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ESTRUCTURA BASICA DE LA INFLAMACION
Quien haya sido el arquitecto de la inflamacién, diseié una
secuencia de eventos Idgica y coherente para lograr tres pro-
positos: coagulacidn, cicatrizacion y muerte de invasores
extrafos.

Esta secuencia es la siguiente:

Activador - Precursor - Mediador - Efector - Efecto
Activadores

Es cualquier elemento capaz de interactuar con un precursor
modificando su estructura y funcién induciéndolo a produ-

cir mediadores inflamatorios (Nomenclatura 1).

Nomenclatura 1. Activadores.

*Coldgeno subendotelial
‘Microorganismos y sus productos
‘Inmunocomplejos

+Cuerpos extrafios enddgenos
Cuerpos extrafios exégenos
+Células muertas (necrosis)
Células malignas

‘Enzimas pancreaticas activadas

‘Ponzofias

Doctor: Stevenson Marulanda Plata, Prof, Asoc. de Ciru-
gia de la U. Nal., Jefe del Depto. de Cir. del Hosp. Univ. de
La Samaritana, Bogotd D.C., Colombia.
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Precursores

Los precursores son células o sustancias existentes en forma
nativa en los tejidos. Su caracteristica mds importante es que
se encuentran en todas partes (ubicuidad) y en estado de re-
poso, es decir, quiescentes, «dormidos» o latentes, hasta tan-
to no sean perturbados (activados) por un activador.

Los precursores de la inflamacion son un verdadero ejército
vigilante, en estado de maxima alerta, con divisiones espe-
cializadas, donde cada individuo estd dotado de sofisticados
elementos de comunicacidn, restauracidn o destruccién, se-
gun su funcién especifica.

La condiciodn sine quanon, para que se produzca inflama-
cidn, es que este ejéreito sea activado.

Los precursores pueden ser celulares o humorales (Nomen-
clatura 2).

Nomenclatura 2. Precursores celulares y humorales.

Celulares Humorales
Células endoteliales
Plaquetas

Leucocitos periféricos
Macréfagos fijos
Linfocitos en érganos
Mastocitos
Fibroblastos
Sinovicitos

Sistema del complemento
Sistema de las kininas
Sistemas de la coagulacién

Mediadores

Es una sefial producida a demanda (cuando se necesite) por
un precursor cuando ha sido activado por un activador (No-
menclatura 3).



Su funcién es amplificar la respuesta inflamatoria, ya que son
comunicadores universales, debido a que poseen receptores
especificos y de alta afinidad en absolutamente todos los pre-
cursores y atin en algunas células parenquimatosas. Canti-
dades muy pequefias de un mediador (nanomoles y
fentomoles) son capaces de atraer (quimiotaxis) y activar a
gran cantidad de nuevos precursores (amplificacion).

Nomenclatura 3. Mediadores.

.Factor de necrosis tumoral (TNF)
Interleukinas (IL)
*Interferones (INT)

‘Factor activador de plaquetas (PAF)
-Factor de crecimiento derivado de las plaquetas (PDG 1), etc.
-Factor quimiotéctico derivado de cristales (FCC), etc.

Efectores

Son moléculas producidas por un precursor activado. Son
las que producen el cambio tisular directo (fisiopatologia).
Tanto los mediadores como los efectores, son producidos por
un precursor activado, pero la funcién del mediador es am-
plificar (atraer y activar mds precursores), mientras que la
funcidn del efector es ocasionar directamente la alteracién
del comportamiento de los tejidos involucrados en el proce-
so inflamatorio (Nomenclatura 4).

Nomenclatura 4. Efectores.

‘Moléculas de adhesion (integrinas y selectinas).
‘Radicales libres.

Fosfolipasa A 2 ( FLA2).

‘Derivados del 4cido araquidénico.

‘Enzimas lisosomales.

-Oxido nitrico.

*Complemento activado.

-Kininas - serotonina - histamina.

-Colégeno.

‘Fibrina.

En el proceso inflamatorio, una de las primeras moléculas
efectoras que producen los precursores activados son las
moléculas de adhesién. Estas se expresan en la superficie de
las células blancas y del endotelio. Su funcién es adherir (pe-
gar) firmemente estas dos células y favorecer la diapedesis a
través de las separaciones intercelulares endoteliales agran-
dadas por efecto del 6xido nitrico, de algunos leucotrienos,
de la serotonina, de la histamina y de las kininas (1).

LA INFLAMACION Y EL CIRUJANO. PRIMERA PARTE.

La unién firme entre la célula blanca y el endotelio crea un
microambiente histico propicio para que aparezcan especies
reactivas del oxigeno (radicales libres) (1).

Estos radicales libres son los que activan la fosfolipasa A2
intracitoplasmadtica. Esta enzima es la responsable de des-
truir las membranas celulares, ya que su sustrato preferido es
el constituyente primario de ellas, es decir, el 4cido
araquidénico. Los metabolitos de este dcido son
prostaglandinas, leucotrienos y tromboxanos, todos con efec-
tos inflamatorios directos.

La lisis de las membranas, ademads de liberar derivados del
acido araquidé6nico, también esparcen al entorno inflamato-
rio otros productos leucocitarios.

La ruptura de las membranas, literalmente estalla los
leucocitos y sus compartimientos; las membranas lisosomales
no se sustraen a esta lisis y dejan escapar su contenido rico
en enzimas inflamatorias (hidrolasa, fosfatasa, elastasa, etc.).

El 6xido nitrico es producido por las células blancas y las en-
doteliales. Es el mds potente vasodilatador que se conoce (2).

El complemento activado (fracciones) es quimioatrayente
potente y es letal para los microorganismos; ademds, las frac-
ciones sirven de opsoninas.

Los fibroblastos activados producen coldgeno, fibras eldsti-
cas y sustancia fundamental, elementos indispensables en la
cicatrizacion. El producto final de la activacién de la cascada
de la coagulacion es la fibrina.

El efector derivado de dicha cascada también es la fibrina y
los efectores derivados de los fibroblastos y de la cascada de
la coagulacién (colageno, fibras eldsticas, sustancia funda-
mental y fibrina), ademas tienen la funcién de formar tabi-
ques o cdpsulas fibrosas alrededor de elementos extrafios in-
vasores (microorganismos, cuerpos extrafos, células muer-
tas, células malignas).

Cuando un activador actiia durante mucho tiempo (inflama-
¢i6n crénica) la regla es la aparicion de disfuncién del tejido
asiento de la inflamacién debido a la fibrosis.

Efecto
Es el cambio producido en los tejidos debido a la accion de
los efectores. Su intensidad depende de la cantidad de me-

diadores que se produzcan.

El impacto mas fuerte del efecto inflamatorio lo recibe direc-
tamente la microcirculacién (Nomenclatura 5).
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Nomenclatura 5. Efectos de la inflamacién sobre el capilar.

Efecto Efector

Oxido nitrico
Serotonina
Histamina
Derivados A.A.

Dilatacién

Aumento de Oxido nitrico
permeabilidad Serotonina
Histamina

Derivados A.A.
Radicales libres

Agregacion celular Moléculas de adhesién

Diapedesis Oxido nitrico
Fuga de liquido Serotonina
hacia el intersticio Histamina

Derivados A.A
Radicales libres

Fibrina
Moléculas de adhesién

Microtrombosis

Angiogénesis Factores de crecimiento

La caracteristica mas importante de un endotelio activado es
la vasodilatacion y el aumento de su permeabilidad, cuyo fin
teleoldgico es facilitar la concentracidn de suministros (cé-
lulas blancas, oxigeno, complemento, factores de la coagu-
lacién, aminodcidos, glucosa, etc), en el sitio donde se nece-
siten.

Clinica de la inflamacidén

Representa los signos y sintomas apreciables en el paciente
que padece un proceso inflamatorio. Son el resultado directo
del efecto producido por el efector. Esta clinica puede ser
local o sistémica (Nomenclaturas 8 y 9).

Nomenclatura 8. Clinica local de la inflamacién.

Efecto Clinica
Aumento de la Edema
permeabilidad Calor
capilar Rubor
Dolor

Tabicacion y
Fibrosis

Colecciones y
Abscesos

Su intensidad depende de la cantidad de mediadores que se
produzcan.

Ademds, los efectos de la inflamacién pueden ser sistémicos
y locales (Nomenclaturas 6 y 7).

Nomenclatura 6. Efectos sistémicos de la inflamacién.

Efecto

Efector
Fiebre TNF
Leucopoyesis Interleuquinas
Catabolismo Interleuquinas
Sint. proteinas de fase aguda Interleuquinas

Nomenclatura 7. Efectos locorregionales de la inflamacién.

Efecto Efector

Tabicacién Coldgeno-fibrina

Fibrosis Coldgeno
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Nomenclatura 9. Clinica sistémica de la inflamacién.

Efecto Clinica
Aumento de la Deshidratacién
permeabilidad Taquicardia
capilar Taquipnea

Hipotension
Acidosis
Oliguria

Leucopoyesis Leucocitosis
Alteracién hip6fisis Fiebre
Estimulo del hepatocito Catabolismo
Consumo de factores Coagulacion

intravascular diseminada

Agregacion plaquetaria
Microtrombos

Trombocitopenia

El Diagrama de flujo 1, muestra un panorama general de la
inflamacion. Nétese que los mediadores, ademds de activar
mds precursores y amplificar asi la respuesta inflamatoria,
también son efectores sobre el hipotdlamo, sobre la médula
Osea y sobre el hepatocito, ya que directamente producen



fiebre, aumento del catabolismo, leucopoyesis y proteinas
de fase aguda, respectivamente.

INFLAMACION FISIOLOGICA

La inflamacién es una caracteristica exclusiva de los seres
vivos con sistema circulatorio. El material orgdnico inani-
mado, al ser expuesto a un trauma o a un germen invasor, no
es capaz de repararse ni tampoco de defenderse de los agre-
sores; por lo tanto, es devorado por ellos como por ejemplo
un pedazo de pastel o de madera, una fruta o una porcién de
carne.

La inflamacién es una respuesta a la agresién. En términos
generales los organismos vivos se inflaman, es decir, luchan;
los muertos se pudren indefensos.

La inflamacién asi «pensada» fue planeada para lograr tres y
s6lo tres propésitos, a saber:

l. Contener hemorragias,
2. Cicatrizar heridas y
3. Eliminar extrafios.

La inflamacidn asi concebida es un fenémeno altruista y pro-
tector de la vida. Cuando se persiguen estos tres fines, la lla-
mamos inflamacion fisiolégica.

Diagrama de flujo 1. Procesos secuenciales de la inflamacién.

LA INFLAMACION Y EL CIRUJANO. PRIMERA PARTE.

Coagulacion

La activacidn de la cascada de la coagulacién (Diagrama de
flujo 2), es una tipica respuesta inflamatoria protectora. El
coldgeno subendotelial expuesto, activa simultdneamente a
las plaquetas y al factor XII; las primeras producen como
mediadores-efectores tromboxano (TX ), factor activador de
las plaquetas (FAP) y adenosindifosfato (ADP); éstos logran
reclutar y adherir muchas mds plaquetas sobre la lesion y
formar lo que se llama el tapén plaquetario (1).

Por su parte, el factor XII activado, sirve de punto de partida
para activar secuencialmente los factores de la via intrinseca,
los cuales sirven de mediadores-efectores para lograr final-
mente la sintesis de fibrina a partir de su precursor, el
fibrinégeno (3).

Asi, el efecto final de la cascada de la coagulacion, es decir,
el tapén plaquetario mas la malla de fibrina, es el producto
de una secuencia estereotipada, que como en todo proceso
inflamatorio existe un activador, unos precursores suscepti-
bles de ser activados, con la subsecuente liberacién de me-
diadores-efectores y la consecucién de un fin hemostatico.

Cicatrizacion

La cicatrizacién (Diagrama de flujo 3), fue disefiada con el
mismo molde de la coagulacién; se diferencian solamente

Activadores Precursores Mediadores Efectores Efecto Clinica
] -Diapedesis Edema
-Coldgeno -Dilatacién Calor
expuesto -Células: ] M. Adth y aumento Rubor
- Microorga- endoteliales | — RL permeabilidad Dolor y
nismos y sus Leucocitos 1 FLA? capilar Desh.ldrata.lcmn
productos Plaquetas F‘“i DER. A A Fuga Taqu%cardla
-Inmunocom- Fibroblastos || T.N.F LEUC. | E LIS intersticial qumpneg’
plejos Sinovicitos | |LL 5 ON Microtrombos | | Hipotensién
-Cuerpos -Sist. del INT T® SEROTONINA -Agregacién AC.ldOS.lS
extraos complemento | |P.AF g HISTAMINA celular —p | Aliguria
enddgenos y -Sist. de las PDGF CAT. C3a-C5a -Angiogénesis L§uc031tos1s
ex()genos kininas FC.C KININA “Tabicacién y Fiebre g
-Cél. muertas -Sist. de la PFA || COLAGENO fibrosis Consuncién
-Cél. malignas coagulacién | FIBRINA -T° CID .
-Enz.pancredt E _Leucocitosis Trombgmtopema
activadas M - ;‘> _Catabolismo Colecciones
-Ponzofias PFA. Abscesos

TNF: factor de necrosis tumoral. IL: Interleuquinas. INT. Interfer6n. PAF: Factor activador de plaquetas. FCC: Factor
quimiotéctico derivado de cristales. P.F.A: Proteinas de fase aguda. M. Adh: Moléculas de adhesién. RL: Radicales libres.
FLA2: Fosfolipasa A2. DER. AA: Derivados del dcido araquidénico. E. LIS: Enzimas lisosomales. ON: Oxido nitrico.
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Diagrama de flujo 2. Cascada de la coagulacién.

Activadores Precursores Mediadores Efectores Efecto Clinica
Tapén
P TX, FAP, ADP .
— ) Plaqueta d > plaquetario L :
U PR 1
Colédgeno ‘ . '
Subendotelial Hemostasia “
Expuesto
Factor XII Via intrinseca activada Codgulo de L

w

Via intrinseca Fibrina

fibrina

TX: Tromboxano. FAP: Factor activador de plaquetas. ADP: Adenosindifosfato

puesto que en la cicatrizacidn, debido a la necesidad de repa-
rar la arquitectura tisular, las plaquetas producen otros me-
diadores como algunas citoquinas (TNF, IL 1), factor de cre-
cimiento tumoral (TGF) y factor de crecimiento derivado de
las plaquetas (PDGF). Estos son quimiotacticos y activan
otros precursores como los neutréfilos, macréfagos y
fibroblastos, cuyo orquestado fin es llenar de coldgeno y de
sustancia fundamental las soluciones de continuidad histicas
4-7).

Muerte a extranos

Cuando un microorganismo invade a un tejido (Diagrama de
flujo 4), él o sus productos activan a los macréfagos, com-
plemento y factor XII, liberando una nube de mediadores
cuyo fin es lograr el aislamiento y la muerte del invasor.

El macréfago activado libera una cantidad importante de ci-
toquinas. Las mds importantes son el TNF alfa y la interleu-
quina 1. Estos mediadores son amplificadores del fenémeno
inflamatorio, ya que reclutan (quimiotaxis) y activan otros
precursores (8).

INFLAMACION PATOLOGICA

La inflamacién es un arma de doble filo. Por un lado, es un
mecanismo protector contra hemorragias, heridas e invasio-
nes de extrafios, como vimos anteriormente. Por otro lado, es
muy peligrosa y muchas veces mortal. Desde un punto de
vista muy pragmdtico y general, la inflamacién puede ser
daiiina en las siguientes circunstancias:

1. Inflamacién fisiolégica no adecuada (deficiente o exage-
rada) (Nomenclatura 10).
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2. Noreconocimiento de estructuras propias y atacadas como
extrafias. (enfermedades autoinmunes).

3. Activacién de precursores en ciertas personas, por sustan-
cias inocuas para otras (alergenos), es decir, las llamadas re-
acciones de hipersensibilidad, como por ejemplo el asma.
4. Inflamacion crénica por presencia perpetua localizada de
gérmenes de poca virulencia. Ejemplo: gastritis y tlcera
péptica por Helicobacter pylori.

5. Inflamacién por fagocitocis de cuerpos extrafios exégenos
o enddégenos.

6. Inflamacion idiopatica. Ejemplo: enfermedad de Crohn,
colitis isquémica, colangitis esclerosante primaria, etc.

La sepsis, por ejemplo, es una respuesta inflamatoria exage-
rada, ante la presencia de gérmenes, generalmente bacterias
(Diagrama de flujo 5). Es debida, basicamente, a la produc-
cién masiva e incontrolada de mediadores. El SIRS es igual
que la sepsis, pero el activador no es un microorganismo, es
algo asi como una respuesta inflamatoria sistémica estéril (sin
foco infeccioso) (Diagrama de flujo 6).

El sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) no es
mas que el efecto de la cascada inflamatoria activada ejer-
ciendo su poderio sobre el mas fragil y expuesto lecho
microcirculatorio: el lecho capilar pulmonar (Diagrama de
Flujo 7).

La cascada de la inflamacién, generalmente es activada en
sitios remotos del pulmdn (peritonitis, pancreatitis, isquemia,
reperfusion, etc.), pero necesariamente los activadores, pre-
cursores, mediadores y efectores deben pasar por la criba
pulmonar y es allf donde primero producen su efecto a dis-
tancia.



Diagrama de flujo 3. Cicatrizacién.

LA INFLAMACION Y EL CIRUJANO. PRIMERA PARTE.

Mediador

Efector

TX. FAP. ADP ‘%

A

TNF
IL.1
PAF

—+ PD.GF|
ror |

Colageno
Matriz
Fibronectina
O.N

Der. A.A.
M. de Adh.

*

Activador Precursor
r —p | Plaqueta ——
i Fibroblastos
Macréfagos
Col4geno Neutréfilos
subendotelial Linfocitos <4
expuesto Cél. endoteliales
Factor XII
— . | —
Via intrinseca

Via intrinseca activada

Efecto

Tap6n
Plaquetario

Deposito de
coldgeno de
matriz y

angiogénesis

Clinica

o

e

Fibrina

La cicatrizacién es igual a coagulacién mds depdsito de coldgeno y sustancia fundamental.

» Codagulo o
de fibrina

Diagrama de flujo 4. Control de infecciones.

Precursores

Activadores

Macréfagos

Mediadores

Endotelio T
Neutréfilos g
Linfocitos
Plaquetas |
Microbios o d Leuc. $
sus productos ﬂ TNE »
IL ™ 4

—p \ ﬁcomplementé

— | Factor XII

Efectores

M. de Adh
R.L.
FLA2
Der. AA.
E. LIS
O.N
Serotonina
Histamina
C3a-C5a
Kininas
Colageno
Fibrina

Efectos

Clinicas

Agregacién
celular
Permeabilidad
Dilatacion
Quimiotaxis
Leucocitosis
Congestién

To
Catabolismo
Microtrombos
Neovascularizacién
Tabicacion
Colecciones
Fagocitosis y
muerte del
invasor

Edema

Calor

Rubor

Dolor
Deshidratacién
Taquicardia
Taquipnea
Hipotensién
Acidosis

Oliguria
Leucocitosis
Fiebre
Consuncién

CI1D
Trombocitopenia
Colecciones
Abscesos
Fagocitosis
Muerte del invasor
Control a infeccién

El fin dltimo de la activacién de la cascada inflamatoria es acorralar y destruir al intruso.
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La falla orgdnica multiple es la suma de fallas de érganos En la segunda parte de este estudio nos dedicaremos a tratar
individuales, producto de la disfuncién que produce la in- de entender los mecanismos inflamatorios involucrados en
flamacién en cada 6rgano, debido al deterioro de su micro- la fagocitosis de particulas, ya que a nuestro modo de ver,
circulacion. constituye el evento fisiopatoldgico central de la colecistitis,
de la coledocitis, de la odditis y de la "wirsungitis™ y la con-

Nomenclatura 10. Inflamacién fisiolgica no adecuada. secuente inflamacién pancredtlca aguda

Inflamacién Exagerada Pobre

Fisiologica

Coagulacién -Trombosis -Hemorragias

-CID (coagul.intravasc.diseminada)

Cicatrizacién -Queloides, cicatriz hipertréfica -Deshiscencia
Retracciones, bridas, -Eventracién
Fibrosis, estenosis -Hernias
-Cicatrizacion demorada
-Evisceracién
Muerte a extrafios -SIRS (Sind. respuesta inflamatoria sist€émica)  -Invasién microbiana
-Sepsis -Inmunodepresion

-SDRA (Sind. de dificultad respira. aguda) -Céncer
-FOM (Falla orgénica miiltiple).

Diagrama de flujo 5. Sepsis. Produccién masiva e incontrolada de mediadores y exixtencia de foco séptico.

Activadores Precursores Mediadores Efectores Efectos Clinica
Macréfagos
Células -
endoteliales Diapedesis r T
Linfocitos e _ Dilatacién ‘ Edema
Plaquetas L M. Adh y aumento interstical
Fibroblastos 44— — R.L. permeabilidad generalizado
‘ FLA2 capilar ! Deshidratacion
— P M acrofag?‘\ Leuc+ Der. A.A Fuga Taquicardia
| Microbio o sus | TNF ' | 4 E.LIS intersticial Taquipnea
‘ productos J Complemento Tluj AT O.N ’Microtrombos > Hipotension
- PFA Serotonina Agregacion Acidosis
\ W J Histamina celular Oliguria
- T \ D> C3a-C5a Angiogénesis ‘ Leucocitosis
Kininas Tabicacion Fiebre ‘
Colageno y Fibrosis ‘ C.LD
| Fibrina T® ‘Tromboutopema
e Leucocitosis Colecciones J
Catabolismo Abscesos
| PFA ‘ ’ FOM
Lo

C.I.D.: CoagulaciénTmravascu]ar diseminada. F.T).M.:Falla organica mﬁltiple.iM . ad7h Moléculas de adhesion. FLA2: nglipgl
A2. O.N: Oxido nitrico. DER A.A: Derivados del dcido araquiénico. E.LIS: Enzimas lisomales. R.L.: Radicales libres.
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LA INFLAMACION Y EL CIRUJANO. PRIMERA PARTE.

Diagrama de flujo 6. Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (S.I.LR.S). Produccién masiva e incontrolada de mediado-
res sin la exitencia de foco séptico.

Mediadores

Activadores Precursores Efectores Efecto Clinica
—— [ . -Diapedesis Edema
Pancreatitis -Dilatacién Calor
Isquemia -Células: ,:‘> M Adth y aumento Rubor
Shock endoteliales R permeabilidad DO]OF o
Reperfusion Leucocitos l fla2 capilar Desh}drat§c1on
T. necrético Plaquetas [ 4 |DERAA Fuga Taqu%cardla
Politransfu- Fibroblastos TN F LEU(T L ELIS intersticial Te}qulpne.a,
siones Sinovicitos | ‘:I.L ON “Microtrombos Hlpot69510n
Trauma -Sist. del LN.T TOT Serotonina -Agregacion Ac.ldosls
mayor _> complemento | | p A g > Histamina > celular —>» Ohgum} ‘
Cirugia mayor ' -Sist. de las PDGF CAT. C3a-C5a -Angiogénesis L‘eucocnoms

- kininas FC.C Kinina -Tabicacién y Fiebre By
-Sist. de la PFA Coldgeno fibrosis Consuncion
coagulacioén ‘ Fibrina _Te CLD ' .
B — ] -Leucocitosis Tr(imbgc1topen1a
¢J — -Catabolismo Colecciones
-PFA Abscesos

C.LD.: Coagulacién intravascular diseminada. FO.M.: Falla orgdnica mdltiple. M. Adh: Moléculas de adhesion. FLA2:
Fosfolipasa A2. O.N: Oxido nitrico. DER A.A: Derivados del dcido araquidénico. E.LIS: Enzimas lisosomales. R.L.: Radica-
les libres.

Diagrama de flujo 7. Sindrome de dificultad respiratoria aguda (S.D.R.A). Es el impacto inflamatorio en la microcirculacion
pulmonar.

Activadores Precursores Mediadores Efectores Efecto Clinica
— -Diapedesis Edema
Microbiosis o - — -Dilatacién Calor
sus productos —Celula:s L :{> M Adh y aumento Rubor
Pancreatitis endoteliales R permeabilidad Dolor
Isquemia Leucocitos 1 FLA2 capilar Deshidratacion
Shock Plaquetas o 4| | DER AA -Fuga Taquicardia
Reperfusion F?brol?lz}stos  T.N.F LEUC. | | ELIS intersticial Tz}quipnefl
T. necrético Sinovicitos |- O.N -Microtrombos Hipotension
Politranstu- -Sist. del ILN.T S Toﬁ Serotonina -Agregacion AC.ldOS.IS
siones complemento PAF Histamina celular Oliguria
Trauma mayor -Sist. de las | ppgRr|  |CAT. C3a-C5a -Angiogénesis Leucocitosis
Cirugia mayor k"?m% .FC.C Kinina -Tabicacion y Fiebre
-Sist. de la PFA Coligeno fibrosis Consuncién
B o coagulacién | —— | Fibrina i -T° C.LD.
- _Leucocitosis Trombocitopenia
I I T -Catabolismo Colecciones
4
-PFA Abcesos

C.1.D.:Coagulacion intravascular diseminada. F.O.M: Falla organica miltiple. M. Adh: Moléculas de adhesién. FLA2: Fosfolipasa
A2. O.N.: Oxido nitrico. Der. A.A: Derivados del dcido araquidénico. E.LIS: Enzimas lisosomales. R.L.: Radicales libres.
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Requisito para los Autores de Trabajos Enviados con Destino
a la Publicacion en CIRUGIA

Se exige a los médicos que deseen colaborar en esta
Revista con trabajos originales, se sirvan leer dete-
nidamente la seccion “Indicaciones a los Autores”
que aparece publicada en cada una de las entregas
de la misma, a fin de que aquellos se ajusten en un
todo a lo que en ellas se establece.

Se hace especial hincapié sobre el dltimo pérrafo
del numeral 5 que a la letra dice: “Dentro de las
referencias bibliograficas anotadas, deberan in-
cluirse algunas de la literatura médica de auto-
res colombianos”.

Senor autor: La Revista CIRUGIA en sus 13 afios
de vida, como tantas otras revistas colombianas, ha
publicado trabajos nacionales sobre casi todos los
temas médico-quirurgicos, cuyos autores colombia-
nos merecen la consideracion, el acatamiento, la re-
ferencia y el estimulo que usted también desea y
merece para sus publicaciones.

Para su conocimiento, la Oficina de Recursos Edu-
cacionales de FEPAFEM/PAFAMS, estd prestando
un eficiente servicio de informacién bibliografica
nacional y latinoamericana a quienes la soliciten.
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