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INTRODUCCIÓN

Cuando una persona sufre una quemadura se activa
una serie de fenómenos tendientes a reparar el daño y
mantener el equilibrio interno. Esto se lleva a cabo gra-
cias al estimulo que se produce en el sitio afectado que
desencadena una respuesta inflamatoria sistémica con
repercusiones homeostáticas, reparadoras, metabólicas
e inmunitarias. Inicia con la liberación en cascada de
sustancias químicas, como radicales libres de oxígeno,
enzimas, mediadores químicos y hormonas; cada una
con funciones específicas; algunas interactúan o com-
plementan una función. Al mismo tiempo existen meca-
nismos que regulan la función de estas sustancias quí-
micas y evitan sus efectos adversos. Estos mecanismos
son suficientes para reparar el área afectada y mantener
el equilibrio interno en quemaduras que no son exten-
sas ni profundas. Cuando son extensas, o en pacientes

RESUMEN

Después de una quemadura se activan una serie de fenómenos
tendientes a mantener el equilibrio interno y a reparar la zona
dañada. Esta respuesta resulta ser adecuada en lesiones no
extensas. En pacientes que previamente se encontraban debi-
litados por alguna enfermedad y en quemaduras extensas,
esta respuesta no sólo resulta ser insuficiente, sino que se
vuelve en contra del mismo organismo, incrementando el
daño local e incluso ocasionándolo en órganos distantes como
el pulmón, riñones e hígado.

Palabras clave: Quemaduras, inflamación, mediadores químicos.

con enfermedades crónicas o degenerativas, los meca-
nismos reguladores con frecuencia suelen ser insufi-
cientes y esto ocasiona que la respuesta inflamatoria sea
exagerada, descontrolada y sistémica, que produce daño
a los tejidos vecinos, con profundización de las lesiones,
incluso a órganos distantes, como los pulmones, riño-
nes, suprarrenales, intestinos y sistema nervioso; asi-
mismo inhibe la respuesta inmunitaria y favorece el
autoconsumo. El paciente quemado grave fallece sin
haber logrado mantener el equilibrio interno, con
profundización de sus quemaduras, infección local y
sistémica, disfunción de diferentes órganos vitales y se-
vera desnutrición aguda.

Sustancias químicas que participan en la
respuesta inflamatoria del quemado.
Existen muchas controversias y dudas acerca de la
acción de las sustancias liberadas en el tejido quema-
do. La aplicación de plasma en animales sanos, extraí-
do de animales quemados, ocasiona una respuesta
inflamatoria y metabólica similar a la que se produce
en los animales quemados; esto demuestra que en el
plasma viajan sustancias responsables de esta res-
puesta. La eliminación temprana del tejido quemado
disminuye la respuesta sistémica, pero no la elimina,

SUMMARY

After a burn a series of phenomena tending to maintain internal
balance is activated and to repair the damaged area. This re-
sponse is adequate in injuries that are not so severe. In patients
that were previously found weakened by some disease and in exten-
sive burns, this response turns out to be insufficient, and goes
against the same body, increasing the local damage and even caus-
ing it in distant organs such as the lung, kidneys and the liver.

Key words: Burns, inflammation, chemical mediators.
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de tal manera que se deduce que las sustancias res-
ponsables se eliminan en forma inmediata a la lesión
y que éstas continúan liberándose ante la persisten-
cia del tejido quemado.1-3

La aplicación de catecolaminas, cortisol y glucagón
en voluntarios, produce intolerancia a la glucosa, hi-
perinsulinemia y resistencia periférica a la insulina;
sin embargo, no se produce proteólisis muscular, ésta
se presenta al suministrar toxina de E. coli, polisacá-
rido que al viajar al torrente circulatorio activa los
macrófagos y monocitos, que liberan mediadores quí-
micos, como las interleucinas, (IL) factor de necrosis
tumoral (FNT) y prostaglandinas (PG) e interactúan
con las catecolaminas, cortisol y glucagón, producien-
do fiebre, daño celular y proteólisis. En el paciente
quemado se liberan grandes cantidades de catecola-
minas, glucocorticoides y glucagón, así como toxinas
que provienen del intestino y del tejido quemado; al-
gunas de estas toxinas son polisacáridos similares a
las de la E. coli, que activan a los macrófagos y mono-
citos, y a su vez liberan gran cantidad de mediadores
químicos, que al interactuar con las hormonas ho-
meostáticas producen proteolisis. Son las responsa-
bles de la hipercatabolia, hiperglicemia y resistencia
periférica a la insulina del paciente quemado.4-64

El proceso se inicia con una liberación en cascada
de varios mediadores químicos, algunos de ellos con
función bien definida, y de otros que aún no se cono-
ce su función específica. Algunos son liberados en for-
ma local, viajan al torrente circulatorio y estimulan a
células blanco distantes; otros actúan en células veci-
nas o interactúan dentro de la misma célula y otros
más con función similar, que pueden tener una fun-
ción inicial muy diferente a la que obtienen con el
paso de los días. Son varios los factores que determi-
nan su función; primero la liberación en el tiempo
apropiado y la capacidad de estar en el sitio adecuado
en las concentraciones suficientes; después, que no
sean destruidos por las enzimas antes de su función,
y por último, que tengan un receptor adecuado que no
se encuentre ocupado por otro mediador con una fun-
ción diferente.4-84

La respuesta se inicia cuando el tejido quemado
activa a las fracciones del complemento C3 y C5 y la
inmunoglobulina IGE, las que actúan en diferentes
células, como las endoteliales, cebadas, macrófagos y
plaquetas; éstas liberan una gran cantidad de media-
dores químicos, radicales libres de oxígeno y enzi-
mas.10,12-14,21-24,34,48-64 Los macrófagos inician su función
con la degradación de ácidos grasos (el más represen-
tativo es el ácido araquidónico) y la producción de ra-
dicales libres de oxígeno y de enzimas líticas. Los ca-
tabolitos del ácido araquidónico forman mediadores

químicos, como los leucotrienos, prostaglandinas y li-
poxinas. La función principal de estas sustancias son la
vasodilatación y activación de los polimorfonucleares.
La vasodilatación inmediata y más importante se pro-
duce en el paciente quemado principalmente por la
acción de radicales libres de oxígeno y de histamina. La
vasodilatación permite el paso de los polimorfonucleares
(PMN) desde el torrente sanguíneo hasta el sitio de la
lesión, con el efecto adverso de fuga de grandes cantida-
des de plasma, que lesiones extensas puede ser muy im-
portante y llevar al paciente a una severa hipovole-
mia10,12-14,21-24,34,48-64 (Figuras 1 y 2).

Otras sustancias químicas las liberan no sólo los
macrófagos y otras células; algunas participan en la
vasodilatación, como la histamina, bradicinina, sero-
tonina, leucotrienos, etc. De otras no se conoce en
forma exacta su función o puede parecer contradicto-
ria, como el FNT (factor de necrosis tumoral), los fac-
tores de pro-coagulación, agregación plaquetaria y los
tromboxanos, se les ha relacionado con la profundiza-
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Figura 1.  La liberación de histamina y radicales libres de oxígeno produ-
ce una severa vasodilatación, con fuga de grandes cantidades de plasma.
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Figura 2.  La respuesta se inicia al ponerse en contacto el tejido quema-
do con la fracción del complemento C3 y C5, que al activarse activan a su
vez a los macrófagos y otras células que producen gran cantidad de
sustancias vasoactivas y citotrópicas.
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ción de las quemaduras, el catabolismo y falla orgánica
múltiple, así como la limitación del daño y reparación
de las heridas.10,12-14,21-24,34,48-84

La acción de todas estas sustancias la controlan
mecanismos reguladores, como las enzimas, barredo-
res, sustancias que las captan y alejan del sitio pro-
ductor, y por su catabolismo en diferentes órganos,
como el pulmón e hígado.5,6,8-11,83

Una vez que el tejido quemado se ha lisado y fago-
citado, se producen factores de crecimiento, mismos
que tienen su origen en diferentes células, como las
endoteliales, queratinocitos, macrófagos y plaquetas.
Los factores de crecimiento se liberan en forma de
cascada, iniciando por el PDGF, (factor de crecimien-
to derivado de las plaquetas) que rápidamente se
transforma en TGF-B,87 (factor crecimiento transfor-
mador beta) (Figura 3) factor de crecimiento de los
queratinocitos, de crecimiento epitelial, de crecimien-
to derivado endotelial y de las plaquetas y de creci-
miento transformador. Todos estos factores intervie-
nen en la reparación de la quemadura. Unos, incre-
mentando la mitosis en los queratinocitos y otras cé-
lulas epidérmicas, con la subsiguiente epitelización;
otros, en la angiogénesis y fibroplasia, con el cierre de
las heridas por contracción. En el sitio de la lesión se
liberan glucoproteínas, que forman una red o esque-
leto que sirve de adherencia y desplazamiento a célu-
las, como plaquetas y fibroblastos. Estas glucoproteí-
nas, como la fibronectina, estimulan la producción de
mediadores, que participan activamente en la angio-
plasia, fibroplasia, reepitelización y en el proceso in-
flamatorio.85-89

En los casos en los que el tejido quemado no se
haya retirado, o se agrega una infección, el proceso
inflamatorio persiste, pero en forma no controlada.
Los macrófagos, PMN y otras células continúan pro-
duciendo gran cantidad de enzimas, radicales libres
de oxígeno y FNT, los sistemas reguladores resultan
ser insuficientes, lo que ocasiona daño en el tejido ve-
cino, con profundización de las quemaduras; asimis-
mo, estas sustancias pasan al torrente circulatorio y
al llegar a órganos distantes, como el hígado, pulmón
y suprarrenales, producen gran edema y daño, y esto
altera su funcionamiento. A estos factores se agrega
la acción de los tromboxanos y los factores pro-coagu-
lación, que producen trombosis y zonas de infarto,
con lo que el daño a estos órganos se incrementa. La
base fisiopatológica de la falla orgánica múltiple en el
paciente quemado es una respuesta inflamatoria exa-
gerada4,9-12,19-21,46,63,65,85-89(Figura 4).

Los radicales libres de oxígeno y las enzimas produci-
dos por los macrófagos, los PMN y las células endotelia-
les, producen, lisis del tejido daño y de las bacterias que

contaminan la quemadura para que después sean fago-
citadas. Los radicales libres de oxígeno, junto con la
histamina, leucotrienos y prostaglandinas son los res-
ponsables de la vasodilatación. Existen mecanismos
reguladores que evitan que estos radicales ocasionen
daño en los tejidos vecinos o en órganos distantes cuan-
do viajan al torrente circulatorio; la acción enzimática
de las dismutasas, catalasas y peroxidasas los transfor-
man en oxígeno molecular y agua; barredores como la
albúmina los retiran del tejido dañado; amortiguadores
como la hemoglobina y transferrina los captan, y blo-
queadores como las vitaminas A ,C y E evitan los efectos
adversos sobres las células. La acción descontrolada de
los radicales libres de oxígeno producen daño tisular,
alteraciones en el ARN y ADN y profundización de las
quemaduras.4,9-12,19-21,25-34 Se ha demostrado en incluso en
lesiones menores al 6%, al viajar al torrente circulatorio
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Figura 3.  La persistencia del tejido quemado o infectado hace que los
macrófagos y polimorfonucleares continúen liberando gran cantidad de
sustancias químicas, con un sistema amortiguador insuficiente y la con-
siguiente afectación a tejidos sanos vecinos al sitio de la lesión o en ór-
ganos distantes de la misma.
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Figura 4.  Diversas células, como las plaquetas, endoteliales, macrófa-
gos y queratinocitos, producen factores de crecimiento, que estimulan a
las células epiteliales, vasos sanguíneos y fibroblastos para que se lle-
ve a cabo la reparación del área afectada.
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e interactuar con los mediadores químicos, ocasionan
alteraciones en el ADN y ARN de hepatocitos de anima-
les de experimentación.89,90 En quemaduras extensas en
las que se ha agregado un proceso infeccioso, su acción
está descontrolada, lo que ocasiona daño a los tejidos
profundos y contribuye en forma significativa en la falla
orgánica múltiple.4,9-12,19-21,25-34 Se han recomendado dife-
rentes medicamentos para bloquear su acción, como
domoso, dimetiltiourea, cimetidina, alopurinol, indo-
metacina, deferoxamina e ibuprofen; sin embargo, el
procedimiento que ha demostrado mayor eficacia en la
actualidad es el retiro temprano del tejido quemado.25-35

Los óxidos nitroso y nítrico, (NO2, NO3) provienen de
la degradación de la L-arginina, y tienen tres isoformas,
dos de ellas consideradas como constitutivas y otra que
es inducida por los macrófagos y hepatocitos. Las dos
primeras producen óxidos nitrosos relacionados con
eventos fisiológicos y la tercera con eventos patológicos.
En el quemado son varias las sustancias que pueden in-
ducir su formación, como TNF, IL1, IL2 y lipolisacáridos.
Estos óxidos son potentes vasodilatadores que evitan la
agregación plaquetaria, por lo que se ha considerado
que la posibilidad de tromboembolia en el paciente que-
mado es mínima gracias a su acción; tiene efectos cito-
tóxicos y citostáticos, interactúa con los radicales libres
de oxígeno en la lisis de los tejidos dañados, participa en
la vasodilatación inmediata del quemado y en la falla
orgánica múltiple.91

El factor de necrosis tumoral, es un polipéptido de
alto peso molecular, liberado principalmente en los
macrófagos y monocitos, también puede ser liberado
en pequeñas cantidades por los queratinocitos, por
estimulación del complemento activado, por endotoxi-
nas bacterianas y por hipoxia e hipovolemia. No se co-
noce bien su función durante la fase inflamatoria;
tiene un efecto citotóxico local y sistémico, por lo que
se le ha relacionado al incremento del daño local y a
la falla orgánica múltiple. Interviene en la activación,
marginación y migración de los PMN y fibroblastos, y
participa en la síntesis de colágena; junto con las cate-
colaminas y glucocorticoides, produce lisis muscular y
catabolismo. Durante la translocación bacteriana y
sepsis se observa un incremento. El TNF estimula a
los macrófagos catabolizando el ácido araquidónico,
con aumento en la producción de algunas citoquinas,
como leucotrienos, prostaglandinas y tromboxanos.
Los pacientes que mueren tienen un aumento consi-
derable, y en los que sobreviven la elevación es míni-
ma y esto durante los primeros días.4,7,9,10-14,17,19,20,36,85,87,88,92,93

Los leucotrienos son derivados del ácido araquidónico,
que los producen principalmente los monocitos y
macrófagos; participan en la vasodilatación y estimu-
lan a los polimorfonucleares en la síntesis de enzimas

y radicales libres de oxígeno y contribuyen a la migra-
ción y quimiotaxis.4,13,16,17,21-24

Las interleucinas son producidas por los macrófa-
gos, monocitos, queratinocitos, fibroblastos y células
endoteliales; actúan liberándose en forma de casca-
da y poseen acciones como contribuir a la fase infla-
matoria del paciente quemado, tener acción quimio-
táxica sobre los queratinocitos, PMN, monocitos y
linfocitos, y controlar la respuesta inmune mediata y
celular. La IL3 y la IL5 estimulan la acción de los lin-
focitos. La IL4 que fue descrita en forma inicial como
factor de crecimiento de los linfocitos B, interactúa
con el G-CSF (factor de estimulación de colonias de
granulocitos) en la formación de colonias celulares.
La IL6 regula la producción de otras citoquinas,
como el factor de estimulación de colonias de granu-
locitos, (G-CSF) estimula a los hepatocitos, células B
y otras involucradas en la respuesta inflamatoria del
quemado (este factor se encuentra elevado en los ca-
sos de sepsis). La IL8 es quimiotáctica para los
granulocitos y activa su función bactericida; se en-
cuentra muy elevada en los ataques masivos de in-
fección.4,13,16,17,21-24,87-94

Las prostaglandinas, derivados del ácido araquidó-
nico, son producidas principalmente en los macrófagos
y monocitos. Juegan un papel importante en la fase in-
flamatoria; son potentes vasodilatadores que contribuyen
junto con las catecolaminas, glucocorticoides y TNF a la
lisis muscular y al catabolismo. Participan con las inter-
leucinas al estimular la acción de los linfocitos T supre-
sores, disminuir la respuesta celular mediata y favore-
cer las infecciones.4,13,16,17,21-24,86,88

Factores de crecimiento.
El EGF, (factor de crecimiento epitelial) es un péptido
de 53 aminoácidos, producido en diversos sitios, como
plaquetas, queratinocitos, y células del aparato digesti-
vo, cerebral y renal que estimulan la mitosis y síntesis
de ARN y ADN de los queratinocitos y fibroblastos.
Favorecen la formación de una matriz sobre la cual
migran los queratinocitos y fibroblastos para la
epitelización y contractura de las lesiones. Además del
papel importante en la reparación de las heridas, tiene
un efecto hepatotrófico y en la reparación intestinal y
renal.87,90,95

El PDGF, (factor de crecimiento derivado de las
plaquetas) considerado como el factor más potente en
la reparación de las heridas, es un péptido que se origi-
na en las plaquetas. Tiene una acción vasoconstrictora;
activa la mitosis y quimiotaxis de los fibroblastos,
PMN, queratinocitos, monocitos y células endoteliales.
Es el primero en aparecer, (se ha detectado antes de 24
horas postlesión) ya que las plaquetas llegan en forma
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inmediata al sitio de lesión y con ellas la liberación de
este factor. Es precursor en cascada de otros factores
de crecimiento.

El FGF, (factor de crecimiento de los fibroblastos)
es un péptido derivado de los fibroblastos; tiene dos
presentaciones: una ácida y otra alcalina. Aumenta la
mitosis de los queratinocitos y fibroblastos, da fuerza
tensil a la colágena que se forma y favorece la epiteli-
zación. La interleucina 1 (IL1) tiene acción quimiotác-
tica sobre los queratinocitos, PMN y linfocitos, y no
tiene acción sobre los fibroblastos. El TNF estimula
la proliferación de fibroblastos y modula la acción de
la colagenasa.87

Los tromboxanos, derivados de las plaquetas, tiene
una acción vasopresora, que favorece la aglutinación
de las plaquetas, aumenta la hipertensión en el cir-
cuito pulmonar y contribuye al síndrome de distress
respiratorio en el paciente quemado, e interviene en
la profundización de las quemaduras y en la falla or-
gánica múltiple. Las prostaglandinas regulan su ac-
ción manteniendo un equilibrio.85

Principales órganos involucrados en la fase
inflamatoria del quemado
Los intestinos de pacientes quemados sometidos a
isquemia y a falta de alimentos, favorecen la prolife-
ración bacteriana y producción de grandes cantidades
de toxinas, que cuando son liberadas, pueden pasar al
torrente circulatorio y ocasionar daño a órganos dis-
tantes como el pulmón, y contribuyen al aumento del
descontrol de la respuesta inflamatoria sistémica. En
forma local activan a los macrófagos localizados en las
placas de Peyer, los que liberan enzimas, radicales li-
bres de oxígeno y mediadores químicos, que contribu-
yen al descontrol de la respuesta inflamatoria. En los
intestinos de los animales quemados se libera un
polisacárido que tiene una acción depresora en el
miocardio y se le ha relacionado con el factor depresor
del miocardio, descrito por Baxter; sin embargo, en el
humano no ha sido posible aislar este factor, además
de que al iniciar la reanimación con líquidos, se en-
cuentra un aumento en el factor de eyección cardíaca
y del gasto cardíaco, datos que no apoyan la teoría de
que exista un factor depresor. En un estudio realiza-
do en ratas, se demostró que la aplicación de
antibióticos en el tubo digestivo diminuía la presencia
de bacterias en los nódulos linfáticos y la respuesta
inflamatoria sistémica. En el paciente quemado, la
alimentación temprana es el factor más importante
en la prevención de la translocación bacteriana y sus
efectos adversos.5,6,8-11,14,18-20,92

El pulmón es un órgano importante en la respues-
ta inflamatoria del paciente quemado. Es bien cono-

cida su capacidad para producir radicales libres de
oxígeno, mediadores químicos y vasodilatadores, así
como la de destruir bradicininas y algunos mediado-
res químicos. Los tromboxanos, el factor de necrosis
tumoral y los radicales libres de oxígeno pueden pro-
ducir daño pulmonar. Los polisacáridos y algunas
otras sustancias pueden activar a los neumocitos, los
que a su vez producen radicales libres de oxígeno,
vasodilatadores y mediadores químicos, aumentando
la respuesta inflamatoria pulmonar, con edema, al-
teración del factor surfactante, obstrucción bron-
quial e hipoxia. De la misma manera, al pasar al to-
rrente circulatorio, estas sustancias contribuyen al
descontrol de la respuesta inflamatoria sistémica del
paciente quemado.8-11,83

El hígado del paciente quemado también se afecta.
Se ha demostrado en animales de laboratorio, que in-
cluso en quemaduras de menos del 10% se producen
cambios en el ADN y ARN de los hepatocitos, así
como edema, de tal manera que este importante órga-
no no puede cumplir con sus funciones de catabolizar
hormonas y mediadores químicos, que permanecen
más tiempo en el torrente circulatorio y no puede sin-
tetizar proteínas, como la albúmina, con su consi-
guiente disminución.5,6

La falla orgánica multisistémica se puede presen-
tar como evento final en el paciente quemado que no
ha logrado mantener el equilibrio interno. Su base
fundamental es una respuesta inflamatoria descon-
trolada. Los radicales libres de oxígeno, TNF, las en-
zimas y fibronectina, entre otros, ocasionan daño di-
recto en órganos distantes a las quemaduras, con
gran edema e hipoxia de las células contenidas en es-
tos órganos y severa disfunción de ellas. También se
ha involucrado a los tromboxanos y factores procoa-
gulación, al favorecer la formación de trombos que
obliteran las arterias nutricias de estos órganos, con
grandes zonas de infarto.4,13,16,17,19,20-24

Principales células involucradas en la fase
inflamatoria del quemado
Son diversas las células involucradas en el proceso in-
flamatorio del paciente quemado. Al macrófago y
monocito se les ha considerado como los principales
reguladores del proceso. Inician su acción al ser activa-
dos por la presencia del tejido quemado; esto es,
colágena y polisacáridos destruidos; inician su acción
con la degradación de ácidos grasos, y el más importan-
te es el ácido araquidónico. Los radicales libres de oxí-
geno que producen, los leucotrienos y la histamina,
son los principales involucrados en la vasodilatación
que se presenta en forma inmediata en el tejido daña-
do. Produce leucotrienos, que al activar a los PMN fa-
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vorecen su migración y acción en el área afectada, y en
unión con éstos actúan en la lisis y fagocitosis del teji-
do quemado y de bacterias que contaminan el tejido.
Liberan grandes cantidades de interleucinas, princi-
palmente de la 1 a la 6, que tienen por acción bloquear
en forma inmediata a los linfocitos y permiten actuar a
los PMN; una vez llevada esta acción de limpieza se li-
bera la acción de los linfocitos, dando paso a los meca-
nismo de acción humoral mediato y tardío. Producen
mediadores químicos involucrados en la reparación de
las heridas, como el factor de crecimiento epitelial y el
TNF, que en forma secundaria tiene una acción
angioblástica y fibroplástica.4,13,16.17,21-24

Los polimorfonucleares, al encontrarse en la circula-
ción sanguínea, son activados principalmente por los
leucotrienos y esto ocasiona que aumente su actividad
mitocondrial. Una vez activados continúan su viaje, su-
friendo una marginación periférica, sobre todo en los
pulmones y en los sitios de la quemadura. En las células
endoteliales que han tenido cambios en su tono, produ-
cen vasodilatación, que facilita la diapédesis de los
PMN, los que pasan al espacio intersticial y producen
una gran cantidad de enzimas y radicales libres de oxí-
geno, sustancias que favorecen la lisis del tejido quema-
do y de bacterias residuales, para después ser fagocita-
dos. Una vez que cumplen su acción limpiadora, son fa-
gocitados por los macrófagos y monocitos.21-24,30,31,46,65

Los linfocitos T supresores tienen una respuesta de
inhibición durante la fase inmediata a la lesión. Esta
respuesta de inmunosupresión se ha relacionado con la
liberación de PGE2 e IL2, 4 y 5 y puede ser la causa de las
infecciones del paciente quemado en la etapa mediata.
En forma inicial esta inhibición se justifica, ya que el
organismo necesita en forma inicial una acción limpia-
dora, la que realizan los PMN. Una vez complementa-
da su acción debería permitirse la acción de los
linfocitos, pero en ocasiones persiste el tejido quemado
y la liberación de PG e IL continúa, con lo que se per-
petúa la acción inmunosupresora.21-24,30,31,46,65,95

Las células endoteliales juegan un papel importante
en la fase aguda: liberan gran cantidad de radicales li-
bres de oxígeno que contribuyen a la acción de
vasodilatación y facilitan la migración de los PMN;
producen otros mediadores químicos, que incluyen fac-
tores de crecimiento. Sobre estas células tienen acción
el TNF, los TGF alfa y beta, factores de crecimiento
derivados de las plaquetas y la IL8 con una acción de
angiogénesis y revascularización del área afectada.
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