FL PROCESO
DE CICATRIZACION

Objetivos

Identificar los multiples factores que pueden lesionar la piel.

Abordar las diversas fases que tiene el proceso de cicatrizacion cutanea.
Desarrollar los factores que interfieren en la cicatrizacion.

Conocer las multiples variaciones que tiene el proceso de cicatrizacion segun las
circunstancias del paciente.
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INTRODUCCION

La piel es un organo muy extenso que recubre la totalidad del organismo y que se continda con las mu-
cosas en los orificios naturales del cuerpo. Como ya se ha mencionado en los capitulos anteriores, la piel
constituye la primera linea de defensa contra los gérmenes; una barrera que aisla el cuerpo del medio am-
biente pero que al mismo tiempo permite una relacion de intercambio con él. Asimismo, este organo con-
tribuye al mantenimiento de la temperatura corporal e interviene en multitud de funciones metabolicas.

La piel puede lesionarse con relativa facilidad, bien de manera accidental o incluso quirurgicamente. Se
entiende por herida toda lesion que provoca una solucion de continuidad en la piel o las mucosas con
perdida de sustancia y afectacion variable de las estructuras adyacentes.

El cierre de cualquier herida se considera una necesidad urgente debido a que cualquier lesion en la
piel es una puerta abierta por la que pueden penetrar cuerpos extranos y germenes (contaminacion) y
perderse liquidos organicos.

El proceso de la cicatrizacion de las lesiones en la piel es, por tanto, indispensable para la supervivencia de
los seres vivos. La finalidad ultima de este proceso es la curacion de las heridas mediante la reparacion es-
pontanea de la solucion de continuidad y el cese de la perdida de sustancia en el foco traumatico. Su fun-
cion es, por tanto, la restitucion y reparacion del tejido lesionado hasta recobrar su normalidad funcional.
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ETIOLOGIA DE LA DESTRUCCION CUTANEA

La piel puede verse lesionada o destruida por multiples factores agresores, que se definen a continuacion.

» Factores extrinsecos. Son factores que estan fuera del individuo pero que inciden sobre él.
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Presion: fuerza ejercida por unidad de superficie. Representa, sin duda, el factor fisiopatologico
mas importante en la aparicion de ulceras por presion (UPP). Las prominencias oseas son los pun-
tos donde se concentra mas presion y donde son mas comunes las ulceras por presion.

Friccion: efecto del roce de dos cuerpos en contacto directo. Este mecanismo provoca el despren-
dimiento del estrato corneo que protege la epidermis cuando se produce un deslizamiento de la
piel sobre otra superficie, por ejemplo, la producida por el roce de la sabana sobre el enfermo.
Cizallamiento: fuerza que se genera como consecuencia del desplazamiento de la superficie cor-
poral sobre un objeto subyacente. Durante este deslizamiento se produce un estiramiento y una
angulacion de los vasos que favorecen la isquemia. EL area mas vulnerable es la zona sacra.
Hipoxia: las celulas mueren por falta de oxigeno debido generalmente a la interrupcion del flujo
sanguineo. La etiologia puede ser propia del paciente (trombosis vascular, insuficiencia arterial,
etc.) o debida a mecanismos externos (presion, friccion, cizallamiento o humedad).

Humedad: factor que puede aumentar la friccion entre dos superficies y provocar maceracion. Se
da en casos de incontinencia (urinaria y fecal) y, en muchos casos, se anade un incorrecto secado
de la piel por arrastre.

Productos quimicos: en contacto con la piel pueden destruir celulas, bien intoxicandolas, lo que
interfiere en los procesos metabolicos, o bien disolviendo los enlaces de la membrana.
Radiaciones ionizantes: destruyen la capacidad reproductora de las celulas y, por tanto, la capaci-
dad de regeneracion cutanea.

Microorganismos: mediante sus toxinas alteran el metabolismo basal de la célula y provocan su
muerte o utilizan su contenido como fuente de nutrientes.

Traumatismos mecanicos: pueden ocurrir de forma accidental (desgarros, contusiones, punciones,
etc) o deliberadamente, como en los actos quirurgicos. Las membranas celulares se rompen v,
Como consecuencia, se pierde la estructura de su contenido y se provoca la muerte celular.
Mecanismos inmunitarios: pueden dirigirse erroneamente contra el propio individuo y encaminar
sus procesos destructivos contra su propia estructura cutanea.

Temperaturas extremas: el calor coagula el citoplasma de las células y el frio forma cristales en
su interior. Ambos mecanismos impiden el normal funcionamiento celular y provocan su posterior
destruccion.

> Factores intrinsecos. Son los factores que dependen del propio sujeto.
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Factores nutricionales. La importancia clinica de la malnutricion es evidente: incremento de la mor-
bilidad, mayor riesgo de infecciones, retraso en la cicatrizacion de las heridas, estancias hospitala-
rias mas prolongadas y mayor mortalidad.

En presencia de desnutricion es mas comun la aparicion de UPP, y su frecuencia aumenta a me-
dida que se agrava el grado de desnutricion. Los estados de hipoalbuminemia, las deficiencias de
vitamina C, las deficiencias de hierro, etc., dificultan una adecuada evolucion de las UPP.
Factores sociodemograficos: edad avanzada, enfermedad invalidante, entre otros.

> Factores fisiopatologicos. Son consecuencia de distintos problemas de salud.
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Trastornos en el transporte de oxigeno: trastornos vasculares periféricos, trastornos cardiopulmo-
nares, estasis venosa, etc.
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Deficiencias nutricionales: estados de delgadez, obesidad, deshidratacion, etc.
Trastornos inmunologicos: cancer, sepsis, etc.
Alteraciones de la eliminacion: incontinencia urinaria o fecal.
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Agentes farmacologicos: los corticoides inhiben el proceso de cicatrizacion.

> Factores situacionales. Dependen del estado o situacion del paciente en un periodo determinado.

@ Inmovilidad: relacionada con enfermedades, con dolor o con medidas terapeuticas como esca-
yolas, tracciones o respiradores vy, en general, enfermos cronicos geriatricos con alteraciones del
aparato locomotor y de la funcion neurologica.

@ Intervencion quirdrgica: se considera un factor de riesgo anadido, sobre todo en determinadas
patologias como la fractura de femur.

@ Arrugas: en la ropa de cama, el pijama, etc.

® Sondajes: la aplicacion de técnicas como el sondaje nasogastrico o vesical puede dar lugar a la
aparicion de una UPP en cualquier punto del trayecto recorrido por la sonda, pero sobre todo en la
zona donde incide mas la presion (UPP de origen iatrogenico o accidental). Estas ulceras, aunque
sean pequenas, producen incomodidad y dolor anadido al paciente.

> Factores asistenciales. Dependen de la asistencia sanitaria prestada al paciente. Puede influir la au-
sencia de protocolos de actuacion aplicables a los pacientes encamados o inmovilizados. Es muy
importante destacar la funcion de la educacion sanitaria y la adopcion de medidas preventivas, tanto
con el paciente como con la familia, para prevenir las UPP.

PROCESO DE CICATRIZACION CUTANEA

La cicatrizacion cutanea es una de las respuestas basicas de los organismos vivos, necesaria para la
proteccion y la calidad de vida. La respuesta fisiologica desencadenada en el proceso de reparacion cu-
tanea, independientemente de la etiologia o de las caracteristicas de la herida, responde a un esquema
general cuya finalidad es la restitucion y curacion del tejido lesionado hasta conseguir su normal funcio-
nalidad. Dicha respuesta se halla integrada y condicionada por un equilibrio muy delicado entre la des-
truccion vy la sintesis, debido a la necesaria concatenacion de acontecimientos celulares y bioquimicos.
Estos procesos exigen unas condiciones especificas muy rigurosas para desarrollarse: temperatura, pH,
presencia de oxigeno y precursores.

La curacion de las heridas es un proceso biologico fundamental que depende de la capacidad de las
celulas primordiales para multiplicarse, diferenciarse y reemplazar los tejidos que perdieron su viabilidad.

Cuando las celulas son reemplazadas por otras idénticas en forma y funcion se denomina regeneracion.
Sin embargo, la reseccion de tegjidos, e incluso la amputacion de organos, también llegan a sanar con la
formacion de una cicatriz fibrosa de tejido conectivo en la que la regeneracion no participa en gran me-
dida. En estos casos se llega a recuperar la continuidad fisica, pero no se restituye la forma ni la funcion
originales. Asi, cuando los tejidos cicatrizan con tejido conectivo se produce la pérdida permanente de la
funcion especializada, aun cuando se restaure la continuidad fisica del organo lesionado.

La suma de los procesos de regeneracion y reparacion es lo que se conoce como cicatrizacion. Durante
el proceso de cicatrizacion, y de forma secuencial, se producen los siguientes acontecimientos:
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> Hemostasia e inflamacion.
Inflamacion y limpieza del foco traumatico.
> Restauracion del tejido conectivo:
@ Genesis de colageno (colagenogenesis).
@ Aumento de la resistencia a la separacion de los bordes de la herida.

> Generacion celular;
@ Proliferacion celular (granulacion).
@ Movilizacion y diferenciacion celular.

» Epitelizacion y maduracion de la cicatriz e inicio de la funcionalidad cutanea, si esta llega a producir-
se.

Dada la complejidad de este proceso, y desde un punto de vista didactico, se puede simplificar en dos
fases:

» Cicatrizacion: supone el desarrollo en profundidad de un nuevo tejido conectivo-vascular. En esta
primera fase se reconocen a su vez cuatro subfases: fase inicial de hemostasia, fase de inflamacion y
limpieza, fase de restauracion y fase de contraccion.

» Epitelizacion: regeneracion del epitelio en la superficie (piel 0 mucosas), que repara la solucion de
continuidad epidermica.

Cicatrizacion

La fase de cicatrizacion comprende una larga secuencia de fendomenos intimamente relacionados por
mediadores bioquimicos, enzimaticos y hormonales (Figura 1).

Fase de hemostasia

Es una fase defensiva dirigida a contener la hemorragia e iniciar el proceso de control de una posible
agresion por agentes infecciosos. Las etapas de la hemostasia son:

» Reaccion vascular: cuando existe una lesion en un vaso se produce una vasoconstriccion local transi-
toria que ayuda a que la hemorragia disminuya (se reduce el paso de sangre a traves de el).

> Tapon plaquetario: despues de la rotura, ya sea espontanea o traumatica, las plaquetas se hinchan 'y
se vuelven adherentes al entrar en contacto con las fibras colagenas de las capas subendoteliales del
vaso. Las plaquetas liberan diversas sustancias que determinan su adhesion, proceso llamado agre-
gacion plaquetaria, y el grupo de plaquetas constituye el tapon plaquetario primario, el cual, a no ser
que se estabilice, se deshace espontaneamente.

» Elespasmo vascular, junto con el tapon plaquetario forman la llamada hemostasia primaria.

> Coagulacion (propiamente dicha): la estabilizacion se lleva a cabo gracias a la activacion secuencial
de los factores de la coagulacion que circulan en el plasma de forma inactivada. La activacion tiene
como resultado la formacion de una malla de fibrina alrededor del tapon plaguetario que le confiere
estabilidad.

> Fibrinolisis: es la etapa final de la hemostasia y se trata del conjunto de procesos fisiologicos que
tienen como finalidad la destruccion del trombo de fibrina una vez que este ha cumplido su funcion
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FIGURA 1
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hemostatica. Consiste en transformar la fibrina insoluble mediante la accion de la plasmina. Se pro-
duce asi una fibrinolisis local que “corta” el coagulo insoluble en fragmentos capaces de inhibir la
trombina.

Fase de inflamacién y limpieza (desbridamiento)

El proceso de reparacion cutanea requiere, para seguir su desarrollo normal, una zona libre de agentes
infecciosos, cuerpos extranos y tejido necrotico. Esto es primordial y constituye la clave para que se de-
sarrollen las siguientes fases.

Esta etapa dura hasta siete dias y se caracteriza por la inflamacion local, conocida como inflamacion
postraumatica, que tiene lugar gracias al deposito de mediadores de la inflamacion procedentes de la
sangre y de la liberacion tisular. Todo ello condiciona la aparicion de los fenomenos propios del pro-
ceso inflamatorio: vasodilatacion y aumento de la

" . - IMAGEN 1
permeabilidad, con sus signos caracteristicos de

rubor. calor tumoracion y dolor (Imagen 1) W' Fase inflamatoria del proceso de cicatrizacion
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Cuando tiene lugar una lesion celular, se liberan
aminas vasoactivas (histamina, prostaglandinas) al
exterior de la celula; estas aumentan los espacios
intercelulares de la pared de los pequenos vasos
sanguineos de la zona que no han resultado da-
nados y con ello se incrementa su permeabilidad.
Asi se produce la inflamacion, con la consiguiente
afluencia de macrofagos, leucocitos, linfocitos,
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monocitos, etc., principales encargados de la fagocitosis (de suciedad, detritus, celulas muertas, etc),
para conseguir un lecho de la herida limpio, imprescindible para la cicatrizacion.

Los monocitos, ademas de la fagocitosis, tienen otras funciones que los convierten en una de las céelulas
mas importantes de la cicatrizacion, ya que participan en todas las fases del proceso. Asi, estimulan la
formacion de fibroblastos (sintetizadores de colageno y otras fibras), influyen en la formacion de nuevos
vasos sanguineos y también tienen su funcion en la epitelizacion: estimulan la formacion de queratinoci-
tos (células principales de la epidermis).

Estas celulas fagociticas mueren y pasan a formar parte del exudado, que sera una de las claves del
proceso de cicatrizacion, ya que dicho proceso requiere su presencia pero su exceso lo retrasaria. La
consistencia de gel del exudado facilitara el desplazamiento de las células fagociticas en esta fase de
inflamacion y de las células de nueva formacion posteriormente. Por otra parte, en su composicion se
hallan enzimas proteoliticas (colagenasa) que contribuiran a la disolucion de los enlaces que cohesionan
el tejido necrotico vy la fibrina (provocan su fraccionamiento y facilitan su limpieza).

Todo este periodo de limpieza, al igual que las fases posteriores, precisa un gran aporte de oxigeno, im-
prescindible para la obtencion de la energia necesaria en el proceso.

Fase de restauracion o proliferativa

Mientras la inflamacion continua, aparece la auténtica fase de cicatrizacion o proliferacion del tejido de
granulacion.

Comienza cuando la zona esta limpia o desbridada (en una herida pueden coexistir zonas en diversas
etapas y que evolucionen a distintos ritmos). Se da a partir del tercer o cuarto dia en la zona de la lesion,
cuando comienza una fase eminentemente anabolica, dirigida a la sintesis tisular, en la que el fibroblasto
sintetiza la sustancia precursora del colageno, el tropocolageno; de un modo paralelo, irda aumentando
en la herida la resistencia a la separacion de sus bordes. Este periodo dura unas dos semanas, aunque la
normalizacion tisular definitiva dura varios meses.

Esta fase asimilativa o anabolica consta de:

> Neoformacion vascular: formacion de pequenos vasos sanguineos parecidos a cordones capilares
que seran los encargados de aportar el oxigeno y la energia necesarios para la sintesis tisular. Esta
subfase comienza en las zonas de la lesion que estan limpias de detritus.

> Desarrollo de los fibroblastos en la herida: son las células especificas de la cicatrizacion. Se forman en
el interior de la herida tras la neoformacion vascular. El fibroblasto sintetiza también el colageno vy la
sustancia fundamental propios del nuevo tejido conectivo reparador.

> Biosintesis del colageno (proteina fibrosa, principal componente del tejido reparador). Junto a la sus-
tancia fundamental rellena la separacion producida por la lesion. El colageno se sintetiza a partir del
fibroblasto (en su interior) y es depositado en el lecho de la lesion.

> Sintesis de sustancia fundamental: se compone principalmente de glucoproteinas (procedentes del
plasma extravasado) y de mucopolisacaridos (sintetizados por los fibroblastos). La matriz formada
por el colageno unido a la sustancia fundamental forma una especie de lecho en la herida por el que
penetran nuevos vasos y se va reparando la pérdida de sustancia desde los planos profundos hasta la
superficie para que al final pueda desarrollarse un nuevo epitelio.
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En definitiva, esta fase se caracteriza por la aparicion del tejido de granulacion (rojo, brillante, humedo y
de sangrado facil). Este tejido es sumamente labil y puede resultar afectado o destruido por agresiones
fisicas (rozamientos, limpieza agresiva por arrastre, etc) o quimicas (antisepticos).

Fase de contraccion

La epitelizacion vy la fase de contraccion son fases paralelas aunque independientes. El proceso de con-
traccion consiste en favorecer la atraccion activa de la piel normal que rodea la herida para reducir el
tamano de la lesion. De esto se encargan los miofibroblastos (celulas intermedias entre los fibroblastos y
las células musculares lisas), que atraen los bordes de la herida hacia el nuevo tejido conectivo.

Epitelizacién

El proceso de epitelizacion tiene como finalidad el desarrollo de un nuevo epitelio que tapice y recubra
el lecho de la lesion lo antes posible. Comienza con una contraccion para disminuir la superficie que hay
que cubrir e intenta contrarrestar la tension superficial de la piel circundante.

Durante dicho proceso aumenta la densidad de fibras de colageno, acido hialuronico vy fibronectina y dis-
minuye el aporte sanguineo. Ademas, las células epiteliales o queratinocitos se dividen y avanzan desde
los bordes hasta el centro de la lesion vy, si existen glandulas o restos de foliculo piloso, estas celulas
epiteliales se multiplican y avanzan en todas las direcciones formando islotes de epitelizacion.

La expansion de los queratinocitos cesara cuando detecten la presencia de otras celulas epiteliales (in-
hibicion por contacto). A partir de este momento proliferan para engrosar el epitelio en vertical, es decir,
desde los planos mas profundos hacia los mas superficiales. Como resultado, se obtiene una cicatriz
inicial muy fina que adquiere un color rosado-grisaceo y sigue siendo muy fragil, sobre todo a la traccion.

En la etapa de epitelizacion hay una ultima fase, llamada fase de maduracion, en la que se produce la re-
orientacion y organizacion de las fibras de colageno, con la finalidad de que el nuevo tejido de reparacion
alcance mayor solidez para soportar agresiones externas. Pueden transcurrir varios meses hasta que la
cicatriz quede estable y definitiva.

La cicatriz pierde vascularizacion progresivamente y el epitelio se vuelve mas grueso, por lo que su as-
pecto estetico mejorara y se mimetizara con el color original de la piel, aungue en mayor o menor grado
siempre sera visible.

En esta fase, si la sintesis de colageno es muy superior a su destruccion, se produciran cicatrices anoma-

las (hipertroficas o queloides). Esta tendencia es una caracteristica individual e imposible de predecir que
obedece, al parecer, a condicionantes geneticos.

FACTORES QUE INTERFIEREN EN LA CICATRIZACION

Existen determinados factores que interfieren y dificultan el proceso de cicatrizacion de la lesion cutanea.
Estos factores se pueden dividir en dos grupos: factores sistéemicos y factores locales.
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Factores sistémicos

Edad

La piel es el organo en el que se comienzan a visualizar de manera mas precoz los signos del envejeci-
miento; se produce un adelgazamiento de la superficie cutanea, lo que condiciona una mayor fragilidad,
y una disminucion de la elasticidad, la hidratacion, la vascularizacion vy el tejido adiposo superficial, lo
que hace que la resistencia a pequenos traumas tambiéen se vea disminuida. A medida que aumenta la
edad se reduce la capacidad de reparacion cutanea, especialmente despueés de los 65 anos. Ademas,
el numero de macrofagos decrece, por lo que puede aumentar el numero de infecciones, y pueden
existir otros procesos concomitantes que provoquen deficits nutricionales, baja oxigenacion, ingesta de
medicamentos, entre otros, que tambien dificultaran la reparacion cutanea.

Antes de los 2 anos de edad, la reparacion cutanea también resulta problematica por la propia inmadu-
rez.

Nutricion e hidratacion

Tanto los individuos muy delgados (por la proximidad de los planos 6seos y su susceptibilidad a la
infeccion, anemia y cuadros de deshidratacion) como los obesos (por la menor vascularizacion del
tejido graso y las dificultades para el cierre de la herida por la tension que se ocasiona) ven retardados
los procesos de cicatrizacion de sus lesiones. También afectan al normal desarrollo del proceso de
cicatrizacion los déficits de vitaminas A y C, implicadas en facilitar dicho proceso; la disminucion en
la ingesta de proteinas, porque proporcionan el sustrato para la regeneracion del colageno; el deficit
de minerales, necesarios para la regeneracion tisular; y la deshidratacion de la piel, ya que retrasa la
cicatrizacion debido a la desecacion de las celulas epiteliales y la posterior pérdida de la capacidad
de regeneracion.

Procesos patolégicos

Las alteraciones en el aparato locomotor y los procesos que ocasionen disminucion de la movilidad o
que requieran tratamiento farmacologico de corticoides o antiinflamatorios (retrasan la fase inflamatoria
del proceso de cicatrizacion) actuaran interfiriendo el proceso de reparacion de la herida.

Pueden destacarse diversos procesos que afectan a la reparacion cutanea:

» Trastornos cardiopulmonares y de transporte de oxigeno: provocan un déficit de oxigeno en determi-
nadas zonas (las zonas distales se ven mas afectadas que las proximales). Afectan de forma negativa
tanto a la incompetencia arterial como a la estasis venosa, de manera que el retorno venoso se ve
alterado y provocan en los miembros inferiores ciertas patologias que pueden dar lugar a ulceras
vasculares.

> Trastornos del sistema endocrino:

@ Diabetes mellitus: aunque esta patologia no es una causa primaria de ulceracion, puede conducir
con cierta frecuencia a ella debido a la neuropatia secundaria que ocasiona, a la isquemia o a las
alteraciones vasculares.

@ Obesidad: provoca como consecuencia directa una disminucion general de la oxigenacion, ade-
mas de someter la piel a un aumento de tension cuando se gjerce presion sobre ella.
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@ Hipercorticolismo: al igual que los corticoides, un aumento de hormonas esteroideas retrasa la
respuesta inflamatoria del proceso de cicatrizacion y ademas dificulta la sintesis de colageno y
potencia la colagenolisis (destruccion de colageno).

> Trastornos inmunitarios: como consecuencia de las alteraciones inmunologicas se produce un au-
mento del riesgo de infecciones.

» Trastornos sanguineos: las coagulopatias alteran la estabilizacion del tapon plaquetario debido a que
modifican la formacion de fibrina; la anemia dificulta el transporte de oxigeno hacia las células debido
a un descenso del numero de hematies y las alteraciones de la serie blanca influyen sobre todo en un
deficit de defensas frente a la infeccion.

Farmacos

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y los corticoides reducen la fase de inflamacion necesaria
en el proceso de cicatrizacion. Ademas, los corticoides actuan como inmunodepresores y disminuyen la
actividad de los leucocitos, por lo que aumenta el riesgo de infeccion.

Alcohol

El alcoholismo cronico diminuye la resistencia a las agresiones externas e internas. En fases avanzadas, la
lesion hepatica se manifiesta con trastornos en la coagulacion y trombocitopenia.

Tabaco

Altera la funcion plaquetaria reduciendo el tiempo de reaccion del coagulo. El transporte de oxigeno es
menor por la disminucion de la hemoglobina circulante.

Pastor et al. (2013) afirman que tambien son factores sistemicos de gran importancia:

» Desordenes hereditarios que afectan la sintesis de colageno: sindrome de Marfan, de Ehlers-Danlos,
deficit de prolidasa.

> Otros trastornos genéticos de la coagulacion, ausencia de factor de von Willebrand.

Factores locales

Limpieza

Es imprescindible eliminar del lecho de la herida los cuerpos extranos, detritus, el tejido necrotico, etc,, y

abordar la infeccion si esta presente para favorecer el proceso de cicatrizacion, ya que esta supone una

barrera fisica para el avance de las células de nueva formacion.

Déficit de nutrientes

La fuente de energia basica son los hidratos de carbono; los aminoacidos son necesarios para la forma-

cion de nuevas celulas y para la sintesis de colageno, donde las vitaminas A y C son cofactores de dicha
sintesis.
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Tipo de cura

La técnicay los productos empleados en el tratamiento de la ulcera influiran en la cicatrizacion, asi como
en la calidad del resultado de dicho proceso.

Segun Pastor et al. (2013), otros factores locales que influyen en el proceso de cicatrizacion son:
Tecnica de sutura.

Temperatura local: a 30 °C se favorece la cicatrizacion, ya que se incrementa la irrigacion sanguinea.
Concentracion de oxigeno: durante el proceso de cicatrizacion.

Y V VvV V¥

Infeccion: retrasa la cicatrizacion. Los factores que predisponen a la infeccion son la inmunosupresion,
la malnutricion y el estres.
> Insuficiencia arterial, venosa e hiperemia.

TIPOS DE CICATRIZACION

El proceso de cicatrizacion presenta multiples variaciones segun las circunstancias de cada paciente. Una
variable local que siempre hay que tener en cuenta es el tipo de cicatrizacion, segun las caracteristicas
de la herida.

Cicatrizacion por primera intencion

Este tipo de cierre se produce principalmente en heridas limpias, asepticas, con destruccion y reaccion
minima de tejidos, con escasa perdida de sustancia y, en general, poco evolucionadas en el tiempo.

La cicatrizacion por primera intencion se inicia al aproximarse los bordes de la herida mediante suturas o
grapas para inmovilizarlos durante el tiempo suficiente para que, a traves del establecimiento de puen-
tes de fibrina, se resuelva la solucion de continuidad originada en la piel. En este tipo de cierre no se
dejan zonas lesionadas abiertas o expuestas al exterior, ya que serian zonas susceptibles a la infeccion
(Imagen 2).

IMAGEN 2

W' Cicatrizacion por primera intencion
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Pastor et al. (2013) postulan que este tipo de cicatrizacion por primera intencion se observa en las heridas
operatorias y en las incisas. Este proceso requiere una serie de condiciones:

Ausencia de infeccion de la herida.

Hemostasia perfecta.

Afrontamiento correcto de sus bordes.

Ajuste por planos anatomicos de la herida durante la sutura.

vV ¥V VvV VvV ¥V

Minima cicatriz.

Cicatrizacion por segunda intencién

El cierre por segunda intencion se produce cuando existe una pérdida extensa de tejido y los bordes de
la lesion estan separados. También se produce en heridas infectadas. Estas heridas cicatrizan desde los
planos mas profundos hacia los mas superficiales, es decir, desde la base hacia el exterior. Este tipo de
cicatrizacion es mas lento y, en general, mas torpido, con peores resultados estéticos y funcionales. En
este tipo de cicatrizacion, siempre que sea posible, se recomienda la cura humeda (Imagen 3).

Pastor et al. (2013) enuncian que la curacion secundaria se distingue de la primaria en los siguientes aspectos:

> Los grandes defectos tisulares tienen al principio mas fibrina y mas residuos necroticos y exudados,
que deben ser eliminados. Se aprecia una reaccion inflamatoria mas intensa.

> Se forman cantidades mucho mayores de tejido de granulacion. Cuando tiene lugar un gran defecto
en los tejidos profundos, el tejido de granulacion, con sus numerosos leucocitos depuradores de re-
siduos, se encarga totalmente del cierre de la herida, porque el drenaje superficial es imposible.

El fenomeno de retraccion de la herida que ocurre en las grandes heridas superficiales se debe a la pre-
sencia de miofibroblastos (fibroblastos alterados con caracteristicas de fibras musculares lisas).

IMAGEN 3

W Cicatrizacion por segunda intencion
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Cicatrizacion por tercera intencién

Este tipo de cicatrizacion se produce en heridas infectadas. Se trata de dejar abierta la herida hasta que
haya desaparecido cualquier signo de infeccion y, despues, se cierra con técnica quirdrgica. La cicatriz
que aparecera finalmente sera ancha y profunda (Imagen 4).
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IMAGEN 4

W' Cicatrizacion por tercera intencion
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ALTERACIONES DE LA CICATRIZACION

Las alteraciones como tal se pueden producir en todas las fases del proceso de cicatrizacion y pueden
tener consecuencias mas o menos graves (Cuadro 1).

Fase inflamatoria

Como se ha comentado a lo largo de este capitulo, esta fase puede verse alterada por farmacos, como
antiinflamatorios y corticoides, por problemas circulatorios, etc. Tiene como consecuencia el aumento
de riesgo de infeccion en los primeros momentos de la herida; tambien se puede producir inflamacion
cronica o prolongada en exceso, lo que impide que el proceso de cicatrizacion continde.

CUADRO 1

W' ALTERACIONES DE LA CICATRIZACION

FASE ALTERADA CAUSA ALTERACION

v

Problemas circulatorios
Farmacos (AINE, corticoides)

v

Aumento de riesgo de infeccion

Fase inflamatoria ) s
Inflamacion cronica

A\
v

v

Baja actividad en la herida
Déficit nutricional

v

Hipergranulacion

RO S Cicatriz hipertrofica

\4
\4

> Herida muy extensa
> Apertura de la herida cerrada por
primera intencion

A\

Cicatriz queloide
Dehiscencias

v

Fase de epitelizacion y maduracion

> Epitelio fragil > Ulceras cronicas
> Fallo en los planos profundos de la > Hernia
herida

Fase de restauracion

Normalmente se produce por una hipergranulacion (crecimiento desmesurado del tejido de granulacion)
motivada por un descenso de actividad de la herida, lo cual impide que continue el proceso de cicatri-
zacion. Normalmente se debe a un déficit nutricional. Esta complicacion se trata subsanando el deficit
nutricional y mediante la aplicacion topica de antisepticos, que inhiben la regeneracion del tejido de
granulacion.



Fase de epitelizacion
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En heridas extensas pueden producirse retracciones e hiperfibrosis. Hay que prestar especial atencion

cuando la herida tiene una gran superficie, cuando afecta circularmente a un miembro y cuando la zona

afectada pueda plantear problemas funcionales.

Las alteraciones mas caracteristicas en esta fase son cicatrices hipertroficas y cicatrices queloides, que

consisten en un aumento progresivo del tamano de la cicatriz que produce deformidades esteticas y

puede originar un deficit funcional. La piel que recubre la cicatriz esta mas pigmentada de lo normal, su

epitelio es fragil y muy susceptible a traumatismos, ya que la epitelizacion se lleva a cabo con dificultad.

Una cicatriz hipertrofica se diferencia de una que-
loide en que la cicatriz queloide aumenta de ta-
mano con un comportamiento agresivo pseudo-
tumoral (Imagen 5).

Pastor et al. (2013) afirman que el tratamiento de
las cicatrices tiene como objetivos mejorar el as-
pecto y la funcion. Es muy importante seguir las
instrucciones de los profesionales sanitarios des-
pues de la intervencion para asegurarse de que la
herida se cure correctamente. Existen numerosos
planteamientos terapeuticos, medicos o quirurgi-
cos. Entre ellos se encuentran:

IMAGEN 5

JF Cicatriz queloide
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> Intervencion quirdrgica: la masa que sobresale se extirpa quirurgicamente. Incluso si se utiliza una

técnica de incision especial, no es posible excluir la posibilidad de una nueva proliferacion de tejido
cicatrizal después de la intervencion.

Laserterapia: un intenso haz luminoso elimina las alteraciones adversas en la piel de una manera
selectiva. Dado que la gama de tecnicas laser disponibles es amplia, es necesario un asesoramiento
detallado por parte de especialistas.

Inyeccion de corticoides o colageno: para las cicatrices hipertroficas puede aprovecharse particu-
larmente un efecto colateral de los preparados cortisonicos. Tras la inyeccion de un corticoide en el
tejido cicatrizal, la produccion de tejido conectivo disminuye vy la piel se alisa y ablanda.

Terapia compresiva: injertos de piel y colgajos: tras quemaduras o lesiones importantes, las cicatrices
pueden mejorar si se utilizan vendajes compresivos, desde vendajes elasticos hasta prendas de vestir
compresivas hechas a medida.

Dermoabrasion: en cicatrices con cantos agudos cabe la posibilidad de corroer y alisar los bordes de
la cicatriz con una maquina abrasiva de alta velocidad basada en el uso de un diamante.

Apositos autoadhesivos (autotratamiento suave): uno de los tratamientos mas comunmente usados
en las cicatrices hipertroficas y las queloides es el empleo de laminas de gel de silicona. Esta forma
de apositos prevalece ante las demas alternativas en ausencia de resultados exitosos. Se cree que los
efectos de reduccion de las cicatrices se deben a la oclusion y el apoyo a la hidratacion.

Cuando se da una apertura de la herida quirurgica se denomina dehiscencia y se puede observar una

hendidura en la linea de la sutura donde esta se ha abierto. Adquieren especial importancia y gravedad

en heridas de abdomen, torax y articulaciones.
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Cuando el epitelio es extremadamente fragil e incompleto se producen Ulceras cronicas, de manera que
se cierran y se vuelven a abrir, generalmente debido a una microcirculacion defectuosa. En otras ocasio-
nes la herida se abre espontaneamente.

El fallo en los planos profundos de la herida tiene como consecuencia la aparicion de una hernia. Se trata
de una protrusion a traves de la pared debilitada de la herida. Esta se puede desarrollar a lo largo de la
linea de cirugia.

/ Te conviene recordar

7 La cicatrizacion de una herida es un proceso complejo y a la vez una condicion indispensable
para la supervivencia de los seres vivos. La finalidad del proceso de cicatrizacion es la restitucion
y reparacion del tejido lesionado hasta conseguir su normalidad funcional.

7 En el momento en que se produce una herida se pone en marcha el proceso de cicatrizacion,
que comienza con la fase de hemostasia. A continuacion se forma el tapon plaquetario y se-
guidamente se produce la coagulacion propiamente dicha, que es la estabilizacion del tapon
mediante una malla de fibrina. La fase de inflamacion se caracteriza por rubor, calor, tumoracion
y dolor de la herida y es consecuencia del aumento de los espacios intercelulares. Ademas, en
esta fase los leucocitos se encargan de la limpieza de la herida mediante fagocitosis de agentes
extranos. La fase de proliferacion o restauracion se caracteriza por la formacion del tejido de
granulacion. Por ultimo esta la fase de contraccion de la herida, en la que se da una retraccion de
los bordes de la misma.

7 Durante la epitelizacion se desarrolla un nuevo epitelio que tapiza y recubre la herida.

7 Existen diferentes tipos de cicatrizacion segun las caracteristicas de la herida: cicatrizacion por
primera intencion (aproximacion de los bordes de la herida mediante suturas o grapas); cicatriza-
cion por segunda intencion (cicatrizacion desde la base de la herida hacia el exterior); y cicatriza-
cion por tercera intencion (se produce en heridas infectadas y consiste en dejar abierta la herida
hasta que haya desaparecido la infeccion y, despues, cerrar con técnica quirurgica).

7 En todas las fases del proceso de cicatrizacion se pueden producir alteraciones que pueden
tener como consecuencia el aumento de riesgo de infeccion, retraso en la cicatrizacion, hiper-
granulacion, cicatrices hipertroficas o queloides, dehiscencias, ulceras cronicas, hernias, etc.
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