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RESUMEN 

 

A través de la historia el médico ha buscado la forma de acelerar o mejorar el proceso de 

cicatrización cutánea, debido a la existencia de enfermedades tanto sistémicas como locales 

que retrasan, perturban o evitan dicho proceso, como los son la diabetes, la insuficiencia 

vascular, quemaduras, desnutrición e infecciones. Para estimular la cicatrización cutánea se 

han utilizado métodos tanto físicos como químicos, obteniendo resultados variables, que van 

desde la aplicación de compuestos naturales tan rudimentarios como la miel, hasta la 

colocación de sustitutos de piel sintéticos desarrollados por la ingeniería tisular.  

 

La membrana peritoneal, está compuesta por millones de células mesoteliales, quienes son 

responsables de generar el proceso de cicatrización más rápido en el humano, gracias a que 

sintetizan una amplia gama de factores cicatrizantes y de desarrollo celular, además de 

poseer la capacidad de diferenciarse en otras series celulares (plasticidad).  Dichas células 

han sido usadas en miocardio, hueso y nervio periférico con resultados positivos de 

regeneración celular. Actualmente no existe en la literatura ningún trabajo que haya usado 

células mesoteliales para estimular la cicatrización cutánea.   

 

METODOLOGIA. Estudio de experimental, prospectivo, realizado en el Centro de 

Investigación y Capacitación Quirúrgica del Centro Médico ABC, México D.F. Se estudiaron 

15 ratas hembras, cepa Winstar donadas por el Biotério Central de la Facultad de Medicina, 

UNAM, las cuales se dividieron en 2 grupos: Grupo I (n = 5) control, y grupo II (n = 10) 

experimental. 

 

En el grupo experimental o grupo II se realizó escisión de piel en región dorsal de espesor 

total, además de mini laparotomía para toma de tejido peritoneal, el cual fue implantado en la 

herida dorsal inmediatamente después de su toma. En el grupo control o grupo I, solo se 

extrajo piel de región dorsal de espesor total. En ambos casos se realizó cierre por segunda 

intención. 

 

A los 8 días de postoperatorio se realizó biopsia de tejidos dorsales en ambos grupos para 

comparación morfológica e histopatológica de la cicatrización cutánea. 
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RESULTADOS.  En el grupo I control, se encontró mayor retracción, mayor presencia de 

células inflamatorias, macrófagos y fibroblastos. En el grupo II experimental, se encontró  mayor 

presencia de colágeno (> 100%), ausencia de células inflamatorias y macrófagos, así como nula 

retracción  Lo que indica una mejor y más avanzada fase de cicatrización en el grupo II  

experimental. El análisis estadístico encontró significancia en 5 de las 6 variables analizadas, lo 

que muestra un periodo más adelantado de cicatrización en el grupo II  experimental que en el 

grupo I  control. 

 

CONCLUSIONES.  El autotrasplante de células mesoteliales peritoneales en heridas cutáneas 

de espesor total, acelera la cicatrización, aumenta significativamente los niveles de colágeno, 

disminuye la retracción y la inflamación, y mejora las características estéticas de la cicatriz en las 

ratas. Las células mesoteliales peritoneales son potentes estimuladores de la cicatrización 

cutánea, moduladores de la inflamación e inhibidores de la retracción cutánea, mejorando el 

aspecto estético de la cicatriz. 

 

PALABRAS CLAVE.  Células mesoteliales, trasplante peritoneal, estimuladores de 

cicatrización cutánea, autotrasplante peritoneal, aceleración de cicatrización cutánea, Injerto 

de células mesoteliales. 

 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

El proceso de cicatrización cutánea se compone de 6 fases principales; Hemostasis e 

inflamación,   proliferación, síntesis de la matriz, maduración y remodelación,  epitelización y 

contracción de la herida. En condiciones normales, el proceso primario de cicatrización se 

lleva a cabo en un tiempo de 7 días mínimo promedio desde la lesión tisular16. Durante este 

proceso existe una cascada de factores de crecimiento y células que interactúan de forma 

armoniosa, para que el proceso se realice normalmente, como lo son fibroblastos, 

miofibroblastos, células musculares lisas, células endoteliales, queratinocitos, y células 

inmunes.19 
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Existen múltiples tratamientos para estimular y/o acelerar la regeneración cutánea en 

pacientes con pérdida extensa de piel o con enfermedades que retrasan la cicatrización. Se 

han usado múltiples tejidos, desde membranas amnióticas, hasta sustancias proteicas 

tópicas. Además existen diferentes tejidos usados como, aloinjertos, apósitos biológicos o 

naturales, sustitutos aloplásticos, de elaboración artificial, con materiales de procedencia 

biológica y/o sintéticos inertes, cultivos in vitro por explantación de células epidérmicas y/o 

dérmicas.  Todos ellos con resultados y costos variables15. También han sido utilizadas 

moléculas como el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, con excelentes resultados, 

pero su costo lo hace poco aplicable. La realidad es que los pacientes con este tipo de problema 

rara vez tienen a su alcance estos métodos terapéuticos, debido a su baja disponibilidad y altos 

costos en países subdesarrollados.   

 

 

MARCO TEÓRICO 

 

Existen enfermedades y factores que se relacionan con el retraso y/o déficit de la cicatrización, y 

que se presentan comúnmente en nuestro medio, como tabaquismo, diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, insuficiencia vascular periférica, trombosis venosa profunda, defectos en la 

síntesis de colágena, cáncer, quemaduras y trastornos nutricionales.15 Estas patologías 

presentan defectos en la cicatrización ya sea por retraso del proceso  o mala calidad del tejido 

adyacente, y una vez corregido el problema de base como hiperglicemia o desnutrición, será 

necesario estimular la cicatrización para disminuir la morbilidad de las heridas y acelerar la 

reparación del defecto.Las células mesoteliales además de los factores de crecimiento, 

cuentan con la enzima "activador de plasminógeno" (AP) cuya actividad  previene la 

formación de adherencias. Sin embargo, la lesión tisular también genera la liberación de 

inhibidor 1 e inhibidor 2 del activador del plasminógeno (IAP1, IAP2), a partir de las células 

inflamatorias, mesoteliales y endoteliales con la posterior pérdida de la actividad de AP, y la 

estimulación de la regeneración peritoneal. Se ha logrado precisar que estos eventos 

suceden al cabo de 6 a 12 horas17,18.Las Células mesoteliales son responsables de generar el 

proceso más rápido de cicatrización y regeneración tisular peritoneal en el humano, en forma de 

islas, de ahí la génesis de las adherencias, este proceso activa la secuencia de inflamación, 

depósito de fibrina junto a un exudado inflamatorio y, posteriormente, una organización de la 

fibrina con invasión de fibroblastos que conduce a la creación de colágeno, seguida por su 
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maduración que genera adherencias fibrosas maduras1. Son productoras de varias decenas 

de factores cicatrizantes desde el factor de crecimiento de keratinocitos hasta el factor 

estimulante derivado del endotelio.Las células mesoteliales tienen la capacidad de 

diferenciarse en varias líneas celulares de acuerdo  a las necesidades del medio, a esta 

característica se le conoce como plasticidad.21Las células mesoteliales producen una 

cantidad extensa de sustancias pro cicatrizantes como fosfolípidos, fosfatidilcolína, 

lisofosfatidilcolína, esfingomielina, fosfatidiletanolamina, fosfatidilinositol, fosfatidilserina, 

lisofosfatidiletanolamina, encargadas de formar la capa protectora peritoneal 

regenerativa.1,2,3,21 Producen además citocinas proinflamatorias y factores de crecimiento 

como el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), factor de crecimiento fibroblastico 

básico (bFGF), factor de crecimiento transformador beta (TGF-B), factor de crecimiento 

plaquetario (PGF), factor de crecimiento similar a la insulina (ILGF), factor de crecimiento de 

hepatocitos (HGF), factor de crecimiento epitelial (EGF), endotelina 1, factor de crecimiento 

de queratinocitos (KGF), entre otros.21,1,2 
 

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

De forma notable, no existen estudios experimentales previos en la literatura mundial, ni la 

hipótesis teórica de el uso de células mesoteliales peritoneales autólogas implantadas en 

heridas cutáneas de espesor total para estudiar las modificaciones morfológicas, 

cronológicas e histopatológicas, buscando la aceleración y/o mejora de la cicatrización 

cutánea, lo que lo convierte en un excelente terreno de investigación en el campo de la 

ingeniería tisular siendo esta la principal razón de esta investigación. 

 

Actualmente existen en el medio, varios tipos de materiales tanto biológicos como artificiales, 

para ser usados como injertos en  quemados o como estimulantes del proceso de cicatrización, 

en pacientes con perdida extensa de piel o en trastornos de cicatrización,  cualquiera que haya 

sido la causa etiológica. La respuesta y la regeneración tisular en estos pacientes son tan 

variables como variables son los resultados y diferentes formas de tratamiento. La carencia de 

equipo y presupuesto en instituciones medicas,  así como la falta de recursos hospitalarios 

sobre todo en países de tercer mundo, obligan a la ingeniería tisular actual, a la búsqueda de 

nuevas alternativas terapéuticas de menor costo y mayor disponibilidad para mejorar y  hacer 

cada vez más factibles y aplicables las opciones de manejo en pacientes con enfermedades que 
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afectan la reparación cutánea.  La cicatrización de tejidos así como la regeneración tisular 

pueden ser estimuladas con el uso de tejidos  autólogos, lo que disminuye las reacciones 

inmunológicas, disminuye la posibilidad de rechazo, facilita la obtención de los mismos y 

disminuye los costos, por lo que el uso de células se ha convertido en  la base de la 

investigación en materia de trasplantes3. Algunos factores de crecimiento han sido usados en 

estudios para acelerar la cicatrización, como el factor de crecimiento derivado de las plaquetas, 

el factor de crecimiento epidérmico, el factor de crecimiento de fibroblastos, factor de crecimiento 

similar a la insulina, factor de crecimiento de queratinocitos y el factor de crecimiento derivado 

del endotelio. El único que ha sido aprobado para el uso en humanos es el factor de crecimiento 

derivado de las plaquetas, el resto siguen bajo investigación sin hallazgos favorables notables19. 

Se han utilizado células madre obtenidas de hueso en heridas para estimular la cicatrización, 

sus resultados han mostrado aumento de la vascularización y cicatrización variable, pero la 

mayoría de los estudios indican la necesidad de más experimentación en este terreno15.Existen 

estudios con células mesoteliales en otros tejidos como arterias y miocardio que 

demostraron inducir neovascularización en células miocárdicas infartadas.13 En otros se ha 

observado regeneración nerviosa en ratas implantadas con células peritoneales.21Las células 

mesoteliales formadoras del tejido peritoneal, y su excelente capacidad de regeneración han 

sido observadas, estudiadas y se han tratado de inhibir durante años en cirugía abdominal 

por ser responsables de la génesis de las adherencias tan temidas en cirugía abdominal, y 

ahora son usadas y estimuladas en el campo de investigación en ingeniería tisular, 

aprovechando sus propiedades físico-químicas para producir cicatrización de heridas 

cutáneas. Por ello se realizó esta investigación con fines terapéuticos especialmente en 

pacientes con pérdida de tejido cutáneo.   

 

 

JUSTIFICACION 
 

Los quemados, diabéticos y otros pacientes crónico degenerativos, debido su gran necesidad 

metabólica y la falta de interacción armoniosa entre los factores de la cicatrización,  de acuerdo 

a la magnitud de la lesión, e incapacidad para  regenerar piel, se convierten en un campo de 

investigación extenso para la búsqueda de nuevos regeneradores tisulares o sustitutos 

funcionales cutáneos. 
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Es  imperativa la búsqueda de sustancias o tejidos, que funcionen como regeneradores, 

aceleradores o modificadores tisulares cutáneos del proceso de cicatrización, especialmente 

en el campo de los pacientes con déficit o retraso del mismo. Por lo anterior, el siguiente 

trabajo tiene como objetivo demostrar las modificaciones histológicas, cronológicas y 

funcionales de la cicatrización modificada por tejido peritoneal y sus células mesoteliales. 
 

 
 Diagrama 1.- Algunas capacidades demostradas de diferenciación de las células 

mesoteliales (Plasticidad). 
 

OBJETIVOS GENERALES 

Observar si el autotrasplante de células mesoteliales peritoneales autólogas puede acelerar 

y/o mejorar la calidad de cicatrización en heridas cutáneas de espesor total en ratas. 
 

OBJETIVOS ESPECIFICOS  

1.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar la concentración de 

colágeno en la cicatrización de heridas cutáneas de espesor total en ratas. 

2.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar la presencia de 

macrófagos  en la cicatrización de heridas cutáneas de espesor total en ratas. 

3.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar la presencia de 

células inflamatorias  en la cicatrización de heridas cutáneas de espesor total  en ratas. 

4.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar la presencia de 

vasos sanguíneos en la cicatrización de heridas cutáneas de espesor total en ratas. 

 

 
 

Célula progenitora 
mesotelial 

 
 

Células Endoteliales 
 

 
 

Células Musculares 
Lisas 

 
 

Miofibroblastos 

 
 

Neuronas 
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5.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar la presencia de 

fibroblastos  en la cicatrización de heridas cutáneas de espesor total en ratas. 

6.- Determinar si el autotrasplante de células mesoteliales puede modificar el grado de 

retracción en la cicatriz de heridas cutáneas de espesor total en ratas. 

 

 

HIPÓTESIS 

 

H0 El uso de células peritoneales como autoinjerto en lesiones de piel de espesor total en 

ratas,  no modifica el proceso de cicatrización.   

H1 El uso de células peritoneales como autoinjerto en lesiones cutáneas de espesor total en 

ratas,  acelera y mejora el proceso de cicatrización.   

 

 
Tejido Celular Subcutáneo       Piel                     Célula Mesotelial     Proteínas de matriz 

extracelular 
 

Factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) Factor de crecimiento fibroblastico básico (bFGF) 
Factor de crecimiento transformador beta (TGF-B)Factor de crecimiento plaquetario (PGF) 

Factor de crecimiento similar a la insulina (ILGF) Factor de crecimiento epitelial (EGF) 
Factor de crecimiento de queratinocitos (KGF). 

 

Fig. 1. Representa la producción celular de factores mesoteliales en la zona del injerto. 
 

Lesión de espesor total
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Proliferación Normal. 

 

Proliferación con Injerto Mesotelial. 

 

 

Fig. 2.- A, representa la cicatrización normal en fase de proliferación a las 72 hrs con presencia 
de fibroblastos, colágeno y polimorfonucleares. B, se representa  mayor celularidad, mayor 

desarrollo de proteínas de matriz extracelular como colágeno y la facilidad de diferenciación de 
las células mesoteliales a fibroblastos (plasticidad). 
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MATERIAL Y METODOS 
 

Diseño del estudio y selección de la muestra 

 

 Estudio experimental, analítico, longitudinal prospectivo y comparativo, los animales 

fueron donados por el Bioterio Central de la Fac. de Medicina, UNAM y la fase experimental 

y el alojamiento de las ratas se realizó en el Departamento de Cirugía Experimental del 

Centro Médico ABC Observatorio, México, D.F. Fueron empleadas 15 ratas cepa Wistar, 

hembras, de 250 a 300 g. de peso, las cuales tuvieron agua y alimento ad libitum expuestos 

a ciclos naturales de luz y obscuridad y se mantuvieron a temperatura ambiente.  

 
 

Criterios de selección 
 

      a)   criterios de inclusión 

1. Ratas raza Winstar 

2. genero hembras 

3. Peso de 250 a 300 gr 

4. Clínicamente sanas. 

 

 b)    criterios de exclusión 

1.- Se excluyeron las ratas que fallecieron durante las primeras 24 hrs del postoperatorio, ya que 

esta complicación se relacionó directamente con el método anestésico y no con la técnica 

quirúrgica. 

2.- Ratas macho. 

 

 

METODOLOGIA 

 

Se planeó y perfeccionó la técnica quirúrgica en forma teórica como está descrito más adelante 

y se implementó en las ratas, manteniéndolas siempre  con mínimo dolor y molestia. El 

procedimiento fue el siguiente: 
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Técnica Quirúrgica 

 

Las ratas fueron anestesiadas con pentobarbital sódico intraperitoneal a una dosis de 1 ml/ 

2.5 kg de peso, se les realizó tricotomía del abdomen y de la región dorsal en la zona de la 

cruz, asepsia y antisepsia de la región por operar, posteriormente se realizó marcaje 

milimétrico con tinta indeleble, se extirpó piel quirúrgicamente en espesor total, en un 

diámetro de 3 mm, con una incisión circular, dejando la herida abierta, en ambos grupos. 

 

A las ratas del grupo I únicamente se retiró piel de región dorsal (área del círculo) de espesor 

total y a los 8 días del postoperatorio se tomo biopsia del área operada para ser enviada a 

estudios de histopatología 

 

Grupo II. Se siguió el procedimiento quirúrgico antes descrito y posterior a este se realiza 

incisión en abdomen latero medial, de 15 mm longitud por donde se tomo una muestra de 

aproximadamente 2 mm de membrana peritoneal la cual fue implantada inmediatamente en 

la región dorsal sin piel, dicho implante fue fijado con 3 puntos simples utilizando 

polipropileno 7-0 y la herida quirúrgica fue cerrada por planos con polipropileno 6-0.  

 

Ocho días después se tomó biopsia de la región injertada para ser enviada a estudios de 

histopatología. 

 

Cuidados Postoperatorios  

 

Ambos grupos se manejaron con ketorolaco a dosis estándar de 0.25 mg/kg única dosis en 

el postoperatorio inmediato. 

 

Ambos grupos fueron observados durante 8 días, se llevó a cabo un seguimiento fotográfico 

para evidenciar los cambios macroscópicos y cronológicos. 

 

Al octavo día se sacrificaron los animales y se tomaron biopsias de las lesiones en fase de 

cicatrización. Las biopsias fueron enviadas para estudios de histopatología, los cuales fueron 

etiquetadas por un patólogo y analizadas por otro en forma ciega, reportando lo siguiente: 
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1) 

 
 

Fig. 3 Zona de escisión quirúrgica cutánea dorsal en controles (3 mm). 

2) 

 

 
 

Fig.4 Zona de escisión quirúrgica cutánea dorsal en experimental 

3) 

 
 

Fig. 5  Zona de incisión abdominal y toma de injerto de tejido peritoneal autólogo (2 mm). En 

experimental 

4) 

 
 

Fig. 6. Colocación y fijación del injerto peritoneal en herida dorsal en experimental. 
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Fig. 7. Visión microscópica de la fijación del injerto peritoneal con puntos simples de nylon 7-0. 

 

 

VARIABLES 

 

NOMBRE DE LA 
VARIABLE 

UNIDAD DE MEDICION TIPO DE VARIABLE 

COLÁGENA 0, +,++,+++,++++ Cualitativa ordinal 

FIBROBLASTOS 0, +,++,+++,++++ Cualitativa ordinal 

VASOS 0-5, 6-10, 11-15, 16-20, mas 
20 

Cuantitativa intervalo 

MACRÓFAGOS 0, +,++,+++,++++ Cualitativa ordinal 

CELS. INFLAMATORIAS 0, +,++,+++,++++ Cualitativa ordinal 

RETRACCIÓN 0, +,++,+++,++++, +++++ Cualitativa ordinal 
 

 

MANEJO DE DATOS 

Los datos fueron capturados en una base de datos del programa Microsoft Excel versión 2007, 

creada para el presente protocolo. Se desarrollo una escala de valoración numérica y visual, 

para puntualizar los grados de diferenciación con los resultados de acuerdo a los hallazgos de 

las biopsias, donde se asignó un valor a cada resultado , donde, (0) = 1 = nulo, (+) = mínimo = 2, 

  (++) = leve = 3, (+++) = moderado = 4, (++++) = severo = 5, y (+++++) = abultado = 6.  Para el 

parámetro de presencia de vasos  se desarrollo una segunda escala numérica y visual,  de 0 a 5 

= mínimo = 1, de 5 a 10 = leve = 2, 10 a 15 = moderado = 3, 15 a 20 = severo= 4 y mayor a 20 = 

Congestión = 5. 
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ANALISIS ESTADÍSTICO 

 

Para el análisis de datos se utilizó Statistical Package of Social Sciences (SPSS) 17.0.Se 

realizó estadística descriptiva por medio de medidas de frecuencia, de tendencia central y de 

dispersión.Se realizó estadística univariada para comparar ambos grupos, dado que son grupos 

independientes, se utilizó prueba de U-Mann-Withney para comparar variables cualitativas 

ordinales (colágeno, fibroblastos, macrófagos, células inflamatorias y retracción), y para las 

variables cuantitativas (formación de vasos) se realizó prueba de T-student, con un intervalo de 

confianza del 95% considerando en ambos casos una p menor de 0.05 como significativa. 

También se realizó análisis multivariado, en donde se incluyeron todas las variables anteriores 

para observar la modificación del proceso de cicatrización. El análisis estadístico fue realizado y 

revisado en forma simultánea por dos especialistas en bioestadística de diferentes centros 

hospitalarios. 

 

 

 

RESULTADOS 

 

Inicialmente ambos grupos fueron seguidos mediante observación fotográfica con dos fases, la 

primera el día de la toma de los injertos y trasplante, y la segunda en el día 8 de cicatrización.  

En las dos primeras tablas de resultados se agrupan las fotografías en grupo experimental  y 

controles donde podemos notar las diferencias entre ambos grupos como a continuación se 

muestra: 
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Tabla 1 
 

Grupo I Control 
 

 
En la tabla 1, fotografías microscópicas de los individuos del grupo I control, donde podemos 

apreciar en el día 8 mayor presencia de hiperemia, inflamación y mayor retracción, lo que 

corresponde a una fase proliferativa de cicatrización es decir una fase más temprana que en el 

grupo de casos además de menor calidad de cicatrización. 
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Tabla 2 

Grupo II  Experimental 
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En la tabla 2 las fotografías microscópicas de los especímenes del grupo II experimental donde 

podemos apreciar que en el día 8, la cicatrización se encuentra con escasa inflamación sin 

retracción, además de presentar ligero aumento de la coloración y en aparente fase de 

remodelación.  
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Tabla 3.- Comparación Histológica 

 
La tabla 3 muestra en la imagen A cicatrización incompleta, vasos sanguíneos, presencia de 

células inflamatorias, y colágeno lo que es compatible con una fase proliferativa de cicatrización. 

La Imagen B muestra cicatrización completa, con menor número de células inflamatorias y 

vasos sanguíneos, así como mayor presencia de colágeno, lo que es compatible con una fase 

más adelantada o de remodelación de la cicatrización. 

 

La tabla 3 muestra en la imagen A cicatrización incompleta, vasos sanguíneos, presencia de 

células inflamatorias, y colágeno lo que es compatible con una fase proliferativa de cicatrización. 

La Imagen B muestra cicatrización completa, con menor número de células inflamatorias y 

vasos sanguíneos, así como mayor presencia de colágeno, lo que es compatible con una fase 

más adelantada o de remodelación de la cicatrización. 

 

En los 2 grupos control y experimental, fueron analizadas 5 variables, colágeno, fibroblastos, 

número de vasos, macrófagos, células inflamatorias y grado de retracción, para de esta forma 

valorar integralmente el tipo y características de la cicatrización. En la comparación de 

medianas, se encontró mayor presencia de colágeno en los experimentales ( Ex ) que en los 

controles ( Co ) de 1 contra 2.5. Para los Fibroblastos fue mayor el número encontrado en los 

(Co) que en los (Ex), 3 contra 2.  Los macrófagos fueron encontrados en número de 1 en el 

grupo (Co), mientras que no fueron observados en ningún (Ex). Las células inflamatorias fueron 

observadas en el grupo (Co) con mediana de 1 mientras que no fueron observadas en ningún 

(Ex). En cuanto a la retracción se encontró mucho mayor en el grupo de (Co) con 3 que en el 

(Ex) con 1.  Estos resultados muestran que los grupos control (Co) presentaron mayor 
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inflamación, fibrosis y retracción, además de una fase mas temprana de cicatrización que los 

experimental (Ex). Para el grupo (Ex) se encontró mayor colágeno y una fase más avanzada de 

cicatrización además de menor inflamación y fibrosis. 

 

Tabla 4.- Estadística descriptiva de variables cualitativas. 

Grupo Colágeno Fibroblastos Macrófagos 
Células 

Inflamatorias Retracción 
Control  (Co) 
n=5 

  Mediana 1 3 1 1 3

  25 0.5 2 0.5 0.5 2.5

  50 1 3 1 1 3

  

Percentiles 

75 2 3 1.5 1.5 3

Experimental 
(Ex) n=10 

   Mediana 2.5 2 0 0 1

  25 1.75 1 0 0 1

  50 2.5 2 0 0 1

  

Percentiles 

75 3 3 0 0 2

 

 

En la tabla 5 o variable de vasos sanguíneos, se encontró mayor presencia en el grupo (Co) 

hasta en un 60% de los especímenes que en el grupo (Ex) que fue de 40%. Lo que indica 

mayor vascularidad en los controles por tratarse de una fase más temprana de cicatrización. 

Los experimentales presentan menor vascularidad por ser una fase mas avanzada de la 

cicatrización. 

 
Tabla 5.-  Estadística descriptiva del número de vasos. 
 

Grupo Frecuencia # Porcentaje % 
Porcentaje 
Acumulado 

Control (Co) 
6 – 10 

 
2 40 40

16 – 21 3 60 100
Total 5 100   
Exp. (Ex) 
0-5 

 
4 40 40

6 – 10 3 30 70
11 – 15 2 20 90
16 – 21 1 10 100
Total 10 100   
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Gráfico 1. 
 

 
 
Experimental  EEEXXX  
Control Co 
 
 
 

 

El gráfico 1, condensa y compara las medianas de las variables por grupos, donde se 

observa la mayor presencia de colágeno, la ausencia de células inflamatorias y macrófagos 

en los experimental (EEExxx), así como la presencia mayor de retracción, vasos y fibroblastos en 

los controles (Co).  Lo que indica una mejor y más avanzada fase de cicatrización en el 

grupo de experimentales (EEExxx). 
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Tabla 6. 
 

  Comparación de Ambos   Grupos.       

   Experimental  n = 10  Controles n = 5  P 

Colágeno  2.5  1  0.042* 

Fibroblastos  2  3  0.136 

Macrófagos  0  1  0.002** 

Célulasinflamatorias  0  1  0.002** 
Retracción de  la 
cicatriz  1  3  0.003** 

No. de Vasos  2  3.2  0.003** 
*p < 0.05       
**p< 0.01       
a = T –Student       

b = U Mann –Witney 
 
     

 
 

La tabla 6 muestra la significancia de en la variables por grupo, donde podemos observar que 

las variables de macrófagos, células inflamatorias, número de vasos y retracción de la cicatriz 

son estadísticamente significativas  con una p < a 0.01. La variable de colágeno fue significativa 

con una p < 0.05.La variable de fibroblastos no resultó estadísticamente significativa con una p 

de 0.136. 

 

Un individuo del grupo experimental, presentó dehiscencia de la herida abdominal en el día 8 de 

postoperado, lo que se reportó como única morbilidad en el estudio,  y permitió la toma de la 

biopsia dorsal antes de ser sacrificado, de acuerdo a los resultados de los demás individuos esta 

complicación no representó ningún riesgo para la cicatrización en la región dorsal. 
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DISCUSIÓN 

 

En este modelo, aunque se trabajo con un número muy pequeño de animales los resultados 

observados con el uso de implantes mesoteliales son muy alentadores ya que se vio que 

favorecen la velocidad de cicatrización en heridas cutáneas de espesor total, mejoran la 

calidad de la misma y  aumentan la síntesis de colágeno a más del 100%, disminuye 

significativamente la inflamación y la retracción de la herida mejorando la percepción 

estética, con respecto de la cicatrización normal.  

 

En los animales a los cuales se les implantó peritoneo se vio que al 8° día presentaron 

cicatrización con características compatibles a la fase de remodelación a diferencia de las 

ratas que no fueron implantadas en las que al día 8 las características de cicatrización 

corresponden a la fase de proliferación lo que muestra aceleración en dicho proceso gracias 

a la acción de las células mesoteliales. Elmadbouh y cols demostraron el aumento de 

angiogénesis y mejoría de la función cardiaca en células miocárdicas infartadas 

trasplantadas con células mesoteliales13. De acuerdo a lo observado en el presente estudio 

se puede pensar que las células mesoteliales son estimulantes de la cicatrización cutánea, 

debido a sus características histológicas, quimio tácticas y de plasticidad y que pueden 

actuar como mediadores de la inflamación y  aceleradores en el proceso de cicatrización, se 

observó también que al estimular la síntesis de colágeno cutánea, mejora la resistencia y 

elasticidad de la cicatriz haciéndola estéticamente mejor. Al acelerar el proceso de 

inflamación el tejido lesionado se encuentra menos tiempo expuesto a los agentes lesivos 

del medio y esto probablemente contribuya e mejorar el estado estético.  

 

En el análisis estadístico que fue realizado por dos especialistas de diferentes centros 

hospitalarios, se puede puntualizar que 5 de de 6 variables resultaron estadísticamente 

significativas. En un futuro cercano la terapia celular puede generar ahorro importante en los 

sistemas de salud a nivel mundial y generar mejores perspectivas y resultados en el 

tratamiento de pacientes con déficit de cicatrización. Existen laboratorios que desarrollan 

cultivos de células mesoteliales y que las comercializan para múltiples usos en medicina, el 

costo de dichos cultivos oscila alrededor de 90$ dólares, lo cual lo hace accesible para 

muchos pacientes y sistemas de salud subdesarrollados, por otro lado el tratamiento de 

heridas con injertos cutáneos, requiere de varios especialistas, tiempo de quirófano y 
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material lo que eleva los costos, y los resultados estéticos aun no son tan satisfactorios, es 

aquí donde el uso de células mesoteliales puede ser una opción para mejorar el manejo en 

dichos pacientes y disminuir el costo para los sistemas de salud25. Se deberán realizar más 

estudios experimentales sobre todo con un seguimiento más largo para ver los resultados de 

la cicatriz en periodos más tardíos. Es prioritario el apoyo a la nueva generación de 

investigadores porque solo así estará garantizado el desarrollo de nuevas y mejores 

terapias. 

 

 
CONCLUSIONES 

 

En el presente estudio el autotrasplante de células mesoteliales peritoneales en heridas 

cutáneas de espesor total, aceleró la cicatrización, aumentó significativamente los niveles de 

colágeno, disminuyó la retracción y la inflamación, y mejoró las características estéticas de la 

cicatriz en las ratas. Las células mesoteliales peritoneales actuaron como potentes 

estimuladores de la cicatrización cutánea, moduladores de la inflamación e inhibidores de la 

retracción cutánea, mejorando el aspecto estético de la cicatriz. 
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