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Se caracteriza por la activacion inmediata del sistema
nervioso y del sistema endocrino.

Participan los mediadores del sistema inmunologico y
el vascular.

* Si la magnitud de la agresion es suficiente, la respuesta local se
rebasa y los estimulos desencadenan una respuesta unitaria en la
que interviene una multitud de sistemas regulados por mediadores
quimicos que fueron esbozados en los temas precedentes.




Cuadro 7-1. Componentes de la respuesta al traumatismo.
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Manifestaciones metabdlicas
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Repercusiones fisiologicas

Elevacion del gasto cardiaco
Hiperventilacion

Incremento del transporte transmembrana
Pérdida de peso corporal




ESTIMULOS.

* causa dolor y libera sustancias que interactuan con
los factores circulantes; la rotura de vasos sanguineos
ocasiona hemorragia.

* factores que median para desencadenar una
respuesta general, entre otros se encuentran temor
o ansiedad, ayuno, hipotermia, estados de hipoxemia,
efectos anestesicos.




* Despierta respuestas medulares que integran la conocida respuesta de los
refl ejos motores de defensa.

* Mediadores de la inflamacion, Todos actuan primero de manera local y
participan en la reparacion de los tejidos.




EJE SIMPATICO

SUPRARRENAL.

* Integra y procesa las * Aporta los mecanismos
senales nerviosas y de respuesta rapida que
humorales que recibe, en se observan en los
tanto que el sitio primario sistemas cardiovascular,
donde se origina la respiratorio y
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Cuadro 7-3. Participacion hormonal en la respuesta metabdlica al traumatismo.

ACTH (hormona adrenocorticotropica,
corticotropina)

Cortisol (hidrocortisona)

Glucagon

Hormona antidiurética de la hipofisis o
vasopresina (HAD)

Hormona somatotrafica, hormana del
crecimiento (GH)

Insulina

Haormona foliculoestimulante (FSH)

Factor liberador de corticotropina (CRF)

Renina

Enzima convertidora de angiotensina
(ECA)

Aldosterona

Hipofisis anterior

Zona fasciculada de la glandula suprarrenal

Pancreas

MNeurchipofisis

Adenchipofisis

Pancreas (células B)

Hipofisis anterior
Hipotalamo

Aparato yuxtaglomerular de los glomérulos
renales

Sisterna nervioso central, rinones y pulmon

Corteza suprarrenal en la glandula suprarrenal

Aumento de la produccion y liberacion de
corticosteroides’

Aumenta el azlicar en la sangre a través de
la gluconeogénesis;® produce resistencia a la
insulina; inhibe el sistema inmunitario y altera
el metabolismo de grasas, proteinas y carbo-
hidratos'

Eleva los valores de glucemia. Su efecto es
opuesto al de la insulina, que disminuye las
concentraciones de glucosa en la sangre'

Controla la reabsorcion de moléculas en los
tubulos de los rinones

Estimula el crecimiento, reproduccion celular,
y la regeneracion

Controla los niveles de glucosa en la sangre
y en el traumatismo disminuye la liberacion
de insulina

Estimula |la secrecion de estrogenos y la dis-
minuye en el traumatismo

Promueve la secrecion de corticotropina
(ACTH)™

Vasoconstrictor mas potente del organismo,
cataliza la conversion del angiotensinégeno
secretado en el higado en angiotensina |

Convierte la angiotensina | en angiotensina
ll, que incrementa la accion vasoconstrictora

Conservacion del sodio, secretando potasio
e incrementando la presion arterial



Disminucion del aporte
de nutrimentos.

* El paciente pierde masa muscular a un ritmo acelerado.

* Como consecuencia de los estimulos neuroendocrinos en los
pacientes quirurgicos y en los traumatizados, se producen estados
de incremento en la gluconeogénesis con hiperglucemia periférica.

* Sufre alteraciones en su permeabilidad y permite la translocacion
bacteriana, es decir, las bacterias fl uyen a través de la pared
intestinal por abatimiento de sus mecanismos de defensa.




Hipomovilidad.

Formacion de escaras o ulceras de decubito y alteraciones
sensoriales y psicologicas.

Termorregulacion alterada, temor y dolor.

Cuando el paciente esta en condiciones de respuesta se
produce escalofrio y aumenta su actividad muscular con el
consecuente costo metabolico.




SUSTRATOS METABOLIGO.

Glucosa.

* Resistencia a la insulina.

* Representan el tejido activo y funcional del organismo, que en la masa muscular contribuye a su
estructura, como a su actividad bioquimica enzimatica intracelular.

Grasas.

* Las grasas se convierten en la principal fuente energética. Cuando los depositos de grasa se
hidrolizan, se liberan acidos grasos y glicerol.




Fase |: suprarrenocortical
(1 a 14 dias)

Fase |l: de remision adrenérgica
(5 a 8 dias)

Fase lll: anabdlica espontanea

(9 a 30 dias)

Fase IV: de recuperacion

ONVALECENCIA

Operacion. Respuesta suprarrenal en las prime-
ras 12 horas; alarma organica; apatia e inacti-

vidad
Falta de apetito

Remision neurocendocrina; mejor animo y activi-
dad; recuperacion del apetito

Recibe |la dieta normal; recupera fuerza fisica;
mejora el interés en el entorno

Se reintegra a sus actividades normales, incluso
es productivo

Pérdida de peso, consumo de reservas y de
masa muscular; equilibrio negativo de nitroge-
no y potasio; retencion de sodio y agua; excre-
cion de corticoides

Disminuye la pérdida de peso y de nitrogeno,
se restaura el equilibrio del potasio; se detie-
ne el consumo de tejido muscular; se excreta
sodio y agua

Equilibrio nitrogenado positivo; recuperacion
de peso y restablecimiento del equilibrio de
sodio y agua; excrecion normal de corticoides

Se restituye el equilibrio metabolico; recupera-
cion de grasas y reservas



SINDROME DE RESPUESTA INFL
AMATORIA SISTEMICA

* Temperatura > 38 °C o < 36 °C.
* 2. Frecuencia cardiaca mayor de 90 latidos por minuto.

* 3.Frecuencia respiratoria por arriba de 20 respiraciones por
minuto o PaCO2 < 30 mm Hg.

* 4. Leucocitos > |12 000 o <4 000 por mm3 con mas de |10% de
bandas



ETIOLOGIA

* Factor de necrosis tumoral.

* Interleucinas (1,2,6,8y |5).

* Interferon gamma.

* Proteinas quimiotacticas del monocito (MCP-1 y MCP-2).

* Enzimas neutrofilicas, tromboxanos, factor activador
plaquetario.

* Moléculas de adhesion, fosfolipasa A2.
* Radicales libres de oxigeno.




FASES DE LA RESPUESTA
INFLAMATORIA EN SIRS

 Se caracteriza por una respuesta proinflamatoria local que parece tener como objetivo
limitar la extension del dano, promover el crecimiento de tejido nuevo y eliminar el
material antigenico.

* cursa con amplificacion de la respuesta inflamatoria que ya no se circunscribe al tejido
danado. Debido a la mayor extension de la lesion, se produce liberacion de los
mediadores inflamatorios que originan una repercusion sistémica, se activan los
polimorfonucleares, hay atrapamiento plaquetario y respuesta endotelial generalizada.




* se pierde el equilibrio entre la respuesta inflamatoria y
antiinflamatoria; ahora existe una amplificacion no controlada de
la respuesta inflamatoria secundaria a la liberacion masiva de
mediadores celulares y moleculares.

* conocida como de “paralisis inmune”, hay una hiperactividad de la
respuesta antiinflamatoria que lleva al paciente a un estado de
anergia y de inmunosupresion excesiva que lo hacen muy
susceptible a las infecciones debido a que hay una disminucion en
la expresion de los antigenos




Disonancia
inmunologica.

oscila entre la persistencia de la
inflamacion y la paralisis
inmunologica; se asocia de
manera invariable a DOM y cursa
con elevada mortalidad.

ABORDA|JE
TERAPEUTICO.

Control del desencadenante
inicial.

Manejo farmacologico.
Interferon gamma.
Esteroides.




