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INTRODUCCION. 

Es difícil establecer una definición correcta de lo que constituye la 

inflamación como lesión en diversos tejidos de múltiples enfermedades. 

Aunque imperfecta se puede decir que la inflamación es el proceso de 

la reacción de Jos tejidos a una agresión subletal, caracterizada por alte­

raciones exudativas, inff ltrativas pro1iferativas o degenerativas y cícatri­

zacf6n. 

Es necesario señalar que la fnflamaci.ón no es un estado sino un pro­

ceso de alto dinamismo y que continuamente está cambiando. 

Con el descubrimiento del microscopio, Virchow lanzó su teoría del 

concepto celular de las enfermedades, Sin embargo fue Cohnheim en 1882 

quien más contribuyó al mejor conoci:niento del fenómeno de la permeabtl ídad 

y migraci6n celular. 

La metodologfa bacteriológica e fnmunol6gica pronto di6 a conocer 

tres tipos de reacciones inflamatorias en relación a Jos agentes patógenos: 

1. Jenner en 1800 describi6 la hipersensibilidad tardía; 2. Arthus en 1903 

la hipersensibilidad ~nafiláctica re1aci.onada al nivel de anticuerpos cf r­

culantes y por último el fenómeno de Schwartzman 1937 o reactividad local 

de 1 os teJ r dos. 

El proceso inflamatorio fue .mejor conocido en su fenología con los 

trabajos de Hetchnikoff 1905 sobre la fagocitos is. 

Ei origen de estas células ha sfdo fuente de innumerables suposicio­

nes, dentro de tas cuales la de Maximow 1906 fue de hasta fines del siglo 

XIX, la bacteriología e inmunología dieron gran impulso al estudio de la 

inflamación, orfgínando una hipótesis sobre la misma. Aunque importante, 

ara demasiado simptrsta y con numerosas fncógnf tas como para satisfacer 

·a.J i·r:rv.e.sdgador. Con al nuevo siglo el dasarrollo de la bioqw;.,¡ •. .,..-



1 mitio profundizar sobre el proceso patológico desde el punto de vista de 

c.iertas substancias mediadoras. 

En 1927, Sir Thomas Lewis demostr6 el papel de la histamina como me-

diador de la inflamación. Indudablemente, existen otras substancias como 

la Hydroxitriptamina, ami.na vaso activa que también intervienen en algun 

estadfo de di cho proceso. En 1956 Menkin fue et primero en asegurar que 

existen mediadores específicos de la inflamación; estos son principalmente 

po Ji pépti dos. 

Rocha Silva 1949 aislaron la bradikinlna y poco después Fred y Col. 

descubrieron la kalfdina. Ambas son quininas que aumentan ta permeabíli­

dad vascular, y son causa de otras modificaciones. La actívacfón de estos 

polipéptidos es compleja y se conoce que el factor Hageman que es un factor 

de coagulación 1 ibera df chas enzimas. 

Un ejemplo interesante entre medf adores 6s la enzima C1 estearasa. que · 

resulta de 1a lniteraedór.I entre la unl6n de antígeno-anticuerpo con el P.ri-, . 
aier eompor:>ente t 11 de~ 'Com.ple~nto. los •ntlhistanilnlcos lmpiden et aWJen-

to de la permeabt 1 [dad producJda por al anterior mediador. 

El advenimiento del microscopfo e1ectr6nico ha permitido modificar 

en parte nuestros conocimientos no solo sobre la morfologfa de la ultra es-

tructura celular, sino que unido a la bioquímica permit~ comprender mejor 

su f is lo logf a. 

Zwef fach descubrió la presencia de una capa probablemente de natura­

leza protéfca cubriendo la membrana basal, a travi§s dé la cual según él se 

llevaban a 1 cabo cfertos intercambios celulares. El estudio con el micros-

co.pio electr6nico demuestra la presencia de hendiduras o espactos de 30 a 

50 A de ancho eh las cuales no existe substancia intercelular y que segan 

~pen He.trm explica la rapidez y facilidad del paso de diversas substancias. 



'En la fase de hipersensibilidad vascular de la inflamación Palade y Florey 

~-:demostraron también la existencia de huecos entre las células endoteliales. 

No es posible describir todos los descubrimientos acumulados en cuanto 

·al daño o alteraciones tisulares consecutivas a Ja inflamación; como ejemplo 
1 

1 se citan: 
t· 

métaplasia ultra estructural formación, pseudopoide, cambios en 

·•tia estructura de la unidad de la membrana de la forma y tamaño de las mito-

1 cendrias, etc. Las modificaiones en eJ retículo endoplasmático es uno de 

los índices más sensibles de ta lesrón inflamatoria. 

Por último es de interés el descubrimiento de nuevas estructura celu-

r lares, como el sistema de transporte descrito por Palade en 1953 y los orga­

. nillos citoplásmicos llamados trsosomas con un contenido muy grande en di-

: versas Enzimas: fosfatasa ácida, B gtucononidasa, catepsina, ácido ribo y 

·desoxirrlbonucleasa. Dichas partículas han sido consideradas por su cante-

¡ nido en enzimas histolítfcas como sacos suidicas de las células, desempeñan-
,'.' 
1 

~do un papel importante en el proceso inflamatorio. 
' 

Se va a tratar de condensar y aplicar los conocimiento anteriores a 

UA grupo de enfermedades reumáticas predominantemente con procesos inflama­

torios mal conocidos en su etlopatogen'ia. 

, Spector divide la respuesta inflamatoria en tres fenómenos: 1. atlml!n-
~ 

~to de la permeabilidad vascular; 2. migraci6n leucocitaria y 3. maduraci6n . 

'e 

del exudado celular. 

El aumento de la permeabilidad se hace en dos fases. La primera in-

mediata y de minutos de duracf6n, posiblemente con participaci6n de hista­

mina. La segunda, con acne en varias horas debido probablemente a la ac­

ei6n de quininas o sea polipéptidos líberados de una sustancia precursora 

por el efecto de las enzimas proteolíticas formadas en el proceso inflama­

to;rio. 

~. 



un tercer factor de hiper permeabilidad en los linfocitos. 

El segundo fenómeno de la migración celular, auoque pareciera al prin­

~ ipio estar integrada por polimorfonucleares en realidad existe también cé­

':1:1las mononucleares que emigran más lentamente y si en las fases tarClías pre­

~:ominan las segundas se debe a una vida más corta de las primeras. 
!· 

En la artritis reumatoide y otras enfermedades también aumentan las 

rcélulas plasmáticas productoras de anticuerpos y de acuerdo con Mellors se-

;dan las responsables de 1 factor reumatoi de. 

Hucho se ha especulado sobre la sígnificaci6n del infiltrado celular 
i 
¡en la hipersensibilidad tardía. De acuerdo con el fenómeno de transferen-

:efa pasiva es indudable que existen células sensibilizadas específicamente 

y corresponden al grupo de células mononucleares. 

Por lo que respecta al tercer fenómeno es evidente que existan diver-

'sas enzimas 1 ibarada por los 1 isosomas y otras estructuras que conducen a 
1 

~l:as ~iv~rsas 1es10Aes dent4"0 de hts cuales ~staca la degeneraci6n f tbr,inoi­

¡de. la relación que pueda ex~stir entre ella y la ,fibrina es difícil de 

~ac1arar por el momento. He •• Farlane ha demostrado el aumento de la síntesis 
~ . 
: del fibrin6geno precursor de la fibrina, asr como su elevación plasmática. 

El pape] que juegan ciertos aminoácidos como la arginina tírosina, • 

étc., que.da todavía iX»r dilucidarse. La sustancia fibrinoide está co~ues-

ta en parte por tejido conectivo y también del exudado inflamatorio. Es 

. posible que el microscopio electrónico y la experimentación, con anticuer­

pos fluorescentes contribuyan a un mejor conocimf en to de 1 problema. 

Para Ge.11 determinados estímulos infecciosos o de otras naturalezas, 

o:riginarían reacciones lnmuno16glcas locales; con formación fntra artfcu­

·rair de complejos antígeno anticuerpo. 



lf ~~ 

¡ En ciertos individuos por factores hereditarios y constitucionales 

r. mal conocidos, dichos complejos actuarían como un estrmulo antigénlco de-

f~,,jbido a la alteración de uno de sus componentes; la gama globulina •. Como 

t~ -~,stán formados de macroglobulfnas estas encontrarán serías dificultades 

para atravezar ta membrana sinovial, permaneciendo en la artículación y 

~ constituyendo un estímulo antigénico continuado a tas células plasmáticas. 

Cabe preguntar si dentro de esta hip6tesís, el microplasma juega un papel 

f · importante. Por el momento no parece haberse demostrado de manera incon-
ri: 

¡_, troverttble una estreha relación entre dicho microorganismo y las enfer-
" 
l meda;des reumátf cas. (12) 
¡.· 
t• 
f. 
¡ 
1 
i 
! 

' ,. 

L. 



DEFINICION. 

La inflamación, de] latín 11 inflamare" que significa prender fuego, 

siempre ha ocupado un lugar destacado en medicina. Su importancia no 

había pasado desapercibida para los médicos de la antiguedad, si bien no 

conocían de ella más que sus manifestaciones clínicas, cuyos caracteres 

esenciales se encuentran esquematizados en los denominados "signos de Cel-

sus 11
: calor, rubor, tumor y dolor. (1) 

Posteriormente se descubrió que la inflamación era un proceso rico 

en células, por lo que Birchow, concibi6 a Ja inflamación como un resu1-

tado de la reacci6n celular con la consecutiva exageración de sus funcio-

nes, su multiplicaci6n y su movilizaci6n, provocada por un agente irritan-

te, esta definición es conocida corro "Teoría celular de la inflamación". 

(1) 

Cohnheim, discfpulo de Vircow, observó los cambf os vasculares, en 

el curso del proceso inflamatorio. Descubrió qye las células inflamato-

rias tienen su orígen no en la región inflamada, s.ino que provienen de la 

sangre estando representadas por los leuco.citos que han atravesado por' 
• 

dfapedesis las paredes vasculare~, demostrando así la marginací6n y emr­

graclón de leucocitos (teoría vascular). (1) (2} 

11 1nflamacfón según Lubarsch 1 es ta totalidad de tas modificaciones 

locales de la substancia vfva (de tas células y de tos tejidos) que se 

producen sistemáticamente por ia acumúlacfón de substanctas activas o ex­

tranas. Se trata por lo tanto de una combinación de procesos pato-ffsfo­

Jógfcos, caracterfzada por trastornos tisulares, por la extravasación 

de tos elementos formes y de las partes líquidas de la sangre y prolife­

raci6n de Jos tejido.s. Por el valor y los efectos que estas modiffcacio-

nes pueden tenor para al organismo est& justificado considerarlas coi:no 

·' 



~· 
" 1' 
! 
r. 

' 
~, procesos defensivos ya que son capaces de destruir y eliminar las substan­
~· 

r ci as nocivas. 11 
( l) 

I' 

Otras definiciones afirman que la lnflamacf6n es la reacción a una 

lesión por virtud de la cual elementos humorales y celulares actúan para 

f.. destruir, neutralizar o inhibir en otra forma la acción de un agente te­

r sivo y, más tarde, reparar el trastorno producido. (2) 

También se define como un cambio reactivo localizado y a veces ge-

~eral izado que ocurre en los tejidos vivos, cuando estos han sido lesiona-

dos por ciertos a.gentes agresivos, y GUe de una manera general se conside­

ra como un proceso protector y defensivo. (3) 

A todas estas definiciones se les pueden formular muchas objecfones, 

pero no obstante expresa claramente cuál es la naturaleza y esencia de la 

inflamación, por lo tanto es posible resumir todas estas definicf ones, to-

mando de ellas ta esencia, en una mas sencilla: "La respuesta de los meca• 

n.Jsmos de defensa a una .agres16n". (1) (2) (3) 



¡· ll •• REACCIONES VASCULARES. 

Consideraremos en primer lugar el sistema vascular: las reacciones 

mas importantes tienen lugar en las 11vras eírculatorfas terminales", forma-

das por las arteriolas. los capilares y tas v~nulas. (4) 

Fisiológicamente, et aflujo de la sangre a los tejidos está regulado 

por los fenómenos de vasoconstricción y vasodilatación de las arterias y 

capilares, que se hallan bajo la dependencia del sistema neurovegetativo y 

vagosimpátfco cuyas acciones son antagónicas. (1) 

Por lo anteriormente mencionado, es posible observar como respuasta 

inmediata a un agente patógeno una constrícef6n vascular pasajera de toda 

la zona. que sólo dura un momento. Gradualmente, los vasos sanguíneos vue1-

ven a abrirse y la circulación se hace más y más rápida a medida que las ar­

teriolas se van dilatando. (2) Ya sea directa o indirecta la influencia del 

ágente causal sobre el sistema vascular se producen los fenómenos vasomoto­

res que traen ~orno consecuencia la congestión o hiperemia del territorio in-. 
flamado. 

Se ha demostrado experimentalmente que en los estadíos infctales'de la . . . 
ínflamaci6n, después de una breve vasoconstricción con aumento de Ja veloci-

• 
dad sanguTnea, le sigue la vasodilatación con retardo de la mfsina. (1) 

Huchos capilares que antes estaban cerrados se abren, y ta cimara se 

hace mucho más vascular que antes del insulto. Esta etapa se considera co-

mo hiperemia activa. A! disminuir la circulación eq>euimos a observar c~lu­

las sangurneas aisladas, asr como un cambio del tipo de circulación. (2) 

la inflamación en si, puede ser originada· por factores muy variantes, 

y cada uno de ellos deter.mtnar4 por su forma de mantfestarse, qué me.canfs.mo 

del cuerpo lo va a identificar 11 como fnjurla, o 2do. como agente e.xtrarlo; 

de "ta forma, por dar ejemplos, un traumatismo serf detectado por mecanismos 



nerviosos (1.!!), mientras que una toxina bacteriana, e incluso la bacteria 

m!S;!lla-,.. será detectada por el aparato inmunológico, y provocará que se ini-

efe el proceso inflamatorio. (22 ) (10) 

En la estructura general del proceso Inflamatorio, existe por prin-

cipio, cambios vasculares y cambios leucocltarios, inmediatamente después 

' de ta lesión, en la zona lesionada ocurren una serie de modificaciones en 

1a mícrocirculación, cuyo orden de aparición, es generalmente el mismo. 

' Aunque en ocasiones varíe o se eliminen algunos de ellos, y el orden es el 

siguiente: 

, 1. Dilataci6n arteriolar, en ocasiones prec~dida de vasoconstric-
1. 

ción pasajera. 

2. Aumento del flujo por las arteriolas ensanchadas. 

3. Aumento del fl!Jjo por capilares y vénulas que antes funcionaban, 

al igual que por la abertura de lechos vasculares inactivos. 

lt. Atamer.ita de 1a pe:i:neabUldad 4e h1 microvasculatl!lra y producci6n 

de e~udado. 

5·. Hemoconcentraci6n local y lentitud de1 flujo de sangre en capi-

lares y venas, a veces al punto de éstasf s completa. 

6. Marginación, que consiste en desplazamier.to periférico de los 

Je.1:1cocitos en Jos microvasos, seguida de una sucesión de cambios 1eucoci-

tari os. (10) 

El retardo de Ja corriente sanguínea, stn embargo, puede aparecer 

desde los primeros momentos cuando a1 proceso inflamatorio se le agrega 

. el estasís sanguíneo o cuando e1 órgano en el cual tf ene lugar ha sufri­

do previa~nte de estasls. El estasis sangúíneo es un proceso mee&ntco, 

consecen<Cia del mayor ~libre de las arteriolas con respecto a las vénu­

tas,.. arl que se S'tNN l~f obstruccf6n de los eapu?ares por acOmulos le.ucoei-



tarios que obliteran su luz. (2) 

Es importante recordar que la tOnica media de los vasos no responde 

ni a ta excitación directa ni por medio del sisteo~ nervioso en todo ei 

territorio f nflamado. (5) 

En la circulaci6n normal, casi todos los glóbulos sanguíneos estaban 

contenidos en Jos tres cuartos centrales del vaso sanguíneo, representando 

lo que se le llama el flujo axial (Junto a las paredes de los vasos sólo 

quedaba el plasma). Al hacerse la cirulacf6n más lenta, los gl6bulos san-

gui'neos ya no quedan contenidos en una corriente central; por este tiempo 

se inicia Ja marginación leucocitaria, unos pocos de los cuales se empie­

zan a pegar a la pared vascular. A medida que avanza el proceso aumenta 

el número de leucocitos marginales. Fijándose algunos de ellos a la super­

ficie endotelial, mfentras que otros. menos adherentes, van rodeando lenta-

mente a lo largo del endotelio impulsados por la fuerza de la sangre que 

circula.. (2) · 

En la vasodilatación intervienen múltiples factores. Numerosas subs-

tancias t6xicas actúan directamente sobre la pared vascular o sobre las ter- ' 

minaciones nerviosas. Es probable q'ue la 1 iberaci6n "de ciertas substan.cias, 

~orno ta hlstamina de acción vasodilatadora evidente, que suceden en Ja des-

trucci6n tisular intervengan en este fenómeno. (1) 

Unos instantes después de la lesi6n, se inicia el conjunto de cambios, 

con una vasconstricci6n arterial, originada por la contracci6n del músculo 

liso de los esfinteres metaarteriolares, al cesar ta contracci6n, todo el 

vo1ílmen de sangre al cual se le estaba obstruyendo el paso 1 ibre, aumenta 

la presi6n sanguínea de ta. zona, produciendo vasodtlatacicSn, en ta cual 

también intervienen substancias que van a producir ta separación de las cé­

lulas endotelíales de 1as arteriolas. como la histamtna y otras al haber 



• vasodilataci6n conjugada con un aumento de presión y un aumento en el vo-

lúmen de sangre circulante, se irrigarán los lechos vasculares que se en-

contraban inactivos, mf entras que por otro lado tenemos la separación de 

las células endoteliates y las mismas condiciones hemodinámlcas, van a proh 

vacar Ja producción de exudado. (11) 

Si dirigimos la atención a los leucocitos adherentes, observamos que 

uno después de otro emigran a través de Ja pared vascular 11 fntacta' 1 para 

alcanzar el tejido intersticial. Este proceso es sfmrtar a la diapédesis 

de los glóbulos rojos, con la diferencia de que en Ja emigración desempeª 

ñan parte activa los ·leucocitos. Si observamos con cuidado. podemos ver 

también cambios extravasculares: los elementos del tejido intersticial 

se separan, indicando que hay líquido que sale de los vasos. (3) 

De éste fen6meno depende la formaci6n de exudado Inflamatorio~ que 

es, por lo tanto, la consecuencia de las alterac.fo.nes c·trcutatodas y de 

las lesiones del endotelio vascular, que favorecen el pasaje de un Jíqui-. . 
do seroso y molécul~ albuminoideas a través de las paredes vascular~s .. {1} 

e 
Del interior de las .arteriolas y vénulas, empezarin a sal ir plasma 

sanguíneo, e1ectrolitos y glucosa eñ primer iugar, y a medfda que las cé-
~;~. 

1): luJas endoteliates se separan, irán saliendo moléculas de mayor peso mo-

'. 

lecualr, como las proteínas sanguíneas, primeramente la albúmina, dando 

como resultado la disminución de lf.quidos e·n el interior de los vasos, au­

mentando consiguientemente la densidad sanguínea, provocá'ndose lentitud 

en el flujo, ante esta situación, habrá aglutinación de elementos figura­

dos dentro de los vasos, y por tas leyes natura les de dinámf ca de fJ uf dos 

los leucocitos, que son tos elementos menos densos tienden a emigrar a la 

periferia de Jos capílares, arrastrando en este movimiento, algunos grupos 

' de eritrocitos, ya que estos forman las 1 lamadas pilas ·de monedas en el 

contro de la luz del vaso al igual que los trombocitos. (·13) 



La formación de edema y la tumeracci6n, son sin duda, característi­

cos de una crísis aguda inflamatoria, y han dado lugar a un gran número de 

t~orfas sobre su formación, en ello juega un papel muy importante el aumen~ 

to en la permeabilidad de la mlcrocirculaci6n, que aunque afecta primero a 

v•nulas, ejerce tambfén una acción rápida en capilares. Es comprensible 

él mecanismo de escape de líquidos y electrolitos con cierta rapidez, pero 

él panorama cambia al hablar de moléculas mas pesadas, para hacer mas com­

~rens lble este mecanismo, ayudaría recotdar algunos aspectos de la micro· 

4irculaci6n. Los tubos se ramiffcan y anastomosan formando una complícada 

red~ en ellos se incluyen elementos musculares en algunos y esfínteres en 

~tros, además de un recubrimiento de endotelio, que a su vez está recubier­

ta de una membrana basal, la dlsposlc16n que guardan entre si las células 

endotelfaTes es sencilla, hay quien las halla comparado con un huevo estre-

11ado por la forma que tienen, con el nGcleo en medio y de forma mas o me• 

nos oval y con la superficie hundida y festoneada por infinidad de bolsas 

o invaginaciones, de aqui nace una teorra, a ta fecha rechazada por muchos 

autores, que muestra a las invaginaciones y a las· vesrculas que forman, co­

mo prueba de micropinocitosis, y a esta como transporte activo para la ex­

travasación de tfquídos y proternas: Los fisi61ogos rechazan esta teorta, 

basandose en el mecanismo de intercambio normal de Jíqufdos entre el inte­

rior y el exterior de los capilares, ya que Ja microcf rculaci6n está for­

ltlada por capilares de tipo continuo, es decir una capa citoplasmática in­

interrumpida con union~s interendotel fa les entrelazadas complicadas {14), 

áqui cabe preguntar de qu& forma es que escapan Jos lfquídos de intercam­

bio fntra y extra vascular, cabe hacerse notar que las células endotelía­

les no se encuentran fusionadas en sus puntos de unl6n, sino que existe 

entre ellas un espacio que las separa entre sr pero que en estado normal 

se &ncuentra· ocupado por una substancia amorfa en diSpost ci6n <kl pelusa, 

se~ D. un ~opoJludrldo .id~ llSJ u.A "*twJ.a • ....... inm 



disP't1e'Sta en forma no continua en las uniones endoteliales, de forma que 

·ef espacio que queda libre es suficiente para que pase agua y electrol i tos-

t.pero no proteínas séricas. Existía otro tipo de teorías que. se refería a 

la existencia de poros en capiJ~res y vénulas por los cuales se hacía el 

intercambio de sustancias pero jamás se comprobó su existencia, aún con mi-

croscopio electrónico, pero estas separaciones Intercelulares pueden ser 

los poros que se buscaron por tanto tiempo. 

Sobrepuesta a las células endotelfales, se encuentra la membrana ba-

sal, que representa otro obstáculo para la salida de líquidos y mas aún pa-

ra la salida de Jeucocitos, ya que es continua totalmente sin uníones celu-

lares por donde pueda haber infiltractón, pero según los últimos desc1,1bri-

mientas se observó un peque~o traslape longitudinal de la membrana, por . 
donde se deslizan las substancias de intercambio, y durante el proceso pa-

tol6glco de la inflamaci6n, se separa notablemente debido a la acción de 

la 5-Hidroxi-Tripta-amina (SHTA.)'. (16) 

'Dada 1est-e fenómeno11 y en conjunto con el aumento en la presión arte-

rial, se da lo que se llama 11 tamizado molecular", que es la relación entre 
! . . 

la magnitud de la lesión y e1 tamaño de tas moléculas que se extravasan. 

Se ha hablado mucho de la separación de las células endoteltales. y 

de la importancia que ello representa para la salida de proteínas séricas, 

pero quizá sea aún incomprensible ta forma como ocurre esta separaci6n. 

En 1961 Hajno y Patade comprobaron con microfotograffas electrónicas la 

~. existencia de miofibrillas en la célula, que el contraerse disminuyen de 

volúmen las células endoteliales, produciéndose Ja separación entre el las. 

(17) 



CELULAS INFLAMATORIAS. 

Las células inflamatorias son tas que desempeñan papel activo en el 

proceso Inflamatorio~ y son dos típos principales: 

a) Móviles 

b) Fijas 

a) Células Móviles: Huchas de ellas normalmente se hallan en el to-

rrente vascular. La ml§s importante es el leucocrto polimorfo-nuclear, o sea 

,. granulocito. Son las que pasan a través de la pared de la vénula al espacio 

intersticial, aprovechando las aperturas que forman las células endoteliales 

:.t 

al contraerse. (Durante Ja diapédesis). (2) (5) 

Estas células son de varfos tipos, siendo Jas mSs numerosas los neu-

tr6filost que tfften de color púrpura tanto por la hematoxilina como por la 

eosina, así como con otros colorantes, como Wríght y de Gtemsa. (2) (5) 

Normalmente el núcleo de ésta célu!a sufre cierto número de cambios 

antes de penetrar en la clrculací6n. En el adulto forman del 60 al 80% de . 
' los leucocitos. Son fagocfticos y muy móviles. ~u protoplasma es bastan-

te abttndante para proporcionar espado suficiente pará contener varias· bac-. . . 
terias u otras partículas de estas dimensiones fagocttadas. Esta célula 

no s6lo dtgtere el materra1 que ha fagocitado en vida, sino que muchas ve-

ces contribuye a una funcí6n digestiva importante después de muerta, libe­

rando enzimas que la disuelven a ella mfsma, a células y bacterias muertas 

y a otras substanclas extrañas. (6) 

De todas las células inflamatorias. los granulocttos, son con mucho, 

l~s ~s sensibles a la influencia quimiotáctica, y se acumulan en nú,mero 

muy elevado cuando hay un estímulo adecuado. Existe una reserva enorme 

da astas eélulils en la médula ósea. Aunque su vfda es breve, se acumulan 

r tan rápJd.amente en el exudado Inflamatorio que cORl)ensan con creces las 
1. 
~ ~.rdidias po'r mue.rte, (2) (6) 

l: 



El granulocito eosln6filo constituye del 2 al 4% de los leucocitos 

~irculantes. Se parece al neutrófilo, pero sus gránulos citoplásmicos son 

mucho mayores, se tiñen con colorantes ácidos {eosínófilos) de color rojo 

·brillante. Aunque son fagociticos, no resultan tan eficaces como los neu-

tróf ilos. (2) (6) 

Al formarse un leucocito eos1n6filo, en la fase metamielocítica de 

su desarrollo el núcleo ligeramente hendido del mielocito eosinófilo suele 

desarrollar una constricción profunda. Esta se hace cada vez mayor, divi-

, dlendo el núcleo del eosinófilo en dos lóbulos, que suelen permanecer uní-

.' 

dos por una sola hebra de nucteoplasma. (6) (7) 

Los granulocltos basófllos, constituyen dél 0.3 al 1% de Jos leuco-

citos circulantes, y no participan de manera importante en la mayor parte 

de re.accioReS inflamatorias. Presentan granulaciones grandes y son afines 

a color.antes básicos {bas6ff los}. Al producirse un leucocito bas6filo, et 

nJ6~1eo de un .mie locito bas.6f11o maduro sufre menos cambio que al prodts<:ir-

se un neutrófilo o un eosinófilo. Pueden apareceT en él constricciool!s . 
! irregulares que le den forma Irregular. Los gránulos que contienen en su 

protoph1sma contienen heparina e histamfna. (2) (6) (7). 

Los linfocitos constituyen del 20 al 30% de los leucocitos circulan-

tes. Se denominan linfocitos pequeftos, es el de menor tamaño de todas las 

variédades de Jecucocitos. El protoplasma no contiene gr~nulos, y está 

ocupado en su mayor parte por un núcleo relativamente voluminoso y redon• 

deado, por su escaso citoplasma, son de capacidad fagocitaria prácticamen-

te nula. (6) 

Los monocitos no-rmalmente constrtuyen del 2 al 7t de los glóbulos 

, iblan·cos. Un monocito bien desarrollado tiene un núcleo en forma de herra-

, dlt'ra. Su tamaño es mitad mayor que el del 1 infocito, y, en proporci6n, 

tler.i:e mucho más protoplasma, pero no tanto como un granulocfto o un macr6-



fago. Es algo fagocf tarro, pero menos eficaz que el granulocito. (2) (6) 

Las células plasmáticas son ligeramente mayor que el linfocito, y 

de forma más bien oval que redondeada. Se desarrollan también en gran nú-

, mero en los ganglios linfáticos y én el bazo. Su núcleo se halla en posi-

ci6n excéntrica. Se observan a nivel de zonas con infección crónica, don-

de las células Inflamatorias pueden ser más abundantes entre todas las pre• 

sen tes. (2) (6) 

El macr6fago es una célula voluminosa muy fagocitica, particularmen-

te utfl para ingerrr de cuerpos extraños restos tisulares del tipo de fi-

bras elásticas y colágenas fragmentadas> y microorganismos relativamente 

resistentes como basilos tuberculosos, hongos y parásitos. Estas células 

desempeñan papel muy importante en las últfmas etapas del proceso inflama-

torio. Los macr6fagos son residentes normales del tejido conectivo laxo. 

fngieren diversos tipos de bacterias infecciosas y ayudan a 1 iberar el te-

jido de restos de diversos tipos de resultantes de la desintegración de 

' .células o de sus productos. Huchas veces tienen funci6n doble: después 

de ayudar a eUminar restos tisulares, maduran transformándose en fibro-

blastos y producen.tejido fibroso colágeno que desempe~a importante papel 

1

• en el proceso de reparación. Son estos macr6fagos los que forman células 

gigantes, fundiéndose varios en un solo elemento, o por división nuclear 

repetida sin fusi6n celular. (2) (6) (7) 

b) Células fijas: Representan un grupo muy importante de las célu­

las fagocíticas. tas c~lulas que constituyen el sistema retieuloendotelfal 

incluyen un grupo muy numeroso que forma parte del sfstema circulatorio 

sanguíneo, principalmente las cilulas de Kupffe"" del hígado y algunas de 

1a·s células de Jos sinusiodes de bazo y médula ósea. Otro grupo volumf no­

so forma parte del sistema circulatorio Hnfátfco. Ademb una tercera ca-. 

t•go·rfa de i;él u las rati euloendote Ha les, Jos hf stoci tos, están a,mp lf am&nta 



distribuidos por todos los tejidos sólidos. Estos histiocitos fijos son 

los equivalentes funcionales de los macrófagos móviles. (2) 

CAMBIOS CELULARES. 

Como se sabe, conforme hay escape de Jfquidos y protefnds séricas, la 

densidad de la sangre aumenta considerablemente, y los leucocitos empiezan 

a marginarse de forma notable, es decir, tienden a colocarse en la periferia 

de los vasos, poniéndose en contacto con las células endotel iales, al prin-

.cipro dando tumbos hasta quedar estáticos en Jos espacios donde exíste la 

'unión intercelular, tienden a adherirse en la periferia, 11pavimentandola11 , 

'y justamente aquf surgen tres opciones para explicar el porqué se adhieren 

los leucocitos, se antoja que el leucocito se modifique y se torne pegajoso, 

. mientras que la segunda opci6n es que el endoteJ io se altere y se torne 

igualmente pegajoso, otra opci6n será que se produzca alguna substancia con 

·.propiedades adherentes, aunque de hecho, existen cambios radicales en este 

; fen6meno, cualquiera que sea la opci6n correcta, ya que en estado normal 
i .. ., 

1 tanto el leucocito como las células endoteliales se encargan cargados eléc-

tricamente negativos razón.por la cuál se rechazan. Al marginarse los leu-

cocitos pi!'!rden su forma esférica, y se tornan amiboideos, asf que se sos-

pecha que los pseudópodos llevan pocas cargas, además se considera que el 

calcio Juega alguna funci6n ilTlf)Ortante en la adherencia, actuando como puen­

te entre las células endoteliales y leucocitos, neutralizando las cargas, ha 

dado lugar a pensar esto, el hecho de que al aplicar EDTA (ácido etilendf a .. 

minotetraacético) que es un agente quelante, se evita la conglomeración de 

leucocitos adherí dos a el endotelio. Cualquiera que sea la causa de este 

fen6meoo, resulta inevitable que en el sitio de inflamación, en estado nor­

mal, la estasis se acompa~a de marginación y pavfmentaci6n leucocitaria, 

'·~aunque se ha encontrado que la sum.tnistraci6n de grandes dosis de esteroides 

~ siuprarrenales, Inhibe T1l pavimentación, y esta es una r.azpn por la cual los 



pacientes sometidos a tratamientos duraderos con esteroides suprarrenales 

sean muy susceptibles a las infecciones bacterianas incontrolables. {11) 

Después de que suceden estos dos fen6menos de rnarginaci6n y pavimen-

tacfón, ocurre el fen6meno de la migr3ci6n, también llamado diapédesis (ca-

minar a través de), y consiste en el paso de los leucocitos a través de la 

pared endotelial de los vasos por medio de movimientos amiboideos, la velo-

~ cidad con la que este fen6rneno sucede varía dependiendo de las células, sien­
~ 

do los neutr6filos y los monocitos los mas activos y los linfocitos los me-

nos activos, los leucocitos adheridos a las células endoteliales justamente 

en la unl6n de estas, empiezan a moverse, luchando por atravezar las unro-

nes celulares, para a través de los tejidos circundantes de el vaso, despla-

zarse a una velocidad aproximada de 20 nm/mfn., sucede que durante los movl-

mientas de salida de los leucocitos, arrastran consigo algunos eritrocitos 

y ptaquetas, a este fenQineno es al que se le llama diapédesis, ya que es el 

transporte pasivo de estas células, y resulta incorrecto nombrarle así a ta 

salida de Jos leucocitos, ya que esta salida es.activa por medio de movimien-

tos de los propfos leucocitos y la forma correcta de nombr1rla es migraci6n 

1 eucoci ta ria. 

La migración se da primero en las vénulas y después en los capilares, 

ya que de Ja misma forma primero aumenta la permeabilidad en las vénulas y 

después en los capilares. En la circulaci6n, el numero de nuetr6filos es 

mayor que el de monocitos, por lo cuál los neutrófilos son los primeros en 

saHr, ya que además po.tencia.Jizan la salida de monoci tos, los cuales una 

vez fuera del torrente sanguíneo se llaman macr6fagos o hlstiocitos. (18) 

El siguiente paso después de la migraci6n, será la quimiotaxfa, que 

. 
• 

es el mecanismo por medio del cuál, l-:>s leucocitos se des.plazan hasta el 

sftio en donde está el agente agresor que produjo la inflamaef6n, se ha pro-

p1.:1esto que asta a·ccJ6n esté regf da por substancias químicas qua crean un gra"" 

tUeinte, y en base a esto, 1as bacterias se di rigen al foco de conceintra,cióñ • 



.. 
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También se propuso que estos factores qulmitáxicos pudieran ser sol-

~~~dos en el sitio de la 1esi6n, y producir migración lineal directa de los 
1 • 

rl .. cocitos, pero se ha visto que la quimiotaxia puede adoptar otras formas. 
b 

f: Entonces, la triple respuesta de Lewis, es la formac:i6n del eritema y 

lta vasodrlatact6n, la vasodilatación neurógena y el reflejo axónf co que in~ 
ti, 
L~ervlenen en ta rnervaci6n vasomotriz de las arteriolas. Se vió que el pri-
1 

f 
~·re y el segundo factor no eran f nhl bldos por et bloqueo nervioso, observan-

~ril,o:.sa asr que existían otro tipo de mediadores de orfgen químico~ y que se 1 i­

~b~r.aban en la zona lcsf onada. (20) 

l" 

' i 



MEDIADORES QUIMICOS. 

Existen algunas substancias que se han identificado por su sobresaliente 

aparición en el proceso inflamatorio, de ellas, se ha eiaborado una clasifica~ 

ción q~e ha resultado aceptable: 

1. Aminas: 

a) Histamina 

b) Serotonina o 5-hidroxi-tripta-amina 

e) Adrenalina y Noradrenal ina . 

2. Proteasas; 

a) Cininas 

3. Mediadores dlversos 

La histamina se considera el princfpal mediador en la primera etapa de 

adaptaciones vasculares de la respuesta inflamatoria aguda, se encuentra en • 

e1 interior de granulas limitados por membrana, y unida o conjugada a pro­

: teínas y su ltberaci6n consiste en un mecanismo complicado y rápido. En el 
~ . . 
~- humano se ha comprobado que causa di lataclón de a~teriolas y aumento en la 

permeabilidad de vénulas y arterias, sobre todo de las primeras. ·(21) 
• 

La importancia de 1a respu.,esta· inmune en el proceso inflamatorio és 

: sin duda de primer plano, ya que muchas veces no s6io desencadena el proceso 

inflamatorio, sino que participa activamente en él, cuando alguna bacteria o 

agente extralio penetra en el cuerpo, y este tiene la propiedad de actuar co-

· rno antígeno, es decir, ;de ser reconocido por el organismo como tal, entonces 

es fagocitado y llevado por el fagocito hasta el bazo y el tirro, donde se 

encuentran los linfocitos By T respectivamente, que son responsables de la 
1 

~respuesta inmune celular los linfocitos B, y los T de 1a respuesta Inmune 

r·.b;UmOral. las ~lulas capaces de identificar el agente que produjo su forma­

r ef6n son las células T con memoria, y se dice que duran toda la vida, estas 

~~lulaiS actaan activamente después de una vacuna. 

~ .. 



Los blastos a sa van a diferenciar en células B con memoria, que t!e-

nen la·s mismas propiedades de las células T con memoria, además se diferen­

ciarán los blastos Ben linfocinas y en células plasmáticas, estas a su vez 

darán origen a los anticuerpos o inmunoglobulínas, por ello se die~ que los 

. linfocftos B son responsables de la respuesta humoral. 

Se ha encontrado que existen mediadores de tipo químico y de origen 

nervioso, estos últimos fueron expuestos por Lewis y demostrados de la sí-

. guiente forma; se observó que cuando la piel es friccionada, en un período 

. breve de tiempo aparecerá una lfhea roja mate, que nos indicará el lapso 

. de vasoconstricción, en breve la.zona es rodeada por una línea rojo brillan-

te que nos indicará la vasodilataci6n y aumento de volúmen de sangre circu­

lante. Por último se verá la tumefacción o formación de edema; por la vi-

¡· sual fzación de una roncha. 
' 

La serotonina, produce vasodi1ataci6n y aumento en la permeabtltdad 

en algunos géneros animales, se encuentra en células como los basófilos, mas-
• 

tocftos y trombocitos, su actividad en el humano oo se comprueba totallllltnte 

aún, pero no puede descartfrse la poslbflidad de que participe en la reac­

c.J6n inflamatoria aguda. (22) 

La adrenalina y noradrena1fna, son substancias de orrgen hormonal pro-

ducidas por las glándulas suprarrenales y con propie::Jades vasoconstrictoras 

y contra la permeabilidad, lo cual facilita ta acción de los otros mediado­

res qufmicos activos. (23) 

Las proteasas están formadas por tres sf stemas complejos que juegan 

un papel sumamente. importantes en la reacción inflamatoria. El complejo 

de las cininas logra la liberación de agentes como la bradfctnfna y la 11-

~ilbradicinina, que son los agentes inflamatorios más pqtentes qua existen, 

producen dilatación .trte.riolar, aumentan la permeabilidad de arteriolas y 

ri:nulas, atJnSntan la mfgraci6n de leueoeitos, y sen los causantes prlncf ... 
~· .. 



páles de et dolor en la fase aguda de el proceso inflamatorio. (13) 

El grupo de medíadores diversos, entre ellos el factor de permeabilidad 

de ganglios linfáticos que es un extracto de células de ganglio linfático Ti-

bre de membranas y que participa en reacciones de tipo inmunftario sobre todo 

de hipersensibilidad tardía pero no se ha comprobado su participación en reac-

aiones de orígen inmunitario. (24) 

' RELACIONES ENTRE EL G.A.S. Y L.A.S. 

La inflamaci6n se ha descrito a menudo como 11 la reacci6n a la lesión 

local". En adición a esta reacción de defensa, el L.A.S. incluye el daño 

al tejido inicial. Prácticamente las manifestaciones del daño son a menudo 

irreparables de la~ defensas. El fenómeno de la degeneraci6n celular, atro­

fia y necrosis son predominantemente da~inas. Por otro lado, la formación 

subsecuente de un granuloma inflamatoria es fundamentalmente fenómeno protec-

tor que protege tos tejidos adyacentes a la Irritación. 

Como el G.A.S •• el L.A.S. es esencialmente una rec:icci6n bfo16gica trI­

frsica: . 
1. La reacc'i6n alarma local. ·cuando una irritación fuerte es introdu-

. 
' cfda a una regi6n circunscrita de el cuerpo, las células y las fibras de te-

jidos conectivos sufren cambfos degenerativos progresando frecuentemente ha­

cia la necrosis, el efecto directo de las lesiones pueden ser consideradas 

como *'fase shock11 • 

En la región próxima, los fibroblastos maduros se diferencían en ele­

•ntos curvos de Ul'.l trpo m&s embri6níco que rn .. iede dar orígen a fagocitos o 

a e.lamentos umojan-tes a forma de sangre circulante. Esta "fase shock11 es 

\!rstcencfalmente: Jo que llamall'IOs ínfli'!!Mci6n aguda. 

Estas ·dos primeras fases de la roaccf6n local de alarma son extrema-



rdamente no-especfftcas, en que sus manif~stacfones son escendalmente las 

mismas respeeto de la naturaleza de la evocaci6n del agente dañino. 

2. El estado local de resistencia dependiendo de el uso irritante 

~particular las células se transforman predo111lnantemente en fibroblastos, 

'elementos linfáticos, macrófagos y cuerpos extraños. Variando las propor­

~ciones de los leucocitos hemat6genos o eritrocitos pueden acumular dentro 

de la región lesionada •. 

Una de las características más impresionantes de este "estado local 

:de resistencia11 es que la pared del foco Inflamatorio ofrece fuerte resls-
'' • 
''tencia a cuaJquier tratamiento con cualquier otra dósls necrótfca de la 

··.irritación original usada para producirlo "resistencia específica11• Desde 

luego, ésta siempre exhibe en alto grado de tolerancia para sustencias que 

:-evocarían normalmente la formación de un tipo srmilar histo16gico de gra­

l: nutoma "resistencia transversal' ... Contrariamente, la resistencia a irri­
,, 

tantes que producirían normalmente diferentes tipos de granuloma es dfsmi-
. 

r nuída significatlvamente 11sensitlvizaci6n transversal". 

Estos hechos serán ilustrados mh tarde por experimentos 'en los cua-

~ les la "técnica de la bolsa del granutoma11 fue usada. 

3. El estado local de exhausti6n. Las defensas frente a los irrr-

tan tes severos no pue.den mantenerse f ndefinidamente, entonces ocurre dege-

• 11eraci6n y necr6sís. Pero si la intensidad de los Irritantes es leve, ta 

salud tiene lugar dentro de el "estado local de exhausti6n11
• 



ETIOLOGIA. 

Los agentes etiológicos se pueden agrupar en tres grandes categorías: 

1. Físicos 
2. Quími c:os 

3. Bacterianos 

1. Entre los agentes físicos se encuentran los factores mecánicos, 

que engendran Ta inflamacf6n ya sea por acción brusca como traumatismos di-

versos, choques. cortadura~. ya sea por acci6n lenta discreta pero repetida, 

·como los frotes anormales. Agreguemos la acct6n del calor y del frío. Ta 

.,energfa radiante de los rayos ultravioletas, del radfum, de los rayos X, ra­

.~ diaciones ionizantes, quemaduras producídas por comidas calientes, bebidas 

o vapores, congelacl6n. En cavidad bucal tienen importancia, pues suelen 

mantenerse d.urante mucho tf empo ta les trastornos por baja temperatura (co-

·midas calrentes, fumar en pipa, cigartllos, etc.) (1) (4) (3) 

2. Las substancias químicas son numerosísimas. En medicina práctica 

. y experimental se utr 1 izan substancias cuya accf6n inflamatoría es conocida 
' 

! de.antiguo (vesicantes, fubefaclentes, escar6ticos, etc.) la terapéutica 
. . 

:'moderna ha hecho conocer substancias que a- dosis insignificantes determinen . . 
reacciones inflamatorias violentas: )as toxinas. 

los cuerpos químicos pueden ser introducidos en el organismo (estoma-

'titis mercurial) o pueden producirse en et interior del mismo) {gota). las 

.alteraciones pueden originarse también por fumar excesivamente y por comí-

, das fuertemente sazonad:3s y bebidas de alcohol concentrado, ácfdos corrosi­

vos, como álcalis y fenol. Lrquidos org¡nfcos como: bilis y orina, cuando 

: se escapan e invaden los tejidos. (1) (3) (4) 
i 

3. Los agentes bio16gfc:os constituyen la causa más frecuente de l• 

• f Inflamación. Los microorganismo en su mayorfa, ejercen su acción pat6gen• 

~po.r la secreción de substa.nc.ias t6xf cas produddas por ellos (exotoxtnas) 
1 

t 
f 



fo puestas, en 1 ibertad después de su destrucci6n (endotoxinas). 

Pueden ser infecciones por bacterias, virus y hongos; animales parár-
' 
¡~,¡tos o tejidos necrosados. ( 1) (3) 

Además de las anteriores, algunos autores agregan a los trastornos 

fcirculatorios como etlologfa, como ~jemplo de una obstrucci6n vascular a 

r~qaU'Sil de embolia, de trombo O de ~ndarterf tls, después de un desgarro vas• 

rcular, o, por úl tlino; después de una vasoconstricci6n permanente o de ato­

~ 1:1ía vascular, en particular de las vías de la ci rculacl6n terminal. (l¡) 

Sea cual fuere la naturaleza del agente el desarrollo del proceso. 
,, 
i h1flamatorio está en relacl6n de dependencia con la naturaleza, con la fn-

1 tensldad o concentración y con la duración de la acci6n nociva por un lado 
í 
¡~: 

y por otro con la capacidad de resistencia de los tejidos afectados. 

Si un agente nocivo determina escasísimas lesiones degenerativas en 

1 e,J punto d~ su. acción, puede faltar la reacci6n inflamatoria, sucediendo 
1 , 

1 l lo mismo en el caso que la acci6n haya sido. violentfsima, determinando la 
~' . 

r muerte de~ tejido en gran e.)tter.rsión. (t) 

~ . 6ESPUESTA A AGENTES Q.U 1H1 COS. 
i 
' 

Hace unos pocos años, una técnica fue proyectada en nuestro tnsti-

tuto para producir inflamaci6n local, ta llamada 11Técnlca de la bolsa de 

granuloma", un procedimiento que ha sido descrito en otra parte. En prin-

cipfo esta consiste en la inyecci6n de 25ml. de aire en el tejido conecti-

vo de la rata, bajo la piel rasurada del espinazo, st un Irritante químico 

es entonces inyectado en el elipsoide regular de al re así creado, el tej i­

do conectivo es transformado en un granuloma. Por- ejemplo, unos pocos 
1 

'· días de·spués la introducci6n de una soluci6n diluida de. aceite croton en 

¡• ita bolsa, el aire se ree1T4>laza por una exudacl6n inflamatoria, la cual 

transl11:1minac.(ón o por asptraci6n en una Jeringa; las 



fparedes de la cavidad se transforman gradualmente en unas bien delimitadas 

f. membranas granulomatosas. 

r Varios irritantes qurmico·s han sido usados para la produccf6n de una 
~ 
I· 

~ 1'1bolsa de granuloma11
• El aceite croton induce una· exudación hemorrágica y 

l~rta cáps.ula fibrosa interna, formalmente a una baja concentración, provoca 

,.un·a reacción fibroplástica, mientras que altas concentraciones inducen real­
t 
~mente a una necr6sis, formaci6n de pus; fines particulares de materia esti-
' 
f mutan la producci6n de macr6fagos, y parHculas gruesas resultan en la for­
l . 

r macf6n de células gigantes. 

t 
r: 

La "Técnica de la bolsa de 9ranuloma11 ha suministrado interesantes 

~· .. descubrimientos que nos dan la formulaci6n de los conceptos de "resistencia 
r 
[: ~ransversal y especTflca11 • 

: . 
~na bolsa producida con aceite croton diluido, llega a ser resistente 

[.'a las d6sis normales de necrótícos, no solo del mismo aceite croton, sino 
1 
f,~trarnbién ácido 'fórnico, NACL hipertónico, aceite• de m,:,staia, NaOH, HCl. trip-

i '5li:na, y agua hervida. Por otro lado, al mismo tiempo, ta bolsa de aceite 
1 

' . f Gl"btoo es menos resl•tente al formaldehldo, lo cual produce un tipo diferen• 

[. tt da granuloma "sen51tlvacl6n tran•~rsaf". La pared de un foco. lnfl~mato· 
~:rio parece diferenciar de alguna' manera, como poder dar óptima protección 

~·dentro de los agentes irritantes. Sin embargo, al mismo tiempo, este pler­
V 
·· d!f/ ta habilidad de adaptarse a si mismo para otros propósitos. De esta ma-

pera, ta 11Técni ca de bolsa de granulol'N!l11 es un método útil para estudiar la 

respuesta del tejido a 'una lesión química. 

RE'S·PUESTA A AGENTES F 1 S 1 COS • 

Experimentos recientes fueron planeados en nuestro taboratorf o para 

: ~iluclda,r la respue-sta de los tejidos conectivos a agentes que son irrita.n· 

~. t.s solo po,r su estructura ffstca. 
~ . 
~.· ~ 
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' 

Para este pr-0p6sltoJ usamos la 11Técnica del tejido tableado" el cual 

nos proporciona instruroontos para el análisis sistemático de la influencia 

ejercida por varios factores mecánicos sobre tejidos reactivados. 

En estos casos, el tejido conectivo en los alrededores es absorvido 

·tinguihles macroscópicamente y mícroscópicamente de el tejido grueso normal. 

Se asume que la succión en si misma es responsable de este fenómeno. 

Estos e~perimentos ftustran ta reacción de los tejidos a agentes que son 

irritantes por virtud de su estructura fis.ica o por factores mecánicos. 

Se espera que tal "Técnica de tejído-andamfo11 puede ser útil en el 

estudio de la ínflamaci6n y cicatrización. 

: · Sl!JHARIO. 
1 

'· 
El sfndrome de adaptación general (GAS) y _pl síndrome de adaptación 

local (LAS) están fuertemente interrelacionados. · Lo anterior representa 

la suma de todos los fenómenos biol69icos de sistemas no-específf cos y el 

Gltfmo incluye todos los fen6menos biol69fcos locales no-específicos. Am-

~ bas son reacciones no--específic~s. que comprenden el daño y la defensa; 

ambas son trifásicas, con signos típfcos de 11resistencta transversal" o de-

pendiendo de los esfuerzos usados, la 11sens f tivaci6n transversal" durante 

el segundo estado. 

Los modelos experimentales de tejidos reactivados para lesiones han 

sido presentado'>. La "Técnica de bolsa de granu'lol!Ñl11 ilustra la respuesta 

' ··a irritantes químicos y la ºTécnica tejido-andamio" demuestra la respuesta 

A agentes ffsicos. 



FAS,ES DEI,. PROCESO INFLAMATORIO. 

El proces-o inflamatorio presenta en su evolución modal ídades muy di­

f· ·ferentes, como son las manifestaciones f nftamatorlas sobre tas cuales des-
" \ 

,, 
cansan. Algunas inflamaciones evolucionan rápidamente y son fugaces, aunque 

f: las manifestaciones pueden ser violentas; otras son insidiosas y su curso es . . . 
' ' 

lento, prosiguiendo durante años. Estas nociones de agudeza y duración tie-
V nen considerable importancia práctica. 

Las heridas constantemente reinfectadas, como los trayectos fistulo-

sos, no muestran ninguna tendencia a la curaci6n. Las modificaciones de la f ' 

reacci6n en presencia de una misma substancia (alergfa) puede traducirse por 
1 

~" 1:1na hipersensibiHdad, en que la reacción es mucho más vlva que en el animal 
f' 
1 normal (hiperergia), o por et contrario, manifestarse con una dismJ.nu.ci6n de 
• t' 

ta reacción (anergia). (1) 

Pot lo general una enfermedad inflamatoria se designa mencionando la 

porción le'Sionada más ea sufijo "'i tis11• 

La inflamación habitu.1lmente se divide en aguda y cr6nlca; donde los 

, términos agudo y cr6nico tienen una signfficaci6n compleja, pues se refie-
" 

Fen no sólo a '!.a duración sino tambfin a la intensidad de un proceso fn-

ftamatorio. La palabra agudo expresa 1a idea de un proceso violento y de 

. corta duraci6n, pero es posible concebir inflamaciones agudas de duraci6n 

prolongada, como la osteocnielitts. la palabra cr6nfco indica una duraci6n 

prolongada que no se opone a la noci6n de intensidad, pero habitualmente 

Jas inflamaciones cr6nf cas se acompañan de mani fes tac iones poco .violentas: 

por esta raz6n, ~1 término cr6nlco encierra la noci6n de una intensidad 

~tenuada. El uso ha opuesto así, el término er6nfco ai agudo, asignándole 

•· sigñificacfone.s contrarias. (3) 
' 

'.Por lo anterior, la reacción fnflamatoria putlde dis111fnulr después 
. 

~ de .un tiempo relativamente corto y curar. Si persiste, se desarrollará una 

~· ,,, 
¡¡.,,_ 



ínflamación crónica a base de la inflamación aguda, o~ dicho con otras pala-

hras, que la fase aguda se convierte en la fase crónica de ia infiamacf6n. 

En los casos de comienzo súbito se dice que se trata de una inflamación de 

carácter peragudo. Las formas de transición entre la fase aguda y }a cr6nf­

ca se denominan sícr6nicas. Por lo general, Ja fase inflamatoria aguda pro-

duce reacciones más fuertes que la cr6nica. 

Pero una inflamación puede establecerse también paulatinamente, echán-

dose de menos todas las manifestaciones de car~cter agudo. La fase aguda 

transcurre, en estos casos, de una forma tan leve, que escapa a Ja sensibl-

1 idad subjetiva del paciente y a la observación del médico. Así quedCJ la-

tente. Del mismo modo tenemos que conslderarla como condfci6n, y seria fal-

so hablar de una inflamación cr6nica primaria. Hay que hacer responsable 

del paso de Ja inflamaci6n aguda a la cr6nica, junto a Ta predisposición a 

las reacciones de orfgen end6geno, ante todo, a los factores causales ex6-

ge nos. 

Esta lucha termt.na con frecuencia s6lo después de mucho tferrpo, a .. . 
veces de años, ,con la vict~ria de uno o del otro combatiente. (2) 

INFLAHACION AGUDA. 

Cuando un agente agresivo afecta los tejídos durante un período re-

lativamente breve de tlempo, da lugar a una reacei6n caracterizada por ser 

de principio rápido y evolución corta. A dicha inflamación se le conoce 

como aguda. (9) 

El carácter prtmordial de la fnftamación aguda es el predominio de 

lo' fenómenos reaccionales de orden vSsculo sanguíneo. La lesión inicial 

es generalmente Intensa, es la responsable de las reacciones tisulares 

violentas que la caracterizan. La evolución de las inflamacfones agudas es 

muy variable pudiendo curar en muy poco tiempo, concluir en ta restituelo 

~d integrum, o dejar como único vestigio una cieatrtz. (1) 



Macrosc6picarnente, la zona de Inflamación aguda aparece por lo común 

prominente y tensa (tumor), debido a la presencia del edema inflamatorio o 

exudado. La congestión activa le fmparte una coloración rojiza a dicha zo-

na (rubor). Si se encuentran presentes numerosos leucocitos o fibrina, los 

tejidos lesionados pueden aparecer grisáceos o amari 1 lentos. A nivel de la 

piel el aumento de la circulación sanguínea, eleva ta temperatura de la zo-

na afectada. Aunque los tejidos agudamente inflamados pueden utilizar más 

oxigeno que lo normal, esto no contribuye de una manera significativa con 

la elevación local de la terrperatura. 

Microscópicamente a nivel de la zona inflamada, los vasos sanguíneos 

se encuentran aumentados de calibre, y su luz o lGmen contienen.una·gran 

cantidad de eritrocitos en la porcf6n central. (8) 

Tipos descrfptivos de fnfl3maci6n aguda: Casos específicos de lnfla-

maci6n aguda, tienen con frencuencla características distintivas, basados 

en ta exageración de uno o más de los cümbios básicamente mencionados ante-

riormente. los cambios macro y microscópicos resultantas, han permitido 

darles nombres descriptivos, entre los cuales mencionaremos los sigui~ntes: 

• 1. INFLAHACJON CATARRAL: En.la cual la irritación moderada de la 

superficie mucosa, da lugar a la formación 

de un exudado abundante, que consiste en 

unas cuantas células inflamatorias y gran 

cantidad de mucina. 

2. INFLAHACION MEMBRANOSA: Afecta a las membranas mucosas, tales como 

las que constituyen parte de los bronquios 

del c6lon. Se caracteriza por la formaci6B 

de membranas formadas principalmente por 

mucosidad y fibrina. 



,. 
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3. INFLAMAClON SEROSA: En la que el exudado consiste en una gran 

cantidad de edema inflamatorio que contie-

ne unos cuantos leucocitos y escasa fibrina. 

4. INFLAMACION FIBRINOSA: Se caracteriza porque el exudado es abundan-

te en f fbrina. Se observa por lo común so-

bre las superflcies serosas, tales como la 

pleura, pericardio y peritoneo. 

,, 5, INFLAMACION HEMORRAGICA: Caracterizada porque el exudado es franca-

mente sanguíneo. 

6. INFLAMACION PURULENTA: También se le conoce con el nombre de supu-

rativa o piogénica. Se caracteriza porque 

el exudado es purulento. En realidad la in­

Flamaci6n purulenta es una forma de necr6sis 

de tícuefaccíón ocasionada por enzimas pro-

teolfticas que forman parte de leucocitos lo-

cal izados en la lesi6n. Las bacterias 1 ibres 

se encuentran en grandes cantidades, las to~ 

xinas li~eradas por tos cocos, ocasionan dan<> 

tisular que combínado con la falta de circu~ 

1aci6n, cor.duce a la necr6sis de varios teji-

dos. La proporci6n central de la lesión se 

transforma en un material flufdo o semífluído 

(pus) y así es como se forma en absceso. 

;. INFlAHAClON NECROT!ZANTE: Caracterizada porque 1a lesi6n excede a la 

reacción de los tejidos. Por to tanto la ne­

crósis en este caso extensiva, predomina ma-

ero y microseópfcamonte. Siempre resulta de 

una lesión tisular severa y con frecuencia 

progresiva. (9) 



·RESULTADOS DE LA INFLAHACION AGUDA. 

Según la severidad de la lesi6n tisular originada y de la habflidad 

. del organismo para controlar la causa, la lnflamaci6n aguda puede preceder 

:ªcualquiera de los resultados locales siguientes: 

a) Resolución 

b) Organizaci6n 

A) Resoluci6n: Después de una lesi6n moderada, la inflamaci6n aguda 

resultante 1 r&pidamente alcanza su cima y pronto cede. (9) 

Los macr6fagos fagocitan los fragmentos celulares necrosados y ensegui-

da, gradualmente vuelven a su estado normal de reposo. Los vasos sanguíneos 

recobran su calibre normal y el edema inflamatorio ~s reabsorbido. {8) 

8) Organización: Cuando la fibrina de un exudado inflamatorio persis­

te en los tejidos durante algún tiempo, ocasiona una movilización de fibro-

blastos. Estas células con frecuencia se observan cercanas a los CaJ?ilares 

· sanguíneos, creciendo a lo largo de los haces de .fibrina y naturalmente reem-

plazarán a ésta por tejido conjuntfvo, a esto se le conoce con el nombre de . 
· Oit"'Qanizaci6n, pues trae como consecuencia la formación de una cleatrfz flbro-

sa. 

•. 1NFLAHACION CRONICA. 

Cuando las manifestaciones inflamatorias persistan más allá de cierto 

límite de tiempo se habla de inflamaci6n crónica. La lnflamactón crónica, 

en la generalidad de los casos, tiene su punto de partlda en una inflama­

c:ión aguda, aunque puede aparecer insidiosamente y evolucionar dasde el prl-

~ mer momento, en una forma tórpida, sin que se pueda demostrar la existencia 

de un estado agudo inicial. (1) 

~· Los f•ctores etio16gioos que dan orrgen a una infl~mación erónic., í\..-:. 
56, 



J 
básicamente son los mismos que dan orígen a la inflamaci6n aguda. Sin 

embargo para fnducir un proceso inflamatorio crónico, el agente agresivo 

d4be dar lugar a una lesión tisular prolongada o repetída. 

Macrosc6picamente, un órgano o tejido invadidos por Inflamación cró­

nica,. habitualmente se encuentran reducidos de tamaño (por pérdida del pa­

renq,ufma), pero otras veces es pos ibJe que se observen aumentados de volú­

men. Con frecuencia es de forma i rregutar. 

Hfcrosc6pícamente presenta infiltración de células redondas, pequeñas 

y fibrosas. Las células reaccionares predominantes son los linfocitos y 

las células plasmáticas, que se encuentran en diversas proporcfones. (8) 

Según la manf festacfón predominante se puede distinguir en Ja infla­

macf6n diversas formas: 

1. lNFLAHACION ALTERATIVA: En esta forma los procesos alterativos 

Intensos del parénquima se combinan con 

fen6menos pr.oliferativos y exudativos. 

Esta forma de inflamaci6n se acompaña a 

veces de una fnten;a proliferacfón ·del 

tejido conjuntivo, que produce una afro­

ffa por compresi6n del parénqutma. 

2. INFLAHACION EXUDATJVO-INFILTRATIVA: Estas inflamaciones cr6nrcas 

se caracterizan por el acúmulo de células 

extravasadas en el fntarror de los teji­

dos, ya no son JeucoeJtos pol rnucleares 

sfno que J~s acCimulos celulares est'n 

constituídos por células de tipo de los 

1 infocitos, que en las 111Ucosas pueden 

formar ve.rdaderos fotrculos 1 inUticos. · 

• J.' ~ 
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3. INFLAMACION PRODUCTIVA: Se caracterizan por las rntensas proli-

feraeiones del tejido conjuntlvo que con-

duce a la formaci6n de un tejido esclero-

so. La esclerosis constituye u~o de los 

atributos _prfncipales de la inflamacf6n 

cr6ntca, au~que la protiferaci6n no es 

exclusivá de Jos tejidos de sostén. (1) 

te 
•'· 
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REPARACION. 

GENERALIDADES. 

Desde un punto de vista bfológf co, Ja restitución de una pérdida de 

r tejido se realiza mediante los procesos denominados epimorfosis y morfola­
~ 
r· 
r xia; el primero implica multiplicación celular en tanto que el segundo se 
I· 

ref íere a un aumento de la masa protoplasmática remanente con remodelaclón 

pero sin neoformación de células. Estos procesos en realidad se instalan 

1 y progresan simultáneamente con la inflamación. 

1' El proceso inflamatorlo está específicamente circunscrito al tejido 

vascularizado, la restitucr6n de la continuidad de tos tejidos involucra 

uns serie de procesos altamente específicos en los que participan, además 

del tejido conjuntivo laxo, las formas más diferenciadas- de éste, y Jos te-
¡ 
• jidos epiteliales. La effciencia de la restitución tlsular depende en gran ¡,-
1 "' parte de la especie animal, el tejido lesionado, y la extensión de la Je-

f sión, la intensidad del proceso inflamatorio, el estado biológico del Jn-
• 

~: dividuo y del tejido en el momento de rnstalarse el proceso. (5) 
1 
f 



. ORGAfH ZAC 1 ON GENERAL DEL TEJ 1 DO CONJUNT 1 VO. 

Las sustancias Intercelulares constituyen una parte muy importante del 

: o.rganismo, tanto por su cantidad como por su distribución. Se ha calculado 

! que la colágena solamente forma más del 30% del peso seco del cuerpo, y exis­

'. ten muy pocos tej idos que no están provistos de u ria red más o menos comp 1 ej a 

de fibrillas interceJula~es. Desde un punto de vista general se pueden dis­

~ tinguir dos tipos de tejido conjuntivo en el organismo~ que son: 

1. Laxo o indiferenciado 

2• Diferenciado 

Este último muestra variedades extraordinarias en su morfología que 

traducen diferencias funcionales importantes, como el tendón, el hueso. el 

músculo y el cartílago. El tejido consta de tres elementos básicos que son: 

células, fibras y sustancias fundamental; los 3 se encuentran íntimamente re-

, lacionados no sólo desde un punto de vista anatómico sino metaból leo y fun-,. 
~ 

cidnal. 

. -a) Células. Existen muchos elementos celulares on el tejido .conjun-

~ tivo, algunos propios y ot;os que Jos atraviesan en un momento·u otro de su 

vida, de los que pueden hacerse la stguiente 1fsta: 

CELULA 

Histiocito 

Fibroblasto 

Célula Cebada 

MORFOLOGIA 

Citoplasma ovoide y pálido 

núcleo redondo pequeño. 

Citoplasma alargado y bipo· 

lar, núcleo fusiforme y ex­
tremos terminados en punta. 

Citoplasma ovoide, núcleo 

redondeado. 

FUNCION 

Célula multipotente con 

capacidad de diferenciar­

se en otros elementos. 

La célula "jefe" del te­

jido conjuntivo que pro­

duce las fibras y ácrdo. 

Numerosas alrededor de 

Tos vasos, produce hepa­

rtna, histamfna y 5·hidro­
xitriptamf na. 
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Hacr6f ago Citoplasma ovoide núcleo Forma parte del sistema 

pequeño y oscuro. reticuloendotel ial. 

Unfocito Citoplasma escaso, núcleo Función inmunológica. 

redoendeado y htpercromático. 

b} Fibras. En preparaciones histológicas ordinarias y por medio de 

tinciones especiales es posible distinguir tres tipos de fibras: tas coJáge­

nas, 1 as ret iculoendote11 al es o precol ágenas y 1 as elásticas. Las fibras co-

lágenas son bandas relativamente anchas, ondulantes, acidófilas, finamente 

¡.. • d 'd , fibrilares, que no se ramiflcan y que constituyen la mayor parte el tej1 o 
¡• 

: 
conjuntivo laxo y del fibroso; deben su norrbre a que cuando se hierven produ .. 

cen una sustancia que es la cola. 

e) Sustancia fundamental. Está fonnada por ácidos mucopoJ isac6ridos, 
i 

r:· proteínas, agua, sales, amlnokidos, iones como Nz.+, cr t J<'", etc.; se ha pro­
~ ¡ 

1, 

f. 

f. 
~· 

puesto que. el término de sustancia fundamental se reserve para el cont rnuo . . 
amorfo que seFara cél u1 as, f lb ras y vasos de tejido conjuntivo. Los dos pun-

. 
tos básicos que deben considerarse al principio y tenorse presentes siempre 

que se hable de sustancia fund~ntal son: a) que se trata de estructura di­

námica. que canb ia cont tnuamente y b) que su naturaleza y compos te i6n en un 

momento dado, están determinadas por el metabol tsmo del órgano parenquimatoso 

que lo integra. La identlf icación de Jos compuestos orgánicos que forman par-

te de ta sustancia fundamental no se ha llevado a cabo de manera completa; se 

sabe que en e 11 a ex is te un grupo de complejos const ttu Idos por 6c: idos mucopo• 

1 isacárldos y proteínas. as r como azúcares neutros, sustmcias nitrogenadas 

no protercas, etc. La sustancia fundamental contiene dos tipos generales de 

p!roternas: a) las que se encuentran de paso y b) hs propias cuya naturaleza 

ba sido poco estudiada. a) Durante la formacicSn de las fibras coltgenas las . 
_ '.J'1ro1ta r nas 

L ... 
. 

......,_. . -

que las constituyen se encuentran ein solución en la sustancia funci-Man-



tal y han recibido el nombre de tropocolágenas y procolágenas; las proteínas 

del plasma pasan libremente· al espacio extravascuiar intersticial, que en un 

momento dado contiene la mitad o más de las proteínas totales del plasma; sin 

embargo, las albúminas y las globullnas se encuentran en proporciones diferen­

t tes del plasma. b) Los ácidos mucopolisacárldos se encuentran combinados con 

~ otras proteínas en forma de mucoproteínas y es esta fracción proteica Ja que 

parece ser propia de la sustancia fundamental, lo único que se sabe acerca de 

, ella es que contiene más tiro5fna que la.colágena, que se encuentra unida a 
1 
fi 
~· 

' una parte de los ácidos mucopol isacáridos y que es probable que varíe en su 
l 
t:· eomposfción según los diversos tejidos. 

En resumen, la organización del tejido conjuntivo lo revela como un com­

f plejo formado por células de varios tipos, fibras de distintos aspectos y sus-
' 
~· t.ancia fundamental de composrctón variable. (6) ¡ 
í 

f: 
f 
l 
r 
1 

f 
1 
f 
l 
f 
" 



~: 
~ .. ,. 
1 
.SECUENCIA DE tos FENOMENOS EH LA CICATRIZAClON. 

Los estudios sobre cicatrización fueron realizados por medio de tejidos 

obtenidos en distintas fases del proceso, fijados, cortados, teñidos y obser-

·vados bajo el microscopio. Con esta serie de imágenes estáticas, los pioneros 

de la patología elaboraron un proceso dinámico, para explicar el fenómeno de 

la cicatrización. La adquisición de técnicas más elaboradas como la observa· 

ción en vivo por medio de la cámara de Sandlson-Clark, la hlstoquímica, la mi-

, croquímlca, el uso de isótopos radiactivos, etc., no han modificado los con-

ceptos fundamentales, aunque desde luego han agregado numerosos detalles que 

permiten integrar el proceso de manera más completa. Con el fin de facilitar 

, la exposicióo de Jos f.enóme.nos, se 1es ha separado en 3 grupos: r a) actividad 
r ,. 

celular. b) neoformaci6n vascular, c) depósito de sustancfas y fibras interce-

lu1aires. 

Sin embargo, estos 3 grupos de fenómenos estin causal y cronológicamente 

muy relacion:ados entre sí; más aún, la actividad celular y el depósito de sus­

~ tanelas y fibras intercelulares representan una recapitulación de la morfogéne­
r 
f sis normal del tejido conjuntfvo. 

r 
~ Actividad celular. Conviene identificar el principio del proceso con el ! momento en que las cé 1u1 as in f1 amatorl as , macr6f •gos y 1eucoc1 tos po JI morf onu-

c 1 ea re.s se encuentran ocupados 11 limplando" los restos de la hemorragia y de la 

necrosis producida por el agente causal, lo que sucede unas cuantas horas des­

puás de la lesión se movilizan células rel.ativamente indiferenciadas y conoci­

das como histiocitos, que han permanecido fijas y generalmente en la vecindad 

de los vasos; por medio de movimientos amfboides se insinúan en los lfmites del 

. ·.área lesionada 1 en la que algunas penetran un poco antes que los vasos; la ve-

t· 
L 

locf dad a Ja que se desplazan es de 0.2 cm. en 24 h. Otros autores han sugeri· 

d:o que las células encargadas de Ja cicatrfzaci6n provienen de la circulactón, 

y 1:1na variante de esta opinión sei'lala a los linfocttos, ya que marcando estas 



células contririto, se observó que el isótjpo aparecía en algunos flbroblas· 

tos en el área de la cicatrización. Los histiocitos son elementos redondea-

dos o piriformes, de citoplasma abundante y acidófilo, núcleo esférico e in-

tensamente basófllo y homogéneo; tfenen capacidad fagocitarla, lo que puede 

' observarse directamente si se coloca una cámara clara en la oreja del conejo 

y se introducen pequeñas partículas de colorante o carbón, que son ingerfdas 

por estos elementos. Además, presentan numerosas mitosis y en algunos sitios, 

sobre todo cuando la cicatriz es por segunda intención, pueden adoptar formas 

irregulares y atípicas que a veces se han prestado a confusión con células ma-

t i gnas. (27) 

Sin embargo, son sólo fibroblastos jóvenes que invaden el área lesiona-

1 da y se encuentran en una etapa temprana de su actividad. Así permanecen du-

rante 2 ó 3 días, al cabo de los cuales adoptan una forma más o menos estrella-

da,. con varias prolongaciones protoplásmicas extraordinariamente finas. cito-

plasma granul~r y núcleo más pálido¡ todavía se disponen irregularmente pero 

son más abundantes alrededor de los capílares neoformados. Las prolongaciones 

citoplásmicas pueden teñir entonces con impregnaciones argénticas, por lo que 

se conoce argir6filas, y forman una fina malla relativamente dens~ en la vecin-
• 

dad del cuerpo celular y muy laxa en el espacio intersticial. A partí r del 

cuarto dfa de la les16n los f ibroblastos empiezan a transformarse en elementos 

bipolares, de citoplasma menos abundante y con finas fibrillas, núcleo alarga-

do y con los extremos terminados en punta, que de disponen en df reccfón perpen­, 
dicular a Jas asas capi)ares neoformadas; sus prolongaciones se extienden por 

distaJl(;.ias considerables y se fusionan en bandas todavía delgadas en la misma 

dirección de las células y con mayor avidez por los colorantes de plata. Ade-

más t empiezan a tomar otras Unciones a base de ani 1 inas como el azul de Mal lo-

ry o el colorante de Van Gieson. En este momento, los ffbroblastos han cambia-

do la naturaleza de su actividad y se encuentran en la etapa que los caracterf-
1 ¡· za y a la que de,ben su nombre; Ja formaci6n de fibrfllas fntersticfáles..• ·Con-
1· 

i.,., 
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forme pasa el tiempo las ~élulas se hacen cada vez menos visibles, ceden su 

lugar a las fTbrillas que se fusionan en haces cada vez más gruesos disminu-

yen la cantidad de su citoplasma y el tamaño de su núcleo, y a los 8 ó 10 

días de haberse iniciado el proceso pueden reconocerse como elementos peque-

ños y alargados, de núcelo hipercromático distribuidos en escaso número en-

tre las fibras conjuntivas ya completamente desarrolladas, en esta etapa fi-

nal de su actividad se conoce como fibrocito y aparentemente permanecen inac-

tivas durante mucho tierr.-:>o, aunque también se ha demostrado que si estos f i-

• brocitos reciben un estímulo adecuado, readquieren su pasada actividad. En 

resumen, la actividad celular en las que la morfología y la función cambian 

paralelamente y que son: la primera, de Infiltración y proliferación, la se-

gunda, de producción de fibras y la tercera, de inactividad. 

Neoformación vascular. Dos o tres días después de la lesión aparecen 

las primeras yemas capilares, fprmadas a partir de los vasos veci·nos a la 

" lesión como pequeñas prolongaciones só1 idas constl tui das por células endote-
f- • 
1 liales ~ue cre~en hacia el Interior del área lesionada por multiplicaci6n y 

l. 
por alargamiento de su citoplasma, a una velocf dad comparable a la de los f i-

broblastos y que muestran en su extremidad anterior una fina prolongación se-

mejante al espolón de un barco; conforme la yema crece, su porción proximal 

empieza una luz en la que pueden Qbservarse glóbulos rojos y leucocitos ani­

mados de movimientos rítmitcos y sincrónicos con el latido cardíaco. Las 

r. yema.s se anastomosan unas con otras y forman arcos a di fe rentes alturas entre 

el centro de las lesiones y sus bordes, por donde circula la sangre en direc· 

clones cambiantes. No todas las yemas 1 legan a tener una circulact6n defini-

tlva, por lo que muchas se reabsorben, pero las que la adquieren dasp·ub se 

diferencfa.n en arteriolas, vénulas y capilares; aparente~nte, la dJferencta-
1 

cfón depende de la distancia a la que el vaso se encuentre de una arteriola, 

y.a que la transformación requiere la presencia de células .contr,ctiles y es­
~ 

~· ta.s pro:b-ablemante se deriva de las que existen en los vasos de mayor eal lbre 
' 
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~· 
kq;tae los capilares. También existe neofortnación de linfáticos, los cuales, 

~a diferencia de tos vasos sanguíneos proliferados. presentan su porción ter­

, tnfoal constantemente abi~rta y dilatada, lo que permite una amplia comunica-

f 'ción con los líquidos del medio. Además, no extsten anastomosis entre vasos 

' ' '.sanguíneos y vasos linfáticos neoformados. Cuando ta neoformación de 1 infá-

' . ticos, los cuales, a diferencia de los vasos sanguíneos proliferados, presen• 

t:an su porción terminal constantemente abierta y df latada, lo que permite 

~:tina amplia comunicación con los 1 tquidos .del medio. Además, no existen anas­

~Ítp,mosis entre vasos sanguíneos y vasos linfático neoformados. Cuando la neo­
¡; f, ftmnaci6n vascular ha 1 legado a su máximo, el área de cicatrización tiene mu-

r ·cho más vasos que cualquiera otra del organismo y probablemente a eso debe 

r ·SU color rojizo; además cuando ha habido pérdida de sustancias, tas asas ca-
¡ 
¡;pilares hacen sal lente en la superficie lesionadas y se observan microscópi-
1 

f _c,amente como pequeñas granulaciones rojizas, las que dan origen al término 

~~•1•tejido de pranutacion". (28) 

~:. 
!.· 

1 

t 

t 
~~~~ 



~!CATR!ZACtON O REPARACION. 

Tan pronto se produce una lesión en un órgano que contiene tejfdo con· 

\•untivo laxo se desencadena una serie de fenómenos que, juzgados de manera 

~eleol69ica, pueden separarse en dos grupos: uno, formado por los q~e consti~ 

~µyen e.l proceso inflamatorfo, determina la acumulación dé elementos de de-
[; . 

. fensa humorales y celulares en el área lesionada y facilita la destrucción 

f 
lde 1 agente pa ~ógeno; e 1 otro, cons ti tu 1 do por 1 os que 11 evan a cabo 1 a neo-

formac i ón de lós elementos destruidos, termina por restablecer la continui­

;dad tisular. Su coexistencia en él tiempo no justifica que se agrupen como 

~pistjntas facetas de un mismo fenómeno, ya que el resultado final es total­
¡ 
ttnente diferente~ como diferentes son en cuanto a su especificidad, Ja cica-

i,.trización, puede ser normal o patológica. (8) 

la cicatrización se 1 leva a -cabo por medfo de tejido conectivo y exis-
( 

1 
te pérdida permanente de la función especial izada. 

r 

La ~pftelización es el proceso que hace el cirre hermétiCo de la heri-
" f 
rda y la síntesis de tejido fibroso es la que aporta la fuerza de lu estruc• 
,. 

~ 
, turas. 

Cuando hubo pérdfda de tejido. un proceso adicional llamado contracción 

¡aproxima los extremos permitiendo que Ja epitelización y Ja síntesis de teJi"' 

;.do fibroso cumplan sus objetivos. 

A todo este mecanismo integrado de regeneración y reparación con tejido 

conectivo es a lo que llamamos cicatrización. (26) 
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SECUENCIA CRONOLOGICA DE lA CICATRIZACION 

Actividad celular 

Fagocito de los débris ti­
sulares, sangre, etc. 
Proliferación e Invasión 
por histiocitos y fibro­
blastos. 

Multiplicación de flbro­
htastos que producen áci­
dos rnucopoltsacárldos. 

iransformacrón de todos 
los fibrobtastos en cé­
lulas ,btpolares que ini~ 
cian la fibrogénesis ac­
tiva y que se disponen 
perpe!1_dicularmente a los 
vasos. 

Los f ibroblastos disminu· 
yen en tamaño y en número, 
sus prolongaciones son 
abundantes y se continúan 
con las fibras intercelu-
lares. • ' 

Fibroci tos 

Cambios vasculares 

Sólo hay vasodilata­
ción capilar vecina. 

Pr~tiferaclón de ye­
m~s ~apilares con 
neóformactón de abun­
tes vasos que adquie­
ren circulación. 

Se alcanza el máximo 
de neoformación vas­
cular. 

Disminuye el calibre 
y el número de vasos. 

Depósitos d.s.i. 

Edema con aparición 
de material meta­
cromátf co perlvas~ 
cu lar. 

Continúa el edema 
con mayor cantidad 
de acidos rnucopoli­
sacáridos y aparecen 
aminoácidos como gli­
cina y prol tna. 

Se inicia el descensQ 
en la cant l dad de edl!l·" 
ma y en la concentra~ 
ción de mucopolisacá~ 
ridos. 

Las fibras argiróff­
las se fusionan y 
constituyen haces co~ 
lágenos.ácidófilQs, 
gruesos y ondulantes. 

Muy escasos vasos del- Agundante colágeno. 
gados. 

" 

' ~ ·-



TIPOS DE CICATRIZACION NORMAL. 

l. CICATRIZACION POR PRIMERA INTENCION. 

Si estudiamos la evolución de una herida que cura por priman, compro~ 

bamos una serie de fenómenos que pueden ser considerados desde el punto de 

vista macro y microscópico. 

En efecto, si se examina una herida dentro de las cinco horas de pro-

ducida, se observa a simple vista una ligera adaptación de los labios de ta 

misma que tienden a una coaptación fisiológica Jo suficientemente resistente 

como pra exigir un cierto esfuerzo si tratamos de separarla por medio de un 

instrumento. Se verifica al mismo tiempo una ligera induración e infiltra-

ción, que se acompaña de una discreta tumefacción de tipo eritomatoso y que 

toma toda la solución de continuidad. 

El coágulo, que no tarda en hacerse presente en la herida, va adqui-

riendo caracterrsticas Hirmes, que se acentúan de tal modo, que después ·de 

las veinticuatro horas debemos ejecutar un verdadero esíuerzo si queremos 

retirarlo, maniobra que se &Compaña de una pérdida de sangre, cuyo volúmen 

• está en relación con Ja firmeza ofrecida por la constitución del mismo • . 
A Jos dos o tres se observa que entre los labios de la herida se ha 

constituido una substancia que hace las veces de un verdadero cemento, cuya 

función es mantener Ja adhesión de las superficies cruentas de la misma. 

Después de los seis dras, sobre esta trama resistente, que no es otra 

cosa que la fibrina {protefna sanguínea) aparece una estría rosada que poco 

a poco va disminuyendo su coloraci6n para confundirse con la del tejido am-

bf $nte. Esta estría es lo que se conoce como cicatriz. 

La coloraci6n de la cicatriz fresca es debida a la gran cantidad de 

y,¡¡,s'o's y a la acth.ísima pro1 iferación celular, mientras que la reducci6n 

pos.tedor. de su volumen e-s determinada por la gel ificacl6A o pérdida pro• 
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gresiva del agua de los coloides fibrosos. 

Hicroscópicamente se observan una serie de cambios no tan simples como 

los que acabamos de exponer, razón por la cual describiremos los más sobresa-

l ientes. 

Inmediatamente después de la sutura y de una cuidadosa homostasia, se 

verifica en la pared cruenta de la presencia de un gran número de glóbulos 

rojos y blancos, como también células de distinto tipo, resultantes de la in-

cisión, y que en conjunto constituyen en depósito de desecho cuyo origen re-

,. conoce el trauma que ocasiona la acción del bísturí. (27) 
f 
1 

Los vasos seccionados se presentan ingurgítados y de trecho en trecho 

, se constatan pequei'los trombos. Al mfsmo tiempo es factible la comprobación 

1 de una cierta cantidad de plasma, que ha trasudado y que no tarda en inter-

venir: englobando. a las células y otros elementos. Estos, al coagular, for-

man un retículo fibroso que es el que determina la coaptación de Jos bordos 

" d·e la herida y que notamos a las 24 horas del acto quirúrgico. Esta infil­
t· 

~ l tracf6n es lo que se conoce como "circulación plasmática" y ha sido estudia-

¡ da y descrita por Thiersch • 

• 
Hientras la adhesión no es.perfecta, se elimína siempre un poco de 

sa.ngre y exudad; pero una vez que se ha inicíado el proceso de la diapédiesis, 

los fagocitos (micr6fagos y macrófagos) fijos y móviles, originados en Jos te-

j idos, los primeros, y en el s tstema retículoendote} ial, los segundos, no tar-

d,an en hacerse presentes. Se disemina en el campo de ta herida y comienzan de 

inmediato su tarea de escombro. eliminando los elementos celulares 111Uertos, 

Jos microorganismos y los detritus que pueden llegar a perturbar el andamiaje 

de la curación. 

Hás o menos a los dos dfas comienza la prol 1 feración de lo-s elementos 

in'.teg.rantes del tejfdo conjuntivo, y las c&lulas neo-formadas se sitOtm en· 

r. ~·J495 maHas d.el redculo fibroso, adaptando formas indistfnta:S y cuya 
~-

llíü.- ...... 



conf iguraclón hace recordar a las del conjuntivo ambrionario, no tardando 

en emitir prolongaciones semejantes a las de las céculuas ameboidales. 

Posteriormente se hacen cilíndricas o estrelladas y emiten un cierto 

número de ramificaiones que no son otra cosa que el esbozo de los flbroblas-

tos. 

Son, por lo tanto, células j6venes que van tomando las caracterhti-

cas de las del tejido conjuntivo adulto. Al mismo tiempo se constata que 

la substancia intercelular adopta estructura fibrilar que determina el co-

mlenzo de pequeños capilares. 

Se considera que este fen6meno es debido a un factor exclusivamente 

mecánico provocado por la tensión sanguínea y facilitado por la falta de 

sostén externo de la pared del capilar a distintos niveles del tejido am-

ben te. 

Se e~Hca de es'ta ;manera que la pared del vaso afectado se distienda 

por el paso de la sangre, dando lugar a la formación de brotes vasculares. 

Estos, en principio, son d6lªldos, pero no tardan tln sufrir la licuefacción 

• señalada en su porción central, revistiendo en conjunto un aspj!cto tabular, 

.. . 

con paredes homogéneas que no tardan &M adqutrir u.~a estructura endotelial. 

Se forma así un nuevo cap i1 ar en el que puede consta ta rse 1 a pres ene i a de 

glóbulos rojos que ha sido comprobada, entre otras, ~or Gurewitsch, por me­

dio del estudio capiloroscópico de las heridas cicatrizadas. Es decir, que 

tos neotubos son canalizados por ta presión de la sangre. (26) 

Estos ne.cocapilares pueden o no ramificarse, en cuyo caso no. tardan 

en anastomosarse con los vecinos o con los que provienen de la pared opuesta 

de la herida formando de esta manera redes que contribuyen a Ja irrigación 

de la herida • 

Avanzando eJ proceso de reparación conjuntival, el retfculo fibrinoso 

·Y 1,os elementos muertos van srendo reabsorbidos, y hacia el séptimo dfa se 



• 
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~prueba una proliferación acentuada de fibroblastos y de vasos neoformados, 

Sl mísmo tiempo que el epitelio margial se multiplica a su vez, y termina por 

l'l!cubrir a todos estos ~lementos. 

La resultante de esta doble proliferación es la cicatriz, en otros tér-

i\Hnos, el proceso de reparación ffsiológico que evoluciona en condiciones de 

tsepsia puede sintetizarse asf: después de algunas horas se tiene en primer 

término una modificación de los tejidos incindidos por la acción mecánica del 

Bisturí, penetración de los elementos san·guíneos entre Jas mal las del tejido 

subcutáneo e intramuscular,. seguida de una 1 rrupci6n de los mismos elementos 

én el lecho de la herida, observándose al mismo tiempo retracción de los va-

sos en el tejido intervenido. 

Si el mismo corto es examinado bajo el microscopio, tendremos: 

1. Penetración de los corpúsculos sanguíneos ent~e las mallas del te· 

jido conjuntivo subcutáneo y entre las fibras interll\Usculares. 

2. Retracción de las fibras musculares. 

3. Presencia de células blancas, entre las cuales se individualizan 

leucocitos, macro y micrófagos. 

4. Retracción de los vaso.1> sanguíneos. 

s. Persistencia de glóbulos rojos que se disponen en mosaico. 

Hacia las 24 horas, la herida se caracteriza por la dificultad en re-

conoce"r la incisión si el contacto de Jos bordes ha sido perfecto y por la 

preHncia· de una cantidad de laucocitos y células a tipo fusiforme y epfte-

loides. 

Heef a el siptrmo df• enGontnmos en el tejido intervenido un acrecen­

t.am·fento de elementos nuévos y su transformación ulterior an eonjuntfvo fl­

b,roso y un completo restitutJo ad integrua. del dermis po,r elementos qua pro-

. vfenen del pano m.lphigfa.no, y que puede a.preciars,e a s Imple v!.sta b:aJo al 
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¡as,pec:to de una hendidura cicatrizal. 

Es necesario que para que pueda llevarse a cabo la perfecta coaptación 
. 
;,de los bordes de una herida es preciso que las dos superficies inicididas 
i 

sea:n mantenidas en contacto, bien por medio de la sutura o por medió de una 

i· comprensión adecuada y manten Ida en una atmósfera libre de gérmenes. (27) 

1 1. e rcATR 1ZAC1 ON POR SEGUNDA 1NTENC1 ON • 

. ~ He:ridas ascéptlcas. 

Cuando no es posible unir los bordes de una herida o mantener adheridos 

i. los planos de sección, se dice que cura por granulación, por secundam o por 

seg·unda intención. Esta cicatrización no sólo depende del tipo de herida que 

se trate, sino de una serie de circunstancias que contribuyen a mantener la 

superfleie eruenta de las m1snas~ ya sea por falta de vitalidad de los teji-

~ do.s. lntervenldos, ;nfección secundarla o la presencia de una !1emorragta intem­
l ,. 
~ postiva que obl tga a reabrirla • . 

Tambt'n aquí podemos·estudtar la herida desde el doble p4nto de vista 

ya considerado. Si seguimos sl curso de urm herida en la que se haya elimi-

l. ·nado una cierta cantidad de tej tdo como para Interesar la piel y el tej Ido · 
1 ,, 
r 
• 

ee1u1ar subcutáneo, que permanezca al abrigo de un ataque mtcrobtano y en la 
) 
:, q.ue no haya pérdida de sangre, veremos que al cabo de algunas horas aparece 

en el lecho de la misma película gelatinosa y transparente. 

Al día siguiente, esa especie de membrana adquiera un;, coloración rosá­

cea citrina, al mismo tiempo que se va espesando de tal modo que llega un mo­

mento en et que ya no es posible distinguir al tejtdo cruento. 

Del tercero al cuarto día, aparece una secreción sero o ftbro-purul•·n·ta, 

q;1;1e a.lftllenta en los días subsiguientes. En ella es posiblé Tde·ntificar acúmulos 



leucocitos que no tardan en englobar a hematíes en regresión y en ese momento, 

comienza a detergerse,. es decir, a autoesterilizarse. 

Del cuarto al octavo día se comprueba que este exudado se deja atravesar, 

, por decirlo así, por una serie de pequeños brotes, del volumen de un grano de 

arroz, en conjunto adquieren un aspecto velloso de un hermoso color rojo vivo, 

fácilmente sangrante si con una maniobra más o menos brusca se trata de com-

probar su resistencia. 

Se asiste asf a la producci6n de un nuevo tejfdo embrionario que al pro· 

llferar activamente va a reemplazar a Ja pérdida de substancia. Al mismo tiem-

po, desde la periferia de la superf icle cruenta se ve acrecentar lentamente una 

peltclula rojiza (fibrina) que va a cubrir a este tejido, que no es otro que 

el de granulación. 

Microscópicamente encontramos las mtsmas características ya descritas 

en las heridas que curan per-p.riman, con la única diferencia que aquí no halla-. 
r remos dos superficíes de ~eccióo y sí un solo plano, que es el que correponde 

al de la superficie cruenta. (27) 

En este caso las prolongaciones y la~ ansas vasculares no poeden·unirse 
• 

con las del lado opuesto, por lo que ya hemos señalado. Entonces se pliegan 

y repliegan sobre sí mismas. terminando por anastomosarse sobre la superficie 

de la herida, formando discretos acumulos o nódulos que se infiltran de leu-

cocitos emigrántes que no han tomado parte en la formación del tejido conjun­

tivo y de elementos jóvenes que van adquiriendo el aspecto de células conjun-

tfvas adultas. 

Las ansas y los conglomerados vasculares se unen a Jos elementos jóve-

nes del conjuntivo para constituir las granulaciones. Esta acción se repite 

un~ y otra vez, formando planos de los cuales el superior siempre es el más 

recie·nte. Mientras que los planos se van haciendo profundos. sufren trans-

formaciones de distinto tipo, para conve.rtf rse por fin en conjuntivo adulto. 



' ·El superior en ese incesante trabajo llega a ponerse en contacto con la capa 

e.pli:el iat, que a su ve.z, por la actividad de su capa generatriz, va cubriendo 

la superf icle granulante. 

A las 24 horas encontramos vasos y trasudaci6n plasmática; pero míen-

tras que en la herida simple los elementos del plasma se infiltran entre las 

paredes y márgenes de la misma, en ta herida que evoluciona por sengunda in-

tención el plasma se acumula en la superficie cruenta, mezclándose a los ele­

mentos de la sangre y a los restos necros'ados, adquiriendo una total fdad ro-

, ·sada que después vira hacia e 1 grl sáceo. 
l 

El plano epitelial, llamado también pelrcula cicatriza!, va extendfen-

dose lentamente y desde los bordes de la herida tomando las características 

de un velo blanquecino que por transparencia permite observar al tejido de 

~ granulaci6n. Cuando ésté llega a reemplazar a la pérdida de los el~ntos 

~!'-tisulares y cuando la superficie de la herida ha sido cubierta por esta es­

' ¡ pecie de tegumento de naturaleza epitelial, la herida se considera cicatrf-

! ~ zada. 
~· 
~· 

i 
t-; 

Herfdas sépticas. 

• 
~ Los dos prcx:esos descritos corresponden, va sea por primera intención 
! 

o por secundam, a heridas que evolucionan en condiciones normales o ideales 

t. de asepsia. Veamos ahora cuál es la marcha de. la cicatrización cuando ésta 

es perturbada por la introducción de gérmenes Infecciosos. 

la penetración de.estos agentes al campo de la heri~a puede llevarse 

a cabo de dos maneras: o bien en el momento de producirse la herida, cons-

tituyéndose así la infección primaria, o por contacto con medios sépticos 

con la flora transéunte o residente de la piel-~ o por mal trato de la herida 

en el postoperatorio, en cuyo caso se habla de una infección secundaria. 

Estos gérmenes, al multiplicarse, pueden llegar a comprometer las fun­

it~c,i~ .. vitales, a lo que se opone el organl"""' Por modio de elemntos capa· 



. ées de neutralizar la acción especifica de los agentes bacterianos. Si las 
' 

( endo o ex tos i nas predominan, sa hace presente un abundante exudado que no 

r la herida es considerada de exudado es muy escas~, por no decir nula. 

Si en esa herida hay pérdida de substa·ncfa, y por lo tanto muchos ele­

r mentos celulares mueren, deben ser eliminados, para lo cual es necesario la 

, formación de un exudado que, si bien se puede consf derar como patológico, no 

! encierra gérmenes en si. Esta secreción constituyen Jo que los viejos ciru-

r .Janos consideraban como "pus 1oable11 , vale decl r, pus con buen aspecto, de 

" 

consistencia cremosa. sin fetidez e incapaz de comprometer la vitalidad de 

·la herida. 

Pe1"o ,m:; entras que la ci catrizac1ón por prier.a :inteAci ón constituye un 

p<r0oes•o .repaii-.ativo ideal ~.a que se hace en base de tejido de granulación lu-

cha contra diversos obstáculps que no sólo retard'n el proceso, sino que pue-

f den involucrar un peligro para la marcha del mismo. 
,~ 

En cuanto a la cicatriz que en último término está constituida por te-

jido conjuntivo bien irrigado, es reciente va a sufrir una serie de modifica-

oiones que se acentúan con el tiempo. Los vasos tan necesarios mientras la 

actividad neoformadora se hace presente. se van haciendo cada vez más esca-

sos, reduciendo su volumen a medida que aquella disminuya. 

Al mismo tiempo el tejido se hace más denso, más consistente, más del-

g:ado y más pobre en líquido intersticial. 

Paralelamente a ~tos cambios. la coloración firme y característica 

de la etapa inicial a palidecer cada vez más hasta convertirse en una línea 

· ·hJan.~a. (28) 
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:·FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CICATRIZACION • 
• k 

~ 
Desde el punto de vista general los factores que influyen en la cicatri-

~~ª:ción se pueden dfvídir en dos grupos: 

~ 
1. Locales 

~·. 
~· 2. Genera 1 es (26) 

~ Los más Importantes se resunen a continuación, pero conviene advertir 

, desde ahora, que hasta' la fecha no ha srdo posible encontrar un factor capaz 
! 

r: ae estimlllar :Ja cicatrización por encima de sus característf cas normales en 
'· > 
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sujeto sano. 

1. Factores locales: 

2. 

a) Tipo de agente (bisturf, contusi6n, quemaduras, etc.} 

b) ITifecci ón 

e) Tamaño y sitio 

d) Temperatura 

e~ lfla.dl.adón ionizante 
f) 'En1i'm1:1~os locales (polvo de ca.rti"fago. tenslón tisular. 

Factores generales: 

a) Edad del sujeto 
b) Temperatura 

c) Luz ultravioleta 

dj Radiación ionizante 

e) Infección generalizada 

f) Estado nutricional 

i . Protefnas (met ion i na) 

i r • Vitaminas (e) 

g) Hormonas 

t. Cortfco!des 

ii. Ti roxina 

¡H. Es t róge,nos 

lv. Somato·tropina 



1 h) Estados patológicos. 

FACTORES LOCALES.· 

Uno de los factores que más influyen en la cicatrización es el 

tipo de agente responsable de la 1esi6n, ya que es éste el que determina 

fundamentalmente las características que dan lugar a una cicatrización por 

primera o por segunda intencfón (granulación). El bisturí del cirujano 

produce una herida aséptica y lineal que reúne las características esencia-

les para una formación rápida y eficiente del tejido conjuntivo, es decir, 

r promueve una cicatrización por primera intención. Cuando la herida es con-

tusa, con pérdida de sustancia y necrosis irregular de los tejidos, coinci-

t. 
1 den las condiciones que determinan un proceso de cicatrización por granula-

ción. Las quemaduras representan vn tipo de lesión tan peculiar que su tra-

1 • tamiento ha constituido una especialidad médica separada. En general las 

1
'· quemaduras más profundas cicatrizan defectuosamente, puesto que el color no 

solamente dest'ruye una determinada área de tejido, sino <Jdcmás de los cuales 
• 

$e debería llevar a cabo la cicatrización. El exceso de tejido macrosado 

en una quemadura promueve un d~sequilibrio en los diversos mecanismos de . . . 
restrtución tisular, permitiendo tan solo ~na escasa contracción de la heri­

da, lo que deja paso a una cicatrización excesiva que a la larga invariable­

mente pre.sentará contractura en mayor o menor grado. (25) 

En condiciones experimentales estrictas en donde Ja mayoría de Jas 

variables son conocidas el tamaño de Ja herida es uno de los factores que 

claFamente determinan la velocidad de reparaci6n. 

Considerada a un nlvaJ local, la temperatura es un factor acelerador 

de la cicatl"izaci6n en algunos poquflotermos, como los la9a1 t.o.s. La r.aJia-

cfón ionizante aplicada en dosis pequeñas a nfvel local, sobre todo poco 

ante·s de establecerse la heri·da, deprime el proceso de la cf catrizactón, el 

erecto as progresivamente mayor conforme se aumenta 1a dosis. (22) 



~. 
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Entre los estímulos también deben mencionarse el efecto de la tensión 

sobre el proceso cicatrizal, que es especialmente de ttpo cualltatfvo, pues 

el f ibroblasto tiene la habilidad de migrar y orientarse preferentemente a 

lo largo de las líneas de tensión a los que está sujeta la herida, tanto es­

Pl'>ntánea como artificialmente (1 íneas de Lange), en una forma que recuerda 

!· la manera como las 1 imaduras de hierro se orientan en un campo magnético. 

Finalmente el único que ha revelado tener un efecto benéfico en ta ace• 

leración de el proceso de la cicatrizaci6n ha sido el polvo de cartílago. (27) 

FACTORES GENERALES. 

Es un hecho indiscutible que la edad de un pacíente es un factor deter-

minante en relación a Ja velocidad de c!catrlzact6n, lo que se ha demostrado 

·tanto en humar.tos como en ant111J.es de ex.perimentaclón. Sin embargo, en la 

,práctica en el c:e·so de padentos senll>es, en Jos que además es casi seguro 

que coexistan ;alteraclones v•scu1ar-es 1.fl'POrtantes que contribuyan a renrdar 

aúr:t más el proceso cicatrtz11l. Ya se sei'ia16. anterlome.nte que existen dife­

rencias en los contenidos.relativos de los diferentes tipos de colágena en 

distintas edades; la curva de colágena soluble en solucl6n áctda tfene fol"iñ!i 

de U con sus máximos al año y a los 80 anos. Aunque el significado biológi­

co de esta observación se desconoce de la edad en la ctcatrizacfón, y algo 

se ha adelantado al demostrar que una cicatrizact6n ya establecida ttene 

una concentraci6n mayor de colágena soluble en ácido qus la que le correspon• 

derfa al tejido conjuntivo del mismo sf tio y para t~l edad. Unos Interpretan 

este hallazgo como uoa vuelta al estado ''Juvenll 11 del tejido conjuntivo en 

tanto que otros consideran a t.s cicatrices cOl'DO tslas de tejido conjuntivo 

1'vf8j011 en relacJón COO eJ qUC!I )as rodea. 



tener un efecto estimulante sobre la cicatrizaci6n. Asf por ejemplo, la 

temperatura de los pies es menor en varios grados a Ja del abdomen y las 

heridas tardan más en etcatrizar en los pies que en el abdomen. 

La deficiencia clrculatorta de un área determinada tiene un efecto in-

htbidor sobre la cicatrización, y esto puede explicarse parcialmente por la 

menor temperatura ahí existente. Una elevación en la temperatura, al acele­

rar el metabol tsmo celular, es capaz de acortar el tiempo necésario para la 

neoformactón de t~jtdo conjuntivo siendo·esta una observación constante en 

animales piquilotermos. En el cuyo se ha observado que deterrnfnados piró­

genos, sobre todo los derivados de la E. colt, tiene un efecto estimulante 

sobre le cteatrtzaci6n, probablemente mediado en estas condiciones por el 

a1.1111ento en el acúmulo de leucocltos en el foco cicatriza!. 

La luz ultravioleta favorece la cicatrfzacl6n, pero el efecto es míni­

mo y no tiene aplicaci6n clínica. La radiación total de un organismo afecta 

la cicatrización en forma similar a la aplicación local de radiación o sea . 
una estimulación a, dosis bajas y depresión a dosis mayores. Cuando se radia 

un animal protegiendo la herida, la cicatrización se retarda menos que en . . 
aquellos aniüales radiados sin cubrir- la herida, esto sugiere que los efectos 

locales y sistémicos de ta radiación obs4rvese a mecanismos diferentes, toda­

vía desconocidos. Aunque se ha postulado que la leucopenia causasda por la 

radiación, total es responsalbe del retardo en la cicatrización, se ha demos­

trado que la ausencia de neutrófi1a en el foco cicatrizal no interfiere con 

el proceso, por io que'la explicación arriba eitada no puede aceptarse incon­

dtctonalmente. Un proceso Infeccioso generalizado o un foco infeccioso dis­

tante a la cicatrización (ambos acompai'lados de fiebre). retardar. el proceso 

cieatrtza1, no obstante el efecto estimulante que aparentemente tiene la ete­

vaci6n de la temperatura. 

Los factores generales mh importantes son dos: al estado nutrtctonal 



y las hormonas. Desde hace mucho tiempo se ha observado que en los enfer-

mos desnutridos con hipoproteinemis que se someten a una intervención qui-

rúrgica tardan ~s tiempo en cicatrizar sus heridas y·muestran mayor fre-

cuencia de funsió~ de las incisiones quirúrgicas. El problema ha sido am­

pliamente estudiado desde muchos puntos de vista y experimentalipente se ha 

demostrado que son dos los factores cuya carencia en la dieta determina fun-

damentalmente el efecto en la cicatrización! las proteínas en forma parti­

cular la metionina, aminoácido sulfurado muy Importante porque participa en 

la formación de puentes entre cadenas peptídicas diferentes, y la vitamina 

e. (25) 

El patrón normal de la cicatrización propuesto por Dunphy ha servido 

como 'warco objetivo para una correct~ interpretación de sus efectos depre-

sores. Si un grupo de a·nlmales experimentales se somete a una dieta defi-

ciente en proteínas y ~e le produce una herida quirúrgica tal que debe ei-

catrizar por segundaintención. se observa que el tiempo de la cicatrización 

,. se .retrasa, ~ro si otro grupo de .aninales semejantes recibe eomo único 

.. aporte proteico su requerin11ento diario de metionina, la velocidad de cica-
•' 
.l 
' 

.. 

trización es Igual a la de los test~os normales. aunque ambos grupos estén 

perdiendo peso en la misma proporct6n. Q.ue este efecto no se debe al valor 

calórico de la metionina, se .demuestra administrando a un tercer grupo de .. 

animales una cantidad equivalente en calorias de valJna, un aminoácido no 

sulfurado, y o~servando que el tiempo que tarda en cicatrizar es igual al 

del primer grupo o sea al carente en proteínas. El estudio histo16gfco en 

estos animales reveló un retarde en Ja pral iferación fibroblásttca y depó­

sito de fibras colágenas, con prolongación del período de edltíllS y presis­

teincia del material metacromátrco en los espacios intersticiales. El meca­

nismo de acct6n de la mationtna en este caso se desconoce, aunque se ha de-

mostrado q:ue en animales con deficiencia de proteínas la cicatrizact6n se 



dttiene al final de 1a primera fase o período de acumulaci6n, con cantidades 

m~nores de mucopolisacáridos y progreso sumamente lento hacia la segunda fa-

se por retardo en la síntesis de la colágena; la simple adici6n de metionina 

a la dieta resulta en la aparición inmediata de )a segunda fase o fase colá-

~@Tia. El hecho de que la metionina contagena grupos sulfurados sugiere que 

in· partícipadón consista en aportar tales grupos para la formación de muco­

Jlbl isacáridos sulfatados; sin embargo, los animales sometidos a una dieta 

fi'bre en protefnas muestran una el imlnación urlnarla elevada de iones sulfa­

., de donde se infiere que no es sulfato lo que le falta al animal, sino 

~robablemente los mucopol isac~ridos en donde debe fijarlo. Aunque Ja pre-

' 1mcia de metionfna en la dieta normal iza esta situación, todo parece fndi-

6ar que el principal papel de la metionina lo desempeñan sus grupos sulfura·· 

dos en la síntesis de proteínas cicatrízales, no necesarimente las colágenas. 

lambién se ha demostrado que la mationina actúa directamente sobre ta prol i-

feración de Jos f.ibroblastos fen6meno que requiere de fa presencia de amino-

ácidos sulfurados. Aunque los f ibroblastos son incapaces de hacerlo en el 

organismo intacto, y aunque este aminoácido no ·interviene estructuralmente 

en la síntesis de las fibras colágenas, sí parece desempe~ar un papel prepon­

derante en el aumento en la resistencia a. la tensi6n de una cii::atrizJ ·y en 
~ 

líneas anteriores ya se han sei'lalado los cambios progresivos que sufre la 

relación metionina-citfna en las proteínas cicatrizafes. Finalmente, debe 

s.eiialarse que el mismo efecto benéfico se logra si se admfnistra cistina. 

pero no cfstefna, en lugar de metionína; 1a razón de Ja inutilidad de ta 

cfsteínas en este caso se desconoce. (28) 

Para lograr una inhibición completa de Ja cicatrfzaci6n se requiere 

a los anfmales experimentales a inanición por períodos muy prolongados, dft 

tal manera que pierdan una gran cantidad de peso antes de hacer la herida. 

T$iet1do presente este dato puede suponerse que las sustancias necesarias 



para f3 cicatrización proviene princfpalmente (si no es que exclusivamente), 

de tas proteínas tisulares y no de la dieta. Como corolario de lo anterior 

es válido pensar que el proceso clcatrizal, al requerir cantidades excesivas 

de uno o varios aminoácidos, deja en tal desbalance a grandes cantidades de 

los demás aminoácidos, que no podrán ser utilizados para la sfntesJs de pro­

teínas, desviándose hacia la vfa metabálica energética del ciclo de Krebs. 

El nitrógeno residual se excretará por la orina 1 poniendo de manifiesto el es-

tado de balance nitrogenado negativo característico de la primera fase de la 

• respuesta metabólica al trauma. 

La def iciencfa en vitamina C, que en forma espontánea es relativamente 

rara en el hombre, y cuya forma experimental tan sólo se ha logrado en el 

hombre, tos primates y el cuyo, representa un aspecto extensamente estudiado 

en el campo de la cicatrizaci6n. Como en el caso de la def iclencia en pro-

ternas, fue el patrón ,noirmal de la cJeatdzaci6n de Dunphy el que contrlbuy6 

en 9irai:1 ~n ... ,a acfa:r.air Ja 'f.ase ;er.i que actaa en el proceso clc.atriz;al. El 

mecanismo íntimo de) efecto de la deficineci:a de vit•lna t en 1a cic;atriza-

ción se desconoce, pero igual que con la def iclencia en protefnas el proceso 

prácticamente se detiene en la primera fase. 

Se ha dicho que la vitamina C es de capital importancia en la Insoluble; 

sin embargo, tal opinión resulta demasiado simplista pues en el escorbuto se 

encuentran afectados prácticamente todos los elementos que intervienen en la 

c;icatrizaci6n,, lo que puede observarse en el cuadro 4 que resume parcialmente 

la información que existe al respecto, y que no pocas veces es controversia}. 

En voluntaríos a los que :Se somete a def fcienda controlada de vitamina C, 

el escorbuto no aparece sino hasta ti meses después d6 iniciado el exper imentoJ 

pero una vez instalado, la cfcatrizaci6n se altera de tal modo que sólo la 

prol iferaci6n vascular demora más de 10 dias, v todo el proceso cicatrtzal 

se. deit lene en la primera fase, manteniéndose as1 durante todo el tiempo .que 
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dura el escorbuto. En cuanto se inicia la administraci6n de la vitamina C, 

el patrón de la cicatrización vuelve dramáticamente a su cauce normal: se 

inicia el depósito de fibras colágenas, disminuye la cantidad de mucopolisa-

cáridos y desaparecen la proJina y Ja lisina del líquido intersticial; estos 

aminoácidos ahora sí se hidroxilan y pasan a formar parte de la estructura 

de Ja colágena. Este último punto ha recibido particular atención y se ha 

intentado activar la cicatrizaci6n en animales con escorbuto, aportando exó-

genamente las formas hidroxiladas de la pro) ina y la l isina hidroxiprolina e 

hidroxil isina radiactivas; pero los resultados han sido negativos. De lo 

anterior se dedujo que la hidroxilación de ambos aminoácidos se hace en el 

momento preciso de su incorporación en la colágena, y que para tal reacción 

(pero no para la hidroxflaci6n de estos aminoácidos en otras circunstancias), 

se requiere la presencia de vftami~a C. Es importante insistir en que la de-

ficiencfa de vitamina C es muy rara en el hombre, y que por otra parte la ad-

ministración de vitamina C en grandes cantidades ni acelera ni mejora el pro-

ce.so de la cicatrización en individuos normales. Sin embargo, se acostumbra 

administrar vitamina C en todos los pacientes que van a s.er sometidos a in­

tervenciones quirúrgicas de importancta. A primera vista tal conducta pare-

cía absurda, pero.debe recordarse qu~ durante el stress grave existe una de­

manda global exagerada de vitaroina C, es posible que tos requerimientos dia­

rios normales sean insuficientes para saturar ta sobreclemanda impuesta por 

las glándulas suprarrenales y el foco cicatrfzal mfslllO. Por ello, un aumento 

en los estrógenos administrados por v1a intravenosa revelan tener un efecto 

depresor sobre ia cicatrización; sin embargo, a diferencla de la cortisona. 

su apl fcación local no Ja afecta, y la adr.ifnfstración sfmt.dtánea de ho·rmona .. 
saaatot.r6piea y estr6genos, blanquea el efecto depresivo de estos úl tilAOs, 

Los andrógenos tienen efecto depresor similar al de los estr6genos, solo que 

r&c;¡.uJeren d:e la presencia de las suprarrenal" para suprtmir ·ta prol ífera­

eJ6n dal tej fdo conjuntivo. En ratas, Ja trroidect0ntfa fnhibe Ja cfeatri.:. 
,. 

·J 



zación valorada histológfcamente, mientras que el aumento en resistencia a 

la tensión, en tanto que la contracción s·e acelera significativamente. Todas 

estas observacfones acerca de ta Influencia de las hormonas en la c.icatriza­

ción tienen poca p nula aplícaci6n en la cfinlca, pero por otro lado induda­

blemente son de sumo interés en el conocimiento de la biología del tejido 

conjuntivo (ver capftulo 10) y en este sentido debe señalarse el estudio rea­

l izado por T.aubenhaus y Amromin, por ser el má~ completa y s istemátfco. Es­

tos investigadores produjeron abscesos en la pared costal del conejo por me­

dio de la inyección de aguarr$s, y observaron el· efecto de muchas hormonas 

·sobre la producci6n de tejido de granulac[ón en la pared del absceso. (24) 

Finalmente, existen ciertos padecimientos en los cuales !a cicatriza­

ción no parece progresar a una velocidad .oormat. De el los, el que ha con­

centrado mis el interés médico es la diabetes~ en donde; además de se.r aás 

frecuentes las infecciones tanto focales <:OllO generales, gsi sie11pte exis­

t'.en. aaer.dones 11.ascul•es del ti;po de 1~ aterosc1eTosls. que interfieren 

cO. 'ea aairso norman de i. cit:l!ltrlzacJón. Pero .-demis, J~ df.ablltes ~rece ser 

capaz de afectar la cieatrfzaclón a través de otros me.can ismos, pues se ha 

observado que el incremén.to en resistencia a la tensi6n es lento en animales 

con diabetes experimental mal controlada, on tanto que es normal en animales 

diabéticos bien controlados; el depósito de systªocia fundamental~ medido en 

forma de hexosaminas, y la cantidad de colágena depositada fueron semejantes 

en ambos grupos de animales experimentales, revelando nuevamente lo inadecua­

do de considerar la resistencia a Ja teosi&t como medida de la cantidad de 

fibras colágenas en el área cicatriza). Estos datos experimentales están de 

acuerdo con la observación el ínica de que los diabéticos bien controlados · 

presentan una cicatrización normal, siempre y cuando no interff e,ren procesos 

infecclos.os o ateroscler6ticos. En la ateroscletosfs 9eneralizada fa cica­

trlzacf&l deficiente puede atribuirse por completo al déficit vascular pe-
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riférlco, que probablemente actúa a través de una disminución térmica toca-

lizada. (26) 
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FACTORES ~UE INTERVIENEN EN tA CICATRIZAC!ON NOR.~AL. 

Conducida la herida de este modo, debe aún sufrir la accf6n de la con­

tracci!Sn· da los músculos, que tienden a movilizar los bordés de la misma Jo 

que se. contraresta por medro de la síntesis. El pasaje del material de su-

tura ta lugar siempre a una zona de tejido traumatizado en mayor o menor gra• 

do, modificación que determina la muerte de muchos elementos celulares con 

Jo que se crea una barrera al proceso de reparaci6n. Por eso, ta sutura debe 

ser ejecutada con material adecuado, con técnica perfecta, respetando el pa­

. ratel ismo de las distintas capas tisulares y llevando al mínimum el trauma. 

A esta primera condición para et logro de una buena e ic:atrh: es necesario te-

ner presente ta asepsia de la herida y el respeto por la estructura histo16· 

gica. 

Un factor que obstaculiza con cierta frecuencia la urcha cieatrizal es 

J.a aulc.1& imecinl'ca ·.de ~os .bordes .de l.a herida., que se produce ya sea por 

-el •iS111G cio;rte *3 llistllllc-t. por fricciones i-epe.Ud~s con las gans. por algutM 

iAnio'bra intempestiva con los dedos o las pinzas cuando las intervenciones son . . 
la·rgas o eompl tc:adas. Todas e.stas causas en conjunto determinan alteracrones 

de los elementos tisulares de la herida y predfsponen a la fo~mación de una cf­

oatrfz defectuosa& (29) 



CICATRIZACION PATOLOGICA. 

El aspecto más importante de Ja cicatrización pato16gica, o sea, Ja 

perdida de la proporci6n adecuada entre los diversos mecanismos de restftu-

ción tisular dando origen a un exceso relatívo de tejido conjuntivo cicatrj-

zal con déficit concomitante de tejido parenquimatoso. 

Un ejemplo muy común de restituci6n tisular desproporcionada lo cons­

tituye la cirrosis hepática, en cualqufera de sus variedades, y servf rá aquí 

para ilustrar este concepto. En el hígado, una destrucci6n más o menos difu-

sa de células parenquimatosas se sfgue de la instalación de proceso regenera­

tivo y cicatriza), que en la gran mayoría de los casos culminan con la per-

fecta restitucl6n morfológica y funcional del 6rgano. (28) 

CICATRIZACIONES EXCESIVAS. 

Segun Churcrl t la existencia de dos tipos de cicatrices anormales de­

bidas a Ja producci6n excesiva de tejido conjuntivo; el primero es el resul-
• 

tado de lesiones repetidas que dan lugar a un proceso cicatriza) "tormentoso", 

según Jo ha denominado Stearns1 por tratarse de múltiples episoclios de pro) f- • 

feracfón fibroblS~tica, y constituyen las llamadas ~rcatrices hipertró~icas. 

{30) 



ERRORES DE LA CI CATR!ZACION~ 

Ya se han enumerado los diversos factores que retardan o impiden la 

. cicatrización normal. A ellos se suman alteraciones orgánicas o funciona· 

les de la más variada etiología, que hacen cicatrización en exceso y verda­

deramente cicatrices patológicas. Se enumeran tos errores más frecuentes. 

1 • QUELO l DE. 

Considerado por muchos autores como un verdadero tumor epitelial de 

tipo benigno1 toma su nombre del griego chele, que quiere decir pinzas de 

cangrejo. Se caracteriza por Ja formación excesiva de colágena en la heri­

da, dando a ta cicatriz aspecto de tumor de su.perficle regular; lisa, bl'l • 

J11a:ite -r que p1:1.ede tene'I" ::JHataeiORM vasculiH·es finas {telcangiectasia). 

Se desarrona no sólo ~ 1~ S:l¡peT"ficie de h herida, sino que progresa 

lateralmente para atacar áreas que no fueron afectadas por la lesión origi­

nal. Habit~almente se acompafta de prurito local. 

Es frecuente en individuos de raza negra y·muestra una disposíci6n 

fndtvid!.!a1 neta y famrt far en ªlguno5 casos. También algunas .reglones del 

cuerpo son más su·sceptfbles, por ejemplo: el esternón. la regi6n deltoidea, 

l.a ¡poirclón lateral de los carril los. las orejas y el cuet lo. Cuando son cwuy 

votumi'nosos y anties't&tieos, se recomienda su resección. cortisona y radia• 

clones durante tas prhneras fases de la cicatrización de injertos de piel. 

Los resultados son irregulares aún tomando las precauciones citadas. (29) 

11. CICATRIZ HIPERTROFICA. 

Es también una cicatriz exuberante y e.pitelizada, pero se diferencia 

del queloida en que su superffcie es Irregular, no se sale de los lftaites 

de la berid:a y presenta algunos an·exc>s cutáneos. Suele observ·ars• en las 



heridas que han tenido un proceso largo de cicatrización con abundante tej i­

do conectivo de reparación. No requiere de tratamiento especial y en regio­

nes en las que la piel se puede deslizar, es factible hacer resección y plas­

tia como tratamiento. 

111. Cl CATRIZ RETRACTIL O DEFORME. 

Se observa en la curación de heridas con extensa pérdida de substancia, 

que al entrar en frase de remode1ación, ocasionan deformaciones de consecuen­

cias estéticas y funclonales. Son de especial importancia en la cara anterior 

del t6raz, cuello, palma de la mano, articulaciones en general, así como en 

las proximidades de los orificios naturales. Un párpado o mejilla con cica­

triz retráctil puede dai'iar considerablemente Ja vis.i6n y una cicatriz retrác­

til en la palma de la mano impide su funci6n (contractura de Oupuytren}. Re­

quiere manejo especializado que consiste en aplicaci6n temprana de injertos 

de 9fel cano.medida preventiva. Cuando desgraciadamente ya se ha formado Ja 

cicatriz retráctil, el recurso puede ser la resección e injertos para hacer 

cirugfa reconstructiva. (30) 

tV. GRANULOHA PlOGENO. 

Se trata de la falta de epftelizací6n de una herida con desarrollo exu­

berante del tej Ido de granulacf6n. Se debe habftualmente a infecc.fón o a 

presencia de cuerpos extrai'los que perpett1an la secrect6n. Habitualmente ce­

den COñ debddación amp! ia y rgmocfón de la causa b!ológtca o mecánica que 

perpetúa el defecto. 

V. CMCINOAA EPIDERttfCO. 

El tejido cicatrfzal puede degenerar en un crecirniento cetufa·r ~ 

denado. (31) 
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DEFECTOS DE CICATRIZACION. 

1. DEHISCENCIA. 

Se llama asr a la falla en el proceso de cicatrización; con apertura 

espontánea de la .herida. Suele acontecer en el momento en que se retiran 

los puntos de sutura o antes si hay un error técnico. Sus causas son varia­

das y se exponen en la descripción de factores que retrasan la cicatrizacf6n. 

En ausencia de infecci6n evolutiva, se impone internar cferre secundario. 

1 J. EVENTAA.Cl·ON .. 

Se denomina eventración a la dehiscencia de la pared abdominal con 

salida de las vísceras en ella contenidas. Algunos autores también le lla-

man evis.ceración, este uso no ·es e1 ,correcto, evisceración se debe reservar 

para la maní.obra quirúrgica que consiste en la exteriorización de las vfs.ce-

ras • 

. 
se:rohem,tico por la herida, hacia el tercer día de po3to~torio., t'iene l•s . ~ 

mismas causas de la denfscenc:i~~ eonstituye una urgencia quirúrgica y debe 
. 

r·econstruirse la pared abdominal. 

111. FISTULA. 

Consiste en ta falta de epitellzacfón de una lesión o herida, la for­

maci6n de un trayecto anormal, que comunica un foco patológico con el exte­

rior, por el orlf icio se aprecia la salida de pus o un líquido orgánico des• . 
viado de su céll'llino ordinario. El maneje puede sttr cor!'.plejo dependiendo de les 

6rganos Involucrados. habitualmente se reseca y se espera su curaci&t por gra­

nu.lacf6n. 



IV. ULCERACJON. 

Se llama úlcera a toda herida o lesión que no llega a epitelizar, in-

dependientemente de que tenga tejido de granulaci6n o no Jo tenga. Se for~ 

man por traumatrsmo repetido o agresión química en tejidos desprovistos de 

inervación y de irrigación adecuada. 

Estas lesiones son frecuentes en pacientes paraplégicos, sobre las zo­

nas de presión, tomando el nombre de escaras de decúbito. Cuando se presen­

tan en tejidos prfvados de irrigación arterial, se les dice úlcera fsquémi-

cas, y si el probelma es circulación venosa de retorno inadecuada, se les 

trata como lesiones de estasis. El término isquemia senala fnterrupción de 

la círculación arterial y sus consecuencias, en tanto que estasis se reffere 

a estancamiento de la sangre por interrupción del retorno venoso. (29) 

1 
1 
i 
1 
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j 



REGENERACION. 

La regeneración se puede observan en tres sftuaciones 1 diferentes en 

apariencia, pero !déntfcas en el fondo, que son la fisiol6gica, la compen­

sadora y la patológica; en la primera, C()(Oo resultado de sus actividades 

fisiológicas, los tejidos están sujetos a pérdida continua de sus elemen-

tos, como en las células de la epidermis, de ta· sangre y del testículo; la 

segunda se refiere a tos órganos pares, en las que la desaparición de uno 

· hace que el otro aumente de tamaño, como en el caso de riñ6n; y la tercera, 

en la que la pérdida brusca de una parte del tejido provoca una prolifera-

ción de las células restantes hasta que se ha alcanzado otra vez la masa 

total de protoplasma funcional normal. El término con que habitualmente 

se conoce a la segunda 11hf porplasia compensadoraº, es mejor conocerla como 

regeneraci6n compens~dora. El tercer tipo es el que habitualmente se en­

tiende cuado se habla de regeneración. Se 11ama regeneración al proceso 

desencadena.do por la dismlnuci&i de una ma$a protoplásmfca de la cantidad 

normal de protoplasma de1 mismo tipo. La definición anterior no se l!ll<-pre:sa 
~ 

en términos de número de células debido a que el pro<:eso puede 1 levars.e. a 
• 

cabo no sólo por mitosis sino tan'lbién por aumento en el tamalio de cada una 

de las cé1ulas 7 y remodelaci6n de. la masa celular para alcanzar las dimen­

siones y forma primitiva. La regeneración es un tipo de retstitucióo tlsu ... 

lar que incluye mecanismos de epimorfosis y de morfalaxfa. (6) (28) 
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