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DEFINICION DE CICATRIZACION

La cicatrizacidon es un
proceso biolégico

complejo que tiene lugar
en respuesta a una
herida.

Este proceso se
Su objetivo principal es desarrolla en varias
la restauracion de la fases, cada una con
integridad de los tejidos funciones especificas
danados. que contribuyen a la
reparacion de la herida.




FASE DE CURACION DE HERIDAS

Fase de la hemostasia:

Esta fase se desencadena inmediatamente
después de una lesidn y su objetivo principal
es detener el sangrado para evitar la
pérdida de sangre y preparar el drea para | gl

el proceso de reparacién.




FASE INFLAMATORIA (0-3 DIAS)

Es la respuesta inmediata del
cuerpo a la lesién y tiene
como propdsito limpiar la
herida y preparar el drea

para la regeneracion tisular.

Los signos cldsicos de

inflamacioén incluyen

enrojecimiento, calor,
hinchazén y dolor.




INFLAMACION AGUDA

Es la respuesta protectora temprana.

Es fundamental para la restauraciéon de la homeostasis del tejido.

* Se produce antes de que se establezca la inmunidad adaptativa.

La inflamaciéon aguda puede ser provocada por una variedad de estimulos.

Involucra dos componentes principales:

* Las etapas vascular y celular.



Vasoconstriccion:

Los vasos sanguineos se contraen para reducir el flujo de sangre hacia el
drea lesionada, lo que ayuda a minimizar la hemorragia inicial.

Formacion del coagulo:

Las plaquetas se activan y se agrupan en el sitio de la herida para formar
un tapoén hemostdtico (codgulo) mediante la adhesién a la pared vascular
lesionada.

Activacion de la cascada de coagulacion:

Se inicia una serie de reacciones bioquimicas que resultan en la conversién
del fibrinégeno en fibring, lo que estabiliza el codgulo y ayuda a cerrar la
herida temporalmente.




Vasodilatacion: Después de
la vasoconstriccion inicial, los
vasos sanguineos se dilatan,
lo que permite que los
glébulos blancos,
principalmente neutréfilos y
macréfagos, lleguen al drea
lesionada.

Migracion de células
inmunes: Los neutréfilos y
macréfagos migran hacia la
herida, donde fagocitan
(eliminan) bacterias y tejido
muerto o dainado, y secretan
citoquinas para reclutar mds
células del sistema
inmunolégico.

Liberacion de factores de
crecimiento: Los macréfagos
liberan factores de
crecimiento que estimulan la
proliferaciéon de células y el
desarrollo de nuevos vasos
sanguineos, iniciando la
reparacién tisular.




PATRONES DE RESPUESTA VASCULAR

Respuesta
sostenida
inmediata:

» ~
Con base en la Respuesta
gravedad dela inmediata
lesién transitoria:
Aparece
Ocurre en P Afecta . .
lesiones rdpidamente y es rincibalmente a lesiones mas
reversible y de principa graves.
menores. las vénulas.

corta duracién.

Persiste por
varios dias.

Se debe a un
dano directo al
endotelio

Respuesta

hemodindmica

tardia:

Aumento de la
permeabilidad-
tardiamente.

Lesiones por
radiacion.



INFLAMACION CRONICA

Se autoperpetia y puede durar semanas, meses o incluso anos.

Implica la proliferacion de fibroblastos.

Agentes:

* Infecciones persistentes de bajo grado o los irritantes que no pueden penetrar a
profundidad o diseminarse con rapidez.

extranos:

Cuerpos

* Talco, silice, asbesto y los materiales quirdrgicos para sutura.

Virus, bacterias, hongos y parasitos.




FASE PROLIFERATIVA (3-21 DIAS)

En esta fase, comienza la
reparacién activa del
tejido danado. La herida
se rellena con nuevo
tejido y se cierra
progresivamente. El
tejido de granulacion,
que es fragil y altamente
vascularizado, cubre la
herida.




FASE PROLIFERATIVA (3-21 DiAS)

Formacion de tejido de granulacién: Los fibroblastos migran

hacia la herida y producen coldgeno, una proteina que forma
la matriz extracelular que sirve de base para el nuevo tejido.

Este tejido es rojo y granular debido a la formacién de nuevos
vVasos sanguineos.

Neovascularizacion: Los vasos sanguineos dainados son
reemplazados por nuevos vasos (angiogénesis), asegurando el
suministro de oxigeno y nutrientes esenciales para la
reparacion de la herida.

Reepitelizacion: Las células epiteliales migran desde los
bordes de la herida hacia el centro, cubriendo y cerrando la
superficie expuesta. Este proceso es crucial para restaurar la
barrera protectora de la piel.



REPARACION TISULAR

Respuesta a la lesién
tisular y constituye un
esfuerzo por
mantener la estructura
y la funcién normales
del cuerpo.

Restitucion por tejido
conjuntivo-cicatriz.

Reemplazo celular.

Estdn determinadas
por mecanismos
similares que incluyen
la migracién,
proliferacién y
diferenciacién celular,

asi como la interaccidn

con la MEC.




REGENERACION TISULAR

La capacidad de
regeneracion varia segun
el tejido y el tipo celular.

Tres tipos.

* Labiles.
* Estables
* permanentes.

células ldbiles

* Son aquellas que siguen dividiéndose y multiplicdndose

durante toda la vida.

* Células de la superficie epitelial de la piel.

* La cavidad bucal, la vagina y el cuello uterino.
* El epitelio cilindrico del tubo digestivo, el utero,
* ETC.




Células

estables

Son aquellas que por lo
general dejan de
dividirse cuando cesa el
crecimiento.

Células parenquimatosas
del higado vy el riidn, las
células del musculo liso y
las del endotelio
vascular.

células permanentes o
fijas

Las neuronas, las células
del musculo esquelético y
las del musculo cardiaco.

No pueden sufrir divisidn
mitotica.



REPARACION CON TEJIDO CONJUNTIVO

Restitucidn con tejido conjuntivo.

Formacion de cicatriz.

Tejido de granulacién

* Tejido conjuntivo himedo de color rojo brillante que contiene capilares de formacién reciente,
fibroblastos en proliferacién y células inflamatorias residuales.

Fibrogénesis.

* Llegada de fibroblastos activados que secretan componentes de la MEC, como fibronecting,
dcido hialurénico, proteoglucanos y coldgeno.

* El inicio de la sintesis de coldgeno contribuye a la formacién subsecuente de tejido cicatricial.



REPARACION CON TEJIDO CONJUNTIVO

La formacién de la
cicatriz depende de la
estructura de los vasos

nuevos y de la MEC laxa
del tejido de

granulacién.

Migracién y proliferacion
de fibroblastos hacia el
sitio de la lesién y
depdsito de MEC por la
actividad de estas
células.

La sintesis de coldgeno
es importante para el
desarrollo de la
resistencia en la zona de
la herida.

El andamiaje del tejido
de granulacién se
convierte en una cicatriz.



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MEDIADORES QUIiMICOS Y FACTORES DE CRECIMIENTO.

Los factores de crecimiento son
moléculas similares a hormonas

Estos mediadores y factores son : .
que Interactuan con receptores

especificos de la superficie

liberados de manera ordenada.

celular.
* Los mediadores quimicos * Pueden actuar sobre las células
incluyen interleucinas, adyacentes o sobre laque los
interferones, TNF-a y derivados sintetiza.

del dcido araquidénico
(prostaglandinas y leucotrienos).



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MATRIZ EXTRACELULAR

La MEC se secreta en el sitio y constituye una red de espacios que circundan a las células tisulares.

Existen tres componentes bdsicos en la MEC:

* Proteinas fibrosas estructurales.
* Geleshidratados.
* glucoproteinas adhesivas.

Membrana basal

* Circunda a las células epiteliales, endoteliales y del mudsculo liso.

Matriz intersticial

* se encuentra en los espacios entre las células en el tejido conjuntivo y entre el epitelio y las células de soporte de los
vasos sanguineos.



REGULACION DEL PROCESO DE CICATRIZACION

MATRIZ EXTRACELULAR

La MEC confiere turgencia al tejido blando y rigidez al hueso.

Provee el sustrato para la adhesién celular, participa en la regulacion del
crecimiento, el movimiento y la diferenciaciéon de las células que la circundan.

La MEC también provee el andamiaje para la renovacién tisular.

Es fundamental la transicion de tejido de granulacién a tejido cicatricial, que
implica cambios de la composicién de la MEC.

En el proceso de transiciéon, los componentes de la MEC son degradados.




RESUMEN DE CICATRIZACION DE HERIDAS

Los tejidos lesionados se reparan a
partir de la regeneracion de las
células del parénquima o mediante
reparacion con tejido conectivo en

la que el tejido cicatricial sustituye
a las células parenquimatosas del
tejido lesionado.




LAS CICATRIZACION ES LIMITADA

Cuando la regeneracion no es
posible, la cicatrizacién
mediante sustitucidén con una

Si bien el tejido cicatricial
llena la brecha generada por
la muerte celular, no repara
la estructura con células
parenquimatosas funcionales.

Debido a que las
capacidades de regeneracion

cicatriz de tejido conectivo
constituye un medio para
mantener esta continuidad.

de la mayor parte de los
tejidos son limitadas




CICATRIZAR POR PRIMERA Y SEGUNDA INTENCION

_| Primera intencion,
Y| sin pérdida tisular

Segun la extensién
de la pérdida
tisular, el cierre de
la herida y la

cicatrizacion tienen

lugar, ya sea por

primera o segunda
intencion.

Segunda intencion,
pérdida tisular




Una incision quirdrgica
suturada constituye un ejemplo

de cierre por primera
intencion.

Las heridas mds grandes (p.
ej., quemaduras y heridas en
superficies grandes) que
presentan una pérdida
importante de tejido y
contaminacion cicatrizan
mediante segunda intencidn.

Segunda intencion,

pérdida tisular

Primera intencidn,

| sin pérdida tisular



La cicatrizacion por segunda intencidon es mds lenta que Una herida que pudo haber cerrado por primera

la de primera intencién y da origen a la formacién de intencion puede infectarse y cicatrizar por segunda
una cantidad mayor de tejido cicatricial. intencion.

Cicatrizacion por primera intencion Cicatrizacion por segunda intencion
. 1 e Costra

~ Mitosis
- Teiido de aranulacion

V .’- \ ”
3a7des 1 A Firbisio

Ca'pilnrcs nuevos

-~




FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION DE
LAS HERIDAS

~

Muchos factores locales y
sistémicos influyen en la
cicatrizacién de las heridas.

J

\
Entre las causas que propician anomalias en la
cicatrizacion se encuentran la desnutricidn, la aportacion
deteriorada de flujo sanguineo y de oxigeno, las
anomalias en las respuestas inflamatoria e inmunitaria,
la infeccidn, la dehiscencia de la herida y la presencia
de cuerpos extrafios, asi como los efectos de la edad.

J
~

La diabetes mellitus, la arteriopatia
periférica, la insuficiencia venosa y los
trastornos booksmedicos.org nutricionales
son alteraciones especificas que reducen la
velocidad de la cicatrizacién. D




ANOMALIAS DE LAS RESPUESTAS INFLAMATORIAS

Los mecanismos inflamatorios e

inmunitarios participan en la
cicatrizacién de las heridas.

La inflamacién es esencial en la
primera fase de cicatrizacion de la
herida, mientras que los mecanismos

inmunitarios impiden las infecciones que
comprometen la cicatrizacion.

Entre las condiciones que alteran las
funciones inflamatoria e inmunitaria se
encuentran los trastornos de la funcién

fagocitica, la diabetes mellitus y la

administraciéon terapéutica de
fdrmacos corticoesteroides.




Los trastornos fagociticos pueden dividirse en
defectos extrinsecos e intrinsecos.

Los trastornos extrinsecos son los que reducen el
numero total de células fagociticas (p. ej.,
fdrmacos inmunosupresores), alteran la atracciéon
de las células fagociticas hacia la herida,
interfieren con la endocitosis de la bacteria y los
agentes extranos que llevan a cabo las células
fagociticas (p. ej., opsonizacién), o suprimen el
numero de células fagociticas (p. ej., fdrmacos
inmunosupresores).




DIABETES MELLITUS



INFECCION Y DEHISCENCIA DE LA HERIDA

La contaminacién y la
dehiscencia de la herida,

asi como los cuerpos
extranos, retrasan su
cicatrizacion.

La infeccidon compromete
todas las dimensiones de la
cicatrizacioén, prolonga la
fase inflamatoria, altera la
formacién de tejido de
granulacién e inhibe la
proliferacién de los
fibroblastos y el depdsito
de fibras de coldgeno.

Todas booksmedicos.org las
heridas se encuentran
contaminadas al producirse
la lesion.

Si bien las defensas del
organismo pueden controlar
la invasion de los
microorganismos en el
momento en que se genera
la herida, las heridas muy
contaminadas pueden
rebasar las defensas del
hospedero.

El traumatismo y el
compromiso de sus defensas

también pueden contribuir
al desarrollo de las
infecciones de las heridas.



HERIDAS POR MORDEDURA

Las mordeduras

de animales y

humanos son en
particular

problemdticas
desde la
perspectiva de la
infeccion.

El animal que
efectia la
mordida, su
localizacién y el
tipo de lesidn
constituyen
determinantes
relevantes para el
desarrollo de
infeccién.

Las mordeduras
de gato (30% a
50%) tienen mas
tendencia a
infectarse con
Pasteurella
multocida en
comparacion con
las mordeduras
humanas.

Las mordeduras
caninas, por
razones que no
estdn claras, se
infectan sélo en
alrededor del 5%
de los casos vy, por
lo general, se
debe a P.
multicida o
Capnocytophaga
canimorsus.

Las mordeduras
causadas por
ninos suelen ser
superficiales y
rara vez se
infectan, en tanto
que las generadas
por adultos tienen
una tasa mucho
mds alta de
infeccion.




TRATAMIENTO DE HERIDAS POR MORDEDURAS

El tratamiento de heridas por mordedura incluye la
irrigacién vigorosa y la limpieza, asi como la debridacion
o el retiro del tejido necrético.

El cierre de este tipo de heridas con suturas para facilitar
la cicatrizacién por primera intencion depende del lugar
donde se localicen y de la presencia de infeccién.

Las heridas que no se encuentren infectadas y requieren
cierre por cuestiones mecdnicas o cosméticas pueden
suturarse




EFECTO DE LA EDAD SOBRE LA CICATRIZACION

NINOS: El nifo tiene una mayor capacidad para la reparaciéon que el adulto, booksmedicos.org
pero puede carecer de las reservas necesarias para asegurar una cicatrizacién apropiada.

La falta de reservas se hace evidente cuando el desequilibrio electrolitico, el cambio subito de la
temperatura y la diseminacién rdpida de la infecciéon ocurren con facilidad.

El neonato y el nifo pequeno pueden tener un sistema inmunitario inmaduro y carecer de
experiencia antigénica respecto de los organismos que contaminan las heridas.

Mientras mds pequeno sea el nifo, existe mds probabilidad de que su sistema inmunitario no esté
desarrollado del todo. La cicatrizacién exitosa de las heridas también depende de una nutricién
adecuada




EN ADULTOS MAYORES

Si bien la cicatrizacion de una
herida puede retrasarse, la

disminucién en la sintesis de
coldgeno y fibroblastos,
compromiso de la contracciéon
de las heridas y
reepitelizacion mds lenta de
las heridas abiertas.

En la piel, en envejecimiento se
presentan distintos cambios
estructurales y funcionales, lo
que incluye la disminucién del
grosor dérmico, la disminucion
del contenido de coldgeno y la
pérdida de elasticidad.

mayoria cicatriza, incluso en el '
adulto mayor debilitado que
experimenta procedimientos
quirurgicos mayores.
Los adultos mayores muestran

Se piensa que la cicatrizacién
de las heridas se compromete
de manera progresiva al
avanzar la edad.

Los cambios que se observan
en la piel al avanzar la edad
se complican por los efectos
de la exposiciéon al sol.

Puesto que estos efectos son
acumulativos, los adultos
mayores presentan mds

modificaciones en la estructura
cutdnea.



