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INTRODUCCION.

Unicamente durante el primer trimestre de gestacion, la piel se regenera
sin cicatrizacién; sin embargo, el hombre ha adquirido la capacidad de
reparar el tejido dafiado mediante una cicatriz. El tejido cicatrizal produce
cambios en la arquitectura cutanea en cuanto a color, grosor, elasticidad,
textura y grado de contraccion, estas marcas permanentes, pueden ser

inestéticas e inclusive deformantes.

Diversos traumatismos suelen originar cicatrices faciales, las cuales
pueden tener repercusiones tanto funcionales, como estéticas e inclusive
sicologica lo que conlleva a una baja autoestima del paciente, afectando su
calidad de vida, tanto a nivel social como laboral. El aspecto facial es de gran
importancia pues el rostro es nuestra carta de presentacion en primera
instancia ya que muestra nuestras expresiones y el estado de animo en el

gue nos encontramos.

La apariencia de la cicatriz va a depender de diversos factores como son:
causa de la herida, profundidad, tamafio, localizacién, tipo de tratamiento,

raza y predisposicion genética individual.

DE
ODONTOUOGEA
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HISTORIA.

A lo largo de los tiempos se tienen diversos datos acerca del estudio de la
cicatrizacion de heridas que datan de 2,000 afios a. C. principalmente
consistian en encantamientos y la aplicacion de materiales similares a
cataplasmas sobre la herida. Fueron los egipcios los primeros en hacer

diferenciacion entre heridas infectadas y no infectadas. ¥

Hipocrates trataba las heridas con vino, cera de abejas, roble sagrado,
aceite y azucar. La aplicacién de apdésitos basados en creencias, ha hecho
que la curacion de una herida tenga mucho de ritual y magia. Basado en este
hecho Ambroise Pare en 1585 afirmé: “Yo curo la herida pero solo Dios la

cicatriza”. @

En el papiro quirdrgico de Edwin Smith, 1650 a.C. se describen cuando
menos 48 diferentes tipos de heridas e inclusive ya se describia una
cicatrizacién exagerada ®, posteriormente en el papiro de Ebers, 1550 a.C.
se hace referencia al uso de mezclas de diversos componentes con
propiedades que aun en nuestros dias se consideran esenciales para el
tratamiento de las heridas como en el caso de la miel (propiedades

antibacterianas), hilasa (propiedades absorbentes), y grasa (barrera). ¢
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En Roma, Galeno de Pérgamo (120 a 201 d.C.) quien ejercia como
meédico de gladiadores; denotd la importancia de conservar un ambiente
hamedo para una cicatrizaciébn adecuada. “Se requirieron casi 19 siglos para
qgue este importante concepto se demostrara cientificamente; cuando se
comprobd que el indice de epitelizacibn aumenta 50% en heridas bajo un

ambiente himedo comparadas con heridas en un ambiente seco. ¥

El descubrimiento de los antisépticos y su gran importancia para reducir
infecciones, fue de gran avance en la historia de la cicatrizacion de heridas.
Ignaz Philipp Semmelweis (1818-1865), obstetra hungaro observo que
cuando los estudiantes de medicina se lavaban las manos con jabdén e
hipoclorito después de las clases de diseccion de cadaveres y antes de
atender partos, se reducia la incidencia de fiebre en las mujeres.

En Escocia, en 1865 Joseph Lister observd que algunas éareas del
sistema de drenaje de la ciudad eran menos lébregas que otras y que el
agua de los tubos con desechos que contenian &cido carbdlico (fenol) era
clara y comenzo6 a remojar sus instrumentos en fenol y a rociar el quiréfano

reduciendo asi la tasa de mortalidad de 50% a un 15%.

En 1876, Robert Wood Johnson dedicé 10 afios a la investigacion y
produccion de un apoésito antiséptico en forma de gasa impregnada con
yodoformo. A partir de este acontecimiento, se han utilizado diversos

materiales a fin de lograr la antisepsia. )



1. LA PIEL.

La piel tiene una masa total mayor que la de cualquier otro érgano del
cuerpo, esta formada por tres capas: epidermis, dermis Yy tejidos
subcutaneos. La epidermis es la capa externa, se compone de epitelio
queratinizado escamoso estratificado, y se deriva del ectodermo; es
avascular, de modo que se nutre del liquido intersticial de la dermis, capa
profunda de la piel, formada por tejido conectivo fibroelastico, derivado del
mesénquima y el tejido subcutdneo o aponeurosis, consiste de tejido

conectivo laxo, con una cantidad variable de tejido adiposo.

Pelo
Glandulz cebacea

Terminaciones Merviosas sferentes
- Epidermis
|~Nervio

- Dermis

Foliculo piloso

Ligamernto Tejido subcitanen
Cutaneo =

Fagzeia profunda

\asos

CEP“EFES Waros Sanguineos v linfaticos
. Musculo erector

Glandula del pela

Sudoripara Grasa, Colageno, Microblastos

Fig. 1. La piel.
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La epidermis tiene una capa basal de células que se multiplican

continuamente para mantener la capa epitelial estratificada. Esta capa es la
barrera primaria entre el medio externo e interno. Impide la invasion por
bacterias 0 sustancias téxicas y, junto con la dermis subyacente, protege las
estructuras profundas de traumatismos. La piel también impide la pérdida de

liquidos y electrdlitos del cuerpo hacia el ambiente. ¢

El tejido conectivo es una cubierta continua de tejido fibroso que se
extiende por todo el organismo. Comprende cerca del 30% del peso corporal,
y esta compuesto de colagena, reticulina y elastina, rodeadas de sustancia
matriz (mucopolisacaridos y mucoproteinas). Entre las fibras se encuentran
fibroblastos, células grasas, histiocitos, células cebadas y células

plasmaticas. “°

La colagena es la proteina basica con la que se elabora la estructura para
todos los tejidos y 6rganos. Condensada, da lugar a ligamentos y tendones.
Se sintetiza en el reticulo endoplasmico rugoso de los fibroblastos. Durante
este proceso se requiere acido ascoOrbico para hidroxilar la prolina en
hidroxiprolina. Por ello, en la deficiencia de acido ascorbico (escorbuto) se

reduce la produccion de colagena y las heridas cicatrizan mal o no cicatrizan.
®)
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2. HERIDA.

En una reunién de consenso realizada en 1994 @ © se definieron
conceptos y guias para que investigadores y clinicos interesados en el tema
de cicatrizacioén tisular tuvieran un lenguaje en comun. Asi, herida se definié
como toda disrupcion de estructuras anatémicas y funcionales normales. @
Es el area en donde queda interrumpida la continuidad anatémica celular de
la piel o mucosa producida por algun agente fisico o quimico,
desencadenando un sindrome inflamatorio, pérdida de sustancia, hemorragia
y separacion de bordes. Sin embargo, existen Innumerables clasificaciones

de heridas. ®

2.1. CLASIFICACION DE LAS HERIDAS.

A. Segln su causa.

Los medios mecénicos de agresion son mdultiples y entre ellos se
encuentra la incision que realiza el cirujano como parte de su procedimiento

terapéutico. ©

a) Heridas por instrumentos punzocortantes. Ocasionadas por un objeto de
borde filoso, como un cuchillo, o de extremidad aguda como un clavo o

punzon.

10



b)

d)

a)

b)

Herida por contusién. Ocasionadas por un objeto plano de bordes

redondeados golpea a los tejidos blandos, o que resultan cuando el
individuo es proyectado a velocidad sobre superficies romas.

Heridas por proyectii de arma de fuego. Los proyectiles ocasionan
lesiones complejas que difieren dependiendo de las caracteristicas del
arma y los proyectiles, los cuales pueden ser de alta velocidad y
expansivos.

Heridas por aplastamiento. Resultan cuando los tejidos se comprimen
entre dos superficies.

Heridas por laceracion. Se producen cuando los tejidos son arrancados.
Heridas por mordeduras. Difieren en caracteristicas y dependen de la
especie animal que las produce. Entre las mas comunes se encuentran
las del ser humano, las cuales se inoculan con flora bacteriana multiple, y
las mordeduras de caninos que suelen recibir cuidado especial por la

posible transmision del virus rabico. 8 9)

B. Segun su profundidad.

Las heridas se clasifican y se describen segun la profundidad de los

tejidos lesionados. ©

Excoriacion. Lesion dermoepidérmica que cicatriza, en general,
regenerando en forma integra el epitelio sin dejar huella visible.
Herida superficial. Es aquella que interesa la piel y el tejido adiposo hasta

la aponeurosis.

11
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c) Herida profunda. Es la que incluye los planos superficiales, la

aponeurosis, el musculo y puede interesar los vasos, nervios y tendones.
d) Herida penetrante. Lesiona los planos superficiales y llega al interior de
cualquiera de las grandes cavidades.
e) Herida perforante. El instrumento que causa la herida, ademéas de
penetrar la cavidad, lesiona o perfora una o varias de las visceras

contenidas en ella.

C. Segun su estado bacteriolégico.

Tipo I. Herida limpia. No hay contaminacion exdgena ni endogena y en la que

se supone no habré infeccién.

Tipo Il. Herida limpia contaminada. @ Se sospecha que pudo haber

contaminacion bacteriana.

Tipo lll. Herida contaminada. Herida que se produjo con una contaminacion

evidente, pero no hay signos de inflamacién, ni tienen material purulento.

Tipo IV. Herida sucia o infectada. Herida con franca infeccion evolutiva. ®.9)

D. Segun orden y tiempo.

a) Herida aguda. Es aquella que sigue un proceso de reparacion ordenado,
dentro de un tiempo adecuado, que restaura la integridad anatomica y

funcional.

12
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b) Herida cronica. Es aquella que no sigue un proceso de reparacion

ordenado 0 que sigue un proceso de reparacion que no restaura la

integridad anatémica y funcional.

Se ha intentado establecer 30 dias para diferenciar una herida aguda de

una crénica. @

2.2. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CURACION DE LAS
HERIDAS.

Varios factores provocan la estimulacion persistente de la herida, y
originan una cicatrizacion inadecuada. Por tanto, es necesario eliminar todos
los cuerpos extrafios y evitar la infeccion. El desbridamiento adecuado debe
eliminar todo el tejido necrético, y se evitard un traumatismo adicional

mediante el uso de una técnica de sutura atraumatica. 1%

A. Factores generales.

» Edad. La velocidad de cicatrizacion es inversamente proporcional a la
edad del paciente. En los nifios ademas, existe cierta tendencia a
producir cicatrices hipertroficas.

» Nutricion. La malnutricion severa (pérdida de peso superior a 30%), y
el déficit de proteinas, por ejemplo, la carencia de vitamina C,
retardan la neovascularizacién, e inhiben la sintesis de colageno y

retrasan la curacion.

13
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» Oxigeno. Es un elemento necesario para la funcién leucocitaria, la

migracion y la multiplicacion celular y la sintesis de colageno.

» El estado metabdlico. La diabetes mellitus por ejemplo, se acomparfa
de retraso en la curacion.

» Hormonas. Como los  glucocorticoides, poseen  efectos
antiinflamatorios que influyen sobre varios componentes de la
inflamacion y la y la fibroplasia; ademas estos agentes inhiben la

sintesis de colageno.

B. Factores locales.

» La infeccion. Es la causa aislada mas importante de retraso en la
curacion.

» Factores mecanicos. La movilizacion precoz de la herida, puede
retrasar la curacion.

» Cuerpos extrafios. Como fragmentos de acero, vidrio e incluso hueso,
constituyen obstaculos en la curacion.

» EIl tamanfo, localizacion y clase de herida influyen en el proceso de
curaciéon. Las heridas de la cara por ejemplo, por ser un area muy
vascularizada, curan mas rapidamente que las situadas en regiones

poco vascularizadas.

14



2.3. AMBIENTE HUMEDO FISIOLOGICO.

Este concepto cambid los principios de la curacion de las heridas, Winter
y Scales ® en 1963, realizaron el primer estudio experimental que demostré
que la cicatrizacion en ambiente himedo es mas rapida que aquella que se
realiza en ambiente seco. A esto le han seguido una serie de trabajos que
ratifican este hecho. Vranckx y colaboradores hacen una extensa revision del
tema y plantean que el ambiente humedo tendria efectos biologicos
demostrados, como prevenir la desecacion celular, favorecer la migracion
celular, promover la angiogénesis, estimular la sintesis de colageno y

favorecer la comunicacién intercelular. @

Todos estos elementos se traducirian en efectos clinicos como menos
dolor, aislamiento térmico, desbridamiento autolitico, mayor velocidad de
cicatrizacion y mejor calidad de cicatriz. Ante esta evidencia es claro que el

ambiente humedo debe ser el utilizado para realizar una curacion.

Este ambiente himedo intenta otorgar a la herida un medio lo méas natural
posible para que los procesos de reparacion tisular se llevan a cabo sin
alteraciones. Al proporcionar este medio semioclusivo y humedo, se
mantiene un pH levemente acido (5.5-6.6) y una baja tension de oxigeno en
la superficie de la herida, lo que estimula la angiogénesis. Ademas se
mantiene una temperatura y humedad adecuadas que favorecen las
reacciones quimicas, la migracién celular y el desbridamiento de tejido

esfacelado.

15
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3.

EL PROCESO DE LA CICATRIZACION.

La cicatrizacion, es el resultado de la reparacion de los tejidos y del cierre

de una herida, no es un fenémeno aislado y su evolucién esta condicionada

por una serie de factores bioquimicos a nivel de la solucion de continuidad

que representa la lesion, por unos cambios en las estructuras tisulares y por

una serie de procesos que determinan la formacion de la cicatriz.

(12

La reparacion de los tejidos comprende dos procesos distintos:

1)

2)

La regeneracion.

Es la sustitucion de los tejidos dafiados 0 muertos por otros nuevos
con la misma funcion. Se limita a la sustitucion de células
especializadas, su estroma, soporte y vascularizacién, a veces sin que
queden huellas residuales de la lesion.

La reparacion.

Es la sustitucion de los tejidos lesionados por la proliferacion de los
que sobreviven en la zona, tanto especializados como no
especializados. Esta sustitucion de tejido conjuntivo, es llamada

fibrosis y deja una cicatriz permanente. ¢

En la mayoria de los casos, estos dos procesos contribuyen a la

cicatrizacion. Ademas tanto la regeneracion como la reparacion, dependen

basicamente de los mismos mecanismos que intervienen en la migracién,

proliferacion y diferenciacion celular.

16
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Para que la regeneracion del tejido epitelial sea ordenada es necesario

que exista membrana basal. Esta matriz extracelular especializada funciona
como una trama o andamiaje extracelular que ayuda a lograr una
reconstruccion exacta de las estructuras preexistentes. Gracias a la
integridad de la membrana basal se obtiene la especificidad celular, ademas

de influir en la migracion y el crecimiento celular. ¥

La cicatrizacién es un proceso dinamico que incluye vasos sanguineos,
elementos de la sangre, fibroblastos y células epiteliales. En un principio, la
sangre en la herida se coagula; esto va seguido de una respuesta
inflamatoria, que elimina por desbridacion las células muertas y bacterias.
Fibroblastos y vasos sanguineos avanzan dentro de la fibrina del coagulo, se
deposita colagena, y con el tiempo, ésta adquiere resistencia al formar
enlaces cruzados y remodelarse en direccion de las principales fuerzas de
tensién. Muy pronto ocurre la epitelizacion, que protege a la herida de

contaminantes externos. ©

La reparacién comienza poco después de la inflamacién. A veces, incluso
a las 24 horas después de producirse una lesiéon, si la resolucién no ha
tenido lugar, los fibroblastos y las células endoteliales de los vasos
comienzan a proliferar formando de 3 a 5 dias, un tipo de tejido especializado
que es el sello distintivo de la curacion, llamado tejido de granulacion. Este
término proviene del aspecto blando, granuloso y rosado de la superficie de
las heridas, pero son sus rasgos histolégicos los que resultan caracteristicos:

la formacion de neovasos (angiogénesis) y la proliferacion de los fibroblastos.

17
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Estos nuevos vasos son permeables, y dejan pasar las proteinas y los

hematies al espacio extracelular. Por eso, el tejido de granulacién reciente

suele ser edematoso.

3.1 FASES DE LA CICATRIZACION.

Como lo sefialé6 John Hunter (1728-1793) toda lesion tiene en una
tendencia a producir la disposicion y los medios para su curacion. La
cicatrizacion normal de una herida sigue un patréon predecible que puede
dividirse en tres fases superpuestas definidas por las poblaciones celulares y
las actividades bioquimicas: a) hemostasia e inflamacion, b) proliferacion y c)
maduracién y remodelacion. Todas las heridas necesitan progresar a través
de esta serie de fendmenos celulares y bioguimicos, a fin de restablecer de
modo satisfactorio la integridad tisular. )

Fig.2. Fases de la cicatrizacion.
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A. Hemostasia e inflamacion.

La hemostasia precede e inicia la inflamacion con la liberacion

subsiguiente de factores quimiotacticos del sitio de la herida. ¥

La inflamacién comienza inmediatamente después de que el tejido es
lesionado, dura aproximadamente de 3 a 5 dias. Los signos propios de la
inflamacion (Celsus 30 a.C. - 38 d.C.) son eritema, edema, dolor, calor y
pérdida de la funcion. El calor y el eritema son causados por la
vasodilatacion; el edema es producido por la trasudacién de liquidos; el dolor
y la pérdida de la funcion son causadas por la histamina, quininas y
prostaglandinas liberadas por los leucocitos, asi como por la presion del

edema. ®?

Una herida altera la integridad tisular y tiene como resultado el corte de
vasos sanguineos y la exposicion directa de la matriz extracelular a las
plaguetas. La exposicion del colageno subendotelial a estas ultimas ocasiona
agregacion y desgranulacion plaquetaria y activacion de la cascada de
coagulacion. Los granulos alfa de las plaquetas liberan varias sustancias
activas en la herida, como factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDGF), factor beta de transformacion del crecimiento (TGF-B), factor
activador de plaguetas (PAF), fibronectina y serotonina. Ademas de lograr la
hemostasia, el coagulo de fibrina sirve como una estructura para la migracion
de células inflamatorias a la herida, como leucocitos polimorfonucleares

(PMN), neutrofilos y monocitos.
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La infiltracion celular después de una lesidon sigue una secuencia

predeterminada caracteristica: los PMN son las primeras células infiltrante
que penetran en el sitio de la herida y alcanzan su maximo de 24 a 48 horas.
El incremento de la permeabilidad vascular, la liberacion local de
prostaglandinas y la presencia de sustancias quimiotacticas, como factores
de complemento, interleucina-1 (IL-1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)
TGF-B, factor plaquetario 4, o productos bacterianos estimulan la migracién

de neutrofilos.

La principal funcion de los neutrofilos es la fagocitosis de bacterias y
desechos tisulares. Los PMN también son una fuente importante de citosinas
en etapas tempranas de la inflamacion, en especial TNF-a, que puede tener
una influencia destacada en la angiogénesis y la sintesis de colagenos
subsecuentes. Los PMN también liberan proteasas como colagenasas, que
participan en la degradacion de matriz y la sustancia fundamental en la fase
inicial de la cicatrizacion de la herida. Ademas de su funcion para limitar
infecciones, estas células no parecen participar en el depdsito de colageno o
la adquisicion de la fuerza mecanica de la herida. Por el contrario los factores
neutrofilicos suelen implicarse en el retraso del cierre epitelial de las heridas.

La segunda poblacion de células inflamatorias que invaden la herida son
los macréfagos, los cuales son esenciales para el éxito de la cicatrizacién.
Los macréfagos, que se derivan de monocitos circundantes, alcanzan cifras
importantes en la herida cerca de 48 a 96 horas después de la lesion y

permanecen en la misma hasta que la cicatrizacion de la herida termina.
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Los macréfagos, como los neutrdéfilos, participan en el desbridamiento de

la herida por medio de fagocitos y contribuyen a estasis microbiana mediante
la sintesis del radical oxigeno y 6xido nitrico. La principal funcion de los
macrofagos es la activacion e incorporacion de otras células por la via de
mediadores, como citocinas y factores del crecimiento, y también en forma
directa por interaccién entre célula y célula y moléculas de adherencia
intercelular (MAIC).

Mediante la liberacion de mediadores como TGF-B, factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF), factor de crecimiento epitelial (EGF), y lactato,
los macréfagos regulan la proliferacion celular, la sintesis de la matriz y la
angiogénesis. Asimismo los macréfagos desempefian una funcion importante
en la regulacion de la angiogénesis y el depdésito y la remodelacion de la

matriz.

Los linfocitos T constituyen otra poblacion de células inflamatorias e
inmunitarias que invaden la herida. Esta variedad de leucocitos, menos
numerosos que los macréfagos, alcanzan sus cifras maximas alrededor de
una semana después de la lesibn y en realidad son un puente en la
transicion de la fase inflamatoria a la fase proliferativa de la cicatrizacion.
Aunque los linfocitos son esenciales para la cicatrizacion de la herida, su
funcién en la cicatrizacion de la herida aun no se define por completo,
aungue se cree que tienen una participacion activa en la modulacion del

ambiente de la herida.
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El agotamiento de la mayor parte de los linfocitos T en la herida

disminuye la fuerza y el contenido del coldgeno de la misma, en tanto que la
supresion selectiva del subgrupo supresor CD8+ de linfocitos T incrementa la
cicatrizacion de la herida. Sin embargo el agotamiento del subgrupo
colaborador CD4+ no tiene efecto. Los linfocitos también ejercen un efecto
de disminucion en la sintesis de colageno por fibroblastos mediante
interferéon gamma (IFN-g), TNF-a e IL-1 relacionados con la célula.

Este efecto se pierde si las células se separan fisicamente, lo que sugiere
que la sintesis de la matriz extracelular no solo esta regulada por factores
solubles sino también por el contacto directo célula-célula entre linfocitos y

fibroblastos. &%

B. Proliferacion.

Segunda fase de la cicatrizacion, abarca del dia 4 al 12. Durante esta fase
la continuidad del tejido se restablece. Los fibroblastos y las células
endoteliales son las ultimas poblaciones celulares que infiltran la herida en
cicatrizacion y el factor quimiotactico mas potente para los fibroblastos es el
PDGF. Tras penetrar en el ambiente de la herida, los fibroblastos reclutados
necesitan proliferar primero y luego activarse para realizar su principal
funcidn de sintesis y remodelacion de la matriz. Esta accién es mediada en
especial por las citocinas y los factores de crecimiento que los macrofagos de

la herida liberan. &%
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Los fibroblastos aislados de las heridas sintetizan mas colageno que los

gue no provienen de heridas, proliferan menos y efectian de modo activo la
contraccion de la matriz. El lactato que se acumula en cantidades
importantes en el ambiente de la herida, es un regulador potente de la

sintesis de colageno mediante un mecanismo que incluye ADP-ribosilacion.

Las células endoteliales también proliferan en forma extensa durante esta
fase de la cicatrizacion. Estas células participan en la formacién de nuevos
capilares (angiogénesis), un proceso esencial para el éxito de la cicatrizacion
de la herida. Las células endoteliales migran de vénulas intactas cerca de la
herida. Su migracion, replicacion y nueva formacion de tubulos capilares
estan influidas por citocinas y factores de crecimiento como TNF-a, TGF-B y
VEGF. Aunque muchas células producen VEGF, los macrofagos representan
una fuente mayor en la herida en cicatrizacion y en las células endoteliales

se localizan en especifico receptores de VEGF. @)
C. Maduracién y remodelacion.

La maduracion y la remodelacion de la cicatriz inician durante la fase
fibroblastica; se caracterizan por una reorganizacion del colageno sintetizado
con anterioridad. El coldgeno se cataboliza mediante metaloproteinas de
matriz (MPM) y el contenido neto de colageno de la herida es el resultado de
un equilibrio entre la colagendlisis y la sintesis de colageno. Ocurre un
cambio neto hacia la sintesis de colageno y por ultimo al restablecimiento de
la matriz extracelular compuesta de una cicatriz rica en colageno hasta cierto

punto acelular.
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Tanto la cantidad como la calidad del colageno recién depositado

determinan la fuerza y la integridad mecéanica de una herida reciente. El
depdsito de la matriz en el sitio de la herida sigue un patrén caracteristico: la
fibronectina y el colageno tipo Il constituyen la estructura temprana de la
matriz; los glucosaminoglucanos y los proteglucanos representan los
siguientes componentes importantes de la matriz, y el colageno tipo | es la

matriz final.

La cantidad de colageno en la herida llega a una nueva meseta varias
semanas después de la lesidon, pero la fuerza de la tension continda en
aumento durante varios meses mas. La formacién de fibrillas y el enlace
cruzado de las mismas disminuye la solubilidad de coladgeno e incrementa la

fuerza y la resistencia a la degradacion enziméatica de la matriz de colageno.

La remodelacién de la cicatriz continla de 6 a 12 meses después de la
lesion y tiene como resultado la formacion gradual de una cicatriz madura,
avascular y acelular. La fuerza mecanica de la cicatriz nunca iguala la del

tejido lesionado.

Ocurre un recambio constante de coladgeno en la matriz extracelular, tanto
en la herida en cicatrizacion como durante la homeostasia tisular. La
colagendlisis se debe a la actividad de colagenasa, una clase de
metaloproteinasa de matriz que requiere activarse. Tanto la sintesis como la
lisis de colageno estan controladas de modo estricto por citocinas y factores
de crecimiento. Algunos factores afectan ambos aspectos de la remodelacién
de colageno. Por ejemplo, el TGF-B aumenta la transcripcidon de nuevo

colageno y disminuye el metabolismo del mismo al estimular la sintesis de
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inhibidores tisulares de metaloproteinasa. Este equilibrio entre el depésito y

la degradacion del colageno es el determinante final de la fuerza y la

integridad de la herida.
3.2. EPITELIZACION.

Mientras la integridad y fuerza del tejido se restablecen, la barrera externa
también debe hacerlo. Proceso que se caracteriza por la proliferacion y
migracion de células epiteliales adyacentes a la herida. El proceso inicia en
el transcurso de un dia de la lesién y se observa como un engrosamiento de

la epidermis en el borde de la herida.

Las células basales marginales del borde de la herida pierden sus
inserciones firmes a la dermis subyacente, crecen y comienzan a migrar a
través de la superficie de la matriz provisional. Las células basales fijas en
una zona cercana al borde de corte experimentan una serie de divisiones
mitGticas rapidas y migran moviéndose una sobre otra hasta recubrir el
defecto. Una vez que el defecto se cubre, las células epiteliales en migracion
pierden su aspecto aplanado, adquieren una forma mas cilindrica e
incrementan su actividad mitética. Las capas del epitelio se restablecen y al

final la capa superficial queratiniza. @

La nueva epitelizacion se completa en menos de 48 horas en heridas por
corte aproximados, pero es mucho mas prolongada en heridas mas grandes,
que presentan un defecto epidérmico/dérmico importante. Cuando solo el
epitelio y la dermis superficial se dafan, la reparacion consiste sobre todo en

la repitelizacion sin fibroplasia o minima y formacion de tejido de granulacion.
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Fig. 3. Cicatrizacion por epitelizaciéon de heridas cutaneas superficiales.

3.3. CONTRACCION DE LA HERIDA.

La contraccion de la herida es el mecanismo biolégico por medio del cual
las dimensiones de una herida extensa y no suturada disminuyen durante la
cicatrizacion. Es una disminucion gradual del &rea de la herida por retraccion
de la masa central del tejido de granulacion. Las fuerzas contractiles
producidas por este tejido son resultado de la accién de los miofibroblastos
gue contienen proteinas contractiles y que se han considerado morfologica y
fisioldgicamente una transicion entre fibroblasto y musculo liso. Depende de
la poblacion celular y de la concentracion de colagena en la herida.

Aparentemente, la fibronectina coadyuva a la contraccion de la herida y
se han demostrado conexiones morfolégicas con los miofibroblastos. Este
fendmeno de contraccién es fundamental, y a él se debe el 40% de la

disminucion del tamafio de la lesién. ©
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4. CICATRIZACION SEGUN PERIODO Y FORMA.

4.1. Cicatrizacion por primera intension.

Es la ideal para cualquier cirujano. Los margenes de la herida estan en
contacto y no ha ocurrido pérdida de tejido, por lo tanto los bordes de la
herida son aproximados en su posicién anatémica exacta. *? Los tejidos que
cicatrizan por primera intension, cumplen con las siguientes caracteristicas:
minimo edema, sin secrecion local, cicatrizan en un tiempo breve y con

minima formacion de la cicatriz. (%19

Fig.4. cicatrizacion por primera intension.

a) Alas 24 horas, b) De 3 a 7 dias y ¢) Semanas después.
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La lesion provoca la muerte de un pequefio numero de células epiteliales

y del tejido conjuntivo ademas de la pérdida de la continuidad de la
membrana basal epitelial. El estrecho surco de la lesion se llena
inmediatamente de sangre coagulada que contiene fibrina y hematies; la
deshidratacién de los coagulos superficiales forma una costra que cubre la

herida.

A las 24 horas aparecen neutrdéfilos en los bordes de la lesion y se dirigen
hacia el coagulo de fibrina. Los rebordes epidérmicos seccionados se
engruesan al multiplicarse las células basales, y al cabo de 24 a 48 hrs, los
espolones de células epiteliales de los bordes migran y proliferan en los
bordes dérmicos de la lesidn, depositando los elementos integrantes de la
membrana basal conforme se desplazan. Finalmente, se fusionan en la linea
media, por debajo de la costra superficial, produciéndose asi una capa

epitelial continua, pero delgada.

Al tercer dia, los neutréfilos han sido sustituidos en gran parte por
macréfagos. El tejido de granulacion invade progresivamente el espacio
vacio creado por la incision. Los bordes de la misma contienen ya fibras
colagenas, pero al principio esas fibras estan dispuestas verticalmente y no
mantienen unidos los bordes de la herida. Las células epiteliales siguen

proliferando y engrosando la capa que cubre la epidermis.
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Al quinto dia, el espacio de la incision esta repleto de tejido de

granulacion y la neovascularizacion es maxima. Las fibrillas de colageno se
vuelven mas abundantes y comienzan a soldarse los bordes de la incision.
La epidermis recupera su espesor normal y, al diferenciarse las células
epiteliales, se obtiene una arquitectura epidérmica bien desarrollada con una

superficie queratinizada.

En la segunda semana, se deposita colageno continuamente y hay
proliferacion de fibroblastos. El infiltrado leucocitario, el edema y la riqueza
vascular han desaparecido en gran parte. En este momento, comienza a
palidecer la herida, un largo proceso que se produce gracias a la creciente
acumulacion de colageno en la cicatriz de la incisién y que se acompafa de

la desaparicion progresiva de los conductos vasculares.

Al final del primer mes, la cicatriz esta formada por un tejido conjuntivo

celular sin infiltrado inflamatorio, y cubierto ahora por una epidermis integra.

Los anejos de la dermis que se destruyeron en la linea de incisién se
pierden definitivamente. A partir de ese momento, aumenta la resistencia
elastica de la herida, pero pueden necesitarse meses para que la zona

herida consiga su resistencia maxima.
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Aunque la mayoria de las lesiones cutdneas curan completamente, el

resultado final puede que no sea perfecto desde el punto de vista funcional.
Los anejos epidérmicos no se regeneran y en la malla de colageno
mecanicamente eficiente, situada en la zona dérmica no lesionada, persiste

una cicatriz densa de tejido conjuntivo. © %%

4.2. Cicatrizacion por segunda intension.

Cuando la herida no se afronta por falta de una atencién oportuna o por
indicacién médica (herida sucia), se lleva a cabo un proceso de cicatrizacion
mas prolongado y mas complicado. La herida cicatriza desde las capas
profundas y desde sus bordes. Habitualmente se forma tejido de granulacién
gue contiene miofibroblastos y la herida cierra por contraccion. El proceso de

cicatrizacién es lento y generalmente deja una cicatriz inestética. © %%

Existe un gran defecto tisular que es necesario rellenar. La regeneracion
de las células perenquimatosas no es suficiente para reconstruir del todo la
arquitectura inicial. Para conseguir la reparacion completa es necesario que

en los bordes se forme un tejido de granulacién abundante.

Esta clase de reparacidon se conoce como union secundaria o curacion

por segunda intencion. %)
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Fig. 5. Curacién por segunda intension.

4.3. Cicatrizacion por tercera intension. (cierre primario diferido).

Este es un método seguro en la reparacion de heridas muy contaminadas
en tejidos muy traumatizados con grave pérdida de tejido y alto riesgo de
infeccion. El cirujano realiza un aseo prolijo de la lesion y difiere el cierre para
un periodo que va desde el tercer al séptimo dia de producida la herida, de

acuerdo a la evolucion local, asegurando asi un cierre sin complicaciones. 2
15)
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5. CICATRIZACION FETAL.

Frente a heridas pequefias y durante el primer trimestre de gestacion la
piel se regenera sin cicatriz. © Estas investigaciones han permitido manipular
la cicatrizacion del adulto con el intento de disminuir o eliminar la formacion
de la cicatriz obteniendo resultados promisorios. De esta forma podremos
mejorar estética y funcionalmente la calidad del producto de la cicatrizacién
de una herida y disminuir los procedimientos derivados de complicaciones

cicatrizales. © 9

La principal caracteristica que distingue la cicatrizacion fetal, de la del
(1.6.7.10) | as heridas
(16) y |a

sintesis de colagena es significativamente menor en el feto. © '® Se ha

adulto; es la aparente falta de formacion de cicatriz.

suturadas en el feto, curan mas por regeneracion que por fibrosis

observado que las heridas cutaneas creadas y cicatrizadas durante la vida

intrauterina no se pueden diferenciar histolégicamente del tejido intacto. ©

Aunque la cicatrizacion fetal inicial se distingue por la ausencia de cicatriz
y semeja la regeneracion tisular, ocurre una fase de transiciéon durante la vida
gestacional en la que surge un patrén de cicatrizacién similar a la del adulto.
Esta llamada herida de transicion se observa al inicio del tercer trimestre de
gestacion y durante este periodo hay una reparacion sin formacion de
cicatriz; sin embargo existe una pérdida de la capacidad para regenerar

apéndices cutaneos.
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Por ultimo, ocurre de manera exclusiva una cicatrizacién clasica que sigue

el patron de adultos con formacién de cicatriz, aunque la cicatrizacion total

aun es mas rapida que en adultos.

Diversos factores entran en juego, como el tamafo de la herida, el
ambiente intrauterino y la hipoxia, asi como eventos genéticos, bioquimicos y
fisioldgicos. "

5.1. Ambiente de la herida.

El feto se encuentra inmerso en un ambiente liquido estéril, de
temperatura estable, pero este hecho aislado no explica las diferencias
observadas. Los experimentos han demostraron que la curacién sin cicatriz
puede existir fuera del ambiente amnidtico y por el contrario, es posible que

se formen cicatrices in tero. ¢ ® 1©)

5.2. Inflamacion.

La extension y la potencia de la respuesta inflamatoria se correlacionan
de modo directo con el grado de formacion de cicatriz en todas las heridas en
proceso de cicatrizacion. La inflamacion fetal reducida a causa de la
inmadurez del sistema inmunitario del feto explicaria en parte la ausencia de

cicatrices.
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5.3. Matriz de la herida.

La herida fetal se caracteriza por la produccidn excesiva y extensa de
acido hialurénico, un glucosaminoglucano de peso molecular alto que
producen sobre todo los fibroblastos. Aunque las heridas en adultos también
producen acido hialuronico, su sintesis es constante sélo en las heridas

fetales.

Los componentes de liquido amniético, de manera mas especifica la orina
fetal, tiene una singular capacidad para estimular la produccion de &cido
hialurénico. Los fibroblastos fetales producen mas colageno que los del
adulto y es posible que la concentracion mayor de acido hialurénico
contribuya a la organizacién ordenada del coldgeno. Como resultado de
estos hallazgos se utiliza el acido hialurénico por via topica para mejorar la
cicatrizacién e inhibir la formacién posoperatoria de adherencias. ¢ *® Se ha
demostrado que el tipo de colageno preponderante en la herida fetal es tipo |
y lll, a este coldgeno lo consideran como estructural a diferencia del

colageno cicatrizal comun. ®
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6. HERIDAS FACIALES.

La incidencia de los traumatismos faciales es muy alta y afectan
predominantemente, a pacientes jovenes del sexo masculino (menores de 15
afos) posteriormente se encuentran los pacientes entre 16 y 65 afios y por

ualtimo los pacientes sobre 66 afios.

Su etiologia generalmente es consecuencia de un accidente de trafico, no
obstante, el empleo del cinturén de seguridad y del casco ha demostrado en

numerosos estudios disminuir su incidencia y gravedad.

Otras causas son los accidentes domésticos y caidas, especialmente en
nifos y ancianos, las agresiones, deportes, accidentes laborales,
quemaduras, mordeduras, armas de fuego. ‘¥ Se estima que dos tercios de
los participantes en accidentes automovilisticos presentaran lesiones de la

cara. ?

Las lesiones faciales suelen originar cicatrices que resultan inestéticas, el
paciente teme a la desfiguracion lo que conlleva a una baja autoestima. Las
heridas pueden originar cicatrices variables dependiendo del la causa, el

grado de lesién y localizacién del trauma. )
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7. CICATRIZ Y SU CLASIFICACION.

La cicatriz es el resultado final de un largo proceso inflamatorio de varios
afios de evolucion, caracterizado por reabsorcidén, aposicion y reubicacion
tridimensional de fibras colagenas, pero nunca llegan a tener la estructura y

organizacion de la dermis normal. ®

En una reuniéon de consenso realizada en 1994 ?® se definieron los

siguientes conceptos. ¢ ©

1. Cicatriz ideal. Es aquella que devuelve la normalidad anatomica y
funcional sin cicatriz externa, cuyo unico modelo en humanos es la
cicatrizacion fetal.

2. Cicatrizacién aceptable. Es aquella que deja cicatriz pero devuelve la
integridad anatémica y funcional, siendo esta ultima a la cual estamos
obligados a optar como cirujanos.

3. Cicatriz patolégica. Aquella en la cual existe una sobreproduccion de
tejido cicatrizal debido a un desbalance entre sintesis y degradacion
de la matriz extracelular (a favor de la sintesis) que determina una
cicatriz sintomatica, solevantada, roja, indurada o contraida que puede
acarrear serios problemas funcionales y estéticos al paciente.

4. Cicatrizacion inestética. Es aquella en la cual hay un proceso de
cicatrizacion normal pero por su ubicacién, direccién o técnica de
reparacion no tiene resultados cosmeéticos aceptables y va a requerir

una revision quirargica para mejorarla.
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8. ASPECTOS ANORMALES EN LA REPARACION DE LAS
HERIDAS.

La curacion de las heridas puede complicarse si se producen alteraciones
en cualquiera de los procesos basicos de la reparacion. Estas anomalias
pueden clasificarse en tres grupos: a) formacion deficiente de la cicatriz, b)
formacidén excesiva de los componentes de reparacion y c) aparicion de

contracturas. 9

8.1 Formacioén deficiente de la cicatriz.

La formacion insuficiente de tejido de granulacién de una cicatriz puede
causar dos clases de complicaciones: la dehiscencia de la herida y la

ulceraciéon de la misma.

A. Dehiscencia.

La dehiscencia o separacion de los bordes de la herida, se produce ya
sea por la ruptura de los puntos de sutura o por la generacién de grandes
tensiones sobre la herida. Puede haber defectos de la cicatrizacion que son
resultados de estados anormales del individuo y que afectan el proceso de
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cicatrizacion, los factores generales que afectan con mayor frecuencia son:

anemia severa, desnutricion, trastornos de la coagulacion e hipoxemia
tisular. El uso de cortisona inhibe la fase inflamatoria y la epitelizacion, en

tanto que la carencia de vitamina C, reduce la sintesis de colagena.

Dentro de los factores locales tenemos la multiplicacion bacteriana, la
reaccion a cuerpos extrafios, mala aproximacion de los planos anatémicos,

tejidos necrosados o bien la presencia de tejidos tumorales. © 2

B. Ulceracion.

Se llama ulcera a toda lesion que no completa su cicatrizacion porque no
forma epitelio que la cubra y aisle del medio externo. La causa mas comun
es la obstruccion parcial de las circulaciones arterial o venosa. Cuando se
presenta en tejidos privados de irrigacion arterial suficiente, se conoce como
Ulcera isquémica, cuando se trata de obstaculos en la circulacion venosa de
retorno se le llama ulcera de estasis, que hace referencia al estancamiento

de la sangre en los lechos capilares. ©

8.2. Formacion excesiva de los componentes de reparacion.

La cicatriz hipertrofica y queloide son patologias fibroproliferativas de la
dermis. ) Son entidades exclusivas del ser humano con una incidencia de
entre el 5y 15 % de las heridas. ©® La principal diferencia radica en que la

cicatriz hipertréfica permanece dentro de los limites de la cicatriz original, y la
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cicatriz queloide se extiende mas alla de éstos margenes comportandose

como una verdadera neoplasia cicatrizal. ©

La etiologia de estos dos procesos es absolutamente desconocida, se
han involucrados muchos factores que de una u otra forma podrian estar
participando como el factor genético, edad, raza, factores de crecimiento,

grupo sanguineo A, la infeccién, la anoxia, etc.

Recientemente se ha involucrado a las glandulas sebaceas como
elementos iniciadores de la cicatrizacién patoldgica excesiva, se postula que
la ruptura pilo-sebacea y la extravasacion de sebo produciran el estimulo
antigénico, lo cual explica el por qué existe un mayor infiltrado inflamatorio
alrededor de éstas glandulas en cortes histologicos de las lesiones. También
permite entender por qué solo ocurre en humanos ya que las glandulas

sebaceas son propias del ser humano. ©

A. Cicatriz queloide.

Su nombre se deriva del griego kelis, mancha y eidos, aspecto.® Es una
lesion de aspecto tumoral, color rojo rosado o purpura y a veces
hiperpigmentadas. Sus contornos estdn bien demarcados, pero son

irregulares, sobrepasando los mérgenes iniciales de la lesion original.
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El epitelio sobre la lesion es delgado y puede presentar areas focales de

ulceracion. ©® Son cicatrices que contienen exceso de colagena; su superficie
es verrucosa, lisa y brillante; se distorsionan, sin invadir, las estructuras
normales. ®Y Ocasionan trastornos estéticos mas que funcionales y sintomas
del tipo de prurito y dolor. © 2V Varian de tamafio, de unos cuantos
milimetros a lesiones pedunculadas, grandes, con una consistencia blanda a

ahulada o dura.

Algunas regiones del cuerpo son mas susceptibles, por ejemplo, el torax,
las regiones deltoideas, las porciones laterales del cuello, cara y los
pabellones auriculares. ¥ Por el contrario existen areas no queloideas,
como por ejemplo parpados, genitales, palmas de las manos y plantas de los

pies. *®)

Las cicatrices queloides pueden deberse a intervenciones quirdrgicas,
quemaduras, inflamacién de la piel, acné, varicela zoster, laceraciones,
abrasiones, tatuajes, vacunas, inyecciones, picaduras de insectos o
perforaciones de orejas, o surgir en forma espontanea. ¥’ Raramente regresa
en forma espontanea y su recidiva es muy frecuente tras su extirpacion

quirdrgica. ®

Su formacién comienza en la segunda semana de adosados o suturados

los bordes como un cordon delgado que sobresale la superficie de la piel a lo
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largo de la herida y que va “creciendo” en ancho y altura durante semanas.

En esta etapa de crecimiento el cordén y la piel estan enrojecidos,
hipersensible, con ardor y dolor al contacto. Meses después (tiempo variable)
el aparente proceso inflamatorio desaparece y queda una cicatriz fibrosa, con
la zona del corddn blanca, mal epitelizada y fibrosa a lo largo de la herida. El
queloide produce por una sobreproduccion de tejido fibroblastico en el
conjuntivo de la dermis que crece y separa los bordes epidérmicos formando
el corddn con un anormal metabolismo del colageno y anormal produccién de

fibra colagena. *©

B. Cicatriz hipertrofica.

Es una lesién fibrosa, eritematosa, elevada y pruriginosa. &2V

Fundamentalmente se debe a infecciones de la herida al momento de su
reparacion, o a una dehiscencia de las suturas. Son cicatrices gruesas con
apenas elasticidad pero que solo aparecen en la zona que debe ser
reparada, no invadiendo como la queloide tejido subcutaneo sano, suele

acompafiarse de prurito y su reparacion es de mejor pronéstico. ¢

Las cicatrices hipertréficas suelen desarrollarse en el transcurso de 4
semanas del traumatismo. El riesgo aumenta si la epitelizacion requiere mas
de de 21 dias (sitio, edad, raza). Raramente se elevan mas de 4 mm del nivel
de la piel. @ Suelen tener un patrén de regresién espontanea, aunque sea

parcial y tiene poca tendencia a la recidiva tras su extirpacién quirdrgica. 2%
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8.3. Aparicién de contracturas.

La retraccion del tamafio de la herida es una parte importante del proceso
de la curacidn normal. Cuando este proceso se exagera, se habla de
contractura, la cual acaba produciendo deformidades de la herida y de los

tejidos circundantes.

A. Cicatriz retractil o deformante.

La cicatrizacion fibrosa y extensa de los tejidos blandos que cubren las
articulaciones pueden limitar los movimientos o, incluso, producir fijacion
permanente que ocasiona incapacidad fisica. Se observa en la remodelacion
de las heridas que han tenido pérdida de sustancia extensa o en las
quemaduras profundas con destruccion de la dermis en todo su grosor. Esta
cicatrizacion distorsiona la forma y el tamafio de la piel; con mayor
predileccion en la cara anterior del térax y cuello, palmas de las manos,

articulaciones en general, parpados y carrillos. "%

B. Cicatriz deprimida.

Suele discurrir en perpendicular a las lineas de tension cutanea relajada
(LTCR) ©®? o lineas de Langer, como resultado de la herida bajo tension. La
formacion de un hematoma, la infeccion y el cierre invertido de la herida, son
las causas habituales. También se puede deber a una herida inicial profunda,
con pérdida de tejido subcutaneo y formacion de tejido fibroso que se contrae

y adhiere a la fascia y al musculo subyacente
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9. TRATAMIENTO DE LAS CICATRICES.

El objetivo principal es hacer la cicatriz menos llamativa, se puede
conseguir mediante la extirpacion del tejido cicatricial y la reubicacién de los
tejidos para aumentar al maximo la longitud y la reorientacion a lo largo de
las Lineas de Langer, lo que permite que la cicatriz cure con una minima

tensién y en su direccién éptima. )

== e

=
Was=N,

Fig. 6. Lineas de Langer.
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9.1. Cirugia mediante exéresis.

La escision quirargica simple de los queloides se asocia a tazas de
recurrencia de 45 a 100 %, por lo que esta alternativa esta cada vez mas en
desuso. La cirugia para el tratamiento del queloide permite esencialmente
reducir el volumen de la cicatriz, debe concebirse Unicamente asociada a

otros tratamientos, dado que ésta reactivara el proceso inflamatorio. 2%

La reseccion quirdrgica del queloide y posterior infiltracion de corticoide
puede disminuir su recurrencia en un 50 % , si se complementa con
radioterapia, ésta recurrencia baja al 10%, sin embargo esta forma de
manejo se deja solo para cicatrices muy complejas o muy resistentes a otros

tratamientos y Unicamente para adultos. ¢ ¢

A. Exéresis-sutura extraqueloidea.

Se trata de una exéresis de todo el tejido queloideo, debe realizarse en
tejido sano a ras del tejido queloideo, salvo en profundidad donde hay que
quitar ampliamente los anexos polisebaceos que pueden ser causa de una

reactivacion posterior del queloide. ®

B. Exéresis-sutura intraqueloidea.

La exéresis debe ser estrictamente intraqueloidea, no solo en la periferia,
sino también en las capas profundas, dejando dermis patologica en la

periferia y en las capas profundas. Asi, la posibilidad de reactivar el proceso
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inflamatorio serd minima, a costa de obtener un resultado estético de menor
calidad. ¢V

kb

Fig. 7. Cicatriz hipertréfica lineal que se extirpa en forma de uso y se cierra de modo

primario.

C. Exéresis-injerto del queloide.

En caso de un queloide de gran tamafio, principalmente de placa
queloidea, la exéresis del queloide deja una pérdida de sustancia cutanea
que debe ser recubierta por un injerto de piel. Este injerto puede ser extraido
del queloide resecado, lo que resulta dificil cuando el queloide no es plano y

conduce a un resultado estético generalmente mediocre. ¢%V
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9.2. Cirugia mediante plastia.

Técnicas de cirugia plastica como las Z plastias o W plastias mejoran la
calidad y la tensién aplicada sobre las cicatrices asi como mejorar su
apariencia inicial o posoperatoria precoz, pero no deben ser usadas en forma

primaria para el manejo de cicatrices inmaduras. ©

Fig.8. Realineacion de la cicatriz mediante Z-plastia.

A. Z plastia.

El objetivo principal es evitar el engrosamiento y la contraccion y permitir la
reorientacion de la cicatriz. Esto se consigue mediante la prolongacion vy, lo
gue es mas relevante, el cambio de la direccién del tejido cicatricial, para

alinearlo de modo mas intimo con las LTCR.
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La plastia en Z se debe realizar cuando la cicatriz esta inclinada menos de

60° respecto a las LTCR los tejidos adyacentes, deben ser lo suficientemente

elasticos para posibilitar la técnica.

Es conveniente esperar a que la cicatriz haya madurado antes de realizar

las Z plastias, para evitar un sacrificio innecesario de tejido.

B. W plastia.

Esta técnica se usa en la incision inicial durante la cirugia electiva, para
evitar una contractura tardia, o para convertir una cicatriz en otra menos
llamativa. El objetivo se consigue con la escision en zigzag de la cicatriz, lo
que acorta la incision, que tiene angulos agudos, y se puede cerrar mediante
avances sin rotacion del tejido, para obtener una cicatriz alineada con las
LTCR. 22

La W plastia se utiliza para interrumpir una cicatriz larga y realinearla todo
lo posible con las LTCR. Se puede eliminar una cicatriz deprimida, mediante

el avance de ramas en V de tejido, a través de la extension de la cicatriz. "

9.3. Dermoabrasion.

Esta técnica se puede utilizar mediante un dispositivo de alta velocidad
con fresa de diamante. La cicatriz debe ser tratada previamente con crema
de tretinoina al 0.05%, para acortar el tiempo de reepitelizacion y reducir la

hiperpigmentacion.
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9.4. Corticoides.

Es una de las terapias mas usadas en la actualidad, incluso como primera
instancia en el manejo de las cicatrices ya que el resultado del tratamiento es
eficaz. ® 23 Los reportes con respecto a su efectividad son muy variables,
estimandose en un 50-100% con resultados positivos, con una recurrencia
de un 9 a 50%. 1323

El efecto de esta terapia seria la inhibicion de la transcripcion de ciertos
genes de proteinas de la matriz extracelular (procolageno a-l y a-lll,
fibronectina, TGF-B y otras citoquininas), ademas de reducir la sintesis de a-
macroglobulina, un inhibidor de la sintesis de cologenasa. También se ha
observado que produce una disminucion en la viscosidad de la matriz

extracelular. ©

Entre los efectos adversos del tratamiento con inyeccion, ya sea
intralesional o perilesional de corticoides se pueden mencionar: dolor en el
sitio de la inyeccion (puede ser disminuido con la infiltracion simultanea de un
anestésico local y con una velocidad de inyeccion muy lenta), atrofia

cutanea, talangectasias, necrosis, ulceracion y sindrome de Cushing. &2

La dosis de triamcinolona inyectable localmente va a depender de la edad
del paciente y de la superficie queloidea. Su aplicacién debe ser repetida,
con intervalos de 1 a 3 semanas, segun la evolucién clinica de la lesion, se

recomiendan concentraciones de 40 mg/ml. ¢ 23
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Dosis mensual recomendada de Triamcinolona segun edad del paciente

y/o tamafio de la lesién. ©®
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Edad del paciente y tamafio de la lesién Dosis (mensual)
Niflos
1 a5 afios 40 mg - dosis maxima
6 a 10 afos 80 mg - dosis maxima
Adultos
Lesibnde 1 a2 cm2 20 a 40 mg
Lesién de 2 a 6 cm2 40 a 80 mg
Lesion mayor de 6 cm2 80 a 120 mg

9.5. Presoterapia.

Solo es eficaz en los queloides jovenes y para prevenir las recidivas
después de exéresis quirdrgicas. Posee una accion antiinflamatoria,
principalmente antiedematosa. ¢ 819 Utilizada en forma aislada, logra

aplanar y suavizar la cicatriz en el 65-75% de los casos.

Se cree que el mecanismo de accion sera disminuir la irrigacién de la
cicatriz y de esta manera disminuir su metabolismo aumentando la actividad

de degradacion del colageno. ¢V

La presion ejercida, no debe producir isquemia, debe ser usada por lo
menos 18 horas al dia durante minimo 3 meses para evitar el efecto de

rebote, hasta un afio. ™ Sj la presoterapia es preventiva, se observa mejoria
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en tres de cada cuatro casos. Algunas zonas se prestan facilmente a este

procedimiento, como por ejemplo la regién frontal, mientras que en otras es

maés dificil de practicar, como por ejemplo la regién cervical. ©

A. Vendajes de compresion.

Se ha demostrado que la compresion mantenida de una cicatriz
hipertréfica es beneficiosa para evitar el crecimiento excesivo del tejido
cicatricial. Su eficiencia depende de una presion constante de 15-40 mmHg
durante al menos 18 horas diarias, a lo largo de 4-6 meses. Este método se
puede usar asociado al gel de silicona. La prenda de compresion debe ser
confeccionada a la medida, adaptada a las zonas afectadas, en forma de
collares cervicales elasticos, mascaras faciales elasticas o pendientes de
presién con resorte, aplicados después de la queloidectomia del l6bulo
auricular. Se deben utilizar sensores de presion para vigilar la eficacia de la

prenda.

9.6. Silicona

Se puede usar una lamina de gel de silicona como tratamiento
conservador para una cicatriz hipertréfica o un queloide. La lamina se debe

usar las 24 horas del dia.

Las laminas de gel de silicona deben ser
diariamente lavadas con el fin de que no irriten. Cada lamina puede utilizarse

durante unas dos semanas. Debe rebasar el tamafo de la cicatriz de 1 a 2
cm. @29
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Su mecanismo se desconoce en gran parte, pero es posible que el gel de

silicona aumente la temperatura local de la cicatriz y potencie asi la actividad
de las colagenasas, otro mecanismo es la presion, que disminuye la tensién
de oxigeno y produce oclusién de la cicatriz. No es probable un efecto
quimico directo de la silicona sobre la cicatriz, ya que no existen pruebas de

que penetre en el tejido cicatricial. )

Su efectividad se ha estimado en aproximadamente un 60%, en especial
cuando son utilizados en cicatrices recientes. También se ha utilizado en

forma de gel liquido o crema, con iguales o mejores resultados. © &2V

9.7. Radioterapia.

La radioterapia es un método eficaz para tratar los queloides resistentes.
Su mecanismo de accién consiste en la destruccion de los fibroblastos, que

no seran sustituidos.

Una preocupacion habitual es el riesgo potencial de cancer inducido por
radiacion, y la produccién de grados variables de inmunosupresién. (' Se han
utilizado varios tipos de radioterapia, entre ellos la irradiacion con kilo voltaje
(incluida la aplicacion superficial de rayos X), el haz de electrones y la
radioterapia intersticial. EI sarcoma es el tumor inducido por radiacion mas

frecuente, y en general se desarrolla a los 8-10 afios del tratamiento. "
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La respuesta a la radioterapia esta en los rangos de 10 al 94 %, con una

recidiva da hasta un 50%. Estas cifras mejoran enormemente cuando se

combina cirugia mas radioterapia, con éxitos de hasta 76%. % 2!

La extirpacion quirurgica y el uso de una aguja de Iridio dejada dentro de
la herida y por plazos de 48-72 horas, tienen respuestas objetivas de 25-
100%. Su indicacién es en casos de cicatrices muy severas que no han
tenido buena respuestas a otros tratamientos. ©

9.8. Crioterapia.

Consiste en un enfriamiento y calentamiento secuencial, es dolorosa y
trae como consecuencia muerte celular y reorganizacion tisular en especial
en la disposicion de las fibras de colageno. Tiene una eficacia reportada del
50-85% asociando aplanamiento de la herida y mejoria de los sintomas. La

hipopigmentacion o la despigmentacion son las complicaciones mas graves.
(21)

La crioterapia con nitrégeno liquido ha sido utilizada como monoterapia y

como complemento a la terapia con corticoides. ¢

9.9. Laéaser.
Su corte preciso y sus propiedades de fusion causan menos lesion tisular
que otras técnicas. Su reaccion fotoquimica también puede proporcionar un

efecto beneficioso, al alterar la funcién metabélica dentro del queloide. ")
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El mecanismo de accién del laser es una fototermdlisis selectiva. La

absorcion selectiva de la luz por la hemoglobina provoca el calentamiento
local de los vasos sanguineos cutaneos, que se trombosan y producen una
vasculitis. Existe una reparacion local paulatina con neovascularizacion. La
destruccién microvascular provoca isquemia de la cicatriz, y afecta a la
sintesis de colageno y la liberacion de colagenasa. El calor que se produce
es conducido a través de los vasos sanguineos hasta la dermis circundante,

y altera la composicién de colageno de la cicatriz. )

La accion del laser de baja potencia en la reparacion histica se basa en el
incremento de la multiplicacién celular, la activacion en la produccion de
colageno y fosfatasa alcalina, la activacion del endotelio vascular, aumento
de fibras colagenas y elasticas, regeneracion de fibras nerviosas y de tejido
0seo, incremento en la velocidad de crecimiento de los vasos sanguineos a
partir de los ya existentes y la induccién a partir de las células epiteliales
adyacentes a la lesion de la reepitelizacion. Como resultado se obtiene la

reparacién acelerada y completa de los tejidos dafiados.

9.10. Injertos cutaneos.

Los injertos cutdaneos no suelen proporcionar resultados estéticos

satisfactorios para el tratamiento de cicatrices o defectos faciales.

Un colgajo local es la mejor eleccion para los casos con pérdida tisular
significativa. La piel adyacente suele proporcionar la mejor sustitucion en lo

que respecta a color y textura.
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Cuando la técnica lo requiere los injertos cutadneos de espesor parcial se

pueden obtener del muslo o del cuero cabelludo. El injerto cutaneo de
espesor total debe representar la ultima opcién, y se obtienen de las regiones
periauricular y retroauricular, del cuello, de la zona nasolabial y del area

clavicular . &7

9.11. Aumento de los tejidos blandos.

Esta técnica esta indicada para corregir cicatrices deprimidas y se utilizan
diversos materiales como son: inyeccidn de colageno, inyeccion de silicona o

bien la lipoinyeccion.

A. Inyeccioén de colageno.

El colageno bovino inyectable se ha utilizado para las cicatrices
deprimidas. Esta sustancia tiene el problema de alergenicidad, que debe

evaluarse antes del tratamiento.

La FDA aprobdé en 1981 su uso clinico, del que existen 3 variedades

segun su composicion:

1. 35 mg/ml de colageno tipo I. indicada para cicatrices superficiales o

arrugas finas.

2. 65 mg/ml de colageno tipo I. se emplea para el tratamiento de
cicatrices deprimidas de profundidad intermedia.
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3. Colageno entrecruzado con glutaraldehido. Destinada al uso de

cicatrices y defectos dérmicos profundos.

: -—F 3 Epidermis
3 Epidermis N

)
|

Dermis

———— Dermis

+— Tejido
syb(maneo

Fig. 9. A. Cicatriz deprimida como consecuencia de una dermis insuficiente.

A. Se ha conseguido nivelar la cicatriz mediante la inyeccion de material de aumento.

B. Inyeccion de silicona.

La técnica de microgotas de silicona se emplea para estimular la
formacion de un anillo de coldgeno que las encapsule y eleve las

cicatrices deprimidas.

Puesto que la silicona es un cuerpo extrafio, no fisiolégico, y tras
complicaciones originadas por el uso de implantes mamarios de silicona,

la FDA retiro la aprobacion para su utilizacion.
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C. Inyeccion de grasa.

El tejido adiposo autélogo adquirido durante la liposuccion se puede
utilizar para corregir defectos de contorno de la piel. El material su utiliza para
compensar la pérdida de tejido subcutdaneo y no para como relleno dérmico

ni para reconstruir defectos de la dermis.

Un problema de esta técnica, es la pérdida gradual de grasa, se estima

que al término de un afio, sélo queda el 30-40 % del injerto original. ?>

9.12. Terapéutica con factor de crecimiento.

Se cree que una de las causas por las que una herida no cicatriza, es la
deficiencia de factores de crecimiento o la presencia de medios inadecuados
en el medio ambiente de la herida. Una solucién seria inundar la herida con

factores de crecimiento para iniciar la cicatrizacion.

Los factores de crecimiento para uso clinico pueden ser recombinantes u
homologos/autdlogos. Los factores de crecimiento autdlogos se obtienen de
las plaguetas de los pacientes y proporcionan una combinacion y una
concentracion impresindibles de los factores que luego se aplican en la

herida.
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Este método posibilita el tratamiento con factores especificos del paciente

en una proporcion aparentemente fisiologica de concentraciones de factores
de crecimiento. Los medios biolégicos moleculares recombinantes, permiten
purificar concentraciones altas de factores de crecimiento individuales. Las
formulaciones aprobadas por la FDA proporcionan concentraciones cerca de

10 3 veces mayores de las fisioldgicas.

En la actualidad la FDA solo aprueba el factor de crecimiento derivado de
plaguetas BB (PDGF-BB) para el tratamiento de Ulceras de pies diabéticos.
La aplicacion de PDGF-BB humano recombinante en una suspension en gel
a estas heridas aumenta la incidencia de cicatrizacion total y disminuye el

tiempo de cicatrizacién. “?
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CONCLUSIONES.

Es indispensable conocer los mecanismos bioldgicos de cicatrizacion
tisular normal, en cuanto a caracteristicas fisicas de la lesion, tiempo y
evolucion del proceso de cicatrizacion, para poder determinar cuando existe
una alteracion en el proceso de reparacion de la herida; el resultado final de
este proceso es la formacion de una cicatriz, la cual altera la arquitectura
cutanea en cuanto a color, grosor y grado de contraccion, produciendo un
defecto permanente que resulta inestética e inclusive deformante, lo que se

traduce a una baja autoestima del paciente.

Existen varias terapias para el tratamiento de las cicatrices, la finalidad de

todas ellas, es hacer el defecto menos visible.

Se debe individualizar el tratamiento tomando en cuenta diversos
factores, tanto generales como locales, por ejemplo; la edad, raza,
predisposicion genética para cicatrizacion queloide del individuo, la

localizacion y tamaiio de la herida.
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