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Uno tic los problemas médico-dc11tt1fos más apasionantes es la 
INFLA111 tlC/ON, esta reacción es básica mi patología, y participa en 
afeccioncJ de origett muy diverso: in/ ect:iunes, acción de irritantes 
físicos y 1¡11ímicos, traumatismos, en p<U<>f{criia de enfermedades de 
etiología i11cierta (como las e/el tejido conj1mtivo). 

Su rfo/inición resulta difícil porque no se trata de un fenómeno 
estático y porque tiende a considercírsele como mecanismo de defensa, 
aunque no .~iemprc lo sea. 

El concepto rfo lluntcr acerca de que fo inflamación es un me· 
canismo favorable del or¡;anismo que se m1mif icsta en diversas enfer
medades aún si¡;ue siendo viílido, por otro l1ulo se tienen las experien
cias de Artlms que demuestran que la inflamación por sí misma con
duce a necrósis ti.miar, con lo que se introduce el conce1>to de que la 
inflamación pueclc ser nociva y preceder " fo m1wrte ti.miar; sin 
embargo puccle decirse que es 1m conjunto 1fo alteraciones estructura· 
les ,. f unci.o'1ale.~ con que reacciona un l<!jido c¡11e es atacculo por un 
~ente irritante, en este proceso participan inicialmente las células 
directamente agredidas, el tcjiclo conj1wtivo local y sobre todo la 
microcirc11lación ele fo región próxima al lug11r donde a ocurrido la 
agresión. 

Se denominan agentes flogógenos a los qtw <1ct1írm sobre un tejido 
y originan 1tna reacción inflamatoria, siendo ésto,, de di11c!rrn índole 
agrupándose en dos clases: 

/.-AGENTES VIVOS a) Bacteria.~. 

b) Viru,,, 

r.) l/onw1.1. 
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d) Parásitos (protozoarios r mf'.· 
tazoarios), 

11.-AGENTES NO VIVOS .. a) Físicos (trauma mecánico, 
cambios térmicos, radiacio· 
nes). 

b) Químicos ( caústicos, ele.) 
c) J>ri1J(lción del riego sangttíneo 

(in/ arto). 
<I) Alergerws. 

La inflamación aparece tardiamcnfr tJrt la c1Jolución, en la escala 
zoológica se presenta a partir de los vcrtdirmlos y para que ésta ocu· 
rra el animal debe poseer estromas. En In inflamación hay dos tipos 
de f en./Jmenos que aparecen simultánea111m1tt~: vasculares r celulares, 
que para que ocurran es necesaria la pr<~stmcia 1lc tejido conjuntivo. 

El proceso inflamatorio puede tener 1listintas soluciones: una de 
ellas es la restitución a la inlegridad, como sucede en la picadura de 
un insecto o con la pá¡mla de urticaria, c11 otras ocasiones la recupe· 
ración se lleva a cabo por cicatrización, como sucede en la estenosis 
mitral consecuente de 1ma pancarditis reumática donde la recupera· 
ción acarrea serias consecuencias para d irulividuo. 

Por ríltimo, la n•11cción inflamatoria ¡wcdc rlar origen a extensas 
zonas de dcsirucciún íi.mlar como en fosio111·.~ cnviiruias producidas por 
la 11tberc11losis o lo muerte del sujeto como .rncede en la meningitis 
piógena. 

Desrlc hace muchos aiíos se /1r1 reconocírlo este doble papel de la 
in/ l1unación, por consiguiente se ha recurrirlo a mrílti¡ilcs procedi
mientos para acelerar o inhibir la respuesta inflamatoria, ya sea desde 
la simple aplicación de compresas caliente.~ para lograr la madu.ración 
de un absceso o debritlación quirrírgica, hasta el empleo de fármacos 
que van de la aspirirl<l hasta los corticoides. 

El hecho de que muchas e11/crmedmlcs afectan al aparato eslo
rrwlológico y prorJOcan inf lamació11 así como lrL• mani¡mlacioncs rea· 
li:111las por el Cirujmw Dentista la producen, ,.,,,,,nos ha motivado a co· 
rwcer rruí.~ a fondo los cambios muztornof 1mcio111tlcs que ¡1ro1luce e11 el 
organismo y son tema riel prcscnft! trabajo. 



HISTORIA, DEF1N1Cl07\ Y PHOBLEMA BIOLOGICO 
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La in/lamación es tan antigua como la historia del lwmbre, así 

5C encuentra en el esqueleto de UIW de nuestros más remotos anlepascv 
dos, hace tlos millones de años, ya presenlti rirtitris crónica en l1i espina 
dorsal, est<! lieclio también se presenta e11 el e.iqueleto del Hombre de 

Java y Lrinsing, q11ienes 1JÍ1Jieron hace <¡uinientos mil años; se conoce 
el cruo de un gran reptil acuático que exi.~tió hace cien millones de 
años, el Pfoticarpo, que prr..~enta artitris mMti¡>fo. 

Los egipcios son los primeros en ilwestigar algunos de los aspee· 
tos de la inflamación, tale.1 como la formm:itin tlcl pus, que fueron dis· 
cut idos ya en el segundo milenio A.C., seg1ín nlgunos de sus pápiros 
encontrados. 

L.os mf.tlir.m d1• lq 1111tigiiNlarl la cn11.1id1•m11 11.1111 r.11.f t>r111erlad en· 

racterizatla por los c1wtrn signos cardirwfos 11 f mulamentafos: mbor, 
calor, dolor y tumor. F:sta.1 manijestncio11es f 111•r1111 descritas por el ro· 
marw Aurclio Corrl<'lio Celso en el primer 111ifo11io A.C.; 11n quinto 
signo fue agregrulo por Galc110 )' <'S la t!ismirwción de la capncidad 

funcional. 

Este concepto no vari6 durante muchos siglos, y es hasta 1794 en 
que John Huntcr publica un libro titulado "Un tratado sobm lu Sangre, 
la Inflamación y las Heridas de Bala", en el que dice: "l.n inflama· 
ci6n no dchc ser considerada como una e11formc1lad, sino como una 
operación saludable, consecuencia de alguna violencia o p111\ccimien· 
to ... Ln inflamnción no es sólo frccul•nlPmenh• ln causa 1l1! 1mfcrmc· 
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tlnd sino tambit:n una manera de curación, yn que con frecuencia pro· 

1i11cc ia rcsoluci6n de ias partes induraduH, cnmbiando In acción pu· 

tt'1µena en una !'aludable, ~¡ la resolución e~ ¡mRihle". 

Con c~\o llunter no ,{ilo cnmhiii la idcn ~ulire que la inflamnci6n 

no era una enfermedad específica ~ino un proceso reactivo inespecí

fico, seirnlú tambii·n que las consecuencias 110 ~icmpre eran desfavora

bles para el or¡111nismo; recorclcmo~ <jlll! l1m•ta c11lonces la inflama
ción era c011!'i1l!'nHla como nna cnfermcclnd y los cinco si¡.;nos eran 

sciialiulos como 8Íntomas <¡ue permitían i1lc11tificurl11 y tratarla. 

Observaciones ulteriores lcrminnro11 por complctnr el concepto 

d1: In inflamncibn. incluyt':ndula dentro d1• l1rn mecanismo~ biolúµicns 
de dcfo11~11. 
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· Existen tres maneras de enfocar los conceptos acerca de la in· 
flamación, los cuales trataremos de definir de una manera somera. 

11).-PRAGMATICO. 

b) .-ANTROPOMORFICO. 

c) .-DESCRIPTIVO. 

El concepto conotJido fjOmo pragrn(~ticQ o utilitariQ nos pr•~~ttcn'n 
la descripción de los diferentes componentes del fenómeno inflnmu
torio repl'c~entan su fisiología; y su función son las consectu~ncias 
para el ol'¡¡:unismo. 

El anlrnpomórfico o finalista ve 11 la inílamación como un me· 
canismo d1~ 1lefcns11; pero va más allú. Los fo11íimcnos que la consti· 
tu yen (dilatación, aumento en la permeubilid1ul vascular, infiltración 
de células fagocíticas, cte.), ocurren para clefenilcr al organismo de 
los agentes patúg<'nos, o ~ca, que los v·n~o~ y leucocitos tienen una 
finalidad clcfinicla, que es la climinaciún del enemigo, ("malo"), que 
en la mente del pueblo se id1:11tifica con el dcnomio. 

Obviamente los agentes biológicos, físicos y químicos capaces de 
producir enfcrmcclades son los malos. 

Una tercera corriente es la clescriptivu o 1111 comprometida, que se 
iimita a describir y l'tlllmerar cada una de !oh fo11úmcnos que en con· 
junto se conocen como inflamación. 

Estos conceptos tienen defensores promi11r11te~ como puede ob
scrvar~c al examen tic un grupo de libros de pnlología. 

En estas condiciones, es indudahlc que cn1lu uno tiene algo de 
razón, el nnálisis que sigue pretende que un c1111c1!plo aceptable sobre 
inflam11ci1'm debe contener algo de cada uno 1lt! ello~. 

El concepto descriptivo como ~e ha dicho, ~e 1 imita a describir 
los Icnbmenos que ocurren <~n la in flnmación. Esll: p1·c~1~11ln do!! pttn· 
tos dHliles que clan lugar a import1111t1:H crltic11~. 

1.-Ponc en eluda fo existencia d1! la i11f111111111:iú11 como 1111 r.om· 
plcjo integrado de reacciones orgá11i1!ns. 
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2.-La sola descripción de un proceso biológico es incomplet111 

porque olvida su significado funcional. 

Thomas (1973), clice que la creencia general de que la inflarnll· 
ción es una entidad dt! mecanismos biológicos, coordinados, encnmina· 
dos de tal modo que el huésped sea protegido contra un adversario 
extraño, minimice el daño de sus propios tejidos, limpie y 1111g11 las 
reparaciones del sitio afectado, no existe en realidad y que en 1H1-lugar 
existen muchos mecanismos independiente~ y separados, cada uno de 
ellos ciiseñados para ia dei11nsa de un org1111ismo contra la im:ursión 
de otro y que estos tienen prohableme11hi otras funciones no relacio· 
nadas con la defensa; pero no hay chuln acerca de su utilidad indi
vidual cuundo los tejidos son atacados. De~cribe también los fenóme
nos que concurren así mismo en la inrlnmaciún aguda como la dila
tación, el aumento en In permeahiliclad, presencia ele células fngocíti· 
cas, etc. menciona que cada uno ocurre en forma separada e inde
pendiente de las clernús y que cuando acontece en forma simultánea 
ya no pueden ser consideradas como defensa, sino más bien corno en
fermedad, y que es lo que originalmente se conoce como inflamación 
y pensó que se trataba de una serie de fcnbrncno~ prov,ramados e in
tegrados. Todo esto muestra claramente el eonct!plo descriptivo ele la 
inflamación. 

TI1omas no nicgn que estos fc111'11ncnos p111~dnn prcocntarsc jun
to~. lo que enfa1i~11 ··~ que el concepto de inflamndtm e~ una super 
estructura 1¡ue no exiHte en la natul'nlcza sirio q111! lia ~ido creado, 
porque se cree que ~e trata ele la !'calidad olijdiva d1! 1111 proceso hio
lú!dco individual, lo~ cuales estí111 com¡meslnR por di\'n~os elementos 
y cuela uno tiene funciones clifcrcntc8, pero 1:1111ndo c1111c11rren juntos 
adquieren unu nueva función y ésta con frcc111·11cia e~ la de"trucción 
y no la defensa del organismo. De ahí concl11v1~ r¡ue probablemente lo 
que ha sido seleccionfülo por la presión evolutivn no es la inflarnaciím 
sino cada uno de los mecanismos biológicos ele defensa que la cons
tituyen. 

Esto aparentemente es cierto, pero pnrn i;uhcr si el procc~o infla
matorio tiene una cxhtencin real o no, hay 111111 ver que la infl11111uciím 
es un l1echo objetivo y basta cirnminnr lo puhlicado por otro~ invc~· 
tigadorcR 1rue linn pocli1lo demostrnr experinw11111lrnentc, 1¡uc lo~ clis-
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tintos fenómenos del proceso inflamatorio están conectados entre 1( 

por mecanismos detectables y la secuencia en que ocurren obedece a 
un mensaje definido y la integración del proceso tiene una ba.~e espe· 
cífica ya c¡ue los diferentes mediadores humorales han sido i<lcntifi· 
cados. 

Otro aspecto de la crítica de Thomas es que la inflamaci6n más 
parece enfermedad que defensa, lo cual analizaremos al deKglos11r 
el concepto prngmático. 

Ln 2a. eríiica al concepto descrlplivo indica que es incompleto, 
totalmente vftlido, porque omite el Ri~11iCicndo funcional dentro del 
organismo. 

El concepto pragmático o utilitario clnF-cribe a la inflamación 
como un medio de defensa del organismo. Fritz Kahn ( 1923), en su 
libro "La Vida del Hombre", hahla de la lucha en un estado celular 
entre bacterias invasoras y células móviles defensoras; explica que 
las bacterias han penetrado por una herida en la piel y que sus vene· 
nos son captados por las células móviles r¡uc lns buscan y fagocitan 
destruyéndolas, esto explica claramente dicho concepto. La crítica que 
se le hace es lo que llamamos defensa, porque somos nosotro~ (hu
manos) los que tenemos el don de la palabra, ya que si las bacterias 
hnhlnran no llamarían a la inflamación rlcfonRn ~ino a~rc,ión, cual
quicrn que sea el punto que ~<' adopte, no rn n~rcgarí1 nada a nivel 
hioll11;iro con las co11i:i1lerndones sobre ;;Í la i11fl11m11ci611 es defensiva 
o agresiva. 

Thomas considera que los componenh:11 i111livi<l11nlcs clel pro
ceso inflamatorio tiene valor en la supcrvivm1ci11, ya que de otra ma
nera no hubieran resistitlo la selección naturul; pero el proceso infla
matorio en sí, más parece enfermedad que ddcnsa, cayendo en el 
error de los sostenedores del concepto pragmático que insisten en ver 
~11 foncibn a nivel de individuo, y no son los individuos los que «:vo
lucio11a11 ~irm las poblaciones, el concepto de defensa 1lebe ~er busca
do no en forma individunl, sino en la Ruma 1le muchos individuos den· 
tro clt: 11n11 cspccit: o en In especie misma, c111111do la escala temporal 
es lo s11ficient1~mcnte amplia. 

Describir 11 la inflnmacibn como mecani•rno <11i 1lefcnsa es igno-
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rar el grupo más gTande de situaciones en lae que ocurre, y sólo con· 
cretarse a las producidas por infección; aun aquí el papel protector 
fracasa en muchos casos, por lo que postular que la inflamación t:K 

defensiva no agrega nada u la comprensión del proceso, aunque no 
puede negarse que en ciertas ocasiones el resultado es favorable 111 
organismo. 

La inflamación no agrega nudu a los tejidos donde ocurre, r.x· 
cepto la lesión, ya que no se crean mecanismos especiales que dcH1:m· 
peñen un nuevo papel, ~6!o <la cerno resuha<lu una actividad füiol6· 
gica exagerada de una área, donde los estímulos y respuestae se 11U· 

ceden en secuencia igual que en los tejidos normales, el hecho de que 
esta actividad funcional resulte en acumulación extravascular, es un 
accidente que actúa ciegamente, algunas veces en favor del lméRped y 
otras en contra, es decir en favor del agresor si éste es un agente 
biológico. Entonces ¿cómo puede ser considerada como defensa? 

Dubos ha escrito lo siguiente al respt:cto: "Aunque la inflama· 
ción tiene frecuentemente efectos desfavorables sobre el individuo pro
bablemente ayuda a vencer la infección más de lo que favorece a la 
enfermedad". 

Si los resultados pwlit•ran expresarse eRt111H8licamcnte, con se· 
guridad se encontraría que In inflamncilm favoreci: la supervivencia 
de In especie; del mismo rn01lo que en otros proc1·~ns patológicos o fi. 
eiológicos, en las cnfcrmednt!r~ infccdosaf. la Ralii.lliría <le la natura· 
lezn no se preocupa por el liicnestar de un individuo en un momento 
dado, ~ino que facililn rc•nccioncs que permitP11 a In colectividad so· 
brevivir, funcionar y rcprnducir~e en un medio 1lurlo, de doncle la 
importancia de la mirnrn Fl1lo puede medinc en In escala de In evo· 
lución. 

Por último nos resta por analizar el concepto antropomúrfico o 
finalista el cual se caracteriza por suponerle un propósito a ln infla· 
maciün o una finalidad que sería la destrucción ele los agentes ugre· 
11ores, pues es una idea generalizada querer b11Acar e identificar pro· 
pósitos en )a naturaleza, propbsitos im¡1regnndoH d1! un carí1ctcr Í!lico. 

Reconocemos en ello ln cxprcsibn de una mm1tnlid11d infontil, 
ya que no pueden encontrarse propí1silos en todo lo 1111c nos rodea y 
en especial en lo que forma parle del murulo hiolúl.(il•o; 110 hay pro¡1ó· 
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sitos en la inflamación como no los hay en la naturaleza; el leucocito 
no sale de los vasos para fagocitar a las bacterias, las células no ha· 
cen juicio éticos sobre su comportnmiento y el de los agentes hiológicm1 
de la enfermedad. 

Lo que existe es un programa derivado de la interacción entre 
el medio ambiente y DNA a lo largo de 3,000 millones de años, y los 
organismos vivos se comportan de acuerdo 11 ese patrón genético. 

John Geor~e Adami (1896) escribió 111 respecto: "El supnn~r 
que en la inílamación, los vasos se dilatan y causan aumento en el 
exudado pnra eliminar al irritante, es 111111 idea equivocada y sin 
hase, más Licn durante la evolución sobrevivieron ac¡uellos inclividuoa 
que por accidente, manifestaban esta re11cdím en sus vasos eanguí· 
neos en respuesta a determinados estímulos, mientras que los que 
no lo hacinn quedaron colocados en un sitio menos favorable y su· 
cumbieron". 

Los sobrevivientes comunicaron esta mi~ma capacidad a sus des· 
cendientes, quienes por lo tanto poseían una ventaja sobre los incapa· 
ces de ejecutar esta rc11cciú11, así puede conc1·hirse una raza que posee 
los mecanismos para enfrentarse a un estímulo dado con una reacción 
específica, que una raza que ha hecho provisión pnra manejar un 
orden de eventos; entonces observarnos que lo 'que fue primariamente 
accidental se convierte secundariamente en íatil y h1~11eficioso a través 
de la !!Upervivencin dd mejor dotado y de ln J¡,-;n:ncia tle adquisicio
nes defensivas, con lo r.ual los tejidos se preparan para responder a 
ciertas altcrncione11 en su medio ambiente. 

Todo el proce5o inflamatorio ejemplifica In mlaptación. 

EL PROBLEMA BIOLOGICO DE LA INFLAMACION: 

El progreso aceren ele los conocimientos sobre la inflamación es 
una excelente ilustración de la investigación en el campo biológico. 

Se hace una tentativa ele presentar un panorama del proceso in· 
flamatorio el cuul puede observarse como 111111 c~tratificacil111 o super· 
imposición <le conocimientos, los cuales en d úllimo siglo 11c han 
desenvuelto irulcpcmlicntemente unoti ele otro~ y en algunas ocasiones 
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en franca oposición, lo que obliga a una constante investigación del 
tema. 

Los conocimientos que han emergido y se han integrado, resul· 
tan incompletos en muchos aspectos, por ejemplo: en la patogúne!!is 
aún nos encontramos en los linderos para proporcionar una visión satis· 
factoria del proceso inflamatorio y de su múltiples componentes y 
enfoques. 

Esta diversidad de enfoques de los diversos autores es observada 
tanto en su iliosofía cuanto en su mctodologia, y se ha ido abriendo 
paso por el camino de los conocimientos actuales; de este tipo son 
los conceptos sobre morfología celulnr ele Virchow y la rcconstruc· 
ción dinámica ele Maximov, basados 1m los estudios sobre ultrnestruc· 
tura de Florey y Marchesi, los que c11minan del brazo con los concep· 
tos sobre íisiopatologí11 de Conheim y el desarrollo de la investigación 
del Majno y Palaclc, incluyendo el enfoque bioquímico y fnrmocoló· 
gico de Lewis y Menkin que influenciaron los trabajos de Silva y Ro· 
cha, Spector, Miles y Wilheim por hacer mcn~ión ele los más notables 
investigadores. 

En In interprctacibn básica tnmbifa1 hny diversas opiniones, 
como ocurre con In tesis del fenómeno vaRculo·lnmwral-celular y la 
largamente controvertida teoría de Mctchnikoff. 

Así, n mcdilln que se ncrecientnn los conocimientos sobre In in
flamación, crece la interrelación con otras diflciplina~, especialmente 
con la hacteriolo~iu y la inmunologin, lo que obliga a In sistemati· 
zación orclcnnclu 111~ conocimientos sobre el proceso inflamatorio, que 
aumentan la clari1l111l ele los conocimientos ~ohre las respuestas siem· 
pre uniformes y lus ra~es reguladas rccíprocurnente por series de com· 
piejos mecanismos de control. 

Consecuentemente, se encu<~ntra que algunos conceptos tiene defi· 
niciones errúneas, nRÍ tenemos que el térmi110 "inflnmaciún" resulta 
inndccuaclo pnra cldinir lnH carnclt:rí~ticas <Id fcnlimeno y que debe 
~cr ncuñada n una tcrminolo~ia mítH acnnlc con las 1wccHi1hult·~ nctua· 
:es de la práctica rnfalicn y las cxig1~11cias de la enscñumrn. 

En {~pocns pasndns la JNFl.AMACION ern presentada corno nnn 
entidad simple, pero nhorn He clifcrc11cía11 !re~ cntida1les distintas dd 
fenómeno: 



22 

1 . -INFLAMACION AGUDA: Consiste en la integración de reK· 
puestas vasculohumorales celulares. 

2.-INFLAMACION HISTOGENICA DE TIPO CRONICO: La alcr· 
gia juega un papel importante en la patogénesis y esta debe aer 
considerada más como rama de la inmunología que de la pato
logía celular convencional. 

3. -EL COMPLEJO FENOMENO DE REPARACION: Ligado inti· 
mamentc a los procesos inflamatorios agudos y crónicos, r.I! la 
expresión de los diferentes mecanismos biológicos que represen· 
tan otro tipo estanclar de reacción, como es la neoformación de 
tejidos conectivos. 

Se pueden aplicar estas distinciones en la interpretación de los 
diferentes aspectos ele In inflamaciím, pnrn ordenar y describir los 
complejos y algunas veces sobrepuestos fcnúmenos en forma a11ropia
da de acuerdo con In unidad patógenica y explicar los mecanismos 
que se vienen diferenciando en el curso de In evolución, ya que es en 
el cureo de la misma, donde la naturaleza 1111 producido estas distin
ciones; reacciones de tipo celular que progresan con alto grado de 
evolución, pohrernenl«~ diferenciadas y rápiclnmente progresivas, de 
acuerdo a eu localización topográfica y al agente nocivo. 

El proceso ele naturaleza vascular estÍI curncterizado por la ríi· 
piila inlegrnciún de la respuesta vasculohumornl cdular convergiendo 
en fases succ~ivas y aumentadas, esto es lo c¡uc Mc define como la ar· 
mnzón de la rcncci6n Jocal. 

Los mecanismos de In respuesta inflamatoria ~on en extremo com· 
piejos y pueden evolucionar produciendo una n:ncción rápida, cir
cun~teritn en tfaminos de tiempo y espacio que puede ufcctar una 
zona localizncln o todo ,.¡ cuerpo y la rccon~trucdún tisular cstú de 
ncuerclo con t>I tejido afectado, obviamente la c11pacidad de rccons· 
trucción de tejidos 1lifcre11ciudos está en rnzi'1n invcr~a al ~rado de 
complejidad y de difom1cinción funcional 1h•l tejido afectado. 

La rcacciún de tipo crímico '~'tá ha•alln en la sensihili:1.aci(111 alfa· 
~ica y ~e dc!\cnvuelvr en otra!\ líneas pero partienclo de i¡;unl r1•acci6n 
histol1'1~ica. 



ASPECTOS DE LA INFLAMACION 

ASPECTOS MACROSCOPICOS 



24 

Las nheraciones vasculares son el fenómeno central de la infla· 
mación, cuundo el estímulo no es muy i11lcnso, de hecho sólo éstas 1mn 
observad ns. 

Desde el punto de vista clínico, la influmución que ocurre en In 
piel y tejido subcutáneo se caracteriza por cinco signos cardinales o 
fundamentales: calor, rubor, tumor, dolor y di8minución de capacidad 
funcional. 

Se debe a Lewis una de las más notablcH 1lcscripciones sobre los 
cambios vasculares ocurridos en la piel cuando ésta es firmemente 
estimulada con un objeto romo aparece una línea roja en lu zona irri· 
tuda, la cual adquiere dcspUÍ!S un tinte azulo~o, esta línea es produ
cida por la dilatuciím de los capilureH y vé11ul11~ pequeñas de la piel, 
considna<lu en pri11cipio a la dilalacifin primaria de í:stos y coinci
oenicrncntc con In 1lilatueión arterioiar tcrrni1111I correspondiente; la 
línea roja es pronto ~l'¡.\Uida por un critenw 1¡11e la rodea de color 
rnjo rnús brillante y con límite;; irregularc,, ••r.lo ~r. debe n la dilata· 
dón arlt•riolar y es de 1111turaleza refleja, la lí111·11 i11iciul puede aumcn· 
lar de vn\11mc11 y formar una roncha de urlic11ria má~ o menos mar· 
cada, c~lo es un edema localizado. 

Durante la etapa roja, la pápula y d eritema que la rodean 
muestran palpitaciones, pronto ambos se por11~11 púlidos pero In pápu· 
la permanece prominente. 

Con este experimento Lewi~ reproduce~ cuatro ~i~110~ de la in· 
flamudbn: rubor, tumor, dolor y calor; 1•••.c último cR nprcciahlc 
cuando la tcmp1~raturu ~e compara con ím·n~ v1·ci111n1. Si la irrilaciím 
t~E f1wrh• y sohr1• la piel que cubre una nrtic11l11ciíi11, la tumcfncdlm y 
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el dolor pueden impedir los movimientos apareciendo asi el quinto 
signo: disminución de la capacidad funcional. 

En conclusión se puede observar que lo!! cnmhios vasculares eons· 
tituyen la huse del proceso inflamatorio, el aumento del riego sangui· 
neo explica el enrojecimiento (rubor), la l!levación de la tcmpcrntu· 
ra (calor), la acumulación del exudado inflamatorio origina la hin· 
chazón (tumor) y la irritaciún de nervios por mctabolitos producidos 
en el lugar de la injuria y la compresión de tales terminacionm• ncr· 
viosas en los tejidos adernatosos produce dolor, esto a su vez provoca 
la limitacilin de la actividad (disminución de la función, lesilm fon· 
sional). 

Auru1ue muchas enfermedades no muestran los signos clásicos, 
son inflamatorios por naturaleza, no sólo en las enfermedades que 
aícctan piel o articulaciones que son acce&iblcs a la exploración elini· 
ca, sino también en procesos que afectan Ílrgnnos y tejidos de difícil 
acceso físico como: corn:dm, pulmones, rifiones, etc. 

ASPECTO MICHOSCOl'ICO: 

La relativa simplicidad de los si¡;noH macroscópicos de la infla· 
mación, adquieren una gran complejidad ni estudiarlos microscópi· 
ca mente. 

El estudio a este nivel ha utilizado pn!pnruciones vivientes en la 
que se observa directamente la mierocirculnciún. De los modelos ex· 
perimentalcs, el más útil es el de la técnica de oreja de conejo, des· 
crita por Sandison, perfeccionada por Clark, Florey y otros autores, 
esta preparación permite observar por lar¡1os períodos las ramas pe· 
quciias del lecho circulatorio con el microKcopio de luz; utilizando 
difcrc11te~ estímulo~ se lesiona la microcirc11laciún y ~e provoca la 
in fl 11111aciún. 

Ln lesión tisular desencadc1111 n!ar:cio11e!I localizada~ en la red 
termirrnl o microcirculnciún, cuyos com¡mrumtcK Kon: arteriolas, cnpi· 
lnrn11 y v{mulas; los vasos mcnciom1doK "º" cilindros de pequeño cali· 
hre, tit·m·11 una capa llJllanada de d:l11l11H 1'11dotdialcs mlyncentes a la 
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sani;re que fluye, sostenidas por la membrnnn basal, contienen fibras 
de rcticulina y colágena, en nl~uno que otro Mitio células reticuloendo· 
teli11les o J>ericitos, también fibras muscultm·M lisas y en algunos si· 
tios células de Schwan que acompañan a la~ fihrus nerviosas vasomo
torns. 

Estos vasos difiernn poco entre sí, cxcc!Jto que las arteriolas y 
v(mulas son de mayor calibre y po5ccn más colflgr:nn, en laH arteriolas 
además se encuentran mayor número de fibras muscularns localizacl118 
en forma difusa y formando especie ele núd11los en la uniún con el 
capilnr, esto es el es íintcr precapilnr y Fe con~idera que aquí He efcc
lÍ111 el último control ncurornusculur. 



1 . Arteriola 
2. Esfínter precapilar 

3. Fibra nerviosa eícrcnte 

4. Células nerviosas 

5 . Endotelio 

6. Membrana basal 
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7. Red de fibras precolítgt?nnn 

8. Peridk• (célula <le Ruu¡;i:t} 
9. Fibrocito 

10. Mitocondrias 
J l. lfotículo cndoplasm{1tico 

12. Ap11rnto ele Golgi 
l 3 . Mmwcito macrófago 
14. }.'il1rns elásticas 

Representación mor/ológico/u.nciorwl de los capilares 

Sin embargo en difori~ntes sitios ele In economía corporal se lle· 
gan a encontrar alguna~ 1liferenci11H cslruc111rales tules como: las vé· 
nulas pueden cnrcct•r de mcmbra11a basal, como ocurre en los si1111· 
~oicles hepático~. n que ,,~¡a mcmhruna ~"ª delgada como en los 
pulmones, gruesa en piel y sistcmu 11erviow central y muy variable 
c11 músculos. Los vasos liníúticos carecen ele eRla membrana y a me· 
mulo presentan soluciones de conti1111irlad "" los bordes endoteliales. 

Parn terminar la explicaciém de la cstruclura fina ele la micro. 
circulación se elche hablar 1\e la membrana l111Hnl, se conoce muy poco 
de {:sta, la cual sirve ele sostén a las céluluK cncloteliales; según los 
cnnocirnir.nto~ actualcl' parece ser una malln de fibras y filamentos 
que constiluycn unn enpa i11intcrrumpi<la l'.11 1londc no Re lum <lescu· 
bit~rto poro!' y <lefectos; pnrtículnH rnarcadoruH del tipo d1'. la peroxi· 
clasa del r1íbano pica11tc i11troduci1las en 111 circulaciún so11 lo sufi· 
cientcmC'nlc pcr¡ueiías pnrn ntravcsar librnrrll'nlc la mr.mbr1111n basal, 
pnrticulas nuís grandc8 como las 1ld carh{in y ícrritina ct111111lo escn· 
pan por las uniones i11h~rc1·l11lan•s a11ormaln11'11lc cnsa11r.hndn~ quetla11 
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atrapada!! en dicha membrana, finalmente algunas partículas atravic. 
san esta capa; pero se desconoce el mecanismo que rige este frn{¡. 

meno. 

Se considera que la membrana basal actúa corno filtro pasaj1~ro, 

ya que detiene las particulns en tanto que el líquido escapa hacia loR 
espacios perivasculares. Lns células sanguínea:; también salen ele los 

vnsos por estos intcrsticioH y al parecer son exprimidas o emigran ac· 

tivamente por RUR propio!! movimientos a lü llirgo de la membrana 

basal hasta encontrar un sitio de salicl11 hacia el espacio perivasculur. 

CAMBlOS HEMODINAMICOS 

VASODILA'l'ACION 

Los acontecimientos se suceden siguiendo un orden previsible, 
después de la le~iím hay un corto período de \'llsoconstricción con la 
interrupción casi total dd riego sang11írwo, esta reacción momentánea 
y refleja, probablemente s1~11 una resp1w~tn a1lrenfrgica del músculo 
Íirn de las arteriolas al traumatismo ug11do, despui!s de cinco a diez 

minutos el flujo sanguíneo vuelve a los va~o~ debido a la relajación 
<le los esfinteres precapilarcs, con lo cunl In circulación aumenta no 
st'ilo por el mayor calibre ele los VllHoR, Hino larnhi{m por la aperturn 
de muchos capilares previamente inactivoH, tic esta manera los tejidos 
lesionados rl'cilll'.11 un mayor aporte sangulrieo, esto a su vez provoca 
un nporte rnÍls uh11ndante ni sistema vennHo pr{l(l11cienclo un estanca· 
mit•11to sanguíneo y congestión <le los vasoM pt~riféricos. 

La dilutaciún urtcriolar continila por p!!rlodos prolongados hasta 
de veinticuatro hora8, el flujn sanguíneo se m11111 icnc con volumen y 
presión aumentada, la pulsnciéin nrtcriolar se 11·11nsmite a capilares y 
vénulns, de mmwra qtw tncl11 r~I Ílrr.11 inflnmad11 HC~ observa pulsíitil 1m 
la vecindad inmediata a la lchiírn d flujo sang11i11co sufre los mismos 
cambios y In circulación He hace l1·111a y deH¡111i'·H tic 1111!18 horus puede 
detcncr8c y In 1111. vascular cgtá oc11puda por 1111 lromho. Durante el 
resto del proceso, In circulur:iím si~ rnanticru~ 111111u·ntuda en 111 pr.rifc· 
ria. mientrns q11l" en c~I centro de 111 lf'xiím casi 110 Pxistc flujo s1111gulneo. 
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Al descubrir los asp~ctos macro~cop1cott ele una irritación sobre 
la piel con 1111 objeto romo aparecen como "~~puestas dos zon:15 dife· 
rcnciadas: la enrojecida o irritada y el eritcn1111¡ue rodea a la primera. 
Est11~ dos foses corresponden a fenómeno~ rnicroMct'1picos distintos, 1n 
primcrn omlu ele dilatación es venular y cnpilur y corresponde al 
enrojecimiento primario, no parece tener relnciím con el sii;tema ner
vioso; In segunda ola es nrteriolar y depende 111~ Ju integrid111I 1lc las 
estructuras locales, Lcwis y Grant demostraron que en Jn piel des· 
nervnda por más de 10 días ya no se observa In Mt:~nnda ola tic enro
jecimiento (eritema), después de In irritncií111 rnpctida, tnmpoco rn 
presenta cuando se inyecta cocaína loc11lmcnlti yrl que paruliza }ns 
terminaciones nerviosas; pero sí se presenta en piel dcsncrvudn, nnlc!I 
de 1¡11c las fibras nerviosas <listalcs hayan 1lefwrn~r11rlo, por lo tonto 
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se considera que hay un mecanismo reflejo de los centros nerviosos 
para actuar, éste es el reflejo axónico. 

Además del factor nervioso hay otro de tipo humoral que expli
ca la vasodilatación del área lesionada; si In circulación de un brazo 
se detiene con el manguito de un e;;figmomanbmetro y se d1ijn libre 
Ja del otro brazo y en ambos se provoca una irritación local iz111la, la 
respuesta (enrojecimiento y eritemn), dcrnparccc dcs¡rné!'. 1licz mi· 
nulos en el brazo con la circulacii'>n intncta, en el otro persiste mientras 
no hayn ~ircula~ión, la respue~tu. d~~~üparece del Lrazo ligaclo aproxi· 
madamm1t1~ diez minutos después de que la circulación ha vuelto a la 
normalidnd, por lo que se concluye 11uc los tejidos lesionadoR liberan 
sustancius capaces de producir alterndoneR vnsculares que 110 pueden 
elimirrnrsc si la circulación está detenida. 

L11 inyección local de histamina reproduce los aspecto~ macro!!· 
cópico8 c¡ue pueden ser obtenidos por diferentes métodos de irritación, 
Lewis sugirió que en los tejidos se libera histamina o una sustancia 
semejante. Recientemente se han acumulado pruebas acerca de la Ji. 
beración de péptiilos vasoactivos que explican mejor la dilatación ar· 
teriolar prolongada; estns sustancias serán revisadas en la bioquímica 
de Ja inflamacit'>11. La dilatación del l1•cho vascular terminal es pro
ducida por esta~ sustancias, que tambi1~n aumentan la permeabilidad 
a las proteínas, <lt~ hecho se necesita unu mayor concentración de dichas 
sustancias para producir la permeubilidad, que las que se necesitan 
paru In vasodilutaciün, de m01lo que e~ rmsible que el aumento de la 
¡wrnwabiliclad ~•!U una fuse más avum:uda .te la reacción, cuyos esta
dios iniciales corresponden a la vaso1lil11t11cií111. 

AUMENTO DE LA PEHMEABILIDAD: 

El nombre de permeabilidad se le da 111 pnso de coloides, sobre 
todo ele! las proteínas plasmí1ticas, pero tamhil:11 es aplicable n iones, 
dcctrolitos y agua. 

En In permeubilidncl 1le 103 va~os partici1111 In estructura física, 
lns propiedades dt~ 111 memhrnna y el tranHport1! cdulnr activo por m&
cnniMmos ele bombeo u nivel molecular; oh~crvuciones rcCÍt!ntcs va
liérulo~c del microscopio clcctrúnil'o, ''u:~irm~11 que los cnpilurc8 y vé-
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nul&11 !!on cedazos y no tubos lntegros que muestran espacios entre las 
células endoteliales. La presencia de burbujas pequeñas con material 
transportado en ]as mismas células, y la presencia de poros pt:rmea
bles que comunican en un sentido y otro a través de las células de 
revestimiento hacen pensar en mecanismos de transporte del interior 
de los vasos a los espacios extrncelulares: por ejemplo en la mem
brana basal se observó una red de filamentos con un grosor de 
500 a 600 Ao con una matriz homogénea y electrónicamente densa de 
ácido hailurónico y otros mucopolisacáridos. Las invaginaciones con 
torción cic la membrana celular y la presencia de vesículas de 500 a 
700 A0 a lo largo de esta membrana celular interna y externa, a me
nudo con orificios que conducen hacia el interior de las vcRículas o 
hacia los espacios extracelulares indican que la célula es funcional
mente porosa, lo que permite la entrada y salida de líquidos así como 
de compuestos y partículas; los poro~ tienen un diámetro de 90 a 
150 A0 , son oblicuos e interdigitados, con muchas superposiciones 
entre los bordes adyacentes. 

En estudios realiznclos sobre In piel cfo cerdos de Guinea, G. Fa
villi y G. Prodi mencionan: "Si un estímulo térmico de 54°C. se apli
ca por veinte segundos, se observa una onda de pt~rrneabilidad que 
aparece después de cinco minutos de haber~c aplicado dicho estímulo 
y de!aparece después ele diez minutos, una segunda onda aparece des
pués de dos a cuatro horas y dcsapan~cc d<!spués ele diez horas, es 
decir que la pcrrncnbilidad e;; bifásicri". 

Si un estímulo de igual tcmpcraturn CH nplicado sólo cinco seg., 
aparece súlo la primera onda, pero ~i el cRtírnulo es excesivo las dos 

ondas coinciden y la respuesta es aparcntcnwnte monofásica. 

La apropiada graduación del estímulo produce este carácter bi· 
fñsico ele permeabilidad, indcpcndientf'mcnt1~ 1lc la naturaleza del es
tímulo. Este patrón bifá~ico puede ~er producido por: estafilococo 
estreptococo, rayos ultravioleta, rayos X, nllra~onido, toxina~ como la 
alfa toxina del clostridium Wclchi; ta111bi1!11 ~e lm demo~tradu 1¡uc ocu· 
rrc después ele trauma o aplicaeiím de irritnntcs químicos corno el 
benceno, cloroformo, cte. 

Todavía ~e dc~conocc el si¡mific:ulo n·al clt• la rcacciún !Música 
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de la permeabilidad en relación con las enfermedades tanto en el 
hombre como en los animales. 

En la primera etapa se piensa que el exudado precoz del plasma 
que sigue al traumatismo, sirve para proporcionar factores humorales 
a los tejidos extravasculares, ya que a menos que haya una verdadera 
ruptura del revestimiento endotclial serán pocos los elementos celu. 
lares transportados por la sangre. 

Durante la segunda etapa cuya evolución es lenta, la permeabi-
,. 1 ' • 1 •, 1 , • 1 • • 11 11 . • uuau aumcmaua pt:rmm: JU ~u1m11 connnua oc prnsma, esto ocas10na 
la distensión del tejido perivasc11lar, con la formación de edema y 
acumulación apreciable de proteínas, inclusive fibronógeno, también 
se observa la migración leucocitaria, principalmente granulocitos y 
en menos gr1tdo monocitos y linfocitos, dc~de la sangre a tejidos cir· 
cundantes. 

El conocimiento de estos hechos es de gran interés si se toma 
en cuenta que algunos fármacos son capacc;; de interferir con la ac· 
ción de ciertas sustancia8 que favorecen Ju pcrmciibilida<l y ~on útiles 
experimental y clínicamente como inhil1i1lorcs o antagonistas de la 
reacción inflamatoria, espccialmente en las reacciones agudas de 
complemento antígeno anticuerpo, que pueden encontrar su culmina
ción en el fenómeno de anafilaxia que puede ser mortal si no se ad· 
ministra un tratamiento rápido n base de antihistamínimos poderosos 
que ayuJen a bloquear las alteraciones producidas por la histamina Ji. 
beracla a partir de los tejidos lesionado!!. 

Se piensa que las vúnulas son las c¡1w primero presentan cnmbio11 
en la permeabilidad cuando el tejido ct1 lcHio1111clo, y se necesitan le· 
siones más clrásticas de cualquier índole, paru 1¡ue los capilares t1ean 
afectados, cuando esto pasa puede haber ruphtru de vasos y membra· 
na basal saliendo sangre entera, es decir, Sf! producen hemorragias 
diminutas; mientras la membrana basal conserva su integridad, permi· 
tirá el pa~o de plasma filtrado así como el ex1ulndo característico de 
la inflamación aguda. 

Para demostrar el aumento en la pcrmc!nhilidad a partículas 
~rn1ulcs, se nccc~ita fotogrufíar marcmlorcs. coloidales o partículas 
ele imlfuro 1\e mercurio, cumulo i;u\c11 d1! lO!; vasos en los que RC han 
inyectado; ln mayor parle de estas partícu In~ ~e ve en lo~ interl<ticio~ 
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interendoteliales y en los espacios que separan estas células de la 
membrana basal. 

Quizá sea incorrecto hablar de un espacio intercelular, lo más 
probable es que éste ocupado por mucopolisacárido1:1 ácidos amorfos y 
permeables al agua, secretados por las células endoteliales; se ha des
cubierto material semejante que reviste la superficie de las células en
doteliales en la parte que mira hacia la luz del vaso sanguíneo, esta 
glucoprotcina parece ser análoga a la cubierta externa de muchas cé· 
lula;;, cüinu las que revi8ien al iniestino, ia existencia de hendiduras 
interemlotel inles repreEentan los poros necesarios para explicar el 
aumento tle la permeabilidad. En el paso de recambio de líquidos 
entre las células endoteliales se tiene el papel pasivo del endotelio. 

Se ha postulado un mecanismo activo <le transporte que depcnd" 
de energía, las células cndotelialcs presentan en la superficie •111c 
mira hacia la luz pequeñas invaginaciones c¡ue se despegan para crear 
diminutas vesículas endocitócicas que contienen plasma, dicho trans· 
porte se realiza a través de las células emlotelialcs con expulsión del 
contenido de la vesícula en la porción baRal, sin embargo estudios 
realizados con marcadores de carbono y fcrritina no indican un tran!!· 
porte importante por este mecanismo, y el que ocurre desde Juegu 
no hasta para explicar los volumencs que Re presentan en el reramhio 
normal de líquidos, es posible que el transporte vesicular contribuya 
al paso limitado de macromoléculas voluminosas de proteína~ c;~ruc· 
teristicas del litfl1itlo intersticial normal. 

MECANJSMOS DEL AUMENTO DE IJA PERMEABILIDAD 

El recambio normal de líquidos ocurre a través <le las paredes 
capilares; en el extremo anteriola de la sangre tiene una presión hi
drostática de 40 a 45 mm. de Hg., la cual es mayor a la presión 
oncótica ejercida por las proteínas plasmáticas donde ésta es ele 35 mm. 
de Hg. nprox.imadamenle, por ello el agua, los electrolitos y peque
ñas canti1l111lcs de albúmina pueden ser expulsados del comporta· 
miento va11c11lar y pasar a los espacios pcrivnsculares. En d espacio 
terminal e.fo los capilares la pre~ión hi<lrostáticn disminuye n 15 mm. 
de Hg. por que lu presión oncólicn 1lel pln~rna e~ mayor y d líquido 
vuelve 111 co111port11micnlo va~culnr. ~in cmliar~~o el balance no es per-



fecto y hay una pérdida ininterrumpida de líquido hacia los espacio1 
extravasculares que es drenado por los conductos linfáticos. 

Landis lm comprobado que la presión en los capilares dérmicos 
en el extremo arteriolar aumenta después tic Ju inyección de histnmina 
lo que obliga a la salida de líquidos de los vasos siendo este 1111 fil. 
trado del plasma, comparativamente libre 11c proteínas puede 11alir 
algo de albúmina, pero no lo suficiente para formar un exudado ca· 
racteristico, esto se conoce como: traimdación. Al aumentar In per· 
meahi!idnd en la microdrculadón d.:npi1és de la tra1udación 11igue 
la exudación. Este mecanismo hidrost{1tico puede explicar la npuri
ción del edema en la inflamación aguda. 

Hablar de permeabilidad aumentmlu es hablar de un aumento 
en el paso de lar, proteínas plasmáticas a truv1!s de los espacios inlcr· 
endoteliales. 

Hay un análisis tcéirico acerca del paso de molt:culas a través de 
la pared vascular, el que dice: las proteína~ alrnnrlonan los vasos fi. 
nos a través de canalículos llenos de agua presentes en dicha pared 
que constituyen no mús del 0.02% de la superficie capilar, que pue
den encontrarse en las uniones de las célulaH cndoteliales; el tamai10 
ele los eanalículos es mayor que las proteínas; sin embargo, éstas 
son filtradas lentamente lo cual se explica por la difusi{m restringida. 
Esta se refiere a una serie de limitantcs al libre paso <le protr.ínas a 
los tr.jiclo~, tal{'s como la tensión viscosa enln:: l u 111d1!cula proteínica 
y la pared del canal, y la inhibición estérieu (la molécula proteínica 
pasará a trav1~s <le los poros si no toca al~11110 de los márgenes del 
canal). El numento de permeabilidad del vaMo ~e deberá a la dernpa· 
rición de estos factores limitantes, v.gr.: la apertura <le nuevos canales 
o alteraciones en la carga eléctrica a nivel de poros. 

El aumento de la permebili<lad vascular también puede ser pro· 
elucido por la inyección ele histamina y serotonina. Un estudio rea· 
lizado con microscopio eléctronico muestra c111c He debe a la aparición 
de hlH!COS o separaciones a nivel de las uniones interen<loteliules de 
las ví:nulas se observó que poco tiempo después de la inyección de 
diehnH imstuncias aparecen áreas de c11sa11cl1111niento localizudus en 
los sitios don1lc se unen tres o más e1!lulus muloteliales, esto l!K pro· 
<lucido por co11trncei611 <le las ctdulns cndotelinlcs venularns, ya 



que poseen miosina y mioíihrillas ~ando una explicación verosimil de 
la contracción observada; a través de estos ensanchamientos sale no 
sólo el plasma sino plaquetas y otros elementos celulares. 

Concluyendo RC puede decir que en el aumento de la perm11abi
Jidad en la inflamnciún aguda concurren tres mecanismo•: 

El primero es puramente hidrostático. 

El segundo es el transporte activo a través de la célula o pinoci
tosi~. 

El tercero está dado por la liberación <le mediadore. 'fuímicos. 

FASES DEL AUMENTO EN LA PEHMEABILIDAD 

La comprensión de los detalles de la exudación fue posible con 
técnicas sutiles para demostrar la permeabilidad de los vasos, en este 
método se empican marcadores de tamaño graduado como el azul de 
tripano y carbón que se unen a las proteínas plasmáticas, particular
mente a la albúmina. Los complejos colorante-albúmina no escapan 
de los vasos normales, pero cuando hay aumento en la permeabilirlad 
pasan al espacio extravascular y tiñen los tejidos pcrivasculnres. Va
liéndose de esta técnica se encuentran cuadros variables de ascenso 
y dcscen~o de permenbiliclacl aumentada al exponer la piel de cobayo 
a estímulos tc!rmicos ~racluaclos llamaclo8: Í!1oe inmediata, tardía y 
continuada de pc~rmenbilidad vascular. 

Las curvas de tiempo-respuesta vari1111 algo, según la especie 
estudiada, el caríu:ter del estímulo y el clnf10 celular. 

FASE INMEDIATA 

La respuesta a la lesión térmica hcni¡rnn aparece ele uno a diez 
minutos y persiste hasta treinta; se considera mediada por histamina 
o sustancia tipo histamina, inhibiéndose con antihistamínicos. 

Estudios ultracstructuralcs han comprolmdo que los vuftos que 
participan en esta rcncciún son las vfa111lns, los cnpilare~ npareccn 
comparativamente no afectados y estas rr.~p11cHtae no van mits all:í. 
DcRdt~ d punto rle vista clínico se advierte c•nrojN:imicnto y nlgo de 
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edema, (sin embargo la anchura de las brechas interendotelÍalea no 
parecen guardar relación con la lesión. 

RESPUESTA TAHDIA 

Se encuentra en lesiones térmicas más graves; después de una 
oleada de permeabilidad, hay otro período de permeabilidad lenta 
que aparece después de dos a diez horas y puede durar de veinticuatro 
a cuarenta y ocho horas. En este modelo la permeabilidad es bifilsica 
donde ia técnica de marcadores demuestra <¡uc los sitios de •~KCUJIC 
se encuentran en vénulas y capilares, dicho escape está mediado por 
sustanciatt químicas en los bordes menos atacados del foco de leRión 
o sea el ol'Ígen de la respuesta inmediata, en la parte central del Í01!0 
donde el 1luño es más grave se presenta la Íll!e tardía que tiene como 
factor subyacente la lesión directa de células endoteliales, vénuiM y 
<:apilares. Microfotografías electrónicas apoyan este hecho. 

Clínicamente se obsen·a el área enrojecida adematosa y pulsátil. 

REACCION CONTINUADA 

Se observa en lesiones grave! con rnw:rtc celular inmediata: en 
los bordes de esta necrósis aparece un aumento inmediato y persisten· 
te de la permeabilidad, la cual permanm:c tnn dura1lera como en la 
fa~P. tnr~ia de lc~iones menos gr:rvcs. 'fod<•H lo~ nivelc!:S de ia micro
circulación están afectados, hay necríisiH dr: c:Hulas endoteliales de 
vasos de pequeiio calibre, con frecuencia ~1: advierten coágulos intra· 
vnsculnres y hemorragias extravasculures, 1~11 este caso el aumento ele 
la permeabilidad se elche al daño que sufren las paredes vasculares; 
el exudado inflamatorio es rico en: leucor:i loK, proteínas; este puede 
contener concentraciones proteínicas idénticn~ a In del plasma. En 
modelos experimentales se observa el patrún bifásico de pcrmcahili· 
dad, en humanos no se aprecia debido u Ju gravedad de la lesión. 

En la etapa máxima de respuesta inflamatoria en In membrana 
basal no se i<lentifican alteraciones, sin cmbnrl.\o c1111nclo las células 
enclotdiales son claiiadas pueden scparnrFe 1lc dicha nwmhrnna, dudo 
<JUC l'~tas células son las encargadas de la forrn11cir'111 y conservación de 
In mh•ma. 
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dispersión cuando hay alteración en la cubierta proteínica o en la su
perficie celular, es reciente la noción de este delicado equilibrio lao 
meostático que mantiene la estabilidad <le la dispersión celular. 

ALTEBACIONES DE LOS GLOBULOS HOJOS 

Al ocurrir la pérdida <lcl plasma d11r1111le la lesión aguda, 1011 

eritrocitos ~e ngrupan en forma de pilaH de monedas o rolloB, !':Hit> 

es un signo Ht::'-1!Hprrf!antc <le !n cEtusi~, confn¡¡¡¡e aurncnia c:siu lo!-4 ro .. 
llos se aprietan formando una musa homogt':nea <le color rojo inlcrrno 
que ha ¡u~rdido todo detalle ele la estructura celular, que no significa 
que la a¡;l uti11nción sea irreversible; c11umlo In lesión es temprunn o 
de mediana intensidad, los eritrocitos acancndos por el flujo ;;1111· 

guineo r.1ús allú del área le~ionada, pierden ~u adl11~;•Ívidad y apare· 
cen completamente normales, cua;ido la lcHic'in es grave o ha pas111lo 
algún tiempo, permanecen adheridos acum11límdo~:1~ 1•11 la lt11. ha8ta 
que la circulaeiún !;C interrumpe por e: :.:¡ili-to. 

l .-Fli.:jo ~,.n~uiueo ct•n!t"'I 
2.-P.¡.ru~.1:1ór. rfo 1:'tllt0.::1\;>f. t:-11 ~1· 

I,¡:> do m()nt:<d.· s 
:, . -r: '~uet:\~ \ 

-~ .- -~~~l'J'~~,~~lneo J 1:1¡Jt,1 rnM,:inul 

S.-Pt:tlil t'fC tlujo ,,pl,1t1itdrJ 
t._-·l:ll<101D!itJ 
J. --~.l1:mh~;Jn.i bu:.ltl 
H -FVi~.11~ ;nll.Jrnt\ 
-l -~lula:. µroturu.!a~ do l¡¡ r.J'J:lin. 

El depósito 1le fibrina no parece influir 1•11 la ac11mulaciím de 
eritrocitos durante la estasis. 

COMPORTAMIENTO DE PI.AQUETAS 

En In reacción inflamatoria se observan 1•11111hioH en el co111porln· 
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CUnicamente ee observan todas las manifestaciones de la in· 
flamaci6n. 

CAMBIOS EN LOS ELEMENTOS FORMES DE LA SANGRE 

Simultáneamente con la salida de proteínas plasmáticas hnci11 el 
espacio cxtravaseular, se observun acontecimientos en los clcnicntos 
formes tle la sangre y en el flujo ~anguínco. 

L11 eangre cireuia en ia porciím terminal del lecho va~culnr en 
dos corrientes diferentes: una central o axial, donde están lm1 1:ritro
citos, leucocitos y plaquetas; In otra, periférica o marginal ocupada 
por el plusma. Durante la inflarnnción agudn estas dos :r.onas de flujo 
tienden a invertirse. 

Normalmcnlr. cada partícula fl;1ye al a;:ar <'11 los conductos vascu
lares sin locar el cndott~lio, ~alrn en co11la::loo cusualcs con las pro· 
yci:ciones p11111iformc:;, La capa dl·l placmn que cubre las ~u¡mrficics 
crulotdiulci; y otros clcmc11los de lu circ11l11cilin forman una alrnohacli· 
lla delguda que probublcrnc11tc nyucla u c~tahilizur la cliHpcrxiún ue 
cstus purtículus ni crear una cnr¡.;a eléctrica negativa sobre 111 suprr
ficie ele ca1lu célula. Se puede modificar la ~11pcrficic y alhirnr la 
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miento de las plaquetas sanguíneas o trombocitos, éstos se adhieren so
bre las zonas lesionadas del endotelio formando acúmulos gelatinosos 
en forma de velo que son arrastrados por la circulación. Las masas 
de plaquetas se própagan rápidamente y al mismo tiempo se desmoro
nan debido a su fragilidad, los fragmentos arrastrados por la circu
lación venosa pueden llegar a focos distantes: hasta los pulmones. 
Estas acumulaciones pueden llegar a ser tan grandes <¡uc obstaculicen 
el flujo sanguíneo, y son factor domirumte de la reacción. Desde el 
punto de vista patogénico, la adherencia lcucodt.nrirr y phquc!ada 
ocurren sirnuitaneamcnte en la misma región sin haber relaciím cntrn 
sí, hay pruebas que señalan <liforenciag en su comportamiento morfo
lógico y bioquímico de cada uno de ellos. 

FENOMENOS LEUCOCITAIUOS 

Los cambios leucocitarios sobre una ~ucc~iím de acontecimientos 
que puede dividirse así; a) .-Marginación y pavimentación, h) .-Mi
gración o diapédesis, e) .-Quimiotaxis, d) .-Fngocitosis . 

. MARGINACION Y PAVIMENTACION 

Al hablar de los cambios hcmodinámicos 5e mencionó la margi
nación de los leucocitos o disposicibn pcriffaica <le estos en la sangre 
en movimiento. Cuando la sangre fluye de 1111mr-ra normal, los leuco
citoR y vcrilrocilo~ ücupan el centro de la corri1'11lr. axial que deja una 
capa de plasma rclntivnmenlc libn! de célulaK "11 contacto con la pared 
\'ascular. Al sohrcvt!nir la lentitud o estnncnmicnto del flujo, desnpn· 
rece ese flujo laminar, los leucocitos se dl'!sprcndcn de la columna 
central y se ponen en contacto con el endotelio, valiéndose del micros
copio de fase se observa que estas células parecen rodar lentamente 
siguiendo la pared de capilares y vénulas para quedar en reposo en 
algún sitio; con el tiempo el cnclotclio toma el nspecto de estar reves
tido prácticamente por estas células, a este fcnúmcno se le llama pa
vimentación. 

El desplazamiento de los le11r.ocitos ele! centro ele la corircnte es· 
tá regido por leyes íisicas. En el flujo sun'.~ll;ncn lento ~e lleva a cuho 
In aglutinación intravnscular que forma un con~lomernclo mayor 'f11C 
los leucocitos; en cualquier column:i rn movimirmto de líquidos, lo~ 
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objetos más grandes ocupan el eje central más rápido de la corriente, 
es menos patente el motivo por el cual estos se adhieren a las parede~ 
endoteliales, sin embargo hay tres posibles explicaciones para dicha 
adherencia: 

1.-El endotelio se torna pegajoso ele alguna manera. 

2. -Los leucocitos se toman adherentes. 

3.-Una sustancia extraña actúa como pegamento. 

Numerosos estudios apoyan las trci1 posibilidades. Se ha ob~r.I'· 
vado repetidamente que los leucocitos en una corricnr.e lenta se adhi1!• 
ren intermitentemente al endotelio, (~stos Bon arrastrados y rucdun 
cierta distancia para adherirse nuevafT'ente pudiendo alejarse del ÍO<:o 
de la lesiiín, este curso de tumbos sugiere que el cambio ocurre en el 
leucocito. en apoyo de esto se observa que el dui10 por micropunsión 
en leucocitos aislados los toma más aJherentc~. 

En condiciones normales los leucocitos y endotelio se repelen por 
cargas elcctroner,ativas, Fe cree que la l1!;.iún suprime o neutraliza 
estas cargas repelentes; clcspués de la lcsi1"it1 los leucocitos pierden su 
forma esf1!rica y prcF.cntan pequeñas prolnn¡~aciorws o seudópodos y 
lns células encloteliales a veces presentan i11vaginaciones; ambos ele· 
mcntos se entrelazan, por lo que se suporm que una especie de pega· 
mento quizÍl fibl'inn cubre la superficie rrnlotcl ial alrnpnnclo cualquier 
;;(;lula con lu que ~e pon¡.;a en contacto, u1111 capa de c~la índole se lia 
vi"to al microscopio electrónico. 

Los ~eu!li">pmlos 1ic111•n meno;: carga8 11q.;ativn,; qur, los hacen me· 
nos rcpl'lenlcs permitiendo ele esta manera Hitio:- primario·· dr conlac· 
to. La superficie endotclinl posee en ah11111law:ia raclicale~ carbox ilo 
de carga negatirn por lo que la adherencia d1· lrucocitos se atribuye 
a fuerzas electroquímicas r¡ue actúan en la Hllprríidc celular, lo más 
probnhlc es que los polimorfonuclearr~s dcha11 ~u car¡~a negativa a rn· 
dicales bú~icos a pH fisiolú¡.;ico. 

La capacidad de los polimorfonuclcan:" para unirse a las s11prr· 
ficics adyacentes clepende ele un l'nluce cnmulo con otros c11lac1~1; car· 
boxilo por puentes de Ca, proteím1s pl11m1{1tic11s o por ambo.,;, una 
fuerza mlicionnl se debe ni enlace de hiclr61~1~11n entre radical1:s car· 
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bonilo de la superficie celular y proteínas plasmáticas o entre radi
cales carbonilo y amino. La fuerza de un enlace <le hidrógeno quizú 
no es muy grande, pero la suma de muchos enlaces de este tipo llÍ lo 
es, esta hipótesis tiene la ventaja de que el enlace depende del carácter 
químico de la superficie celular, lo que explica lus vuriacioncR de 
adhesividad que se observan en distintas clases de células. 

Otra alternativa sería que la adherencia dependiese de la di~
minución de la energía de rechazo entre Ins superficies celulares por 
:uirnento de la euperficfo deseul;forit1 resuitante de la fonnación de 
los seudópodos mencionados. 

En la segunda es posible que hayan cambios cndotelialcs: cn la 
capa amorfa que reviste a las células endoteliales llamada glucocalix 
que la hace más pegajosa. Se ha observado que los leucocitos tienden 
a adherirse a la pared de los vasos más cercanos a la lcsiún, lo que 
sugiere que los cambios en las células en<lotcliales participen en esta 
adherencia. 

En la tercera posibilidad dehe tcnerst~ 1~n cuenta que un compo
nente del plasma mocloficador: el com_plejo lrirnolccular C:., n y ;, fije a 
los leucocitos al endotelio ya que tiene este papel 1•11 algunas reaccio
nes inmunológicas; participan en la adherencia leucocitaria: el endo
telio, leucocitos y factores adicionales del complemento; sea como sea 
en todas las reacciones inflamatoria!' ag11dn~ en su etapa ll!mprnna, 
los lcucocito8 pavirnenian primero el l'!lcloll·lio vcnular r des¡ntt~s lo~ 
capilares del área lesionada. EHa etapa d1· pavimcnación puede blo
quearse en vivo mediante la admini~tració11 de corticoides suprarrc· 
nalcs en dosis altas, se puede pcm•ar en !'~le medio par:i inhibir la 
reacción inflamatoria y a su vez explicar 1~1 por qui'~ de la~; infcccio· 
nes bacterianas que a menudo :.e ag;ravan con la administraciím ele 
estas hormonas. 

MJGHACION LEUCOCIT:\ BJ A 

f ,11 migración es el ícn6mcno por 1~1 cunl los leucocito~ pn~nn de 
In corriente ~anguíncn a )05 e~pncios ¡irrivasr:ularcs producida por una 
acción nrniboiden totalmente diferente a la extravasación <le lo~ eri· 
trocitos, los cuales son expulsados violcnt111ne11t1! lrncia los tejidos 
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extravascu1ar<.s cuando tas presiones hidrostáticas son lo suficiente
mente altar; para forzar a estas células hacia los tejidos; la salida de 
los dos tipos de células puede suceder al mismo tiempo. 

En estado nonnal hay una migración pequeña pero constante de 
leucocitos de los vasos de menor calibre a los espacios tiHulures, en 
ésta participan: los polimorfonucleares y los rnonocitos; esta miµ;ra· 
ción es notnblc sobre todo en piel, tejido subcutáneo y paredes dd 
aparato digc~tivo; con la lesiiin la migraciiin nurncnta. 

Lo~ lPueuc!los se desplazan ül it.zur, apareutcmentc en busca dn 
una salida, al c11contrnrla escupan de los vasos sanguíneos a los teji
dos perivm;c11lurcs, utilizm1 la misma vía; los neutrófilos, cosinMilos, 
basófilos, linfocitos y monocitos, esta travesía cluru quince minuto~ 
11proximacla111entc. 

Parn ::trnveRar el vaso las célula;: mÍlviles introducen sus sc11dc'1-
podos a trilVt',s de las hendiduras entre las cídulas endotelialcs, reptan 
por é$tas hasta adoptar una po!<ición entre luH cídulas endoteliales y 
la membrana basal, 1lcsp11ús por algún camino dcEconocido atravit•· 
!'an la barrera impcrmcahle de cEla membrann hasta alcanzar el es
pacio e:xtravascular. Las observaciones con el microscopio electróni
co hnn demostrado la gran plasticidad de los leucocitos, comparativa
mente voluminosos que reptan por los espacios entre las células endo
teliales contraidus, este fenómeno es ele movilidad activa y no expul
sión pn11iva por In presión hidrostática, nunr¡1w 110 8e puede neg:'.r su 
influr.r1cia. 

Al observar In miµ;ración leucocitaria rn11 11otables dos oleadas: 
la primera ~e protlucc en forma masiva en v/·n11l11K dcgpués 1le trcinta 
a cuarenta minutos de la lc~ión, la segunda oc111'1'c rn capilares y vé
nulas horas después; en la primera escapan rn~utrMilos y monocitos, 
en la segunda el reclutamiento continuarlo <lt~ monocitm; excede al de 
neutrófilos. La migración ele monoeitos es inducidn por un fac~or de
rivado ele los neutréifilos, cuando exi;.:tc ncutrc'1pr11ia en un animal ~e 
inhibe la migrnciím de monocitos. Las dos ol1!ad11s parecen coincidir 
cronológicamente con la rcs111wsta bi fitsica rl1! (H'rJIH!abilidail, ~in 1·rn· 
hnrgo estos dos fenómenos ¡:on indeprndir!nlcM. 

Se ha 1lcmostrado que la olendn temprana p11rdc inhihirn: "" In-. 
vnsos n p<~snr de que Ron sumanwntl' permcahll'.~ r clP lo~ <:trnlcs e,e11pa 



exudado proteínico, parece que los factores quimiotécticos participan 
en la migración o por lo menos están íntimamente relacionados. 

La diapédesis invertida, es decir, la vueha de las células de lm~ 
tejidos a la corriente sanguínea es poco frecuente, en cambio la en· 
trada en los conductos linfáticos de leucocitos provenientes de la co· 
rriente sanguínea es más frecuente. Los 11,ucocitos atraviesan sin di
ficultad el endotelio linfático laxo y sin rn1!ml1runa basal; sin emhnrgo 
el mecanismo de la penetración celular t,11 estas estructuras no ha 
sido esclarecido aún. 

MIGRACION CELULJ\H SELECTIVA 

En ésta huy movilización de: polimllrfonucleares, monocitos y 
linfocitos; el predominio de cada una de e8tns variedades va a dur 
un caraclcr específico al proceso inflamatorio. 

Las elapns iniciales de la mayor parte 1le las inflamaciones lle 
caracterizan por el predominio de la migrucii'm de polimorfomuclea· 
res. muy importante cuando la inflamación depende ele bacterias pió· 
genas, al ceder esta reacción los rnononuclcnrcs son más numerosos 
que los polimortenucleares aunque esto varíu cuunclo la inflamación 
persiste por días y en distintas zonas 1le la rcucción, ejem.: un absceso 
crúnico prcRcnta una acumulación de polimorfonucleares en algunos 
1'i1 iog e inflitrnción monocítica en las zonaH de organización, esto se 
jWP,..cHla en todas ln~ etapas, dc;;clc tr~ji1lo il1! ~ranulnciím haHa fa5. 
cículos de colá¡;cnn rnnl \'1H•c11lurizados. Eoll~ cuadro es modificado 
1'11 d1! 1 crminadu~ cirr.un~111111:iaR: en al~unas infecciones bacterianas 
especialmente lubcrculo~is, brucelosis y tifoidea, los polimorfonuclea
rcs no se observan en las lesiones estableciduK por estos microorganis
mo~, nún cuando aparecen en sus etapas incipientes. 

Los monocitos tisulares aumentan de volumen después de la le· 
celulares en estas enfermedades, el origen tic ~~los es discutible. 

Los macrófagos tisularc~ aumentan de v11l11rnc11 despué~ de la lc
sibn sin experimentar división mitt1ticn ni prol ifcración para formar 
macrófagos, por otra parte mucho8 rnono1111cle11rm1 de los tejido~ infla
mados guardnn semejanza con los monocitos !11~ In sangre 1le manera 
especial clurant1! las etapas incipientes de la rrncciún. Se hn infor· 



mado de la transformación de monocitos en macrófagos inflamatorios; 
se han hecho estudios con monocitos sanguíneos tratados con coloran
tes vitales o con isótopos radiactivos que demuestran esto. Se discute 
sobre la acumulación selectiva de monocitos ya que renccionan a los 
mismos estímulos que los polimorfonuclcares; ambos Hnlcn de los va
sos simultáneamente; sin embargo los polirnorfonuclenrcs desapare
cen ya que se mueven con mayor rapidez 'file los monocitos y tiPncn 
menor longevidad, en tanlo los monocitm; permanecen en los lt'jidos 
por que viven semanas. 

La Hl'Hmulación de linfocitos ha Hido comprobada en los ('ll~os 
de inflamnción crónica t!cl tipo ele la tuberculosis y de la sífili~. En 
las infccd1111es venéreas a menudo se obKcrvnn Enfoeitos en la l'lupa 
de curaci611 cuando la reacción ha terminaclo, éstos son cnractcrísti
cos en las lesiones virales y reacciones inrnuntnrias, en rclacié111 a esto 
5C les atrihuye la producción de anticuerpo~. Hasta donde ;;e sabe no 
hay quirniotñcticos específicos para linfocitm. 

Los linfocitos difieren de las otras célul11H sanguíneas en: que no 
se adhierl"n a ninguna superficie, que sus movimientos son más lentos 
porque su citoplasma es escaso lo que ilificultu la formación de seu· 
dópoclos y líneas curvas de menor radio, por la tanto es difícil para 
1~stos atravesar campos eléctricos de superfir.ir\o celulares opuestas co
mo la del endotelio vascular y accrcar~e lo Ruficiente para formar 
puentes ele calcio o de otras clases ele los cual"~ pudir~ra depender la 
adherencia. EslaR ¡;rupicdaclcs sugieren r¡uc lo.~ linfocitos se adhieren 
al cn<lotel io cuando ltay rli~ponible 1111 111ceu11i,111u específico, como la 
u11iún a11tíg1:nn ant icucrpo, v ·1-'l.: los 1 inf ociloM kr• acumulan en el sitio 
de la inyección d1d antígeno apropiarlo cua11do está ~aliendo la mi
gración de rieutrMilos, en cambio los linfocito~ marcados. no ~1·n~i
bilizados no se acumulan. Las acumulaciones d1~ linfocitos en grauulo
mas infecciosos es utribuírla a reacciones nntí~eno anticuerpo~; sin 
embargo lo observado en cicatrices se debe a la producción cfp proteí
nas locales y la afinidad de b;tus hacia la ~uperficie celular d1· lrn 
linfocitos. 

EXUDADO INFLAMATOHIO 

Todos los camLios descritos hasta ahora llrwm a un fin rornú11: 
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la acumulación de elementos circulatorios líquidos y celulares al árcu 

lesionada. 

La secuencia de estos fenómenos se resume de la siguiente ma· 
nera: un aspecto del daño tisular es la liberación o activación de me· 
tabolitos que inducen a la dilatación y aumento dt: la permeabilidad 
de la porción terminal del lecho vascular, In dilatación capilar reMuha 
de la dilatación arteriolar con aumento del flujo sanguíneo, esto a su 
vez es debido al reflejo axónico por el dafio tisular o por mediadores 
químicos. La tlilataeión capiiar y artcriolur produce aumento en la 
presión hidrostática y a su vez aumento en la permeabilidad que ohli· 
ga al líquido y proteínas a salir de los vasos sanguíneos, hacia los 
espacios intcrKliciales. La disminución en el líquido intravascular 
aumenta en forma desproporcionada la viMcocidad de la sangre, que 
junto con la formación roulcaux y otros factores 5on responsables de 
)a estasis y trombosis subsecuente en los vasos. l.u obstrucción parcial 
de las vénulas distales del foco inflamatorio aumentará la presión hi· 
clrostática favoreciendo lu salida cle más líquido con proteínas al es· 
pacio insterticial. Depenclicn<lo del a{!cntt: causal, de la intensidad de 
la lesión, el sitio del proceso y otros factores del exudado que se acu· 
mula durante la inflamación tendrá predominancia d(: uno u otro 
de los elementos sanguíneos, esta predornin1111cia ha sugerido nombre~ 
como: inflnmaciún Hcrosa, fibrinosa, s1~1ulomcmbrano~n, hcrnorrágica, 
o purulenta, en ~~tus se describen lo~ pri11cip:.dr" com1iu11cntes liqui· 
dos y celulares d1·l exudado in flarnalorio i111lcpl'rHlicntcmcnte, ~in ol· 
vidar que su acu11111lnción es simultánea. 

COMPONENTES LIQUIDOS DEL EXUDADO INFLAMATORIO 

Ei plasma contiene una ~rarr cantidnd d1~ sustancias d1~ tarnni10. 
forma y peso molecular variable; la~ características más i111portu11tcs 
del líquido que se acumula en las zonas i1111~rsticiales se elche nl nito 
contenido de proteínas, de licclio cxi~tc 111111 divisilin e11tri• rx111lu<lo y 
trnsucla<lo ya que en este último hay menoH de 2.5 gr. 1\c 11 lhuminu, 
esta distinción es artificial y tiene numcrosns ·~xcepcioncs. El 1:levndo 
contenido de proteínas es de importancia fumlarncnal ya qur. NI esta 
fraccic'in del pla~mn ~e encuentra la mayor pur11~ ilc los antic1u!rpos, 
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que van a desempeñar un papel esencial en la inflamación, se encuen
tra además íibrinógeno, que se transforma en fibrina formando una 
malla fibrilar que bloquea capilares linfáticos. 

CELULAS DEL EXUDADO INFLAMATORIO 

Los tipos básicos de leucocitos que participan en la reacci(111 in
flamatoria son: 

! .-Leucocito:; polimodonuclcares o granulocitos (neutrófilos, bn~úfj. 
los y cosinófilos). 

2. -Monocitos. 

3. -Linfocitos. 

4.-Célulns plnsmáticas. 

Todos estos leucocitos excepto las ci!lulns plasmáticas se encucn· 
tran en estado normal en la sangre circulenlc. 

En el adulto normal el número de leucocitos varía entre cuatro 
mil y once mil por mm3 • con la conguicntc distribución diferencial de 
50 a 75% de neutrófilos, de ] a 5% de co~inófilos, y de O a 13 ele 
hasófilos, de 30 a 40% de linfocitos y de 4 n 8% de monocitos. 

El número total de leucocitos en las proporciones relativas de 
cada uno de ellos modifican la rcsp11cHl11 i11flamntorin en forma im· 
portante, cnda tipo cclulnr tiene un papel ddiuhlo en la rc~pucsta 
inflamntorin. 

LEUCOCITOS POI .IMORFONUCI J•:ARES 

Se distinguen tres grupos de éstos scgíin la tinción de su cito
plasma (granulacionei;): ncutrófilos, eosiníifilos y lmsófilos. 

NEUTROFILOS 

Se usará la palabra polimorfonuclenrc~ como sinúnimo de leu· 
cocitos 11olimorfonucleares neutrófilos, c¡ue Hon los más nhmulnutes e 
import1111tes. Miden de 10 11 12 M. en cu1111to 11 In tinción de su cito· 
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plasma con azul de metileno y eosina, toman un color ,rosa pálido o 
azul sin dar una tinción franca eosinófila o bnsófila, presentan un 
grado mínimo de punteado o gránulos citoplaRmáticos; éstos corres· 
ponden a lisosomas unidos a la membrana citoplusm{1tica, poseen en· 
zimas líticas y propiedades de membrana, el núcleo varía como 1111 

nombre lo indica: poliformo nuclear, en la evolución ele éstas células 
a partir de lo~ mielocitos, el nucleo pasa por foses ele ovalado arri· 
ñonado ha1¡ta forma de herradura, esta última no segmentada se le 
eonoce como en "banda'', suele aparecer <:11 los tejidos inflamados, 
porque la nu~dula ósea se ve obligada a libcrurlos en la corriente Ran· 
guinea en mayor número que el habitual, cuundo éstos maduran el 
núcleo se ~cgmenta para formar dos, tres y haMta cinco lóbulos. Dadas 
las caraclf!rlsticas de movilidad y capacidad fugocitaria, los neutrófi· 
los son el punto primario de defensa, esta movilidad les permite llegar 
en pocas horas al sitio inflamado, en consccuencin es el tipo celular que 
se encuentra en primer lugar y en mayor cunti<lnd en la inflama· 
dón aguda. 

Se han identificado en los neutrófilos tres tipos de gránulos que 
tienen un tipo definido ele enzimas, todas Í!Htas cntaliticas en esencia, 
por lo que los gránulos corresponden 11 form11g lisosomales. Entre 
ésta~ se encuentra la fosfotosa alcalin11, prot(~arns, desoxirribonuclea· 
sn, ribonucleasa, la hcta glucocoronid11~11, de., estos gránulos poseen 
fogodtina y fü:ozimn que th•nen aclivi<lad a11tibncteriana específica. 
los t•slractos de lisozomas obtenidos de resp111~~111s inflamatorias con· 
tienen proteínas eatiú11icas que constituyen 1111 fnctor ele permcabili
·c:lad, sin embargo su importancia en la mi~mn PSIÍI en relaciím con l'll 

capacidad de fagocitar, de liberar enzimas lílicm• füozomáticus y la 
formación ele factores quimiotácticos. 

El complejo trimolecular (Cs,n,,) es activado por estera~ns de 
neulrófilos, éste produce un factor que atrae 11 los eosinófilos. Ade
más los rnononucleares responden a productos de nmltrMilos, po~ible· 
mente a los péptidos catiónicos ele origen liKo~ínnir.n. El neutrMilo 
con sus lisosomas es un factor de suma importancia en el fc111'1111cno 
inflamatorio. 
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EOSINOFILOS 

Estos son abundantes particularmente en enfermedades de ori· 
gen inmulológico o parasitario. 

Los eosinófilos se caracterizan por la afinidad ele sus grúnulos 
citoplasmáticos a un colorante ácido: In t!osina¡ tienen una vida bre· 
ve (de 8 a 12 días) de In cual pasan In mayorin en la médula ósea 
de la c¡uc derivan, el resto lo pasan en los tejidos, particularmente en 
!a pie!, pulmone;; y ap1rrnto <ligesiivo; HU paso por In sangre puede 
ser breve. incluso de una hora. El número ele Í!stos varía en el c:urso 
del din: las concentraciones máximas se encuentran en horas vcspcrti· 
nas simulo influidas por las hormonas t!Steroicles s11prarrcnaleH, las 
concentraciones altas ele estas hormonas producrn ncutropcnia, 111 va· 
riación diurna del número ele eosinbfilos ~t! atribuye al ritmo circnclin
no ele la secresión de estas hormonas. 

En circunstancias normales sc'Jlo del 1 ni 2'/n de los leucocitos cir
culantes son eosinMilos, este número a11111P11ta por infe~tación de pa· 
rásitos y reacciones alérgicas hasta más clc•I 503 del total. En general 
se piensa que el 1~osinófilo es fagocitario yu que rP~ponde n las mis· 
mas señales quimiotácticns que el neutrófilo como factores bacterianos 
solubles y componentes activados de cnrnplcm(!nlo, tarnhic~n reacciona 
a complejos antí¡.;cno-nnticuerpos. í:sta ~e· 1111 cornprohnrlo cunnclo se 
ha inyectado en la parte carnorn de In pntn clf' 1111 rx1bnyo un antígeno, 
en término de mi1111tos aparecen cnFinúfifn, 1·11 el ,itiu de lu inycccic'm. 
lo cual se intcrprl'ln como la ~í11lt.,·is loc'.ul rúpida de a11tic11erpns y 
íormaciún de complejos q11i111 i ol úct icos nnti l~f'llll·U ni icuerpo, esta re~;. 
ptwsta es muy hrrvc i'icndo posiblr que PI 11111í¡w110 :'C'a por sí mi~mo 
quimioláctico para el cosinMilo. 

Los gránulos lisosomales pm;rpn 111111w1·n,as cminrn' catalíticas 
que Fon semejantes a las clel ncutrcífilo rxc:1·ptn en qur falta la foozi
ma y la fagocitinn, algunos autores rnsticlll'll 11uc d 1·o~i11Milo dcgra· 
dn la liistarnina por io qur c'•stc rrprcsl'11l11 111111 c~~rw1•i" ele• rnccnnis· 
mo de control en la produccii'm ele hi!'tarui11a. quiz{1 1·~111 nc~c:ic'in nnln· 
g11nicn corresponrla 11 una rr.gulaciém por rctrirnlirne11tnci!111 1lc !a 
lihcrnciím de hislnmina, d1'.spul:s 1lc In f1wodtosis el cmsinMilo libera 
enzimas lisowmalc~ y 11n sustrato protcí11ic11 que cri~tnlizn pnrn for
mar los cristales de Chnrcott Lcyclen rpw son como tlo~ pir(1midcs 



50 

unidas por su base, estos son necrosantes y pueden ser observados en 
el esputo de pacientes con asma bronquial o enfermedades respirato· 
rias de origen alérgico. 

Cuando el eosinófilo aparece en la inflamación debe sospecharse 
una causa alérgica o inmunitaria. Se acepta que los cosinófilos cmi· 
gran de la sangre cuando ya ha empezado el proceso de curación <le 
una reacción inflamatoria inespecífica, en consecuencia su aparición 
en el cuadro inflamatorio indica la rcsoluciím o curación. 

BASOFILOS Y CELIJLAS CEBADAS 

Estas <los formas celulares tienen bastante semejanza entrt! i;i, 
estas son: citoplasma lleno de gránulos, con colorantes normales pnra 
!'angre se tornan azul negruzco, también son mctacromáticos ya que 
se tiñen de azul con colorantes del tipo <le azul <le tolui<lina a cnuRa 
<le su contenido en polisacáridos sulfatado~ y l1cparina. El hasMilo 
se origina en la mé!duln c'1~ea y es un miembro raro de la población de 
leucocitos ele la sangre circulante, la forma del núcleo es semejante 
al del neutrófilo, constituyen menos clel 13 en la ftirmula diferencial. 

Las células cebadaH Fon células gru1111lnrcs que se encuentran en 
d tejido conectivo ele casi tocios los tcji1los de la economía corporal, 
son mÍls abundanlt•s ccrcn tic los VW'OH ilP ¡wquciio cnlihre y en las 
~croF-as~ ~nn rn~Y'.1res con citopla~ma rnfiñ nhtnHlünlc y núcleo nuls po· 
1 imorfo que 1lel ha¡;úfilo. 

En el ser humano, t'I ha~lifilo y In:- d•l11l11~ cdiadn~ rnn co:1,id1'
rnclas glímdulas tlP ~l'crcf.i{m interna unicc•lular, HUS grúnulo:• ¡111fr·c·n 
heparina, hiotaminu y otra¡; enzimas protrcolítica8, algunas semejantes 
a la <¡uimintrip,ina. Al 1 ibcrnr estas rn;ot1111ci11~ prc•>cntan de,-:;r:mu· 
]ación, en nlgunos animales se encuentra tamhi1~11 F'erolonina pero Pll 

humano$ no. 

Estas células participan en la patol.\cnia de ni l.\1111a!i cnfermcdn· 
des inmunológicas, pues la liberación de histami1111 dc!icncnd1!11n mu· 
dms de la~ reacciones que resultan de la contraccilln cid mú~culo !irn 
y la formnción de edema. 
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LINFOCITOS 

. El linfocito es menor que el polimorfonuclear, mide de 8 a ] O M 
La mayor parte la constituye el núcleo que es voluminoso y redondo 
y contiene cromatina. Con colorantes normales se tiñe de azul pálido 
y no presenta granulaciones. 

Estos se producen en los ~nnglios linfáticos y en algunos 6rga· 
nos linfoides como amígdalas, intestino y médula ósea, constituyen del 
25 al 30Ck en la fónnula difer1mcial de !:l. :;ungre drculunic, los mo· 
vimientos del linfocito son ni a'l.nr por lo que no se acumulan en las 
etapas iniciales de la reacción; wn características de la inflamaciím 
crónica, particularmente notables en la tuberculosis, sífili~ y cnfcr
medadc11 granulomatosas. 

Estas células poseen cierta capacidad fugocitaria y neutralizan 
productos de la actividad bacteriana, sin embargo la actividad del lin
focito más importante en la inflamación cg la liberación de anticuer
pos. Los linfocitos fijos y circulantes son regulados por hormonas estc
roides suprarrenales, al aumentar los nivde~ ele estas hormonas 11or 
In alarma que crcí1 In lesión tisular los linfocitos presentan lisis y los 
que se han acumulado en el foco inflamatorio liliPran p;rnn cantidad 
de anticuerpos. 

CELULAS PI .ASM ATIC:AS 

Se acepta i¡uc la cí,lula pla~rníttica gunrdn estrecha rdnción dl' 
origen con el linfocito puc> 'e cree que tienen un progenitor común 
o que las células linfoides inmadura~ fornll'11 pfa,mobfa,tos los que a 
su vez originan ddulas plasmúticas. E~ta ci'dula es ovalada y mayor 
que el linfocito, mide de JO a ] 2 M, r.I 11úcl1~u es rcdondcndo y í.ienc 
localización excéntrica; el citoplmma es liufMilo y tiim ch~ azn I nr· 
grusco con colorantes normales para sanµrc, la cr~mntina se dispone 
en proyecciones de bastor1citos cortos y µ;rt1P,,ns alred1•dor del núcleo 
formando una c~pecie de carátula de reloj o ruccln d1~ rayos. Este 
tipo de células se encuentra normalmente en los tejido~ y no en la 
Mn~rc circulante, aparece en el periodo tardío de la n~acciún inflama
toria lo que da un dato histológico de cronicidad, especialmente en 
sarcoidosis y si filie. 



Pueden encontrarse mezclados linfocitos y células plasmáticas en 
la periferia de un foco inflamatorio activo, en un abseso se disponen 
en la región fibroblástica que rodea el foco necrótico central. Las cé-
1 ulas plasmáticas son la fuente primaria de anticuerpos, por medio 
de técnicas histoquímicas e inmunológicas se ha demostrado la con
centración alta de gama globulina y RNA en su citoplasma. Las célu
las plasmáticas son notables en la inflamución por sensibilización y 
en reacciones inflamatorias que dependen 1lc la reacción inmu110U1· 
giea. 

FAGOCITOS MONONUCLEAHES (MONOCITOS) Y MACHOF AGOS 

Los rnacrófagos (histiocitos, plasmocitos, células retlculoendohe· 
liales) y los monocitos guardan intima relación en cuanto a morfo lo· 
gía y función, derivan de distintas fuentes y se presentan en distintos 
sitios. Los monocitos son del 4 al 6% ele los leucocitos y es raro obser· 
varios en tejidos, ambos viven largo üempo. Se ha observaclo la trans· 
formación de monocitos sanguíneos en macrMugos, y en determinadas 
circunstancias el linfocito también puecle llegar a convertirse en ma· 
crófago. El monocito suele presentar un núcleo encorvado o arriño· 
nudo, citoplasma abundante, y granulacionP~ finas, mide de 17 a 29 
M ele diámetro. 1<:stu célula y el mncrúfu¡.;o tienen morfología casi 
idéntica, cuando coexisten en proceso pntolíigico se distinguen va· 
liéndose de una tinción fina para grímuloH el" oxida~a. lo~ monocito~ 
;,on oxi<larn poHÍiÍvos, io que hace :rnpo1wr 'I"" prul'Írncn de una cé· 
l11la rnndre clr mfal11la Íl~l'n. 

Los macrMagos (macrófagos errantes o 1J1igratorios <le Metchni
koff) 1lerivan tic las cí:lulas reliculoen<lotelinh·~ de los seno~ linfoides 
de hígndo, bazo y médula y de células primitiva~ del tipo ele fibroblas· 
to. Se observan en todo tejido conectivo, no ~e sabe en que mcrliclu i;c 
transforman a partir de linfocito~. Los rnacrúfaµoo; no poscl'n µr{\1111· 
los de oxi<la!"a; {~stos y los monocitns tienen capa..idacl fu~1ncitaria, <'11 

el foco inflamatorio modifican su forma por los desecho~ que Íll!~Uic
ren, el citoplasma He torna granular, vacuolarlo y en oca~iones v,lnlm· 
loso por las bacterias, células necróticas, polirnorfonucleun~s q11c han 
fagocitado y por los restos adiposo~ de eitnplusma degrmcrndol'. E~tas 
células son móviles, emiten seudópodos y cmiµrnn hacia el f1.1c;n in· 
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flamatorio al azar, cuando están cerca de la lesión se mueven con ma· 
yor rapidez por lo que abundan en la reacción inflamatoria. 

Los monocitos emigran desde la sangre circulante hasta el tejido 
lesionado, los macrófagos se originan en 111 región adyacente por pro· 
liferación y diferenciación de células reticuloendoteliales o de clemen· 
tos linfociticos, estos dos tipos celulares co11i;lituyen la segunda linea 
de defensa, en la inflamación agtulu ocupan una posición periféricn 
con reladún a los polimorfonuclearcs, como estas células comcrvun su 
~c!ividnd r. un pH por dehiiju tic 6.8 pcrsii;tcn cuando ios polimorfo· 
nucleareg han sido destruidos por In acido~is creciente, en el pt~rlodo 
tardío puede verse que fagocitan a polimorfonucleares muertos, nsi es 
que pue1lcn verse en la etapa tardía de la le!!ión aguda y persisten en 
la etapa crónica. 

Los mononucleares forman dos tipos de células gigantes: células 
gigantes de Langhans y células gigantes de cuerpo cxtraiio, alcanzan 
un tamaño de 60 a l 00 M, tienen forma redonda 11 ovalada, proba· 
blemente se forman por fusión de muchos monon11cl1•arcs o por clivi· 
sión amitótica de células que no se separan. El tipo clP eélulas gi~antc 
parece ser producida por influencia del medio amhi1·11le local. En la 
tuberculosis suele aparecer In células gigante tipo L1111~hnns que posee 
muchos nucleos apiiiados en la periferia dispuesta en forma de círculo 
incompleto o herradura con citoplasma central ah11111l1111te y claro: lns 
cl:lulas gigantes 1lc cuerpo exlraiio ~e pro1h1c1!n en 111111 mna inflama!o
rin que contenga rPstos o cuerpos cxtrní1os demasiado voluminosos pa· 
ra ser fagocitado~ por monor111clearcs corric11h~s. Estas ci:lulas gigan· 
tes poseen nucleos 1•sparcidos por todo el citoplasma. por lo demás su 
morfología es icli:ntica a las tipo Langlwns, sin embnr"o la influcnl'in 
ambiental no es c:-;tricta ya que siempre sr· observan fortn<!S intcrmc· 
1lias. De cuando en cuando en infecciones dbtintas a In tubcrctiln,is ~I' 
observan células de Langhans, a la inwr~a 1•11 la tubcrculosi~ p11Pde11 
observarse ci:lulas de cuerpo extraiio. 

Tamhií:n es función de los mononuclr:arr•H In digl'slií111 proteolí· 
ticn 111~ los residuos proteínicos, al ser fa~~o<'Ítculos cxpcrimcntun di· 
gcstiim cm:imáticn intracelulur. 

Al morir los mononucleares y clc.iar c11 lihcrtad cnzimn11 ocurrl' 
también la digestión extracclulnr, es decir que dcctunn In digestión 
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donde la dejaron los polimorfonucleares, no se ha aclarado el papel 
de los monocitos y macrófagos en la producción de anticuerpos pero 
parece que pueden contribuir a ella. 

CAMBIOS GENERALES DE LOS LEUCOCITOS 

Si los estados inflamnlorios tienen la g1uvednd suficiente pnru 
causar signos generales como fiebre y malestar, modifican la pobl11· 
ción lt>n~-0dtaria en !a sangre, !u mr.yor paric desencadena un aumento 
en el número absoluto de lcucocitoA que pueden llegar hasta 40 000 
por mm3• de sangre y en casos extremos alcanzar cifras hasta de 
100 000 por mm3., estas elevaciones exageradas son consideradas co· 
mo leucemoides, porque semejan el número de leucocitos en la leu· 
cernía. 

Los linfocitos en la i11flamación agurla clcpenclen del aumento del 
número de neutrófilos. La mayor parte de 11111 inflamaciones bacteria· 
nas producen neutrofilia, la mononucleosis i11f1·cciosa, tos ferina, pa· 
peras, rubeola y fiebre ondulante son excepcio11cs y producen leucoci· 
tosis por aumento en el número de linfocitos (liníocitosis). En gene· 
rnl el aumento de linfocitos es compensado por la disminución del 
número de neutrófilos. 

En un grupo de enfermedades como nHtm bronquial, fiebre del 
henn e inf~staciont!~ para:;Ítarias asi corno en la angcitis necrosamente 
gt'llt!ralizuda huy 1111 aumento en el 11itm1•ro de cosinófilos en la circll· 
laciú11 (cosinofilia). 

En término~ generales la mag11itud 111• In cminofilia bn~ta parn 
:wrncntar la proporcit'm Je la; ci'dnla~ c11 la fúrmula diferencial, pero 
no para producir un aumento importanlc 1•11 el lota! de lencoeito~ 
por mm3• 

Algunas enfcrmcclacles gencrall's como tifoi1lra y parntifoi1ll'a, 
infecciones por virus y rickellsias y algunM protozoario~ dh•niinuycn 
el número de leucocitos; tambií'.n se observa leucopenia en infcccioncg 
muy graves o en pncienteB dehililmlos con cfmc1~r discminn1lo u tu· 
berculosis miliar difusa. Se picn~a que el nlnquc maHivo ni <'llcrpo 
disminuye In leucopoyesis. 
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Durante casi una centuria se han buscado estimulantes humorules 
con poco éxito, se han sugerido factores como la lcucopoyctina, leuco· 
poyetina G y otros más para estimular la leucopoyesis pero, no se ha 
comprobado que actuen en estados inflamntorios. Las únicas influen· 
cías humorales comprobadas sobre los leucocitos circulantes son los 
esteroides suprarrenales o ACTH en animulcs con suprarrenales ínte
gras, disminuye el número de linfocitos y t\osinófilos en la circulación. 
No obstante el mecanismo de acción de )og corticoestcroides sobre los 
glóbulos blancos, pero los linfocitos dentro de los ganglios linfáticos 
y los que están en circulación presentan pii-1n0Ris, cariorresis e inhihi· 
ción de la mito11is. después ele lI1 udministraci{m tic esteroi<le~ supra· 
rrenales. El efecto de estos agente~ sobre los coHinMilos se ha atribuido 
al alargamiento ele la mitosis y del ciclo inlermeyótico con los que se 
toma más lenta su producción. Queda de manifiesto que los agentes 
humorales pueden destruir los leucocitos pero no se conoce con certeza 
que alguno estimule la producción de globulos blancos, por lo tanto 
se desconocen las causas de la leucocitosis relacionada con reacciones 
inflamatorias generales. 



PAPEL DE LOS GANGLIOS LINFATICOS Y SISTEMA 

RETICULOENDOTELIAL EN LA IN~'LAMACION 

56 



57 

La mayoría de los tejidos estli dotado de una extensa red linfá
tica que corre paralela a los vasos vcnows y urteriaies. Funciona como 
vía importante para la eliminación de líqullios tisulares. Los linfáti· 
cos son conductos delicados y diiiciles de observar en cortes histoló
gicos corrientes porque se colapsan fácilmente, están revestidos de 
células endoteliales fenestra<las o de un endotelio continuo con unio
nes muy laxns, no tienen membrana basal o si la tienen es muy escasa 
lo cual favorece a la penetración de líquidos y células móviles, sólo 
la gran vena linfática y el conducto torácico ti1•1wn integridad muscu· 
lar suficiente para poder ser aisladas por diilccdí111. 

Había sido un misterio el por qué los linf{1tieos que sólo dependen 
para su sosten de los tejidos perili11fí1ticos no ~1· colapsan bajo la pre
sión del edema, estudios recientes han dcmn~trado que fibrilla5 deli
cadas unidas perpendicularmente a la pared de los conductos linfáti
cos se exti1·nden a los tejidos adyacentes y qui' cuando el exudado i:;c 
pone en lihcrtad en los c!<pacios cxtravasculnrt•!" a11mrnta !a pre~iún 
del líquitlo y hace trncciú11 hobre chia.; vías lo cual conserva la pcrrm•a· 
bilidad de los Va!'·º" linfúticos, la tracción puede ensanchar Ja5 unio
nes interendotelialco y facilitar el acccrn de mncromoléeulas y células. 
Los linfáticm; en la ccrc1111i11 del foco inflamatorio ~·e llenan de un 
líquido rico en proteínas, l1·11cocito.'i y rc~to" celulares, el drcnaic e"tá 
favorecido por la" rúlvula:- :;ituada;.; en forma cstrall~gica, lo que favo
rece el flujo en forma centríp1~ta, cle~dc los tejidos periférico;; hacia )o!' 
r~anglios rcgionalPs do11d1• ~t~ lrnn• la filtrat•i1'111 dr•l malt~rial exlraiio. 
El sistema de linfáticos y J!.nn:dio,-. linfítlicm filtran y limpi:m Jo,. lí
quido~ cxlrava.sc11!an·s, el ~i;:t1•nia rf'lic11lur11dot1•lial :inH' t•<lt> mi~mo 
papel "" la ::;anµ;rc. 

Los concluclos linfí1ti<'n8 v li11foi1l1·~ de tocios loH tejidos nartici· 
pan en la rcnccibn inflnmato~ia. Cunndo 1'1 :1t11q11c e~ n:.ini1111; 110 ~<' 
manifiesta clínicamente, en cMlas corulicionc~ c•I 1lrcnnj1• plll~llt~ Mer in· 
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significante, no contiene microorganismos ni <lesenea<lena reacción e11 
lo~ concluctos linfáticos ni en los ganglios en los que drenan. 

En daños más severos, particularmente en ataque por microorga· 
nismos estas líneas secundarias de defensa participan <le tal manera 
que puede11 producir signos y síntomas clinÍl!os. En este tipo ele le· 
siones el' líquido puede poseer el agente atac11111t- ya sea químico o !me· 
tcrinno. Microorganismos virnlcntos como 1d 1 tn•ptoccco B hemolítico 
puede propagarse más allí1 (lcl foco de In l11~iím y llegar a estas es
tructuras. Lm linfáticos puctlcn prcscniar i11ii11rnación secun<laria (lin· 
fagitis), igual sucede con los ganglios linfáticos regionales (linfade
nitis), así pues no es raro 1¡uc en infcccio1wM ci;treptococicas ele mano 
se observen CHlrias rojas que van por el hrazo y llegan a In axila si· 
g11ienclo los conductos linfáticos, acompañados por aumento de volu· 
rncn y por lo mismo los ganf~l ios linÍÍltico~ axilares 'e vueh·cn dolo· 
rosos lo cual es debido a una hipertrofia e hipcrpla~ia ele los linfo· 
bla.~tos y las células del retículo en lm folículo~ cortical1·~. celos cen· 
Iros ger"minativos crecen y a menudo los fa¡;oeito~ q1w co11li,.11cn en· 
1doban leucocitos duimclos, re:;tos cl'!ularcs y bacterias. Las c1~lulas 
relicn!oendutelialcs qne redstcn los ~·cnos de los ¡!,a11glio~ linfáticos 
crecen de manera análoga y adquieren actividad fagucitarin. A estos 
cambios histolúgicos ganglionares "e les conoce como: linfadenitis 
reactiva. 

Esta segunda barrera de defensa puede ser vencida y Jo5 microvt· 
ganismos drenan por conductos cacln vez de mayor calibre ha~ta lle· 
~ar a la circulación sanguínea, con lo cual s1· produce una hacleremia 
o septicemia. 

La bactcrcmin puede producir siembra~ 1·11 todos los 1'irganos de 
la economía, siendo los más afectados: válvula;: cardíacas, meninges, 
riñones, auriculas, cte., ele esta forma suele producirs1• la endocarditis 
bacteriana, meningitis, pielondriti~. artitri• ,,~plica i~~ual que IM absce· 
sos mctustásicos de cualquier otro lc>jido. 1':11 el 1·11rso de t»la propa· 
gaci6n participan tocios lrs tejidos li11foideH, cu11 lo rual 5C causa la 
linfondcnitiK g;cnernlizadn, auniento d1d vol11m1•11 dd baw (csplecnith 
ngudn), dd híg;udo con nltcrucir'in d1• In~ cMulnH rlt~ KuppN, estn pl'O· 
pagación cR sumamente grave ya r¡1w pone en pr~lil',l'O la vida, n nwttos 
'fue se !rute l'n forma inmctlintn y eficllz. 
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El sistema reticuloendotelial tiene un papel defensor en la liaete· 
remia y otros ataques sépticos, está definido como un sistema disperso 
de células fagocitarias, que captan partículas de la sangre, que se 
encuentran dispersas en el tejido coneclivo <le todo el cuerpo dentro 
del revestimiento endotelial de los vasos sanguíneos, siendo más aLun· 
dante en bazo, médula ósea y ganglios linfáticos. 

Algunos investigadores incluyen a lo~ linfocitos y células pla~m(1· 
ticas dentro del sislema reticuloemlotclial, fundándose en que tit~llt'll 
precursores mescnquimatosos comunes y q1w guardan relación con lns 
células reticuloemfoteliales fijas, sin cmhnrgo dacio que ios iínfocitos 
y las células plasmáticas pueden ser meno~ fogocitarias no se c1111~i
deran elementos reticulocmloteliales ya <111e la función de este siMltm1u 
es la climinución por fagocitosis de elementos que flotan en la llllllllre 
incluyendo eritrocitos viejos o lesionados, leucocitos, plaquetas, bnctc· 
rias, productos de coagulación, complejo8 antígeno-anticuerpo, molt·· 
culas extrañas como lípidos, carbohidratos, complejos sintetizados por 
las ·células de diferentes tejidos como errores innnlos de metabolismo 
(que pueden producir enfermedades por nlmuecnamiento), fagocito· 
sis de elementos extraños introducidos intencionalmente (carbón y fo. 
rritina). 

Las células de Kupper del hígado son las más uctivus del siste· 
ma reticuloendotelial; cuando se introducen pigmentos como carbón y 
fcrritina en animales de laboratorio, aproximadamente el 80% es cli· 
minado por las cú\ulas hepáticas. Es notabl1! In cnpucidml de este sis· 
terna para :'CCOtlüCCi particuJn~ exiraÍ1u~. (:unncio 8C revisten eritroci
to~ con anticuerpos son filtrndos sclectivmncnl•~ por dicho sistema aun· 
que lns cí:lulag no tcnga11 altcrncimws morfolú¡ricas, este sistema es 
muy activo e11 algunas anemias lll'molilica~ y 1'11 reacciones inflama· 
torins. 

En algunas ocasiones pucllc sobrecargar~" el sislema rcticulocn· 
clotclial proclucicnclo bloqueo rcticuloendotclinl, e'to ocurre si la so· 
brccargu fagocituria es continuada e intensa ya que estos fagocitos (llll!· 

cien digerir tocias 1 as sustancias capaces de d1•gnulnciún hiológicn, sin 
embargo mientras 1lurc este cstn1lo tiernh~ n 1•xtcndrr~c el foco infcc· 
cioso l(Ue estaba confinado a un lugar d1!lt•rmi11ado. C:o11 esto se climi· 
~a la última barn~ra l'Xpo11iendo a lo~ lt•jido8 del cuerpo t\I ngenlc 
lllVll~Or. 

J.:g por <'~lo que se dice que el si~tt·rna linfálico y reticulocndol<'· 
linl Mcm defensas dispuestas cunmlo la reM(llll'~ln loen\ ha siclo exce· 
didu. 
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QUIMIOTACTISMO 

Este hu siclo definido como una rcacció11 direccionalmentc posi· 
tivu a un e;ilirnulo químico, la quimiotaxis 110 implica mayor vcloci· 
dad de desplazamiento celular, sólo se refiere a la dirección, c1111ndo 
el movimiento de las células es hacia la substancia estimulante In qui
miotaxis es positiva, si la dirección es opuestn, negntivo y cuarulo es 
indiferente no hay tnl. Hespondcn a fatos estímulos: los granulocitos 
(neutrófilos. eosinofilos y bui;ófilos), monocitus y en menos gra1lu lin
focitos, el estímulo puede nacer del agente mbmo bacteriano, quimico 
o de las células después dt> le~ión, de mancm semejante a como se 
producen los mediadores en la reacción vascular. 

Pura precisar estos factores fut~ neccsnrio el advenimiento del 
filtro milliporc de Boydcn. Los leucocitos pueden encerrarse en una 
parte <le !a cámara separados por 1111 filtro milloporc de una sustan· 
cia quitniotÍlctica, así puede cstimarst' cualitativa y cuantitativamente 
al migración de los leucocitos n traví~s del filtro como respuesta a un 
factor quimiotáctico, ~e observa cunn1lu hay conccntrnciones distintas 
ele factor quiotáctico en los dos lado!' dd filtro, los leucocitos migran 
hacia donde está la mayor conccntraci{111, esta respuesta a determina
dos gradientes ele concentración ele factor quimití1ctico, explica el por 
que estas células llegan hasta el centro ele la ll'~ilm. 

Algunos factores quimiotácticos actúan snlnmcnte sobre polimor
fonucleares otros sobre mononuclcarcs y solnmcmtc pocos afectan a 
ambas clases de células. Está comprobndo que tienen acción sobre los 
polimorfonuclenrcs los siguientes facton•s: 

l. Complejo trimolcculnr activado de c·c1111plrrnc11to (Co,n,1). 



62 

2. Fragmento de Ca que se descubre después del desdoblamicn· 
to por proteasas tisulares. 

3. Un fragmento desdoblado por plusmina de e,. 
4. Factores bacterianos que pueden cncontrar~c ele fi!Lrados de 

diversos microorganismos que i11cluyen slafilococo dorndo, 
diplococos pncumoniae e. coli, protcus mirabilis pseudo· 
mona aeuroginosa y slreptococo~ hemolíticos alfa, beta; e.le 
manera global estas bacterias repr1•s1•n!an los patógenos prin
dpales para el ser humano. 

Un e~tudio reciente sugiere que un producto de Iragmentuciún del 
quinto componente de Cn tambiím, puede utrner a los polimofornuclea
res. 

Un factor obtenido de suero tratado con complcjo8 inmunitarios 
es específicamente activo para monocitos y macrófugo~. pero no para 
neutrófilos, dicho factor no es el complejo trirnoleculnr ni productos 
<le lisis de polimorfonucleares. 

Un factor soluble quimiotáctico para monocitos y macrófagos ~e 
obtiene de linfocitos sensibilizados cuando son activados por libera
ción de un antígeno, esto pudiera explicar Ju conglomeración ele mo
nonuclcures en reacciones de hipersensihilid11cl. 

Luil factures a los cuales rcsponclm1 los !lo~ tipos d(~ células son: 

] .-Productos sf:ricos del de~doblumicnto de plasmina. 

2.-Fnctores bacterianos solubles. 

El complemento tiene un papel muy importante en la acumula
ciún de leucocitos en el foco inflamatorio, 111~ influencias qnimiotácti
cas rll'pendcn de manera importante de lo;; polimorfonuclcnrc:<. 

En la neutropcniucíclica no presenta ncúmulos tl1• mononuclea· 
re~ •~11 el foco inflamatorio en sus perírnlo~ a¡~uc\os. 

IJn dato de intcrt!R que guurda relaci6n con el complejo trimo
leculur activado (Cr.,11,•) c1< que puede M!r activado por complejos 
inmunitario~ que d1!~1·nr111lenan i11Wraccií111 ~ucesiva d1~ lo' primero!< 



63 

componentes del complemento; sin embargo éste puede ser activado 
por esterasas contenidas en los polimorfonucleares, estas enzimas están 
unidas a gránulos y se presentan en los lisosomas de éstos. 

Los glucocorticoides riel tipo preclnisomu e hidrocortisona tienen 
un efecto antiinflamatorio, es probable que m;to se deba a la estabi· 
lización de la membrana de los lisosomas co11 1¡ue se bloquea la libe· 
ración de enzimas que participan en la activuciím del complemento. 

Los fuctores quimiotácticos para linfocitoM son poco conor.idos; 
en realidad no se ha observado movimiento dirigido en línea recta de 
lonfocitos, n sustancias que los atraigan; sin embargo si éstos son sen· 
sibilizados n algunas células, se acumulan 11lreeledor de las célula~ 
blanco cua11do ambos elementos se mezclu11 en matraces ele cultivo. 
Se desconocm1 las bases ele este acercamiento ya que no ~e han encon· 
tracio sustancias quimiotácticas para linfocito!> que actucn a través d1~ 
1111 filtro en la cámara millipore <le Boyden. Es importante hacer notar 
que hay que ser prurlentcs en cuanto a extrapolar a los ~if-tcmas in 
l'ivo, las observaciones in vitro. 

El quimiotáctismo no ticue ninguna influencia sobre In eapaci· 
dad fagocitaría, solamente aumenta la~ probabilidades (le contacto en
tr1~ los fagocitos y las partículas, eletr.rminamlo Ju direcciíin de los mo· 
vimientos celulares y aumentando el número de célula~ que emigran 
hucia el área lesionncla. 

FAGOCITOSIS 

La culminaciím de la rcneciún celular en In i11flmnaciím eg la in· 
moviliz11cií111 de las partículas irritantes extrai111s n los tt~jidos, ya sean 
bacterianas, células muerta~ o sustancias como piµ:mcnlos o polvos. 

La capacidael de ingerir y cligP.rir partír.ulas. e~ un mecanismo 
h:ísico de protozoarios y algunos metazoarioH, como se nsciendc en In 
escala animal se constituyen í1rganoR cspccialf's cuyn fnnciún P~ pre
parar a las sustancias alimenticia~ para que Hf.~1111 utilizada,; por tuclns 
las células ele] orga11ismo, con lo cual picrd1·11 la cnpnchhul tic fnµ;oci
tur; sin embargo quedan alguna~ que com1•rvnn ''"ln funcii'm y p1lt'1len 
ser clasificnda!'l como fagocitos fijo~ y mú\'ile~, 111111quc 1•s seguro qt11! 
los fijos pucelen moviliznrce en dntcrmi11111l11~ circunstnnrirtH, J.og 
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macrófagos tijos constituyen parte del sistema reticuloendotelial el cual 
depende íntimamente de la capacidad fagocitaría. Los fagocitos de In 
reacción inflamatoriu generalmente son de origen sunguíneo. 

En la inílamaciím la fagocitosis depende pri11cip11lmcntc de lo~ 
polimorfonucleares, 1111nque los monocitos y quizá los linfocitos tiencu 
lugar especial en c~ln acción colectiva. 

En la fagocilosin la célula se acerca a la partícula cxtraiía y cmi· 
te un <oeuJúpuJu t¡uc iu engioba y ia introduce en citoplasma <londe se 
forma una v:icuolu; ~¡ la cHula fagocita ria es un polimorfonucleur 
simultáneamente con la ingestión de la partícula hay una rápida de· 
granulaciím citoplasmática. 

Las opsuninas hacen a las bacterias o sn~luncias extrniías más su· 
ceptibles a la fagocitosis, !'e incluyen entre estas sustancins: lg. G, Ig. 
M, componentes ele compl1~mcnto, factores tcrmolábilcs •1uc no son 
complemento y algunos polip(·ptirlo:; (lisozima y poliaminoílcidos há· 
sicos). 

En realidad par:i algunas c>pccies de bacterias y partículas se 
necesitan opsoninas especiales, los anticuerpos actúan como tales, lo 
cual explica en parte la defensa más eficaz contra micoorganisrnos 
a los cuales ~!? ha adquirido inmunidad. 

\Vood y colnbormlorcs mencionan q1w los macrúfago~ no fago· 
citan bacterias cuando se les suspende en una gola de H11cru sin op· 
soninas. P11cd1~11 hnccrlo cunnclo flf! ca111bi1111 las conclicio11c~ experi
mentales corno introducir bridas de fibrina, p11pel filtro o fragmentos 
ele bronquios o pu lm1'111; entonces se observa 1pw las bacterias son alra· 
padas entre la superficie y el rnacrúfago que la fogocita, c8to ha sido 
observado en tejido" celular subcutáneo y ~e le rlcnomina fn¡.;ocitosis 
de superficie. 

Otros autores sostienen que el fenómeno no Ps rnrdrnic·11 sino <¡llÍ· 

mico, ya que la fa¡.;ocitosi~ puede ocurrir aun 1.·11 nmcnciu d1~ opH1111i· 
nns y este hecho es rnny importante a11nq1w no s(' haya rl1•1r.mni1111rlo 
su importancia en los proccHos infocciosos "ti el hombre. por lo tnnto 
puede dccir~e que exisl1•n do~ tipos gPncralf'~ d1! fa!~ocitn'i~: 
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1.-La que requiere la presencia de macrófagos, opsonina, pt1r· 
tícula y contacto entre estos elementos y la superficie. 

2 .-La que requiere un obstáculo físico o químico al dcsplu:r.11· 
mieno de la partícula que favorezca la fagocitosis por pal'lll 
de la célula. 

Pnrn examinar el proceso de incorporación del material al cito· 
plasma de la!i células fagocitarias, cor1vicuc distinguir tres formnH: 
uL,urcii'm, pinociiosis y fagocitosis. 

La ubsorcicín está representada por la penctraci«'m de parlículaH 
de pequei10 ta111ui10 a través de lai; caveulas intracelulares hasla d 
retículo endoplá8mico, esto parece ser puramente pasivo y no requiere 
t~asto de energía. 

La pinocitosis es una absorción con la variante tlt! tamaño mo· 
lccular de las sustancias que penetran a la intimidad tlt~ las cisternas 
del retículo endoplá,mico, wn de tamaño mayor y por lo tanto re· 
quiere un reacomodarniento de las proteínas que con~liluyen las pa
redes de la estructura, lo qut:: probablemente requiera 1111 consumo de 
energía. 

La fo¡~ocitm•is c!'tá constituida por el transporte ilcscle las cister· 
nas del retículo cncloplúsmico a la inlimidacl del cito¡1la!'ma requi· 
riendo un cm¡;;11mo de encrgíu; enlonc1:s i;c puede decir que {:sin es el 
mccani~mo por el cnnl una c{:lula es capaz de ingerir moléculas o par· 
tfrula~ di'! microamhicntc que la rod1:11 hacia su citoplasma, este fen6· 
meno se considera inespecífico, sin cmhnr~o su íntima relnci1Sn con 
el sistema inmunitario le da cierta c8pcci fi1la1l. 

Una vez dentro del citoplasma el tlcsti110 de la partícula ingerida 
va a depender ele su naturaleza; pero existen cuatro posibilidades: la 
nrimcra es que la célula digiera a la partíc11l11, la segunda la elimine 
al 11xtcrior, la tercera desarrolla una simLioHi~ en la que no parece 
influir 111111 ~obre la otra, la cuarta es que In partícula destr11y1~ 11 las 
célulnM y v1wlvc a tomar unn posiciéin intr~rl<I icinl en los tejido~. 

Si In célula digiere 11 In partículn es 1lrl1id11 11 lns enzima~ i111raci
loplÍl~P1ic:a~ (ver cuadro enzimas). 
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ENZIMAS DE LOS FAGOCITOS 

FOSFATA ACIDA 
IUBONUCLEASA ACIDA 
CATEPSINA (B, C, D) 

B-GLUCORONIDASA 
R-CA LACTOSIDASA 
N-ACETí i .-B-GLUCOSAMiNIDASA 
c-L FUCOSIDASA 
c-1-4-GLUCOSIDASA 

a-MANOSlDASA 

N-ACETI L-CLUCOSAMINIDASA 
N-ACETIL-GALACTOSAMINIDASA 
lllALUHONIDASA 
FOSFOLI PASA 
UPASA ACIDA 

Arisulfatasa (A,B.) 
Colagenasa. 
El as tasa. 
Lisozima. 
Enzimas quinino-proyecticn~. 

Faftocitina. 
Factor quimiotactico. 
Proteína cationica antibactc· 
riann. 

Protdna catibnica inflarnalo· 
ria. 

Activndor dd plasminógeno. 

Hemolisinn. 
Mucopol i~ncúriclos. 
Clcoprolcínns. 

Estas enzimas se han encontrado 1m polimorfonucleares y macró
ÍllJ:(os, desde luego no todu~ interviern~11 en la Jigc8lión de partículas 
yn que otros factores que intervienen en el rcMultado final ele la diges-
1 iú11; entre las q1111 han 1~st11diado mús a fondo están la lisozimn 
y fagociti11a, esta última e~ una cm.ima muy activa contra bacilos 
¡;ramm negativos intestinales. En el citopla8ma del polimorfonuclenr 
st~ encuentran las granulaciones que desaparecen durante la fagocito· 
!iÍs, por lo c¡ue se piensa que durante este proceso son liberados para 
que ~e cft•ctúc su accibn ~obre las purtículns fngocitaclas. 

Las granulaciones citoplasmáticns leucocitarias son los equiva
lentes u los lisosomas y contienen numerosas enzimas con pH iicido 
que participa en In desintegración de la partícula ingerida; ~in 1m1bar· 
go d mecanismo ele In clige~li(m inlrucelular es poco conochlu mm 
cuan<lo FC observa que 111 hnctcria fuµ;ocilnda pierde sus cunlid1ule·' 
tintorinlcs y en nlgnnos cnso~ su Ílllf'{;ridad c"·trurtural. Es po~ihlc• que 
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la membrana que rodea a la. bacteria constituyendo la vacuola fagocíti· 
ca, se ponga en contacto con las granulaciones citoplasmáticas y éstai 
vacíen su contenido enzimático en la vacuola, también influye la auto· 
lisis de las bacterias mismas. La célula fagocitaría también puede 
reacomodar sus sistemas enzimáticos produciendo situaciones nuevas 
incompatibles con la supervivencia de la bacteria ingerida. 

Cuando la partícula ingerida es climinndu, como ocurre en el 
estreptococos, se favorece In supervivencia de ~famenes patógenos. 

Es muy importante la simbiosis que SC\ efectúe entre el macró· 
fago y la pnrticula ingerida, adquiere implicnciones graves en el cnso 
de enfernwdudes infecciosas, ya que In posición intracelular protegt: 
a la bacteriu de la acción de otras células o 111\ los factores humorulcs 
como: anticuerpos y de las sustancias terap1!11ticas introducidas al or· 
ganismo como: antibióticos, el microorganismo no s6lo está protegido 
sino que es transportado por la célula a cual1j11ir.r lugar del organis· 
mo con lo cual se disemina la infección, esto p11c1lc ~cr observado en 
el caso de la tuberculosis y otras enfermedades. 

La bacteria finalmente puede destruir al fagocito como ocurre 
con el bacilo de Koch, con lo cual el microrgunismo vuelve a tomar 
una posición intersticial. 

Hay otros factores que favorecen o inliibcn la fogocitosis: los 
cambios de temperatura que tienen un efecto clnro en éstu,que aumen-

' ta hasta un cien por ciento entre 38 y 40 °C. Si lu temperatura Ee 
\ devn más la fagocitmis disminuye mucho. 1-:hllulios hechos in vitro 

parecen ser confirn1111los in vivo, esto es intcrt!~lllltc pura comprender 
la importancia ele la fiebre en la resistencia a 111~ infecciones. La opso· 
nizución bacteriana es importante pero no pt11!dc ~cr exagerada si se 
toman en cuenta los factores capsulares que i11liiht·11 la fogocitosis, 
conocidos como ugrcsinas o antifaginas que ¡mw1:1·11 ~1·r diferentes para 
cada tipo de bacterias, por rjP.mplo para el cstn!pl111:m·o t•s el ácido hin· 
lurímico, cn el Alfa cstreplocnc la proteína l\1, 1•11 rl c~tafilococo es 
la lcucocidina, en la pusteurclla pcsli~ es la fr:11:dt'111 1, ele. afortuna· 
mente estos factores son ultamc111c a11ti1\Í!llica~. por lo tanto c~;timu
lan la formación 1le anticuerpos cspecífic!'o 1¡111! los inhiben, favore
ciendo su inrc:cstión por los macrúfa¡;o!'. 
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La fagocitosis tomando por ejemplo al polimorfonuclear se reali
za en cuatro etapas que son: la migración dirigida o quimiotaxis, la 
opsonización, la ingestión y procesamiento intracelular, y In degrada· 
ción de lo ingerido o digestión. Para esta digestión el leucocito posee 
varios sistemas: Producción de ácido, Lactoferrina, proteínas catióni· 
cas, peróxido de hidrógeno, catalatasa y lisozima. 

El más importante es el sistema de la mieloperoxidasa, enzima 
que cataliza la interucción del peróxido con un sustrato para formar 
ycdc o cloro amhus ¡;Jementos bacterichlas. 

Este proceso tie11e un papel importantísimo c11 la defensa del or· 
gunismo de los agresores externos, bacterias, hor1gos, cte. por lo que la 
alteración en la cantidad y funciones de las cídulas capaces de hacerla 
se traduce en el desarrollo de infecciones. El proceso de degradacióu 
o digestión se lleva a cabo por acción de enzimas prnteolíticas conte· 
nidas denl.ro ele los gránulos lisosómicos, si estas cm.irnas so11 libera· 
das al medio ambic11te que rodea a la célula, la aetiviclacl e11zimá
ticas puede ocasionar lesiones. 

La ingestión de moléculas o partículas es un proce!'o nctivo y 
como tal requiere de e11ergí11 que es ohtcnida por la tl1·!~rad11cii'in ele 
ATP, el cual a su wz proviene ele la clegradncilm d1· ~lucoHn por la 
vía 1le la glucíilisis anaerobia. El leucocito inicia la f:w1cito~Í8 evi· 



denciando un aumento en el consumo de oxígeno en forma peróxido 
de hidrógeno, aumenta la utilización de la via lateral de los fosfatos 
de pentosa como otro de los resultados de la 1-1lucolisis anaerobia y lll 
generación de nicotin-adenindinucleotido reducido (NADH) el cual 
utilizando al oxígeno como aceptar se oxidu formando peróxido de 
hidrógeno (H202) el cual a su vez va a oxidar al glutatión reducido 
(GSH) e interviene a su vez como lll!eptor de hidrógeno del 
(NADAPH) el cual estimula al '!1W!hH uxídado, la vía cobtern! de 
los fosfatos de pentosa. 

Si para oxidarse el (NADAPll) utifün como aceptor finul ul 
oxígeno también será una fuente en lu pro,Jucción de peróxido, 1l1i la 
misma manera los aminoácidos pueden colnliorar en dicha ÍOrlllll· 

ción. El peróxido formado no interviene en loH procesos de oxiduciún 
mencionados que dan lugar a la formación de agun <¡uc puede difun
dir el microambiente externo o pasar a las vucuolus digestivas donde 
reacciona con la mieloperoxidasa e inoncs de yodo con lo que se inicia 
la lesión del agente ingerido (bacterias, honguH, cte.) lo cual permite 
que ejerzan su efecto, el resto de enzimas liwHúmicas, teniendo como 
resultado final la lí~is y muerte bacteriana. 

l'o·u••"h•,1+ 1-

l 
1 ....... "'' .~ ....... . 

/'/gura ],. ··Mccn11ism11 de lhh h¡oclcrlana. 
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En ia eniermedad granulomatosa crónica, se encuentra un defecto 
metabólico que es la falta de NAHP oxidasa, que hace no se pro
duzca el peróxido de hidrógeno, como coni;ccuencia de la falta del 
estímulo para la utilización de la vía colateral de los fosfatos de pen· 
tosas y falla el mecanismo que lesiona a las bacterias, con lo cual 
los leucocitos en pacientes con este transtorrw son capaces ele fagoci· 
tar a las bacterias pero tendrán dificultad p11rn destuirla~, sobre torio 
si las hactcrins son productoras ele cutnl11811. 

Otra~ a Iteraciones enzimátiN1~ ~on b dtficicnciü de lü glucosa 
o fosfato tlcshidrogenasa que interviene tu111hifa1 en la inducción cle la 
vía colatcrnl de los fosfatos <le pentosas, lo tptc hace <JUe los ¡111cientc~ 
que tienen t!Hlos defectos mctahólicoH tcnr,a11 rlificultades semejante~ 
en la destl'llc:ciún bacteriana a los que ticnr~11 la enfermedad p;runulu· 
matosa crónica. 

Existen también carn:1 raros de pacienh·~ 1leficientes en mielo· 
peroxidasa lo que se tracluce en defecto 1•11 111 ioclación y muerte 
bacteriana. 

Las sulfas tienen un efecto inhibiilor d1! In pcroxiclasa pero aun 
no se tienen dalos d1! su corrdación en In clínicu. 

Los pacientes con el síndrome de Cl1ccli11k-lliga~hi el dcíecto en 
In fuµ;ocitosis conduce a una mayor s111:1~p1iliilirl11d a inícccioncs, pa
rece depender rnás que dcíec:to~ cnzimúlicos 11 n ltcrnciones en el pro
f'C~o d,. d•.·~grn1n:!::dún íjili' ,., el q111· ¡1Pr111ill· Ja ;aJidu clr Ja,: ¡1rotcí· 
na~ li~n!'omal1·i; :t la vnr.uola Ía(\ocític:a. 

Muerte celular ------- lnfocciones, toxinas 

Perforación Gota. silicosis 

Endocitosis inversa Lupirn, vasculitis 

Regurgitación A. R. 
'--------·-------------···-----

Mccarfr;mu' de: libcracion de cnlÍllh1'\ li.\o\omit.lcs. 
y tipth 1lc lcsinn IÍ\ular. 

Estas enzimas lisos6micas pueden lihernr~c no hacia lu vac11ola 
sino t)UC pasa al microambicntc interno, 11ctu11111lo entonces como me· 
diudorcs de procesos inflamatorios a¡~1ulo~ o crf111icos, entre cstoH pro· 
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cesos se pueden presentar: la muerte celular, perforaciones o solucio· 
nes de continuidad en la membrana de la vacuo la fagocítica; un fcnó· 
meno inverso de la fagocitosis es la exocitosis o endocitosis inverHn 
y regurgitación. 

La muerte celular puede ocurrir en forma masivn en un sitio 
determinaclo como resultado de agresiones a las células por medio •le 
agentes infecciosos, toxinas o experimentalmente con detergente~ o 
ciclos de descongelación y congelación, ele. 

La perforución puede ocurrir por J,_ • .,ión mecánica de lüs crisiu· 
ies y el ejemplo clásico de esto lo tenemos en la gota en cuyo fcnú· 
meno intervienen cargas eléctricas que permiten un estrecho contncto 
entre la mcmhrana y el cristal. 

En la regurgitación ocurre la salida de enzimas al medio extcr· 
no por medio de filtraciones en las vacuolas fogocíticn!l incompleta· 
mente cerradas, este fenómeno se muestra en la fagocitosis de un 
complejo antígeno-anicucrpo, en este caso la lgi\:1-nnti l~G, que ejem· 
plificnrín uno de los mccnni>mos ele la lcsifo1 en la arlrifü rcumatoide. 

r M" 



En el mecanismo de la exocitosis el polimorfonuclear libera em:i· 
mas lisosómicas, en una fagocitosis frustrada por encontrarse el ele· 
meno a ingerir adosado a un plano (endot~lio o me.mbrann bn· 
sal) lo que causa la liberación de enzimas hacia el med1~ externo '! 
no hacia la vacuola. Un ejemplo lo tenemos en un mecanismo tcrm1· 
nal de la glomerulonefritis, vasculitis, etc. 

----------..,..._.--Pr.rno 
-D•1>M11n•1111nuno• 

~~ 
Mrrrnlrrhrrlo< J.j I Y~ ~i<"""""' 

~ w ® l'MN .... 
Exocitosis ( enclocitis inverHn) 

Los micrntúbulos y rnicrofilamcntos juegan 1111 papel importante 
en el fenómeno de liberación de enzimas liso~úmicas, por lo que los 
agentes que intervengan moclifican<lo el cornportmnicnto de éstos pue· 
den modular en cierto modo la respuc~ta inflamntorin, entre éstos te· 
nemos: el AMP df'ir.k• y agentes r¡uc modifican in cantirlnd de Í!ste 
en el medio celular (urlc11icielasa, pro~taglanclinns, teofilina, etc.) 

Las drogas que uctírnn sobre los rnicrofilnmentos como la cito· 
calacinu B, aim1ent11ría11 la liberación de luH enzimas lisosúmicas; ~in 
embargo esta acción no puede atribuin;c cxcluHivamente al efecto rn· 
bre los mierofilmnentos yn que Í!sla tiene otras funcione> celulares. 

1.n rolchisina y vinblastinn actúan sobre los mierotúhulos y a Ít'C· 

tan en forma variable ni proceso, pucclen inhihir o numcntar la lilH~· 
ruciím de enzimas. 

Estos clatog sugieren que la fagocitosis rr~quicrc del gusto ele~ c•11rr· 
gin rlerivnda de In degra1l11ción ele la glucnRn y que nrlemfüi los cam
bios de tensiíin f'Uperficial en general i11vol11cr1111 al procl'~O modifica· 
cionc~ f11nrlamc11talcs r.n PI metahnlismo cclulur. 



BIOQUIMICA DE LA INFLAMACION 



A éi;tu la hemos dividido en tres partes para su estudio: 

} .-Significado biológico ele los mediadores químicos. 

2.-Enumcración de los mediadores y los sistemas a que pertenecen. 

3. -Mecanismos moleC\tlares de acción y su rcluciún con otros men-
sajeros químicos en organismos mul licdulurc~. 

La biología molecular del proceso inflamutorio apenas Re em
pieza a examinar, si bie11 los primerps int 1 ~11to~ se hicieron hace unos 
treinta nitos cuando Valy l\fonkin clescribiú lu "leucotaxina, la necro
sina, el fnclor estimulante de la leucopoyési~, así como otros compo
nentes dd exudado inflamatorio", tocios cnn cf1,ctos fisiopatológicos 
hiPn rlefi11itlo;;. 

El l""tuladn d1! ~Ic11kin era que el p1·or:1!HO inflamatorio es de
masiado co111plcjo pura representar In sumn n11fm¡11ica ele una serie ele 
r!'accioncs i11c01H!Xll8 y sin control y dicho co11trol estaba mediado por 
mensajes h1m1oral1•!' y que la respuesta tisulnr provoc¡1cla por d agen· 
lc> inflamatorio cualquiera que éste fuera í11t1!~ra a los distintos parti
cipantes a traví:s de ~eitales moleculares sol11bl1!s y específicas. E~to 
cn11dicio11a que la re~;¡iue~ta básica sen siempre la misma: con lo~ 
mi,.;rno~ actos fundamentales de vasodilatacii'i11, aumento de la permea
bilitlad vn"cular, formaci1ín del exudado, d1!~lrucciím tisular, 111~ofor· 
mncil1n de vasos sanguíneos, ele.; así mismo las su ti le,; diferencias 
prndueida~ por In naturaleza riel n~enlc p11t(1¡~1~110, In inhmsidnr.1 y du
racibn dt· ~11 accilm y el kjido a fl'ctado. En l n 11r.tualidml esto n~.•ulta 
i111p!'calil1 .. 
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En el estudio de los mediadores químicos la iniciación, mantc· 
nimiento y terminación de muchos o todos los distintos íenbmenos que 
integran el proceso inflamatorio depende ele señales específicas, mcn· 
sajes cifrados en moléculas solubles cuya prcsl'ncia, conccnlración y 
\'ida representan la razbn de ser y explican completamente In pntoge· 
nia ele los distintos fenómenos celulares y vasculares así corno d 
mecanismo último ele control. 

Esto en parte es hipótesis todavía, los clutos que la npoy1111 1Jon 
numerosos ru~r.o ca!!i ninguno está libre cJc conl roversia. 

Hast11 hace poco tiempo se limitaba a presentar una lista ele sus· 
tandas 1tiMl11das de los tejidos inflamados que poseen la capacidad de 
reproducir uno o más fenómenos del complejo inflamatorio cuando 
se inyectan en los tejidos sanos; sin embargo exi!lten observaciones so· 
bre los sistemas responsables de In producción de los mediadores en· 
dógenos de la inflamación y hasta las posibles interrelaciones entre 
tales sistemas. 

Antes de enumerar y describir los mc11i11dorcs químicos de la 
respuesta inflamatoria se mencionará algo sobre los mecanismo!.I de 
control. Un esquema simplificado de los compuucntes Je un sistema 
biológico es el que representa integrados en unn estructura asimétri· 
ca o vectorial, es decir con un flujo de información en un solo sentido 
pero con mecanismos ele autorregulación, actuales o potenciales, a 
<listinto11 niveles en funciún con e! cambio cír.ctuncio. 

CWIRO StNSOR 
y 

RECULADOR 
MEDIADO~ 
OUIMICO 

crllJlA 
mcro~A 

MDOIFICACION 
FUNCIOIV.l 

En organismos multicclularc!'> esto rcsulla muy complejo en vista 
de que las estructuras asimétricas rdacionadus con un fe11í11111·110 rene· 
cional específico no ocurre nisludo Hino en mcilio de muchisi11111g otrns 
con las c1ue no sólo coinciden sino que se intc•grnn formando rmles de 
procesoR i11tcrconcct111lo~ cuya comprcn~iún e~ impn!'ihle i;i no mi com· 
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pleta, por esto antes de intentar manipular los mediadores químicos 
de la inflamación ya sea inhibiendo o favoreciendo sus efectos locales 
se debe conocer aunque sea en liipótesis de una manera aceptable sus 
interconexiones con otros niveles de organización, sobre todo más com
plejos. 

w~u P.a.M"•:ir•rn 
ll 

OllOllllU.S --- 1 

-- -{1CM01m1s 1 

Además de su gran heterogenici<lr.d qu1m1cn y de la amplia va· 
rinción en la naturaleza de sus efectos tisulares destacan dos hechos 
interesantes: los mediadores químicos conocidos i;on de dos orígenes: 
plasmático y tisular, que independientemente de sus funciones nornm· 
!es en el orgm1i~mo dcscmpcíwn una acción e~pecífic:a en el proceso 
influmutorio. 

A tocios los mediadores si: les reconocen otras acciones fisiológi· 
cas: Los péptidos y aminas vawactivas participan en la regulación cid 
flujo circulatorio y de la pcrmcnbili<lad vusculnr normal, el sistema 
de complemento y los productos linfociturio' ~nn importa11te8 en 111 
vigilancia inmunológica, las enzimas lisosomnlc~ ~on inclispc11~ahl1•s 
en In digestión intracelular, parte dr~l cataboforno .le sustancias orgÍI· 
nicns insolubles, cte. 

Una coincidencia afortuna1lu es que el or¡~nni~mo c11P11te con \n, 
sustancias precisas y específicas r.n d Ritio y en In~ concentrncionc11 ne· 
cesnrias para transformar una serie ele f1111cior11'H i11concxa~ en 111111 ~e· 
cuenciu rígiilu ele fenómenos que cu conjunto ~r· connc1• como prn1'r'!«1 
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inflamatorio y cuya consecuencias finales son facilitar la afluencill 
de los elementos somáticos que se oponen a la invación y/o estable· 
cimiento de entidades extrañas al organismo. Los mediadores quími· 
cos han sido identificados y su relación con ciertos fenómenos cspc· 
cíficos ha sido establecida para lo culll Ri~uicmlo el cuadro lo revi
saremos en forma resumida. 

MEDIADORF.S QUIMICOS DE l.t\ INFLAMACION 

PLASMA 

Sistema tl11 las Kininas 
bradildnina 
kalidina 

Sistema de complemento 
e.a 
c~a 
Cm (complejo tri molecular) 

C-kinina 

Sistema de la coagulación 
fibrinopéptidos 

plasmin11 
plaquetas 

TEJIDOS 

Aminns vasoactivas 
histamina 
~erotonina 

Lípidos ácidos 
SRS·A 
prostuglandinas 

Componentes lisosomales 

protdnas catiónicas 

proteusas ácidas 
proteasas neutras 

Prod uctM linfocitarios 
FI M·fnctor de inhibiciún de la 

migración 
f111!lorm1 flll imiotácticos 
li11fo1oxina 
FB.fttctnr blastogénico 
Otro~. 

Asl observamos que en los de origen pln~mático hay tres siste· 
mns principales: el de las kininas, el del complemento v el de la con· 
gulnción sanguínea. • 

KININAS 

Este sir;tema fue descubierto en form11 11cr.iilental al observnr que 
el plasmu imnguínco puesto en contacto 1:011 vi(lrio. con ciertns cnzi· 
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mas proteolíticas o bien por simple dilución con suero fisiológico ge· 
neraba sustancias que aumentaban la permeabilidad vascular. 

En la actualidad se sabe que las kininas son polipéptidos naturn· 
les que actúan como hormonas tisulares: sobre la musculatura li~n. 
las terminaciones nerviosas sensitivas ni dolor o nlgorreceptores y u 
los vasos sanguíneos; éstas son liberadas como precursores plasmáli· 
cos inactivos llamados kininógenos. 

El sistema es activarlo pQ!~ e! foctür de Hugemüi1 o íacior Xii de 
coagulación, el cual a su vez es activado por dos mecanismos diferentes: 

1.-Por contacto del plasma con diforcntes materiales como: 
kaolin, vidrio, cristales de urato flc Hodio, colágena, mcrnbra· 
nas basales, etc. 

2. -Por interacción entre tripsina, kalikreina, pln~mina o el fac
tor XI de coagulación. Los complejos untígcno·unticuerpos 
no actirnn al factor de Ilegeman. 

El Factor de Hegeman activado tiene tres acciones: 

! .-Inicia el proceso de coagulación snnguíneu (por activación 
<Id factor XI). 

2 .-D1~sencadcnn el sistema fibrinolítim (tmnsforma el fibrin{;
~cno en plasmina con ayuda de un cofactor). 

3. -Activa la prekalikreina y la transforma en kulikreinu, una ki
nigenosn que degrada el kininógcno y forma kinina (brndi
kininn). 

El que más interesa es el tercero ya que produce kininas. Las cua· 
les pueden ser activadas por intervenciím 1lc la plusmina y el factor 
C1 activado del- complemento y productos de dcgnulación de 111 fibrina. 

Cuando el sistema se activa a través del factor de Hagemnn se pro
duce la bradikininn, en cambio las kalikreinns tiHulures (que se cncuen· 
tr1111 en secreciones como saliva, orina, juµ;o pn11crcático), hidrofo:nn los 
ki11inógenos parn producir un dccnpÍ!ptido, In kilicli1111 que 11 HU \'l!Z se 
convierte en bradikinina por acció11 ele una p1~p1i1ln~n pla~mática. 



Hay varios tipos de kininas: 

Ars. P,..fh ·"r Plie- S.r·P ... P~·-A~ 

lJS- Ar,. P.. •. R •. Gly· " ... Se,. P..•·Plie·A•s 
"4-lis· Ars. P,.. R-. -Gly. Pla- s.~ it. -PI..· A,, 

1.t,. R..fh.Glr· Pli •• s.~. ~.p¡.,.A., 
Ais. p, •. P, •. Gly PI.e- 5H. p ... Plit- Ar, 

lll \l\ICINIMI 

iAUDIMA o UVL·llAO!klllltlA 

MCtllNIL: ÜgL.· ~ti\\K\UIUA 

w~o. 

- UaJr fdtall"A 

También se han descrito tres variedades de kininógcnos, tocios pro
ducidos por el hígado: la activación <le la prckalikreina por el factor 
de Hageman es a trnví~s de una serie de paso~, de los c¡ue 11e conocen 
sólo tres. 

FACTOR DE Pfl<il 

'~""l /:el·: ~,~·1·~-
fAi.tOR or HUIYA •: ~"+ll'!.•. n: ÍÍ/Oil ~ll~RilKA 81.ADllCIN!N.\ 
,¡.-...;.iiM•1 
.e.t:llVAi~f> 

El sistema de las kininas estú rcgulaclo por tres mecanismos: 

1.-Antagonist11 de la acción de In kalikrcinu, prnscntes tanto en 
el plasma como en los tejidos. 

2.-Inhihidor ele la C1 esterasa, que también inhibe, al factor de 
Hap;cman activado y a las proteasas kalikreina r plnsmina. 

3.-Las kininasus, pcptidaHa;; plasmática~ que hiilroli'l.an rúpida
mcnc a lns kininas, cuyn vida media e~ dr. ~íilo 15 seg. 

Las acciones principnlcs de~ las kirii111111 Mon: 

] .-Contrncción lentn ele nl~11110~ ti por dn músculo liRo in vitro. 
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2.-Dilatación del lecho vascular sistémico in vivo. 

3.-Dolor cuando se inyecta en la base de unn ampolla. 

4.-Aumento en la permeabilidad vascular local cunndo se inyecta 
o pone en contacto con los tejidos. Este último efecto se debe a la con· 
centración de las células endoteliales, que se separan una de otras 
creando poros que permiten el paso de mncromoU~culas y elementos 
celulares. 

vuodl htae10n 

em1gractt" leucocltarta. 

autiento penr.e1b1\tdad vu.al. 

l . 
sol Id• del plu"•· 

i 
1lL1t.1l~a. 
globul1n!S. 
flhrOgcno eci<~H H2o 

'~-~-·~tJoJ. 

SISTEMA DE COMPLEMl~NTO 

Da origen a varios mediadores químicos cl1~ In inflamuciím, es un 
factor citolítico presente en el suero constitulclo por una cadena de 
nueve enzimas. Hecientementc ha sido clemostrndo que C1 es un com
plejo mncromolecular constituido por tres elementos clenorninu<los C1q, 
C1r, C1s; se piensa que el sistema de complemento en el hombre está 
constituido por once componentes numcrndoK en forma progresiva y 
son derivados de globulinns alfa, beta, delta, c¡uc actúan en secuencia 
ele una sobre otra. 

Anll:s ~e pcn~11l111 que In activncit'tn cid HÍHl1•m11 Hi'1l11 ..r11 po~iblc 
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cuando se incababa suero con complejo antígeno-anticuerpo; hoy s1i 

sabe que también puede activarse a través de mecanismos no inmunln· 
rios; en efecto se ha indicado una vía alternativa ele activnción 1lel 
complemento mediante el llamado .. sistema activuc!or del e, .. el cual 11 

su vez, puede ser activado por cndotoxinas o proteínas modificadas 
(producidas en el foco inflamatorio). 

1.-Inyectado intravenosamente a cohaynH produce una rc•:1ccic'111 
grave semejanze a choque anaiiláctico (Fdcdbcrg1ir, 1910), artihu!<lo 
a ia formación de una anafilotoxina. 

2.-Inducc la contracción 1lel músculo liso in vitro. 

3.-Si se inyecta en la piel produce 1111 aumento en la pcnncnhili· 
dad vascular local. 

4.-Tienc un efecto quimiotáctico sobre leucocitos polimorfonu· 
cleares in vitro (en cámara de Boyden). 

Estas propiedades se deben a suh~lancia~ generadas como pro
ductos colaterales que la activación de Ju fracciím C1 lleva a la activa
ción del Cs y C9, ya sea por activación clásica o víu alterna, estos pro· 
duetos colaterales son: 

l.-C111, fragmentos de bajo peso molecular derivados de la acti· 
vación secum1cial (clásica o alterna) del complemento o por hidr6lisis 
de e, por pl111:1mina, tripsina, protr~asas hactcri111w~ l! otras em~imas pre
sentes en tejidos o en lii;osornaH ele leucocitos polimorfos. 

2.-c~a, tambi{~n f l"llf.(flll'llto lit! bajo lll~~O f(UC Se forma por lo~ 
mismos factorci; mcncionudos pura d (::,, 

3.-Un complc.io trirnolcc11l11r (,o, d1~ aho pc~o molecular que !IC 

produce por activación del complemento ( clíi~ica o alterna). 

4.-Posihlemenlt~ una C-kinina que parce•~ derivada ele C2 y ~e oh· 
tiene en pacientes con C'clcma angioneurútico hereditario. 

EFECTOS INFLAMATOIHO ílEJ. COMPLEMENTO 

1. Aumento en la p1•r1111•nhilid11d vnsc:ulur (anafilotoxina) 
Crn 
CGn 



2. Acción quimiotáctica positiva para leucocitos y monucleares. 
c. 
Cn 
Complejo trimolecular (:;, Co, e,. (Cso1). 

3. Movilización de leucocitos. 
e,. 
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Estos mcciiaciores de la inflamación ticnc11 1los efectos principales: 

1.-Aumcnto en la pcrmcabili<lu<l vascular debida a dos mccanis· 
mos distintos, uno a través <le la liheruci1ín de hi~tumina, y otro directo, 
induciendo la contracción de las células cnllotdiulcs. Tanto C1a como 
e.a es 1000 veces rná;; activo que c,a. 

2.-Acción quimiotáclica po$Íliva sobre polimorformcleures atri· 
buido a c,,,17, e;;to aún sujeto a controversia, ta111liii~11 ~e ejerce quimio· 
tactismo positivo sobre leucocitos eosinofilos y rnonocitos, este efecto 
depende probablemente de C, O algún fra~mento de C!\111 proteína. 

Aún no se ha aclarado si los fragmentos d1~ C.111 y Cr.a con efecto 
sobre la permeabilidad vascular, son los mismo~ eon acción quimio· 
táctica 8obre los diferenles tipos celulares, o si ~.~ lrnla de entidades 
separudus; se Ita postulado que las propiecluclc8 c¡uimiotácticas y vaso· 
activas cstí111 en <'.I mismo fragmento pero en difcrenle~ regiones de ln 
molécula. 

El sistema <lcl complemento tiene gran influencia 1~11 el proceso 
inflamatorio, además de los factores <lircctan11~11lc d1·rivado~ de ¡;sic, 
indirectamente activa otros mediadores, corno d del ~i~tema de lns ki· 
ninas, las cuales p11c1lcn producirse como comecucucin 1lc la nclivn· 
ción ele la primera fracción del complemento (C1 cslerasn) y lu~ pros· 
tnglandinas, que potencialmente pueden formar~•· con la m:tivid:ul com· 
plementaria. Podemos co11cluir diciendo que el complem1·11to e~ 1111 sis· 
tema generador <le intermediarios de In respm~~la inflamnloria y que 
<lcsempciiu un papel imporlantc en tocia~ ln~ fa"''~· 1ld proc:c·rn. 
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ACTIVACJON DEL SISTEMA DEL COMPLEMENTO 

Actlvt~•d anafilo· 

toxlntca. 

Actividad qufmio .. 

t.Íc;ttca. 

'ila de acttv4ctoo 
"r:la~tc11" 

/~e:> 

\,JCI 
1 

Cl ~'loterU4 (CH) 

C4 

l 
Cla,4 

C2 

C2t 

c1!.c.21 (o tl-convertua) 

Cla \ (otclhtd.td quimt'lt.JtttN) 
• CI 4 2 J~tt" 4 2• l--·--•'.,.t,1.- .,. t!J., t,:ia,J.~.6.7,: 8,9_ 
C3-• a, • C, (\""- ' 

1 
' • ····-¡"' ff .. H::LivliJ.1.J t!l01tt.lcdf 

Cl l es C6 C7 (11 t• 

\hte~l~~Lvador \'-tsa (aclhtdad •na'rtlot_~lio\f:.,1' 
d~l.Cl •es (ac.tlY1tlitti 111,1.mlota ... ttc,\) 

endotoiln1l ,! proU·ll'IU..c::odi rlcadu 

SlSTEMA DE COACIJLACION 

Las relaciones entre el desarrollo ele! procc~o i11flamulorio y In~ 
factores <le In coagulación, aun no se han acluruilo 1:nrnplelamente; sin 
embargo se han podi<lo establecer interesantes corre! uciones, entre los 
factores que tienen importancia en lu dinámica de In respuesta infln-
11u1loria, está la fihrina y sus producto~ dr de~rarlacitin, la plasmina, el 
factor Xll 1le Ifa¡~ernan y las plaquetas. 

LA FIHHINA Y SUS PHOl1UCTOS 

plasmática, su prcsencin in<lien que se ha verificarlo In e111lr1111 de reuc
tlt!rivn del fibrinógeno que Mlc ele los vasos junto con otr·11H proteínas 
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La fibrina es un elemento característico del foco inflamatorio y 
dones del sistema de coagulación, a partir del factor de Hageman, co· 
1110 ele la tromboplastina tisular. 

Se hu postulado que algunos de los productos de degradación del 
complejo fibrinógeno-fibrina son capaces de aumentar la permeabili
dad vaocular y ejercer acción quiomitáctiea positiva sobre lcucociloH 
neutrófilos, estos productos de degradación promueven la activación dd 
sistema de las kininas. 

FACTOHES DE HAGEMAN 

La interacción entre los Kistemas que dependen del factor de Ha· 
gcman, que llevan a la coagulación, formación de kininas, fibrinolisis 
y d compemenlo, es de tal complejidad que ha sido descrito por Rat
noff como la "red enmaraiiada". Tal interacción se efectúa a través del 
plu,minógeno y su conversión en plasmina. 

F.AC'l'0R DE Ht,c:n1.AN AC'1'IVAD0. 

Plrflmi.n6pcno 

t ~ 
!'lesmi.nr1 

l-7 rp· 
~/PrPkP.L•Krctn~ 

I 
Ki.ninOl"f'llOf' 

Proteri~etl 
'4-
ti.sulares 

L \ Krltkr~lnn 

c1:-- · c1 r~t~rriea ---· \ ~ 

/

I· 

Prod. del" 
Fibrina.--> 

de fl \1rim1 Kini.n,..~. 
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,. PLASMINA 

La plasmina, es una enzima proteolitica ¡;cmcratl11 del plasminÍI· 
geno por el factor de Hageman activado, así como por otros mccaniH· 
mos; tiene varias acciones: 

!.-Digestión de la fibrina y el íibrinbgcno. 

2.-Activación del factor de Hageman (especialmente del sistemn 
de l~R kininas? directamente o a través de !a transfürmación de lit pre· 
kalikreina en kalikreina) • 

3.-Activación de C1 esterusa, en la netivación clásica del eom· 
plemento. 

4.-llidrólisis de e,, de los que resultan los fragmentos \'aSO•aCtÍ· 
vo y quimiotáctico de c •. 

PLAQUETAS 

En los í1ltimos años se ha despertaclo un gran interés por el es· 
tudio de In participaciún de las plaquetas era el proceso inflamatorio. 

Deg¡iués de la agregación plaquetaria, se liber11n numerosas subs
tancias de importancia en el desarrollo 1lc la reacción inflamatoria, 
entre laR c¡ue tenemos: fo hi!<tamirrn, Eerotouina y hrn ¡;ro5tr.¡;lundina~. 

En In inclucciún del proceHO ele n~n~¡~aciím y lisis plfü¡uctaria, 
desempeña un papel importante: lu tromhi11a, colá~ena, pí~ptidos de
rivados de la colágena por acción ele la coln¡.wnasn, el ADP, 111s bac
terias y los complejos antígeno-anticuerpo. 

Examen de los mccliudores químico~ derivados de los tejido~; 
aminas vasoactivn~ entre lns que tcnemw. In histnmina y serotonina. 

HISTAMINA 

Es 11n11 nminn muy difundi<ln en el orgnni~mo, "'~ ~intctÍ7.n par
tiendo del umi110{1cido histidinu por nr:dc'm d1! la e11zi111a histidin
dcscnrboxi ln~n. 



Exnosici<Ín dP fihr:>i;-. 

[@ ~--·· w--> 1 
rro11l"'t\vrr.or 



HC.C-CJl,.-CH-NH:z HC:e-Cft?-ort~-NH2 
1 t J 1 l 
N ?IB 
\\ 
e 
H 

COOH N NH 

"t 
Hlstidln-de:icarboxll?.sn" 
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La hisiamina se llulla distribuida en In mnyor parle de los tejí· 
(los y de los fluidos corporales, c!\11ccialmentc 1.~11 la cl:lulns cebada~, 
en los polimorfo1111cl1~arcs basófilos y en la!! plaqueta~. 

SEROTONlNA 

La scrotonina o 5-hidroxitriptamina tambi1!11 e>tí1 muy difunclid:i "" 
t•l organismo, sobre todo a nivel di' tracto i11tc~1 i11al ( 1'11 d·lulas ero· 
ma fines) : r11 la circul:icié111 (en las plaqueta;;), en ;;istcma nervioso 
central (sobre todo en la zona hipotalámica). A diferencia de lo r111e 
ocurre en ratas y ratones, las d~lulus cebada~ 110 posi·1~n ca11tidades 
significtivas de serotonina. 

La 5-llT, ~e sinteza a partir del triptúfano. 

lRIPTOfM;o 5-HIDO.Ql l lRI rroFJr(J 

Tanto la histnmina como la serotonina so11 agentes bien conoci· 
llos que actúan aumentando la permeabilidad va~cular durante la in
flamaciún aguda; ninguna de las llos posee uclividad q11imiotáctica. 

Ln liberación de aminas vasoactivas por la!! ct'•lulns cchadaH pue
de deberse a trauma, radiación, cillor o por efecto de cicrlus hUh~tan· 
cias quirnicns (toxinas, venenos de serpie11tc!<, trip;;inu, de11~rgcnle~, 
nlkil·nrninas, dextrnno compuesto 40/80 y una proteína r:intúnica Ji. 
sosomnl d1~ leucocito~ polirnorfonuclc•arrs 111·ut1·1'1íilm<), t:imhil·n por 
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mecanismo inmunilógicos como el contacto d1~ ct~lulur. 'sem;ibilizmlnH 
con anticuerpos homocitotrópticos con antígeno, o bicu la exposición 1\t•, 
fragmentos de e.a y e.a. 

La liberación ele lu hist:unina por lo;» leucocitos. depende de In 
reacción antígeno anticuerpo por la lv;E localizada en la supcrfici1! 
ele los leucocitos polimorfonuclcares ba~úl ilos, e:; la rc:1ccifm prod11r•1• 
un factor activador de las plaquetas q1w 11 su vez i111luce la lilicnll'ii'111 
de histamina y serotonia por parte <le é~tas. 

LIPIDOS AC!DOS 

Los lipidos ácidos dcrivailo8 de loM tejidos que part1c1pan corno 
mediadores de la inflnmación ~on: la SUS-A, o substancias de reacciún 
lenta en 111 anafilaxia, y las prostuglandinas. 

La SRS·A se libera de células, o bien, puede recuperarse de 
miembros perfumliclos con el dextrano 40/80: el efecto e~ aumento de 
la permeabilidad vascular, su acción sobre músculos füo de los bron· 
quiolos es muy ilJ,!portante en sujetos asmáticos. 

PROSTAGLANDINAS 

En los últimos años las protaglandinas han despertndo un notable 
interés por sus múltiples efectos fisiológicos y farmacolób.¡cos en los 
diferentes tejidos y órganos, estos efectos reales o potenciales son tan· 
tos qtw parecen increíble~, se han realizado muchos estudios, por lo 
tnuto los conocimientos relativos a lao; prn~!11~lundinas, se hu11 ido am· 
piiancin y profundizando 1·11orrnemcntr. 

Lag protn¡;lnrulinas { l'C) Ron li idrnx iúr.iclos insaturados cíclicos 
con 20 Íltnmos de curbono recl11ctihl1~ a la e~tructura del ácido prosla· 
noico, se ~intetizun a partir <le ácidos grn~o~ poli-insalunHlor,, 

Fórmula estructural de las prosta~lnndinns. 
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Se encuentran en todos los tejidos, según los diversos substitu· 
yentes que se encuentran en el anillo ciclopentúnico; se distinguen 
cuatro vrupos: 

lfl 

~
POP 

PGP?e 

r!'G:ll' 3• 

En relación con el pro1:cso i11flarnatflrio las que mfü: i11:e:·c,a11 >0!1 
In l'GE y las PGF. 

A diferencia de otros rncdiar~urc·c, la: PC :1u 'T' 1·1w11: lll ra11 <'!! 

dq:úsito~ _celulare~ o ti~11~arcs en f~n.na ina;-t.iva, ,i1:;: q_ue ,,,:,¡11 11~, di· 
e :tw~11lac10nc~ ya ,;ean estas llH'camcas, f1s1ca~, ;11J111ll:<1i .• o pntolú
¡;icas. st• ;;;intctiztrn i11mc<lialamc11te a partir rfo úcido: grm·.o~ PFPllciu
lc•; r:umo el ácidll :~rm¡uidúnico, liuolc:ico y otro~-. 

Son llmnnclos esenciall';: pon¡uc ~u auoern:ia provoca u11u suic 
tic trastorno~ hinlt'1gico>' entre lo:: r¡uc de;tacan 111 r'Flr-riliclad masculi
na y fcmeni1111. 

Por i11t1~rvcneió11 ric ia fo~iolipn>'a J\ y ele ntras r.n::i111a~ los fn~
folípidos cPhtlnrc,;, los ¡,stcrcs dd colcslr:rol, los lriµliccriclo~ pJa,:inÍ1· 
ticos y los NEF:\, $C de~rndan pro1l11cir:r11ln úci<los ¡~rarns c~t:ncia!r••. 
E~tos últimos ha.io la acri{m de u11 sislr·ma m11lticnzin1ú1ico ( prnda· 
glandino~intcta~a), ~l' transforman en c111lop1·rr'1xi;los y lw,go 1•11 PCI·: 
y PGF. 

l.a ro~íolipnsa :\, p;1rccc ~cr el factor prirwipal de rr.gul11citi11 1'11 

ln bio~inlt•si" de las prn~laglamlinas, su efir:ir:11r:ia ,tilo Fe v1: limitnila 
J'Or la l':mlithd th• sub,lrato dbponible. D11ra11k el proceso infla111a· 
torio, In fucnlr. d1~ fo~fnlipasa A se cncucntru 1'11 los liso•·o111a~ ln11r·r1· 
cituriM, p(lr lo tunln. la lilwraciím de é~tns •lurnnte la fn¡r.ocitn•i~. 1·~ 
1lctcrmi111111tr. pnrn In sínll'sis ele pro:-tar,larulirrw-:. ritr:i fuc>nlc ! ,. Pll· 
cnentrn 1~11 lns plnqurtu~. 



llEF~A T~(~las\ma) Fosfo1/fp1clos (/<efol ... •) 'r;¡.m '°''T~' 

Fosfolipasa y otris 
enzimas lipolftlca~ 

Acidos grasos. e~enclales 1 
(p.e.j.: ara~uidónico) • 

J 
IHA.-,.nl'lt'AvtA"r ... -· -,-. ·r. --~ 

· Endoperóxidos c!clico\,. 
PGE ,./' . PGF 

PG ·5 i ri t~ tasa 
(mi crosor:ii al) 

~··. 

Es importante hacer notar que la sintctusu (o por l.o menos una 
Je sus fracciones protéicus) se pre8cnta con caruclt!rísticas <liferentes 
en los diversos tejidos; es decir que para el sislt!tna prostuglandino· 
sintetasa existe una ~cric de isoenzima5 localiwrla!-1 en los diversos le· 
jidos que catnlizan, las miHmas reacciones, (ll'ro c1111 propiedades in
nológicas, elcctroforéticas y químicas <lifcn·.ntc,, 

Aunqut• desde el punto de vida químico di l'ir·r"ll pum cnl re si, 
influyen dl• manera distinta y a \'CCl'>' antagónica ~ol1rc la actividad <le 
1m11H•roso" lirgano~ y aparato~. 

ACTIVID:\ll DE LAS l'CE Y LAS l'CF EN LA INFL\\L\CIOJ'; 

La participari1'm de i:i~ PG en el prtH:c;:o i11fla11wto1iu re.•1tl1a int· 
porlanre, ya que >i bien la hii;lamina desetnlH!iia 1111 pa1lf'I inicial :· 
tra11~itorio, al qur la acliddud i~ualmcnte lra11~i1ori11 de In'; kinina~. 
las pro~laglandina::; partiripan en las fases finall'!' del proceso, dcter· 
min.rndo su evolución. 

Se ha dicho que la presencia d1~ pro~ln¡dnndi11a~· "" d úreu l1·~Ío· 
natla. está cnntlicionadn por los lcucoeilo,; q111· por r¡ui111iolúxi~ 8011 
atruido~ ni foco inílamalorio. En renlirl111l, d11rn11le In faµnr.ilohi~ Ae 
lilwrn el co1111•11ido fon~timicn y e(lll (~I, In fo~folipnst :\ ncse~ariu pnrn 
In 8Ínlcsi~ dr pr11slu:dm11li11a!'. 
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Otra fuente de prostaglandinas, está ciada por las plaquetas que 
en la fase de agregación liberan numerosob mediadores del proceso 
inflamatorio, entre los cuales están las mismas prostaglandinas. 

Se sugiere que en la génesis de prostaglan<linas está relacionado 
también el sistema de complemento. 

Las prostaglandinas tipo E y F están implicadas en la dinútni<:u 
del proceso inflamatorio y actúan <le manera anlagóuica, las PGE \Ít:· 
nen las siguientes acciones: 

1.-Actividad quimiotáctica ( PGE1). 
2.-Aumento <le ia pcrmeabil idncl ( l'CI•:, y PGE2), este efecto 

puede ser directo por acción 5obre las células cndotclialcs, e indirecto 
por inducdém d1~ la liberación de histami11a. 

3.-Aceión Rcnsibilizante ele los algorrccqiton:s ( l'EG, y PGE2) 
ya que el efecto algúgeno de las kininas es potcnc:alizado por las PGE, 
con la consiguiente hiperalgcsia. (Las PGF~a, en cambio ejercen una 
actividad antiflamatoria que se opone al amrw1110 de la pcrmeahili
dnd vascular y a la liberación de histamina. 

Estudios recientes dcmmtraron que lah rdadn11c:; c11\re PGF2a, 
Sl' modifican profundamente durante el procc~o i11ílarnatorio, mús que 
los niveles absoluto;; ele prostaglandina~., sería i11tert:~.nnte el valor de 
k i elación PGE/PGF2a. 

TP11i1·111!0 l'CF.1 poder c¡nimiotúcticn, a r!i f1:n•1u:in de PCE~, la 
n·laciún l'Cl•:/PGF2n, <lcsnrrollaria una ac1idilad de r;,gulac:ifm lcuco· 
('i~aria .. por In lnHln el prcce:-:o inflarn:ttnri{' ;~::t:irÍii car.;¡ftfrÍi:ado p.-ir 
1111;1 di~111i11111'ic'i11 de la prod11cci1"111 de PC:F 1•11 fnv•1r dr• l'GE. 

Tnn111111lo t•n cuenta la c1.mpl1·ji1l111l ele "" '"":il1n, dicho c·ornpuc~· 
to. mírn que mc1liadores con attividad lransihri.1. 1·nmo 1 a 1,i"lamina y 
kinina~. hoy !'C ¡in'!~cntan como facton•s de n·:'.· al acié111 del proceso in· 
JI amatorio. 

Se ha tlemo~trado que la PGE.2 y la PCF,:1. ¡11wclcn n:1lur.ir los 
11i\"!:1P,; inlrnct'lularl's de ATllP cíclico en la" pl:iquctas y en los fago· 
Pito~, en rnmhio J>CE1 aunwnla c\ichoo nivele:'. rni•~ aclclantc ~e discu
tir:"! 1•! ~iµ,11ificuclo de'! esta!'> nccioncs. 

~TSTEMA ENZTMATTCO l.ISOSOMAL 

Los liso!lomas son l~rúnulos citoplúsmim1: 1:011 1lit1n:1·tro de 0.2 a 
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0.4 M que contienen enzimas capaces de degradar numerosos substratos 
biológicos. 

Por lo tanto estos gránulos junto con otra8 estructuras vacuolares. 
forman el sistema digestivo intracelular que degrada substancÍuM cxú· 
genas y endógenas. Se encuentran en todas las células, (sobre lodo en 
polimoríonucleares y macrófagos) cuando se inicia la actividad elige•· 
tiva, los lisusomas descargan su contenido 1~11 las vacuolas fagocíticas, 
llamadas genéricamente íagosomas. 

La actividad enzimática de los lisosornn~ es potencial, ya que t'.~· 
tns se encuentran contenidas en los gránulo8 y se hallan separada~ del 
citoplasma celular ¡1or una membrana. (Membrana liso:mmal). 

Las enzimas lisosomales se liberan de la~ células en dos tipos rlc 
circunstancias: 

1.-En la muerte celular, debida a agentes que daiian la mem· 
bruna externa o bien que nltcran la pcrmcubilidnd d(• la rrwrnbrana 
lisosomal, como: 

A.-La irradiación ultravioleta, ciclos de con;;d nciíin y descon· 
gel ación. 

B.-Uratos y otras substancia;; microeristalinaF, wr111uln:; de al
midím, zymosan y latcx. 

C.-l'rmluctos <le reacciones inmuriitarin~. 

2.-En 111 fagocitosi8, ('.ll doncll' ~e icl1·11tifican cm.irn:n; li··o~nrn:1· 
les en el medio 8i11 que aparezcan otrm; 1•11zi11111• citop!:tsmí1tica~;, r~h> 
puL•dc ser ob:1crv11do en la cnclocito~b im•1•r,a o faµ:m:ito•i" frustra· 
da, como los foucocitos se encuentran adhcridm a las nwmhru11:ls 11::
salc::., y en experimentos in vitro donde los l1•11eocitos 'e aplanan con· 
tra nwmbrarrns de rniliporos rcvcf'tidw; con g:1111;1µ:loh11li11a a;!,r<·;~a1h o 
complejos inmunes, liberando al nwdin ,w; ''111.ima~ ii,;n:'11;11;i\p;.;, 

Entre In~ enzimas lisornmalrs id1•11t i ficad11e hnsta hov ,,. c-ncucn· 
tran: prolea~a, pcptidasa, nuclea~a. ro~fa1a~11. 1·m:irna,; !pi(' dqr,rada11 
o hhlolizun •ducoprotcinns, glucolípidos, 1-1l11cw111mino¡:d ¡,,11110~; 11unq11P 
el contenido enzirni1tico lisosornal \'al'Ía H'!·\1111 PI til'o 1li~ cí•l11las dd 
r¡ue procccle11, alµ:un:i~ enzimas cnmn, la fo· Ílll:ha í1ci1la, la ribonu-
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cleasa ácida, la B·glucoronidasa, la colagenasu y la catepsinu se han 
encontrado en numerosos tipos de células. 

Inclusive se han encontrado otros componentes como: fo~folípi
dos, nucleotidos, glucolípidos, mucolisactíri<los, etc. 

Se puede decir que las más conoci<laB se refieren a lcucocitoH po
limorfonucleares nculrófilos y los componentes lisosomales que 11on 
mediadores de algunos efectos inflamatorios son proteínas catiónicas, 
proteasas neutrus y proteasas ácidas. 

Entre las proteínas catiónicas hay varias que producen aumenlo 
t'll la permcabiliclnd vascular en forma directa o a través de la Iibern
citin de histamina. Un factor quimiotúctico para maerófngos obtenido 
ele polimorfonuclearcs es posiblemente un11 proteína ciatiónica. 

Las proteaRas ácidas tienen como efecto principal la t.ligestión in
tracelular el material fagocitado; y la degradación de sustratos como 
membrana basal y olras proteínas a pH í1cido, entre 3.5 y 5.0. Este 
efecto se ha demostrado in vitro, pero mientras el pll en los sitios de 
aposición enre neutrófilos y membranas basales no se conozca, no 
~erá posible valorar su importancia en la enfermedad. 

Recientemente se ha observado que los extractos de muchos tipo5 
tiiferentc~ de células (ncutrófilos, macrófagos, linfocitos, hepatocitos 
y hasta c{1l11las neoplásicas) son capaces cfo p;c11crnr kininas vasoacti· 
vas n pnrlir <le unn proh~íno pln!-irnútica nun no dcterminnlla. 1\ Ch\U1" 

kininas g1• les han denominado "lcnkoki11i11n," y la protcí11a plas111Íl
tica tic donde derivan "lcukokininohenos". l.11~ diforcncins principa· 
les entre cl sistema generador de bradiki11i11:1 y este sistema son: 

1.-La kalikrcina ar.lúa en pH neutro y es inhibida por antap;o· 
nistas de la kalikrcina en plasma y tejidos, mientras la ll'11kokinino· 
genasa actúa a pll ácido y no t'~ inhibida por unla~nnistas de la b
likrcinn. 

2.-La brarlikinina c., nonapí:ptidn 11ii1•ntras que las h1k1)kininm 
~011 mayores, cnrP 21 a 25 aminoácidos. 

La protcasa:-; nculra~ tienen rnayor int1•rh en la inflamnriún por· 
qnc pueden !lcr responsnblcs ele dni10 fr;11l11r en pruceRos 1~ntno el ír.-
11í1111cno d1~ Artli11s. \'arios tipo;; di• artitris. la arl1·riti;; en la l'nfr·:mc-
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dad del suero, etc. Estas proteasas son capaces dr. degradar colágena, 
elastina, membrana basal glomerular y fibrina, ya se ha mencionado 
que liberan factores quimiotácticos a partir de e,, Las protcusas mm· 
tras son inhibidas por la Alfa antitripsin11 (la colagcnasa es inhibida 
por la Alfa macroglobulina), lo que puede representar uno de Jm., me· 
canismos de control de daiio tisular. 

FACTORES IJNFOCl'l'ARIOS 

Uno de los mayores avances en el co11ocirniento <le los mecani~
mos ele la inflamació11, ha siclo el ele 111 pal'ticipación que en Í!Ftos ticnr! 
la rcHpuc~la inmune de tipo celular, ya que si hicn la reacción ele hi
pt~r~cn~ibiliclnd era conocida desde antrs, en ] 925 Zin~scr hace In se· 
paraciém entre hipersensibilidad inmediata transferible con sur.ro, y 
!a hipcn;ensibilidad tardía no tra11sfcriblc con éste. 

El m;tu<lio de los anticuerpo~ ava11~<'1 con rapitlez. en tanto r¡uc 
PI p;;tudio de la hipencnsibilidad tardía f11c lento y difícil. por In falta 
rl~ métodos para d estudio del fenómeno in \'itrn. 

En la actualidad se tiene una idea general nc~crca dr la dinámica 
de los aspectos celulares de la respuesta inmune y s1u' rneca11i~mos 
·~f eclores. 

Sin rlurla Pl 1lt·~cuhrimiento 111[!, importante hn :'ido ,.1 rll' la exi~· 
!0ncia dr· dn~ lipn~: dr~ linfocito:;. d·~ u:--pccio j,¡,~nticoª c::da 11110 nl~pun~ 
rnblc dr~ 1111 tipo diferente de n·~puc;;tu inmune, ~e le;; Ita dado el 
11r-rnhrr· de T y ll, porque al csludiarlo 1•11 av1•,, "e enr:ontrb qtw d 1 la
rnadn T adquien· Sil inrn11nocornpctcncin f'lt el timo. y rl n lo udquiPre 
en la Bursa de Fabricio. Los linfocito~ T •1111 In~ rc,pnnrnblcs rlc la 
TCSptlP"(a de tipo celular)' los fi d1~ la rr~ptll'Sta ltll1110f:JI. 

C11:1nclo penetra un antÍ¡.?;cno a un or¡~nnÍHno inmunncompr.tcntc. 
p1wd1· aclivar uno o los dos si;;tt~rnas, dr·1H·11rlir·11rlo de la presencia dr 
c1~ltilw• r••<'r.ptora!' para <'~l' antígeno. 
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La célula activada pur el antígeno sufre una serie e.le divisiones, en 
lm; cu:iles Ja;: ct'.·lulus hijas no difü~rcn de la primera. E•in fa:o;e puede 
pa;:ar desupersibida, pues las ct'.lulas producen muy rcduciclas canti· 
dadcs <le receptores. Al final <le esta fase hay 1111 núrm~ro 1·lc-..a<lo de 
cí·lulas capnce~ tic reaccionar con el a11Lígc11u que i11icic'1 c·l proceso, 
~in haber dii'1·rr11ci:1 i:-ntn~ la re;;¡1111;,ta humoral y la celuL1r. Ahora. 
una nuc;v¡¡ t·dir.-..dncit'u1 c11n ei nntir~euo yn sea qtu~ per~i~1a. 

Si In n·~¡111P,la e~ l1111w1ral, hay fonr11\cii'111 d.: r:í·lnl.~~ plarn1[1ti. 
cas. la:; cuall'~ ¡:1Pd!l1:1•11 ¡~ra11c!P:: 1::•.nlidut!,:.; de anlic.:·"1·rp~··· cun la e:·· 
pC'dficitlacl t¡nl' l1•11ía d n·cr'.ptor originnl. 

Si H~ \rntn Jr 1111a l'l'l'fll\C~"ª rle lipo cdular, la SC'i(Ullda e.'tinmla· 
C'iún d1~l 1111\Í~<'ll'>. fl'licrn merliantP lran~formacit.11 c:l·l11l11~ afe1~lofll:'. 
rq11i·;a]1·11l''S a la~ pla~mútira,, q11c no produ~cn an1ic11crpn~, ~i1w olrc.• 
tipo ele molécluas. 

La Lra11,;formaciú11 con~i-11~. f'll la di\'isiím 1ll'l linfoeilo cHiin11\111.I.. 
1;011 ~nin ndÍ\'ida1l en la ;;í111c,,¡, de úeitlo8 111a:ldco:; y ¡•rutd1::t": l:• 
modifir:aci1'm mnrfoló~iea de alg11111·~ rlc c',,trn; a ri'·l11lac dP niay11r l!t· 
m:iíw lln111ado~ "li11fohla~ln8". Y h produccií>n flp nna '.•1·ric de f:11·t11· 
re~ a lo~ que l11rn llammlo w·11 .. ·ric11tnf'll!c "linfoc:inn~". 
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J.a;; linfoeirn1>'. ~011 la:; molécula' producida, por luo; linfocitos 
en una rc~puesla de inmunidad celular, e inlcrc,1111 por ~er causantes 
cid cuadro inflamatorio que se conserva en llll!l n'>J111r,sta de hpcrsen· 
~ it;il!dad tarrlí:1. 

1.tNIOJOXINI\ · 

lNTl:~r:l'RON 

\'AtUn'i ·r1rri" 1m 
n:1.1·1."i¡ 

ct:-'.trJllllK 111'0 l>F. 
CT.U!l.t\ 

INlllllWl• 1 ~: :11 l. 
Ml'J,\fl'lll.r•'-'º· 

MUl'P.í!1. 

l~Hllt;:C<•"ll nr.. •.". 
ttr..i lt" •f loN vu." '· 

l by ¡:;r,;111'.-.·,; dificultadc,. para el c"ludio de' l''lª" mnll:cula~ dndo 
•¡ut: "l' prn•lul'c'n <'11 cu11tidaclc,; p1~r¡t1PÍ1<1.', lanl11 que' 11i11¡•,u11:1 lia podicln 
~cr purificada, ni ~e conoce con dl'lall1• -11s 1:11rar'1Prí,.tirn·~ fi,.ioq11í111Í· 
c·as. (~,ia L.1j11 r,111cr·11t: aci1ín explicad fra1:au1 d1! los intentc1s d1! trnm.
fPrencin c1111 ~llt't''.l o prnil11ctos t:f'lularc': nu11c11 ~·l' alcanza In cor11:1:11· 
traciún mlccundt•. Tn111bi1~n huy dificultad pura 1·1 c:,;tudiu in vi11t, ~·11 
qnc no ¡nu·d<'ll IClcaliz,¡r;<e 1'11 la li:,;t,11 inflarn11t"ria. 
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Casi tocio lo que Rl)sabe de las linfocinas, es por actividad in 
vitro, con In ayuda de algunos datos experimentales e.; posible extra· 
polar hacia su papel en el cuadro inflamatorio el cual puede ser el si· 
guicnte. La primera inmunización genera una amplia población de c6· 
lulas capaces de reconocer al antíµ:cno, las cuales !'!! distribuyen por 
lodo el organismo. Al inyectar una pcqneña clósi" del antígeno en pid, 
se c~ti11111lan las pocas célulns '·"nsihilizadas que H' encuentran 1~11 1:1 
re!!;ibn. dando lugar 111 prnceso ele lrungfnrmne:iún, con lm ca111bio~ 
:1!et~h{~!h~c::; y 1nnrfoJ,~gic.:o:-; lJ1lC é~Ut trae eu11Hi~u. 

l.ns linfocinas que ~e producen son: 

1.-F(l, atracción de'. c1~l11lm: fugocíticn~ por los factores q11imi11· 
tácticos, ele los que se han descrito dos: unn 1pw actna ~:obre m11i:ró· 
fa~os y otro que lo hace sobre polimorfonuclcare,, 

2.-FJ!II--F:\M-FHP. Bctencií1n de c•la~ ce~luL1° fa~ocíticas 
en el sitio de actirncií111. por el factor de inhiliicii'111 cl1• la mi;:?;ración. 
Este factor a11nH~llla la fagocitosi~ y por lo l:111to ,.¡ mctaholi$mo de 
!o" :'a~ocitos. 

:3.-FB. F.'.1. Los íaelorf';: hla•togt~nien=- y 111iln;•fnien~ produri· 
dos e~omo rc~ultado dt> la cstirn11lac:ión cspecífic·a d1'. una célub pnr el 
antí¡•c·110, que ncti\'an otros linfocitos no c•spt'cífico,; a111p!ianclo ª'í la 
;·rncci1º111. 

1l.-LT. l'roducci.'111 de li11fntnxi11a~. qt1P r1''.<1ilta e•n li;:j;: ele l:n; ce~· 
'.•·l.¡;; pre~'i'11l1·~ 1•11 la zona de rcncciún. 

5.---:\lf.\lllW o alµ,11nos ele lo" factor<·~ prrnl11cidn:- c:111sn11 cambio.' 
r11 h 11c•rn11•aliiliel:id 1·n•·(·11l:1r, !":" r¡¡a(!';; a~1111¡111• ligc·1 ·1", ¡wrmilen d 
paso ele líquidos y células al tejido. 

Fnln' lo,; poco" dato' comprobados in \'Íl'o. ;;p c11r:tH'nlrn el hecho 
dr •(lll' ,¡ se i11yc•eta Fll\·1 en la pie•) de, 1111 .:ni111al normal. se prnd11c1' 
11:1a r1·;1rciú11 icle~ntirn a la qm• produciría l'I ;i11lí¡~cno e~n un a11i11111l 
,:p11'ihi1 izado. 

En conclu:;i<in ~1· dice q111• rl concPpte1 fnrn111lado prir \l1:ld1!rii· 
koff en 1880, sobre In imporluncia ele la foµ,twitosis c111110 mPcllllÍ"ITIO 
d1'. d,.f .. 11sa. ha ~iclo ple\t1<1n1c11t1: confirmado por los conncirnicnlo~ ne· 
tuale~. La n•s¡11irsta i111111111c í1111eio11a prin('ip11lmentr como un ~·ÍHlr· 
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ma que aumenta In eficiencia de la :fagocitosis modificando el tipo 
de células y la activiilacl de éstas en la zona de inflamación. 

Así se tiene que la fagocitosis inespecifica aumenta consid1m1· 
hlemente mediante la opsonización debida ll anticuerpos y ll e,, por 
otra parte la activución ele los fagocitos por linfocinas resulta en 111111 

eliminación mejor y más rápida de agente.~ patógenos, Rean cxúµ;c· 
nos como bacterias, virus, etc. o cnclógenoH, cumo células parasitadus 
o neoplásicas. 

Hecit•ntcnwnll• se ha dcmostr111lo c¡uf' 110 s6lo los linfocitos ~on 
capaces de producir faclor!'s humuralc~ con diver~os efr.ctos sobrr. 
otras células, ya que tambiim lo$ macrófal.\US lo lrnccn, se han idc:t· 
tificado do$ factores cfo c~stos: i11liLidor y e>tirnulntlor, dr!rivado de 
: l'"críif agos pcritoncales. 

','7' 

Factor quimiotáctico 

~ • 
~ 

~ 

Liberación del }actor i11hibidor tic• La migración 



, 
.f:'·....-' 

fe.'""'" 

't~ffü, 
,. .. 

Factor Mitogénico o Blastogénico 
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Respecto a los mecanismos moleculares de ncdún de los media· 
dures y rn rclaciím con otros mensajeros, cl AMI' pnrtidpa en mu· 
chas de las funciones tisulares y algunos de lo~ n1ccliu<lorcs actuan 
c'll las célula5 a través de este nucleóti<lo. Ohserv11cioncs recientes su· 
'.' iercn que los agentes que liberan mediadores químicos de la infla· 
maci1í11 como hilitnmina, enzimas lisomnlcs, prostaglandinas (PGEz y 
l 'Cbu) actuan cstimulanclo la síntesis de Al\I P cicl ieo. 

El :\I\1!' cíclico de>cmpciia un papel ir11porta111l! en la rcspue~ta 
inflamatoria, ya que un aumento de éste ~n lnfi l1:11Mcitos, n?duce la 
111i~racit'111 ) la nwviliclacl impidiénclo la libcracií111 de enzimas lisoso
mnle8 y l1·11c"citaria~, en las plaquetas el AMI' <!Pprimc la agrega
ción y lih1•rnrií111 de hi~taminu por los mustocito~. 

Sr• p11t•tl1• ch·1:ir fJll!' el Al\1P círlico dis111ir111y1.· la ina{!,nitud de la 
produrciú11 tle meuiadorcs, con lo que limita 1111 proc1~~0 rnú~ interrno. 
Con c"to se da por trrminacln la revisión de 10:1 111r1!iuilnres químico~ 
de la inflamacilm, los cualr~ son m1mcroHis y In irrtcrrclnciún cnln: 
los diferentes sistemas es tal, r¡uc, cstriclameule ltahlanclo en la acl11a
lidac1 no ~e puede establecer ci:len~iún ele su partid pacit'111 imlh·i1\11al 
rH ~·l nrorp•n inflamatorio. 
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A pcsur de In relativa uniformidad de las mocli fi1·acioncs descri
Íu8 en la reacción innamaloria inicial; la extensión d1·I daño Li~ular, 
el cambio en la morfología dl' las alteraciorn'" que en ddinitiva ocu
IT<'n, se ven modificados por facture" relacionado" r·o11 ,,¡ lrnt!;;ped y 
con el agente atacante. 

Estos factore$ rigen el cun;o y dc'·cc11l11o:e de l•11l:1~ l.t" ¡,,;;joucs, 
v. gr. de ellos d<'pcndcn que una cortadura ''" la pid 1·11n· prnn10' dcs
pw:s de la inflamación inicial o qun la c:onln11dnacii"1:i l11wtniana ori
gine infcrr:ii'in y daiio tisular má,: extenso. 

V:\CTOHES HEI.AC!O'.'\Al10S CON El. \Cl:\TE 
:\TM:A~.:TE 

La' IP>'ir.;¡p;: prqurf1a,; prud11c1·11 1111:1 n·:tr'!'llllt i:1flan:iloria nll'· 
nor qrn~ las ~ra11dp,;; condicio1H111 In 1·xlcn~i1"i11 d1·l d:.f:,, un conjuntr; 
de i11f111c11ci:t;:. q11(' inclt1yl'11: ra111id:11I, ¡w111·lra1_~ii"111, rr• 0 ic\<•11r:ia n la 
11et1lr:i'iz:wi1';:i y ¡•nl<'llci:d pali'1t:e110 .!d ill\':J>lll'. <'"l:1 últi11J;J \'arii1hl" 
enlr:ti!a la rirnll'ncia cid a~entc microbiul,'11•.ini, h lo\i<:idad dr lo~ 
f[1rn111co' y ~ll~trn11·ia< química>'. citotm:irirlad 11 l"'ll<'lrnci(m llr la 1·ncr· 
gía radiante. 

POTENCI:\. CAN'l'lni\D Y DlJIL\( :m~ DE L.\ 
EX l'OSICION 

l .a mn~11it11d ele la lc~iún producida pul' 1111 nµ,cnle agn·~dvo cstli 
1'11 rdacil111 din·r·la a ~11 loxicidnil inhcn:11tl' \' r•I 1! .. 111po qu<' :iC'.lúa w-
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bre el huésped, así se tiene qm• unas bacterias son más patógenas (jite 
otras, y pueden desencadenar infección con un número menor de dln8 
que el que se uccesitaría con bacterias menos virulenta~, los micnwr· 
ganim10s poco patógenos y con poca resistencia a la fagocito~is pue
den abrirse paso a los tejidos en gran núnwro, a pesar dt~ ello, p1w1le11 
,:cr destruidos causando reacción escasa, ~i11 embargo 1111 número ma
yor permitiría que algunas sobrevivan y dt!~encadencn infección, en 
camLiu, un 5ólo bacilo tuberculoso p11c«iln cle~c11ca11~dar !'1Jfern11!«ilar1 
ai"'n1 en s11.ietos ~q buen e~ta.do fisic:ü. 

La tlur.iciím de b l'Xposiciún es la111liií!n un fac:.ir d1!lr!rminan
l1•. t•.:c>m.: una picadura con un alfiler d1•M:11cade11a una 1Tacción i11fla-
1nnlnria i11sig11ificante, pero una m:tilln 110 eximida oc•:¡.¡iona inflama
c:iún JH!r8isle11tc y rnol<''ta, la celulosa de la aslilla n•,,i-11· la di~cstión 
<'llÚmática que es manejada por secuestro por las c:"l1il11·· ¡.;j~an:es ile 
Pllcrpo cxtraiio q11e prolcjen a los tejidos de a~C!lllcs lr~«i\'rJs, 1a per
~istencia ele un ataque ele c~ta ínclolr fncilita la inv11,it111 bacteriana 
~Pcuwlaria y m·Í ~c l'Xplica que en este caso la re~ptlc'-ln i11flamaloria 
~«·a mayor que la proclucicla por el alfiler, aunc¡uc i11ici:1lmentc pudo 
lial)l'r IP~i1111aclo el mi~mo número de células. 

C\BAC.TF.:R DEL AGENTE lNVASO!l 

~1ild111" a:•P!lll'~ inva,;orc~ tie11d1·11 11 producir alt<'r:rc:inncs morfo
lú~ica:- t·~ l"··cífiea~, de nrnncrn q111• 111111 forma plcnanH•11tc ckmrrnll:i· 
da de re:icr:iún inflamaloria 1lcpendc t!ll gran 111cdidu clt·I a:;e11tc. 

Las bnr.tcria;; piú¡;cnas sucll'n producir ac11mulaciú11 nbundm1t1• 
de pulirnorfn11uc!cart•,; y c:11usar nccro:;is 1i,11l11r local por las cniimas 
prolcolíl Í<:i!S que ¡ll1,-el'l1. lm• virus no ocasio11a11 dicha m•cr<J:iis (lf!l'o 

,;í n·m·<'i1'm inlerstirial clif11~a ron edema, i11filtrado 1m11101111cli.·11r, las 
rikcll~ia~ pt11•clt>11 producir l1•sionr~ típic:1~ por '11 capacidacl d1~ lc~in· 
riar va~n~ ~anhuínro~. rarnclcridrndn~l' por lw111orrugia•; i11tc,nc;1·' •¡t11• 
1·11 la pi••I ¡1r11<incl'?l ttll ª''JIPC:lo 111a11charlo, dc;q1forl111rntia111c11lc "" la 
11i:,y11r p.1111· d<' !:t.: infl:imacio11C'., l'I n¡n·tPt· 11l:tcnr1lr· no prll'cl<~ ,,., ir\1,11-
tific1ulo ele rnarwra co11cluyr,11lc por ,.¡ e~ltulio ,¡,, 111~ Jc,>io111•r r¡ur' pro
ducen pues la reaccibn es ines¡wcíficn ~11giri1~111\0Kc e11 nlg11noK cnsos 
¡.'.l"ll!JOS de a¡;Pnh"' lall'~ romo: dru:- o hncl1•ri11~ pií1¡,<•1111~. 
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CAPACIDAD INVASORA DEL AGENTE ATACANTE 

La capacidad que tienen los agentes agresores tle penetrar y tli· 
fundirse en los tejidos modifica el carácter de la reacción inflamalo· 
ria lo cual es básico para que la lesión permanezca localizada o ~e 
Pxtienda a los tejidos adyacentes, si bien éstn t'H una característicu npli· 
cahlc particularmente a lns bacteria~, tarnbií,11 ~e encuentra en fo~io11c:; 
de otro tipo y v.gr. la radiación sceuncluria po8cc una c;;casa f:!C!! h!!tl 
el<~ pP111•rnció11 y produce ;;u efecto principal en la piel; sin c111h11rgo 
la primaria utraviesn los tejidos supcrficial1·8 y lesionan al míiximo 
estructuras profundas. 

FACTOHES QUE LIMITAN LA DISEMINACION DE 
l\flCROORCANISMOS 

Bloqueo linfático. Los estafilococo;; entre otro~: microorgani!'mos 
promueven la formaci{in de trombm de fibri11a cu lo~ linfáticos lo que 
ocurre desde el primer día cuando la infecciún 1~s grnvc y la nccrósis 
intensa lo que ocasiona en una hora un bloqueo d1~ las vías de drenaje 
e impide c¡ue la infección se disemine permitiendo q111~ 1 a invm>ión e"· 
talifococci1·11 qucdl' localizada con produccibn dr~ ah,¡·1·,;n, otros mi· 
croorgani~mo~ producen fibrinolbinas que di~1wlvc11 el exudado fi
hrinooo y ,··Kla~ 110 quedan atrapada~ 1•11 la~ rnallaH de fibrina coagu· 
lada. si11111ltí1111•1111wnl<' el bloque li11fi"1tico ~r: rctra~a. El t'~trcptocn¡•o 
hemolítico produce l'nzimas de esta el nw 1 o qtw Ir iln 11111 rnr cap:lt'idad 
im·a,ora y ~e caracteriza por producir 111111 i11íl11111aciú11 1li~eminada y 
difundir~c arnplinnw11lc, el bloqueo ptwilc ol1H·rv11r~1· rb;pués cll' cua· 
renta y cinco horas de cstnblccida la inflamacic"i11 lo cual e;: contnt!'· 
!ante ~on el c~tafilococo. 

/Jloquco vascular. En toda le:'iíin o inflnrnncir.n hay ruptura de 
meo~ ;a11¡.:11í111·0~ en ttÍlm<'ro ~ufirie111t~ ¡111r11 Jlf'l'lllÍtir la entrada 11<' 
111icroor¡!ani~mos t'll la ~mtp:rl', el bloqueo 11•111pra110 111~ c~los va~os e> 
im¡J1irl1111lr para impedir la di~l'minacilin 1li• 1 n inft.cciún, pero a '" 
vez 1•ntrnii11 un peligro por la posibifülud de prruludr una hach~remia 
cuando el coflp:ulo se infecta y clcsprcndc yu que puede H'r llcvntlu 
por l:t corrit·11lc a árcus lejanas. 
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Factores de di[usión. Algunos microorgnnismos como: estreptoco• 
cos, estafilococos, clostridium, etc., elaboran factores solubles que 
aumentan la permeabilidad tisular, entre éstos está In hialuronidasu 
<¡ue lisa mucopolisacáridos del tejido conectivo tornándolo mús fluido 
y permeable, esta d1i~trucción de la integridad Iísic:i de los tcji<lnH 
aumenta In diseminndún ele la infccciún. 

HESISTF.NCTA A !.A FACOCffOSlS 

;\.!~unos rnicrourµ;unismos rccl111ian a lnB Jcucocitm;, ul hacerlo 
evitan su rlc~trueciím, otros como d bacilo cln Ju tubcrculos:~, son fa. 
r,ocilados f[1cilmentc pero resisten Ju digestión intracrJ nlar, permane
!'il'11do viuhlcs y proliferando. Lo~ fagocitos pueden atrawzar los lin· 
ffüicos y \'asos sanguíneos, de está forma las ci\lulas defensores pue· 
cien llevar al bacilo a sitios alejados, y la fagocitosis que es esencial· 
mente un fenómeno bcneficimm, puede ayudar a difundir la infección. 

De manera análoga puede describirse In ~ueeptibilidnd tfo los 
microorµani~mos a los fármacos, 108 cslreptococos ~on altamente su
c1!ptib)e,. a las penicilinas y quimiotcrápicos, en estas condiciones la 
inf Pcción l'lll'rlr controlanc rápidamente junto con lu reacciím infla· 
rnnloria c1111comilantc. En cambio la terapia pnrn In tuberculo~is debe 
continuar.i· por n11~~r.s. l .a aparición de rc~isicnciu hacteriann a los 
antihiótir.11•" i11íl11yr• dr• manera imporlnnle en In ¡wr~islrncia 1ld ap;cn· 
le ~· la grav1~dacl de 111 rcaccifü1 inflnmatorin, los l'slafilococos $011 d 
ejemplo nuí~ imporlnnte <le microrgnnismos q111~ h1111 adquirido la ca· 
pacidt1<l para hacer~c resistente a la terapia a11timicrohian11 1lc u~o co· 
rrienlc, por lo qul' las infecciones e~tafilococcicas relicldr.s son forma,; 
¡:oran·~ dr cnfcrrnedadc~ inflamatoria$. 

La rl11ración del tiempo de exposicilln del agt~lllt~ atnr.an!C' mo· 
rlifi:·n la e:;ti·nsií111 y id carácter ele la rt~$flllf~sta inflnnrnloria; alp;unos 
d,. esto~ fnctnrcs c•slí111 relacionados 1·011 el huí~s¡l(•d y pt!l'cl1•11 s1·r cla~i
firndos como locali·s r gerwrnlc~, y modific:111 la fl»•pt11.·~111 inflama
lnrin v cl1• l'f'JHlrnrit'111, se Cllf'ntan cntrn estos; In 1•dud. ,.¡ Pstndo nutri· 
cionnl, trnslornos hcmatolú~icos y enfcrnwilncle.; gcnPrnlc~ suliyn~cn· 
tcl' corno: diullC'lc~ nwllitus. trntnmiento~ con m11ihit1ticrn1 \' c>'11•roidcs, 
!'I! fi1·i<'nri11 del ric~o sa11w1i11co. · 
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Se puede decir que Ja magnitud Jel <laño resultante del ataque, 
depende no sólo de los factores destructivos sino tambio~n ele las fuer· 
zaR ele resistencia que tienden n neutralizar al agente patógeno y clis· 
minuir el daño producido. 

ESTADO FISIOLOGICO DEL HUESl'ED 

Se rcfiNc a la edad. nutrición, tono fi~iolé1p;Ícll de la~ l''tl'l1t:lttr~ts 
corporales: rn ~cneral ln5 jóvenes tieikll mayor 1·apacidad para 1·ei;is· 
tir )11;; cl:1iio:; y ugrcsionc;;. En ~ujetos !11• Pdnc\ avanzada con e11fc1·1111~· 
clndl's 1·a<cul1trl's como arteroe,clcrosis, s1! 1•nc11e11tra notnblc11wnl1• dis· 
min11i1la la cnpacidacl de adaptación vm:cular a In~ lcFinnc;;. 

l .a deficirnch de proteínas y vitamina~ ti1•1tt> ¡~ran importancia 
•'ll la n•sistencin tisular, las células con defici<•1tcias protcinica son m:.ís 
;-c•miblcs a muchm: agrnlt'~ paloígeno~. Ej. c11a111lo hay deficiencia pro· 
leínica las células hcpútica~ en animalc~ de lnhnrntorio y en humanos 
rnn rniis ~ensiblc~ a hcpatoxinas como el cloroformo. cuando se resta· 
blf.'l'<' la 11ulrició11 In mi,;ma conccntraciúu rlo.: toxinas puede resultar 
i1111c11a. la carr•cp11cia de l"itamina e predispont• a lcsiún tisular debido 
:: una formacit111 1lefcd110;-a de vasos sang11írwos y tejido conectivo 
rn PI pacil'lll<• con c1<corbuto. 

INMUNIDAD 

Los a11tictlt'rpm 11at11ralt•s o aclquirid11s 111odificu11 rlc 111ancra Írn· 
p1Jrl:;11lc• la n•si'll~ncia d1·l ltt11'·.s1wd a la i1tft·1·1~it111 ya que tornan n las 
liactt'l'i:1' 111{" "tc:Pp\ihl1•s a la fa~orilMi., y 1•liminnciíi11. Cu,rndo la 
1•:-, po~i1·i!111 Jll'Pl'Ín :il a1~l'1tle patúgc•tto ha pr1iolt1<!ido inrnnttidml activa. 
los ant icucrpos Pspecíficos actí1;111 1lc,.d1· 1·1 1'lllllil'nzo 1\p la reacC"iún 
inflnnrnloria, aumPnlan las probahilidat\P:; cl1• destnrcci1í11 rt1picla ele! 
:1;~1·n11: atac:anlt•. 1111eden inclu;;o prcvrnir t'P:lt'.1'.1•'111 de importancia clí· 
nir·a. ctw11do no hay i11munidac1 rlcsdc d prittt'ipin. su desarrollo en 
f'I 1·11r••ll de la inflamnciúu ayuda a dominar ln l'l'IH'l'.ÍÍ111 v favorece! Pl 
n·.'lahl1•1:imicnto temprano. 

)IOHMONAS 

1.a ~ccn:~wn 1\c honnona~ dP In cnrll~~lt ~ttp11rn•11al. del tipo ele 
ln c·o1·ti~n1111 rrwclifirrrn In rP:wc:i(1n infln111:r111ri11. ~·· h:1 tli•culiclo ··o'll'I' 
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si actúan del Indo del invasor o del de defensa, en la actualidad Re 
piensa que actúun del lado defensor. 

ENFERMEDADES METABOLlCAS 

En algunas cnfermedndcs como la diabetes mellitus, el paci1•11lt• 
~uelc presentar reacciones inflmnatorias ¡~ravcs, aunque Ju inv11t.\íJJ1 
patógena sea pcquciin, nun no ~e ha cliluci1l11do la cnll><a de esta v11 l11c· 
rabilidad, pero e~ posiblt~ q11" !'eó'ulte (l:~ muchos foctotcs como: ln 
tendencia a trastornos vasculares, con In cn11~iguienlc lli~minuciílll del 
riPgo snn¡;uínco 1'11 úreas lesionadas, mctnlioli~mos de lo~ alimrntus 
tra~tornado con el deHequilibrio consiguiente en el cuerpo celular, 11111-

yor neoglucogéncsis en el [1rea le$ionada que proporcionan nutridi'111 
al.11111clantc a los 111ir:rorganismos atacantes, formación i11~11 ficicnlc de 
,111ticucrpn~. Estos factores pueden :-er la cama q111• favort•/can Ja:; lc
»ione~ graves en el !liab1\tico, sobre todo la~ i11f1•ceio11c;; liactcria11u~ 
que tio'nden a producir lc:<iones extl'nsas. 

INFLUENCIA DEL RIECO SANCUINEO 

Los tr-jidos que poseen u11 riego >ang11í11t•o almnda1111•, rc:<iRLcn 
mejor la; infeccione:; y son capaces de contcnt\r al aµ;c11tc alacanle, 1~11 
o'ambio l!'jidos JIº"" vm:cularizado~ son menos l'Íirares para r1'11ccio-
11ar a lo'< e~lí11111lo;; inflamatorios. cua1uh1 !!H t.·jido a ;·a;;cularLr.ado 
,.,,,;¡o 1·"1111•:1 lia ,ido invadido rP:1ccio11a con 11111\:,,r lenlit111l v <'11 1111·-
110r ~ratio que lo, !1·jido~ m{1s vascularizados. . · 

i .<h ,·;1cm •»p:irl'id11,; rn•an psp:wio:' i11!l'1·1·11H'lll:i•<'.' a111pliw' por 
in qui· p111·d,. or,11ri:· la ll''iú11 lejos de la eorri1·1111• circ11latoria. d1· nw· 
nl'rn q¡a· ,:1• ll('t:1•,;ila 111ús til'mpo para la dif11siú11 tl1• líq11ido;; y <~xuda
do p:\ra la mi;.;raci¡'lll d1\ leucocitos al úrea tlai1:1da. l·~:tn es irllport:111l" 
en clí11ica y explica t•I porque de la "11c1•p1ibilida1l a inf<'('ci¡'>n :~ra1·1· 
v tlaiw 1i~1ilar l'Xl<'IHl 1•11 extrcmiclade,; i~1p11~lllica~ r11 <1rl•·rim·,cJ1·rli
tico,, 

J .OCA l .IZACION 

Fu11danwntalm1mlc la evolución dt• la 1·1·11c1•w11 inflamatoria de· 
Jll'lldl' en grnn nwdida de su l11calit.nciún Pll 1·1 111·g:111ii-:mo. In~ tejidos 
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densos o compactos resisten la diseminación de la infecciií11 mejor que 
los laxos o fibrosos como, e) celular subcutáneo que post~e grandes ca· 
vidades y planos ele despegamiento, que potencialmente permiten In 
diseminación de agentes o sustnncias perjudiciales, con lo que se lesin· 
nan grandes áreas de tejido y la reacción inflamatoria es muc-ho mn· 
yor, las cavidades peritoncalcs, perpicárdicns, pleural y articulares ~on 
ejemplo de lugares en que st! favorece ln <li~eminación de la inflo· 
mación. 

La inft.r:dón b:icterinnn \·¡¡ un sóio ioco de estos espacim cor· 
porales tiende a gencrali:1.arHc, afectando tuda la estructura. En In in· 
flamación ele piel y mucosa intestinal pueden eliminarse fúci lmcntr 
los restos nccróticos, lo que favorece la diminnción del agente pntó· 
::,cno, en los tejidos profundos clonde la rcncción inflnmatoria ~e pro· 
longa por persistencia de elementos cxtrai1os, puede 1111111cntar lu pre· 
~iím notablemente y facilitar la rfüe111inacií111 ild proc•Pso inf Pccioso. 



CLASTFICACION DE LA INFLAMAClON 
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La inflamación, de acuerdo con las variables rclacina<lns con 1•1 
hm~sped y el agente lesivo, se clasifican según la: 

1.-Duraciún del proceso inflamatorio. 

2.--Caráctcr del exudado, que manifiesta la grnve<la<l y la clio· 
logia de la lesiém. 

:3.-Etiología, caurn específica de la lesión. 

4.-Sitio rlc la lesión. 

Al hablar de pericarditis reumática agucln fibrinosn, el sitio se 
"ic11ciona con pericarditis, la etiología con reumática, aguda su dura
ciú11. fibri110~11 por el tipo de exudado. Estu dcfinicilir1 especifica la 
rC'acción inflnmalori!l individual y las modificaciones c¡uc se obser· 
vnn C'fl c¡u\H 1111n de c~tos tipos. 

CL1\SIFICACION SF.GUN SU DUIUCION 

La re~pllt!Rla i11flmn11loria puede ser breve con reacción inme-
1!iata o persistir mcscg o 11i10~. en consccuc11cia puede clasificarse co
rno ap:uda, crónica o suba~utla. 

La i11flam11cií111 aµ;uda p11c1lc tornar~c subaµ;uda o persistir y con· 
vcrtirsc en crí111ica, RÍn cmbnr¡w no todas las inflnmnciones crónicas 
provh·ncn de 1111 rt~ncciún nguda, estímulos bajos o 11gcnlcs 1nicrohin· 
no~ por.o virulcntof< pueden «lcHcncadcnar rcnccioncs subu~udn~ o eró· 
nicas. ,in provocar lu n!acciún 111o1u1ln. Nl consccucnciu se puc1l1• decir 
que In divisilm ilc csl1111 grupog es nrbitmri11 y corresponden 11 perio
dos clú8icos que han alcnmmrlo su milximo llesarrollo y tliforcncinciún. 
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INFLAMACION AGUDA 

En la inflamación aguda las manifestaciones principales rnn: 
rasculares y exuclativas, se caracteriza por presentarse rápidamente y 
por el predominio de los fenómenos vasculares como vasodilataci{m, 
l'dema e infiltrado de leucocitos polimorfonucleares, con pocos rnn· 
crófagos. Existen cxcepcio11e5 a la regla en l'I predominio de lo" poli
morfonuclcares, como ocurre en la tifoiclcu y en ciertas virosi~, <'11 In·; 
que predominan linfocitos y macrófogos clcsd1! d principio. 

En algunas ocasiones Ju inflamación np;111ln persiste por 51•m1111ns, 
liny entonces la disociaci1)n ilcl concepto cli11ico, del anatomoputolt'i
;dco ya que en estos casos la ausencia de giµnos histológicos de rcpa· 
radón es un punto <le vista importante, y la clasificación (le inflama· 
ción aguda por el anatomopatólogo se refiere exclusivanwntc a la 
imagen histológica y no a una duración determinada. 

Cuando no cede la inflarnaci6n agu1la y sr acumula grnn número 
rle linfocitos, puede considerarse que la inflnmnción ha entrado en la 
f:1!'c crónica, en la cual lu imngcn es cscnciulrnc11tc una mezcla de 
f1·11úmcno~ vascularr~ y 1·x11clativ,1~ en lns que ~<) presentan reparación. 

TNFLA!\1ACION CRONICA 

01_•\id1• ,~\ punto t\c vi~.ta morfológico la iCtH~ción croniCt\ se c:arac· 
'rriza por la rc!'pursta prolifcrativa fibroblá~ticu, no cxudativa, la 
rrs¡nic~ta va;.cula r ('()Ulirnrn, cambia la 11atural1~zu de las células in
flamatoria:• y ,·,:-1a c•s preilominantemcntc mo11om1clcar, predominando 
!infocil•" !' 1na1:rMa¡~ns ,.;nbre los polimorl'o1111clearcs, aparecen ct':lu
b•. fibroblástica"., liistiocilm y otríl'i ct)lula~ conjuntivas, suele haber 
prolifcrución de fibrobla~tos en el estroma atacado que origina ali· 
n:cnto ele la relu laridad de Jo;; bordes junto con lu nro\•ascularizacirm, 
In pcrsi>ll'IH:ia del· ap:cntc irritante, oca~iona una rencciún nculrMila 
1'11 1•1 crn!rn clel claiio. rodeada de rencci1í11 cn'inica proliforativu. 

l ,ns renccioncs cri111icas p1wdt•n ir sc¡;;uiduH tic cicutriznr.iún, con 
la coni,i~11ic11tc' ddormuci.Jn, ndhcrcncias cu:1111lo ocurre en ~u p1)rfj. 
cic•s s1!rosa' o ~:11h~tit11cii111 fihro~a (Jl'l"llltlllt'llle lit' Jo;; elr1m•nl11:• ;1:1ren· 
q11imalmo~ rlniiarlof. 
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INFLAMACION GRANULOMATOSA CRONICA 

La inflamación granulomalosa crónica es fácil de describir pero 
difícil de interpretar. Desde un ¡mnlo de vista palogénico, se lrntu 
esencialmente de un proceso crónico, con fenómenos vasculo·exud11ti· 
vos y reparadores, pero al mismo tiempo presenta característicM (~S· 
p<'ciales que la separan de la inflamación crónica simple o común. 

Existe un c11mhio en In morfologíu de las célulus que dan lugnr 
11 lllH!S clementes llamado~ cpiidoides gigantes, que se organizan en 
forma ele nódulos ele morfolo~ía iliferenle ~egún el tipo de proceso o 
ele agente etiológico, pero cnraderí•ticos de la enfermedad <'n que ocu
ncn. JI.fochas (•nfcrmedadcs infecciosas crónicas tm el hombre, caen 
dentro de este grupo, como la tuberculosis. sHil b, lepra, brucelosis, 
nlgunas micosis y otras cnfrrmccladrs inflamatorins de etiología des· 
conocida; como fiebre reumática, artitrii; remm1toirlc•, surcoi<losis de 
Boeck, etc. 

La formación de acumulos en formu <le• nlltlulo es In responsable 
1lcl nombre, 110 dehe confunclir:;c con el h·jidn de gra11ulnción que se 
forma en la cicatrizaci{m, ya que ésta cslú carnctcriaz<la 11or la neo
forn111ción va~cular, ele. 

La inflamación ~r:u111lomatMa 5C carnclcriz¡¡ por respuesta del 
,¡5!1•11111 n•liculocnclotrlial a nivel local y por d 1h•sarrollo de hi1wr
~c11sihil idnrl !J;l'll•:rn!izada. 

L11 prinwr:i p:irl<: di: <·sla caractcrísl ira ~e rl1·lw 11 que muchos ele 
los padccirnicnlos i11fPc<'Íoso~ con Íorniacit'111 de granulorna son cnurn
dos por (~Í'rmcn•:• inlracPlulnrc;. corno: el l\linobactt•rium tubl'rculo~'is, 
11. leprac, B. wi~. cte., sicntlo !.is C<~lulns ild sistema reti<:nloendote
lial las encargadas de fap;ocitarla>, estas e11fcr111ccl11¡\es presentan hi
pcrsenfihiliclad generalizada. 

Hbtolóp:icamcntc el p;ranulorna ~e carnctcriza po• conp;lonwnulos 
focales vascularizndos con hbtiocilos y fihrohln~tos hipertrúficos que 
ucloptnn forma redonda 11 ovnlaila, con abundante citopla~rna por lo 
i¡trc se a>erncjan a las cí:lnlas epiteliales dcrivamlo asl su nombre de 
d:lulas epitcloidc~ rccorclan<lo sobre toda 11 las ele In rnpn c~pinm.11 del 
estraclo tlt~ i\lnlpiµ:hi, rwro Í'~ln~ 11n n111cstr11n Ppitclinfribillns. l.n~ e{~-
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lulas epiteloides ocupan la porc1on central del granuloma que está 
rodeada por una formación fibroblástica circunscrita por un anillo 
de infihrado inflamatorio crónico de linfocitos y células plasmáticas, 
los vasos sanguíneos son escasos o faltan por completo, de cuando en 
cuando el foco está rodeado por un anillo fibroso, en el centro o en 
la .periferia se llegan a observar células gigantes multinucleadas del 
tipo Langhans o de cuerpo extraño. 

La presencia de un granuloma en nlgunu~ infecciones permi11~ d 
diae:nóstico. tul es el cu~o ele lo~ nórlulo!I d•) A~dmff de la fiebre reu
mática; sin. embargo la mayoría ele éstos sólo ~ugierc la etiología. 

Este tipo de inflamación con!'tituye un ejemplo claro de un cnn
cepto biológico que dice: "los tejidos tienen una capacidad limitndn 
de reacción morfolíigica", en otras palabras el organismo sólo rcnc· 
ciona con un número reducido de forma~. mientras que los agentes 
responsables pueden ser muchos. De esto deriva que aspectos iguales 
no son producidos necesariamente por la mi~ma causa ya que en la 
inflamación granulomatosa el estudio morfol{1gico no siempre revela 
la causa. 

JNFLAMACION SUBAGUDA 

Este tfamino está en desuso por su vaguedad, se describe después 
rlc la i11fla111nci<111 cr{Jflica porque presenta 1111 grn•lo inl•~rmedio entre 
las forma~ 11~111la y crc'inica, los foco' de la inflamación poseen ele
mentos de r1~nccit'in vn~cular exudativa, modificados por proliferación 
Jibroblástiea l' infiltración eosinófila y céluln~ mouonuclcares clásicas 
de la n~aci:iún crí111i1·a. 

CLASIFIC1\CION f>E LA INFLAMACION l'Olt SU EXUDADO 

Esto;; varían en c1111nto al contenido liquido, prot<'Ínas pln;;máti· 
cas y ci'~lula;;. El caracler del exudado cambia scµian la gravcd111l 1le ln 
rcaccií111 y la eliolo11ía 1~spccífica, n pesar ele l1tM numerosas v11rincio
nef ~'~ pt11'1lrn s!'parar nlguno& cundros rcpetitivoM y diferc11ei11rlos 
morfoli'iv,icanwntc y n~í ll·11e11H1s: cxudndo ~1~ro~n. fibrinoso, cntnrrnl, 
purulento y supurado. 
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El exudado seroso se caracteriza por la salida abundante de 11· 
quicio pobre en proteínas, según el sitio de la reacción vu u deriv111· 
del suero sanguíneo o ele la secresión de células serosa!! rnesotelialcs, 
como las que revisten la cuvirlucl peritoneal, pericárdica, pleural o 
articu luciones. 

Lu ampolln culánca resultante <le una qucmia1lurn es un ej1•mplo 
~cncillo de este tipo de exudado ya que se observa en el período tl'm· 
prano de infecciones bactcri111111R, ul tornarse más grave puede trnn~· 
iormarse en otro tipo de exudado. La idenfriicución del exudado Kc· 
roso es difícil ya que el líquido l'lúlo suele advertirse por Jm; c~pncios 
nnormulcc; que produce entre las célula~ y no por su contenido. 

Algunas cnfcrmcclaclcs inflamatorias SI' caradcrizan por el de· 
rramc ahumla11le ele proteínas plasmáticn~ incluiilo fibrinógcno, con 
prccipitaciún de mn~as de fibrina a esto se lr cn1101·c como exudllllr• 
fibrinorn y ~e pre~e11ta en infeccinnr 0 en lm c¡111• hay IP~ií1n enclotelial 
intensa, que permite el ¡rn;;o de molt'.·cubs µ;ratuh~s d1· fihrinúgeno a 
través de los varns "im~uítwo~, e~ caractcri:<t icn rn 1!l ataque reumáti· 
co ele la cavicla1I pnicárdica ocupando el 1•;.;pueio p1·ri1·iirdi:.·n masas de 
fibrina; tambii·n puede e11enntrar~c en i11f1·cci11m•s h·1rt1•ria11a~ como 
la rwurnnnía rwumococcica. clo11dc se llc¡rn11 a 1·nco11lrar In,; alvcolm 
ocupado~ por dicha~ masa~ y atrapado~ Pn ella~ IPuco1·ito:0 y haclt·ria~" 
lli;;tolt'i¡drnrnPntc la fihrino ~1· muestra l'•)lllO u11a malla 1•11rnaraii:111.1. 
eosi11t'ifil11 \' filifornw o en forma ele !!ratules 11111'11~ d1• 1·11:'1"'11ln ""~¡. 
nófilo. ;111!(1rfo y mnciw. E~lt· tipo de 1::;11dado "' pr .. ;.;en•n ,.;,··las :'.ona;; 
mús al'liva" tl1· la l'!'spuc~ta i11f111mato:·i1: IP 1p11· fncilita t>I r.rcci;11il'11· 
l.o (JP.11C'lra11lt• d1•I íihrohlasto :: yPma:' capil11n•' 1p11· trnmforman d 
precipitado prutd11ico en ll~jido conectivo vasc11l11ri1:11lo, a c>'to ~!' 1lc· 
nomina: or¡!a11izari1'111 riel ex11'1::rlo, la cual p111~1h• ob!ilcrar al¡.(11nac: 
cavi1ladr.:' scrno11'' y dificultar la fu11ci{lf1 tic los i'll'!~~u1ns q11<:> r¡ul'dan 
sujeto~ a las 1·~tructura~ a1lyaccnl<'s, dc,tJp lut~¡\o no todo:' los <'"11da· 
dos fibrinosos 'iµ:ucn este camino pues muchos 1•x1H~rirm:nta11 la re· 
!'nl11cit'111 dd !'O(tgulo. 

fl nx1ulmlo rnlarrul se pn~~l'nla dnrn11tt• In inflamaciún dt' la~ mu· 
cogus tal"~ como: laH "" la rH.,,ofarinµ:e, p11l11w11cs, tuho intc~linal, 
útero, l!,lúmlula~ 1111u:mccrctoras, cte. 

El resfriado común qnc ataca las m<'mhnmns mnl'n,ccrl'tora8 ele 
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las vías respiratorias altas es el ejemplo más común de inflamación 
catarral donde se identifica con facilidad la secresión de mucinosa 
que es débilmente basófila, amorfa que contiene leucocitos. 

En el exudado purulento o supurado la inflamación se carne:!<~· 
riza por la producción abundante de pus, el cual puede definirse como 
un líquido espeso constituido por nhunclantes lcucocilns vivos y mut•r· 
los, restos tisulares necrútico~ que han experimentado licucfacciún 
parcial por acción de protc;m1~, )'Pptidasas y lipasas, liberados por 
les lcucccito~, se cncucntrHn ta¡¡¡\;j{:¡¡ C\1lc~lcrol, graBns, jabones y otro!::\ 
procluclos de destrucción tisular t~~peeialtnenle desoxirribonucleopro· 
tcinu y ácido desoxirribonucleico las cuales numentan la viscocidacl 
del pus y dificulta su evacunciún del interior ele un ab!'ccso. Entre lo,; 
microorganismos que producen supuración 1~11conlrnmos: e''tnfiloco· 
en~, neumococos, meningococos, gcnococos, csd1erichia Coli y algunas 
cepas no hemolíticas tle estreptococos, estas h111~1t~rias suelen llamarse 
piúgcnas. La trementina o el nitrato de plata producen pus. 

El pus pul'dc c;:tar esparcido en forma di fusa en la superficie 
rle í1rganos y tejidos o locnliznclos en pcquci1t1H focos. La apendicitis 
a¡rncln es un ejemplo de inflamación supura1l11: los leucocitos i;e en· 
cuentrun distribuidos clifusamcnte o en conglomerados focales en mu· 
cn<a. suhmuco!'a, tejido mu::cular y suhscrosn, la superficie y el intc· 
rior del npí~ndicc pueden e~tar revestidos de 111111 capa de pus coagu· 
lado. 

La s11puracit'il1 es notable t'll los esladíos i11h~iales de In inflama· 
citi11, su prc~c11cia indica el carader agudo 1fo •"Hta y puede persi"'tir 
en la etapa cr1'J11ica ~in ~er dominante como t'll la fase aguda, la 
aparición tic fibrina o pu~ no es una in<licnci1'111 concluyente del ca· 
ractcr agudo. 

En mucha" inflamaciorlf's hay reacciones mixtas que pueden !'cr 
ralificni!a, 1•111110 ~cro-fibrino~a, fibrino-purult•ntn o muco·punrlcnta. 
El t'Xllrlado 1111t•de ~cr inicinlmcntc seroso. 

l.oH estafilococo~ y bacilos Crnm ncgativoH ~011 menos cxi1~entcs 
por lo que el sitio de alnc1ue es rnenoR prutli•cililt• y llcga11 11 ocusio· 
nar: ne11mnnia, i11f1•cr:inn1·~ rnpurada~ de 1111!t1Í11ge~, aparato ¡i.1•nital 
fcmcnio, cte. 
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Todos los microorganismos piógenos pucclcn penetrar en sangre y 
producir bactercmia, ocasionando siembras alejadas del sitio primn· 
rio de infccciím como: válvulas cardiacas, nrticulacione¡,;¡ y otrog (Ir. 

ganos de la economía. 

INFLAMJ\CJON POH INFECCIONES QUE SE PHOPAGAN 

Los ('.~/r1•ptococos c1111~an infecciones ~11puradas algo clistinln~ a 
lu~ tlc111á~ 111icrourga11i~111os pil1~cuu~, ~iciuln ios hemolíticü!; tlrl ~ru· 
po A <le Ln11hcnfield muy virulentos pon¡1w i;c propagan de 1111111era 
que el cxudaclo se abre paso por los plut10H clc disección y c,;pncio~ ti· 
sularcs, l':!'le cuadro de reacción es la celulitis o flemón. Otras ct·1111s 
d1• t>slrcptrn:ucos como d cnterococo y las no hemolíticas se comportan 
como piógenus característicos. 

El exuclnclo en las infeccione,- por 1·,treploc11cn hemolítico ge· 
ncrnlmente es difuso aunque prcsl'nta abun1lanles neutríifilos, tiende 
a ~er poco cspe!'o llcganclo a encnnlrnr,;e ¡1t·q11eñn~ ac:umnladonc'i; sin 
embargo son diferentes de lo~ cnnglomrrado' C>'lll':<CTS local e;: produ
r·ido:• por olrn" 1~spl'dc•s de microrgani"mº'• 110111!1• cncon:rnmo~ C'SIP 
ti¡w de· infoccione:; c!,;ta !'e loma c1lcmelosa. tensa, roja y duloro:;a. 
C':•to '1~ !in olJ,.;crvudo 1•11 nna zona l'XIC'll!;a de una cxlrC'miclall in Íl'rior 
a ludo 1·1 a11trhrazo o bir•n rn la pared aliclo111inal, P~h· cuadro de 
propa;:a•·i···n l'>' alrih:tido a la lihnaciín1 di' filirinoli,.;ina, c.'ln•ptoci
nasa, l1i11l11ro11i1las11, que tli~grcga11 a la ~111<l·111cL1 tic ce1J1L'11lo d~~I tP· 
jido corn·ctivu, pPrrt1ÍIÍm11lo de Psla nrnm·ra q1w l'I' extienda del 11úden 
original riP i11fprrii'n1, p11Pdcn pP11Ptrar ftll'ilrnl'nlc !'11 lm' vía;: linfí1li· 
ca:; y producir linfu~itis, linfadenitis y 11 11wnudo bacll'l'cmia. •·n 
con>1·1·11Pncia lo mí1s i111pnrta11te L'll las i11f1·ccio11e,; por e:'lrcplocoeo 
B lll'molítico Ps la tendencia a producir rt'.1ecilHW>< inmunoló:~ka~ 
tardía" que clan como n:sultado 1•11fermc1\mks ¡:1•1wndc,.; ¡~ra1·e,.; como 
g:lo11wruoncfri1is difusa, fiebre rl'umálica, t>le. Al¡:tmo!' Clo:-lridiums 
como ,.¡ 1311'.11\ ini cau!'an infccci11111•s más ¡:r:I\'!'!' 1•11 euanlo n propaga· 
cii't11 pero [1111clamc11tulnw11lc !'t'llH'janle' a In,; l'~ln~ptocociC'a·,, 

f,tl .rnlmmwl/a aucnl!: CrtU:•aJ tic lifoi1\1•a y pnratifoi1\e11 "' l'ilnlC· 
kri1:1 JH1r bactr·n·rniu tcrnpnraL 1~011 rcucciom•:; i11flam111ori11" ~1·11cra· 
liznd<tn cu lus c11alc1' hay un ntnquc difuso ni 11btcma rctll'ulo endo· 
tdinl que pro1lucc t11111d11cci1í11 e hipertrofia tic las c{~lulns l'l'liculocn· 
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doteliales del buzo, hígado y tejido linfoide ele toda la economíu, 11 

menudo hay multiplicación de estas células produciendo conglomc· 
rados foculcs o nódulos de histiocitos, más patente esto en el hígado 
ya que hay aumento de volumen del misma así como en el bazo y 
tejido linfoide de todo el cuerpo. 

Las infecciones por rickcttsias producen cambios inflamutnl'io;; 
muy distintos de los originados por bactcrin~, en los casos típico~. el 
ataque de estos agentes produce un infiltrncln inflamatorio casi •~xcl11· 
~ivo de mononuc!curcs (linfocitos y nincr6fHgos) que se loculiznn en 
el espacio intersticial, p~1rticulurnwntc alrPcl1~dor de vasos sanguincos 
de pequciío calibre. 

En casos poco frecuentes las rickettsin~ y virosis culmi11nntes pro· 
ducen infiltrado de ncutrófilos, siendo la reacción intersticial y can· 
'ando nccrúsis de las células parenquimatorns que guardau semejan· 
za cnn los cambios de ori~cn bactcriuno. 

INFLAMACION DE ORIGEN INMUNOLOGICO 

E;;ta puede dividirse en dos grupos de reacciones: las que entra· 
iian la i11h~rvención de anticuerpos circulantes o humorales (hiper
~cnsibilidacl inmediata) y las causadas por 1letcrminndos cambios lin
focitarios (hipcr~c11sibiliducl tardía o cclul111·). 

llll'EHSENSIBll.llHn IN!\IEDIATA O HUMORAL 

La combinnci<'m de antigc110-a11licucqm conduce a la neutraliza. 
cwn de: virus, toxinas y enzimas. esto e~ 1h~ ~llma importancia para 
mantener l:t inlc~ridad clPI organismo. La combitrnciém entre 11nlic11cr· 
po-bacll~riu~ gcncralrncnl1~ no altera a {~slas, prrn la interacción con 
r.omple1111•nlo~ k<·ilita su climinaci{m, yn que nlgunus pueden ~cr Ji. 
~acla" y <Jlrao, 1111nr¡11e no lo ~ean son mÍls fi'u·ile~ ele fagocitar o di
¡;crir. 

La 1·11111hinucii'111 nntÍgt'no-anticncrpo ¡nwdc conducir n daño ti· 
0 11 lar, 1'11 rlPt•mn i nnclu s eirr1111~la11cias lns 1111t ie1wrpos p11r.1h~11 nct1111r 
r~ontra la~ c1~l11l11" del propio luu··~pcd lisfüul11lcs o ÍU\•nn•dcrnlo !'ll 

destrnrci1'111 por c{!lulng fagocíticas. La form11ch'1n de complejos anti· 
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geno-anticuerpo (Com·Ag-Ac) pueden ser responsables de alteración 
y daño al riñón, corazón, arterias y articulaciones. 

Para entender como los complejos pueden causar diferentes ti· 
pos de lesiones en diferentes sitios es nccc~urio conocer la curva de 
Hei<lelberger. 

:a"' A ~·t 
rou1y1t.U,t1r1.A 

A•,¡ 11 (,( "'.I fl --• 

Cuu11dn un s11crn coniic11c a11lic11crpo:<, ~1: i1• at~rcga 1111 ;111i iµ:1•11n 
r~spccífi1:u 1!11 forma 'olulilc, 'C observa pri1111·ro que el tubo ~:e cntur· 
hia aparPci1•11dn dP"Jllli'·s pcq11ciio~ p;run11,,; q11P en 1111 tiempo corlo ~c
<limentan, e,:la n~acci1'111 1lc prrcipilaci1ín ocurrP porqne r.l anlíg.cno y 
anlir:m:r¡rn tiene mú,: de una \'ah•ncia qui' al 11c11traliz:u~c permiten 
la formación ele u¡~rrgados. 

Si 1!n una ~erie d1! tuLn' cnn u Ha ca11li1lad conAanlc de a11I ic:uer· 
po,; ~e k·s u~rega una cantida<l crl'eienle tlt~ n11lí¡~e110 (el ,c;!,1111dn len· 
dr;'1 111ú,, qnl' PI primero. d !c•rt·ern rnús q111• i-I '"l!l!llllo y :1,í Htcr,:Í\'a· 
m1:nt1!) s1! oli,:rrva qur la cantidad de predpil:11l11 va en a1111u·11lo lta:'
la llll lllÍtXÍlllO. c~lc lado <¡111' ,·e rcgi;;lru (~I\ In l~rtHica ce• IL1111n WIHl 
de cXC<!>iP ele nntieurrpo", 1·11,:l'µ:11ida de t'»•la ~" c·1w11<'nlrn 1111:1 :•01';\ 

de múxinto pn!cipitado en In cual prácticunwnlt~ todo~ lo~ 1111ticucr
pos se cnc1111ctran t•nrnbinado~ con los 1111lÍ1!1!1tll:', é::ta es In w11a Je 
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equivalencia, después de esta zona, al agregar mlis antígenos produce 
una disminución del precipitado, esto se debe a que se empiezan u 
formar complejos solubles en zonas de exceso de antígenos. 

De lo anterior se puede deducir que: 

1.-Debido a que el antígeno y anticuerpo son multivalcntcs, 111~ 
pueden combinar en proporciones clifcrentes. 

2 .-Un exceso de~ anticuerpo~ o de anllp;cnos forman cornplcj1rn 
solubles. 

3 .-Un exceso de anticuerpo~ en zona (le equivalencia o exce~o 
ligero de antígenos forman complejos que precipitan fúcil· 
mente. 

Conociendo esto' hecho'> se puede observar que las proporcione~ 
respectivas <le nnlígeno·anticuerpo influyen en la 1111turalt,z11 de los 
complejos, la distribución y sus efectos, en general se encuentran dos 
1ipo:.; fun<lamentalc;: de! enfermedad: en la primera, los com¡1lejos se 
~nnnan por r~xcc;o de anticuerpo o en la zona de cc¡uivalcnci11 por lo 
qnC' la llegada de a11tí~cnos lo prl'cipitan fácilmente y por lo tanto se 
acumulan en el oilio de intcracciún, lo que produce In formación de 
complejo~, (~stos precipitan rúpidamcnte en la pared de los va8os o en 
la vecindad de é;;to;;, Los complejos fijan complementos atrayendo a 
lo:; rn~utrMilo~ riue dt'f.(ntda11 las membranas llegando hasta la adven· 
ticcia, se oli;«!r\'a 111rn 11ccríl"is tirio fibrinoidc. Por inmunoflourr.sccll· 
cia con a11ticu1'r¡Hl" 1!,Jll'cíficos, -,e puede demn.;trar la prc~enciu dt! 

complejos Pn In \'f'cindnd ele· In p]fo;tica. Los complejos son removidos 
rápidame11tc por lo~ 1w11trMilos y en veinticunlro u cuarenta y ocho ho· 
ras ya no ;;e p1w1lt•11 cl1·111ostr:!r. E11 este ca"º el mecanismo del da•w 
c;;tú mediado por el cle!pc'tHilo de lns compl1•jns circulantes lm: cualeR 
fijan complcmrnlos co11 atracciú11 1lc ncutrt'ifilos que matan células y 
degradan la::: estructuras. 

En In ~P~unda, lo" complejos se forman 1•11 cxcl'"e> ele antígeno y 
por IP 1111110 ~on ;;nl11blc'.; y circ11lan, pero l'll determinadas circuns· 
lanci11~ ¡1111!de·n clcpmitar~c ('11 1·! µ;lnmúrulo, 1•11 nrtcria>, arlcrinla~. en 
r.oro1111rin~ y artic11lnc:io11e8. 

l .n uparicilin de lo~ r'.orn¡1lejo~ coinciden con la glomcrul1111cfritis 
que se carnctcriza por disfu11cil111 rcnnl con prntcinuria y ni hncer 
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cortes del glomérulo se observa hinchazón de las células endoteliales 
y ligera elevación de éstas sobre la membrana basal (no se observan 
neutróíilos), Por inmunofluorescencia, se puede demostrar la presen· 
cia de antígeno-anticuerpos (complejos) así como un tercer compo· 
nente del complemento C1. La imagen dada ¡1or los complejos es gra· 
nular, cuando no hay depósito de complejos pero existen anticuerpos 
con la membrana basnl, que pueden fijar complemento, la imugt•n tic 
fluorescencia es ele tipo continuo y /o lineul. Esta última es carnchirli<· 
tica de l:i enfcnnedud de Goodpnsture, en !u que se demuestrnn unti· 
cuerpos en In membrana basal glomerulnr, en consecuencia tlt~pcn· 
11iendo de la imagen ele flnorcscenciu 8C pnmle saber de cual clu los 
clos tipos ¡;r trata, Cooclpasturc o co111plejm1, tin humanos es más frc
t•uentc el dnito por complejos. 

El mecani>mo tic) daí10 en la glomernlondritis aún no se conoce, 
aunque en la nefritis se ha encontrado complementos y ncutrófilos. 

Muchos problemas de la patología humann están mediadas por 
Com-Ag-Ae., por cm tienen importancia los experimentos realizados 
en conejos para poder comprender dichos problemas. En estos experi
mentos se inyecta diariamente una proteína plnsmáticn hcteróloga (al
bumina bovina) cuidando siempre que sen HUficicntc para encontrar 
un cxc••so de antígeno. Los animales que resp11111len con ~ran cantidad 
de antic11npos lle~urrollan glomcrulonefritis con protcinurin l'n cinco 
semana!< 11proximadamentc, los que rn~poml1•11 con pm•n, 1le,;arrollan 
el patl1•dmi1•nto tanlinmcnte y en forma créirli1•11. los animales t¡llc no 
rcspornl1·11 no ''P cnfc•rman. En los h11e11m l'l'~pnndeclore!' ~•· pucclc11 
encontrar los cnmpl1•jo8 y complemento en d f1,ll11111~rulo 11,;í como ncu· 
trófilos mientras 1¡uc en los otros aunc¡uc huy tlt~púsilo de complejos 
y alteración no hay ncutrófilos; los compt.~jo• rnn removidos ~i ~1· 
inyl•cta una dosis r,rande de antígeno y s•~ ohticnc 1111:1 mejoría. la re· 
moción de los complejos quizá sea dehidu u In formnciíin ele comple
jos más pequeños que ya no se depositan ffwilmentc. 

El daito puede ser dehiclo u que el antl~t·no reacciona con anti· 
cw~rpos citolíticos de la clnse I~ E que ~e 1•11cuentra uniclo por ~11 
far~mento Fe n bastifilos, como rc~ultiulo lo~ hnsMilos 1 ilwrun 111111 Sil!'· 

!uncia que unida n las plaquetas hace 1¡u1• c~i1t11~ pr111luzcan nminus 
vasoactivus c¡ue aumentan In permcubilidacl y prrmitcn el dcpíisilo de 
complejos, t~stos fijan complemento y ni prn1lucir8e n1111filotoxi11ns 
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atraen ncutrófilos que fagocitan a los mismos libcarndo enzimas liso
.;.,males que destruyen el tejido. 

HIPERMEASENSIBILIDAD TARDIA O CELULAH 

El segundo grupo de reacciones inmunológica de hipersensibili
dad se caracteriza por la interyención de linfocitos. En ésl!: caso cicr· 
tos antígenos provocan la reacción, que consiste en la proliferación lle 
ciertas zonas ele la corteza del ganglio linffltico con formación de lin· 
iocitos sensihiiizu<los que pasan a ia circulación, en esta reacción no 
intervienen las células plasmáticas, ni los anticuerpos, tampoco puede 
ser transferida por suero lle una persona n otra. 

Los linfocitos que intervienen en la inmunidad celular son cono· 
ciclos como linfocitos T y los que intervienen en la respuesta humoral 
ele granjero: Enfermedad 

La segunda estimulación por antígeno produce la división del 
linfocito estimulado, una gran actividad de síntesis de ácidos nuclei
cos y proteínas, así como la transformación de algunos de estos a cé· 
lulas de mayor tamaño llamados linfohlnstos que producen linfocinas, 
moléculas efectoras de la inmunidad celulnr e interesan por ser las 
causas de In inflamación en la hipersensibilidad tardía. 



HIPERSEN

SIBILIDAD 

RESPUESTAS INMUNITARIAS QUE ORIGINAN 
LESION TISULAU 

Inmediata 
humoral 

Tardía 
( cclulnr) 

TIPO Ana filácticn 
ntipica 

TIPO 11 Citotóxicn 

Choque anafiláctico 
"Fiebre del l1eno 

Hcneciones lransf ucionale11 
l ncom¡mtibilidad Rh 
Rechazo de injertos 

TIPO 111 Complejos in· Reacción ele Arthus; pulmón 
tnunitarios ele granjeo. Enfermedad 

clcl ~uero. 

TIPO IV Cclubr Hencción tuherc111í11ica 
Hechnzo de injertos 
Reacción n cierta11 picaduras 
de insccloH, infecciones 
y mcdicumcntos. 

Tipos de hipcrscn.~ihilidad !'egún C1·ll. P.G.H. y Coomb~. R.R.A. 1969. 
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Según la clasificación anterior las recciones de hipcrsen~ibilidad 
pueden ser: inmediatas o tardías, en la primera se encuentran tres 
tipos y en la segunda sólo uno. 

Las alergias atípicas, de las cuales la más conocida es 111 fiebre 
del heno y junto con la anafilaxia suelen clasificarse dentro ,¡,.¡ tipo 
1 de reacciones rle sensibilidad, en este cuso u los antígenos ~·i les de
nomina alergcnos y la sensibilizaciíin previu ni alergeno es indc~pcnsu
ble, pero los enfermos presentan cicrtn predisposición conslituc:ionul. 

En el tipo ll o citotóxico ele hipers1!1wihilidad inmediata, que es 
menos corriente e inmediata que el tipo 1, d antígeno forma parle <le 
la mcmhrnun superficial de la célulu o se 1111 adherido a ella convir
ticmlo a la dilula en objetivo de sus propioH anticuerpos circulantes, 
ele! complemento y/o sufre fagocitosis y lisis, en la mayoría de los 
cnrns como: reacciones lransfuncionulcs, incornpatibilidacl Hh, trans· 
plante ele órganos, la célula blanca es ajena al huésped, por lo contra· 
rio en ciertas reacciones autoinmnnitarias y medicamcnto~as, la hi
peri;ensibilidacl e;;tá orientada contra los propios leji,los del huésped. 

En las reaccione~ (le hipersensibilidad del tipo 111 o por comple
.im• inmunitarios, la lesión tisular está causada por la acción de los 
Com-Ag-Ac. La precipitación y localizaciím de los complejos en la 
puerta dP entrada (!el antígeno re'(uiere de ordinario la presencia de 
anticuerpos en exceso '(Ue form1111 complejos solubles que se deposi
tan cu In:; vaso~ o sus cercanías, pero puc1lcr1 <lispcrtiarsc por Lejidu 
renal, 11rlicul11ciones y piel provocnndo reacciones febriles como succ· 
de rn el fc11t'1111c110 dP A rtlms que 111lopta la forma de lesiones vascu· 
lares que 11p11n•cc11 nproximn<lam,inh~ una hora después de la exposi
ciím al antígeno y su intensidad milximn 'lura varias horas. La hiper· 
~1~11sibilidacl por c•xceso (le nnlígc~no ticrll' su manifestación más cono· 
citla en la rnformedarl riel suero, 11 la 1¡11e puedan asociarse rcaccio
m•s 1111afiláctic11s dd tipo l. 

La hipersensibilida,\ tipo IV o cl'l11l11r ~e caructeriza por una 
n•11eciún lnculi?.adu en el mi~mo sitio ilorul': ~e deposita el antígeno, 
1•st11 forma de scnsihilidnd está \·i11cul111lu con lo~ linfocitos T, los cua· 
les junio ~011 los n111crí1fo~ns c<111slit11y1~11 un ~rnnulomn rod,'.aclo de 
111111 zona crilcmulo5n que rlura de veinticuatro a cuarenta y ocho ho· 
rns, el granulomn npnrccc de~p11é8 de In iny,:cciím ele tuberculina en 
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sujetos previamente expuestos siendo este el ejemplo más común. Per· 
tenece a este tipo de reacción las picaduras de insectos, ciertos me· 
dicamentos, infecciones, así como la sensibilización cutánea y enfcr· 
medades autoinmunitarias que afectan a determinados órganos y te· 
ji dos. 

Los mecanismos tle hipersensibilidad celular empiezan a aclurnr 
se como consecuencia 1lel creciente interés por los problemas de rccl1n· 
zo de los injertos y la resistencia a los tumores. 

ALTERACIONES MORFOLOGICAS EN LA INFLAMACION 
INMUNOLOGICA 

Existen dos situaciones diferentes en las que la hipersensibilidad 
participa en el proceso inflamatorio: una cuando la inflamaci6n es 
producida por la reacción antígeno anticuerpo Hin agentes etioló~ico~ 
adicionales como en el fenómeno de Arthus y In anafilaxia; In otra, 
donde la inflamación es resultado ele un a~rntc que al mismo tiempo 
actúa como antígeno, esto es frecuente en infecciones bacterianas. 

Cuando la hipersensibilidad es el único factor del proceso infla· 
matorio el resultado es rápido 1lesarollo riel edema que indica el 
aumento i11mc1liato ele la permeabilidad vascular, acumulación ele po· 
limorfo11ucl1•ares. macrófogos y clemás elementos que constituyen el 
exudado iníinmatorio y iiegan a encontrar~!! abundantes cosinMilo~. 

Las lesiones vasculares pueden ser 1•xlcns11s e importantes, con 
necrósis de urtNinlas y tromhm;is r,cncral i1.11cln, r.n algunos casos los 
vasm snng11í11cos presentan la llamada 111•crú~is fibrinoi<le, llamada 
así erroncamcntc porque presentan precipitnclos amorfos semejantes a 
fibrina, esta ;,:ustancia borra los detalles hi!itolí1gicos ele la pnrecl vascu· 
lar atacarla y la substituye por 1111 dep6sito acclular amorfo de color 
rosa, la lesión local atrae a leucocitos, por lo que pueden ser encon
trados 1•11 d 5eno de In rnst:rncia fibrinoi1lc, ncutrMilos en períodos 
ntriahlcs d1~ clisgregación. 

El cuadro obRervado no es cnractcriHlico <le muerte celular, sino 
de 1111wrtc por accione~ citoplatolúgicas de complemento y 1~11zirnas ]¡. 
!'osorníitica~. con prPcipitneión de rn~lancia fihrinoiclc en la znna de 
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lesión ~ccundaria y aumento de la pcrmcnbilidad vascular, observán
dose tejido conjuntivo intersticial relativ11111cntc indeme. 

Roslcy y col. sugirieron que la infl1111rnción resultante 1fo 111 hi
persensibilidad sólo era cuantitativamente diferente, acuñando d tér
mino hipcrérgico y nonnérgico para cliforcnciar estos dos as¡H~ctrn<. 
Sin crnbnrgo ci;tudios posteriores !1an 1lm1111~tra<lo que además de la 
.1alunt!t~zn explosiva ele la respuesta tb11lur, tambié11 cxiften difncn
eias cualitativas, caracterizadas por In p!·1difcraciú11 de céiuias plus
mátkü;; que so11 1u rcprcscntaci1í11 ilc la formación <le anticuerpos, y 
la presencia de macrófagos la de la clim i1111ciún del antígeno. El ¡iro-
1:1~so rx111lativo que progresa hu>ta la tromlin~is, resulta de la inter
acción drl antígeno con el anticuerpo. 

Donde el agente atacante produce i11flumaciún y es la la vez an· 
li¡.;eno, el mecanismo de la hiperscnsibil id ad c~tá mccliacla por linfo
citos semil>ilizados, que caurnn dafio tisular por vías qnc aún no se 
han dilucidado plenamente, pero que po1lrí1111 ~l'r 11or linfoloxinas, que 
lisan las cflnlas presentes en la zona de l'f'llf'cir'rn, lihcrnción de fac
tores qu cansan cambios en la permeabilitlnd vascular que aunque Ji. 
gcros, permiten el paso de líquidos y clern1:11tns cdularcs de los vasos 
al tejido pcrivascular, otro dato que apoyr1 esta idea es el hecho de 
que si sc inyecta factor de la inhibición de la migración en la piel de 
1111 :111imal normal'. se proch.w~·~.rr:~eciún Í¡!,ual a la f!Ue produciría el 
ant 1gc•no f~n un nn1n~a1 se11:--1b111zado. 

Sea cnmo sea en los injertos, por ejr•mplo l'I lra~planlc que expe· 
rimc11ta rf'<'lia·,n, prl'Sl'nta m1a i11fillracili11 ¡\e linfocitos, las inmuno
rdohnlinas participan ta111bit~n en nl~unn~ formas de tra:;tomos inm11-
ni1a rios ¡~11 las reaccione;; 1le in1111mi1\¡¡¡\ lanlia, cnmo ocurre en el 
!·crl:azo dl'l i11jcrto. que en r~tos ca~os pr<'s1~11111 eonµlomcra1!0:' de mo-
11onuclcarcs y an~eitis a¡.?;111\a ron dcpíi:;ito 111· ~\lb!>ta11cia fibrirtoiclc. 

En ro1H~lw,it'111 se purilc decir que lo~ ilifn1·ntPs tipo~ de rcaccio
rn·s rll' hi¡lf'r~cn~ihili1la1l 1i1•m•11 cierto~ l'llT'"' 1'11 común. 1':11 primer 

itwar cnn a11tÍ!~rnn·r~pl'cííicas y req11icn~11 rl1· la expo~iciú11 previa o 
,•;,ntinunrln 1l1•l a11tíg1'11n, ir11lq1cn1lil'nt1•1111·1111~ 111' que la ri·quwsta l1i

pt•1-,wn~itirn del hu•"~¡ll'cl eutraiic o no cicrtn pr,.dispo~idún el rernlta
do 1"; invnrinhlemenll' una lc~iím tiwlar. 
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La morfología de la rnacción inflamatoria puede ser modificada 
de manera importante por la situación del tejido atacado, tomando en 
cuenta su localización, se identifican cuatro formas característicaR, 1¡uc 
~ou: abscesos, celulitis, úlcera e iuflamndún ulceromcmbranosa. 

Es una lesión caracterizada por la 111•rrúsis del exudado, que for· 
:nn unn. cnvi:!ad cuyo contenido e:; liquitl.-, de mayor o 111cnor densiclru.i 
y las paredes P~tí111 conc'tituídas por tejicl" inflamatorio y conjuntivo 
11uís o nienos joven producido por la si1·1nhra profunda de bach!l'Ías 
pit1p;enas en uu tejido. en la etapa inicial hay una acumulación de 1111e· 
trúfilos ba~tantc bien con~crvados en una cavidad producida por :-:t~pa· 
cir'111 de los elementos celulares o por n1:crúsis <lel 1ejido u órgano 
aíectado, al evolucionar puede extcnder'.'C por 11i~ccción de planos pro· 
µ:n•<iva o por nc1~rÍ1>'is, algunos neutrrífilo~. ~obn~ lodo los localizad<i;; 
l'll la zona central Ptn]lil'zan a c!t•tcriornnc y morir, por lo que ::e oh
~cr\'a como una masa ¡.;ranulo$a, acidlifil:i, amorfa y scmilíqui<la, 
alrededor del forn necrútico hay una zona d•~ 11c11tnífilos conservados, 
por forra ele la mi;;ma ;;1~ ob::nva dilatacií111 va;;cular y proliferación 
:1arcnc¡11i1:1<1to;:a y fibroblústica, qne inrlica qnr la rPparaeifo1 se ha ini· 
Piado, p<·rn 1111 ¡nw1le cnmplclar:w. hasta 1111 eliminar lodo re:-to nocrÓ· 
tico. c1111 .. ¡ ti1·mpo PI ahc1~"º p11rtlc '."C'!" l;d¡ira1lo por ti·jido roncctirn 
V~!~cult!ri:1.!!do., qne funciona cn¡¡¡r; harr1"'.r11 (pie in1¡-1illt~ ~1 1. <ii:-Pr11ina· 
ciím. dl'I ah,.r1·,.11 por '";tp mecani,;1110 modifica los componentes e1·l11· 
larr~' di-! l'Xlldad11 d1·utrn dP la 1nua fil1n1hlí1stiea; C'll lo:; lmnlcs 111' ];1 
n1:crósis actin1 apan·c<·n ahu111L111lc;; n1111:n"1fagos, rn etapas po~l!'rÍo· 
•es ele 1·icatriz:1cit111 los mncrMa;~n,; pt1Pd1·11 llc;~ar ha,;ta la zona r:enlrnl 
y ';11b;tituir il los ncutnífilos. 

l.n cicatrizaci1)11 de 1111 ab,;cc:-o ocurrl' cnando se ha eli111inado 1·] 

1•xudado s11n11rativn v ]o-: rl''1o,; lll'CrÍJti1·11,, v:1 que la Jll'c>r·ncia rlc ,·.~· 
to,: rwa"i,111:1 inílama~it.n. ,. la c1i:ni11acii'111 ,¡,. í·,to> p1will' hac<'r':" por 
\':trios i1wcaui~mns. 

1. El ahce;;i1 pued1, alca1war la s11¡wrfiri<' ilr'l c"1rga11n o lr·jiilo y 
expulsar su coutcnido al romperse, cstr lllPcani:,1110 nat11r11l cu11~a un 
1l11í10 tisular amplio, por lo tanto si el 11h~1:rrn rs accc'.'ihlr• 11 la r.iru· 
¡.da, 1!rhe ll":tl''.:1• la i1wisiti11 y d dn•11a.\1• '1'1in'1rgicc. 
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2. Si no se evacua, la cicatrización ocurre después de la diges· 
tiún proteolítica completa de los restos tisulares acumulados, convir· 
tiendo al pus en un líquido estéril, que puede reabsorverse hacia la 
mugre o pcrEistir wmo una acumulación circunscrita de parecl fibro· 
!·a que produce un quiste. 

Lu característica principal d!'l aboccso <~o ia furm;.iciún de pus y 
la destrucción local de células p.!rcnqui11111torns y ele! e;:tro111u, 1¡;:c 
producen defectos que originan tejido dcutrizal, a su vez oca,iowu: 
ddunnidadcs pc~r..w.nentt~s y pérdi1la d1~ 111 función especializada. 

El carácter morfológico cambiant1~ dd absceso durante su cvolu· 
1'i{111, se debe a la bioquímica t!c la~ <>11zimas liberadas por los leuco
citos y 1ns células del tejido dc,truido: In licucfacci{,11 clcl exudado 
c1·t1tral acontece en lm:. períodos i11icialc» por enzima;; protcolíticas li
lu·;·adas por lo:; po!imorfo111:el<-an·>, 11 pi 1 en ef»lc período 1·s de 7.2 a 
7.tl que permite la vicia activa de lo!:' ncutrófilos; cua11do la acumula
ción de mctaholitu~ :'tcidos numentn, el pl I Jc,ci1·nd1· a 1111•110:; de 7 O 
v los neutrófilos comienzan a morir \' a liberar P11zirr111'; lo.' macrófa
;,.os sobreviven a r~te pl-I y se com·i~rlen en lo:- principab, elementos 
11P defenrn en t>l foco inflamatorio. la aciclm:is en!eicnt1~ destruye et'!· 
l 11 I a~ del icjidn y macriír .i;:o5. que 1 ilwran cr17im a~ proll!ol íticas acli
c;1malcs que conli11úa11 con la cli¡rc·otié1n ele los n"tos nccditicos. 

i•:I 11111hienlt' hioqt:ímico creado en rl seno del ab~cc~o es incom
p:1tibl1• l'nll la 0:11pr•r\'iH•11da de ¡~{·nnt'nc~ y ele las ct~.lulas, cxistc11 si
l!!H'.:io!H'~ int:·n:1:·tlii1s en algt!ila:-- •Jt~a~io1w:~ .. qnc pr~rrnitcn ia ac11n111in~ 
1~iíi11 111• ~uh~tanria>' qur inltilll'll la nr:cii'111 d<' In;; antibif1ti<'o~, en el n1:1-
:1·ri;1I m•r·nítico, q11e dificultan d tratami1·nto. 

Si e;;l;i dt'finicit'in de ah,c1'"' i;e apli1·a de manera e:;tricta la for
"'ª m:':>' frf'eltPlll" ,, inn1nri:111ll' pr:~ >u grnv1·1larl en n1H~>lro medio, C'l 
,..ln:<'~" hcp51;cn :•!·1ibi:iw· wwdar(1 Ítwra, ya que en é:'1c 1·! matC'rial 
iwnótico no P~ e:~t:dado ;ino p.1rrnqui11rn del hí!:',ado deHntído, por 
r•! l'Ír<'lo hi'-1 "l :1 icn <lP la a111ih:1 y no pr11il11r:e rracciún inflamatoria 
· ··:1 :i f111r: r·ia rk ¡1n::mm fp111·1·lc';ll"f'!'. Tanto r·"la fnrma dr· ahc1~'"' co· 
nw 11q1tl'lta~ rn la< q11c la, 1•mim:is proh·nlítir·as de lo~ polirnnrfont1-
cl1:11rcg participan. tic11clen <le manera ddi1iitiva a cn·crr indefinida· 
1111·11'" y :·11 dP-tino fin:t! 1::; ahrir~c ni l':dnior o lo m{ts grave a alg11-
na ('nvir.~nd del or,;aninm', por h '.¡t:c "l! 1r:•.t:t11!Íc11to debe 11•wlcr hacia 
;·u 1:a11:t!iracili11 temprana. 
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CELULITIS 

El flemón o celulitis es unl\ ¡pflamac~QI\ diseminante, difusa, ede· 
inatosa y a veces supurada, a diferencia del ¡tbsceso no está netamente 
circunscrit~ y tiende a d~ful\d~rse de manera amplia por los espacios 
tisulares y los planos de despegam~ento. t:Mta inflamación es produ· 
cida por b~cterias muy virulentas, que pr11ducen hialuroniduRu y fi. 
hrosilinas, como el estreptococo ll he!IJolíl\cu ~ue se extiende amplia· 
mente, cuamlo afecta tejido subcutáneo produce una inflamaci{m di· 
iusa conocida como erisipcia. Desde el 111,1110 de vista histológico, el 
exudado sude exparcirse de maner¡1 difosn 1m los planos del ci;troma 
de los tejidos, aunque en ocasiones se f\CUlllU!i\ el\ pequeiios conglomc· 
rudos focales produciendo abscesos. 

ULCERA 

La úlcera e;; un defecto o excavación local en la ~uperficie de un 
íir¡;ano o tejido, causada por descamación de tejido nccrótico infla· 
matorio, ocurre cuando hay una zona de influmaci6n necrótica en una 
superficie o cerca ele ella y puede ser expuls111l;1; se localizan con más 
f recucncia en tres sitios: 

l. En la necrósis inflamatoria focal ele JnllC(lsa bucal, gástrica 
o intesti11n l. 

2. lnflarnaci;,11 subcuiánea en cxirrmi1i111ic~ inícriore~ 1m sujetos 
con traRtornos circulatorios periféricos, q1111 predisponen n nccrfo•Í5 
extensa. 

3. Cuello uterino. 

Desde el punto de vista macrmcópico ~lis carnctcrística$ se nprr~· 
cian al describir una úlcera péptica típica dd estínnago o 1l11cdcno, el 
que el crútcr suele ser circular u m·alado de 1 em. aproximadamente 
ele diinnctro, cortado en sacabocado en la pared intc~tinal, con pare· 
des ca~i perpendiculares y base plana, los honlcs 1lc la úlcera suelen 
l'Star algo clevudos, corno resultado del 1~cl1!1t1U inflnrnnlorio, ln base 
puede estar ocupada por restos necróticos irrcgularc!~. 

El ni11lccto micrm;cópico de In reaccilt11 i11flnrnatoria cli·¡wndc ele 
In duracic'm del c~taclo patológico. En el pPríodo agudo In ex11dacii"111 
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serofibrinosa guarda relación con la infiltración polimorfonuclear in· 
tensa y la dilatación vascular en los bordes del defecto, en la etapa 
crónica los bordes y la base de la úlcera presentan proliferación fibro
blásticas y cicatrización, hay gran acumulación de linfocitos, histioci
tos y células plasmáticas, pueden encontrarse eosi11Milos sobre todo 
si alguna proteína extrai1a entra en la úlcera dcsd1! la luz del cstÍI· 
mago y sensibiliza al tejido subyacente. El infiltrudo mononucl1!Ur He 
extiende hacia las capas profundas rnbyaccntcs, aí111 en las ulccrncio
nes crónicas se encuentran en la base y en lnH bordes del cráter, mani· 
festacioncs de tipo agudo, lle n1uncrn que in bast! puede estar rcvcs· 
tilla por t!xudado fibrinosupurado agudo lflicntras que en las capas 
profundas se observa una reaccilin crlinicu. 

La cicatrización de la úlcera exige prirm!rn llenar el defecto, esto 
ncurre por tejido cicatrizal y después 1 a rcgcncraciún del epitelio del 
Pstómago o del duodeno para restablecer la continuidad ele la mucosa 
intestinal. 

INFLAMACION PSEUDOMEMBRANOSA 

Se caracteriza por la formación ele unu falsa membarna, consti· 
tuída por fibrina precipitada, epitelio nccr6tico y leucocitcs, se ob· 
i;;er\'a exclusivamente en mucosa, ele ordinnrio en la faringe, laringe, 
\'Ías respirntorias altas y tubo intestinal. 

La formación ele psl'udomembranas 01:11rre como resultado de la 
rraccié111 inflamatoria u~uda dc~e11e11dcnatl11 por una toxina necrosan· 
te, rjemplo: la exotoxina diftt~ricn, que cnu~u la muerte ele células 
q1i1t•lial1·~ superficiales, sc¡;uida tic la cl1~~cnrnacic'm y secrcsión abun· 
dante tic cxuclaclo fibrinosupurado, al coagularse la fibrina y aprisio· 
nar los rc~tos necróticos, $e forma una mcmhrana semejante al caucho 
de color blanco grisáceo y sucio, que rcvish! In superficie inflamada 
y t•rnsio11ada. 

l\1icrm<cópicamcntc sr ob!'cn·:m en la m1•rnhrana los clcme11tos 
y¡1 clt'~crilos, nclcmús unn reacciéin i11flamnt11ri11 intensa 1~11 la "upcrfi
;,¡I' d1·,1111da subyncentc, In inflamación pHrn11lo111cmhrunuRn es carac· 
tcri~tica de la difteria y con frpc11e11cin pPr111it1~ el dia1~11t'1~liro clíniro 
de In misma. 



HEPARACION 
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El complejo fenómeno de reparación l!M el mecanismo por el cual 
1111 organismo es capaz de rehacer los dafio¡¡ ocasionados durante la in
flumación, es decir la sustitución de célulm1 muertas o lesionadas por 
células sanas, esta reparación puede ser cfcctuucla por regeneración y 
cicatrización según ele donde provienen dichas células: del parém¡ui· 
ma o del estroma del tejido conjuntivo del sitio lesionado. 

La regeneración parenquimatosa puede reconstruir casi en su 
totalidad el defecto y no dejar rastros rcsi1lualcs de In lesión; sin 
embargo en el ser humano esta reconstrucción tic la estructura origi
nal ocurre en muy contadas circunstancias y la~ ventajas que éste pu· 
diera haber ganado con la evolución ha ido acompaiiada por la p1!r· 
elida de capacidad para regenerar sus órganos dañados, a merced de 
esta limitación, la reparación de las lesionci; ocurre generalmente por 
cicatriz11ci1'111 de tejido conectivo que llena defectos más o menos gran
des, co11 1·011ii1111idad morioiógica, 1wro con pt:rdida de la función es· 
p<>cializn1la ra que 1•ste tejido sine únicn111cntc de relleno por lo que 
la reserva funcional del Ílrgann IP~ionado ~•: ve disminuído. Esta de· 
penderá cntrc otros factores de la capacidad i11hcn~ntc de las células 
del tejido afectado a regcnerar:.:e o multiplicnri'e o por el contrario 
la rcparaciún será por tejido conectivo con ~l'llH'janza intermedia o 
ninguna a la c!'tructura original del órgano nfl'rtndo. 

Las et· lulas del currpo humano se hnn cla~i ficado según su capa
ci1lad dr rcgcneraci!ln en: 

a) l.úhilcl'. la~ cuales se siguen proliforn111lo durante toda la vida 
del sujeto. 

b) Establl's, conservan r!'ta capaciclarl, pero en cstuuo normal no se 
multiplican. 



130 

e) Permanentes, no se reproducen después del nacimiento. 

La regeneración completa sólo ocurre cuando la lesión es en te· 
jido parenquimatoso lábil; cuando hay dcstrueeió11 de tejido perma· 
nente esta reparación se produce por proliferación de células 11cncillas 
y poco diferenciadas de tejido conectivo. Aunque las células lábiles y 
estables pueden proliferarse y reconstruir la masa celular del órgano, 
no siempre reproducen su 1~structura original. 

Lo~ r•!lulas lt:!bilt!$ ~n 1_•ireun~taneias. nurnutlc~ ~e repro<luc".!n y 
su~tituyen a las que Fe destruyen de manera continua; entre ésta~ en· 
contramos las superficies epiteliales que están conslituídas por c•~lulas 
lábiles entre las que se hallan: mucosas de boca, vagina, cuello uteri· 
no, aparato digestivo, respiratorio; epitelio de conductos excretores de 
~lándulas como: las salivales, pancreáticas, biliares; epitelios cilín· 
dricos de trompas de Falopio, útero y aparato urinario; en estos sitios 
las células superficiales se descaman co11tinuamcnte y la integridad 
del epitelio se mantiene por proliferación 1lc las capas basales. 

Al perderse las células epiteliales por una lesión, puede haber 
una reconstrucción completa al proliferar las células comervadas en 
los bordes, siempre y cuando exista tejido de sostén del tipo de la 
dermis, ele tejido conectivo subepitelial o la pared de los conductos 
que actúe a manera ele sostún para el clcsnrrollo epitelial. 

c:unndü la lcsil;n produce un excavado ftiüÍündo o una úlcera, 1a 
rcgruernciún epitelial terminará cuando se llene el defecto y el creci
miPnlo tld estroma de sostén permita la colncnción de las células epi· 
lclialcs. 

Las células dP h~jido hcmatopoyético, linfoide y esplt~cnico tam· 

bi!·n son lábiles. 

Las células rlc médula ÍJ;;ca ~e encuentrnn en estado de prolifera· 
C'i1i11 nrti\·a duranll• tocia la vida, ya que constnnt•~mcnte cst{m produ· 
cicnilo 1•IP111cntos c!'lulures san~uíncos, la dcstrucci1'1n de esto~ dcmcn· 
lns e~ rnpidamenk compc11"1da por proliferuciún de los cl1~111c11tos que 
presistcn, si se ilestmyt•n ~rarnlcs áreas tlt• mé1l11la tÍs1~11 pueden for· 
marsc nuevas madres a pnrtir de células rctic11l1w111loltelial1•1; que han 
persistido en los senos rm•dularcs; sin emhargo cuando In tll'~trucciún 
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es completa de estos precursores puede ir seguida de una proliferación 
fibroblástica y sustitución cicatrizal de la médula. 

Los tejidos esplécnicos y linfoide derivan de células reticuloen· 
doteliales primitivas de los senos esplécnicos y linfoides de manera 
que los elementos perdidos pueden reconstruirse, la renovación de lin· 
focitos o linfoblaslos puede efectuarse a partir de linfoblastos super· 
\'i\'ientes o por transformaciím de célulus rcticuloendoteliales e11 los 
1uecursores correspondientes, lo mismo pnctle decirse del bazo¡ 11i11 
~1nbargo aunque e~tos tejidos ~~ rr.t:!ot18truycn con bastante fuci!ithut 
la proliferuciim fibroblásticu origina ulAo 1lc cicatrización y cu11111lo 
huy destrucción de áreas amplias de tcji1lo, lu cicatrización puede 11cr 
extensa y reemplazar a todo el órgano. 

Las células estables por lo general no se multiplican de manern 
extensa¡ sin embargo conservan la capacidad para la multiplicación 
mitótica, con un estímulo adecuado, los tejidos con estas célula!> se 
reparan por proliferación y la reconstrucción pu1~il1! ser idéntica a su 
original. 

A este grupo pertenecen varios grupos de 1!1~lulas entre las que se 
encuentran: a) las células parenquimatosas del cuerpo glandular 
b) células derivadas del mesénquima como: fibrohlnstos, condroblns· 
tos y osteoblastos. 

a) Lus glándulas del parénquima están con~tituidas por c1~l11la~ 
estables, cntn~ estas glándulas se encuentran: hí~111lo, páncreas, i~lún· 
duias suilvalc~, ~11dnríparas, las endúcri11ns en l\«~llcru\, túbulos rcnn· 
les, eutit111·11~. Ptc. l.a dc!'ll'llcción focal cid hígnclo puede ir acompa· 
iiado tic una rcpnrnci1í11 parnnquimatosa a partir ele las células del bor
de de la lt'sií111, "alwmns que las cídulas l1íhilcs y estables pueden re· 
~cnerarse; pero esto 110 si¡~nifica que en las ll'sio111!~ de estos ftrganos 
haya una rcstituci1ín completa de la estructura normal; para <¡ne la 
regeneración sea completa debe conservarse la arma:lfm subyacente o 
el estroma ele dicha células, cuando falta este soporh• de oricntaciím. 
puede proliferar y producir masas desorganizadas, que no ~11arda11 
scmc.ianzn con la disposición del original, \',~r., en el hígado algunas 
lwpntotoxinns dnirnn de manera selectiva las cr~lnla~ percnc¡nimatosns 
~in dañar lus células conectivas mús rcsistcrws del Pstrnma del loLu· 
lillo hepático, en comccucucia puede lmber u1111 rcconstrucciún com· 
plctn de estos, en otros casos como los abscc•;:n,. In rlr~strucc-iíin nl.arca 
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rlementos parenquimatosos y de sostén, si acaso ocurre regenerac1on 
~e forman musas de células hepáticas con capacidad funcional, es 
decir pueden producir bilis pero no eliminarla porque dichos lohu· 
lillos no guardan orientación funcional con los conductillos biliares, 
si bien la lesión ha sido reparada anatómicamente, desde el punto de 
vista funcional las células hepáticas neoformadas son incapaccH de 
producir bilis y llevarlas por los conductos por consiguiente Rc trata 
tic una pérdida completa de la funciím porque no tiene cap11cidad 
tic ~1·cretarla a través de los conducto~. 

l .a regeneración parenquimatosa suele empezar des¡llll:s ele la 
1lc~tr11cción celular o simultáneamente proliferar el estroma de tejido 
conectivo, por consiguientt~ la reparación por tejido conectivo se man· 
tiene al paso de la destrucción parenquimatosa en mayor o menor me· 
clicla, este tipo de lesión cleja cicatriz. En le~iones extensas la regenera
ción se circunscribe a los bordes del foco, a partir de laH células sobre
vivientes y se regenera sólo en aquellas zonas donde se hu conservado 
PI c~troma de ~ostén, las regiones centrales, más destruidus suelen ser 
ocupadas por tejido cicutrizal. La destrucción completa tic la glándula, 
dc5carta toda posibilidad de regeneración, esto no se uplica a las 
~lándulas principales del cuerpo como hígado, páncreas y glándulas 
endíicrina!> ya que su pérdida no es compatible con la vida; sin embar· 
f!O ~lándulus pequeñas como las sudoríparas o sebáceas de la piel 
pueden 'cr dc!'trníclas por: lesiones dérmicas d'1do su pequeño tamaño, 
por cjetnplo la~~ lcsionc3 cutáneas con ulcerfleioncs curuo <¡ucmuc.luras, 
traumnti~mo~ fuerte~ se reparan por reconstituciím del epitelio escamo· 
rn r~trnt i fic111lo, pero se pierden la!' ~lí1111lula~ c11 el área atacada. 

h) ü'•lulu' derivada~ del m1•sénquin111. El fibroblasto o su pro· 
~1·1iitor mc~e11quimatoso algo más primitivo no sólo es muy resistente 
a las lesiones ~ino también conserva su capacidad de reproducción, 
1 a cicutrizacií111 ele tejido se debe a la multiplicación de fibroblastos 
con el consiguiPnte drp1ísito de colágena i11tercelular, como casi todas 
lns lt•"ioncs dc!'truyen el estroma y el parénquima siempre observare· 
1110~ pro 1 i f eracit'in íihrohl!Ística y cirat riznciím en totlo feníimcno de 
rrparnri1'm, 

Por su cupuciclacl totipotencial el fibroblaslo, puede convertirse 
en cunl<¡uicr célula 1lc soslí:n como ostcobla8tos o condrohlnHtos. Para 



133 

formar hueso o cartílago y por su acumulación de lípidos el fibroblas· 
tos o su precursor también puede convertirse en célula adiposa y así 
reparar el tejido graso afectado. 

Las células permanentes rara vez efectúan divisi6n mitótica cr1 la 
vida post-natal ya que carecen de la capacidad de rn¡i;enerar los de· 
mentos destruidos. En tejidos formados por células de este tipo la 
reparación se efectúa por sustitución ele tejido cicatriza!. Entre •~KtaH 
ct\lulas se encuentran las riel tejido nervioso y muscuiar. J<:sta rcpro· 
clueción está reprimida a nivel genético y 111111 lesión grave entrui1u Ju 
pi•rclida de la función especializada. 

Las células musculares ¡me<len di"idirse en estriadas, lisas y cur· 
diucas y son consideradas permanentes, recientes estudios menciona11 
que éstas tienen capaciclucl de regeneración; Ri bien es cierto que la 
mayoría de los datos se obtuvieron en animales inferiores, hay infor. 
mes que se refieren a miocitos humanos, por lo que pueden ser aplica· 
bles al hombre, no se conoce cuál es el mecani8tno de regeneración del 
músculo esquelético pero se supone que es así: 

a) A partir de gemación de fibras antiguas. 

b) Por fusión de mioblastos. 

e) Por transformación ele célulus satélites mononuclearcs, 1111idas en 
la vaina clr todas !as célulii;, Hmliinuclcndas en el músculo es· 
quel\!tico. 

Los datos que apoyan la regeneración dl'I 111Ílsculo cardiaco y liso 
son menos abundantes, el corazón posee nbumlante c~troma fihrohlás· 
tico y en 1111 momento dado es difícil la itl1~11tificació11 de las células 
en regeneración, por lo que ge dice que éste tiene una capacidad muy 
limitada ele regcncraciún ya que tocia lesión es ~cguida por cicatriza· 
ci{m de tejido conectivo, un aspecto de gran importancia que ocasiona 
1fümi1111ció11 de la capacidad funcional del músculo es la cicatrización 
que sigue al infarto cardiaco. 

Se ha observado tambi{m rcp;erir,rnción de músculo liso en In pa· 
re<I del inlc~tino, vejiga, útero y de vasos snnguíncos; las le~ioncs en 
este caso producen algo de cicatrización yn c¡111: su poder de n~gcm~ra· 
ciím es muy limitaclo. Estn pérdida puctlP cnmpen~arse con la liiper· 
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Lrofia de células intactas aunque puede disminuir su cantidad el vo· 
lumen original puede reconstituirse y conservar lu capacidad funcio
nal. 

La destrucción de una neurona del sistema ncrviw;o central si¡.;· 
nifica la pénlicl:1 total In cu al es reemplazada por dc·nw11tos dt! sn~l{~n 
c-m-rcspo11dic11tc a la glía o llPUroglía. Esto ~e complica en las neuro
nas de lo~ nervios pcrif<!ril'os, cuando el cuerpo cdular eH <lcstruí<lo 
locln la uuidad E<~ pirrr1e por t!cgencr~cii'n1, si la lesióH e~ sóio <lci ciiiu .. 
dro 1•;c puede ocurrir la regeneración a partir del segmento proximal 
·.- el ~cgmcnlo di; la] rnfrc degeneración completa y el proximal lo :;u
f n~ ~tilo h:•~la el mús cercano nódulo clr Hanvicr, ~¡ el segnw11ln proxi
mal rc~lahlcce contacto con el conduelo original, rcstablecií·mlosc qui
•• ,.t la inerv~!eión ínlcgru yn que éste crece a razc'111 de lrc~ a cuatro mi· 
límelros por día. 

En algunas lesiones los cilindros ejes neofnnnarlo!' pierden con· 
tacto con el segmrnto distal por interposición ele ~angrc coagulada o 
cicatriz fibrosa, rn estas circunstancias la prolifcrucicín p11cclc produ
dr una ma~a enmarañada dl• fibras llamada 11c11rorna lraumitlica o de 
amputación. 

HEP:\RACION POR TEJtnO CONECTIVO 

La pfúlif1·1 aciú11 y ia cicatrizaciim iibrohlú·.tica son \ns ra:'~º" 
más gcneralirndos de la reparación y "l' oh>crvu11 1•11 tocias las Je,.io
nr$, excepto 1·11 la:' qui' ocurren en ci!lula> lúbil1·~ y c::lahlcs y en las 
que el e~trorna ¡\., tejido cnncctivo permancc1: i11tac\o, en esto:; ca~o~ 
la n·~c1wraciii11 Pvila la proliferación fibrohlúcli1:11, como ocurre 1!11 la 
reparación ele te,ii1lo co1wctivo, que es una fon1111 primitiva y simple 
de tejido r¡uc smtituy<" al lesionado. La cicatriz l'lltraña una pÍ!rclida 
de la fnnciún e~pccializncla en la región cnfcrnrn, por ejem.: la s11sti
lucibn fibrosa de la e:<lrnctura renal clespur;s de 1111 absceso 1li~min11yc 
la funciún, lu cicalrizacic'n1 t'S irrcvcr~ible y pcr111a11cec como rr~~ln rlr:I 
rlaiw q11C' !1a rnfritlo el úr~a110, la cicatrizacic'J11 rl1· este tipo 'e cla~ifi· 
car{1 como: de unión primaria y uniim ~ccumlurin. 

La 1111ir'1n primarin (•,; l'I ejemplo 111:"1~ ~cncillo de reparaciílll, •·~to 
~e aprecia en la cicatrizacillll de una heridn quirúrvica, en esta~ 1:ir· 
cunstnnci11s los tejido,; quedan en apo-:icic'lll p'.1:· In •11l1.1ra o "''11:1ruclrn-
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¡10, la lesión ocurre con una mínima pérdida de tejido y sin contami
nación bucteriuna importante, esta forma de cicutrización es la pri
maria o unión de primera intención, la incisión causa la muerte de un 
número limitado de células epiteliales seccionadas por el bisturí y 
también elementos subyacentes como tejido dérmico y conectivo situa
dos a nivel de la herida, cuando se ha cerrado la incisión el espado 
angosto de los tejidos en uposición se llena de sangre y forma un coít· 
gulo que cierra el defecto y se presenta inflan111ci611 aguda en un plu~o 
de veintkuatro horas npurccienclo en los bord1~~ de Ju incisión: ncurÍI· 
filos, linfocilw<, monocitos y exudado liquido, simultáneamente lo~ 
fibrocitos y fihroblastrn; en los labios de la lwridu cxperimentun turne· 
fucciún y adoptn11 una forma <le estrella bipolar con pequciias prolo11-
gacioncs citoplasmáticus, abundante retículo er•<loplitomico. nrnchos ri· 
ho;;omas exparcirlos y material electrúnicamerrte dcn~o entre el los, de 
c>ta manera los fibrocitos y fibroblastos pueden distin¡;uirn: de lo; 
mncrófagos y monocitos que inician la actividad 111itútica. proli [eran 
lo' fibrohlastos ~i~uiendo el armazón de fibrina del coá~ulo, la epi· 
dermis de los labios de la herida se cngrueoa11 comn rernlta<lo de la 
actividad mitótica ele las Cl~lulas ba5alcs y <•n ti':rruino clr veinticuatro 
a cuarenta y ocho horas crecen habia abajo espolorn•s de c1~lulas epi
teliales en ambos lados de la incisión por debajo ele la co~tra superfi
cial para f11~ionan•c en Ja línea media proclu1:i1~!Hlo fü·Í llll capa epÍll'· 
lial clcl¡!.acln prro continua, esta rl'~ptwsta cpill·li;il es •orprendenl<·· 
menie rilpidn y ia continuidad cpidfamica 8C ri:"tab!eee antes quP lia
ya comc11zacln la resp1wsta del tejido corwr.tivo "ubrncenle. 

Para l'l tcrcl'r día las lira~ ti(• fibrina pr11poreionan una hase fo·. 
me ptHil la prolifcraciún fibroblástica hacia In herida, al aparecer eu 

PI defecto colonia~ nuevas de célula' de repar111:ii'm el cxutbdo infla· 
malurin se walNirhe, los neulrófilrn; ca!'i lwn de-aparecido y han ~itk1 

rnstituidos por monocitos que están ocupa.los l!ll diminar los restos 
m•crótico~ 1fo eritrocitos y fibrina, é'tos cxpl!rinwntan una 1·liminaci1írr 

pru~~rc,.iva que afectúan los íngocito~ por nll'diu de cnzirr111H protcolí
ticu~ q1w 1 ihl!rtlll c~pccinlrncntc protcaRas y calt~pHirra,-, y por un me· 
c:mismo fibrnnolílico 111{1s e>pecifico producido por la •~pidrrrni~ en 
rcparacié111 r por los cnpilnrcs del tejido "'~ ~r111111l ;1ciíin h• líquidos 
r1'sultnnll~' 1•1111 n•abHorbido" por la "ªn~re. l'dl~ ÍPnt'Jmeno P:; i:onocillo 
como: rc.;ol11l'Í1Írr d1•l extt<lat!o. 
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Al colocar los bol'dcs de la herida en aposición los fibroblastos de 
uno y otro lado pueden encontrarse en el interior del coágulo en dos 
o tres días, esta invasión avanza 0.2 mm. por día, simultáneamente los 
capilares de los vasos sanguíneos experimentan cambios semejantes, 
aumentan de volumen y presentan una actividad mitótica intensa c:,ta 
actividad del endotelio ocurre en el sitio proximal a la punta 1·11 ere 
cimiento de la yema capilar, empujándola hacia aclclantc, las JH''(IH'.· 

Ílllf. yemas macizas cndotclialcs en crecimiento !'.i~ucn el curso di'. 111• 

fibrobiastos migratorios en la armazón de fibrina, estos cordones rnuci· 
zos pronto experimentan ca11alizaci1j11 lo cual permite el paso d1• ~1111· 
grc en tres días lo que restablece el riego de un lado y otro de 
la herida, las vhw liufáticns experimentan igual proliferación pero no 
~e anastomosan con los vasos sanguíneos, en esta ctupa se han e11co11-
trado fibras de colúgena en los labios de la incisir1n en posición vertí· 
cal y no a manera de puente, mientras está ocurricnclo esta respueEta, en 
rl tejido conectivo se continua con la prolifcrnciún di'. ddulas epitclia
ll's cngrornn<lo la capa de revestimiento cpidt'·r111ico. 

A los cuatro o cinco días el espacio e:;l(1 ocupado por tejido ·~o
nccti\o fibroblástico, vascularizado y laxo, con sustancia fundamental 
o ele cemento abundante de crecimiento activo, con lo que ~e lleva 
cabo la Ol'¡.!;Ullizacir'm del coágulo sunguínco, la8 fibras de colá¡:;cna i;e 
tornan mÍI~ abundantes y \'llll de un lado a otro de la incisión, d tejido 
~oncctivn ;H·ofonnndo Cüü t·~udado i11ílan1~torio n1~ucio c~lil 1nuy \'CFi· 

l'.tilarizado y rccibt' d nombre de lt•jiclo de 1~rn111dnciú11, ésle ,-e prudu· 
ce en ¡wqudía cantidad l'll herida:- ele cicatrÍ'/.111·ii'i11 primaria. 

Co11tiima la prolifcraciún de fibrobln~to" q1w prod11cl' una cica
triz con nhundantc dcpfi"ito de fibras ele ret ic11li11a y colágena inlcr· 
celulares que refuerzan de manera importante In lesión a la tra,.cif1n, 
durante este laprn la epidermis ~uele recuperar ~u ~rowr normal y 
la difcrcnciaci.'.111 de laR cúlulas de In ~11pcrfici1'. hrinda unn estructura 
epidr•nnica mnd11rn con qurratinizacil>r1 en la ~upcrficic. 

Catorce clin~ tlc-.p11í:s continua la acumulnciún ele colítf.\Cllll y la 
prolifcraeiím 1fo fibroblastns; dentro 1lel tejido conectivo ncnfonnaclo 
ha deimpnrccido casi por complrtn el infillrnilo de leucocito!' y c·I cele· 
ma, disminuye In vasc11larizació11 que i'C debe 11 la comprc;;iún nwdu1ica 
de fibroblnstos y colá~cna wbrc In~; 1lrlic•Hl11~ pare<lc!' ncoforn1a<las 
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ele los capilares, con frecuencia fibrillas del colágena forma11 especie' 
ele nudos corredizos alrecleclor ele los cupil ares sanguíneos y <le otras 
estructuras que persisten en la herida, los vasos son comprimidos y al
gunos experimentan separación completa con lo que la va,c11larizadí111 
decrece, en estos días suele caerse In costra superficiul y empieza d 
largo proceso de em¡lalidecimiento que se logra con la producciú11 
continuada de colágena y su contracción hacic11do que encoja la cir:¡¡. 
triz fibrosa la que comprime o estrangula ulleriormcnle los VllWH 

~anguíncui>, cu iérmino cic semanas n mcs1·~ ia zona es ocupada por 
tejido conectivo cicntrizal, colágeno y sin v:t~os, las cólulas cpitdin· 
les de la epidermis proliferan y crecen a travr~~ de la incisiún c11tlu1r~11. 

La ciculrizaei6n conti111111 por meses con 1 a prol i f eraciún lenta clr~ 
fibroblasto~ y !u acumulación contínun ele colágena que aumentan In 
presión mecánic.n ~obre los conductos Ya5c1d11re~. la cola¡;cnizaci1'111 y 
el blanqueamiento progresivo continuan, ha~la r¡111· "e tramJorma c11 
una cicatriz acelular, avascular. pálida y eol{1!!.<'lla, 1•,to lrrrnina c1:a11-
<lo se ha formado una capa delgada de fibra, dúslica" y la herida ::e• 
loma flexible, capa7. de soportar el estin11niP11tn, pudi1·11do pasar u11 
aiw o mús para que la hcriclu alcance su 111i'1:;i111a ful'rza a In tracción. 
La cicatriz marca pcrmanl'ntemcnte el silio dr~ la incbit'111. 

Exi~k un conlrasle notable entre las lwridao reciente-: porqne son 
\'ascularizadas y que en tiempo de frío cuando la circuludr'm r~ !!'l!lu, 
son azule~ o purpurirnt!' y la" antigua:' ~nr1 hlm1ea!' o apcrluda~. 

Tumhir"n crccl'll nervio~ hacia rl tejido cnnectÍ\'O neoformadn y 
rnn principalmcnlc va!'omolorc:;, algunos p11r•1IP11 ~cr !'Cll!-'Ílivos. pero 
Lis terminaciones nervio:m" c~ped:ilizadas 1111 «!' rc~c1wran, lo mismo 
puede <lccin•c de los apéndice" tic la piel d1· la imlnk d1~ folículo~ pi
losos, p;lánclulas scbaccas y sudoríparas o la, papilac. normales en el 
ser h1rnano. 

UNTON SECCNlHHL\ 

C111111do hay pr!rdidn de d~Iulns y tejido" m(rn cxtrma c:omn e11: el 
infarto, ln ulceración, la formación de nb~c!'~o, In invMiím hactcriana 
de una hc~rida quirúrgica: la succ~ir'in de :11:011t1•cimicnlo e;¡ rnús cnm· 
plicada para la rcpación, ya que se produc1•11 grnndc·" defecto~. cuyo~ 
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bordes no pueden ponerse en apos1c1on, lu re¡;eneruc10n parenquima· 
tosa sólo puede ocurrir en los labios, pero cuando hay pérdida de la 
armazón o estroma no puede reconstituirse la e~Lructura original, d 
tejido vuscularizndo crece desde los bordes hacia el centro para com
pletar la rcparnción, la reacción inflamatoria es mucho mí1s intensa, 
en este tipo <le heridas, el tejido conectivo vascularizaclu, lleva infil
trado leucocitario y es conocido como tejido ele granulacii'u1. 

El proceso es St'mejante C'l1 lfJ básico a !a cicatiÍ7.il(;ión de prinw
ra intención, dr.scrita anteriormente, sin 1·111hargo se complica porque 
hay que elimi11ar gran número de cúlula,; rnuerta~, restm; tisularPs y 
l'XUdado las d·lula~ de reparación no p11ed1•11 avanzar en un medio lí
quido, estos productos deben ser eliminados por digestiún, rc,oreió11 
p1·ogresivas, por drenaje al exterior o por fa¡;ocitu!ii~, e11 consecuencia 
la reacción inflamatoria es más inl¡•nsa que c•11 lu~; heridas por inci· 
:-;ión, la cicatrización no puede completarse, a11tc;• que la rcacciún in
flamatoria haya dominado al agente lc:d\'l1, la pcr"i~tr,ncia de cx11da<lo 
y restos necrólicos puede rclardar la cicatriz11ciú11, produciendo dcfor
macit'in y limitando la función del órgano ufcclado. 

Se dicl' que las granulaciones ava11za11 con tanta rapidez con In 
que dernpari'cen los restos necróticos, duran[!, t•I proce;o dt! avance. 
el tejido conecti\'o muy \'1l!•cularizado actúa como Larrcra protectora 
que hloq11t:11 la difu~ión de lo~ fe11ú111cnos i11flar11atoriu,, e,;la cla'e c.IP 
trjid:; di· ;.;r1ii1ul.1cit'111 diíierl' dd cncontraclo 1'11 l11ridw; q11irúr¡•ic:i:; 110 
infectada"'· 1'11 que "'t~ cnr.m•ntra 1111 infiltrado d1· IP11rncilos mús inlt•n!'n 
por estar cu co11taclo con el foco i11foccio.·o <:1•11!rnl, como PI rlderlo 
tis11lar es grnnde p11t,de tardar meses en ser ll1·11ad11, 1'11 heridas super· 
ficial<·;; igual qt1t~ ocurre l'll la cicatrización pri111arin la cpitelizaciíin 
avanza hacin abajo y sobre lo" labios dr~ la herida. 1·11 tanto r¡111· l'i ic·
jido de gra1111lación lo hacP dr abajo hacia arriba, a partir del piw 
y lo" hc1rdl's d1• 1,1 herida, al llcnar:;e d dcfocto ia~. ct•luln!' epit<·liale;.:, 
de la rapa inferior de )o, horde;; u\•am.an rnhrc la >'ll!lcrficiP dem.a!:1 
y la c11hn•11 en11 e~cama$ aplan:ula~, pueden i11cl11"0 pcnr.trar c11 la he
rida por a¡~11j1·ro~ o p1111tos, ,-i1111iPndo línea.- di' .lP:iJH'i:a111iP11lo prridn
cidnc; por c1P$p;arrn o por lracrión brw<ea al upli!'ar trnt11111it!J1to~ dl' 
prim1•ro, auxiliM <lcma,.iado r11í•rgieo;;, 

La clivisiú11 milMica continúa en las cíd11!:1·, a cinta tli•lanc!~t 
(lcl borde dl' l'.1'l'cimic•11to. y 11heriornw11le iii¡:11<• 1·11 c•I 1•pitclio 1¡11" ~e 
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extiende, se mantiene el riego sanguíneo adecuado del epitelio en mi· 

¡;ración. 

La curación por seguncla intención se efectúa con abundante teji· 
do cicatrizal y la consiguiente colagcnización lo que es llamado cica· 
trización. 

Los caracteres peculiares del cierre secundario 1le las herida' CÍ· 

catrizales son Psloi.; L-La penetración de icji1lo de granuiaciún. 
2.-Contracción <le In herida. 

Cuando el defecto extenso ocurre en tejidos más profundos como 
•~n una víscera, el sistema fibroblástico y va~cular llevan la respon~a
bilidad del cierre, ya que el primero adquiere características de mú!-cu
l o liso y se acorta, además no puede ocurrir drenaje a la superficie. 

Quizás el carácter que diferencia más u la cicatrización secunda· 
ria de la primera es el fenómeno de la contrneción c¡11c ocurre en heri
das superficiales, en sitios donde la piel es móvil. Billingham y Ru· 
;;sell (1956) han comprobado que 1111 defecto de aproximadamente 4 
cm3 en la piel de conejo disminuye en 6 se1111111as aproximadamente 
del 5 al 10% de la extensión original debido <1 la contracciún. Ya que 
son atraídos los bordes de la herida uno hacia otro, y es responsable 
del cierre 1lc heridas en la piel y el tejido de grnnulaciún que crece 
desde la hase, hrinda un revestimiento pa~ujcru qu«' en ocu~iones e"· 
reabsorhidn en purt1• para dar acomodo u lu contrncciílll de la exten
sión del defecto (Huknc~s, 1961·). 

Sin embargo sea cual ~ca el mrcanisrno la contracción ¡fo la heri· 
da contribuye de manera intensa a la reparacibn de defecto" extensos de 
la ~upcrficie, ya que las climcnsiones de lu ciactriz, e~ menor que el 
área inicial de necrósis o pérdida de tejidos. 

Se puede decir que la cieatrizaciún de ~r~unda int1~nci{J11 difiere 
de la de cicatrizaciún primaria l'll: 1.-lluy una pfadidn mayor de 
tejido. 2.-Nc<•t•"id111l de eliminar mayor cantidad de l'Xtlllado y rcoto~ 
nccrótico~. 3.-Fnrmaciím mayor de tejido d1• granulaci{m. 4.--f:on
tracciím en los labios ele heridas superficialc~. !<Í se c .. ncuentran en te· 
jido,: 1116\'ilcs. 5.--Produccit'in má!i ub11nclant1• de cicatriz. 
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6.-Pérdida de funeras como pelo, glándulas sehaccas, sudorí
paras. 

7.-La reparación es más lenta. 

I~TEGHACION DF: BECENER:\ClON CON CICATíUZACl(J:'i 

Como ya mcncionumo!' la mayor parte d1· h• !!'~iones co:-por;ilí'.~ 
<'Xpcrimenta r<'paraciún con tejido conectivo, y en al:_;unw; tanibil-11 
hay regcncracic'in con células parcnquinrntosas, 1:sta,, ~e han visto por 
~TJHtrado; sin embargo es importante ver suH uporlacionc~ rcspccti\·as 
1•n cuanto u la reparación de la muyor purlf~ de lau l<'~ione!', rnbrc "ºd" 
euando la lesión ocurre en tejidos que e!"tÍ111 con;;tituidos por células 
lahiles o estables. 

Describiremos esto con un ejemplo: un ab;;cpso en In corteza re· 
uul resultante de infección bacteriana. El Ílrra lP;;ionadn puede di\'i
dir5e en dos zonao. 

La central y la periférica; la central que presenta m•cros1s rnpu
rada con de;;lrucción de tocios los elemento:> celulares por la acción bac
teriana que incluye células parenquimatosas, c1!lulas q1itdialc:- de rc
''cHimicntn tubular, armazún y c;;tromas de h~jidn conectivo. El bort!c 
del nb;;cf'rn l'.•tá •·xpucsto a menor lesi.'111, pudiendo ocurrir que or'ilo !iC 

de~tntF•ll In• rí:lulas epiti·lialrs tubulan'!:' y quede la armazún subya
cente clesp111~:, dl' lw• fc111'1mcnoR c:rnclativo:< ya explicado,, ~e inicia la 
dige~ti(in protcolítica i1,. ddulas muerta>', ''11 tanto r¡ue "e inicia )a 
aeciún proliícrati\'a de la, et'.·lula~ cpitelial1•" parcnquirnato;;w; margi· 
nales y la;; del estroma tl1· tejido conectivo 1·11 lo, tubulos donde se ha 
comervado el armazón bii;;ico, las célula,; •~pitelialc.o q111' han cnli:·c
YÍYido a la lc~iúu pre~wntan intcma actividad milútica, c'laE c!:lula~ 
;;e aplanan, se alargan y 1·111ir;ran para cubrir ~rarules zona' de la m1·111-
hrana ba;,nl del túhulo. 

En irnos día;;, en 1·sla zona marginal p11edt'11 identifil'ar~<' tltbulos 
compl<'lamcnh• revestido~ de epitelio plano ~<'nll'jante ni pnvirrwntoso 
en cnrh~f lrnn'"""'alco; di' los mismo:-. :\1 c11nlirlllar la divisiú11 mitúti
ca. :\lllllCllta d llÚmC'l'O dl' cnuJa~, .,. l'll llllil Sl'lllólll:I lll:°I~ O l!ll'IHl'; ~I' 
h:m fo1111ailo la' ~ufici.,nlc'•' para co;rp!'irnit·,(• ntr,· "¡ y 1:e .. t:d1!.~rc;- (•1 
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epitelio de revestimiento normal de cuboide a cilíndrico. La prolifc· 
ración parenquimatosa suele cesar en este momento. 

Aunque de cuando en cuando, su exceso origina pequeñas masas 
de células que producen yemas y proyecciones de escarn volumen ha· 
cia Ja luz de los túhulos, mientras la proliferación de tejido conectivo 
avanza hacia la zona central de destrucci1ín completa, el tejido de gru· 
nulnción llena el defecto a medida que se climinun los restos necr1íti· 
cos, la curación sigue normal sin cmb::rgu lo~ ¡;loml~ruios de5truiilos 
110 experimentan regeneración, la integridad unatúmica del tejido ~e 
rc~tnblece por una combinación de regcncraciún purenquimatosa y por 
cicatriz de tejido conectivo, parle de la capucicl111I funcional perdida 
puede compensarse por hipertrofia de los glom~ruloF residuales y por 
aumento de nefronas supervivientes, la calidad y rnficiencia de cual· 
quier tejido dependen de la capacidad de re¡;cneraci1ín de las células 
afectadas, la extensión de la lesión partieulnnnenle por que puede 
haber destruido el armazón que actúa u manera de c~qucleto del tejido 
y por la actividad prolifcrativa del cstromu de tejido conectivo que 
llena los defectos restantes despu1;s de cP~ar la rngeneración paren· 
c1uimutosa. 

Se ha utilizado como ejemplo el absceso ele riiiún pero los facto· 
res esenciales no difieren en ningún tejido q1w ci'IÍ• cofülituíclo por cí·· 
lulas cn11111·1!s de dividirse. 

La cien! rización ideal es {!~la pero rnuchn~ vece:< lus cosas van 
mal, muchM de estos trastornos guurdan rel11ciíi11 con el tratamiento di' 
la herida y con el estado de Mlud del sujeto; 8i11 t!mburgo dos son los 
trastornos que pueden ocurrir en un sujeto completamente normnl y 
que hu recibido asistencia óptima. 

La primera consii;te en una formación exce~iva de tejirln de ¡;ra· 
11ulaciém exhuhcrantc cuando es adematosn Hl' llama "bezo'' o carnn· 
sidud, puede sobresalir de lns borde$ del dl'fccto que estñ cerrando 
bloqueando la reepitclización, afortunadamcnh~ 8C trata en forma sen· 
cilla: por extirpación quirúrgica o ca11tcrizndt111 químÍr'a dd excc:;o, 

Lu s1•gun1l11 unomnlía se prPscnta cn11 lllnyor frcc1wrwin en sujc· 
los de ra:t.u ncgrn, dada por 111 formacié111 d1! qttdoidc~, que es una 
colngeniznciún excesiva que produce una cicntri1. tumoral cxtcnFn y 
sobresaliente, la tendencia n formar qucl11id1·~ parncc ~t!I' d1· caritcler 
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individual y genético, sólo se ha observu1lo 1'11 lwridns de piel pe:o 
puede ocurrir igualmente en tejidos profundos, lu aparición de quc~oi· 
des puede ~cr un problema molesto, parliculurmcnle en las áreas dér· 
micas expuestas o visibles, pues desfiguran y es muy difícil el lruta· 
miento médico, la extirpaciéin quizá sólo vu Bcguidu de rccuucnr:iu, 
y se observa tanto en la cicatrización primnl'ia como secundnrin. 

ESTIMULOS l'AHA LA PHOLIFElli\l'.ION CELUL;\g 

Los mecmii~mos básicos 1¡11e estimulan lu elivi,ii'H1 mitc.'ilica de In~ 
células pnrem¡uimalo~as y del tejido conectivo parn la reparación d1~ 
una lesiii11, uún no han siclo dilucidados phmamcnte, hay mucl111H 
contradicciones al respecto, que como conwctiencia producen confu· 
sión. La mayor parte de los datos apoyan la hipól<'>is de que el factor 
tle~encadcnante de la proliferación cclulur comi~tc Pn la pérdida de la 
influencia inhibitoria a nivel celular y por din ¡wrntilr la prolifera· 
dún de las células afectadas, sin embargo algunos dalos liaren pensar 
que después de la lesión, !<C producen factores u,;timulantP'.' de hi. cli· 
vish)n milóticn de las r:1!lulas, lo que no se snbt• con certeza e;; si In 
señal en forma de estímulo o pérdida de la inhihiciún corresponde a 
un fenúmcnn generalizado aplicable 11 todas las et'dulas e,;pccializada> 
o es cspPeÍÍÍ<'o plim determinadas e1~l11las y lPjido:;, estos fac~orc·" !ian 
sido l lam:cdo!• hormonas de las heridas. 

La 11111ynr parle de lo, datos sobre lns l111n:1011as de las lll'ridus, 
provienen .¡., la fl''.!l'llenwi1'rn ild hí~ado. ilt'"f'tll'·s ile lwp:iteclornín, al· 
r.unos aulor1·s h:111 infornrndo de la prc~1·11l'i11 de fnl'tore~ h111111mtles 
en la circulur.ilu1. que c~lirn11lan la re~~cnern1:ii"111 pan·11c¡uirnato~n hr· 
páticn. Entre los cstmlio" pnrn demostrar eqn hipt"ill'si.;. es el que ha 
utilizado ratas en unión parabiótica, uno de lo:; pnrabiones cstít hcpa· 
tcctomiznclo y el otro normal, lo euul origina nurnento ilc la actividad 
mitútica en el hígado de e:'lc' último. (Hurowili' y Studcr 1960); Rin 
embar~o lfoiman y col. nn Pncontron dicho factor 1"•ti1111tl:t11l1~. (196~). 

Ln hipí11!~~i ... de pl·nlida tll' influc~ncia~ inhihitori,i:• d1• In ar:til'i
<lad milúticn ha ~ido apoyado con ha~tnnt1·~ cinto~. ( :ri~lrnm y col. 
(1966) afirmnn que, en el animal lwpatect11111i1.11clo se• pierde~ u11.1 in· 
.fluencia que transportada por In san~re cslimuln In prolif1•rai:it'in il1• 111'.• 
hepatocito~. !'"las oh~nnwio11Ps ~l' nbl11vi1•ro11 de· t":tH'ri1:>1::1tq:· 1•11 lo, 
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cuales ~e efectuó cxanguinco·transfusió11 total entre mta~ normalc3 
y hepatcctomizados, indicando un inhibidor circulante t'll el animal 
normal que no se presenta en el hepurectomi:wdo, e:;tos tlatos ncccsi· 
tan mayores comprobaci,ones... . 

En cambio hay abundantes 'indicacioneH que apoyan la existenciu 
de controlc8 intracelulares que pueden ser liberados rn el sirio 1le la 
lesión, In mayor parte de datos ptovierwn <le cstudim: rli:> !!! re~;ptw~.•.;¡ 
epidfrmica " la lesión y ia conducta de clilulas cultivadas en vitrn. 
La r!~t~pitdizacirm de las heridas :ha bri11tl1ulo el modelo óptimo pura 
el t'stu1lio de los mt>canismo~ ele In~ infltll~ncias regeneradoras. 

Como indicamos antes las.,ci!lulas 1~piclí:rmicus 8C cierran sobre 
una herida quirúrgica limpia en tfamino dt~ 48 horas, y c¡uizú;; dentro 
1lcl primer día, de5pués hay engrosamiento proJ.1r1·~irn ele 111 epidermi> 
v tliferenciación final en una superficie r¡ucratiniwda, es decir: en la 
~eepitelización varticipnn tres· fenómenos earncll!rli;ti1·0~: 1.-La mi· 
grnción celular. 2.-Prolifcradíin y :3.-Difere1wiacic'111. 

La migración correspo11de al dcolizamie11lo rle lus cnpa!> Lnrnk·' 
n lo largo de los labios de la herida, hasta av1111wr al espacio creado 
por la inci!'ión, como es bien sabido lu~ cúlulas 1•pit1~1iule~ están fija" 
n In memhrnua basal y 1111as a otras, <le donde 1<c puc1le prc¡!untur si 
hay nlgÍl11 fuctor que despc~uc a In,; células tlt• ~•J< fi \arim1:::s, o si 
liberan ilil fncior que atnu• a la misma, este problo:rna aun no ha r-idu 
resucito. Alu•rcrornbie y Amhrose ( 196~) menci11111111 que t•s ,lifícil ele· 
cidir ~i eu11111lo rn moviliz1111 las et'·lulas, existe un c.1111bio primario 
en la~ l'Uperficies (o en las supcrfid1·~ a las cuales e;:tán adherirla>) 
que di~minuyan la inten,.idad ele la n1l!wn~11cia, o ,.¡ PI cambio prima· 
rio es aetivació11 de movimicuto, yn que n las poc11s horas ele comenzar 
Ja migración se inicia la duplicnciíin de !ns c11lula,, ~ei\alarulo que 
c;;ta re11ccir111 proliferativa de la epiclermis ~e cxlimul!' ~/1lo a un mili· 
metro 1lcl liorde 1lc la herida. (Bullo11~h. 1962). 

En co11Recuencin p11eclr. consideran1• q11r 1·~ un fc11ii11w110 local 
y que 110 e~ probable qur. µ;11ardr rclaci1í11 con In pilnlitln 1lt' factor1•g 
en la r.irc11lncií111, adrmÍl8 In nctiviclacl proliforn1h·a ch· la 1·.pi1l1~rmis 
prece1le m1 varios días a la 11ivi~iím 111itc'iti1!11 cl1•l kjiclo 1•011ect ivo o 
pnrenquimnto~o, lo cual sugiere nclicio1111l1111~11lc una 11ltt•r:il'Í{111 1•11 ln~ 
control1·~ inlrurr.lulnre~ e~1wdfico~ ·para tipo~ l't•l11l11rr~. E~tn~ oh~Pr· 
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vaciom~s han cambiado la hipótesis del control de la actividad mitóti· 
ca, pal'ticularmente en la regeneración o rcparnciún, que es debida a 
una sustnncia estimulante por otro que dice: que el control es produci<lo 
por un mecanismo de retroalimentación. Johnson ( 1964). Estu tcoriu 
aun no lia sido completamente comprobada, aHi Wciss sugiere <¡lle d 
crecimiento celular depende de catalizndorc8 c!specífieos, pa111•lcs o 
plantillas, que ri¡;en ]m; patrones genéticos tic• In ci"lula para el t_:rcci
miento de nuevas cMulas. Cada célula tn111lii{·11 produce antipl1111tillus. 
que hioqucan in acción de los catalizadorn~ o p1111clPs y pueden diíu11-
dirsc a traví~R de las céluln~. Al ocurrir l1·~ic'111 durante la respt11!sla 
inflamatoria He difunde hacia los espacios cxtrncdulares, dchi<lo a 
gradientes de presión intra r extrucclular lilwrarulo los controles df' 
duplicación celular. Al formarse nueva!' ci~luln~ ''~ ~i11tctizun antipl1111ti
lla!'\ hasta que ,:e c'tablece el <>quilibrio. 

Para Bulloubh (1962) t>l control intrac•r•lulnr e,: debido a In' 
"chalona~" palabra derivada tll'I ¡i;rie~o qur significa arriar \'elas. E~· 
ta hipótesis plantea que cada tejido product• y post•e $\1 propio inhibi
dor, en las le>io11r,.; las chalona;; ~e clifuml1•n ni exterior de la célula 
y permiten la rcgcn!'racilm. lnscrven ( l 96H) lrn extraído cha lonas de 
la piel humana y de animales y ha informado de la i11hibiciún ele cli· 
visión mitútíca de células cpidfamicas en eultivos d1• ll'jiclo al agregar 
d extrncl11, E!<te factor ¡mrec1• ser P!'opccífi1·0 dr ll!jido pues 110 tuvo 
acción !iobt'(' fihrohlaslo~ n c~.·,tuh1~ h•~·p{~tie~!~: p1~ro nv de c:;;¡;Pcie yn 
que un <•:1lrncto obtcteniclo de piel l111mn1111 11ctún s<ibrl' cc'!lula> rpi· 
dérmica~ d1• anil!lalcs inferiores. 

:\l11•n:r11111bie ( ¡q5(>.}967). llahla 1!1• i11hihil'ili11 f'll la diYisil111 
mitútil'n por interc!1111bio de ~t'iial1•s o >"Uh,lallr~ias r11 In,· sitio:< de corr· 
!aetn. l•'.n <'llllini;: 111• tr.jiclo,.; cuando crccl"ll do, rxpla11t1·;; ~eparaclos ~e 
PXp:111den lrw;ta po111•rsc en contacto en alµ;í111 :'ilio; cP,.ando en cstt: 
sitio la didsión lllitlitir.a y la migruciím ultPrinr, i\1111 no :-t• ha dilu
cidado 1•! mensajr q111• parn dr. r[,lula a cí·lula hi1•11 pudiera "''r <•I cam· 
hio d<~ cargaf' el1•etrnq11ímica~, factorp:- snlnhh·' o rnoclifiradore:' dl' 
lo' n·cc·pton~~ en la rrwmbrnna. de:'tl1• ltw;~n ,,. p111•1le 'lil'"llrr que la 
libt•l'll<"ir'in de cuntrol1·~ i11tracl'l11lare~ !.'" PI Ílll'lor que• i11iria la rn11lli· 
plicaciún celular en la re~puc~la ele rt:paracit'111, 

Es pnlente que el currocirnienlo cid c11rú1:tc•r d1: lo~ 1',.;llrnulm que 
iniC"ia11 la 1cproil11ci·ii'in !'l'lular y la l'l'p:11·ad1'111 dl' la~ l1·~i11111'~ 1·~ irn· 
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portante para conocer y comprender el carácter del cáncer. Resulta 
verosímil pensar que la activación controlada de los estímulos duru11tc 
la reparación, pueden trunstornarse y encenderse o npa~arse pcrmn· 
uentemcnte para permitir la aparición del crecimiento ingoh1:rna<lo 
del cáncer. 

FACTORES QUE HIGUEN LA FOHMAClO~ DE COl.\CE:'1A 
Y EL DESAHHOLLO DE FL1EHZA EN l.;\ l IEl{![l:\. 

Existen do" puntos 1lc vista en cuanto ul ori:.r,e11 1.lc lo~ fibroblas· 
tos en la hcritln de cicatriznciún, nlgunos uulon·~ rno.til'nt'll que sH ori· 
¡;en es de ct~lulas hcmatúgena$, corno rno1111cilo~ y macrMn~o!', ( All
l-\ºwer, 1956; Allgower y Hulliger 1960); y otro~ afirman que lo:i 
fibroblastos proceden <le fibrobla!'lOl' localt•s o dl' q¡s prrrur!'orc$ in· 
mediatos. 

El fibroblasto maduro fusiforme, que ~" Pnc11t•ntra c11 los bordes 
tic la herida, t>Xperimenta un crecimiento notable y ~t· tom:i estrellado 
o polimorfo, en tanto que el monocito y rnacrlifago, emite p;cudopo· 
dos má~ gra111lcs. ele manera que los tipo~ d" c1~lula~ llegan a parecer· 
se en gran medida, In mayor parte de los datos pnwie1wn d1: cultivo~ 
de tcji1lo,; in vitro de cí,Julas mononuclcan'~ y de lialwr demo;;tra1lu 
colá¡!l'llll o su~ pn•curoon•,;, Lo,; aclvc·r,.arim de l'~ta mnciíHt, afirnw11 
r¡uc lm r11ltiv11' hi1'11 pt1tliPron estar co11ta1ni11mlos por 1~,',lula!' de· lt·· 
jiilo cnru•cl ivn al nbtenf'r In~ ci':lulns sa11gtd11c•as ( Gril In FJ6:~, Ho'<:; 
1968). 

1.a mayorí:t de los datos apoyan la itlt'u dP que• .. 1 fibrnbla;;to prn· 
l'ienc de lo, fibroLlaslos localc;;, ya que la n1tliaciú11 local inhilw la 
síntcsi> ele colágena, esto no !iUccdPría si lw• fihrobla,.to,- provi11il'rn11 
ele la sanv;re circulante (Grillo, ·¡ 964). E~tudiu-; run mic:rofnto~rn fia 
electn'mica de dl'lalles ultrae,;lructurales 1J1, lus cldulas en curstiú:t. 
revelan dl'tnllrs morfolúp;icos compatible" ron lo~ 1·arnc!e•rt•" ele, Jo, [j. 
hrobl1Hos clúsicn. Estudio,; con i•ntopos radindÍl·u·;. rc·\·eluu c¡u(• .1:t 

et':lulus llf'nformaclns derivan dt• los fibrohlastos lo1•al1". 

La composición clr los aminoácitlos dt' lu c:o!Ílt'.<'1111 I'~ ¡11•i:1aliar rn· 
tre la:; protdnas de vertebrados, yn t¡ue es la única prntl'Í11a que con· 
tiene una c1111ti1lml importante en hitlroxiproli11u 1• hidrnxili ina. l.a 
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.,Jastina es considerada la excepción, pues posee pequeiia concentra· 
ción de hiclroxiprolina. 

Tres cadenas de polipéptidos tienen estos uminoáciclos hidroxílu· 
dos, están tejidas una sohrc otra de manera helicoidal para formar la 
macromol{!cula de tropocnlágena, precursor soluble de colágena, Lu 
estructura clásica de colí1¡i;cn11 resulta de la cnuglomeración dt• 1·~1u~ 
mucromoléculas para formnr las fibrillas que titmcn bandas pcrilulica~ 
con intervalos ele uproximudamente 600 11 700 A0 , 1>stos polipép!il!oo 
al igual que lo8 tlcmÍls ~011 sintetizudos en el t'clículo endoplúmiico 
del fibroblaslo. 

En general se uccpta, que los fibroblnstos ~on los rcspou~ahle~ de 
la producción de colágena, pero se cli;;cutc Hohrc los mccani~mos bio· 
·noleculares que participan en su producciún, el problema principal se 
relaciona con el sitio ele producción. Un grupo de autorr" so,tierw 
que la macromolécula dC' tropoeolí1gcna cxpcrinwntnn agrc~acií111 para 
formar la fibrilla de colágena t'n el citoplasma periffairo del fibro· 
blasto, y que la;; fibrillas son expulsadas por 11l1~i111 fcni'imcno CfllC' en· 
trnña la dcscurnaciún del citoplasma perifi'·rico ( Porler v Panas, 
1959). Otro grupo de autores considcrtm que lo' monúr;1eros. ~o· 
lubles son 'ccretados al exterior de la célula y <¡uc la conglomeración 
en fibrillas ocurre en la sustancia de cemento intersticial (Hoss. IQ68). 

Gros~ y col. han dmnoslraclo que en 11111trnz p11cd1~11 rn•ni"''' fibri· 
lln!'. de colí1¡.(l'IW a partir de precur,-ore~ solulil"~· en an"'IH'Ía de~ fibrn· 
bla~to~. 1\dl•mÍl~ se ha comprobado que las filirillas. Pll el C'>'pacio ex· 
lracelulnr anmc11tn11 tlt• diúmclro ~cgim la etlnd. lo que 'u¡derC' que la 
fihrilla se dP~arrolln Ílwra dr la;o; ct~lula" y qui' nn nact• cnn rn '1amairo 
ya completo dentro dt• la ci~lula (Ro~' y fiPt11li1. 1961 ). 

En con~ecucncia la mayor parte de los dato' apoyan la nociún 
ele qiw el fibrohla~to secreta precursor<'" sl1lublt•s de colúg.,11a y <¡lll' la 
cm1¡~lnnwraciím y polinwrizncií111 ocurrrn c•xlr:H'1•l11lurrne11tP. 

St' CO!l!'•Ídcra <¡lll' la SU,tallCÍa Íll!HlanWlltlll O de• rt'lll!'lltO d1d lf'· 

jido corwctivo ti1~11e algo que vrr t•n la prntl11ccir'in de mlí1gcna, loo 
dt•mcntos q111· He 1'1\t'llClltrnn en din, provh•m•n 1lcl pln~11111 o de célu· 
la8 locnll·~. princip:dmcnk de fibrobln~t11,, incluyc11 ~!'1111 nírrncro de 
compmu~ntcs i11~olubles o rdntivamcnte hidro~olubh•" 1!11 11~!t1a, loH mfü' 

i111porlanl1!S t;o11: mucnpnfüncúrido,- y µlucoprnteínn~ (Spirn, 1966). 
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Los mucopolisacrúridos más importantes son ácidos y se clasifican en 
dos grupos: Los ligados a sulfato y los que deben su actividad a brupo!l 
carboxilo, (como el ácido hialurónico y condroitin). A causa <le HU 

acidez al teñirse con azul de toluidina tienen metacromasia. Los mu
copolisacáridos se sintetizan localmente en In región lesionada por las 
células de tejido conectivo. Las glucoprokinn" son rluboradas princi
palmente en el l1ig11clo y en otros sitios. 

En consecuencia~ pueclP. preveerse q!H~ !a re~puc:~ta Iibroblítl"i\icu, 
producirá grn11 cantidad 1le m11copolirncárid"~ C1cidos, con d ti1•111po, 
(White y col. .1965), ;;e po"tula que c~te l'il111bio en compmiciún dt: Ja 
rnstuncia fundnmcntnl. es importante en la polimerización de las fihri· 
llas de colágena (Shillin¡;, 1968). 

Los factores o sustancias que contribuyen a la resistencia a la 
tracción de las heridas, varían. Adamson y col. ( 1961) en estudios he· 
chos en cobayos machos adultos con inciRimu•,; nliclominales paramc· 
dianas dice lo siguiente "La resistencia a la tracción de una herida, 
alcanzó la fuerza semejante a las del lado h•:4i¡;o ni final de la cuarta 
semana. En el otro lado de la escala estÍl el informe de Douglas 
(1969) que dice que rn cobayos y humano~ las hcriclus, tic piel con· 
tinúan cli'·bilcs por aiio;; y Fcílo recuperan d 20';(. ele la rc~Í,;tencia ori· 
ginal ul finnl dl'l primer aiio. Además afirma que en humano,, las 
herida' han n•cuperado d 50C:i· dl' la n•'i"ten<'iu original al final dPI 
ierccr nirn, y que• aun dc'"llllt:!' tic l tj. af1n,; hny deficiencia. 

Es difícil conciliar, n·,;11ltnclos tan dif1·n·ntes, pero c¡ui'l.á haya 
que hu~ear la re,.¡t1ll',.ta en factores rclnci011udo~ con el ln11'•specl ele la 
ínclnlc· clr In cdacl. clicla. prnfundidacl dt' la inci,ión, longilud ele· la 
mi,:rna. método~ para !'Ut11rar la herida. 

Sin embargo puede clccirsc que innwtlintanwntr y ha~ta 10 {, ¡,¡. 
días tles¡nu'.'s de la le::i1'111 es dí,bil. en las ~i~11ic11tes cuatro !'<'manas hay 
aunwnto rúpido en la rC'~istcncin ele In herida, eHh' ritmo ch' uun11·11tn 
di,minnye y prúcticamcnh' lle~a a una nw!'cta nproxim:ulnmcntc al tt·r· 
cer nw,, En e"tn mc~Pta se alcanza del 70 al U<Yíí· cl1~ In n••Í!•lcncia u 
lu tracdún <le la pil'l normal y e11 n•alidacl lu 11w~1·lu puede persistir 
to<ln ln vida. 

Dumphy (1967) informa que la mayor pnrte ele lng hl'ri<las que 
afcctnn piel, aponeurosis o tendón nunca r<'c11pcra11 la f111!ri11 original. 
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La recuperación de la resistencia a la tracción, gráficamente for· 
ma una curva sigmoidea, que tc1111ina en meseta inferior al nivel origi· 
nal de la piel no lesionada. (Lcvensan y col. 1965) aun ~e desconoce 
la explicación estructural o bioquímica tfo la curva, pues la resisten· 
cia a la tracción no ci> paralela al aumento del colágena en la herida. 
Inmediatamente cles¡més de la herida, hny n~"orción de eolágcnn: de$· 
pUÍ$ empieza el período de fibroplasin y d aumento de col{1f.(cna, 
coincidenlernente el aumento cxponencinl de la resistencia a In lrac
ciún. ~in c1nbargo, el ftUnu!n\o más iento uiterior de Ju re!-'istt'llttia a 
In lracciíin no guarda relaciím con el a111111•11to importante de col(1¡1,ena 
en la herida. Quizá las fibras de colágc1111 m•tén madum111lo o polime
l'Í'l!lndo en esta etupn o haya rcmodclaciún )' rcorientaciún de las fiLrus 
1lc colúgcnas a través de la herida lo cunl aumenta la resi~tcncia n la 
tracción, sin embargo la concentración de colí1~ena por ~i mi~rna no 
puede explicar la curva. 

Lichtenstein y col. (1970) ha clemostnulu que la~ l11•ri<ltu• cuida
dosamente suturada~ tienen aproximadamente 1~1 70% de la fuerza de 
la piel no lesionada. inmediatamente despui'~s t11~ la ciru~~ía, lo que pcr· 
mi te dar de alta a los pacientes del hospital, 1·n t(~rmino ele una st•ma· 
na ele efectuada In intervención. 

En realidad ocho días despuí~s no huhn aumento importante 
de la r1~sistenciu n la tensión, a pesar de la supuestn proliferación 
fibroblú~tka y la ~'ínlcsi¡:; de w\{1¡:,cna. i'or io que 5e purdc decir que 
la mayor pnrtc de la n•sistl'nrin a In tensic'm depende dt! la destreza 
quirúrgica y In colocnciíin 1!1~ las punto~ d1· sutura, cuando 1~,;to~ Fe 
quitan al final d1~ la prinwra ,:1•1t1unu la Ílll'l'Zll de la herida está aproxi
mmlnmcntc ni 1 O'/i. 1•s li'1p:ico ~u poner q111• la recpitelizaci•'111 q111• or:ll· 

rrc unos pocos días despu{!;; brinda al¡.:o d1! fuerza. y quizá PI t1•jidn 
de granulación temprano ac:IÍlc l'omn a¡.:1•11\1• atlh .. ,ivn. lo <¡111' contri· 
huirú en algo n la resistencia. 

F.\CTOHES QliE MODIFICAN LA C.Al.lllAD DE LA RESPUESTA 
DE HEPAHAl.ION 

MuchM son los factores rdacionados 1~011 PI h1H~$pCd r¡11e rnncli
fiea11 In s11ficiP11l'ia de la n~pnrnci(111, l.11~ mí1~ importante~ son los 
fadores gi·:~C!tal1'!' y locales. 
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Entre los factores generales tenemos: edad, nutrición, trastornos 
hemáticos, inmunidad. Enfermedades generales subyacentes, factores 
cndócrinos. 

Edad.-Se acepta que los jóvenes curan más rápidamente ~¡ue 
los ancianos Howes y Harver en 1932 informaron que la Iibroplu~ia 
y la coluµ:cnización ocurren más lentamente en ratas viejas, <111~ en 
jí1venes. No se ha comprobado In validez de esta~ ob~ervar.innc~ 1•11 liu· 
HHH105-; Sie11<lo prácticamcnh; impo:Oiihlt~ dc~carlar ei trastorno Vtl:-1-

cular por arlcruc.;.clcrosis o deficiencias 1111lricio11nlcs en loH uncia110~. 
En uno de lm' poco~ estudios Robre envcj1•ci111ic11lo como fnctur tl1~ CÍ· 

1•:1trizaeiún <le hcridus en el ser humano, 1111 8C ntlvirticro11 1lifcrc111;ia~ 
importantes entre los diversos grupos <le edad, ni tampoco guardaron 
las diferencias relación lineal con la edad. Abott y Von Schunclung 
1933. 

NUTHICION 

La nutriciún tiene efecto intenso rnlirc In rc~puesta 1lP rrpara· 
ción, particularmente en la cicatrización de heridas, ~e ha comprobado 
el efecto perjudicial de la inanicií111 sobre la cicntriznci1í11 de llt'ridas 
ya que t'll animales con cleficiencin proteínica tli~minuye In fihroplu~· 
tírr y In ~!nh.~f!!'.'. d{' co!~gena :.;in dcten1iiru1r lo~ n1niuoácicios e:;pccíii
coR qut~ wn e~cncialcs para In cicatriznciún. HosP111herg y Sudwcll afir
man q1w los ,;uplenwnto!i d1~ 111etioni11a y ci,;tina lienmt un efecto he· 
ncfieio~ ~obre 1·1 fcnúmcno o dt~ cicntriwci{111 "" 1111i11111l1~,; con dcfi· 
ciencia proteínica. 

El factor mejor comprobado e;; aqud donde hay 111111 arlt~cuadn 
concentración de vitamina C para ln síntc,is de colÍl!(ctta normal, por 
1111 mccnnim10 aún no bien conocido aumenta la convcr~iún de pro· 
lina a hidoxiprolina y la lil'ina a hhlroxi~ilina, la dcficic11cia de c~ta 
vitnrni1111 ( c;;corlmto) produce dc;;or¡;anización ele 111 ult nwstrnc~truc· 
tura del fihrohln>LO y tra~torno <'11 la .-íntcsi~ de colú¡;Prnt nonnnl. No 
$C conorr· 1•1 ;;itin cxnclo "" el cual nctú11 la vitamina C, 1m lns vías 
tic hio~í11t1~sis ele• la formación de colágena y por lo tanto ~'~ linn pro· 
puesto varias po~ibilidnclc8: pudiera nccesitar~c vitami1111 e pnrn la 
form11cii'111 del HNA m1·11Mjcro o de trnmforencin para t•I ~11rni11i~trn 
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y la incorporación de estos aminol1cidos hi1lroxilados en los polipépti· 
dos de Ja maeramolécula de tropoeolágcnu, pudiera potenciar la ac· 
tividad enzimática de hidroxilantcs y sin hidroxipolina la tropocolá· 
gena soluble de colágena pudiera no presentar íibrilogénesis. 

Hoss y Benedit sostiene que la vitaminn C es necesaria paru man· 
tener la integridad ultraestructurul normal 1l1•I fibroblasto, advirti1•11do 
que en el animal cscdrbútico están clesorgunizudos los ribor.omas y que 
en el término ele cuatro horas de 111lmini~trnl' vitmniiia e ~e restahicr,e 
ia integridud celular. 

Estas investigacionei' hacen pensar que la función principal de la 
vitamina C es conservar el aparato nnrmul de síntcsi~ proteínica dr~11-
tro del fibrobla5to. La avitamino:-is C inliilic de manera notable la 
cic:utrización 11ormal de heridas. 

Pories r col. ( 1967) Rostienen que el zinc, es también importan· 
te en la cicatrización y que este metal c5 bá!'ico como cofactnr en los 
fenómenos enzimáticos que participan en la cicatrizucir'111. 

THASTOHNOS HEl\'IATICOS 

Lo~ trn~torno5 hemáticos pueden trncr ~ran importancia rn d 
procc~o tl1~ rcparacil'H1~ 1R nrutroci:o¡;cniü o c1i~n1inueif"u1 <i<' 11P11troíiln!-' 
en sa11grc, nunwnta In succptibiliilad di' inf1•cción. La 1lcficif'ncia r\p 
ncutrofilo~ ~e oh~crvn en r11f Prnll'ilncles corno leucemia pu11citopé11ica. 
agranulocitosis, en estos carns d imlivi1l110 8<' torna excesivamente !ill· 

crptiblc a la infccciím bnctrria11a y c1111 fn•cucnrin murrcn .por la 
incapacidad para dominarln. 

Existe µran i11teres en tra5Lornos gcní~tirn~ 1•11 los que se presentan 
anomalías lisozúmicas, que tornan u los 1w11trMilos inadecunclos en 
la rt~H¡n1cstn inflanrntorin. Tra;;torno1' como 1liútesi~ hcmorr{1~ica di· 
ficulla11 los frrnínwnol' de inflamaciún y n•p111·11l'i1'in t'll t•sto~ ca"º" 
hay t1•11tl1•ncia a In cxtrnv11~aci1'ín rxce~iva dt' .;1111¡m· tlurnnlr In inflarna
cit'>n, con ac11rnulnciún nbumlnnh· f.'11 la heridu, In H!l1Jgr1~ 1~s 1111 sustra
to ideal para el crecimiento lmctcriano, y retarda <le mnnrrn importan
te In n~paraciún, ya 1¡ue los eritrocitos ~, fihrinn i!f'\Jf'n dimirllll'$1' pa· 
ru curnplt•t::r <;e <~stn, In sanp:re tmnbiún p11e1lt• ~cr ro1lenrla por 1111n pa-
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red fibrohlástica, lo c¡ue produce una acumulación enquistada de 
líquidos que bloquea 111 cicatrización mientras no se reabsorva. 

No se ha comprobado plenamente el ¡rnpel de la anemiu, n pesar 
que la opinión predominante es que trastorna la suficiencia du la in
Hamaciim y la calidad de la reparación, !'~los experimentos 110 han 
sido estrictamente controlados, por que en lu uncmin hay tarnbién de
ficie11cias de proteínas plasmáticas y posit.lcrnentc ele globulinas in
rnu11i111rias, lo que di ficu!tn !d~!ar el ef¡•do !lf' una soia variable. 

JNMlJNIDAI> 

La inmuni1lad tiene influencia imporlnnte en la rcspue~ta ele re
paración. 

DIABETES MELLITUS 

Se ha comprobado que ésta influye 1lc 111;111ern 11cgativa 1•11 In 
re~puesta inflamatoria y ele reparación. 

FACTOHES ENDOCRINOS 

1.n~ liormn11as espPcialnH~lllf~ los 1~,;lcroidcs corticornprarrrnalcs 
(cortisona e hidrocorti~ona) tic11e u11 efecto antiinflarnatorio compro· 
hado influye tambiim en la 1fürni11uciún 1.le la síntesis proteínica cslu 
acción antiinflnnrntoria ~e debe u la estabilización ele las membranas 
li~osómicu~, bloqueando la liberación de em.imaR protcolíticas y fac
tores de permeabilidad búsicos para la rc~p11c~tn inflamatoria. Weis
mann y Thomas, 1963 otra posibilidad es q111· In cortiso11a actúe i11hi
hier11lo 111 acción ele la histicli11dcscarboxil11~11, lo que dificulta In for
nwci{m local de histamina. 

1.n nccibn di' lo~ estt·roidcs rnbrr la cicntrizuciún 1~s 111{1s discu
tible, por el número de informes contrndictorios, 1•111 rn lo~ que l'n· 
contrnrno~: la inhibición ele la slnlcsis 1lc tPjido conectivo i11 vitro e 
in vivo y trastornos de ln forrnnciún 1lc tejido de granulncií1n, dis-
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minución de la prmlucción de hidroxiprolina y 111 formación total de 
colágena; sin embargo se sospecha que estos efectos sobre la cica· 
trización bien pudieran deberse a la inhibición de la respuesta infla· 
matoria. Si se administra cortisona a animales dos dias después de la 
lesión la cicatrización no se trastorna, lo que sugiere que actúa en 
etapa temprana de la respuesta y afecta de mnnera primaria la den· 
trización, en conclusión podemos decir que lo~ corticoesteroideo lilo· 
quean o retardan la respuesta inflamatoriu y Ju reparacilin. 

Los estcroides nnalibl icos (derivados de testosterona o e!ilrliw·· 
nos) favorecen la cicatrización por estimuluci{m de In ~íntcsis pro· 
tcícn y Ju formación de colágena; sin embargo hay un desacuerdo con 
la afirmación anterior, pues en otros experimentos no se encontraron 
alteraciones en la colágena y en el contenido celular tlel tejido de gru· 
nulnción, pero sí un incremento en la formaeiím de mucopolisacári· 
dos, que son indcspensablcs en la cicatrización. 

FA e T o ll ES L o e A 1. E s 

SUFICIENCIA DEL RIEGO SANGUINEO 

Es patente la importancia del ricp;o sunp;uirwo en In reparnc1on 
ya que In vn~cularizaciún es clave 1•11 c'.~sta y In inflnmndún. Las cnfcr· 
mcdadcs vnsculnrcs corno: urterioc~clcrosis o 1111011111llas que hnccn lento 
el retorno vcnoRo son obstáculos comprobnrlns pnrn la cicntrizaciún, en 
pacientes con cdnd avanzada unn t'<¡uimMÍs i11siµ11ificanlt• puede orí· 
ginar una úlcera en la extremidad inferior, In 111·tnim~~cl1•rosi" tli~mi· 
nuye la llegada tic snngre y las várices clific11lta11 In salida de la 
misma, este ejemplo puede ser aplicndo a cualq11it•r órgano de la ci:o· 
nomin la cornea es la excepción ya que e> príwticamente urn~cular y 
tiene gran poder de reparación. 

CUERPOS EXTRA~OS 

Entn~ <·~to~ ~«~ i11cluy1•11 lo;; puntos de !<11turn y el Cimjnno se f'n· 
c111mtrn en 1•l dilema q111• la ineiRión no tiene fuerza i11tri11~1·cu en el 
postoperntmio inmecliuto ~nlvo In bri11cl111l11 por In suturn, ni mismo 
tiempo é~to~ r-011 un obstÍlculo pnra la cicatrizncil>n. 
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La~ heridas punzantes en la epidermis facilitan la contaminación 
hncteria11u y el material ele sutura suscita una reacción inflamatoria 
y tle cuerpo extraño, un sólo punto de sutura aumenta el carácter in· 
vasor del estafilococo en un factor de 10 000 veces. 

Problemas semejantes producen los fragmentos de madera, acero 
vidrio, incluso hueso. ' 

MOVILlDAD IWI, TEJIDO 

En !ns lesiones óscns e;;t{i plenamente comprobado c¡ue el moví· 
miento de los fragmento¡; impide la reparación, ésto puede ser upli· 
cado a los tejidos blandos, la inmovilizaciéin <le los bordes <le la heri· 
dn es importante pura apresurar In reparación, sobre tocio en múscu· 
lo esquelético y tendones. 

Cuando hay una apo!iición adecuada de los bordes epidérmicos, 
el cierre y el aislamiento de la lesión ocurren en el término de uno o 
dos días, las cleficiencins ele este cierre a menudo permiten que los 
bordes deprimidos de la epidermis crezcan hnci11 abajo, liaciu la he· 
rida y produzcan 11idos 1•nterrado~ de epitelio que pueden transfor· 
mursc cu inclusiones quisticns revestidas ele epidermis. Al rctardar;;c 
In rccpit1·lizaciéin se mant i<'ne la (llH'rta abierta a la inva~iím bucle· 
ria na. 

MAGNITUD m: LA DESTBlJCCION TISLJLAH 

Tiene gran importancia t':sta eomo factor <:011tliciona11tc ele la re· 
paracirm yn que: la cle:;trucdún completa dt• una unidad funcionul 
como el lobulillo hepático o una 1wfrona imphlc la rc~titución preci~a 
de la unidad. La$ lesiones que no destruyen d armazón o sostén pcr· 
milen la reconstrucción completa 1le los clt~mentos parenquimatosos 
de loR tejidos lábiles, en estos mi;.mos tejidos una clcstrueción mayor 
puede impedir la reparación cunn<ln la estructura subyacente clcsapn· 
rece por completo, en tale~ circun~tancia> rc~ultn una cicatriz, en c~lt' 
sentido In 111a1~nitud de In lcsiím i11fh1yt• rn In cnlidnd 1le la r!'paraciím, 

TEJIDO DONDF. HA ocunnmo l..'\ l.ESION 

La reparación perfc-ctn Ríilo puede ocurrir 1m los tejidos <plt! C!" 
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tán constituidos por células estables o lábiles, los formados por célu· 
las permanentes inevitablemente producen cicatriz, además del carác· 
ter del tejido donde ha ocurrido la lesi(111 tiene importancia el sitio. 
Hay muchas partes del cuerpo donde puede ocurrir la inflamación, 
dentro de las cavidades o espacios tisulnres con producción abundan· 
te de exudado que los llena n pesar 1fo lu reacción influm11tori11 e'· 
tenHll y difusa quizá 110 haya necrósiR concomitante, en estas circuns· 
t1111ci11s la reparación puede efectuarse por digestión y licuefoccic'111 <le! 
cxud11do iniciado por enzimas protculiiicns de ieucocitos y se¡.(11i1\u de 
resorción, esto es conocido como re~oludón, como no hubo nccrósis 
lle células ele tejidos fijos, se logra 111 rcconstrucciím completa de lu 
estructura original. 

Un ejemplo de resolución sería unn infección en pulmún que 
causa inflamación que llenan los alveolos de •~xudado, en muchos cu· 
sos no afectan lo~ tabiques alveolares aunque el pulmón experimente 
consolidación completa por exudado inflnnrntorio, lu digestión pro· 
teolítica del exudado, su resorción y su exp11lhií111 por tos permiten la 
resolución de la neumonía y el restablecimiento 1le la estructura y fun
ción pulmonar normal. Esta sucesión de ncontecimientos no ocurre en 
todas las neumonías, pues infecciones por ghmene;; más virulentos 
puede causar necrósis alveolnr originando cicatrización fibrosa y da· 
iio pulmonar pennnnente, por razones clcsco11oci1lus a !¡.;unas nrmno
nías 111~ompaii:ulas de necrósis no experi111ent1111 la resolución, sino que 
a parlir de 111" pnrt>t!es septa!c~ crece ic~jido ele ¡;ranulnción hacia el 
exucl111ln y se convierle en unn masa de tcji1lo íihroso, est1~ fenómeno 
se llama orgn11izaciú11 ele In ncumoníu, PI f1~11c'i111eno ele resolucibn y 
organización del exudado inflnmatorio ~e 1mc1wntra también en otros 
espacios tisulares, como: c11vid111\ perito111•11I pNieárdica, cavi1lades 
articulares, etc. 

La mayor parte de las lesiones del orgn11i"mo no experimentan 
resoluciún si hny necrósis tisttlar, hny cierto gt'l11\o ele proliferación ele 
tejido conectivo, y en consecuencia cicatri:r.nl. 

Aún cua111lo la cicutri:r.acilin ~ca compl1•t11 siempre hay peligro 
del rl'tnrdo ele In rccuperaciún de In reHÍHlc11ci11 11 la tracci{111 de las 
fihntK coláger111s. El aumento de la tensiún puede producir distcnciún 
cxceRivns, con formación de hernias cuU111lo 11foct11 In pared alveolar, en 
la aorlitis sifilítica se forma una cicatriz dclgutln que ni empuje 1ll' 
la sangre fncilitn ln producción de aneuri~rnn. 

Estos factores relacionados con el huésped son de gran impor· 
tancia clínica, y son dr re~po11~11hiliclll(l tlrl mérlico corrc1?;ir. 
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Habiendo revisado el proceso inflamnlorio, los cambios morfoló· 
gicos y funcionales que éste produce en el tejido ufcctudo usí como 
los factores que modifican la reacción inflamutoria y la mauera cu 
que éstos reparan sus daños, concluimos: No se puede prevenir ui se 
debe suprimir dicho proceso ya que es uno d1! lo~ mecanismos de 
alerta del organismo para mantener su integridad, ~i bien u nivel 
individual este papel protector fracasa a veces, es indudable que a 
nivel de especie permite la supervivc1wia de i\sta. 

Bajo estas condicioncf' es necesario que 1•1 Cirujano D•~n!i<la len~a 
lo;; conocimienlo~ 11cc:c!'nrio~ para manh•ncrlu liujo control o para lo· 
:nar las 111cdidus ndccuudas para que la rcpuraci{tn ~e efectúe en con· 

·~il'Ío111•,'- úptima~. 
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