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Meoiadores oelatinflantacion

Definicion.

Reaccion tisular local vascular a una agresion,
Cuya reaccion proporciona proteccion al

organismo.

basofilos

Neutrofilos, monocitos,
plaquetas,
plasmaticas,
mastocitos, macrofagos y linfocitos, proteinas
estructurales

adhesion y proteglicanos

wtagonistas de la inﬁamaciéy/

eosinfilos,

h‘nfocit}\
plasma, y proteinas
microvasculatura, fibroblastos,

fibrosas, glicoproteinasde

SIGNOS CARDINALES DE ]
INFLAMACION

Serotonina
5-hidroxitriptamina
Encontrada en las plaquetas
Vasoconstriccion
Agregacion plaquetaria

/~ Aminas vasoactivas\

Fase vascular

Microcirculacion
Vasodilatacion, aumento de la permeabi

vascular, salida de liquidos hacia los espacios
extracelular, provocando el eritema y calor.

las presiones
oncotica y osmotica provocando el edema,

%

Salida de liquidos reduce

dolor y deterioro de la funcion

ad

Dilsacion de la vanula

Vasodilatacion

endotelio

3.Quimiotaxis
4.Activacion y fagocitosis

Tase celular

1.Marginacion y adhesion
2.Migracion leucocitica a traves del

N

¥

Histamina

f Aminas vasoactivas

Liberada por los Mastocitos
Vasodilatacion
Aumento en la permeabilidad vascular

(Regulacion de procesos digestivos, ciclo del
sueno, control del apetito , neurotransmisor,

\ procesos de inmunidad)
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Vasodilatador

Aumenfa‘la permeabilida

Dolor |
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Cininas
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Meoiadores oelatinflantacion

Citocinas
proinflamatorias
g - e FNT-alfa "

/’Aumento en el flujo \\ (aumenta en la \\ /Diferenciacion de \\

sanguineo, fiebre, expresion de de monocitos aumento en

prudccion de moléculas de adhesion, el numero de plaquetas

mediadores y moléculas expresion de y proteinas de fase

de adhesion quimicoinas aguda

Moléculas de
adhesion \
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propiedades Quimiotactico de Funcion de
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MACROPHAGE
Quimiocinas

Reclutamiento de leucocitos
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RESPUESTA METABOLICA AL

TRAUMA

RESPUESTA INICIAL, QUE BUSCA CONSERVAR LA ENERGIA SOBRE ORGANOS VITALES,
MODULAR EL SISTEMA INMUNOLOGICO Y RETRASAR EL METABOLISMO

aeg JOHN HUNTER (XViIl)

i

| EN EL TRAUMA EXISTE UN PROCESO QUE
| NO PERTENECE AL DANO, SINO AL

. INTENTO DE CURA

*sEs e e

OBJETIVOS

1 Restaurar la homeostasis

2 Modular el sistema inmunologico

3. Conservar energia sobre los organos vitales

4, restaurar el anabolismo

5 reparacion del dafo

6. Mentener el volumen sanguineo , pevFusion
5 Oxigeﬂo

7. Mantener la lovoo(u.ccion energetica

*E e

FASES

Agudo\.
Ao(o\pto\’civo\, aloroloio\o(o\

Cronica.
Mala o\o(o\[o‘to\cion, sindrome de desqgaste
Glucocorticoides sistemico 1. Perfusion tisular
Glucagon 2. Velocidad metabolica

Catecolaminas

Citocinas Y mediadores 3. Volumen de DI

4. TA

li[oio(icos
T S Temperatura
Proteinds Ascs
Velocidad metabolica Hilooo{inolmicd o EBB
02

Empleo de nutrientes

oL Hiperdinamica o FLOW (catabolismo)
Y
w 5 4

. Decrece 9rolduol|men1z Adaptativa o reparacion

e Disminuye la kiperme’co\bo‘l'émo (anabolismo)
. Recuperacion €« €« ¢« ¢ ¢ ¢ &
Restauracion de proteinas

Curacion de heridas

ALTERACIONES OE LA
INSULINA

Hipercos’cisolismo transitorio

Disminuye la respuesta inflamatoria
Descenso de cortisol
Insuficiencia adrenal

secrecion de catecolaminas

Incremento de FC, contraccion y vaso

constriccion

SRAA
Retencion de liquidos

CATECOLAMINA

Vasodilatacion
Contractilidad del miocardi
Libera 9|uco\90n
Lipolisis
Cetogenesis

EICOSANOIDOES

Vasoconstriccion

Aumento en la resistencia pulmonar Y
Agreagacion pla\queto\ria
Migracion leucocitaria
Mediadores de respuesta inflamatoria
Broncoconstriccion

RESPUESTA DISFUNCIONAL

SRIS
Aumento de temperatura
Taquica roia

Taquiloneo\
Leucocitosis




PROCESO DE

curacion de

heridas
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