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EDITORIAL

INFLAMACION

Es pIFten, establecer una definicion correcta de lo que constituye la inflamacion
como lesion en diversos tejidos de matltiples enfermedades.

Aungue imperfecta se puede decir que la inflamacidn ¢s “El proceso de
reaccion de los tejidos a una agresion subletal, caracterizada por alteraciones
exudativas, infiltrativas, proliferalivas o degenerativas vy cicatrizadion”.

Es necesario sefialar que la inflamacion no es un estado sino un frocese
de ello dinamismo y gque continuamente estd cambiando,

Nuestra concepto sobre la inflamacion ha variado muche del inicial de
hace un siglo. Los nuevos métodos de investigacion y estudio (microscopio
electrénico, inmunoelectroforesis, inmunofluorescencia, bioquimica, ¢fc.) han envi-
quecido -enormemente nuesiros conocimientos al respecto. El objeto de este
editorial es el de describirlos y sefialar su alcance en la etiopatogenia y tera-
péutica de las enfermedades.

Con el descubrimiento del microscopio, Virchow lanzé su teoria del con-
cepto celular de las enfermedades. Sin embargo, fue Cohnheim en 1882 gquien
mds contribuyé al mejor conocimiento del f[endmeno de la permeabilidad y
migracién celular. La metodologia bacteriolégica ¢ inmunoldgica pronto dio a
conecer tres tipos de reacciones inflamatorias en relacidn a los agenies patdgenos-
a) Jenner en 1800 describic la hipersensibilidad tardia, b) Arthus en 1903 la
hipersensibilidad anafilictica o fendmeno de Arthus relacionada al nivel de an-
t-iCu("i'fj(}S circulantes y bor ditime c) el fencmeno de Schwartzman (1937) o reac-
tividad local de los tejidos.

El proceso inflamatorio fue mejor conocido en su fenomenologia con los
trabajos de Metchnikoff (1903) sobre la fagocitosis. El origen de estas células ha
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sido fuente de innumerables suposiciones, dentro de las cuales la de Maximow
{1906) fue de las mds populares.

Hasta fines del sigio x1x la bacteriologia ¢ inmunologia dieren gran impulso
al estudio de la inflamacion, originando una hipidtesis sobre la misma, Aunque
importente, era demasiado simplista y con nwwmerosas inedgnilas. como para sa-
tisfacer al investigador. Con el nuevo siglo el desarrolle de la brogquimica permitio
profundizar sobre el proceso patoldgico desde el punio de vista de cierlas subs-
tancias mediadoras.

En 1927, Sir Thomas Lewis demostré el papel de la histamina como mediador
de la inflamacion. Indudablemente, existen otras substancias como la hydroxi-
triptamina (serefoning), amina vasoactiva que también interviene en algin es-
tadio de dicho proceso. In 1956 Menkin fue el primero en asegurar que existen
mediadores especificos de la inflamacidn; éstos son principalmente polipéplidos.
Rocha Silva (1949) aislaron la bradikinina y poco después Frey y col. descu-
brieron la Kalidina, Ambas son kininas que aumentan la permeabilidad vascular,
y son causa de otras modificaciones. La activacion de estos polipépiidos es com-
pleja v se conoce que ol factor Hageman (factor de coagulacidn) Iibera di-
chas enzimas.

Un ejemplo interesante sobre mediadores es la enzima € estearasa, que re-
suita de la interaccién entre le union de antigeno-anticuerpo con el primer com-
ponente (G’ 1) del complemento. Los antihistaminicos impiden el aumento de
la permeabilidad producida por el anierior mediador.

El advenimiento del microscopio electronico ha permitido modificar en
parte nuestros conocimientos no solo sobre la morfologia de la ullra estructura
celular, sino que unido a la bioquimica permite comprender mejor su fisiologia.

Zwetfach descubrié la presencia de una capa probablemenie de naturaleza
protéice cubriendo la membrana basal, a través de la cual segin él, se llevaban
al cabo ciertos intercambios celulaves. El estudio con el microscopio electronico
demuestra la fresencia de hendiduras o espactos de 30 a 50 A de ancho en
las cuales no existe substancia iniercelular y que segin Papenheimer explica
la repidez y facilidad del paso de diverses substancias. En la fase de hipersen-
stbilidad vascular de la inflamacion Palade y Florey demostraron también lg
existencia de huecos entre las células endoteliales.

No es posible describir todos los descubrimientos acwmulados en cuanto al
dafic o alteraciones tisulares consecutivas a la inflamacion; como ejemplo, basta
citar algunos: metaplasia ultra-estructural, formacién pseudopoide, cambios en
la estructura de la unidad de la membrana, de la forma y tamano de las mi-
tocondrias, etc. Las modificaciones en el reticulo endopldsmico es uno de los
indices mds sensibles de la lesion inflamatoria.

Por dltimo, es de interés el descubrimiento de nucvas estructuras celulares,
como el sistema de trausporte descrito por Palade en 1953 y los organillos ci-
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topldsmicos llamados “lisosomas™ con un contenido muy grande en diversas enzi-
mas: fosfatasa deida, B glucuronidasa, catepsina, deido ribo y desoxyrribonucleasa.
Dichas particulas han sido consideradas por su contenide en enzimas histoliticas
como “sacos suicidas” de las células, desempenando un papel importante en el
proceso inflamatorio,

Se va a tratar de condensar y aplicar los conocimientos anteriores a un
grupo de enfermedades reumdticas predominantemente con fprocesos inflama-
torios mal conocidos en su etio patogenia.

Spector divide la respuesta inflamatoria en tres fendmenes: a) aumento de
la permeabilidad vascular, b) migracién leucocitaria y c) maduracién del
exudado celular,

El aumento de la permeabilidad se hace en dos fases. La primera inmediata
y de minutos de duracién, posiblemente con participacidn de hisiamina. La
segunda, con acmé en parias horas debido probablemente a la accién de
kininas o sea polipéptidos liberados de una substancia frecursora por el efecto
de las enzimas proteoliticas formadas en el proceso inflamatorio. Existe un tercer
factor de hiper-permeabilidad en los linfocitos.

El segundo fenémeno de la migracién celular, aungue paveceria al princi-
o estar integrada por polimorfonucleares, en realidad existen también células
mononucleares que migran mds lentamente. Y si en las fases tardias predominan
las segundas se debe a una vida mds corta de las primeras,

En la artritis reumatoide y otras enfermedades también aumentan las células
plasmdticas productoras de anticuerpos, y de acuerdo con Mellors serian las
responsables del factor reumatoide. Mucho se ha especulado sobre la significa-
cién del infiltrado celular en la hipersensibilidad tardia. De acuerdo con el
fendmeno de transferencia pasiva es indudable que existen células sensibilizades
especificamente v corresponden al grupo de células mononucleares.

Por lo que respecta al tercer fendmeno es evidenle que existen diversas en-
zimas lberadas por los “lisosomas” y otras estructuras que conducen a las di-
versas lesiones, deniro de las cuales destaca la degeneracion fibrinoide, La re-
lacion que pueda existir entre ella y la fibrinag es dificil de aclararlo por el
momento. Mec, Farlane ha demostrade el aumento de la sintesis del fibrindgenc
firecursor de la fibrina, asi como su elevacion plasmdlica.

EIL papel que juegan ciertos aminodcidos, como la arginina, tirosina, etc., que-
da todavia por dilucidarse. La substancia fibrinoide estd compuesta en parte por
tejido conectivo y también del exudado inflamatorio. Es posible que el micros-
copio clectrénico y la experimentacion con anticuerpos fluorescentes contribu-
yan a un mejor conocimiento del problema.

Para Gell, determinados estimulos infecciosos o de otra naturaleza, origine-
rian reacciones mmunoldgicas locales; con formacion intra-articular de com-
plejos antigeno-anticuerpo.
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En ciertos individuos por factores hereditarios y constitucionales mal cono-
cidos, dichos complejos aetuarian como un estimulo antigénico debido a la al-
teracion de uno de sus componentes: la gama globulina. Como estdn formados
de macroglobulings, éstas encontrarian serias dificultades para atravezar la mem-
brana sinovial, permaneciendo en la articulacién y constituyendo un estimulo an-
tigénico continuado @ las células plasmdticas. Cabe preguntar si dentro de esta
hipétesis, el mycoplasma juega un papel importante. Por el momento no parece
haberse demostrado de manera incontrovertible una esirecha relacién entre di-
cho microorganismo y las enfermedades reumdticas.

Dr, Javier Rosres Gin



