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INTRODUCCION

Tomando en cuenta que la cicatrizacion es un proceso
en el cual sc llevan a cabo una serie de cambios
celulares para lograr la rccuperacion de un tejido
lesionado. Hemos realizado una revision lo mas com-
pieta posible a finde contar con amplios criterios para
la discusion del presente capitulo, ¥y a la vez dar a
conocer los cambios ocurridos de acverdoe a la evolu-

ci6n de laherida, para establecer el tiempo de lalesién

come también los eventos que son indispensahles para
el desarrollo de una buena cicatrizacion.

OBJETIVOS

1. Determinar la edad de la lcsion de acuerdo al
proceso de cicatrizacién.

2. Comparar el aspecto de una cicatriz de primera
intencitn con una de segunda intencidn.

3.- Identiflicar los cambios microscopicos y
macroscopicos en la cicatrizacion de una lesion.

4. ldentificar factorcs que intervienen en la calidad
de respucsta a la cicatrizacidn.

5. ldentificar el factor importante que altera ¢l proce-
so dc cicatrizacion.

6. Diferenciar una cicatrizacién de un proceso agudo
con cicatriz antigua.

CICATRIZACION DE HERIDAS

La respuesta del tejido a la lesion tienc cinco compo-
nentes principales:

1. Inflamacion

2. Proliferacién de fibrobldstos

3. Proliferacion de vasos sanguineos (Angiogénesis)
4. Sintesis de tejide conjuntivo

5. Epitelizacion

La respuesta de cicatrizacion se inicia en el momento
de la lesion. ¢l dafio quinirgico rompe a arquitectura
tisular y causa hemorragia; la sangre ¢s ¢xpuesta a la

coldgena.,lacual actia el factor de Hageman y origina
la degradacion de las plaquetas. El factor Hageman









SECUENCIA DE LA CICATRIZACION DE UNA HERIDA
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3. Un papel primario de las perturbaciones de mem-
brana para comenzar el crecimicnto celular,

Hormonas estimulantes y factores de crecimiento esta
plenamente comprobada la accion de hormonas como
los estrdgenos, progesterona, somatotropina en fun-
¢idn y crecimiento de érganos diarios.

También {a presencia de factores de crecimiento en el
suero para el crecimiento de células normales en
cultivo.

Estudios sobre la regeneracion del higado tras la
hepatectomia parcial indican la presencia de un factor
de crecimiento circulante como causa de la regenera-
¢ién, También se incluyen como factores de creci-
mienio a 1os nutrientes.

Algunos tipos de células también se incluyen como
facior de crecimiento:

1. Insulina

2. Factor de crecimiento epidérmico
3. Factor de crecimiento de las plaquetas
4. Factor de crecimiento fibroblastico
5

Factores de proliferacién  leucocitaria,

interleuquinas 1y 11

o

Un lacwr de crecimiento derivado de macrofagos

7. Factores producidos por células cancerosas (fac-
tor de crecimiento sarcomatoso)

CHALONAS

(Palabra que deriva del nombre griego maritimo que
significa “arriar las velas” para tornar mas lenta la
navegacion).

Los tres sistemas mejor estudiados de chalonas son las:

1. Epidérmicas que se consideraregulan la prolifcra-
cidn celular en la piel 2. Unachalona granulocitica
al parecer producida por granulocitosque regulala
proliferacién celular en la piel 3. Las chalonas
linfocitica,

Las chalonas se caracterizan por especificidad celular,
falla de especificidad de especie e irreversibilidad.
L.os mecanismos de la inhibicion son muy especulati-

vos, sin cmbargo es patente que para que una chalona

tenga importancia debe destacarse el efecto lesivo

discreto de la supuesta chalona sobre la estructura y 1a
funcién celular por moléculas de tipo heparina libera-
das por las c€lulas endoteliales.

POSIBLES FACTORES DE CRECIMIENTO
EN LA CICATRIZACION DE HERIDAS

Entre los posibles factores de cstimulacién y modula-
cidn lenemos los siguicntes:

1. Factor de crecimiento epidérmico (FCE)

2. Factorde crecimientoderivado de plaquelas (FCDP)

3. Factor de crecimiento de fibrobldstos (FGEF)

4. Tactor de crecimicnto derivados de macrofagos

La rccuperacion del vigor tisular en las heridas estd
indudablemente relacionada con la proliferacion
fibroblastica y el aporte del coligeno y de otros ele-
mentos extracelulares en las heridas en proceso de
cicatrizacion.

El colageno es fa proteina mas comun del reino animal
y proporciona ¢l extremado extracelular a todo orga-
nismo multicelular sin embargo el hombre quedaria
reducido a un montén de células conectadas entre si
POr unas cuantas neuronas, el coldgeno se compone de
una familia de moléculas cada una de distinto tipo
genélico que son los constituyentes principales del
tejido fibroso, membranas basales, huésos, cartilagos
¥ otros tejidos especializados como la comea y las
vilvulas cardiacas. Es el producto esencial del fibro-
bldstos que en ultima instancia proporciona a las
heridas en proceso de cicatrizacidn su resistencia
tensil,

El metabolismo del coldgeno en tejidos normales s el
resultado del equilibrio entre biosintesis y degrada-
cion, la unidad fundamental del coligeno en la molé-
cula de coligeno o tropacoldgeno.

Los fibrobldstos también sintetizan fibras eldsticas y
sceretan los  diversos  componcutes  del
glucosaminoglicano (GAG) de la sastancia funda-
mental, las fibras eldsticas estdn constituidas por dos
componentes proteicos 1. La eldstina mas abundanic,
amorfa 2. microfibrilla eldstica compuesta de una
glucoproleina especial.

La clastina tiene una vida media extremadamente
larga, sobrepasando la vida del individuo pero una
seric de clastasas producidas por ciertas bacterias.















CONCLUSIONES

En ¢l proceso de cicatrizacion ocurre una serie de eventos celularcs ordenados que nos permite deierinar
el tiempo transcurrido desde 1a lesion hasta Iz cicatrizacién,

2. La respuesta que normalmente ocurre ante una lesién dificre nolablemente de acuerdo a las caracteristicas
del huésped como edad, estado nutricional. inmunidad, estado hematoldgico y presencia de enfermedades
sistematicas.

3. Por segunda intencién difiere de la primera intencidn en que hay pérdida de mayor cantidud de tejido,
formacidn de mayor cantidad de tejido de granulacidn por 1o tanto produccidn de mis abundante cicatriz,

4. Al final de lareparacitn la piel finalmente solo logra alrededor del 80% de su [uerza normal y propiedades
mecanicas.

El resuliado final ¢s una cicatriz dii} pero débil y fréigil,

5. En un proceso agudo de cicarizacion se activan wdos tos clementos de 1a inflamacion, regeneracion y
coldgena facilitdndose la diferenciacién con una cicalriz antigua en la cual ocurren cambios microscopicos
0 mMAacroscopicos.

6. Ln cl proceso de reparacién son importantes dos fendmenos la regencracion y la sustitucion en el cual
interviencn tres tipos de células: labiles, estables y permanentes que son indispensables en ka clapa final de
cicatrizacion.
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