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Mediadores
quimicos y factores
de crecimiento.

mediadores quimicos incluyen
interleucinas, interferones, FNT y
derivados del acido araquidénico

participan en la respuesta inflamatoria.

factores de crecimiento son
moléculas similares a hormonas
gue interactdan con receptores
especificos de la superficie celular.

Estos factores reparan cicatrizan controlan
ayudan en la regulacion del proceso
inflamatorio; fungen como quimios
atrayentes para neutrdfilos, monocitos
(macrofagos), fibroblastos y células
epiteliales, estimulan la angiogénesis y

Matriz extracelular
(MEC)

es una entidad estructuralmente
compleja son conjuntos de
materiales extracelulares que
forman parte de un tejido

sus funciones son rodear y
soportar las células que se
encuentran en los tejidos.

Inflamacion

Es la
reparacién de
una herida con

tejido fibroso

mediante un
proceso
biolégico

cicatrizacion de
heridas

Comienza en el momento de la
lesion, con la formacion de un
coagulo sanguineo y la migracion
de leucocitos faaociticos hacia el

proliferacion

es la construccién de un tejido
nuevo para rellenar el espacio de
la herida. es la epitelizacion,
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remodelaciéon

Cicatrizacion por
primera y segunda
intencion

Una incision quirdrgica suturada
constituye un ejemplo de cierre
por primera intencion.

es disminucién de la vascularizad y
una remodelacidn persistente del
tejido cicatricial por la sintesis

La cicatrizacién por segunda
intencién es mas lenta que la de
primera intenciéon y da origen a la
formacion de una cantidad mayor de
tejido cicatricial.
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Factores que afectan
la cicatrizacién de las
heridas

la desnutricion, la aportacion deteriorada de flujo sanguineo y de oxigeno,
las anomalias en las respuestas inflamatoria e inmunitaria, la infeccion, la
dehiscencia de la herida y la presencia de cuerpos extrafios, asi como los
efectos de la edad. La diabetes mellitus, la arteriopatia periférica, la
insuficiencia venosa y los trastornos nutricionales son alteraciones
especificas que reducen la velocidad de la cicatrizacion.




LA CICATRIZACION DE HERIDAS




PROCESO DE CICATRIZACION NORMAL

INFLAMACION........... PROLIFERACION........... REMODELACION

UNA INFLAMACION EXCESIVA PUEDE PRODUCIR UNA SOBREESTIMULACION DE
LOS FIBROBLASTOS Y, CONSECUENTEMENTE, UNA CICATRIZ HIPERTROFICA
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| Epidermis
- Capa fina y sin vasos sanguineos
- Renovada a cada 15 o 30 dias

| Dermis

- Soporte principal de la piel

- La capa mas vascularizada de la piel
- Nervios

t Hipodermis

- Tepdo graso

- Abosrcion de golpes

- Hasta 3 cm de grosor dependiendo
de la localizacion de la hericla

la piel poses diversos mecanismos de regeneracion y
reparacion. Si una lesiéon queda confinada en la capa mas
superior de la piel, la lesién puede curarse sin producir una
cicatriz
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