcionalidad del tejido, complicaciones postoperatorias?
su capacidad de reparacion y la aparicion de complicaciones como la fibrosis.
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MIOFIBROBLASTOS

LOS ARQUITECTOS DE LA FIBROSIS

Células clave en la contraccion y el depdsito de matriz extracelular

Combinan caracteristicas de fibroblastos y células musculares lisas,

:‘ l E Los miofibroblastos son células efectoras centrales en el proceso fibrético.
lo que les permite sintetizar matriz y generar fuerza contractil.

ORIGEN Y ACTIVACION



ORIGEN Y ACTIVACION
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FIBROBLASTO SENALES
RESIDENTE PROFIBROTICAS

Célula mesenquimal
quiescente.

TGF-B, PDGF, CTGF,
IL-1B, TNF-a, ROS.

IMPACTO PATOLOGICO

> > > ek >

CONTRACCION
Y DEPOSITO

ATIVACION Y
DIFERENCIACION

MIOFIBROBLASTO
ACTIVO

Sintesis de MEC
y contraccion del tejido.

Induccién de genes
profibréticos.

Expresion de a-SMA,
ED-A fibronectina,
y colageno /Il

La activacion sostenida de miofibroblastos conduce a:

NN
NN

NN

%

DEPOSICION EXCESIVA
DE MATRIZ

CONTRACCION
TISULAR

PERDIDA DE
ARQUITECTURA

@)

DISFUNCION ORGANICA
PROGRESIVA

Su capaci
contribu
de la fibrc¢

FUNCIONES CLAVI

SINTESIS DE M
Producen colag

CONTRACCION
Generan fuerza

RIGIDEZ Y REM
Aumentan la ri¢

PERSISTENCIA
Resistentes a la
incluso tras la re

©
G
®
®

El control de la activacion,
supervivencia de los miofi
un objetivo terapéutico e
prevenir y revertir la fibros
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ITRACCION
DEPOSITO

esis de MEC

accion del tejido.

(a-SMA)

Su capacidad contractil (mediada por a-SMA) genera tensién en la matriz,

contribuyendo a la rigidez tisular, distorsién arquitectural y progresion

de la fibrosis.

FUNCIONES CLAVE

@000

SINTESIS DE MATRIZ EXTRACELULAR
Producen colageno tipo |, lll, fibronectina y proteoglicanos.

CONTRACCION DEL TEJIDO
Generan fuerza a través de filamentos de actina (a-SMA).

RIGIDEZ Y REMODELACION
Aumentan la rigidez tisular y perpetuan el ciclo fibrético.

PERSISTENCIA
Resistentes a la apoptosis, pueden permanecer activos
incluso tras la resolucion de la lesién,

MARCADORES CARACTERISTICOS

~

a-SMA (actina de musculo liso)
ED-A fibronectina

Colageno tipo | y IlI

Vimentina

FAP (proteina de activaciéon
de fibroblastos)

L~ ldentificar su presencia y actividad

',@\_ es clave para entender la gravedad

y el estadio de la fibrosis.
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MIOFIBROBLASTOS == , B,
LOS ARQUITECTOS DE LA FIBROSIS

Células clave en la contraccion y el depdsito de matriz extracelular

NUCLEO

UNIONES FOCALES
; g y 5 . (a-SMA)
Combinan caracteristicas de fibroblastos y células musculares lisas,

:‘ E Los miofibroblastos son células efectoras centrales en el proceso fibrético.
lo que les permite sintetizar matriz y generar fuerza contractil.

Su capacidad contréctil (mediada por a-SMA) genera tensién en la matriz,

ORIGEN Y ACTIVACION contribuyendo a la rigidez tisular, distorsién arquitectural y progresién
de la fibrosis.
[o]
e _o
> @) ) 3 > > FUNCIONES CLAVE .
@ ° © MARCADORES CARACTERISTICOS
é SINTESIS DE MATRIZ EXTRACELULAR + a-SMA (actina de musculo liso)
FIBROBLASTO SENALES ATIVACION Y MIOFIBROBLASTO CONTRACCION Produsentcolégenotipolilllfibronectingy, proteoglicanos: « ED-A fibronectina
RESIDENTE PROFIBROTICAS DIFERENCIACION ACTIVO Y DEPOSITO ;
CONTRACCION DEL TEJIDO + Colageno tipo | y lll
Célula mesenquimal TGF-B, PDGF, CTGF, Induccién de genes Expresién de a-SMA, Sintesis de MEC Generan fuerza a través de filamentos de actina (a-SMA). + Vimentina
quiescente. IL-1B8, TNF-a, ROS. profibréticos. ED-A fibronectina, y contraccion del tejido. « FAP (proteina de activacién
y colageno Wil RIGIDEZ Y REMODELACION 4
2 % 3 ’ = de fibroblastos)
Aumentan la rigidez tisular y perpetdan el ciclo fibrético.
IMPACTO PATOLOGICO PERSISTENCIA v L~ Identificar su presencia y actividad
La activacion sostenida de miofibroblastos conduce a Resistentasigiaapoptosis, busdenpeimaneceractives Q) SERSpEABG B g
I I 1 N . "
incluso tras la resolucién de la lesion. y el estadio de la fibrosis.
NN
NN
‘) El control de la activacion, migraciéon y . | j )
@ supervivencia de los miofibroblastos es ; : . 2 -
DEPOSICION EXCESIVA ~ CONTRACCION PERDIDA DE DISFUNCION ORGANICA e = = ¢Qué factores en mi paciente estan activando
DE MATRIZ TISULAR ARQUITECTURA PROGRESIVA un objetivo terapéutico estratégico para

a los miofibroblastos y cémo puedo modular

prevenir y revertir la fibrosis. A 3 p £ e
su actividad para interrumpir el ciclo fibrético?
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MECANOTRANSDUCCION:
LA FUERZA QUE INDUCE FIBROSIS

Cdémo los estimulos mecanicos se convierten en respuestas biolégicas

:COMO OCURRE LA MECANOTRANSDUCCION?

ESTIMULO
MECANICO

Fuerzas como

compresién, traccién
© aumento de rigidez

se aplican sobre

@
> IF

DETECCION

Integrinas y re

©

°Q
%o

©o©

ACTIVACION DE
ADHESIONES FOCALES

F iony

de membrana detectan

la fuerza y se conectan
ala matriz extracelular.

de adhesiones focales
que transmiten la sefal
al citoesqueleto.

>

La mecanotransduccién es el proceso mediante el cual las células detectan
y convierten las fuerzas mecanicas del microambiente en sefales bioquimicas,
regulando funciones celulares como proliferacion, diferenciacion y sintesis de matriz.

(4]

TENSION DEL
CITOESQUELETO

Los filamentos de actina
generan tensién interna
que se transmite
hacia el nicleo.

5}
, ¢

SENALIZACION
INTRACELULAR

Activacion de vias como
YAP/TAZ, TGF-B/Smad,
Rho/ROCK, MAPK,
FAK/Src.

Fuerzas mecénicas
(compresion, estiramiento,
rigidez de la matriz)

Respuesta celular:
activacién de miofibroblastos
y produccién de matriz

ViAS DE SENALIZACION INVOLUCRADAS
@ YAP/TAZ
3
- @ TGF-B/Smad
e Rho/ROCK

RESPUESTA
CELULAR

Expresion génica
alterada ~ activacién de
miofibroblastos y aumento
de sintesis de matriz.

&
&

y amplifica la sintesis de matriz.

Fuerzas mecénicas
del microambiente

Integrinas

Adhesiones focales

Citoesqueleto
de actina
Senalizacion
intracelular

Remodelacién y
depésito de matriz

Sensores de rigidez; se translocan al nucleo y regulan
genes profibréticos (CTGF, COLIAL, ACTA2).

Via principal profibrética; responde a la tension mecanica

Aumenta la contractilidad celular y la organizacién del
citoesqueleto de actina.

Regulan adhesiones focales y supervivencia celular

FAK/Src

IMPLICACION CLINICA
Terapias que reducen la rigidez o bloquean vias de senalizacion

la célula. 4 ’
en respuesta al estrés mecanico.

RIGIDEZ DE LA MATRIZ: UN CIRCULO VICIOSO
El aumento de la rigidez de la matriz = intensifica las sefales mecanicas - activa mas
miofibroblastos = promueve mayor depdésito de matriz.

=0 (i
& |

La mecanotransduccién conecta el ambiente fisico con el comportamiento celular.
Intervenir sobre las sefales mecanicas es una estrategia prometedora

pueden prevenir o revertir la activacion de miofibroblastos

Resultado: progresion y perpetuacion de la fibrosis. y el depésito excesivo de matriz.

PREGUNTA CLIiNICA

¢ Qué factores mecanicos estan presentes en el microambiente de mi paciente

para interrumpir la progresién de la fibrosis. y cémo puedo modulom para prevenir o revertir la fibrosis?
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. Fuerzas mecénicas
(compresion, estiramiento,

MECANOTRANSDUCCION: =+
LA FUERZA QUE INDUCE FIBROSIS

Como los estimulos mecanicos se convierten en respuestas biologicas

La mecanotransduccion es el proceso mediante el cual las células detectan Activacién de
y convierten las fuerzas mecanicas del microambiente en sefales bioquimicas, vias de sefializacién
regulando funciones celulares como proliferacién, diferenciacion y sintesis de matriz. intracelulares

¢COMO OCURRE LA MECANOTRANSDUCCION?

@ (2] © & (5] .
==, 7, @& , &, &£ 5 % . s

ViAS DE SENALIZACIC

ESTIMULO DETECCION ACTIVACION DE TENSION DEL SENALIZACION RESPUESTA @ TGF-g/Smad
MECANICO ADHESIONES FOCALES CITOESQUELETO INTRACELULAR CELULAR
Fuerzas como Integrinas y receptores Formacion y maduracion Los filamentos de actina Activacion de vias como Expresion génica Rho /ROCK
compresion, traccién de membrana detectan de adhesiones focales generan tensién interna YAP/TAZ, TGF-B/Smad, alterada — activacién de
o aumento de rigidez la fuerza y se conectan que transmiten la senal que se transmite Rho/ROCK, MAPK, miofibroblastos y aumento

se aplican sobre a la matriz extracelular. al citoesqueleto. hacia el nucleo. FAK/Src. de sintesis de matriz.
la célula. FAK/Src



'SDUCCION:
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microambiente en sefales bioquimicas,
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5 FOCALES

naduracion
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TENSION DEL SENALIZACION
CITOESQUELETO INTRACELULAR
Los filamentos de actina Activacion de vias como
generan tensién interna YAP/TAZ, TGF-B/Smad,
que se transmite Rho/ROCK, MAPK,

hacia el nucleo. FAK/Src.

Fuerzas mecdnicas

(compresion, estiramiento, "

rigidez de la matriz)

Fuerzas mecanicas
del microambiente

Integrinas
0%0
© @ o Adhesiones focales
° ° -]
> ﬁ Citoesqueleto
A de actina
Activacion de ﬁ Sefializacion
vias de sefalizacién - R intracelular
intracelulares e/ ‘ Respuesta celular:
- + 3 .
~ activacién de miofibroblastos % Remodelacién y
y produccién de matriz depésito de matriz
e ViAS DE SENALIZACION INVOLUCRADAS
N & @ YAP/TAZ Sensores d_e rigi.dez: se translocan al nucleo y regulan
> -/ genes profibréticos (CTGF, COLIAL, ACTA2).
Via principal profibrética; responde a la tension mecanica
TGF-B/Smad
RESPUESTA @ 8 y amplifica la sintesis de matriz.
CELULAR
Expresién génica e Rho/ROCK Aumenta la contractilidad celular y la organizacién del
alterada ~ activacioén de citoesqueleto de actina.
miofibroblastos y aumento
de sintesis de matriz. FAK/Src Regulan adhesiones' focales y. supervivencia celular
en respuesta al estrés mecanico.
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MECANOTRANSDUCCION:
LA FUERZA QUE INDUCE FIBROSIS

Cdémo los estimulos mecanicos se convierten en respuestas biolégicas

:COMO OCURRE LA MECANOTRANSDUCCION?

ESTIMULO
MECANICO

Fuerzas como

compresién, traccién
© aumento de rigidez

se aplican sobre

@
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DETECCION

Integrinas y re

©
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ACTIVACION DE
ADHESIONES FOCALES

F iony

de membrana detectan

la fuerza y se conectan
ala matriz extracelular.

de adhesiones focales
que transmiten la sefal
al citoesqueleto.

>

La mecanotransduccién es el proceso mediante el cual las células detectan
y convierten las fuerzas mecanicas del microambiente en sefales bioquimicas,
regulando funciones celulares como proliferacion, diferenciacion y sintesis de matriz.
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TENSION DEL
CITOESQUELETO

Los filamentos de actina
generan tensién interna
que se transmite
hacia el nicleo.
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SENALIZACION
INTRACELULAR

Activacion de vias como
YAP/TAZ, TGF-B/Smad,
Rho/ROCK, MAPK,
FAK/Src.

Fuerzas mecénicas
(compresion, estiramiento,
rigidez de la matriz)

Respuesta celular:
activacién de miofibroblastos
y produccién de matriz

ViAS DE SENALIZACION INVOLUCRADAS
@ YAP/TAZ
3
- @ TGF-B/Smad
e Rho/ROCK

RESPUESTA
CELULAR

Expresion génica
alterada ~ activacién de
miofibroblastos y aumento
de sintesis de matriz.
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y amplifica la sintesis de matriz.

Fuerzas mecénicas
del microambiente

Integrinas

Adhesiones focales

Citoesqueleto
de actina
Senalizacion
intracelular

Remodelacién y
depésito de matriz

Sensores de rigidez; se translocan al nucleo y regulan
genes profibréticos (CTGF, COLIAL, ACTA2).

Via principal profibrética; responde a la tension mecanica

Aumenta la contractilidad celular y la organizacién del
citoesqueleto de actina.

Regulan adhesiones focales y supervivencia celular

FAK/Src

IMPLICACION CLINICA
Terapias que reducen la rigidez o bloquean vias de senalizacion

la célula. 4 ’
en respuesta al estrés mecanico.

RIGIDEZ DE LA MATRIZ: UN CIRCULO VICIOSO
El aumento de la rigidez de la matriz = intensifica las sefales mecanicas - activa mas
miofibroblastos = promueve mayor depdésito de matriz.
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La mecanotransduccién conecta el ambiente fisico con el comportamiento celular.
Intervenir sobre las sefales mecanicas es una estrategia prometedora

pueden prevenir o revertir la activacion de miofibroblastos

Resultado: progresion y perpetuacion de la fibrosis. y el depésito excesivo de matriz.

PREGUNTA CLIiNICA

¢ Qué factores mecanicos estan presentes en el microambiente de mi paciente

para interrumpir la progresién de la fibrosis. y cémo puedo modulom para prevenir o revertir la fibrosis?
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FORMACION DE
LLAS ADHERENCIAS

Cuando la reparacion se desorganiza, los tejidos se unen donde no deberian

~ Las adherencias son uniones anormales entre superficies tisulares
% adyacentes causadas por una respuesta de cicatrizacion
" exagerada y desorganizada.

ETAPAS DE FORMACION DE LAS ADHERENCIAS

° e o o o
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EPOSITO DE MATRIZ
Y CONTRACCION

Clnbtaniso avansha Ao

MADURACION
DE LA ADHERENCIA

Dasmmasialanila ans

(QUE SON?

Bandas de tejido fibroso que
conectan dos superficies que
normalmente estan separadas
por una capa serosa.

DONDE OCURREN

Cavidad abdominal y pélvica
(peritoneo), térax, érganos
internos y tejidos blandos
posquirdrgicos o posinflamatorios.

IMPACTO CLINICO

=
(=

DOLOR CRONICO
Tensién y traccién sobre tejidos y nervios.

OBSTRUCCION INTESTINAL
Compresion o anaulacién del intestino.



ETAPAS DE FORMACION DE LAS ADHERENCIAS

® o c o o o
o ~—~ 3K - (
L > % > 23 y F y mes y 8
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LN 0, @
LESION TISULAR INFLAMACION AGUDA  EXUDADO FIBRINOSO ORGANIZACION DEPOSITO DE MATRIZ MADURACION
DEL EXUDADO Y CONTRACCION DE LA ADHERENCIA
Dado por cirugia, Liberacién de citocinas Depésito de fibrina Invasién de fibrob.lastos Sintesis excesiva de Remodelacién con
inflamacion, infeccion (IL-1B, TNF-q, IL-6) e en las superficies y células endoteliales; colsgeno (Tipo 1y Il y corisoRdecion delis

i ia. infi r lesion : formacién de tejido Py i e )
asque Ivrado CoNleY. SRDEEIsY, 2 ’ contraccion miofibroblastica, bandas fibrosas.
de granulacién.

FACTORES QUE PREDISPONEN

0%
oc@o
©,0

MECANISMOS CLAVE

@ Desequilibrio entre formacién y degradacién de la matriz extracelular.
=0

@ Persistencia de fibrina por disminucién de la fibrindlisis. i xtends s e ootiionaads

@ Activacién y diferenciacién de fibroblastos en miofibroblastos. o repetida inflamacion severa de exposicion

: o L N ? de tejidos

@ Estrés oxidativo e inflamacién crénica de bajo grado.

@ Alteracién de la mecanotransduccién y del microambiente tisular. W Manipulacién /@, Predisposicion 6@ sl R
traumatica S genética estrés oxidativo

PREGUNTA C

intervenir temprano en la cascada fibrética puede evitar complicaciones cQué estrategia:

@f Prevenir la formacion de adherencias es tan importante como tratar la lesion inicial:

futuras y mejorar los resultados clinicos. pueden preveni




MADURACION
DE LA ADHERENCIA

DEPOSITO DE MATRIZ
Y CONTRACCION

Sintesis excesiva de Remodelacion con

colageno (Tipo lylll)y consolidaciéon de las

contraccion miofibroblastica, bandas fibrosas.

FACTORES QUE PREDISPONEN

%0
c@o
o~ %9

ON4®a

Cirugia extensa Infeccién o Tiempo prolongado
o repetida inflamacién severa de exposicién
de tejidos
W Manipulacién /@" Predisposicion @ Hipoxia y
traumadtica S genética 0 estrés oxidativo

PREGUNTA CLINICA
cQué estrategias basadas en la modulacion de la cicatrizacion y del ambiente tisular

lesiéon inicial:

iones

IMPACTO CLINICO

DOLOR CRONICO
Tensién y traccién sobre tejidos y nervios.

OBSTRUCCION INTESTINAL
Compresion o angulacion del intestino.

INFERTILIDAD

Alteracién de la anatomia tubarica y ovarica.

DIFICULTAD QUIRURGICA

Aumento del tiempo operatorio y riesgo de complicaciones.

RECURRENCIA
Cuanto mas extensa la cirugia, mayor la probabilidad
de nuevas adherencias.

pueden prevenir o reducir la formacién de adherencias?
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FORMACION DE
LAS ADHERENCIAS

Cuando la reparacion se desorganiza, los tejidos se unen donde no deberian

¢QUE SON?

Bandas de tejido fibroso que
conectan dos superficies que
normalmente estin separadas
POr una capa serosa.

DONDE OCURREN
Cavidad abdominal y pélvica

Las adherencias son uniones anormales entre superficies tisulares (peritoneo), térax, drganos

adyacentes causadas por una respuesta de cicatrizacion
exagerada y desorganizada.

internos y tejidos blandos
posquirdrgicos o posinflamatorios.

ETAPAS DE FORMACION DE LAS ADHERENCIAS

@ (2) (3 (4 (4] (5) IMPACTO CLIiNICO
) ~— K DOLOR CRONICO
7 e 0 O === ) S Hh W o : ; . : ,
P 0,0 7 < Tensién y traccién sobre tejidos y nervios.
LESION TISULAR INFLAMACION AGUDA  EXUDADO FIBRINOSO ORGANIZACION DEPOSITO DEMATRIZ MADURAGION
DEL EXUDADO Y CONTRACCION DE LA ADHERENCIA OBSTRUCCION INTESTINAL
Dafio por cirugia, Liberacion de citocinas Depésito de fibrina Invasién de fibroblastos Sintediaiceiin de Bemodelacibi con - Compresién o angulacién del intestino.
inflamacién, infeccion (IL-1B, TNF-q, IL-6) & en las superficies y células endoteliales; colageno (Tipo 1y lil) y consolidacién'delas
o isquemia. infiltrado celular. serosas lesionadas. formacién de tejido Contecn rionbroEstics [ —— INEERTILIDAD
de granulacion. W
Alteracién de la anatomia tubarica y ovarica.

FACTORES QUE PREDISPONEN

SEECSIISRIOSE LAVE o DIFICULTAD QUIRURGICA
-0

Q Desequilibrio entre formacién y degradacién de la matriz extracelular. / ooo ° ~*=  Aumento del tiempo operatorio y riesgo de complicaciones.

o 0 ®
Q Persistencia de fibrina por disminucién de la fibrindlisis. Cirugfaoxtens Infeccion s Tempo prolongads
@ Activacién y diferenciacién de fibroblastos en miofibroblastos. o repetida inflamacién severa de exposicion f\ RECURRENCIA

de tejidos A =
@ Estrés oxidativo e inflamacion crénica de bajo grado. U Cuanto mds extensa la cirugia, mayor la probabilidad
@ Alteracién de la mecanotransduccion y del microambiente tisular. m Manlputack /é/ isposicion 0® Hipoxiay de nuevas adherencias.
traumdtica S genética estrés oxidativo

Prevenir la formacién de adherencias es tan importante como tratar la lesion inicial: PREGUNTA CLINICA

intervenir temprano en la cascada fibrética puede evitar complicaciones ¢Qué estrategias basadas en la modulacién de la cicatrizacion y del ambiente tisular

pueden prevenir o reducir la formacién de adherencias?

futuras y mejorar los resultados clinicos.
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CONSECUENCIAS
CLINICAS

IMPACTO GEN lfl"l‘l(l() Y EPIGENETICO
TERRENO BIOLOGICO ALTERADO

Cuando la fibrosis se instala, las consecuencias van mas alla del tejido:

afectan la funcion, la genética y el entorno sistémico del paciente.

’ - 3 - - - - ¢ ‘. v “- N -
- 4 -~ - . L
. Nl 5
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La fibrosis crénica genera un circulo vicioso que perpetua la
@» inflamacién, altera la comunicacion celular y reprograma la /1 0 aue comienza como una reparacién necesaris, puede
. . . . . g~ “ \ vertirse en fl sis con repercusiones locales

expresion génica, consolidando un terreno biolégico patolégico. P ey os ¢ crIiey GO (ARarEmONNS 1os

y sistémicas profundas.

CONSECUENCIAS CLINICAS TERRENO BIOL
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CONSECUENCIAS
CLINICAS

IMPACTO GlCNl:J',l’l(l() Y EPIGENETICO
TERRENO BIOLOGICO ALTERADO

Cuando la fibrosis se instala, las consecuencias van mas alla del tejido:
afectan la funcién, la genética y el entorno sistémico del paciente.

IMPACTO GENETICO Y EPIGENETICO

CAMBIOS EN LA EXPRESION GENICA

+ Sobreexpresion de genes profibréticos:
TGF-B1, CTGF, COLIA1, COL3A], FNI.

+ Activacioén de vias proinflamatorias
(NF-kB, STAT3, MAPK).

+ Inhibicién de genes antifibréticos y

regenerativos.

Estas alteraciones epigenéticas

La fibrosis crénica genera un circulo vicioso que perpetuda la
@ inflamacién, altera la comunicacién celular y reprograma la ’ AN Lo que comienza como una reparacion necesarla, puede

resolvido el insulto inicial, perpet

\ convertirse en fibrosis crénica, con repercusiones locales

expresién génica, consolidando un terreno biolégico patolégico.

y sistémicas profundas,

CONSECUENCIAS CLINICAS TERRENO BIOLOGICO ALTERADO
’ & % & (3
/
ﬂ b A N\ 6 Z) o
INFLAMACION DISFUNCION DISBIOSIS
DOLOR CRONICO DISFUNCION ALTERACIONES AFECTACION MAYOR RIESGO IMPACTO PSICO-
CRONICA DE BAJO GRADO MITOCONDRIAL Y PERMEABILIDAD
ORGANICA FUNCIONALES FERTIL Y HORMONAL DE RECURRENCIA EMOCIONAL
Neuropético " . 2 .
SO Restriccion del Pérdida de elasticidad, Adherencias péivicas, Tras intervenciones Ansiedad, depresion Froduccion continua de Menoriproduccidn de ATP. Auméntp de endotonimis
: i i I TNF-q, IL-| t idati d. i ivacioi
movimiento, alteracion fuerza y capacidad endometriosis, quirGrgicas o y disminucién de la choquinas -5, p) astrés oxidmsiva y dafio matabolicay sctivacion
ml ) a . ) h « : . X y especies reactivas de oxigeno. celular acumulativo. inmune sistémica.
Sensibilizacion de la motilidad y del regenerativa del tejido. disfuncion ovdrica. procesos inflamatorios. calidad de vida,
periférica y central, drenaje linfatico.

/-\J Este terreno crea un ambiente hostil para la reparac



IMPACTO GENETICO Y EPIGENETICO

NCIAS

CAMBIOS EN LA EXPRESION GENICA MODIFICACIONES EPIGENETICAS
’ + Sobreexpresion de genes profibréticos: « Metilacién del ADN que silencia genes
Y EPIGENETICO TGF-B1, CTGF, COLIA], COL3A], FNI. regenerativos.
mn « Activacion de vias proinflamatorias + Modificaciones de histonas que
) ALTERADO o .
(NF-kB, STAT3, MAPK). mantienen la inflamacién.
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IMPACTO GENETICO Y EPIGENETICO

CAMBIOS EN LA EXPRESION GENICA MODIFICACIONES EPIGENETICAS

+ Sobreexpresion de genes profibroéticos: + Metilacién del ADN que silencia genes
TGF-B1, CTGF, COLIAL, COL3A1, FN1. regenerativos.
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(NF-kB, STAT3, MAPK). mantienen la inflamacion.

+ Inhibiciéon de genes antifibréticos y « Expresion de microARNs (miR-21,
regenerativos. miR-29 ) que favorecen la fibrosis.

Estas alteraciones epigenéticas pueden persistir incluso después de

/\ Lo que comienza como una reparacion necesarla, puede
/

resolvido el insulto inicial, perpetuando el fenotipo fibrético.

o ) convertirse en fibrosis cronica, con repercusiones locales

y sistémicas profundas.
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MODULO 1

CONSECUENCIAS

IMPACTO GENETICO Y EPIGENETICO

C LiN I C ! S ﬁ CAMBIOS EN LA EXPRESION GENICA M MODIFICACIONES EPIGENETICAS
- § + Sobreexpresion de genes profibréticos: + Metilacién del ADN que silencia genes
IMPACTO GENETICO Y EPIGENETICO TGF-f1,CTGF, COLIAL COL3AL PN regenerativos.
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(NF-kB, STAT3, MAPK). mantienen la inflamacion.
Cuando la fibrosis se instala, las consecuencias van mas alla del tejido:

+ Inhibicién de genes antifibréticos y + Expresién de microARNs (miR-21,
afectan la funcién, la genética y el entorno sistémico del paciente. regenerativos. miR-29 1) que favorecen la fibrosis.

inflamacién, altera la comunicacion celular y reprograma la LOGUS CoRsenza

MO UNA reparacion necesaria, puede

La fibrosis crénica genera un circulo vicioso que perpetda la

Estas alteraciones epigenéticas pueden persistir incluso después de

expresién génica, consolidando un terreno biolégico patolégico. convertirse en fibrosis crénica, con repercusiones locales resolvido el insulto inicial, perpetuando el fenotipo fibrético.
3 .

y sistémicas profundas.

CONSECUENCIAS CLINICAS TERRENO BIOLOGICO ALTERADO
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INFLAMACION DISFUNCION DISBIOSIS ALTERACION EN LA MEC INMUNIDAD
DOLOR CRONICO DISFUNCION ALTERACIONES AFECTACION MAYOR RIESGO IMPACTO PSICO-
CRONICA DE BAJO GRADO MITOCONDRIAL Y PERMEABILIDAD DISREGULADA
ORGANICA FUNCIONALES FERTIL Y HORMONAL DE RECURRENCIA EMOCIONAL 5 -
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ion de la y del del tejido. disfuncion ovdrica. procesos inflamatorios. calidad de vida.
periférica y central. drenaje linfatico.

/-\ Este terreno crea un ambiente hostil para la reparacioén, favoreciendo la progresién
U de la fibrosis y reduciendo la respuesta a los tratamientos convencionales.

MENSAJE CLAVE

; . - ) PREGUNTA CLiNICA
La fibrosis no es solo un problema estructural, sino una enfermedad sistémica compleja
que involucra genética, epigenética y ambiente.

¢Cémo puedo identificar y modificar el terreno biolégico y las huellas epigenéticas

Tratar el sintoma sin modificar el terreno biolégico es tratar la consecuencia, no la causa. para prevenir la progresion de la fibrosis y mejorar los resultados a largo plazo?




MODULO 1 FIBROSIS: DEL TEJIDO A LA CLINICA

HIPERGLUCEMIA SOSTENIDA

Y AGEs: UN TERRENO QUE
PERPETUA LA FIBROSIS

“ La hiperglucemia sostenida y la acumulacion
de productos finales de glicacién avanzada (AGEs)
infl ia, la funcié '
alteran la respuesta inflamatoria, la funcion cicarrzaconT
de los fibroblastos y la remodelacion de la DEFICIENTE
. . . B . - *R d i
matriz extracelular, favoreciendo una cicatrizacién e i

+ Mayor riesgo de infeccién

deficiente y un entorno profibrético. + Calidad tisular inferior

¢COMO LOS AGEs AFECTAN LA CICATRIZACION? EVID
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INFLAMACION

HIPERGLUCEMIA PERSISTENTE
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- o PROFIBROTICO Dogradacis i A
o2 » Retraso de cierre . radacién anormal de la
acion : ” - « Estrés oxidativo o . )
* Mayor riesgo de infeccion S + Deposicion excesiva de colageno
» Activacion TGF-B / CTGF SRS N
+ Calidad tisular inferior « Activacién de miofibroblastos

» Rigidez de la matriz

EVIDENCIA CIENTIFICA QUE RESPALDA ESTA TEORIA




deficiente y un entorno profibrético.

:COMO LOS AGEs AFECTAN LA CICATRIZACION?

&y X

AMPLIFICAN
LA INFLAMACION

ALTERAN LOS
FIBROBLASTOS

Activan RAGE y NF-kB,
aumentando citocinas

Reducen proliferacién,
migracion y sintesis
proinflamatorias y de colageno; inducen
prolongando la fase

inflamatoria.

d, MENSAJE CLAVE

senescencia y apoptosis.

DANAN LA MATRIZ
EXTRACELULAR

Promueven enlaces
cruzados de colageno,
aumentando rigidez
y reduciendo la
remodelacion adecuada.

COMPROMETEN LA
VASCULARIZACION

Disfuncién endotelial
y menor produccion de
oxido nitrico — menor
angiogénesis,

FAVORECEN UN CICLO
PROFIBROTICO

Retroalimentacion positiva
entre inflamacién, AGEs
y TGF-B perpetua la
fibrosis.

* Viayor rniesgo ae inie

+ Calidad tisular inferi
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MODULO 1 FIBROSIS: DEL TEJIDO A LA CLINICA

HIPERGLUCEMIA SOSTENIDA

Y AGEs: UN TERRENO QUE
PERPETUA LA FIBROSIS

“ La hiperglucemia sostenida y la acumulaciéon
de productos finales de glicacién avanzada (AGEs)
alteran la respuesta inflamatoria, la funcion
de los fibroblastos y la remodelacion de la
matriz extracelular, favoreciendo una cicatrizacion
deficiente y un entorno profibrético.

INFLAMACION
PERSISTENTE

' TNF-q, IL-1B,
IL-6, NF-kB
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REMODELACION DEFICIENTE
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+ Activacion de miofibrobl;

CICATRIZACION
DEFICIENTE

* Retraso de cierre

ENTORNO
PROFIBROTICO

+ Estrés oxidativo
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+ Rigidez de la matriz

* Mayor riesgo de infeccién
+ Calidad tisular inferior
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“Los AGEs se acumulan en condiciones de hiperglucemia “La hiperglucemia persistente y la acumulacion de AGEs
alteran mdltiples vias moleculares, incluyendo inflamacién

crénica, estrés oxidativo, disfuncién de fibroblastos y

crénica y contribuyen a la inflamacién, disfuncién celular,
alteraciones de la matriz extracelular y retraso en la
cicatrizacion de heridas diabéticas.” remodelacién anormal de la matriz, resultando en una

cicatrizacién deficiente.”

Understanding molecular mechanism of diabetic wound healing:



MODULO 2 -

CLASIFICACION
CLINICA

DA FIBROSE

Reconocer para entender,
entender para tratar.

é DE LA BIOLOGIA A LA PRACTICA CLIiNICA
= Evaluacion - Diagnéstico - Estrategia Terapéutica

L]




MODULO 2 CLASIFICACION CLINICA DA FIBROSE

DIAPOSITIVA 11

CLASIFICACION
DE LA FIBROSIS

La fibrosis puede clasificarse seguiin su origen, patron de
evolucidn, distribucidon y respuesta al tratamiento. Esta
clasificacion orienta el diagndstico, prondstico y estrategia
terapéutica.

66

‘La fibrosis no es una entidad unica,
sino un espectro heterogéneo de
respuestas reparativas desreguladas
que difieren en su etiologia, dinamica
y potencial de reversibilidad.

Henderson NC, et al.
Nat Rev Dis Primers. 2020;6(1):85.

+ Postinflamatoria

CONTINUO FISIOPATOLOGICO DE LA FIBROSIS

2

SEGUN SU
ETIOLOGIA

Postquirdargica / Postraumatica
Infecciosa

Metabdlica (ej. NASH, DM)
Inmunomediada / Autoinmune

La etiologia define

el patrén de activacion
de vias profibréticas

y la respuesta al

\ \
“ = Toxica / Farmacolégica tratamiento.
‘,' / /‘ - Idiopatica
LESION / INFLAMACION ACTIVACION DE DEPOSITO REMODELACION Laeroniddad s asocia
¥ « Agud. ibl
AGRESION PERSISTENTE MIOFIBROBLASTOS  EXCESIVO DE MEC ALTERADA SEGUN SU guda (reversi e)A ) & estabilizacisn del
Agente fisico, Activacién inmune TGF-B, PDGF, CTGF Colageno tipo 1 y Ill, Rigidez tisular, EVOLUCION = Suf’a?“d? (P°‘e’f°'a'me“‘e "e"_e"s'b'e) tejido cicatricial y
quimico, inadecuada y y otras vias profibréticas fibronectina, pérdida funcional = Cronica (irreversible o progresiva) plitian de fundion.
infeccioso o liberacién de proteoglicanos y cronicidad
- A " La distribucién impacta
L PROGRESION FIBROTICA J SEGUN SU - Localizada ks
« Multifocal en el compromiso
NEN DISTRIBUCION funcional y en la

EVIDENCIA CIENTIFICA

+ La activacion sostenida de miofibroblastos es el punto de no retorno en la fibrosis.

Yoshida M, et al. J
+ La heterogeneidad de la fibrosis depende del tejido afectado, del estimulo inicial y del

microambiente.

ol. 2019;19(8):483-500.
Accede a las
referencias
completas

extracelular desorganizada es un predictor independiente de mal pronéstico
alla terapéuts
al MA, et al. Nat Rev Rheuma

fc\ SEGUN SuU
+/ ACTIVIDAD

Difusa / Sistémica

Activa (inflamatoria, progresiva)
Estable (no progresiva)
Inactiva (fibrosis madura)

estrategia terapéutica.

La actividad determina
el potencial de reversién
y la indicacién de
terapias antifibréticas.

CLASIFICAR LA FIBROSIS ES ESENCIAL PARA PERSONALIZAR EL TRATAMIENTO. “ Comprender la naturaleza de la fibrosis es el primer paso para intervenirla.
No toda fibrosis progresa, no toda fibrosis es reversible, y no todos los tejidos responden igual. Iredale JP. J Hepatol. 2020;73(2):5101-S112.




DE LA FIBROSIS

La fibrosis puede clasificarse segun su origen, patrén de
evolucion, distribucion y respuesta al tratamiento. Esta
clasificacion orienta el diagnéstico, pronéstico y estrategia
terapéutica.

CONTINUO FISIOPATOLOGICO DE LA FIBROSIS
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Agente fisico, Activacién inmune TGF-B, PDGF, CTGF Colageno tipo 1y llI, Rigidez tisular,
quimico, inadecuada y y otras vias profibréticas fibronectina, pérdida funcional
infeccioso o liberacion de proteoglicanos y cronicidad
inmunolégico citocinas
L PROGRESION FIBROTICA J

EVIDENCIA CIENTIFICA

SEGUN
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Rigidez tisular,
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y cronicidad
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Accede a las
referencias
completas

SEGUN SU
ETIOLOGIA

SEGUN SU
EVOLUCION

SEGUN SuU
DISTRIBUCION

SEGUN SuU
ACTIVIDAD

Postinflamatoria
Postquirdargica / Postraumatica
Infecciosa

Metabdlica (ej. NASH, DM)
Inmunomediada / Autoinmune
Toxica / Farmacolégica
Idiopatica

Aguda (reversible)
Subaguda (potencialmente reversible)
Croénica (irreversible o progresiva)

Localizada
Multifocal
Difusa / Sistémica

Activa (inflamatoria, progresiva)
Estable (no progresiva)
Inactiva (fibrosis madura)

Henderson NC, et al.
Nat Rev Dis Primers. 2020;6(1):85.

La etiologia define

el patrén de activacion
de vias profibréticas

y la respuesta al
tratamiento.

La cronicidad se asocia
a estabilizacién del
tejido cicatricial y
pérdida de funcion.

La distribucién impacta
en el compromiso
funcional y en la
estrategia terapéutica.

La actividad determina
el potencial de reversién
y la indicacion de
terapias antifibréticas.
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Difusa / Sistémica

Activa (inflamatoria, progresiva)
Estable (no progresiva)
Inactiva (fibrosis madura)

estrategia terapéutica.

La actividad determina
el potencial de reversién
y la indicacién de
terapias antifibréticas.

CLASIFICAR LA FIBROSIS ES ESENCIAL PARA PERSONALIZAR EL TRATAMIENTO. “ Comprender la naturaleza de la fibrosis es el primer paso para intervenirla.
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DIAPOSITIVA 12

EVALUACION
CLINICA

Una evaluacion clinica completa orienta el diagnéstico,
el prondstico y la eleccion de la estrategia terapéutica.

Identificar caracteristicas clinicas y contexto del trauma

es fundamental para entender el comportamiento
de la fibrosis y prevenir su progresion.

METODOS DE EVALUACION COMPLEMENTARIA

& Bl afe)

Fotografia Elastometria
clinica cutanea

Escalas validadas
(POSAS, VSS, EHP-30)

Ultrasonido

de alta frecuencia Termografia
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| o K 4
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PRESENCIA DE
ADERENCIAS

DOLOR

DISCROMIAS

ALTERACION DE
SENSIBILIDAD

TIEMPO DE
EVOLUCION

CARACTERISTICAS
DEL TRAUMA

CARACTERISTICAS
DE LA CIRUGIA

Con o sin adherencia a planos profundos

Limitacién de movilidad
Tensién o traccion anormal

Presente / Ausente

Tipo: continuo, intermitente,
punzante, urente

Escala EVA (0-10)

Dolor espontaneo o al tacto

Hiperpigmentacion
Hipopigmentacién
Eritema persistente
Cambios vasculares

Hipoestesia / Anestesia
Hiperestesia / Parestesia
Alodinia

Evaluacién con monofilamentos
o test de sensibilidad

Reciente: hasta 6 meses
Intermedia: 6-12 meses
Tardia / crénica: > 12 meses

Tipo de trauma: quirdargico,
térmico, quimico, mecanico,
infeccioso, radiacién, etc.
Grado de lesién inicial

Tipo de técnica utilizada
Sutura: material, tensién,
patrén, numero de planos
Uso de drenajes, colgajos,
injertos, expansores, etc.

EVIDENCIA CIENTIFICA
« O'Connor JP, et al. Scar evaluation scales: a review of the literature. Plast Reconstr Surg.
2016;138(3):569e-578e.
« van den Kerkhof PCM, et al. Assessment of scars: a practical guide and review of the literature.
J Am Acad Dermatol. 2017,76(S):806-820.

« Bayat A, McGrouther DA, Ferguson MW.. Skin scarring. BMJ. 2003,;326(7380):88-92

EVALUACION CLINICA DE LA FIBROSIS

PUNTOS CLAVE / PREGUNTAS

¢la cicatriz esta adherida
a planos profundos?
¢Hay retracciones?

¢Cudl es la intensidad (EVA)?
cQué tipo de dolor refiere?
¢Hay alodinia o hiperalgesia?

¢Existen cambios de color
en la cicatriz o alrededor?
¢Desde cuando?

¢Hay pérdida o aumento
de sensibilidad?

¢Coémo impacta la funcién
y la calidad de vida?

¢Es una fibrosis reciente
o tardia?
¢Ha cambiado con el tiempo?

¢Cual fue el tipo de trauma?
¢Fue agudo o cronico?
¢Hubo infeccion asociada?

cQueé tipo de técnica se utilizo?
¢Cémo fue el cierre?
¢(Existieron complicaciones
postoperatorias?

Accede a las
referencias
completas



leta orienta el diagnéstico,
e la estrategia terapéutica.

risticas clinicas y contexto del trauma
ira entender el comportamiento

evenir su progresion.

EVALUACION CLINICA DE LA FIBROSIS

PUNTOS CLAVE / PREGUNTAS

i3

PRESENCIA DE
ADERENCIAS

DOLOR

DISCROMIAS

ALTERACION DE
SENSIBILIDAD

TIEMPO DE
EVOLUCION

CARACTERISTICAS
DEL TRAUMA

CARACTERISTICAS
DE LA CIRUGIA

Con o sin adherencia a planos profundos

Limitacién de movilidad
Tensién o traccion anormal

Presente / Ausente

Tipo: continuo, intermitente,
punzante, urente

Escala EVA (0-10)

Dolor espontaneo o al tacto

Hiperpigmentacion
Hipopigmentacién
Eritema persistente
Cambios vasculares

Hipoestesia / Anest
Hiperestesia / Parestesia
Alodinia

Evaluacién con monofilamentos
o test de sensibilidad

Reciente: hasta 6 meses
Intermedia: 6~12 meses
Tardia / crénica: > 12 meses

Tipo de trauma: quirdrgico,
térmico, quimico, mecanico,
infeccioso, radiacion, etc.
Grado de lesién inicial

Tipo de técnica utilizada
Sutura: material, tensién,
patrén, nimero de planos
Uso de drenajes, colgajos,
injertos, expansores, etc.

©0 & & 0

&

¢La cicatriz esta adherida
a planos profundos?
¢Hay retracciones?

¢Cudl es la intensidad (EVA)?
¢Qué tipo de dolor refiere?
¢Hay alodinia o hiperalgesia?

¢Existen cambios de color
en la cicatriz o alrededor?
¢Desde cuando?

¢Hay pérdida o aumento
de sensibilidad?

¢Coémo impacta la funcién
y la calidad de vida?

¢Es una fibrosis reciente
o tardia?
¢Ha cambiado con el tiempo?

¢Cual fue el tipo de trauma?
¢Fue agudo o crénico?
¢Hubo infeccién asociada?

(Qué tipo de técnica se utilizé?
¢Coémo fue el cierre?
¢Existieron complicaciones
postoperatorias?



DIAPOSITIVA 13

ALGORITMO
DIAGNOSTICO

Un enfoque sistematico para identificar, clasificar y

estratificar la fibrosis de manera precisa.

PO

HERRAMIENTAS COMPLEMENTARIAS

ULTRASONIDO

DE ALTA FRECUENCIA
EvalGa grosor, patrén fibrético,
adherencias y vascularizacion.

FOTOGRAFIA
ESTANDARIZADA

Registro inicial y seguimiento
de la evolucién.

ESCALAS FUNCIONALES
POSAS, VSS, EHP-30, EVA,
escala de Vancouver, entre otras.

—> = — - - E
ANAMNESIS INSPECCION PALPACION EVALUACION TIEMPO ANALISIS BIOMARCADORES
DIRIGIDA cLiNICA Y MOVILIDAD DE SINTOMAS DE EVOLUCION DEL TRAU:WA DE APOYO
O CIRUGIA
Historia clinica completa: NO Evaluar aspecto de la piel NO Determinar presencia NO Dolor (escala EVA), NO Clasificar como reciente NO ) s PCR-us, TG‘vF—B'I. MMPs, TIMPS.
antecedentes personales, ——> y del tejido subyacente: _ de adherencias, —_— alteraciones sensitivas, - = (s 6 meses), intermedia — Tipo f’e ‘_'a“"'a o cirugia, AGEs (segun contexto clinico).
comorbilidades, color, textura, volumen, tension, elasticidad fimitacién funcional y (6-12 meses) o tardia cnicatiteads;
medicacién, habitos de contomos y presencia y deslizamiento tisular sintomas asociados. (> 12 meses / cronica). materiales, planos
vida y contexto del trauma de retracciones. (a planos profundos). afectados y
o cirugia. complicaciones. =
: SENALES DE ALERTA
° ° ° ° ° °
si si si si si Si « Aumento répido de la fibrosis
L 1 1 1
i' : ! « Dolor desproporcionado
« Limitacién funcional progresiva
o~ O + Signos de infeccion
@ == =

CLASIFICACION
DE LA FIBROSIS

POR PROFUNDIDAD

Superficial
Media
Profunda

NOTA CLAVE

La clasificacion es dinamica. Reevalle periédicamente para ajustar la estrategia

POR EXTENSION

Localizada (< 5 cm)
Regional (5-20 cm)
Difusa (> 20 cm)

terapéutica y prevenir la progresion de la fibrosis.

POR PATRON

Lineal
Reticular
Nodular / Densa

POR EVOLUCION POR ACTIVIDAD

Reciente Activa (inflamatoria)
Estable

Inactiva / Madura

Intermedia
Tardia / Crénica

—

“ Un diagnéstico preciso es el punto de partida para una intervencion eficaz.

van den Kerkhof PCM, et al. J Am Acad Dermatol. 2017;76(5):806-820.

+ Cambios vasculares isquémicos

ESTRATIFICACION + Sospecha de cicatriz patologica

Y PLAN TERAPEUTICO

(queloide / cicatriz hipertréfica)

Definir gravedad, prondstico y
estrategia terapéutica personalizada.

=

Accede a las

EligmE
g '@4 referencias
E‘:'h - completas




DIAPOSITIVA 13

ALGORITMO
DIAGNOSTICO

Un enfoque sistematico para identificar, clasificar y

estratificar la fibrosis de manera precisa.
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s —> —> - > - > —> E
ANAMNESIS INSPECCION PALPACION EVALUACION TIEMPO ANALISIS
DIRIGIDA CLINICA Y MOVILIDAD DE SINTOMAS DE EVOLUCION DEL TRAU?M
O CIRUGIA
Historia clinica completa: NO Evaluar aspecto de la piel NO Determinar presencia NO Dolor (escala EVA). NO Clasificar como reciente NO Sl £ L
antecedentes personales, ——> y del tejido subyacente: R de adherencias, — alteraciones sensitivas, _ (s 6 meses), intermedia —_ po ; e ‘_'W"‘T‘F cirugia,
comorbilidades, color, textura, volumen, tension, elasticidad limitacion funcional y (6-12 meses) o tardia Ncnica(utiends,
medicacién, habitos de contornos y presencia y deslizamiento tisular sintomas asociados. (> 12 meses / cronica). materiales, planos
vida y contexto del trauma de retracciones. (a planos profundos). afe(;tadc?s y
o cirugia. complicaciones.
° ° ° ° ° °
si si si si si si
L 1 1 il 1 ‘L 1 y
NN >
A r— v: @ %

Q,

CLASIFICACION

DE LA FIBROSIS

POR PROFUNDIDAD POR EXTENSION POR PATRON POR EVOLUCION
Superficial Localizada (< 5 cm) Lineal Reciente
Media Regional (5-20 cm) Reticular Intermedia
Difusa (> 20 cm) Nodular / Densa Tardia / Crénica

Profunda

POR ACTIVIDAD

Activa (inflamatoria)
Estable
Inactiva / Madura

ESTRATIFICACION

Y PLAN TERAPEUTICO

Definir gravedad, pronostico y

estrategia terapéutica personalizada.

HERRAMIE

M X @



MODULO 2 CLASIFICACION CLINICA DA FIBROSE

DIAPOSITIVA 14

CASOS CLINICO

DE CLASIFICACION

Ejemplos ilustrativos que demuestran la heterogeneidad
de la fibrosis y su clasificacion clinica.

CASO 1 CASO 2

Fibrosis superficial incipiente

Fibrosis lineal estable

& Profundidad: Superficial

& Profundidad: Media
X Extensién: Localizada (< 5 cm) & Extensién: Regional (5-20 cm)
= Patron: Lineal = Patroén: Lineal
(©]
&

@ Evolucién: Reciente (< 6 meses) Evolucién: Intermedia (6-12 meses)

2% Actividad: Activa (inflamatoria) Actividad: Estable (no progresiva)

CASO 3
Fibrosis nodular

Profundidad: Profunda
Extensién: Localizada (< 5 cm)
Patrén: Nodular

Evolucién: Tardia (> 12 meses)

&
&
®
&

Fibrosis difusa estable

& Profundidad: Profunda
& Extensién: Difusa (> 20 cm)

2 Patron: Difuso

@ Evolucién: Crénica (> 12 meses)

CASO 5
Fibrosis retraida

AR

@ Profundidad: Profunda
A Extensién: Regional / Difusa
= Patrén: Retractil

@ Evolucién: Tardia (> 12 meses)

Actividad: Activa (progresiva) A Actividad: Estable (no progresiva) & Actividad: Inactiva (fibrosis madura)

Caracteristicas: Eritema leve,
ligera elevacioén, prurito ocasional.
Buen pronéstico.

MENSAJE CLAVE

Caracteristicas: Induracion lineal,
hiperpigmentacion leve,
sin dolor significativo.

La clasificacion clinica permite comprender la etapa, el comportamiento

y el potencial de reversibilidad de la fibrosis para elegir la mejor estrategia.

Caracteristicas: Nodulo firme,
doloroso, pruriginoso,
crecimiento progresivo.

“ "No existe una unica fibrosis:

Caracteristicas: Rigidez difusa,
limitacién funcional moderada,
cambios pigmentarios.

cada caso requiere un analisis individual y contextualizado.”

Caracteristicas: Retraccién marcada,
alteracién funcional importante,
pobre respuesta terapéutica.

Accede a las
referencias
completas




MODULO 3 0

MODULACION
INFLAMATORIA

REMODELACION
DE LA ME

TRATAMIENTOS ;

7
4

'w 4 BIOESTIMULACION

- o FIBROBLASTICA

De la ciencia a la intervencion:

= . = > o > H ’ . 4
estrategias efectivas para modular la fibrosis =5 ~ 1 A R V) TECNOLOGIAS
< = - : e RN Y AVANZADAS
@ B \ (NS = MEDICINA
S o ) - REGENERATIVA
OBJETIVO EVIDENCIA SEGURIDAD TECNOLOGIAS RESULTADOS 5 ’
Modular Cientifica y eficacia y bioactivos Clinicos SOPORTE
METABOLICO
CIENCIA « ESTRATEGIA « REGENERACION
Intervenciones integradas para restaurar, modular T
y prevenir la progresion de la fibrosis. TRATAR LA FIBROSIS_ E?S b EL TERRE

RESTAURAR LA FUN( Y PREVENIR R IV



MODULO 3 TRATAMIENTOS o
EVIDENCIA CIENTIFICA é

“ La terapia manual bien : La movilizacién de la fascia
aplicada no solo libera 3 superficial reduce la rigidez de

tejidos, sino que los tejidos y mejora la movilidad

¢ articular en pacientes con cicatrices
restablece el entorno / . Y A ;
3 Gis e P 4 posquirdrgicas.
biomecanico para ’
. Cheatham SW, et al.

una cicatrizacion
J Bodyw Mov Ther. 2016;20(1)186-192.

funcional y sin fibrosis.
La movilizacién de la fascia superficial y el masaje de Cyriax

son herramientas esenciales para devolver la movilidad

tejidual, reducir adherencias y mejorar la amplitud de movimiento.

El masaje de Cyriax (friccion
transversa profunda) promueve
la reorganizacién del colégeno y

| dol teji
TECNICAS PRINCIPALES reduce sloolorian tuidos
cicatriciales.

:COMO ACTUA? < S
- rukner P, Khan
La movilizacién de la fascia superficial y el masaje de Cyriax (friccién transversa profunda) MOVILIZACION DE LA MASAJE DE CYRIAX Clinical Sports Medicine. 4° ed.
proeducen efectos mecénicos y biolégicos sobre el tejido cicatricial y fibroso. FASCIA SUPERFICIAL (FRICCION TRANSVERSA PROFUNDA) McGraw-Hill: 2012
e~ / A La terapia manual mejora la
A =2 p/) = g’\‘)’{ =2 ¥ J =% % elasticidad de la fascia y disminuye
) N 2
la densidad de adhesiones,
favoreciendo la amplitud de
Deslizamiento de Aumento de la Modulacién de Disminucién de Mejora de la movimiento)
las capas fasciales vascularizacién fibroblastos y la rigidez tisular amplitud de
y reduccion de y del flujo linfético remodelacion y del dolor movimiento y Movimientos lentos y sostenidos Friccion profunda perpendicular Wilke J, et al.
¢ 2 5 z z % J Man Manip Ther. 2020;28(1):18-28.
adherencias local del coldgeno de la funcion en sentido de las lineas de tensién al eje de las fibras para romper
para liberar adherencias y mejorar adhesiones, alinear coldgeno
el deslizamiento fascial. y reducir la sensibilidad. La combinacién de técnicas

manuales y ejercicios terapéuticos
es superior a la intervencién aislada

OBJETIVOS CLINICOS INDICACIONES RECOMENDACIONES para mejorar la funcién y el dolor
Romper adherencias y restricciones fasciales Cicatrices quirargicas (recientes o tardias) Evaluacién previa del tejido y de la cicatriz en cicatrices.

Reducir dolor e hipersensibilidad Fibrosis postraumdtica
Mejorar la elasticidad y la extensibilidad tisular

.

Técnica progresiva y tolerancia del paciente

Page MJ, et al.
Integrar con hidratacién, estiramientos y ejercicio Physiotherapy. 2017;103(2):148-1
Asociar terapias fisicas y regenerativas

Retracciones y bandas fibréticas

Restablecer la movilidad y la funcién Limitacién de movilidad y dolor miofascial

Prevenir la progresién fibrosante

Postprocedimientos estéticos y reparadores Frecuencia: 2-3 veces/semana (segan evolucion)

MENSAJE CLAVE 7 . 5 . . li de f :
La terapia manual es una intervencion basada en la evidencia que modula el tejido cicatricial, “ La movilizacion fascial y el massaje d_e Cynax' ap IFado_s elormaprocisaly constante,
restaura la movilidad y optimiza el terreno biolégico para una cicatrizacion funcional. son aliados pOderosos para prevenir y tratar la fibrosis.




funcional y sin fibrosis.
La movilizacion de la fascia superficial y el masaje de Cyriax

son herramientas esenciales para devolver la movilidad

tejidual, reducir adherencias y mejorar la amplitud de movimiento.

TECNICAS PRINCIPALES —

¢COMO ACTUA?
La movilizacién de la fascia superficial y el masaje de Cyriax (friccién transversa profunda) MOVILIZACION DE LA MASAJE DE CYRIAX
producen efectos mecdnicos y biolégicos sobre el tejido cicatricial y fibroso. FASCIA SUPERFICIAL (F RICCION TRANSVERSA PRC
/
A > (.7 ) - 1{{3)#{ = (L A Y=y %
)y T Ny IZ _I
Deslizamiento de Aumento de la Modulacién de Disminucion de Mejora de la
las capas fasciales vascularizacién fibroblastos y la rigidez tisular amplitud de
y reduccion de y del flujo linfatico remodelacion y del dolor movimiento y Movimientos lentos y sostenidos Friccién profunda perpendicul
adherencias local del colageno de la funcién en sentido de las lineas de tensién al eje de las fibras para rompei
para liberar adherencias y mejorar adhesiones, alinear colageno
el deslizamiento fascial. y reducir la sensibilidad.
OBJETIVOS CLINICOS INDICACIONES RECOMENDACIONES
» Romper adherencias y restricciones fasciales « Cicatrices quirGrgicas (recientes o tardias) « Evaluacién previa del tejido y de la
« Reducir dolor e hipersensibilidad + Fibrosis postraumdtica » Técnica progresiva y tolerancia del
+ Mejorar la elasticidad y la extensibilidad tisular * Retracciones y bandas fibréticas * Integrar con hidratacién, estiramien
+ Restablecer la movilidad y la funcién « Limitacién de movilidad y dolor miofascial « Asociar terapias fisicas y regenerati
+ Prevenir la progresion fibrosante * Postprocedimientos estéticos y reparadores « Frecuencia: 2-3 veces/semana (se

MENSAJE CLAVE

La terapia manual es una intervencion basada en la evidencia que modula el tejido cicatricial,

66 La movilizacion fascial y el masaje de Cyriax, aplica
restaura la movilidad y optimiza el terreno biolégico para una cicatrizacion funcional. son aliados pOderosos para prevenir y tratar la fibi




IVIANUAL o

una cicatrizacion

funcional y sin fibrosis.
La movilizacién de la fascia superficial y el masaje de Cyriax

son herramientas esenciales para devolver la movilidad

tejidual, reducir adherencias y mejorar la amplitud de movimiento.

TECNICAS PRINCIPALES ’

/
:COMO ACTUA? |
La movilizacién de la fascia superficial y el masaje de Cyriax (friccién transversa profunda) MOVILIZACION DE LA MASAJE DE CYRIAX
producen efectos mecanicos y biolégicos sobre el tejido cicatricial y fibroso. FASCIA SUPERFICIAL (FRlCCIéN TRANSVERSA PROFUNDA)
. ~
=2l ()= g B i
b N
Deslizamiento de Aumento de la Modulacién de Disminucién de Mejora de la
las capas fasciales vascularizacién fibroblastos y la rigidez tisular amplitud de
y reduccion de y del flujo linfatico remodelacion y del dolor movimiento y Movimientos lentos y sostenidos Friccién profunda perpendicular
adherencias local del coldgeno de la funcién en sentido de las lineas de tensién al eje de las fibras para romper
para liberar adherencias y mejorar adhesiones, alinear colageno
el deslizamiento fascial. y reducir la sensibilidad.
OBJETIVOS CLINICOS INDICACIONES RECOMENDACIONES
@ « Romper adherencias y restricciones fasciales e « Cicatrices quirurgicas (recientes o tardias) @ « Evaluacién previa del tejido y de la cicatriz
+ Reducir dolor e hipersensibilidad « Fibrosis postraumdtica « Técnica progresiva y tolerancia del paciente
« Mejorar la elasticidad y la extensibilidad tisular * Retracciones y bandas fibréticas * Integrar con hidratacién, estiramientos y ejercicio
« Restablecer la movilidad y la funcién « Limitacién de movilidad y dolor miofascial « Asociar terapias fisicas y regenerativas
« Prevenir la progresién fibrosante + Postprocedimientos estéticos y reparadores + Frecuencia: 2-3 veces/semana (segin evolucion)

MENSAJE CLAVE e v s . 3 '
La terapia manual es una intervencion basada en la evidencia que modula el tejido cicatricial, “ La movilizacion fascial )4 el masaje de Cynax, apllcados de forma
restaura la movilidad y optimiza el terreno biolégico para una cicatrizacién funcional. son aliados poderosos para prevenir y tratar la fibrosis.




DULO 3 TRATAMIENTOS

FOTOBIOMODULACION

Una estrategia basada en evidencia para optimizar la reparacion tisular y prevenir complicaciones

La fotobiomodulacién (FBM) utiliza luz de baja intensidad para modular procesos celulares, reducir la inflamacion
y acelerar la reparacién de tejidos, siendo una de las principales herramientas coadjuvantes en el pés-operatorio.

APLICACIONES EN COMPLICACIONES POS-CIRURGICAS

CICATRICES
HIPERTROFICAS gé':ﬁi"ﬁ;‘
E QUIELOIDES U

INFECCIONES

HEMATOMAS

@ EDEMAS @ EQUIMOSES

Efecto antimicrobiano
fotodindmico y

Estimula proliferacion
de fibroblastos y

Reduce la deposicién
excesiva de colageno,

Acelera la reabsorcién
de sangre extravasada,

Estimula la
microcirculacién local

Promueve el drenaje
linfético y reduce

modula fibroblastos y angiogénesis, modulacion de la
mejora la organizacion acelerando la cierre e infl ia,
das fibras. de la herida. apoyando el control
de infecciones.
MECANISMOS DE AGAO

Aumento da atividade Modulag 80 Estimuto & Ef
produgio  proe é e ie i olége
de ATP orgenizado

@ OBJETIVO CLINICO
A fotobiomodulagéo, quando integrada ao plano terapéutico, potencializa a cicatrizagao, reduz complicagdes pés-cirargicas e melhora o conforto e os resultados funcionais e estéticos.

reduce el tiempo de la inflamacién, y la fagocitosis de
1y el dolor disminuyendo el hemdcias, acelerando
asociado. volumen y la tensién la resolucion de
tecidual. las equimoses.

@ WE

PARAMETROS MAIS UTILIZADOS

Comprimentos de onda: 630 - 660 nm (vermelho) | 810 - 850 nm (infravermelho)
Densidade de energia: 4 - 10 J/cm? por ponto (conforme fase e objetivo)
Frequéncia: 2 - 5 vezes por semana (ou diariamente nas fases agudas)

Aplicag@o: pontual efou em varredura sobre a érea afetada

La FBM actua como un
‘bioestimulador mitocondrial’,
restaurando la homeostasis
celular y acelerando las
etapas criticas de la

cicatrizacion.

EVIDENCIA CIENTIFICA

A FBM reduz a dor, 0 edema e melhora a cicatrizagao em pés-operatérios
de cirurgias der icas e plasti

Khater M, et al. Photobiomoduilation Therapy in Plastic Surgery:
A Systematic Review. Lasers Med Sci. 2018:33(6):1233~1245.,

A FBM acelera a cicatrizag#o de feridas e reduz complicagées como
deiscéncia e infecgio.

Salehpour F, et al. Low-Level Laser Therapy in Wound Healing:

A Review of the Current Evidence. J Lasers Med Sci. 2019;10(2):121-132.

efeito anti-i ioe da FBM em

h o el pés-p di
Silveira PC, et al. Pk i lation for P Bruising and

Edema: A Randomized Clinical Trisl. Photomed Laser Surg. 2015;33(12):623-631.

O uso da FBM em cicatrizes hipertréficas e loid lhora a ap
e reduz sintomas como prurido e dor.

Avci P, et al. Photobiomodulation for Hypertrophic Scars and Keloids:

A Systematic Review. Photomed Laser Surg. 2013;31(9):424—431.

A FBM é eficaz na redugdo de edema e aceleragio funcional em pés-operatério
ortopédico e de tecidos moles.

Bjordal UM, et al. Low-Level Laser Therapy in Acute Pain: A Systematic Review
of Possible Mechanisms of Action and Clinical Effects. Photomed Laser Surg.
2006:24(2):158-168.

Accede a las
referencias
completas




APLICACIONES EN COMPLICACIONES POS-CIRURGICAS

CICATRICES
DEISCENCIA p
@ HIPERTROFICAS g ¥ INFECCIONES @) HemaToMas EDEMAS EQUIMOSES
E QUIELOIDES

Aplicagao: pontual e/ou em varredura sobre a édrea afetada

Reduce la deposicion Estimula proliferacién Efecto antimicrobiano Acelera la reabsorcion Promueve el drenaje Estimula la
excesiva de colageno, de fibroblastos y fotodinamico y de sangre extravasada, linfético y reduce microcirculacién local
modula fibroblastos y angiogénesis, modulacion de la reduce el tiempo de la inflamacion, y la fagocitosis de
mejora la organizacion acelerando la cierre respuesta inflamatoria, resolucién y el dolor disminuyendo el hemacias, acelerando
das fibras. de la herida, apoyando el control asociado. volumen y la tensién la resolucion de
de infecciones. tecidual. las equimoses,
MECANISMOS DE AGAO PARAMETROS MAIS UTILIZADOS
'Q. : \_o ég).\ (“j Comprimentos de onda: 630 - 660 nm (vermelho) | 810 - 850 nm (infravermelho)
LA c 8
o £i
"o oo ’ Densidade de energia: 4 - 10 J/cm? por ponto (conforme fase e objetivo)
A do dade Modulagso do Estimulo & anglogénese Prolforaghio de fibroblastos Efeito antimicrobiano o A
S ko | b a o aiies R RO 3 B Frequéncia: 2 - 5 vezes por semana (ou diariamente nas fases agudas)
de ATP organizado 8

Kh

Bjo
of |
20

O OBJETIVO CLINICO
A fotobiomodulagao, quando integrada ao plano terapéutico, potencializa a cicatrizacao, reduz complicacées pés-cirtrgicas e melhora o conforto e os resultados funci




TRATAMIENTOS :
FOTOBIOMODULACION

Una estrategia basada en evidencia para optimizar la reparacién tisular y prevenir complicaciones

La fotobiomodulacién (FBM) utiliza luz de baja intensidad para modular procesos celulares, reducir la inflamacién
y acelerar la reparacién de tejidos, siendo una de las principales herramientas coadjuvantes en el pés-operatorio.

APLICACIONES EN COMPLICACIONES POS-CIRURGICAS

DEISCENCIA
g DE SUTURA HEMATOMAS

INFECCIONES

CICATRICES
HIPERTROFICAS
E QUIELOIDES

@ EDEMAS

Estimula la
microcirculacién local

Acelera la reabsorcién
de sangre extravasada,

Efecto antimicrobiano
fotodindmico y

Reduce la deposicién
excesiva de colageno,

Promueve el drenaje
linfético y reduce

Estimula proliferacion
de fibroblastos y

modula fibroblastos y angiogénesis, modulacién de la reduce el tiempo de la inflamacién, y la fagocitosis de
mejora la organizacion acelerando la cierre respuesta inflamatoria, resolucién y el dolor disminuyendo el hemacias, acelerando
das fibras. de la herida. apoyando el control asociado. volumen y la tensién Ia resolucion de

de infecciones. tecidual. las equimoses.

MECANISMOS DE AGAO PARAMETROS MAIS UTILIZADOS

Comprimentos de onda: 630 - 660 nm (vermelho) | 810 - 850 nm (infravermelho)

Densidade de energia: 4 - 10 J/cm? por ponto (conforme fase e objetivo)

Frequéncia: 2 - 5 vezes por semana (ou diariamente nas fases agudas)

pro & anti & e ie s olége

~
9
©)
NS NG

Aplicag#o: pontual e/ou em varredura sobre a drea afetada

OBJETIVO CLINICO

A fotobiomodulagéo, quando integrada ao plano terapéutico, potencializa a cicatrizacao, reduz complicagdes pés-cirdrgicas e melhora o conforto e os resultados funcionais e estéticos.

66

La FBM actua como un
‘bioestimulador mitocondrial’,
restaurando la homeostasis
celular y acelerando las
etapas criticas de la

cicatrizacion.

EVIDENCIA CIENTIFICA

A FBM reduz a dor, o edema e a ci
de cirurgias dermatolégicas e plasticas.

Géo em pos ios

Khater M, et al. Photobiomodulation Therapy in Plastic Surgery:
A Systematic Review. Lasers Med Sci. 2018:33(6):1233~1245,

A FBM acelera a cicatrizag#o de feridas e reduz complicagées como
deiscéncia e infecgio.

Salehpour F, et al. Low-Level Laser Therapy in Wound Healing:
A Review of the Current Evidence. J Lasers Med Sci. 2019;10(2):121-132.

efeito anti-infl. io e analgésico da FBM em
e equil pés-p! i

Silveira PC, et al. Photobi dulation for P Bruising and

Edema: A Randomized Clinical Triel. Photomed Laser Surg. 2015;33(12):623-631.

O uso da FBM em cicatrizes hipertréficas e
e reduz sintomas como prurido e dor.

melhora a ap:

Avci P, et al. Photobiomodulation for Hypertrophic Scars and Keloids:

A Systematic Review. Photomed Laser Surg. 2013;31(9):424—431.

A FBM é eficaz na redugdo de edema e aceleragéo funcional em pés-operatério
ortopédico e de tecidos moles.

Bjordal UM, et al. Low-Level Laser Therapy in Acute Pain: A Systematic Review
of Possible Mechanisms of Action and Clinical Effects. Photomed Laser Surg.
2006:24(2):158-168.
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TRATAMIENTOS
ULTRASONIDO Y OTRAS TECNOLOGIAS

EN EL MANEJO DE INTERCORRRENCIAS POSQUIRURGICAS

El uso combinado de tecnologias basadas en energia y terapias fisicas acelera la reparacion tisular,

modula la inflamacién y mejora los resultados funcionales y estéticos. ULTRASONIDO LASER DE BAJA RADIOFRECUENCIA TECNOLOGIAS
Mecénico y térmico INTENSIDAD / FBM Y MICROCORRIENTES COMPLEMENTARIAS
Fotobiomodulacion Bioestimulacién eléctrica Sinergia terapéutica

——————————e TECNOLOGIAS Y SUS PRINCIPALES APLICACIONES o—— -
EVIDENCIA CIENTIFICA DESTACADA
ULTRASONIDO TERAPEUTICO LASER DE BAJA INTENSIDAD / RADIOFRECUENCIA (RF) TERAPIAS COMPLEMENTARIAS X ] VORI
(US) FOTOBIOMODULACION (FBM) Y MICROCORRIENTES Y SINERGICAS @  Uttrasonido terapéutico en cicatrizaciény fibrosis
EIUS éutico mejora significati te la cicatrizacion de

heridas y la remodelacion del tejido cicatricial.

« Efecto mecénico y térmico profundo. * Modula inflamacién, aumenta ATP « Calentamiento controlado y estimulacion « Potencian la respuesta biolégica
« Estimula fibroblastos, angiogénesis mitocondrial y microcirculacién. eléctrica celular. y reducen la inflamacién, Sevier TL et al. J Orthop Sports Phys Ther. 2015;45(2):121-133.
y sintesis de colégeno. + Efecto analgésico y bioestimulador. + Mejora la reorganizacion del colageno « Combinadas con otras tecnologias ° Fotobk dulacié —
A 2 R : - A ‘otobiomodulacién en cicatrizacion
+ Reduce edema, dolor y rigidez + Reduce el riesgo de complicaciones y la elastina. generan efectos aditivos o sinérgicos. Ls FB?\IG PR ellc'verre dle her"dasl seciice I hlamacion
. i Y U il i
de tejidos. infecciosas. + Disminuye dolor, edema y espasmo. « Utiles para casos complejos o refractarios. rclora 1 calidia del tofidd clcataidiol
y mejora i jido cicatricial.
APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES Barolet D. Photomed Laser Surg. 2011;,29(1):3—9.
6 Edemas y seromas @ Heridas, dehiscencia de sutura ® Fibrosis y retracciones @S Infecciones y riesgo de biofilm ° FBM en cicatrices hipertréficas y queloides
= La FBM reduce grosor, eritema, prurito y dolor en cicatrices
,@ Aderencias y fibrosis @ Infecciones y colonizacion bacteriana “_”f Flacidez y pérdida de funcién G Cicatrices hipertrofi ik hipertréficas y queloides.
@ Cicatrizacion retardada O Hematomas y equimosis @ Edema persistente @ Tejido desvitalizado Avci P et al. Lasers Med Sci. 2013;28(2):635-642.
(.b Dolor e inflamacion @ Cicatrices hipertréficas y queloides :) Dolor neuropdtico posquirGrgico @ Dolor e hipersensibilidad ° RF y microcorrientes en edema y fibrosis
RF y microcorrientes promueven reorganizacion del colageno,
EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE 'B‘?"“”""zde ef’e"“’ v a"‘"’° dlel d‘r’:?" : -
al. = el
Revision sistemdtica: el US mejora la La FBM acelera la cicatrizacion y reduce la RF y microcorrientes mejoran la cicatrizacion, Terapias combinadas (US/FBM/PRP/ozénio) jordal JM et 8l L‘°W Level taser:-Therepy in Acure. S ¢
cicatrizacion de heridas y reduce el dolor inflamacion de heridas agudas y cronicas. el dolory la calidad del tejido cicatrici imizan la in y disminuyen A Systematic Review. Photomed Laser Surg. 2006;24(2):158~168.
posquirirgico. Hamblin MR, Photobiomodulation, Photomed Gupta A et al. J Cutan Aesthet Surg. Ghmplicacianes @ Terapias combinadas en posquirdrgico
Enwemeka CS. Ultrasound Med Biol. Laser Surg. 2016;34(10):481-489. 2012;5(2):103-110. Huang YY et al. Int Wound J. La combinacién de tecnologias fisicas y bioldgicas disminuye el
2004;30(3):221-231. 2020;17(4):873-886. riesgo de complicaciones y mejora resultados funcionales.
Karami M et al. Complement Ther Clin Pract.

2019;35:94-103.
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Seguridad y
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acelerar la reparacion tisular y prevenir complicaciones posquirargicas.




ULTRASONIDO LAS
Mecénico y térmico INTEI
Fotol

modula la inflamacién y mejora los resultados funcionales y estéticos.

———————e TECNOLOGIAS Y SUS PRINCIPALES APLICACIONES e

ULTRASONIDO TERAPEUTICO LASER DE BAJA INTENSIDAD / RADIOFRECUENCIA (RF) TERAPIAS COMPLEMENTARIAS
(US) FOTOBIOMODULACION (FBM) Y MICROCORRIENTES Y SINERGICAS
« Efecto mecénico y térmico profundo. + Modula inflamacién, aumenta ATP » Calentamiento controlado y estimulacion « Potencian la respuesta biolégica
= Estimula fibroblastos, angiogénesis mitocondrial y microcirculacién. eléctrica celular. y reducen la inflamacién.
y sintesis de colageno. + Efecto analgésico y bioestimulador. « Mejora la reorganizacién del colageno » Combinadas con otras tecnologias
* Reduce edema, dolor y rigidez * Reduce el riesgo de complicaciones y la elastina. generan efectos aditivos o sinérgicos.
de tejidos. infecciosas. « Disminuye dolor, edema y espasmo. « Utiles para casos complejos o refractarios.
APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES
6 Edemas y seromas @ Heridas, dehiscencia de sutura @ Fibrosis y retracciones rvS Infecciones y riesgo de biofilm
,gé. Aderencias y fibrosis @ Infecciones y colonizacion bacteriana :_;l Flacidez y pérdida de funcion Q Cicatrices hipertroficas/queloides
@ Cicatrizacion retardada O Hematomas y equimosis (@) Edema persistente @ Tejido desvitalizado
@ Dolor e inflamacion @ Cicatrices hipertréficas y queloides :05 Dolor neuropdtico posquirGrgico @ Dolor e hipersensibilidad
EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE
Revision sistemaética: el US mejora la La FBM acelera la cicatrizacion y reduce la RF y microcorrientes mejoran la cicatrizacion, Terapias combinadas (US/FBM/PRP/ozénio)
cicatrizacion de heridas y reduce el dolor inflamacion de heridas agudas y cronicas. el dolor y la calidad del tejido cicatricial. optimizan la regeneracion y disminuyen
posquinirgico. Hamblin MR. Photobiomodulation, Photomed Gupta A et al. J Cutan Aesthet Surg. complicaciones.
Enwemeka CS. Ultrasound Med Biol. Laser Surg. 2016;34(10):481—4889. 2012,5(2):103—110. Huang YY et al. Int Wound J.

2004;30(3):221-231. 2020;17(4):873~886.

PRINCIPIOS PARA EL USO EFECTIVO

OBJETIVO CLINICO

O/ Integrar tecnologias basadas en evidencia para modular el proceso inflamatorio, Q Evaluacion : =8 Inicio precoz {:} Combinacion | A2 Mc
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TRATAMIENTOS
ULTRASONIDO Y OTRAS TECNOLOGIAS

EN EL MANEJO DE INTERCORRRENCIAS POSQUIRURGICAS

El uso combinado de tecnologias basadas en energia y terapias fisicas acelera la reparacion tisular, % @ @
modula la inflamacién y mejora los resultados funcionales y estéticos. ULTRASONIDO LASER DE BAJA RADIOFRECUENCIA TECNOLOGIAS
Mecanico y térmico INTENSIDAD / FBM Y MICROCORRIENTES COMPLEMENTARIAS
Fotobiomodulacion Bioestimulacion eléctrica Sinergia terapéutica

——————————e TECNOLOGIAS Y SUS PRINCIPALES APLICACIONES e—— :
EVIDENCIA CIENTIFICA DESTAC
ULTRASONIDO TERAPEUTICO LASER DE BAJA INTENSIDAD / RADIOFRECUENCIA (RF) TERAPIAS COMPLEMENTARIAS i ] VIO .
(US) FOTOBIOMODULACION (FBM) Y MICROCORRIENTES Y SINERGICAS @  Uitrasonido terapéutico en cicatrizacién y fibrosis
El US terapéutico mejora significativamente la cicatrizacion de

« Potencian la respuesta biolégica heridas y la remodelacion del tejido cicatricial.

. Electo mecémcoy térmlco profundo + Modula inflamacién, aumenta ATP « Caler
. giog! i i drial y microcirculacié eléctrica celular. y reducen la inflamacién, Sevier TL et al. J Orthop Sports Phys Ther. 2015;45(2):121-133.
y sintesis de colageno. + Efecto analgésico y bioestimulador. + Mejora la reorganizacién del colageno « Combinadas con otras tecnologias A ¥ - o
o : oy ; o e @ Fotobiomodulacién en cicatrizacion
+ Reduce edema, dolor y rigidez * Reduce el riesgo de complicaciones y la elastina. generan efectos aditivos o sinérgicos. 5 4 . .
- R 2 SN - < . La FBM acelera el cierre de heridas, reduce la inflamacion
de tejidos. infecciosas. « Disminuye dolor, edema y espasmo. « Utiles para casos complejos o refractarios. % 2 _, 3 25
y mejora la calidad del tejido cicatricial.
APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES APLICACIONES PRINCIPALES Barolet D. Photomed Laser Surg. 2011;29(1):3—-9.
6 Edemas y seromas @ Heridas, dehiscencia de sutura ® Fibrosis y retracciones (,S Infecciones y riesgo de biofilm ° FBM en cicatrices hipertréficas y queloides
i La FBM reduce grosor, eritema, prurito y dolor en cicatrices
,@‘ Aderencias y fibrosis @ Infecciones y colonizacion bacteriana L”g Flacidez y pérdida de funcién G Cicatrices hipertréficas/queloid hipertréficas y queloides.
@ Cicatrizacion retardada O Hematomas y equimosis @ Edema persistente @ Tejido desvitalizado Avci P et al. Lasers Med Sci, 2013;28(2):635-642.
@ Dolor e inflamacion @ Cicatrices hipertréficas y queloides :55 Dolor neuropdtico posquirGrgico @ Dolor e hipersensibilidad ° RF y microcorrientes en edema y fibrosis
RF y microcorrientes promueven reorganizacion del colageno,
EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE EVIDENCIA CLAVE :"“C""‘”‘M"e ":’e’“a y a"""° del "‘;:?'- ) :
Revision sistemética: el US mejora la La FBM acelera la cicatrizacién y reduce la RF y microcorrientes mejoran Ia cicatrizacion, Terapias combinadas (US/FBM/PRP/oz6nio) jorclol M et o LowsLevel Laser Tiseopy in AGS fein:.
cicatrizacion de heridas y reduce el dolor inflamacion de heridas agudas y cronicas. el dolor y la calidad del tejido cicatrici imizan la reg ion y disminuy A Systematic Review. Photomed Laser Surg. 2006;24(2):158~168.
Posquirirgico. Hamblin MR, Photobiomodulation, Photomed Gupta A et al. J Cutan Aesthet Surg. complicaciones. (] i bii en posquirdrgic
Enwemeka CS. Ultrasound Med Biol. Laser Surg. 2016;34(10):481—-489. 2012,5(2):103-110. Huang YY et al. int Wound J. La combmacnon de tecnologias fisicas y biologicas disminuye el
2004;30(3):221-231. 2020;17(4):873-886. riesgo de complicaciones y mejora resultados funcionales.
Karami M et al. Complement Ther Clin Pract.

2019;35:94-103.
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FRATAMIENTOS
OZONOTERAPIA

EN EL MANE]JO DE INTERCORRNCIAS POSQUIRURGICAS

Terapia biolégica para modular la inflamacién, oxigenar, estimular la reparacion tisular y controlar la carga microbiana.

MECANISMOS DE ACCION

v Modulacién de la respuesta inflamatoria METO_DO / 4 TIEMPO / VOLUMEN
) P, 8 o . B! ViA CONCENTRACION FRECUENCIA ORIENTATIVO
~' Mejora de la microcirculacién y oxigenacion tisular
v Estimulacién de la angiogénesis y fibroblastos
s = S BAGGING 20 - 40 10 - 20 min 100 - 300 mL
vJ Accién antimicrobiana y reduccién del biofilm LOCAL /mL 2 By /jsemana orsesibh
(BOLSA) Hg P
N TEDO 90260 Sebnmaty | 02200
INDICACIONES PRINCIPALES CONTAMINADO pg/mL SN T por sesién
@ Fibrosis postoperatoria @ Hematomas / equimosis
Dehiscencia Retraso de cicatrizacion
© &) INFILTRACION 5-15 1 - 2x/semana 1-5mL
@ Necrosis tisular @ Dolor e inflamacién local PERILESIONAL Hg/mL segun evolucién por punto
@@ Cicatriz hipertréfica ©@ Control de infeccion local
INTRADERMOTERAPIA 10-20 1x/semana 02-1mL
O INTRATEJIDO pg/mL por punto
EVIDENCIA CIENTIFICA
Estudios clinicos y experimentales demuestran AGUA 30 pg/L
que la ozonoterapia acelera el proceso de OZONIZADA @0 mic:lgramos Ozonizar por Uso inmediato
cicatrizacion, reduce el edema, el dolor y el riesgo (HIGIENIZACION) = |z?os) 10 minutos
infeccioso, mejorando la calidad de la reparacion tisular. P
(Wen Q et al., 2022; Bocci V., 2011;
Pinto CB et al,, 2015; Romary DJ et al., 2022). -
4 S 10 - 20 pg/mL 2 - 3x/dia bcapla fina
5 3 < sobre la regién
(USO TOPICO) (en el aceite) segun tolerancia S tectalia

* Parametros orientativos basados en la literatura cientifica y en la practica clinica.
Adaptar siempre segan el paciente, la fase de cicatrizacién y la evolucién.

IZACION*

INDICACIONES PRINCIPALES

LA OZONOTERAPIA NO SUSTITUYE LA REPARACION BIOLOGICA.

(@)

LA ESTIMULA, LA ORGANIZA Y CREA UN MICROAMBIENTE MAS FAVORABLE PARA LA REGENERACION.

30us1
10:00

Fluxo 1.0 Limin

Heridas, dehiscencia,
necrosis delimitada,
infeccion local controlada

Alta carga microbiana,
tejido comprometido,
necrosis inicial

Bagging local

Bolsa estéril con gas ozono
en la concentracion indicada
para contacto directo

sobre la regién.

Fibrosis, dolor local,
bordes de reparacion,
cicatriz dolorosa

Cicatriz hipertrofica,

fibrosis consolidada Infiltracién

Aplicacién con aguja fina
alrededor de la lesion.

Limpieza de heridas,
reduccion de carga =

microbiana, prevencién .
3 5 y Agua ozonizada
de infeccion Sz s
Irrigacion con agua ozonizada

(30 pg/L durante 10 min).

Hidratacién, modulacion
inflamatoria y proteccién
de la piel y bordes

de la herida Aceite ozonizado
Aplicacion tépica para
proteccién, hidratacién
y accién antimicrobiana.

REFERENCIAS

Wen Q et al., Int Wound J, 2022;

Bocci V., Oxygen-Ozone Therapy, 2011;
Pinto CB et al., Healthcare, 2015;
Romary DJ et al,, J Tissue Viability, 2022.




TRATAMIENTOS .
KINESIOTAPING

APLICACION EN EL MANEJO DE LAS COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS

El kinesiotaping constituye una estrategia complementaria que favorece el drenaje, la movilidad tisular
y la reorganizaciéon del tejido durante el proceso de reparacion.

:{POR QUE UTILIZAR KINESIOTAPING? APLICACIONES CLINICAS

MECANISMOS FISIOLOGICOS ABDOME MAMA FACE CICATRIZ
POST-LIPO POSTCIRUGIA POSTQUIRURGICO HIPERTROFICA

Favorece el drenaje linfatico
Disminuye el edema intersticial

Mejora la movilidad de los tejidos

QR AR

Reduce la tensién mecanica
sobre la cicatriz

Q

Favorece la reorganizacion
del colageno

Elevacion de la piel por la cinta

@ Optimiza la mecanotransduccién mejora el espacio subcutianeo, i
durante la reparacién tisular favoreciendo el drenaje linfatico PARAMETROS DE APLICACION
y la microcirculacién. y : E
OBJETIVO CLINICO TECNICA SUGERIDA TENSION OBSERVACIONES
@ Edema / Linfatica en abanico 0-15% ;::;a:: :;;’::::Z'da
INDICACIONES PRINCIPALES Hematoma (drenaje) ) 2
os ganglios.
@ Fibrosis postoperatoria - & S i = = e ot
: 0.40: | Edquiiniosls infatica irecciona 0 - 15% iras paralelas siguiendo

@ Cicatriz hipertréfica °e- (drenaje) el trayecto linfatico.
@ Edema

Favorece la movilidad

- prap———) 2R

- e e T | Correccion fascial



TRATAMIENTOS .
KINESIOTAPING

APLICACION EN EL MANEJO DE LAS COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS

El kinesiotaping constituye una estrategia complementaria que favorece el drenaje, la movilidad tisular
y la reorganizacion del tejido durante el proceso de reparacion.

QRONORQ

Q @

QRRRAQ

:{POR QUE UTILIZAR KINESIOTAPING? . — APLICACIONES CLINICAS

MECANISMOS FISIOLOGICOS ABDOME MAMA FACE CICATRIZ
POSTQUIRURGICO HIPERTROFICA

POST-LIPO POSTCIRUGIA

Favorece el drenaje linfatico
Disminuye el edema intersticial
Mejora la movilidad de los tejidos

Reduce la tensién mecanica
sobre la cicatriz

Favorece la reorganizacion

del colageno

Elevacion de la piel por la cinta
mejora el espacio subcutaneo,
favoreciendo el drenaje linfatico
y la microcirculacién.

PARAMETROS DE APLICACIO

OBJETIVO CLINICO

Optimiza la mecanotransduccién
durante la reparacion tisular

TECNICA SUGERIDA TENSION

OBSERVACIONES

5 ~ Anclaje sin tension.
O Edema / Linfatica en abanico 0-15% s e abaniis haa
INDICACIONES PRINCIPALES Hematoma (drenaje) :
los ganglios.

Fibrosis postoperatoria (& R ® (iiesrica i ional - e lssiauiend

G20 Equimosis infatica irecciona 0-15% iras paralelas SI?uIe o
Cicatriz hipertrofica 9" (drenaje) el trayecto linfatico.
Edema Favorece la movilidad

NN .z -

~~= Fibrosis inicial Correcfcnon. fascial 15 - 25% dals fasciagle
Hematomas (deslizamiento)

reorganizacion tisular.

Equimosis Puede utilizarse en
25 - 50%* formadel, Yoen

rejilla segun el caso.

Técnica mecanica

gE? Restriccién
cicatricial (liberacién)

* Ajustar de acuerdo con la evaluacién clinica y la tolerancia del tejido.

Restricciones de movilidad
del tejido

ASPECTC

La direccién c
modifica el ok

La distribucios
depende del t

La aplicacion
la fase de cica

Requiere reev
durante la evc

EVIDENCIA
Los estudios clinicos
v Reduccién del e
v Disminucién de
v Mejora de la m¢
v Disminucién de!
v

Optimizacion fu




TRATAMIENTOS - . -
KINESIOTAPING

APLICACION EN EL MANEJO DE LAS COMPLICACIONES POSTQUIRURGICAS

El kinesiotaping constituye una estrategia complementaria que favorece el drenaje, la movilidad tisular
y la reorganizacién del tejido durante el proceso de reparacion.

¢{POR QUE UTILIZAR KINESIOTAPING? APLICACIONES CLINICAS ASPECTOS TECNICOS

MECANISMOS FISIOLOGICOS ABDOME MAMA FACE CICATRIZ
POST-LIPO POSTCIRUGIA POSTQUIRURGICO HIPERTROFICA

La direccién de la anclaje

modifica el objetivo terapéutico.
@ Favorece el drenaje linfatico

(&) Disminuye el edema intersticial La distribucién de la tensién

depende del tipo de complicacién.
@ Mejora la movilidad de los tejidos
&

- siais La aplicacién debe respetar
Reduce la tensién mecanica

5 g la fase de cicatrizacién.
sobre la cicatriz

@ Favorece la reorganizacion
del colageno

Requiere reevaluacion periédica
durante la evolucién clinica.

Elevacion de la piel por la cinta

@ Optimiza la mecanotransduccién mejora el espacio subcutaneo, %
durante la reparacién tisular favoreciendo el drenaje linfati PARAMETROS DE APLICACION _
y la microcirculacién. EVIDENCIA CIENTIFICA
VO CLINICO TECNICA SUGERIDA TENSION OBSERVACIONES
Los estudios clinicos muestran beneficios principalmente en
Edema / Linftica e abanico ey 1Jtnclaje SI.: tgnslc:‘n. ) v Reduccién del edema postoperatorio
INDICACIONES PRINCIPALES Hematoma (drenaje) - e Disminucién de hematomas y equimosis
ios.

Mejora de la movilidad de la cicatriz

) Fibrosis postoperatoria F. i g
C‘) B P o Linfatica direccional 0-15% Tiras paralelas siguiendo Disminucién del dolor
(drenaje) el trayecto linfatico.

o BT

9.
= ©©°0 Equimosis P . - b
@ Cicatriz hipertréfica ©@9- Optimizacién funcional del tejido

(&) Edema Favorece la movilidad

al P C ion fascial
: -~ Fibrosis inicial (odr;:i:;::::ie?\stco')a 15 - 25% de la fascia y la
@ Hematomas reorganizacién tisular.
) Equimosis on
) Eq égg Restriccién Técnica mecénica 25 _ 50%* :UEde:"Tzirse m
iz % - orma de |, Y o en
(V) Restricciones de movilidad (liberacién)

2 rejilla segun el caso.
del tejido

* Ajustar de acuerdo con la evaluacién clinica y la tolerancia del tejido.

- REFERENCIAS
MENSAJE CLINICO @E « Kase K, Wallis J, Kase T. Clinical Therapeutic Applications of the Kinesio Taping Method.
El kinesiotaping no reemplaza el tratamiento regenerativo. ol enilkai Co; 2003,

Aguilar-Ferrandiz ME, et al. Efficacy of Kinesio® Taping in Post-surgical Edema and Hematoma.
J Clin Med. 2020;9(2):1-12.
* Lippi L, et al. The Use of Kinesio Taping in the Management of Postoperative Scars: A Review.
J Bodyw Mov Ther. 2016;20(4):803-810.
« Mosti G. Kinesio® Taping in Plastic Surgery: A Useful Adjunct for Post-surgical Recovery.
Int Wound J. 2013;10(3):288-293.
* Anishi A. Kinesiotaping in Postoperative Care: Effects on Edema, Hematoma and Scar Mobility.
J Phys Ther Sci. 2017;29(2):305-311.

Cuando se aplica con la técnica, la direccidon y la tensién adecuadas, se convierte en un

importante recurso para modular la respuesta mecanica del tejido y favorecer una reparacion mas organizada.




INTERRUCENCI

Reconocer, prevenir y manejar para asegurar
seguridad y mejores resultados.

“ El manejo adecuado de las intercorrencias no es

solo resolver un problema, es proteger el proceso —
PREVENIR - RECONOCER MANEJAR RESOLVER OPTIMIZAR

“Anticipar riesgos Evaluar a tiempo Intervenir con Tratar y controlar Mejores resultados

de curacién y la confianza del paciente.

evidencia complicaciones y satisfaccion

ABORDAREMOS:

Cicatrices

% Dehiscencia A . Seromas “")\ Edemay /\')’ ; = '\ﬂ Alteraciones Dolor Otros eventos
X - - Infecciones ( ) » . {2 ) hipertréficas : W .. i
. de sutura y hematomas {+/ equimosis 2 de sensibilidad persistente adversos

y queloides

@ La excelencia en los resultados comienza con una gestion inteligente de las intercorrencias.



MODULO 4 INTERRUCENCIAS ®

El manejo adecuado y precoz del seroma
previene complicaciones como infeccié
dehiscencia, cicatrizacion anomala y retrazo

en la recuperacion funcional.

Definicion, fisiopatologia, identificacion y manejo basado en evidencia

;POR QUE PUEDE INICIAL VS TARDIO ¢QUE PUEDE
AP :quees? O ¢PORQ Q «Q :QUE CAMBIA EN EL SEROMA?
CAUSAR UN SEROMA? HABER OCURRIDO?
SEROMARACIAL S olueo Con el tiempo, el liquido puede organizarse
. . " " . & = = S . { ), qui u 1zar:
Coleccién de liquido seroso . Lesnéf\ d? Imfé.tlcos y p?queﬁos vasos. (Precoz) (Persistente/Crénico) . D:-S;UP:‘:S" de linféticos vl cavideddesarroilar pared fbrose
acumulado en el espacio dead o * Amplia diseccién de tejidos. Aparece entre 2-7 dias Aparece >7-14 dias 0 By <‘:|p ef' . (pseudocapsula).
potencial creado por la diseccién + Espacios muertos no obliterados. postoperatorio. persiste >4-6 semanas. * Persistencia de espacio muerto. « Aumenta el riesgo de infeccién y
quirdrgica y la ruptura de vasos + Uso de electrocauterio excesivo. a A ; Aviiclads aasvidadseioes . Inﬂamac.lén no rejsuelta con dificultad para resolver.
linfaticos. s arsciondel drensle lufatico. con exudado i i id progucaloncalive coan ca « El pH puede disminuir si hay infeccion
« Inflamacién prolongada. y linfatico inmediato. de seroma). « Inadecuado control del drenaje

g (liquido turbio, con aumento de proteinas
Obesidad, edad avanzada, tabaco, Més frecuente en cirugias Mayor riesgo de infeccién postoperatorio. y leucocitos).

Puede ser estéril o

secundariamente infectado. DM, hipoalbuminemia. de mama, i i,y I + Sobreproduccién de liquido « La composicién del liquido evoluciona:
liposuccion y ortopedia. seroso por mediadores de claro y bajo en proteinas a méas turbio
inflamatorios. y rico en células inflamatorias.
CARACTERISTICAS BIOLOGICAS ¢COMO DETECTAR
¢ CARACTERISTICAS CLINICAS MANEJO DEL SEROMA e
@ Y BIOQUIMICAS DEL LIQUIDO E INVESTIGAR?

Evaluacion clinica diaria en
el postoperatorio temprano.

Apariencia: claro, amarillento, seroso. Aumento de volumen fluctuante en la zona quirdrgica. EVALUACION INICIAL MEDIDAS CONSERVADORAS DRENAJE (CUANDO ESTA INDICADO) MEDIDAS ADYUVANTES
Proteinas: 2-4 g/dL (menor que exudado inflamatorio). : 3

Sensacién de pesadez o tensién.

« Celularidad: bajo recuento celular (<1.000 células/pL). + Fotoblomodulacidn (FOM): 7 1
PR 4 2 + Piel tensa, brillante; puede haber eritema si hay infeccion. - " - * Aspiracién percutsnes estéel « Ecografia para cuantificar volumen
+ LDH: baja, similar al suero. z 5 ! “ N e reduce Inflamacién y acelers < Wz
« pH: 7.2 - 7.6 (disminuys si hay infeccin). « Fluctuacion evidente a la palpacion. « Cusntificacén delvolumen P+ Drensje infético manusl -» aguiey jering reabsorcidn. y guiar aspiracion.
« Cultivo: generalmente estéril, a menos que esté infectado. * Dolor leve a moderado, aumenta con el imiento. « Restriceion de actividad. * Drensje cerrado si es recurrento. * Unrasonido terapéutico « Control del débito de drenajes.
« Siinfectado: aumento de neutrdfilos, proteinas, + EnUSG: i ica o hi i * Descartar infeccion + Posicicnamiento 6d6cubdo. + Enwvilor liquido para andlisls si YrOcomienies. + Observacién de signos de
LDH y descenso de glucosa. « Evitar scumulacion de fluidos hay sospecha de infeccidn $ :""_": oo ysnedieciee infeccién o cambios en la herida.
osci
¢COMO PREVENIR UN SEROMA? REFERENCIAS CIENTIFICAS
i 1 Howe JR. Jain A, Shenan O, ot al. Seroma formation after breast cancer surgery: a systematic review of the literature.
Técnica quinirgica I *YR® Minimizar espacios Drenajos adecuados Compresién 5 Controlde factores - Movilizacién precoz Breaot Cancer Res Treat. 2013:140(1):1-11
atraumética y hemostasia : muertos y obliterar segun el tipo de cirugia postoperatoria - de riesgo del : y control de la 2. van Basteloar J, Svoboda LI, LM, ot al. i and of seroma formation after
meticulosa. : planocs. : y paciente. adecuada. paciente. : inflamacicn. breast concer surgery. J Surg CHBIVININLAGI-864.

3. Losken A, Thourani VH. Styblo TM, The seromo: pathogenesis and prevention. Plast Reconstr Surg. 2008:122(2):467-475,

4. Clinton SE, Wikcox JH, Dineen P. Evaluation and management of seroma following breast cancer surgery. ANZ J Surg,
2016:66(6)-301-306.

MENSAJE CLAVE 5. Paoncucci CJ, Aldorman AK. A ic review of icati iated with

Plast Reconstr Surg. 2013)131(6)-e43-e54.

El seroma es una de las complicaciones més frecuentes, pero prevenible. La deteccién precoz, el manejo adecuado

y el uso de tecnologias coadyuvantes permiten reducir su recurrencia y sus impactos sobre la recuperacién del paciente.




El manejo adecuado y precoz del
previene complicaciones como in
dehiscencia, cicatrizacion anémal

en la recuperacién funcional.
Definicion, fisiopatologia, identificacion y manejo basado en evidencia

: ;POR QUE PUEDE :Q
I:I:] :QUE ES? © (2 c
‘ 6 CAUSAR UN SEROMA? ‘ HA
SEROMA INICIAL SEROMA TARDIO

Coleccién de liquido seroso « Lesién de linfaticos y pequerios vasos. (Precoz) (Persistente/Crénico) + Disrupcién

. o . " rincipales
Amplia diseccion de tejidos. Aparece entre 2-7 dias Aparece >7-14 dias o P P

INICIAL VS TARDIO

acumulado en el espacio dead o

+ Espacios muertos no obliterados. + Persistenci

potencial creado por la diseccién postoperatorio. persiste >4-6 semanas.

e + Uso de electr ri Cesivo. ; " : = Inflamacio
quirdrgica y la ruptura de vasos VADICl SiecUOT UG micemve Generalmente relacionado Asociado a cavidad serosa dicols
linfaticos. * Alteracién del drenaje linfatico. con exudado inflamatorio establecida (membrana Proaucaion

« Inflamacién prolongada. y linfético inmediato. de seroma). + Inadecuad

Puede ser estéril o * Obesidad, edad avanzada, tabaco, Mds frecuente en cirugias Mayor riesgo de infeccién POSiopanl
secundariamente infectado. DM, hipoalbuminemia. de mama, abdominoplastia,  y encapsulacion. + Sobreprod
liposuccidn y ortopedia. Seroso por

inflamatori

CARACTERISTICAS BIOLOGICAS ~ f
: CARACTERISTICAS CLINICAS MANEJO DEL !
@ Y BIOQUIMICAS DEL LiQuipo @ -
* Apariencia: claro, amarillento, seroso. + Aumento de volumen fluctuante en la zona quirdrgica. =
« Proteinas: 2~4 g/dL (menor aue exudado inflamatorio). e o= = N
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El manejo adecuado y precoz del seroma
previene complicaciones como infeccién,
dehiscencia, cicatrizacion anémala y retrazo
en la recuperacion funcional.

videncia

:
SEROMA INICIAL

SOS. (Precoz)

Aparece entre 2-7 dias
postoperatorio,
Generalmente relacionado
con exudado inflamatorio
y linfatico inmediato.

- Mas frecuente en cirugias
de mama, abdominoplastia,
liposuccion y ortopedia.

INICIAL VS TARDIO

SEROMA TARDIO
(Persistente/Crénico)

Aparece >7-14 dias o
persiste >4-6 semanas.

Asociado a cavidad serosa
establecida (membrana
de seroma).

Mayor riesgo de infeccién
y encapsulacion.

TICAS CLINICAS

ctuante en la zona quirdrgica.
tensién,
le haber eritema si hay infeccién,

= Hestorio chnica y examen fisico.

Q ¢QUE PUEDE
HABER OCURRIDO?

Disrupcién de linfaticos
principales.

Persistencia de espacio muerto.
Inflamacién no resueita con

produccién continua de exudado.

Inadecuado control del drenaje
postoperatorio.
Sobreproduccién de liquido
seroso por mediadores
inflamatorios.

MANEJO DEL SEROMA

+ Aspiracion percutines esténl

¢QUE CAMBIA EN EL SEROMA?

Con el tiempo, el liquido puede organizarse
y la cavidad desarrollar pared fibrosa
(pseudocapsula).

Aumenta el riesgo de infeccién y
dificultad para resolver.

El pH puede disminuir si hay infeccién
(liquido turbio, con aumento de proteinas
y leucocitos).

La composicién del liquido evoluciona:
de claro y bajo en proteinas a mas turbio
y rico en células inflamatorias.

¢COMO DETECTAR
E INVESTIGAR?

MEDIDAS CONSERVADORAS DRENAJE (CUANDO ESTA INDICADO) « Evaluacioén clinica diaria en

« Fotoblomodulacidn (FOM)
raardisra InilarnanliAn v aralacs

el postoperatorio temprano.

« Ecografia para cuantificar volumen



potencial creado por la diseccién T e S R P IRt e postoperatorio. persiste >4-6 semanas. L S L
quirdrgica y la ruptura de vasos - de‘e_lectrocauterlo ‘exct?swo. Generalmente relacionado  Asociado a cavidad serosa *" Inflamac
linfaticos. * Alteracion del drenaje linfético. con exudado inflamatorio establecida (membrana producc
+ Inflamacién prolongada. y linfatico inmediato. de seroma). « Inadecu:
Puede ser estéril o + Obesidad, edad avanzada, tabaco, Mas frecuente en cirugias Mayor riesgo de infeccién postope
secundariamente infectado. DM, hipoalbuminemia. de mama, abdominoplastia.  y encapsulacién. « Sobrepr
liposuccion y ortopedia. Seroso p
inflamat:

CARACTERISTICAS BIOLOGICAS ‘
: CARACTERISTICAS CLINICAS MANEJO DE

Y BIOQUIMICAS DEL LIQUIDO |

K Apan?ncna: claro, amarillento, seroso. _ « Aumento de volumen fluctuante en la zona quirdrgica. EVALUACION INICIAL MEDIDAS CONSERVADORAS I
« Proteinas: 2-4 g/dL (menor que exudado inflamatorio).

+ Sensacion de pesadez o tension.
« Celularidad: bajo recuento celular (<1.000 células/pL). pe

B « Piel tensa, brillante; puede haber eritema si hay infeccién. + Hestorio chmca y examen tisico + Comprosidn adecuada
« LDH: baja, similar al suero. > L
e A : - . i i i . 5 . jo lird.
« pH: 7.2 - 7.6 (disminuye si hay infeccion). Fluctuacion evidente a la palpacion. Cuantificacion del volumen Drenaje linfético manual
« Cultivo: generalmente estéril, a menos que esté infectado. + Dolor leve a moderado, aumenta con el movimiento. (clinico o USG). > Restriccidn de actividad
« Siinfectado: aumento de neutréfilos, proteinas, + En USG: coleccién anecoica o hipoeocica. + Descartar infeccion « Posicionamiento adecusdo.
LDH y descenso de glucosa. + Evitar acumaulecion de fhuidos.
@ ¢COMO PREVENIR UN SEROMA? R
1
Técnica quirurgica *1.4d* Minimizar espacios : Drenajos adecuados Compresién Control de foctores Movilizacién precoz
atraumdtica y hemostasia > muertos y obiterar : segun ol tipo de cirugia postoperatoria : de riesgo del y control de la 2
meticulosa. plancs. y paciente. adecuada, paciente. inflamacion.
3.
4
MENSAJE CLAVE 5

-'@‘- El seroma es una de las complicaciones mas frecuentes, pero prevenible. La deteccién precoz, el manejo adecuado
y el uso de tecnologias coadyuvantes permiten reducir su recurrencia y sus impactos sobre |la recuperacion del paciente.




postoperatorio. persiste >4-6 semanas. R R e « Aumenta el riesgo de infeccién y

Generalmente relacionado  Asociado a cavidad serosa * Inflamacion no resueita con dificultad para resolver.

con exudado inflamatorio establecida (membrana produccion cantinua de exiudado. « El pH puede disminuir si hay infeccién

y linfatico inmediato. de seroma). * Inadecuado c.ontrol del drenaje (liquido turbio, con aumento de proteinas

Més frecuente en cirugias Mayor riesgo de infeccién EOSIOpRTRiO y leucocitos).

de mama, abdominoplastia.  y encapsulacion. * Sobreproducci6n de liquido + La composicién del liquido evoluciona:

liposuccién y ortopedia. seroso por mediadores de claro y bajo en proteinas a mas turbio
inflamatorios. y rico en células inflamatorias.

¢COMO DETECTAR
E INVESTIGAR?

a zona quirdrgica. EVALUACION INICIAL MEDIDAS CONSERVADORAS DRENAJE (CUANDO ESTA INDICADO) MEDIDAS ADYUVANTES » Evaluacioén clinica diaria en

el postoperatorio temprano.
« Fotobiomodulacidn (FEM)

NICAS MANEJO DEL SEROMA

ema si hay infeccion, « Historia cinica y examen fisico. + Comprosién adecuada + Aspiracién percutines estédl i iaiaciin vacathen + Ecografia para cuantificar volumen
- Cusntificacion del volumen P Drensje nfético manual ) cenaguayjerngs. = reabsorcidn y guiar aspiracion.
1 el movimiento. (clinico 0 USG). * Restriccion de actividad. + Drenaje cerrado si es recurrente « Ultrasonido teropéutico » Control del débito de drenajes.
ocica. « Descarter infeccion + Posicinamiento sdecusdo « Envior liquido para andilisls si ¥ aNcrocorriences. + Observacién de signos de
. T manual y movilizacién " . . .
« Eviter acurmulacitn de fhidos hay sospecha de infeccidn ';':I": bt infeccién o cambios en la herida.

REFERENCIAS CIENTIFICAS

1 Howe JR. Join A, Shenan O, ot al. Seroma formation after broast cancer surgery: a systematic review of the literature.
Compresién . Control de foctores | Movilizacion precoz Breaot Cancer Res Treat. 2013,040(1):1-11.
postoperatoria : de riesgo del y control de la 2. van Bastoloar J, Svobodo LJ, Notermans LM, ot al. Pathophysiology and management of seroma formation after
adecuada, paciente. inflamacion. breast cancer surgery. J Surg SEBILININLGGI-864.

3. Losken A, Thourani VH. Styblo TM. The seroma: pathogenesis and prevention. Plast Reconatr Surg, 2008,122(2):467-475,
4. Clinton SE, Wilcox JH, Dineen P. Evaluation and management of seroma following breast cancer surgery. ANZ J Surg.
20168:86(6):301-306.
5. Paoncucci CJ, Alderman AK. A systematic review of complications associated with abdominoplasty.
Plast Reconstr Surg. 2013,131(6):e43-e54.

ecoz, el manejo adecuado
bre la recuperacién del paciente.




MODULO 4 INTERRUCENCIAS ®

El manejo adecuado y precoz del seroma
previene complicaciones como infeccié
dehiscencia, cicatrizacion anomala y retrazo

en la recuperacion funcional.

Definicion, fisiopatologia, identificacion y manejo basado en evidencia

;POR QUE PUEDE INICIAL VS TARDIO ¢QUE PUEDE
AP :quees? O ¢PORQ Q «Q :QUE CAMBIA EN EL SEROMA?
CAUSAR UN SEROMA? HABER OCURRIDO?
SEROMARACIAL S olueo Con el tiempo, el liquido puede organizarse
. . " " . & = = S . { ), qui u 1zar:
Coleccién de liquido seroso . Lesnéf\ d? Imfé.tlcos y p?queﬁos vasos. (Precoz) (Persistente/Crénico) . D:-S;UP:‘:S" de linféticos vl cavideddesarroilar pared fbrose
acumulado en el espacio dead o * Amplia diseccién de tejidos. Aparece entre 2-7 dias Aparece >7-14 dias 0 By <‘:|p ef' . (pseudocapsula).
potencial creado por la diseccién + Espacios muertos no obliterados. postoperatorio. persiste >4-6 semanas. * Persistencia de espacio muerto. « Aumenta el riesgo de infeccién y
quirdrgica y la ruptura de vasos + Uso de electrocauterio excesivo. a A ; Aviiclads aasvidadseioes . Inﬂamac.lén no rejsuelta con dificultad para resolver.
linfaticos. s arsciondel drensle lufatico. con exudado i i id progucaloncalive coan ca « El pH puede disminuir si hay infeccion
« Inflamacién prolongada. y linfatico inmediato. de seroma). « Inadecuado control del drenaje

g (liquido turbio, con aumento de proteinas
Obesidad, edad avanzada, tabaco, Més frecuente en cirugias Mayor riesgo de infeccién postoperatorio. y leucocitos).

Puede ser estéril o

secundariamente infectado. DM, hipoalbuminemia. de mama, i i,y I + Sobreproduccién de liquido « La composicién del liquido evoluciona:
liposuccion y ortopedia. seroso por mediadores de claro y bajo en proteinas a méas turbio
inflamatorios. y rico en células inflamatorias.
CARACTERISTICAS BIOLOGICAS ¢COMO DETECTAR
¢ CARACTERISTICAS CLINICAS MANEJO DEL SEROMA e
@ Y BIOQUIMICAS DEL LIQUIDO E INVESTIGAR?

Evaluacion clinica diaria en
el postoperatorio temprano.

Apariencia: claro, amarillento, seroso. Aumento de volumen fluctuante en la zona quirdrgica. EVALUACION INICIAL MEDIDAS CONSERVADORAS DRENAJE (CUANDO ESTA INDICADO) MEDIDAS ADYUVANTES
Proteinas: 2-4 g/dL (menor que exudado inflamatorio). : 3

Sensacién de pesadez o tensién.

« Celularidad: bajo recuento celular (<1.000 células/pL). + Fotoblomodulacidn (FOM): 7 1
PR 4 2 + Piel tensa, brillante; puede haber eritema si hay infeccion. - " - * Aspiracién percutsnes estéel « Ecografia para cuantificar volumen
+ LDH: baja, similar al suero. z 5 ! “ N e reduce Inflamacién y acelers < Wz
« pH: 7.2 - 7.6 (disminuys si hay infeccin). « Fluctuacion evidente a la palpacion. « Cusntificacén delvolumen P+ Drensje infético manusl -» aguiey jering reabsorcidn. y guiar aspiracion.
« Cultivo: generalmente estéril, a menos que esté infectado. * Dolor leve a moderado, aumenta con el imiento. « Restriceion de actividad. * Drensje cerrado si es recurrento. * Unrasonido terapéutico « Control del débito de drenajes.
« Siinfectado: aumento de neutrdfilos, proteinas, + EnUSG: i ica o hi i * Descartar infeccion + Posicicnamiento 6d6cubdo. + Enwvilor liquido para andlisls si YrOcomienies. + Observacién de signos de
LDH y descenso de glucosa. « Evitar scumulacion de fluidos hay sospecha de infeccidn $ :""_": oo ysnedieciee infeccién o cambios en la herida.
osci
¢COMO PREVENIR UN SEROMA? REFERENCIAS CIENTIFICAS
i 1 Howe JR. Jain A, Shenan O, ot al. Seroma formation after breast cancer surgery: a systematic review of the literature.
Técnica quinirgica I *YR® Minimizar espacios Drenajos adecuados Compresién 5 Controlde factores - Movilizacién precoz Breaot Cancer Res Treat. 2013:140(1):1-11
atraumética y hemostasia : muertos y obliterar segun el tipo de cirugia postoperatoria - de riesgo del : y control de la 2. van Basteloar J, Svoboda LI, LM, ot al. i and of seroma formation after
meticulosa. : planocs. : y paciente. adecuada. paciente. : inflamacicn. breast concer surgery. J Surg CHBIVININLAGI-864.

3. Losken A, Thourani VH. Styblo TM, The seromo: pathogenesis and prevention. Plast Reconstr Surg. 2008:122(2):467-475,

4. Clinton SE, Wikcox JH, Dineen P. Evaluation and management of seroma following breast cancer surgery. ANZ J Surg,
2016:66(6)-301-306.

MENSAJE CLAVE 5. Paoncucci CJ, Aldorman AK. A ic review of icati iated with

Plast Reconstr Surg. 2013)131(6)-e43-e54.

El seroma es una de las complicaciones més frecuentes, pero prevenible. La deteccién precoz, el manejo adecuado

y el uso de tecnologias coadyuvantes permiten reducir su recurrencia y sus impactos sobre la recuperacién del paciente.




TRATAMIENTOS -

DIAGNOSTICO PRECOZ Y PUNCION ASPIRATIVA

La identificacién temprana del seroma reduce el riesgo de encapsulamiento, infeccién y retraso én la cicatrizacién.

;COMO IDENTIFICAR UN SEROMA? CONFIRMACION DIAGNOSTICA EVOLUCION CLINICA
e SEROMA NO ENCAPSULADO
<®>, INSPECCION CLINICA PATRON-ORO: O COLECCION LiQUIDA {FASEINICIAL)
N ULTRASONOGRAFIA

(7 Aumento localizado de volumen

-

@ INFLAMACION PERSISTENTE

R

Permite confirmar la presencia

V) Asimetria de liquido, estimar su volumen,

localizar la coleccién y

V) Tensién cutanea acompanar la evolucién

() Abombamiento después de la drenaje.

p—
o.
@® ORGANIZACION DEL EXUDADO SEROMA ENCAPSULADO
. (FASE TARDIA)
( CUANDO NO HAYA ULTRASONIDO ¢
@ PALPACION La asociacion entre inspeccion, palpaciéon éﬁ‘g FORMALIONDECARSUCA FIBRSTICA
y evolucién clinica permite una sospecha
< 2 s bastante confiable del seroma. ‘
() Fluctuacién ("bolsa de liquido™)
v’ Contenido mévil CONDUCTA CLIiNICA SEROMA ENCAPS
() Consistencia liquida
= i PUNCION ASPIRATIVA
(/) Sin endurecimiento importante ) OBIJETIVOS @ Si el seroma no es tratado, la coleccién puede
en fases iniciales E . o N organizarse y formar una capsula fibrética,
MATERIAL ¢ Disminuir la presién tisular dificultando el tratamiento y favoreciendo
RECOMENDADO * Favorecer la aproximacién complicaciones.
de los tejidos
' * Aguja 18 G

* Reducir la inflamacién

(.)- DICA CLINICA:
@ secundaria ASPIRADO TiPICO

* Jeringa 20 mL

= Diferentemente de la fibrosis, el seroma presenta ) S
R e i6n de fl AR (o mayor, segin * Acelerar la reparacion
a la palpacion. el volumen) (La repeticion de la puncién depende

de la revaluacién clinica y de la
recurrencia de la coleccién.)

MENSAJE CLINICO Contenido seroso, amarillo claro, de baja viscosidad.
@ El tratamiente del seroma no comienza con la tecnologia.
Contenza con un diagndstico precoz y una intervencién en el momento adecuad
REFERENCIAS . e oo B
EE * Sociedade Brasileira de Cirurgia Plastica. Consenso sobre Seroma em Cirurgia Plastica, 2019.
L,_I * Wen Q et al.,, Int Wound J, 2022. * Bocci V., Oxygen-Ozone Therapy, 2011.

* American Society of Plastic Surgeons. Evidence-Based Clinical Practice Guideline: Seroma Prevention
+ Romary DJ et al., J Tissue Viability, 2022. - Pinto CB et al., Healthcare, 2025. and Management, 2020.



| INTERRUCENCIAS @

DEHISCENCIA

Concepto e Fisiopatologia e Clasificacion

; ¢QUE ES?
E Separacién parcial o total de los bordes de una herida quirtrgica

— .
previamente cerrada, que compromete el proceso normal de
cicatrizacion.

;POR QUE OCURRE? DEHISCENCIA: § ¢QUE CAMBIA CLASIFICACION

< - PRECOZ VS TARDIA EN LA HERIDA? (GRADO DE SEVERIDAD)
+ Tensién excesiva en la herida. PRECOZ + Disrupcién de la sintesis de colageno SUPERFICIAL
+ Infeccién local. (s 7 dias postoperatorios) y matriz extracelular. 1 Afecta epidermis y dermis.
« Técnica quirtrgica inadecuada. « Relacionada principalmente con factores ., 8 " Yo A Cierre profundo intacto.
« Mala vascularizacion tisular. técnicos, tensién, hematomas o infeccién precoz. + Disminucién de la angiogénesis.
« Desnutricién, anemia, + Afecta piel y tejido subcutaneo superficial. « Aumento de mediadores inflamatorios PARCIAL

Bipozlbumir?err.\ida. s (IL-1B, IL-6, TNF-a). 2 Compromete tejido subcutaneo,
4 ini(:u:o(;z:(:'zcs)loreesso (> 7 dias o0 semanas) « Mayor actividad de metaloproteinasas sinsfectarifascie:
SlEdemashematoma 0 SoIoma « Asociada a infeccién tardia, mala cicatrizacion, (MMPs) que degradan colageno. TOTAL
23 2 7 déficit nutricional o enfermedad sistémica. Eoore gl c

« Obesidad, tabaquismo, DM. « Puede comprometer planos profundos + Pérdida de continuidad tisular 3 Afecta fascia y planos profundos.
+ Movilizacién precoz inadecuada. (i riacalo) y aumento del riesgo de infeccién. Puede haber evisceracién.

MENSAJE CLAVE REFERENCIAS

La dehiscencia es una complicacién multifactorial. La identificacién temprana de los factores de riesgo, + Blatnik J, et al. Wound dehiscence: risk factors and prevention. J Wound Ostomy Continence Nurs. 2019.

la evaluacién adecuada y el manejo oportuno son fundamentales para evitar progresién, infeccién y Leaper DJ, et al. Surgical site infection — a European perspective. Int Wound J. 2004.
De Oliveira AC, et al. Surgical wound dehiscence: a review. Rev Col Bras Cir. 2020.

secuelas funcionales.
Awad SS, et al. Factors affecting wound healing and dehiscence. Surg Clin North Am. 2021.
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DEHISCENCIA

Concepto ¢ Fisiopatologia ¢ Clasificacion
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CENCIAS

CENCIA

Clasificacion

otal de los bordes de una herida quirdrgica
que compromete el proceso normal de

DEHISCENCIA:
PRECOZ VS TARDIA

PRECOZ
(s 7 dias postoperatorios)

« Relacionada principalmente con factores

técnicos, tensién, hematomas o infeccién precoz.

« Afecta piel y tejido subcuténeo superficial.

TARDIA
(> 7 dias o semanas)

« Asociada a infeccién tardia, mala cicatrizacion,
déficit nutricional o enfermedad sistémica.

« Puede comprometer planos profundos
(fascia, musculo).

$, ¢QUE CAMBIA
EN LA HERIDA?

Disrupcion de la sintesis de colageno
y matriz extracelular.
Disminucién de la angiogénesis.

Aumento de mediadores inflamatorios
(IL-1B, IL-6, TNF-a).

Mayor actividad de metaloproteinasas
(MMPs) que degradan colégeno.

Pérdida de continuidad tisular
y aumento del riesgo de infeccién.

W N

CLASIFICACION
(GRADO DE SEVERIDAD)

SUPERFICIAL

Afecta epidermis y dermis.
Cierre profundo intacto.

PARCIAL
Compromete tejido subcutaneo,
sin afectar fascia.

TOTAL

Afecta fascia y planos profundos.
Puede haber evisceracién.
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DEHISCENCIA
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VILIUEYY | INTERRUPCENCIAS

NECROSIS

Definicion - Fisiopatologia « Identificacion

¢QUE ES?
@ Muerte de tejido (epidérmico, dérmico, subcutaneo o profundo) secundaria a

isquemia critica o agresion tisular severa.

,_\ ¢POR QUE OCURRE?
* Isquemia por compromiso vascular (arterial o venoso).

* Tension excesiva y compresion de tejidos.

¢ Inyeccién intraarterial inadvertida de sustancias.

* Infeccion severa.

+ Uso inadecuado de energias (laser, radiofrecuencia, HIFU).
* Necrosis quimica por infiltrados o productos causticos.

3 CAMBIOS BIOLOGICOS Y BIOQUIMICOS
« Déficit de oxigeno — metabolismo Aumento de especies reactivas de oxigeno (ROS).
anaerobio — caida de ATP. Liberaciéon de enzimas lisosomales y proteasas.
* Falla de bombas iénicas (Na*/K* ATPasa) * Activacioén de citocinas proinflamatorias
- edema celular. (IL-1B, IL-6, TNF-a).
* Acumulacion de lactato y acidosis. Degradacién de matriz extracelular y colageno.




2
3
@

CAMBIOS BIOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

+ Déficit de oxigeno — metabolismo
anaerobio — caida de ATP.
* Falla de bombas iénicas (Na*/K* ATPasa)

- edema celular.

e Acumulacion de lactato y acidosis.

@ :COMO IDENTIFICAR?

+ Cambios de color: palidez, cianosis,

CLASIFICACION
(GRADO DE SEVERIDAD)

SUPERFICIAL

Afecta epidermis y dermis
superficial. Eritema, palidez,
necrosis seca.

PARCIAL

Afecta dermis profunda y/o
tejido subcutaneo. Ampollas,
necrosis hGmeda.

TOTAL

Afecta todo el espesor de los tejidos
y puede comprometer estructuras
profundas.

MANEJO INICIAL

Suspender causa desencadenante.

Optimizar perfusion: mantener
normotermia, oxigenacion e
hidratacion adecuada.

Control del dolor.

livedo, eritema violaceo, negro.

« Péridda de sensibilidad en el drea.

+» Dolor desproporcionado
(inicialmente).

« Temperatura local (fria o caliente).

« Evolucién térpida y progresiva.

« Formacién de ampollas, esfacelos
o escara.

MANEJO AVANZADO

Desbridamiento quirdrgico del tejido
necrotico (cuando esté delimitado).
Terapias coadyuvantes: oxigenoterapia
hiperbarica, plasma rico en plagquetas
(PRP), factores de crecimiento.
Coberturas biolégicas o injertos

en defectos extensos.

Aumento de especies reactivas de oxigeno (ROS).
Liberacion de enzimas lisosomales y proteasas.
Activacion de citocinas proinflamatorias

(IL-18, IL-6, TNF-a).

Degradacién de matriz extracelular y colageno.

EVALUACION INICIAL

Historia clinica y examen fisico detallado.

Lleterminar tiempo de evolucién
y extensiéon.

Evaluar perfusion: llenado capilar,
temperatura, pulsos distales.

Fotografia clinica y medicién del
area afectada.

Examenes complementarios segun
necesidad: Doppler, oximetria tisular,
hemograma, PCR.

Descartar infeccién asociada.

@ SEGUIMIENTO
+ Control clinico frecuente.
= Monitoreo de signos de infeccién.

« Evaluar evolucién del tejido viable.
* Ajuste del tratamiento segun

respuesta,

+» Documentacion fotografica periddica.



| INTERRUPCENCIAS

NECROSIS

Definicion - Fisiopatologia - Identificacion

¢QUE ES?

isquemia critica o agresion tisular severa.

¢POR QUE OCURRE?

* Isquemia por compromiso vascular (arterial o venoso).

* Tension excesiva y compresion de tejidos.
« Inyeccién intraarterial inadvertida de sustancias.

* Infeccioén severa.

* Uso inadecuado de energias (laser, radiofrecuencia, HIFU).
* Necrosis quimica por infiltrados o productos causticos.

anaerobio — caida de ATP.

— edema celular.

* Acumulacién de lactato y acidosis.

CLASIFICACION
(GRADO DE SEVERIDAD)

SUPERFICIAL

1 Afecta epidermis y dermis
superficial. Eritema, palidez,
necrosis seca.

PARCIAL

2 Afecta dermis profunda y/o
tejido subcutaneo. Ampollas,
necrosis hGmeda.

TOTAL
3 Afecta todo el espesor de los tejidos

y puede comprometer estructuras
profundas.

. MANEJO INICIAL
. causa

Optimizar perfusién: mantener
normotermia, oxigenacién e
hidratacién adecuada.

Control del dolor.

CAMBIOS BIOLOGICOS Y BIOQUIMICOS
« Déficit de oxigeno — metabolismo

Muerte de tejido (epidérmico, dérmico, subcutaneo o profundo) secundaria a

+ Aumento de especies reactivas de oxigeno (ROS).
« Liberacion de enzimas lisosomales y proteasas.

« Falla de bombas i6nicas (Na*/K* ATPasa) « Activacién de citocinas proinflamatorias

(IL-1B, IL-6, TNF-a).

¢COMO IDENTIFICAR?

Cambios de color: palidez, cianosis,

livedo, eritema violaceo, negro.
Péridda de sensibilidad en el drea.

Dolor desproporcionado
(inicialmente).

P local (fria o
Evolucioén térpida y progresiva.

Formacién de

Degradacion de matriz extracelular y colageno.

EVALUACION INICIAL

« Historia clinica y examen fisico detallado.

Lleterminar tiempo de evolucién
y extensiéon.

Evaluar perfusién: llenado capilar,
temperatura, pulsos distales.
Fotografia clinica y medicién del
4rea afectada.

+ Examenes complementarios segun
necesidad: Doppler, oximetria tisular,
PCR.

o escara.

MANEJO AVANZADO

* Desbridamiento quirdrgico del tejido

(cuando esté

« Terapias coadyuvantes: oxigenoterapia
hiperbarica, plasma rico en plaquetas
(PRP), factores de crecimiento.

« Coberturas biolégicas o injertos
en defectos extensos.

Descartar infeccion asociada.

@ SEGUIMIENTO

« Control clinico frecuente.
Monitoreo de signos de infeccién.
« Evaluar evolucion del tejido viable.
Ajuste del tratamiento segain

respuesta.
* Do i

R\

PREVENCION DE NECROSIS

Técnica adecuada y conocimiento
anatomofuncional.

Aspiracion previa en infiltraciones

y uso de canulas.

Evitar compresion excesiva y
tensién de tejidos.

. seguros en di

de energia.

Optimizar estado clinico y perfusién
del paciente.




DIAPOSITIVA 23

INTERRUPCIONES POSQUIRURGICAS

ALTERACIONES SENSORIALES:
FISIOPATOLOGIA

La alteracion sensorial comienza mucho antes de que el paciente la

LESION DE FIBRAS
NERVIOSAS

Dependiendo del tipo de fibra
afectada, las manifestaciones
clinicas seran distintas.

Fibras AB
@ « Tacto fino

« Presion

« Vibracién

Fibras Ad
% « Dolor agudo
« Frio
« Estimulos mecanicos

Fibras C
® « Dolor difuso

« Calor

* Prurito

e ISQUEMIA NEURAL

La inflamacién y el edema
aumentan la presién intersticial,
reduciendo la perfusion de los
vasa nervorum.

CONSECUENCIAS
« Hipoxia axonal
« Déficit energético ( ATP)

« Disminucion de la conduccion
nerviosa

« Inflamacién neurogénica * Alteracion de la sensibilidad

MENSAJE CLAVE

Las alteraciones sensoriales posquirtrgicas no dependen Unicamente de la lesion nerviosa; representtan la interaccion entre inflamacion,

INFLAMACION
NEUROGENICA

Liberacion de mediadores por
terminaciones nerviosas:

Sustancia P
* CGRP

¢ Bradicinina
o IL-1B

e TNF-a

Prostaglandinas * . ¢ "

RESULTADO

@ Vasodilatacién

@& Mayor permeabilidad vascular
@ Dolor

@ Hiperalgesia

@ Edema

isquemia, edema, desmielinizacién y mecanismos de sensibilizacién del sistema nervioso.

perciba.

EDEMA Y COMPRESION
NERVIOSA

El aumento del liquido intersticial
produce:

Compresién mecanica del nervio
Alteracion del transporte
axoplasmico

Disminucién de la velocidad

de conduccién

Parestesias e hipoestesia

El sistema nervioso periférico
es altamente susceptible a

agresiones mecanicas, isquémicas
e inflamatorias.

DESMIELINIZACION
TRANSITORIA

La lesién inflamatoria puede
afectar la vaina de mielina sin
provocar una seccion completa
del nervio.

MANIFESTACIONES

» Conduccién lenta

« Disminucidn de la sensibilidad

» Recuperacion gradual con
regeneracion tisular

o

SENSIBILIZACION
PERIFERICA Y CENTRAL

ﬁ%ﬂ

PERIFERICA

Disminucién del umbral
de activacion de los
nociceptores.
Respuesta exagerada
a estimulos locales.

CENTRAL

Hiperexcitabilidad del
asta dorsal de la médula
espinal.

Persistencia del dolor
incluso después de la
resolucion de la lesion.

REFERENCIAS

IASP (International Association for the Study of Pain)
Jensen TS, Baron R. Pain. 2003.

Costigan M, Scholz J, Woolf CJ. Neuron. 2009.
Stecco C et al. Journal of Anatomy, 2014.

Dellon AL. Evaluation of Sensibility and Re-education
of Sensation. 1997.
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INTERRUPCIONES POSQUIRURGICAS

ALTERACIONES SENSORIALES:
FISIOPATOLOGIA

La alteracion sensorial comienza mucho antes de que el paciente la perciba.
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NERVIOSAS

Dependiendo del tipo de fibra
afectada, las manifestaciones
clinicas seran distintas.

Fibras AB
« Tacto fino
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« Vibracion
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« Frio
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« Calor
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e ISQUEMIA NEURAL

La inflamacién y el edema
aumentan la presion intersticial,
reduciendo la perfusion de los
vasa nervorum.

CONSECUENCIAS

+ Hipoxia axonal

« Déficit energético (} ATP)

* Disminucion de la conduccion
nerviosa

¢ Alteracion de la sensibilidad

INFLAMACION
NEUROGENICA

Liberacién de mediadores por
terminaciones nerviosas:

» Sustancia P
* CGRP

« Bradicinina
o IL-1B

e TNF-a

* Prostaglandinas * ¢ °,"*

RESULTADO

@ Vasodilatacion

& Mayor permeabilidad vascular
@ Dolor

@ Hiperalgesia

@ Edema

EDEMA Y COMPRESION
NERVIOSA

El aumento del liquido intersticial
produce:

« Compresion mecanica del nervio

Alteracién del transporte
axoplasmico

Disminucion de la velocidad
de conduccion

Parestesias e hipoestesia

DESMIELINIZACION
TRANSITORIA

La lesién inflamatoria puede
afectar la vaina de mielina sin
provocar una seccion completa
del nervio.
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MANIFESTACIONES

« Conduccioén lenta
« Disminucién de la sensibilidad

* Recuperacion gradual con
regeneracion tisular

, REFERENCI



CIONES POSQUIRURGICAS

CIONES SENSORIALES:
OLOGIA

'comienza mucho antes de que el paciente la perciba.

El sistema nervioso periférico
es altamente susceptible a

agresiones mecanicas, isquémicas
e inflamatorias.

e ISQUEMIA NEURAL INFLAMACION EDEMA Y COMPRESION DESMIELINIZACION SENSIBILIZACION
NEUROGENICA NERVIOSA TRANSITORIA PERIFERICA Y CENTRAL
La inflamacién y el edema Liberacién de mediadores por El aumento del liquido intersticial La lesién inflamatoria puede
aumentan la presion intersticial, terminaciones nerviosas: produce: afectar la vaina de mielina sin s
PERIFERICA

reduciendo la perfusion de los
vasa nervorum.

CONSECUENCIAS

* Hipoxia axonal

« Déficit energético (1 ATP)

¢ Disminucién de la conduccion
nerviosa

« Alteracion de la sensibilidad

» Sustancia P
* CGRP

= Bradicinina
o IL-1B

* TNF-a

RESULTADO

@ Vasodilatacién

@ Mayor permeabilidad vascular
@ Dolor

@ Hiperalgesia

@ Edema

« Compresion mecanica del nervio
¢ Alteracion del transporte
axoplasmico
» Disminucion de la velocidad
de conduccién

Parestesias e hipoestesia

provocar una seccion completa
del nervio.
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MANIFESTACIONES

« Conduccion lenta
« Disminucién de la sensibilidad

« Recuperacion gradual con
regeneracion tisular

REFERENCIAS
=I=h

Disminucion del umbral
de activacion de los

nociceptores.
Respuesta exagerada
a estimulos locales.

CENTRAL

Hiperexcitabilidad del
g asta dorsal de la médula

espinal.

Persistencia del dolor
incluso después de la
resolucion de la lesion.
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ALTERACIONES SENSORI

MANIFESTACIONES CLINICAS

I

Las alteraciones sensoriales son cambios en la percepcion o en la respuesta
a los estimulos, que pueden comprometer la calidad de vida del paciente.

HIPOESTESIA

Disminucién de la sensibilidad
para percibir estimulos

(tacto, presion, temperatura,
dolor). Puede ser parcial

o completa.

PARESTESIA

Sensaciones anormales no
dolorosas, como hormigueo,
adormecimiento, pinchazos
o sensacion de
“corrientazos”.

MENSAJE CLAVE

HIPERESTESIA

Aumento exagerado de la
sensibilidad ante estimulos
normales. Respuesta elevada
a estimulos que habitualmente
no generan dolor.

ALODINIA

Dolor provocado por un
estimulo que normalmente
no lo genera, como el tacto
ligero o el roce de la ropa
sobre la piel.

ALES

DISESTESIA

Sensacién desagradable y

anormal que ocurre de manera

espontéanea o ante estimulos,

descrita como quemazén, ardor,

electricidad, entre otras.

HIPERALGESIA

Aumento de la respuesta
dolorosa ante un estimulo
que normalmente es
doloroso, percibido de
forma mas intensa.

Reconocer correctamente las manifestaciones clinicas permite establecer un diagnéstico
funcional preciso, orientar el tratamiento y monitorizar la evolucién del paciente.

Estas manifestaciones reflejan el grado y
o bR tipo de lesion o disfuncién del sistema

nervioso periférico y central.

CONTINUO DE RESPUESTA SENSORIAL

@ 4 ®
Hipoestesia Normalidad Hiperestesia /
sensorial Alodinia /
Hiperalgesia
/ Estimulo leve —» Indoloro en condiciones normales

% Estimulo moderado =%  Puede ser doloroso (alodinia)

A Estimulo nocivo

—>

Dolor exacerbado (hiperalgesia)



MANIFESTACIONES CLINICAS

Las alteraciones sensoriales son cambios en la percepcion o en la respuesta
a los estimulos, que pueden comprometer la calidad de vida del paciente.

HIPOESTESIA

Disminucién de la sensibilidad

para percibir estimulos
(tacto, presion, temperatura,
dolor). Puede ser parcial

o completa.

PARESTESIA

Sensaciones anormales no

HIPERESTESIA

Aumento exagerado de la
sensibilidad ante estimulos
normales. Respuesta elevada
a estimulos que habitualmente
no generan dolor.

ALODINIA

Dolor provocado por un

ALTERACIONES SENSORIALES

DISESTESIA

Sensacion desagradable y
anormal que ocurre de manera
espontanea o ante estimulos,
descrita como quemazon, ardor,
electricidad, entre otras.

HIPERALGESIA

Aumento de la respuesta



IVIAINNIT LY T AVIVINLO LLIINIVAY

Las alteraciones sensoriales son cambios en la percepcion o en la respuesta
a los estimulos, que pueden comprometer la calidad de vida del paciente.

HIPOESTESIA

Disminucidn de la sensibilidad
para percibir estimulos

(tacto, presioén, temperatura,
dolor). Puede ser parcial

o completa.

PARESTESIA

Sensaciones anormales no
dolorosas, como hormigueo,
adormecimiento, pinchazos
o sensacion de
“corrientazos”.

HIPERESTESIA

Aumento exagerado de la
sensibilidad ante estimulos
normales. Respuesta elevada

a estimulos que habitualmente

no generan dolor.

ALODINIA

Dolor provocado por un
estimulo que normalmente
no lo genera, como el tacto
ligero o el roce de la ropa
sobre la piel.

DISESTESIA

Sensacion desagradable y
anormal que ocurre de manera
espontanea o ante estimulos,
descrita como quemazon, ardor,
electricidad, entre otras.

HIPERALGESIA

Aumento de la respuesta
dolorosa ante un estimulo
que normalmente es
doloroso, percibido de
forma mas intensa.



E s Estas manifestaciones reflejan el grado y
| nell 4

4 tipo de lesion o disfuncion del sistema
nervioso periférico y central.

CONTINUO DE RESPUESTA SENSORIAL

TESIA

desagradable y

A AsLIirre Ao Mmanara



ALTERACIONES SENSORI

MANIFESTACIONES CLINICAS

I

Las alteraciones sensoriales son cambios en la percepcion o en la respuesta
a los estimulos, que pueden comprometer la calidad de vida del paciente.

HIPOESTESIA

Disminucién de la sensibilidad
para percibir estimulos

(tacto, presion, temperatura,
dolor). Puede ser parcial

o completa.

PARESTESIA

Sensaciones anormales no
dolorosas, como hormigueo,
adormecimiento, pinchazos
o sensacion de
“corrientazos”.

MENSAJE CLAVE

HIPERESTESIA

Aumento exagerado de la
sensibilidad ante estimulos
normales. Respuesta elevada
a estimulos que habitualmente
no generan dolor.

ALODINIA

Dolor provocado por un
estimulo que normalmente
no lo genera, como el tacto
ligero o el roce de la ropa
sobre la piel.

ALES

DISESTESIA

Sensacién desagradable y

anormal que ocurre de manera

espontéanea o ante estimulos,

descrita como quemazén, ardor,

electricidad, entre otras.

HIPERALGESIA

Aumento de la respuesta
dolorosa ante un estimulo
que normalmente es
doloroso, percibido de
forma mas intensa.

Reconocer correctamente las manifestaciones clinicas permite establecer un diagnéstico
funcional preciso, orientar el tratamiento y monitorizar la evolucién del paciente.

Estas manifestaciones reflejan el grado y
o bR tipo de lesion o disfuncién del sistema

nervioso periférico y central.

CONTINUO DE RESPUESTA SENSORIAL

@ 4 ®
Hipoestesia Normalidad Hiperestesia /
sensorial Alodinia /
Hiperalgesia
/ Estimulo leve —» Indoloro en condiciones normales

% Estimulo moderado =%  Puede ser doloroso (alodinia)

A Estimulo nocivo

—>

Dolor exacerbado (hiperalgesia)



EVALUACION FUNCIONAL

(DE LA SENSIBILIDAD)

-
g= funcional preciso y monitorizar la evolucion del paciente.

DISCRIMINACION
DE DOS PUNTOS

MONOFILAMENTOS
DE SEMMES-WEINSTEIN

Se aplica el filamento
perpendicularmente sobre

Se aplican dos puntas
simultdneamente a

@™ DIAPASON 128 Hz @ TUBOS CALIENTE/FRIO

la piel hasta que se doble separaciones variables.
ligeramente.

Qué evalua: Qué evalua:

Umbral de tacto/ presion Agudeza tactil,
protectora. integridad de fibras AB.

La evaluacién sistematica de la sensibilidad permite identificar alteraciones, establecer un diagnéstico

ALGODON
(TACTO LIGERO)

\d

Se desliza suavemente
sobre la piel en diferentes
areas.

Qué evalua:
Percepcion del tacto
ligero (fibras AB).

@ ESCALAEVA

¥/

[ g

=



EVALUACION FUNCIONAL

(DE LA SENSIBILIDAD)

S La evaluacion sistematica de la sensibilidad permite identificar alteraciones, establecer un diagnéstico

v funcional preciso y monitorizar la evolucion del paciente.

MONOFILAMENTOS DISCRIMINACION
DE SEMMES-WEINSTEIN DE DOS PUNTOS

Se aplica el filamento Se aplican dos puntas

perpendicularmente sobre simultaneamente a

la piel hasta que se doble separaciones variables.

ligeramente.

Qué evalia: Qué evalda:

Umbral de tacto/ presion Agudeza tactil,

protectora. integridad de fibras AB.
DIAPASON 128 Hz TUBOS CALIENTE/FRIO
(VIBRACION) (SENSIBILIDAD TERMICA)

ALGODON o P
(TACTO LIGERO) (I

v Se desliza suavemente .
. ‘ (O

sobre la piel en diferentes
areas.

Qué evalta:
Percepcion del tacto
ligero (fibras AB).

ESCALAEVA
(DOLOR) e A



EVALUACION FUNCIONAL

(DE LA SENSIBILIDAD)

'ﬁ La evaluacion sistematica de la sensibilidad permite identificar alteraciones, establecer un diagnéstico
y funcional preciso y monitorizar la evolucién del paciente.

DISCRIMINACION ALGODON PIN-PRICK
DE DOS PUNTOS (TACTO LIGERO) (DOLOR SUPERFICIAL)

MONOFILAMENTOS
DE SEMMES-WEINSTEIN

"

Se aplica el filamento
perpendicularmente sobre
la piel hasta que se doble
ligeramente.

Qué evalua:
Umbral de tacto/ presion
protectora.

DIAPASON 128 Hz
(VIBRACION)

Se coloca la base del
diapasoén vibrando sobre
una prominencia ésea.

Qué evalua:

Se aplican dos puntas
simultaneamente a
separaciones variables.

Qué evalua:
Agudeza tactil,
integridad de fibras AB.

TUBOS CALIENTE/FRIO
(SENSIBILIDAD TERMICA)

Se aplican los tubos con
temperaturas diferentes
en la piel.

Qué evalua:

Se desliza suavemente

areas.

Qué evalua:
Percepcién del tacto
ligero (fibras AB).

ESCALAEVA
(DOLOR)

0123456728910
VOO0

El aanianta snaraa la intanaidad Aa ais AdAAalar

{

(@

L™

sobre la piel en diferentes

Estimula la piel con un
objeto punzante estéril
de manera leve.

Qué evalua:
Sensibilidad dolorosa
superficial (fibras Ad).

e MAPEO SENSORIAL

El paciente sefiala en t
diagrama corporal las
areas de alteracion
sensitiva.

ek snsalssane



\ I"_‘l - funcional preciso y monitorizar la evolucion del paciente.

MONOFILAMENTOS

DE SEMMES-WEINSTEIN
Se aplica el filamento
perpendicularmente sobre
la piel hasta que se doble
ligeramente.
Qué evalta:

Umbral de tacto/ presién
protectora.

DIAPASON 128 Hz
(VIBRACION)

Se coloca la base del
diapason vibrando sobre
una prominencia ésea.

Qué evalua:
Sensibilidad vibratoria
(fibras AB mielinizadas).

MENSAJE CLAVE

DISCRIMINACION
DE DOS PUNTOS

Se aplican dos puntas
simultaneamente a
separaciones variables.

Qué evalua:
Agudeza tactil,
integridad de fibras AB.

TUBOS CALIENTE/FRIO
(SENSIBILIDAD TERMICA)

Se aplican los tubos con
temperaturas diferentes
en la piel.

Qué evaluia:
Percepcion de calor y frio
(fibras Ad y C).

ALGODON
(TACTO LIGERO)

Se desliza suavemente
sobre la piel en diferentes
areas.

Qué evalua:
Percepcion del tacto
ligero (fibras AB).

ESCALAEVA
(DOLOR)

01234567891

g o0

El paciente marca la intensidad de su dolor
de 0 (sin dolor) a 10 (peor dolor imaginable).

Qué evalua:
Intensidad subjetiva del dolor.

(DOLOR SUPERFICIAL)

Estimula la piel con un
objeto punzante estéril
de manera leve.

Qué evalua:
Sensibilidad dolorosa
superficial (fibras Ad).

e MAPEO SENSORIAL

El paciente sefiala enun
diagrama corporal las
areas de alteracion
sensitiva.

Qué evalua:
Localizacion, tipo y
extension de las
alteraciones
sensoriales.

La combinacion de pruebas sensoriales permite una evaluaciéon completa y objetiva de las alteraciones sensoriales,
fundamental para planificar intervenciones efectivas y personalizadas.



OBJETIVO
Detectar, cuantificar y localizar

EVALUACION FUNCIONAL

(DE LA SENSIBILIDAD)

alteraciones sensoriales para
guiar el tratamiento y evaluar
la respuesta terapéutica.

E_J La evaluacion sistematica de la sensibilidad permite identificar alteraciones, establecer un diagnéstico
2= funcional preciso y monitorizar la evolucion del paciente. PRINCIPIOS PARA UNA
EVALUACION CONFIABLE
MONOFILAMENTOS DISCRIMINACION ALGODON PIN-PRICK @ Explicar el procedimiento al paciente.
DE SEMMES-WEINSTEIN DE DOS PUNTOS (TACTO LIGERO) (DOLOR SUPERFICIAL)
B @ Evaluar dreas simétricas.
Se aplica el filamento Se aplican dos puntas v Se desliza suavemente Estimula la piel con un ° Inici | . .
perpendicularmente sobre simulténeamente a sobre la piel en diferentes objeto punzante estéril piclarenzonanorma’ pararsiorencia.
la piel hasta que se doble separaciones variables. areas. I | de manera leve. @ Ambiente tranquilo y sin distracciones.
li te.
i ; < @ Registrar y comparar resultados
Qué evalua: Qué evalua: e g Qué evalia: Qué evalta: en'cadasesion:
Umbral de tacto/ presién ' Agudeza tactil, I - Percepcion del tacto / Sensibilidad dolorosa
 protectora. ) integridad de fibras AB. y ligero (fibras AB). superficial (fibras A%). MAPA SENSORIAL: EJEMPLO
DIAPASON 128 Hz TUBOS CALIENTE/FRIO ESCALAEVA e
2 MAPEO SENSORIAL
(VIBRACION) (SENSIBILIDAD TERMICA) (DOLOR)

El paciente sefiala en un

Se coloca la base del

Se aplican los tubos con

012345678910

diapasén vibrando sobre temperaturas diferentes i’l - v

una prominencia ésea. en la piel. " regsde alteracion
@ B & '% @ g sensitiva.

Qué evalua: Qué evalua: El paciente marca la intensidad de su dolor Qué evalua:

Sensibilidad vibratoria
(fibras AB mielinizadas).

Percepcion de calor y frio

DY (fibras Ay C).

de 0 (sin dolor) a 10 (peor dolor imaginable).

Qué evalta:
Intensidad subjetiva del dolor.

Localizacion, tipo y
extensién de las
alteraciones
sensoriales.

diagrama corporal las

j

V, i . 7w
% vip 7 vip
MENSAJE CLAVE La combinacién de pruebas sensoriales permite una evaluacion completa y objetiva de las alteraciones sensoriales, % Nodinia 7 Parestesia

fundamental para planificar intervenciones efectivas y personalizadas.



USO DE SUSTANCIAS ACTIVAS REGENERATIV,

EN COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS SENSITIVAS

El soporte bioactivo acelera la recuperacion nerviosa, reduce la inflamacion, mejora la perfusion y modula el dolor,
optimizando el proceso de reparacion tisular.

COMPLICACIONES SENSORIALES MAS FRECUENTES MECANISMOS DE ACCION
: Q Disminuyen la inflamacién y el edema
~% PN ‘ Lod ”
W l ﬂl ﬂT {'ﬂ[ % ﬂé ) ° Mejoran la microcirculacion y la oxigenacion
.~ 3 a r f’ :.
\ \ \ k \ Q Protegen y regeneran las fibras nerviosas
° Estimulan la mielinizacién y la conduccion neural
Hipoestesia Hiperestesia Disestesia Parestesia Alodinia Hiperalgesia
@ Modulan el dolor y la sensibilizacion periférica
y central
Q Aceleran la reparacién y la remodelacion tisular

OTRAS SUSTANCIAS ACTIVAS UTILES EN LA RECUPERACION SENSORIAL

ANTIINFLAMATORIAS Y CIRCULACION Y ‘ NEUROPROTECTORAS Y MODULADORAS SUPORTE
ANTIOXIDANTES OXIGENACION Y REGENERATIVAS DEL DOLOR METABOLICO




\S ACTIVAS REGENERATIVAS

UIRURGICAS SENSITIVAS

OBJETIVO

Favorecer la regeneracion neural
y la modulacién de la inflamacion
para recuperar la sensibilidad
de forma mas rapida y segura.

&

duce la inflamacién, mejora la perfusion y modula el dolor,

MECANISMOS DE ACCION
Q Disminuyen la inflamacién y el edema
gj ﬂ!‘@ ) Q Mejoran la microcirculacion y la oxigenacion
\ Q Protegen y regeneran las fibras nerviosas
Q Estimulan la mielinizacién y la conduccién neural
dinia Hiperalgesia
Q Modulan el dolor y la sensibilizacién periférica
y central
Q Aceleran la reparacion y la remodelacion tisular
N SENSORIAL
DTECTORAS Y MODULADORAS SUPORTE
ERATIVAS DEL DOLOR METABOLICO

EJEMPLO DE ACTIVO REGENERATIVO

VITAMINAS ADEK2
300.000 Ui

B

po §

ﬂ ViA: IM

- >

FRECUENCIA: cada 15 dias

Ef

ADEK2 31

' 300.000 Ul !

@j’ DOSIS: 300.000 Ul suinbeaidl I

@ DURACION SUGERIDA:

4 a 8 semanas (segun evaluacion clinica)



EJEMPLO DE ACTIVO REGENERATIVO

Disminuyen la inflamacién y el edema VITAM I NAS AD E K2
Mejoran la microcirculacion y la oxigenacién 3 o o * o o o U I
= =)

Protegen y regeneran las fibras nerviosas

MECANISMOS DE ACCION

Vs

Z B

Estimulan la mielinizacién y la conduccién neural ﬂ ViA: IM .
Alodinia Hiperalgesia < ]
Modulan el dolor y la sensibilizacion periférica FRECUENGIA: cada 15 di ; .
y central & - cada as ADEK2 ?:
=
Aceleran la reparacion y la remodelacién tisular @ DOSIS: 300.000 Ui s:gg;ozg& =1
@ DURACION SUGERIDA:
ION SENSORIAL 4 a 8 semanas (segun evaluacién clinica)

SENERATIVAS DEL DOLOR METABOLICO

PROTECTORAS Y ‘ MODULADORAS SUPORTE

INDICACIONES CLINICAS

balamina (IM)  Gabapentina « Coenzima Q10 (EV/IM)

na (EV/IM) SErogabeifie « NADH / NAD+ (EV) Q Neuropraxia por traccién, compresion o edema

.ipoico (EV/IM) « Magnesio (IM/VO) « L-Arginina (IM/EV) Q Parestesias y disestesias posquirtirgicas

' PN (IM/ID) L X T
e Melatonina (VO/SL) « Vitamina D (segun niveles) Q Dolor neuropatico o sensibilizacion periférica

20S bioactivos
Q Recuperacion de sensibilidad tras procedimientos estéticos o reconstructivos



Mejoran la microcirculacion y la oxigenacion

i, fmg fm,a P
P 9 @@ ¢

Hipoestesia Hiperestesia Disestesia Parestesia Alodinia Hiperalgesia

Protegen y regeneran las fibras nerviosas
Estimulan la mielinizacién y la conduccion neur

Modulan el dolor y la sensibilizacion periférica
y central

Aceleran la reparacion y la remodelacion tisulz

OTRAS SUSTANCIAS ACTIVAS UTILES EN LA RECUPERACION SENSORIAL

ANTIINFLAMATORIAS Y CIRCULACION Y NEUROPROTECTORAS Y MODULADORAS SUPORTE
ANTIOXIDANTES OXIGENACION ' Y REGENERATIVAS DEL DOLOR METABOLICO
« Vitamina C (EV/IM) « Pentoxifilina (EV/IM) * Metilcobalamina (IM) « Gabapentina « Coenzima Q10 (EV/IM)
« Glutatién (EV) « Complejo B (IM) s, Cicoinai(EV/M) « Pregabalina « NADH / NAD+ (EV)
; .  Alpha Lipoico (EV/IM) . "
* Resveratrol (EV/IM) « Extracto de Ginkgo biloba (EV) * Magnesio (IM/VO) * L-Arginina (IM/EV)
* PDRN /PN (IM/ID)
* N-Acetilcisteina (EV/IM) « L-Carnitina (EV/IM) . A : e Melatonina (VO/SL) « Vitamina D (segun niveles)
* Peptideos bioactivos

MENSAJE CLAVE
El uso estratégico de sustancias activas regenerativas, como las Vitaminas ADEK2 300.000 Ul via IM cada 15 dias,
potencia la reparacion nerviosa, reduce las complicaciones sensoriales y mejora los resultados clinicos.

REFERENCIAS: Bruera E. Oncologist. 2014;19(2):142-150. | Gousheh J et al. Pain Med. 2014;15(7):1069-1083. | Bjelogrlic | et al. Int J Mol Sci. 2021;22(16):8724



USO DE SUSTANCIAS ACTIVAS REGENERATIVAS @

EN COMPLICACIONES POSQUIRURGICAS SENSITIVAS e e

para recuperar la sensibilidad
® de forma mas rapida y segura.

EJEMPLO DE A O REGENERATIVO

El soporte bioactivo acelera la recuperacion nerviosa, reduce la inflamacion, mejora la perfusion y modula el dolor,
optimizando el proceso de reparacion tisular.

COMPLICACIONES SENSORIALES MAS FRECUENTES MECANISMOS DE ACCION
4 7 % Q Disminuyen la inflamacién y el edema VITAM I NAS ADEK2
“ ﬂ I $ ﬂT l‘ﬂ| 1 % ﬂg» ) 0 Mejoran la microcirculacion y la oxigenacién 300'000 U I m l
4 N \ r 3 |
\ \ \ H K ° Protegen y regeneran las fibras nerviosas |
° Estimulan la mielinizacién y la conduccién neural ﬂ ViA: 1M =
Hipoestesia Hiperestesia Di i Par i Alodinia Hiperalgesia =
° Modulan el dolor y la sensibilizacién periférica FRECUENCIA: cada 15 di e
: cada ias =]
y central ADEK2 R
§ ?
° Aceleran la reparacién y la remodelacién tisular @ DOSIS: 300.000 UI &?gg;ofygki Za
” . @ DURACION SUGERIDA: _
OTRAS SUSTANCIAS ACTIVAS UTILES EN LA RECUPERACION SENSORIAL 4 a 8 semanas (segun evaluacién clinica)
ANTIINFLAMATORIAS Y CIRCULACION Y NEUROPROTECTORAS Y MODULADORAS | SUPORTE
ANTIOXIDANTES OXIGENACION Y REGENERATIVAS DEL DOLOR | METABOLICO
i . INDICACIONES CLINICAS
« Vitamina C (EV/IM) « Pentoxifilina (EV/IM) * Metilcobalamina (IM) « Gabapentina « Coenzima Q10 (EV/IM)
« Glutatién (EV) « Complejo 8 (IM) i Clticolina (EV/M) « Pregabalina « NADH / NAD+ (EV) © (hietopreaiioor b campredcn's s
Alpha Lipoi EV/IM 4 q 8 W,
» Resveratrol (EV/IM) « Extracto de Ginkgo biloba (EV) 7 Pl:RN /IzNK(::)N:IID) ) * Magnesio (IM/VO) * L-Arginina (IM/EV) ° Parestesias y disestesias posquirdrgicas
.
« N-Acetilcisteina (EV/IM) « L-Carnitina (EV/IM) % Y " « Melatonina (VO/SL) « Vitamina D (segun niveles) 0 Dolor neuropatico o sensibilizacion periférica
* Peptideos bioactivos
Q Recuperacién de sensibilidad tras procedimientos estéticos o reconstructivos
MENSAJE CLAVE

El uso estratégico de sustancias activas regenerativas, como las Vitaminas ADEK2 300.000 Ul via IM cada 15 dias,
potencia la reparacion nerviosa, reduce las complicaciones sensoriales y mejora los resultados clinicos.

REFERENCIAS: Bruera E. Oncologist. 2014;19(2):142-150. | Gousheh J et al. Pain Med. 2014;15(7):1069-1083. | Bijelogrlic | et al. Int J Mol Sci. 2021;22(16):8724.



MANEJO REGENERATIVO IM e
DEHISCENCIA Y NECROSIS s s A

y favorecer la recuperacion funcional con seguridad y eficacia.

El soporte bioactivo por via intramuscular optimiza la cicatrizacién, mejora la perfusion,
reduce la inflamacion y favorece la regeneracion tisular en complicaciones posquirurrgicas.

7 TERAPIAS COMPLEMENTARIAS
OBJETIVOS TERAPEUTICOS A ASOCIAR SIEMPRE QUE SEA POSIBLE

¥+ DEHISCENCIA NECROSIS

Fotobiomodulacién (LED/Laser de baja potencia)

o 2ol . +g . 2 gy ’ i Estimula la reparacién y reduce la inflamacién.
@ Favorecer la angiogénesis y la perfusion local. & Mejorar la perfusion tisular y la oxigenacién.

. o . . Laser de baja potencia
@ Reducir la inflamacién y el edema. @ Favorecer la regeneracion del tejido viable.

Mejora la microcirculacion y la regeneracion celular.

@ Estimular la sintesis de colageno y matriz extracelular. @ Disminuir el estrés oxidativo y la inflamacién. @

@ Acelerar el cierre de la herida y mejorar la calidad del tejido. @ Limitar la progresion del dafio y prevenir infecciones.

T
1\
: Curaciones avanzadas
PROTOCOLO REGENERATIVO IM SUGERIDO Ambiente himedo controlado y apdsitos bioactivos.
DOSIS FRECUENCIA OBJETIVO PRINCIPAL

> < . Modulacién inmune, reparacion tisular y
Vit ADEK2 . | 15d
@ e Soooons Cadablies mantenimiento de la matriz extracelular. TERAPIA

T

00O¢

Optimizacion nutricional

Proteinas, vitaminas y minerales para la regeneracioén.

Jarperseirrerpepsrrn
|
E »

S . - REGENERATIVA
@ Vitamina C 200 mg Semanal Smtesxs'de golégeno, accion antioxidante y =
reparacion tisular. VIA IM Control metabélico
@ Glutatiéna 300 mg Semanal Antioxidante maestro, detoxificacion y proteccién celular. Manejo de glucemia, anemia, obesidad e inflamacion.
@ L-Arginina 300 mg Semanal A”f"e"‘l‘”’ a pfrod}{ccio'n de oxido nitrico,
Mejora;aiperusion'y-angiogenesis: Descarga mecanica de la herida
e Zinc 20 mg Semanal Cicatrizacion, sintesis de colageno y soporte inmunolégico. Reduccién de tensién y presion sobre el tejido.
BENEFICIOS ESPERADOS
2 : iz i T . OBSERVACION IMPORTANTE
Mejor perfusion Reduccion de la Mayor sintesis Cicatrizacion Menor riesgo de A
y oxigenacién @ inflamacién y del de colageno y mas rapida y infecciones y Este protocolo d_e!ae ser individualizado segun, la evaluacion :
tisular estrés oxidativo matriz extracelular de mejor calidad complicaciones clinica, la extension del dafio tisular, comorbilidades del paciente
y respuesta al tratamiento.
NOTA: Las dosificaciones pueden ajustarse segun la evolucién clinica del paciente y el criterio profesional.
La combinacién de estos activos potencia la reparacién tisular y reduce el tiempo de recuperacién.




MANEJO REGENERATIVO IM
DEHISCENCIA Y NECROSIS

El soporte bioactivo por via intramuscular optimiza la cicatrizacion, mejora la perfusion,
reduce la inflamacion y favorece la regeneracion tisular en complicaciones posquirurrgicas.

OBJETIVOS TERAPEUTICOS

¥ DEHISCENCIA NECROSIS

@ Favorecer la angiogénesis y la perfusion local. @ Mejorar la perfusién tisular y la oxigenacion.

@ Estimular la sintesis de colageno y matriz extracelular. @ Disminuir el estrés oxidativo y la inflamacién.

@ Reducir la inflamacién y el edema. @ Favorecer la regeneracion del tejido viable.

@ Acelerar el cierre de la herida y mejorar la calidad del tejido. @ Limitar la progresién del dafio y prevenir infecciones.

PROTOCOLO REGENERATIVO IM SUGERIDO

ACTIVO DOSIS FRECUENCIA OBJETIVO PRINCIPAL

@ Vitaminas ADEK2 300.000 U Cada 15 dias Modulacién inmune, reparacién tisular y TE

mantanimianta Aa 1a matriy avitrarahilar



@ Acelerar el cierre de la herida y mejorar la calidad del tejido. @ Limitar la progresién del dafio y prevenir infecciones.

PROTOCOLO REGENERATIVO IM SUGERIDO

ACTIVO DOSIS FRECUENCIA OBJETIVO PRINCIPAL

@ Vitaminas ADEK2 300.000 UI Cada 15 dias Modulacion inmune, reparacion tisular y
mantenimiento de la matriz extracelular.

@ Vitamina C 200 mg Semanal Sintesis de colageno, accion antioxidante y
reparacion tisular.
@ Glutationa 300 mg Semanal Antioxidante maestro, detoxificacion y proteccién celular.
L-Arginina 300 mg Samanal Aumenta la produccion de 6xido nitrico,
mejora la perfusion y angiogénesis.
@ Zinc 20 mg Semanal Cicatrizacion, sintesis de colageno y soporte inmunolégico.

BENEFICIOS ESPERADOS
Mejor perfusion Reduccion de la Mayor sintesis Cicatrizacion
y oxigenacion inflamacién y del de colageno y mas rapida y
tisular estrés oxidativo matriz extracelular de mejor calidad

NOTA: Las dosificaciones pueden ajustarse segun la evolucién clinica del paciente y el criterio profesional.

La combinacién de estos activos potencia la reparacion tisular y reduce el tiempo de recuperacion.

REG




MANEJO REGENERATIVO IM e
DEHISCENCIA Y NECROSIS s s A

y favorecer la recuperacion funcional con seguridad y eficacia.

El soporte bioactivo por via intramuscular optimiza la cicatrizacién, mejora la perfusion,
reduce la inflamacion y favorece la regeneracion tisular en complicaciones posquirurrgicas.

7 TERAPIAS COMPLEMENTARIAS
OBJETIVOS TERAPEUTICOS A ASOCIAR SIEMPRE QUE SEA POSIBLE

¥+ DEHISCENCIA NECROSIS

Fotobiomodulacién (LED/Laser de baja potencia)

o 2ol . +g . 2 gy ’ i Estimula la reparacién y reduce la inflamacién.
@ Favorecer la angiogénesis y la perfusion local. & Mejorar la perfusion tisular y la oxigenacién.

. o . . Laser de baja potencia
@ Reducir la inflamacién y el edema. @ Favorecer la regeneracion del tejido viable.

Mejora la microcirculacion y la regeneracion celular.

@ Estimular la sintesis de colageno y matriz extracelular. @ Disminuir el estrés oxidativo y la inflamacién. @

@ Acelerar el cierre de la herida y mejorar la calidad del tejido. @ Limitar la progresion del dafio y prevenir infecciones.

T
1\
: Curaciones avanzadas
PROTOCOLO REGENERATIVO IM SUGERIDO Ambiente himedo controlado y apdsitos bioactivos.
DOSIS FRECUENCIA OBJETIVO PRINCIPAL

> < . Modulacién inmune, reparacion tisular y
Vit ADEK2 . | 15d
@ e Soooons Cadablies mantenimiento de la matriz extracelular. TERAPIA

T

00O¢

Optimizacion nutricional

Proteinas, vitaminas y minerales para la regeneracioén.

Jarperseirrerpepsrrn
|
E »

S . - REGENERATIVA
@ Vitamina C 200 mg Semanal Smtesxs'de golégeno, accion antioxidante y =
reparacion tisular. VIA IM Control metabélico
@ Glutatiéna 300 mg Semanal Antioxidante maestro, detoxificacion y proteccién celular. Manejo de glucemia, anemia, obesidad e inflamacion.
@ L-Arginina 300 mg Semanal A”f"e"‘l‘”’ a pfrod}{ccio'n de oxido nitrico,
Mejora;aiperusion'y-angiogenesis: Descarga mecanica de la herida
e Zinc 20 mg Semanal Cicatrizacion, sintesis de colageno y soporte inmunolégico. Reduccién de tensién y presion sobre el tejido.
BENEFICIOS ESPERADOS
2 : iz i T . OBSERVACION IMPORTANTE
Mejor perfusion Reduccion de la Mayor sintesis Cicatrizacion Menor riesgo de A
y oxigenacién @ inflamacién y del de colageno y mas rapida y infecciones y Este protocolo d_e!ae ser individualizado segun, la evaluacion :
tisular estrés oxidativo matriz extracelular de mejor calidad complicaciones clinica, la extension del dafio tisular, comorbilidades del paciente
y respuesta al tratamiento.
NOTA: Las dosificaciones pueden ajustarse segun la evolucién clinica del paciente y el criterio profesional.
La combinacién de estos activos potencia la reparacién tisular y reduce el tiempo de recuperacién.
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LA
PREVECION
COMIEZA /
ANTES DE LA

CIRURGIA/ TRAUMA




| —

OPTIMIZACION

e DEL

TERRENO BIOLOGICO
PREOPERATORIO

El objetivo ya no es Unicamente operar bien,
sino preparar bioléogicamente al paciente
para regenerar mejor.




A

CURSO AVANZADO

LA PREVENCION COMIENZA

CUANDO EL
TERRENO BIOLOGICO
ESTA OPTIMIZADO

00000

Inflamacién controlada
Buena funcién mitocondrial
Perfusion adecuada

Estrés oxidativo reducido

Biomarcadores equilibrados

4

REGENERACION
5 ORGANIZADA

mejor angiogénesis

mejor sintesis de colageno
menor fibrosis

menor riesgo de infeccién
cicatriz de mejor calidad

\'Z

N

ANTES DE LA CIRUGIA

La calidad de la cicatrizacion depende del estado bioldgico

del paciente antes del trauma quirdrgico. CUANDO EL
@ TERRENO BIOLOGICO
ESTA ALTERADO

@
» Inflamacién subclinica

* Hiperglucemia

« Deficiencias nutricionales

« Estrés oxidativo

* Hipoxia tisular

+

w - ‘ / - == -
* Disfuncién mitocondrial

PACIENTE TERRENO RESPUESTA CALIDAD DE RESULTADO *
BIOLOGICO AL TRAUMA LA REPARACION CLiNICO

REGENERACION
DESORGANIZADA

» fibrosis

* dehiscencia

* necrosis

* infeccién

* seroma

e dolor persistente

MENSAJE CLAVE

La cirugia no crea el terreno biolégico; inicamente revela
la capacidad regenerativa que el paciente ya tenia antes del procedimiento.



;QUE DEBEMOS
INVESTIGAR
ANTES DE LA CIRUGIA?

t” @/ INFLAMACION / (Ea‘-} ESTADO METABOLICO

< L 4

e PCR ultrasensible ® Glucosa
e Relacion neutroéfilo/linfocito ¢ |nsulina
e Ferritina e HbAlc

e Homocisteina ¢ HOMA-IR



@

¢QUE DEBEMOS ,
INVESTIGAR ANTES DE LA CIRUGIA?

El estado bioldgico del paciente condiciona directamente la calidad
de la reparacion tisular y el riesgo de complicaciones postoperatorias.

\
.

/\ ~ ESTADO /( " ESTADO ng ESTRES

\’/ INELAMBOION =¥~/ NUTRICIONAL @) METABOLICO (&) OXIDATIVO

¢Por qué investigarla?

La inflamacion sistémica favorece
una reparacién desorganizada y
aumenta el riesgo de fibrosis,
infeccion y dehiscencia.

Biomarcadores

cPor qué investigarlo?

Los micronutrientes son
indispensables para la
angiogénesis, la sintesis de
colageno y la cicatrizacion.

e

Biomarcadores
* Albumina

.Por qué investigarlo?

La resistencia a la insulina y
la hiperglucemia alteran la
respuesta inflamatoria y
retrasan la reparacion.

Biomarcadores

¢Por qué investigarlo?

El exceso de radicales libres
deteriora la funcion celular y
compromete la regeneracion.

Biomarcadores

* PCR ultrasensible +» Proteinas totales » Glucosa * GGT
+ Relacion neutréfilo/linfocito * Zinc « Insulina + Acido urico
+ Ferritina ¢ Vitamina D « HbAlc » Bilirrubina
* Homocisteina * Nitanmingic io i i
« Vitamina B12 « HOMA-IR » Glutation (cuando disponible)

66 No tratamos tinicamente una herida; tratamos el organismo que intentard repararla.

» Folato

@



LA TECNOLOGIA ,
NO SUSTITUYE EL RAZONAMIENTO CLINICO

El ultrasonido, la microcorriente, el laser, la fotobiomodulacion
y las demas tecnologias son herramientas extraordinarias.

Pero ninguna de ellas es capaz de corregir, por si sola, un estado persistente de
inflamacién, resistencia a la insulina, deficiencias nutricionales, alteraciones hormonales
o exceso de estrés oxidativo.

Cuando el terreno bioldgico permanece alterado,
la respuesta regenerativa continuara siendo limitada.

(- 7 - p “o X

N\

- NO BASTA CON TRATAR LA COMPLICACION.
reza) ES NECESARIO CORREGIR EL ORGANISMO (
\_/ QUE PERMITIO QUE ESA COMPLICACION OCURRIERA.

N \ ) / "”y /
| A\ ¥ | @ £Y @

\ TRATA ‘ REDUCE MODULA ESTIMULA ‘ PERO NO CORRIGE
\.\ LA LESION SINTOMAS INFLAMACION REPARACION LA CAUSA

— EL EXITO TERAPEUTICO COMIENZA CUANDO DEJAMOS DE PREGUNTAR “;QUE EQUIPO DEBO UTILIZAR?" ——
Y EMPEZAMOS A PREGUNTAR “;QUE NECESITA ESTE ORGANISMO PARA REGENERAR MEJOR?”

——
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