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Resumen
Todo acto quirúrgico implica un traumatismo directo al 

organismo, porque expone moléculas que normalmente 

no se encuentran en el medio extracelular, a las cuales el 

sistema inmune puede reconocer, e iniciará una respuesta 

inflamatoria aguda, con la consecuente producción de pro-

teínas mensajeras llamadas citocinas proinflamatorias. Éstas 

se encargan de generar cambios en el tejido conectivo y 

el sistema vascular, lo que origina una vasodilatación que 

ocasiona la salida de líquido al espacio extracelular, lo que 

permitirá llegar al sitio de la lesión a los leucocitos y proteínas 

efectoras solubles, con el fin de responder al estímulo agresor 

mediante mecanismos innatos y adaptativos. Una vez que el 

estímulo agresor ha sido controlado, la respuesta fisiológica 

normal llevará a la producción de mediadores antiinflama-

torios que permitan realizar una adecuada reparación tisular 

para llevar a los tejidos lesionados por el proceso quirúrgico 

a su estado normal.

Palabras clave: Cirugía, inflamación, respuesta inmune, repa-

ración tisular.

Immunity and inflammation  
in the surgical act
Abstract
Every surgical procedure results in a direct trauma to the 

organism because of an exposure to molecules that are not 

normally found in the extracellular environment, yet they 

can be recognized by the immune system and initiate an 

acute inflammatory response resulting in the production 

of messenger proteins called pro-inflammatory cytokines. 

This will produce changes in the connective and vascular 

tissues, leading to vasodilation and afterwards, the release 

of fluid into the extracellular space, allowing leukocytes and 

the soluble effector proteins to reach the injury in order to 

respond to the aggressor’s stimulus with innate and adaptive 

mechanisms. Once the aggressor’s stimulus has been con-

trolled, the normal physiological response will lead to the 

production of anti-inflammatory mediators that will allow 

an adequate tissue repair. In this way, the injured tissues by 

the surgical lesion will return to its normal state.
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INTRODUCCIÓN
Todo proceso quirúrgico implica un traumatismo 
directo para el organismo, lo cual perturba su ho-
meostasis e inicia un proceso inflamatorio que tiene 
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como objetivo reclutar células del sistema inmunita-
rio y proteínas plasmáticas para hacer frente al estí-
mulo agresor, con el fin de contenerlo o eliminarlo, 
e iniciar los mecanismos que permitan reparar la 
integridad del tejido y mantener la homeostasis del 
individuo1,2.

Una forma de clasificar al proceso quirúrgico 
(tabla 1) es con base en el grado de invasión que 
éste genera en el organismo. De manera general se 
tienen 2 grandes tipos: cirugías abiertas, como la 
laparotomía, y cirugías de mínima invasión, como 
la laparoscopia, endoscopia y técnicas guiadas por 
catéteres3,4. Aunque la respuesta inflamatoria que 
monta el cuerpo humano frente a una agresión o un 
estímulo que exista dentro del acto quirúrgico gene-
ralmente parece similar, la respuesta generada en las 
cirugías de mínima invasión, como las laparoscópi-
cas, cuenta con varias diferencias comparada con la 
respuesta que se origina en los procesos quirúrgicos 
más agresivos. La primera es de menor intensidad, 
debido a situaciones que reducen la fuerza de la 
respuesta inmune, como lo es la reducción en la 
manipulación de los órganos, incisiones quirúrgicas 
más pequeñas, menor dolor y disminución de la 
pérdida sanguínea5,6.

Los egipcios describieron las características clí-
nicas de la inflamación, pero fue Celso, en Roma, 
quien las enumeró (por lo que la tétrada recibe su 
nombre): calor, dolor, rubor y tumor. Más tarde 
Virchow agregó un quinto signo fundamental para 
definir la clínica: pérdida o disminución de la fun-
ción. Es importante recordar que si bien el proce-
so inflamatorio tiene como fin reparar los tejidos 
dañados y dar lugar al proceso de cicatrización, la 

inflamación excesiva o descontrolada es dañina para 
el organismo, ya que puede dar origen a distintas 
enfermedades de índole inmunológico, como daño 
tisular irreparable o una liberación excesiva de ci-
tocinas que dé origen a una respuesta inflamatoria 
sistémica, lo cual puede llevar a una falla generali-
zada del organismo1,2. 

RECONOCIMIENTO DEL DAÑO TISULAR POR 
EL SISTEMA INMUNE
Una intervención quirúrgica implica un proceso en 
el organismo en el que irremediablemente se alteran 
las barreras naturales que permiten mantener aisla-
do el medio externo del interno; se modifica la inte-
gridad anatómica del individuo y se provoca lesión 
y traumatismo en diferentes estructuras, general-
mente de manera intencionada, la cual depende del 
tipo de cirugía (las cirugías “abiertas” producen un 
mayor traumatismo, mientras que las de “mínima 
invasión” suelen disminuir estos efectos).

Las células del sistema inmune (y otros tipos ce-
lulares) tienen la capacidad de reconocer moléculas 
o señales asociadas con daño celular o tisular; esto 
se logra a través de diversas familias de receptores 
conocidas como “receptores de reconocimiento de 
patrones” (PRR, por sus siglas en inglés). Si bien, 
estas moléculas se describieron inicialmente como 
un mecanismo para el reconocimiento de patógenos 
(y particularmente, de algunas moléculas asociadas 
a ellos, llamadas patrones moleculares asociados 
a patógenos o PAMP), en fechas más recientes se 
ha descubierto que diversas señales asociadas con 
daño (como la presencia de adenosintrifosfato [ATP] 
extracelular, radiación ultravioleta o depósito de 

Tabla 1. Tipos de cirugía con base en el grado de invasión que generan en el organismo y ejemplos de cada una de 
ellas

Tipo de cirugía Descripción Ejemplos

Cirugía abierta
Requiere incisiones largas o profundas para 
acceder a la cavidad o a la estructura anatómica 
de interés

· Laparotomía

Cirugía de mínima 
invasión

Involucra incisiones quirúrgicas pequeñas 
por donde se introducen los instrumentos 
quirúrgicos hacia la cavidad o estructura a 
explorar

· Laparoscopía
· Endoscopía
· Técnicas guiadas por catéter
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cristales inorgánicos) pueden activar estos mismos 
receptores, iniciando la activación de una respues-
ta inflamatoria. Estas moléculas se conocen como 
“patrones moleculares asociados a daño” (DAMP) 
o “alarminas” 1,2,7.

Los PRR más estudiados corresponden a la fa-
milia de los receptores tipo Toll, cuyos principa-
les ligandos corresponden a diversos PAMP, por 
ejemplo, el lipopolisacárido, peptidoglicano o ácido 
ribonucleico (RNA) de doble cadena. Sin embargo, 
no únicamente las moléculas derivadas de agentes 
patógenos pueden ser reconocidas por estos recep-
tores; diversos DAMP provenientes de las células 
dañadas del mismo organismo tienen la capaci-
dad de activar a estos receptores. Los DAMP me-
jor estudiados en el proceso quirúrgico provienen 
de diversos proteoglicanos solubles (resultado de 
la alteración de la matriz extracelular) o fragmen-
tos de hialuronato, que pueden activar a distintos 
PRR, como TLR2 o TLR4, e iniciar la activación 
de diversas células, lo que finalmente resulta en la 
producción de citocinas proinflamatorias, caracte-
rísticamente interleucina 1 (IL-1), IL-6 y factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α). Un claro ejemplo de 
esto es también la proteína nuclear HMGB1 (high-
mobility group box 1), liberada secundariamente a 
un traumatismo o a necrosis, que tiene la capacidad 
de activar a los receptores TLR2, TLR4 y TLR9 
e iniciar una cascada de señales inflamatorias1,2,7.

Los receptores tipo NOD son otra familia de 
PRR que también participan en el reconocimiento 
de diversas señales de daño celular, como el cambio 
en las concentraciones de potasio intracelular o la 
presencia de ATP extracelular, asociados a una alte-
ración en la membrana plasmática. Estos receptores 
(en particular los receptores como NLRP3) tienen 
la capacidad de formar un complejo supramolecular 
conocido como inflamasoma, que mediante la ac-
tivación de caspasa 1, activa a las citocinas IL-1β e 
IL-18 para que puedan ser liberadas al medio extra-
celular, estas citocinas también tienen una función 
proinflamatoria1,2. 

Las lectinas tipo C (CLR) también participan en 
el reconocimiento del daño tisular, como la lectina 
Mincle, que puede detectar proteínas ribonucleares 
liberadas en procesos de muerte celular diferentes 

a la apoptosis, lo cual favorece también un proceso 
de reclutamiento de los neutrófilos1,2. 

Diversos componentes mitocondriales se han 
visto asociados a la activación de señales inflama-
torias, debido a la presencia de componentes bac-
terianos como parte de su estructura (lo que nos 
orienta a la teoría de su origen como células bac-
terianas), como son el ácido desoxirribonucleico 
(DNA) circular con secuencias CpG (reconocidas 
por TLR9), péptidos formilados (reconocidos por 
receptores FPR, que favorecen la quimiotaxis de 
células inflamatorias), y el propio ATP, que ya fue 
mencionado previamente. Estos componentes tam-
bién son liberados al medio extracelular después de 
un traumatismo o a la muerte celular por necrosis, 
lo que representa un fuerte estímulo para iniciar 
una respuesta inflamatoria aguda1,2. 

Si bien el reconocimiento de las alarminas o 
DAMP se asocia con la activación de señales in-
flamatorias, es importante reconocer que también 
tienen la capacidad de iniciar señales antiinflama-
torias, principalmente por el reconocimiento de la 
adenosina o ATP extracelulares por receptores pu-
rinérgicos. Este reconocimiento tiene la capacidad 
de inhibir la activación de neutrófilos y linfocitos 
T, así como favorecer la activación del macrófago de 
manera alternativa, lo que conduce a la producción 
de citocinas como TGF-b, lo que favorece procesos 
de reparación tisular7-9. 

INFLAMACIÓN AGUDA  
EN EL PROCESO QUIRÚRGICO
La inflamación aguda es la respuesta rápida ante 
la lesión, su función principal es liberar factores 
locales para reclutar a las células y los mediadores 
necesarios para reparar el daño lo más pronto posi-
ble. Para que exista un correcto reclutamiento, tiene 
que ocurrir –de forma simultánea– una serie de 
procesos distintos, entre ellos la liberación de pro-
teínas solubles, que funcionarán como mediadores 
químicos de los cambios vasculares y celulares que 
mediarán la respuesta inflamatoria1,2,10. 

Dentro de estas proteínas se encuentran las ci-
tocinas, que son una clase especifica de moléculas 
de bajo peso molecular, producidas por diversas 
células. Las citocinas que se encargan de mediar la 
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respuesta inflamatoria son principalmente la IL-6, 
IL-1, TNF-α e IL-10, esta última principalmente 
para regular la respuesta1,2. 

Dentro de éstas se ha observado que la IL-6 
tiene una importancia indispensable en el proceso 
quirúrgico, porque se observan concentraciones ele-
vadas en sangre posterior al traumatismo y se ha 
demostrado que su concentración está relacionada 
con el grado de lesión11,12. Esta citocina se secreta 
por los macrófagos y los linfocitos T; su estructura 
química permite que cruce la barrera hematoence-
fálica, por lo que es un mediador en el incremento 
de la temperatura corporal. El receptor de la IL-6 
(IL-6R) se expresa en hepatocitos, monocitos, linfo-
citos B y monocitos; tras la unión con su receptor la 
IL-6 estimula la expresión de moléculas de adhesión 
y la secreción de otras citocinas proinflamatorias. 
Los procesos quirúrgicos menos invasivos, como la 
laparoscopía y cirugías de corta duración pueden 
disminuir las concentraciones de esta proteína1,2,11. 

La IL-1 es una familia de 11 proteínas con poten-
te actividad proinflamatoria. Son secretadas princi-
palmente por macrófagos, monocitos, fibroblastos, 
linfocitos B, células NK, células epiteliales y den-
dríticas. IL-1β no se encuentra en células sanas, se 
secreta tras la activación celular iniciada por un 
estímulo inflamatorio; también induce fiebre y esti-
mula la expresión de moléculas coestimuladoras en 
células presentadoras de antígeno (lo que permitirá 
la adecuada activación de una respuesta inmunitaria 
adaptativa), favorece también la secreción de otras 
citocinas proinflamatorias y la fagocitosis por ma-
crófagos; así como la producción de histamina por 
los basófilos13. 

Al realizar un trauma quirúrgico, las células 
dañadas secretan IL-1 y ácido úrico, estimulan-
do así la respuesta inflamatoria y el aumento del 
daño en la zona. Las células dañadas iniciarán un 
proceso de muerte, que estimulará la secreción de 
esta interleucina y de otras proteínas como el fac-
tor inducible por hipoxia (HIF), que estimulará 
la secreción de más IL-1 por la célula dañada y 
las que se encuentren cerca. Esto a su vez inducirá 
la producción de quimiocinas y el incremento de 
moléculas de adhesión tanto en los leucocitos como 
en el endotelio vascular14. 

El TNF-α es una proteína secretada principal-
mente por macrófagos y monocitos; es un poten-
te mediador de la respuesta inflamatoria al que se 
le han atribuido también propiedades bactericidas 
y tumoricidas. Media la activación de la cascada 
de coagulación, la migración celular, fagocitosis 
e incrementa la expresión de moléculas de adhe-
sión, prostaglandinas, factor activador de plaquetas, 
glucocorticoides y eicosanoides. Se ha observado 
que en las 4 horas posteriores a la cirugía existe un 
incremento en las concentraciones de TNF-α y de 
otras moléculas, como la IL-813,15.

El proceso inflamatorio iniciado debe ser regu-
lado; para esto existen diversas citocinas que resta-
blecen al sistema y son llamadas citocinas antiin-
flamatorias. Dentro de este grupo se encuentra la 
IL-10, que es una familia de citocinas secretadas 
principalmente por monocitos, linfocitos, principal-
mente los linfocitos T reguladores y linfocitos del 
subtipo Th2. Esta citocina bloquea la formación del 
factor de transcripción NF-kB, con lo que se inhibe 
la activación celular y la producción de citocinas 
proinflamatorias como el TNF-α. En el proceso 
quirúrgico, después de un estado inflamatorio sis-
témico, se observa una respuesta antiinflamatoria, 
con la consecuente elevación de IL-10 al décimo 
día postquirúrgico15.

En condiciones fisiológicas el endotelio vascu-
lar mantiene un ambiente anticoagulante. Ante la 
presencia de un daño, el endotelio vascular cambia 
esta conformación a un estado procoagulante, lo 
que produce la creación de un trombo sanguíneo 
que disminuye la hemorragia y el reclutamiento de 
células del sistema inmune que evitan la entrada de 
agentes externos16. 

La vasoconstricción inmediata, seguida de la 
vasodilatación, es la primera manifestación de la 
inflamación. Resulta en un incremento en el flujo 
sanguíneo, lo que clínicamente se observa como 
calor y eritema, así como una reducción en la velo-
cidad del flujo sanguíneo local. La vasodilatación 
se induce por los mediadores locales, que actúan 
sobre el músculo liso vascular. La histamina es una 
amina idazólica, producida principalmente por los 
mastocitos presentes en el tejido conjuntivo. Está 
preformada en los gránulos de éstos y se libera tras 
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el estímulo traumático. Actúa en la microcircula-
ción uniéndose a los receptores H1 de las células 
endoteliales, e incrementa la permeabilidad de los 
hiatos venulares. El óxido nítrico, es otro mediador 
local que se produce por los macrófagos y promueve 
la vasodilatación1,2,17. 

Posterior a la vasodilatación se inicia un incre-
mento de la permeabilidad vascular, lo que resulta 
en la salida de líquido y proteínas del torrente san-
guíneo al espacio extravascular, que se manifiesta 
clínicamente como edema. Para que exista una ex-
travasación es necesario que se formen hiatos en las 
paredes vasculares, lo que es causado por mediado-
res químicos (histamina, bradicinina, leucotrienos, 
sustancia P, IL-1, IFN-g TNF-α), que al unirse a 
sus receptores inducen una reorganización del ci-
toesqueleto, y ocasionan una contracción celular 
que deja un espacio entre las células que conforman 
el endotelio, permitiendo a los leucocitos llegar al 
sitio de la lesión1,2,13. 

Las elevadas concentraciones de citocinas proin-
flamatorias y los cambios vasculares en la zona de le-
sión ocasionan el reclutamiento de células del sistema 
inmunitario. La vasodilatación local promueve la 
estasis sanguínea, lo que incrementa la marginación 
de leucocitos en la pared de los vasos sanguíneos, se 
favorece así el rodamiento de éstos sobre el endotelio 
hasta que finalmente se adhieren de manera estable, 
para poder migrar por los espacios intercelulares 
hacia el tejido circundante. Para que inicie este pro-
ceso, es necesario que el endotelio se active y redis-
tribuya algunas moléculas que ayudarán al leucocito 
a su adhesión. La histamina, la trombina y el factor 
activador plaquetario, estimulan la redistribución 
de la selectina P desde los cuerpos de Weibel-Palade 
(almacén intracelular) a la superficie celular1,2,10. El 
TNF-α y la IL-1 secretados por macrófagos inducen 
la expresión de selectina E. El leucocito en su mem-
brana expresa Sialyl-Lewis X, el cual se va a fijar 
a las selectinas del endotelio, lo que da una unión 
relativamente débil y promueve el rodamiento del 
leucocito sobre el endotelio. Las proteínas secreta-
das por macrófagos inducen también la expresión 
de las moléculas de adhesión VCAM e ICAM en 
el endotelio. Los leucocitos inician su activación 
causando un cambio estructural en las proteínas de 

su superficie llamadas integrinas, lo que ocasiona 
una fuerte unión de estas con las moléculas de adhe-
sión endoteliales. Tras esta unión, las células dejan 
de rodar y se adhieren firmemente a la pared para 
iniciar el proceso de transmigración o diapédesis. 
Una vez fuera del vaso sanguíneo es necesario que 
el leucocito migre al sitio de lesión mediante un 
proceso llamado quimiotaxis, en el que diversas 
sustancias, secretadas por las células dañadas y pro-
teínas plasmáticas actúan como quimioatrayentes al 
unirse a receptores transmembranales del leucocito. 
Una vez en el sitio de lesión, las células reclutadas 
se activan para realizar su función correctamen-
te y secretan citocinas que regulan e incrementan 
la reacción inflamatoria. Las células dendríticas, 
plaquetas, mastocitos, macrófagos, neutrófilos y 
linfocitos T son los principales moduladores de la 
respuesta inflamatoria1,2,17. 
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Las células dendríticas son presentadoras de antí-
geno y se encuentran principalmente en los tejidos que 
tienen contacto con el exterior, por lo que son las pri-
meras en responder ante un objeto extraño en el orga-
nismo. Toman al antígeno, lo procesan y lo presentan a 
los linfocitos T. También regulan la respuesta inmune 
con la secreción de quimiocinas. En el segundo y tercer 
día posquirúrgico, se ha observado un incremento de 
estas células en el sitio de la intervención.

Las plaquetas son fragmentos celulares prove-
nientes de megacariocitos. Su principal función es 
la hemostasia y formación de trombosis, sin em-
bargo también tienen un papel fundamental en las 
primeras etapas de la inflamación aguda. Tienen 
receptores propios de la inmunidad innata, como 
el TLR4, que tras la unión a distintos PRR causará 
la activación de otras células1,2,10,18.

Los neutrófilos son las primeras células en llegar 
al sitio de la lesión. Son células de vida de unas 
cuantas horas, sin embargo si su activación continúa 
pueden vivir más tiempo. Los neutrófilos, una vez 
activados, tienen varios sistemas microbicidas, den-
tro de los que destacan los intermediarios reactivos 
de oxígeno, liberación de enzimas proteolíticas de 
sus gránulos y la creación de redes de DNA (tram-
pas extracelulares del neutrófilo o NET), con las 
que pueden inmovilizar microorganismos para que 
posteriormente sean eliminados.

Al llegar a los tejidos, los monocitos circulantes 
se diferencian en macrófagos, que son los mayores 
efectores de la inmunidad innata, pues fagocitan 
a los microorganismos y células apoptóticas tras 
el reconocimiento por medio de TLR, para poste-
riormente presentarlo a los linfocitos y poder activar 

Epitelio

Tejido celular subcutáneo

Vénula postcapilar

NLR

TLR

DAMP

Quimiocinas

Selectina

Citocinas 
proinflamatorias

Integrina

Figura 1. Respuesta inflamatoria ante la lesión tisular causada por un traumatismo quirúrgico.
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la respuesta inmune adaptativa. La activación de 
los macrófagos necesita de la presencia de IFN-g y 
causa la liberación de citocinas proinflamatorias y 
especies reactivas de oxígeno, que incrementan el es-
tado inflamatorio del sitio de lesión. Una subpobla-
ción de macrófagos diferente (llamados macrófagos 
M2) son células que participan en la resolución del 
proceso y en la remodelación de la matriz extrace-
lular para la recuperación del tejido dañado1,19,20. 
La figura 1 es una representación gráfica de todo 
el proceso descrito.

En etapas posteriores, las células de la respuesta 
inmune innata activan a los linfocitos que son las 
responsables de una respuesta inmune adaptativa, 
la cual es específica para el antígeno que se está 
intentando eliminar. Los linfocitos, en particular la 
subpoblación de células T cooperadoras, se diferen-
cian en diversas subpoblaciones, dependiendo del 
patrón de citocinas que secreten. Se ha observado 
que cuando el estímulo inflamatorio es un trau-
matismo, la respuesta se polariza a una estirpe de 
linfocitos Th2, por lo que hay una relativa inmu-
nosupresión de la respuesta adaptativa. Esta estirpe 
linfocitaria se diferencia en presencia de IL-4 del 
medio; por lo tanto, la pregunta inicial sería ¿cuál 
es el proceso que lleva a esta diferenciación en un 
traumatismo quirúrgico? Esta pregunta aún requie-
re una respuesta. 

Sin embargo, es bien sabido que esta subpobla-
ción de linfocitos T secreta un patrón específico 
de citocinas, por ejemplo, la IL-4, IL-5 e IL-13; 
como consecuencia, se inhibirá la producción de 
citocinas proinflamatorias y la activación de ma-
crófagos, pues disminuye la cantidad de IFN-g del 
medio, lo que puede resultar en un incremento en 
el riesgo de sufrir una infección postquirúrgica. Se 
ha observado también que la cantidad de IL-2 (que 
regula la actividad de los linfocitos) producida por 
las células circundantes al sitio de cirugía se encuen-
tra disminuida, sin embargo, se ha observado un 
mayor número de linfocitos circulantes con mayor 
expresión de CD69 en los días 2-4 postoperatorios, 
lo que habla de un incremento en la activación de 
los linfocitos en el sitio de lesión21.

Como se describió previamente, la respuesta in-
flamatoria que se desencadena durante el proceso 

quirúrgico es diferente de acuerdo con el tipo de 
cirugía realizada. Se ha encontrado evidencia de 
que citocinas con acciones proinflamatorias como 
la IL-6, IFN-g y MCP-1 se encuentran con mayor 
concentración en cirugías más agresivas, como la 
laparotomía5,6. Además, en los procesos quirúrgicos 
laparoscópicos se induce en el paciente un neumo-
peritoneo con CO2, gas que inhibe la activación de 
los macrófagos peritoneales, la migración de células 
polimorfonucleares, la quimiotaxis y la producción 
de radicales libres, lo que contribuye a una respuesta 
inflamatoria aguda menos intensa observada en este 
tipo de procedimientos22-24.

CONSECUENCIAS DEL PROCESO 
INFLAMATORIO
Después de la activación de una respuesta infla-
matoria secundaria a una lesión o daño tisular, la 
consecuencia fisiológica normal es la activación de 
una respuesta de reparación, lo que implica también 
la producción de mediadores antiinflamatorios, que 
permitan regresar al tejido a su estado normal.

La reparación tisular inicia desde etapas tem-
pranas del proceso, con la activación de la cascada 
de coagulación, y ocurre a la par de las señales de 
inflamación; esto permite limitar la activación de la 
respuesta inflamatoria; así como iniciar la repara-
ción a nivel de los endotelios vasculares que hayan 
sido dañados inicialmente. Ante la lesión quirúrgica 
traumática se inicia también el proceso de organi-
zación del tejido conectivo dañado, que se conoce 
como cicatrización, lo cual implica la activación 
de células como macrófagos, que se encargan de 
fagocitar restos celulares y producir citocinas que 
actúan en conjunto con otros estímulos antiinfla-
matorios para activar a los fibroblastos, principales 
responsables de la producción de matriz extracelular 
para la reparación tisular.

Algunos estímulos inflamatorios no concluyen 
en la reparación tisular exitosa y condicionan la 
aparición y acumulación de exudado purulento; a su 
vez pueden causar más inflamación o delimitarse, 
convirtiéndose en un sitio que puede favorecer el de-
sarrollo de infecciones posteriores. La cicatrización 
anómala es otra consecuencia no deseada de este 
proceso, con la acumulación de tejido conectivo de 

A. López-Bago, R.E. González Reyes, J.E. Ruíz Santana, J. Rivera Jiménez



Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM 1414

manera exagerada y no ordenada, lo que llevará a la 
aparición de cicatrices hipertróficas y queloides, con 
la disfunción estética y funcional correspondientes. 
Finalmente, si el estímulo lesivo no cesa, la respues-
ta inflamatoria se torna crónica, con un cambio en 
las poblaciones celulares participantes (inicialmente 
neutrófilos que serán sustituidos por mononucleares 
como linfocitos y macrófagos), acompañado del 
desarrollo de mayor daño tisular, angiogénesis, fi-
brosis, lo cual se refleja en una mayor disfunción 
del tejido inflamado.

De acuerdo con la magnitud del estímulo de 
daño (traumático, infeccioso o quirúrgico), la res-
puesta inflamatoria puede extenderse e iniciar una 
serie de cambios vasculares y metabólicos en todo 
el organismo que se conoce como síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS)8. 

Clínicamente, el SIRS se caracteriza por la pre-
sencia de, al menos, 2 de los siguientes datos: fiebre 
(> 38 °C) o hipotermia (< 36 °C), taquicardia (> 90 
latidos por minuto), taquipnea (> 24 respiraciones 
por minuto, PaCO2 < 32 mm Hg o ventilación me-
cánica) y leucocitosis (> 12,000/mL), leucopenia 
(< 4,000/mL) o > 10% de células inmaduras. La 
activación de la respuesta inmune por el estímulo 
quirúrgico o la condición médica subyacente (neo-
plasia, infección, daño tisular), inicia una respuesta 
inflamatoria aguda de manera sistémica, secundaria 
a la liberación de mediadores vasoactivos y la pro-
ducción de diferentes citocinas. En casos severos, la 
activación endotelial y de factores de coagulación 
séricos favorecen la formación de trombos, con lo 
que puede ocurrir oclusión de los vasos sanguíneos 
en distintos órganos, cuadro conocido como coa-
gulación intravascular diseminada, lo que origina 
también un agotamiento de estos factores de coa-
gulación y el desarrollo de una coagulopatía por 
consumo, con el consecuente riesgo de hemorragias 
espontáneas8. 

Debido a las consecuencias patológicas que tiene 
el mantener una respuesta inflamatoria activada, 
es importante que el sistema inmune cuente con 
mecanismos reguladores de la misma. En paralelo 
a la producción de citocinas proinflamatorias por 
parte de las células del sistema inmune, se inicia la 
activación de una respuesta que permita controlar 

este proceso, conocido como reacción antiinfla-
matoria compensatoria (CARS), caracterizada por 
la producción de citocinas como IL-10 y TGF-b, 
que contribuyen a la disminución de la activación 
de las células inflamatorias, y a su vez favorecen 
los mecanismos de reparación tisular25. El sistema 
endocrino juega un papel fundamental en esta res-
puesta, ya que la activación del eje hipotálamo-hi-
pófisis-suprarrenal induce la liberación de cortisol, 
que tiene un potente efecto antiinflamatorio26. Una 
consecuencia patológica de este tipo de reacción 
ocurre cuando la respuesta compensatoria se activa 
de manera exacerbada (ya sea por un estímulo infla-
matorio muy intenso, que lleve a los linfocitos a un 
estado de falta de respuesta ante las señales de acti-
vación, conocido como anergia), lo que condiciona 
la aparición de un estado de “inmunoparálisis”27, 
que dificulta la activación de células importantes 
en los mecanismos de defensa normales (como lin-
focitos T y macrófagos) y se ven alterados los me-
canismos de reparación tisular. Estos casos suelen 
ser más frecuentes ante un estímulo infeccioso muy 
intenso, presente de manera sistémica dentro de 
la circulación sanguínea, por lo que es un cuadro 
característico en pacientes con choque séptico28. 

CONCLUSIONES
El proceso quirúrgico produce un claro desequili-
brio en el sistema inmunológico, pues ante la pérdida 
de continuidad de los tejidos, se exponen molécu-
las que indican que ha ocurrido un daño celular 
(DAMP), claros ejemplos son la proteína nuclear 
HMGB1, diversos componentes mitocondriales y 
material genético; estas moléculas serán recono-
cidas por diversos receptores celulares, como por 
ejemplo los TLR, y causarán una activación celu-
lar desencadenando una respuesta inflamatoria, la 
cual tiene como fin reparar los tejidos dañados y 
dar lugar al proceso de cicatrización. Para que esto 
ocurra es necesario que se liberen diversas citocinas 
proinflamatorias, dentro de estas se ha encontrado 
que la IL-6 tiene una importancia indispensable en 
el proceso quirúrgico, observándose concentracio-
nes elevadas después del traumatismo; de la misma 
forma, al realizar un trauma quirúrgico, las células 
dañadas secretan IL-1 y ácido úrico, lo que estimula 
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la respuesta inflamatoria e incrementando el daño 
en la zona. 

Para regular esta respuesta y que el sistema re-
grese a su estado de homeostasis, es necesario que 
se secreten citocinas antiinflamatorias, se ha ob-
servado un incremento de la IL-10 al décimo día 
postquirúrgico, así como una relativa inmunosupre-
sión de la respuesta adaptativa y una polarización 
de la respuesta hacia una estirpe de linfocitos Th2.

Esto es esencial e inherente a cualquier proceso 
quirúrgico, por lo que es necesario considerar estos 
procesos para obtener una resolución más rápida y 
favorable de la cirugía.
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