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RESOLUCION DE LA INFLAMACION

Proceso crucial para restaurar la homeostasis tisular después de una respuesta inflamatoria. Este proceso es
altamente regulado y evita que la inflamacidn se convierta en crdnica, lo cual puede dainar tejidos y contribuir

al desarrollo de enfermedades inflamatorias croénicas.

Etapas de la Resolucidn de la Inflamacion

1.Cese de la Produccion de Mediadores Proinflamatorios
2.Limpieza de Células y Componentes Daflados (Eferocitosis)
3.Produccion de Mediadores Pro-Resolutivos
4.Restablecimiento de la Homeostasis Tisular

5.Reparacion y Regeneracion Tisular
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1. Eliminacién de quimiocinas 3. Eliminacion de neutroéfilos apoptéticos
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Aspecto Fagocitosis Eferocitosis
. L. Eliminar patégenos Eliminar células
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Macroéfagos
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Mediadores en Pro-resolucion

Mediadores lipidicos > <
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Treg MDSC (Myeloid-derived suppressor cells)

(EMBO Mol Med. 2013 May;5(5):661-74)



Mediadores lipidicos pro-resolutivos
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Resolvinas
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Inflammation initiation | Inflammation resolution

» Reduced endothelial activation —— Chronic unresolved
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Ligand GPCR Cell type Signals Pro-resolving functions
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Receptores pro-resolucion
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Unidn a células apoptoticas Expresion de los receptores TAM
en macrofagos
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RA active disease progression RA disease remission

M1 macrophages  osteoclasts M2 macrophages

phenotype markers  cytokines/chemokines phenotype markers  cytokines/chemokines
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IL23 TNFa CCL4 CCL13
CCR7 CCL2 CCL17 CCL18
HIF1a ROS

(Front Immunol 2022, 13:867260)
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Workshop:

Estrategias terapéuticas basadas en pro-resolucion:

e Patologia

* Detectar las dianas relacionadas con la pro-resolucion en una patologia concreta (mediador lipidico de
resolucidn, si es posible)

* Mecanismos de accién

e Efectos

e Ejemplos de tratamientos experimentales

* Enfermedad crénica:
-Artritis reumatoide
-Enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, Colitis ulcerosa)
-Asma

-Lupus eritematoso
-Dermatitis atdpica
-Psoriasis

- Esclerosis multiple
-Gota cronica

-Diabetes tipo 2
-Aterosclerosis



VNIVERSITAT [ 7 .
® VALENCIA Q*] Facultat de Farmacia i Giéncies de 1f\limentacio 1 m

RESOLUCION DE LA
RESPUESTA INFLAMATORIA

H"TE@@M,_:I_
Master en Investigacion y Uso Racional del Medicamento A\
Bases de la Farmacologia de la Inflamacion /‘\ f\ /_‘;\{TF
o Patdgenos -_7 i ecuper?(:m.n_ ¢ ta O’
5 noviembre 2025 : ,‘ h &’ I .
i el ' L B
i Macrofago
Mastocito
'.I. 7 ..| ) Citocinas
\stamma-{ G inflamatorias
M2 del Carmen Carceller Zazo r : |
m.carmen.carceller@uv.es Q;;_EJ.H: i



mailto:m.carmen.carceller@uv.es

	RESOLUCIÓN DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA
	RESOLUCIÓN DE LA INFLAMACIÓN
	Mecanismo
	Número de diapositiva 4
	Número de diapositiva 5
	Macrófagos
	Mediadores en Pro-resolución
	Treg
	Mediadores lipídicos pro-resolutivos
	Lipoxinas
	Protectinas
	Número de diapositiva 12
	Número de diapositiva 13
	Número de diapositiva 14
	Receptores SPM y vías de señalización intracelular
	Receptores pro-resolución
	Expresión de los receptores TAM
en macrófagos
	Número de diapositiva 18
	FALLO DE LA RESOLUCIÓN
	Workshop:
	RESOLUCIÓN DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA

