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CAPITULO I

TEMA 9
CICATRIZACIÓN
Dr. Henry Vázquez Montpellier

Introducción

La cicatrización de las heridas en los sujetos normales consiste en una sucesión ordenada (proceso dinámico y cambiante) de acontecimientos celulares, humorales y bioquímicos, que comienzan con una reacción inflamatoria de carácter agudo y culminan con la síntesis y formación de fibras colágenas, producidas por unas células especializadas, los Fibroblastos, que colonizan la propia herida y hasta sus alrededores.

Podemos decir que el inicio de la cicatrización es bastante brusco; los acontecimientos se suceden y superponen con gran rapidez, prolongándose la duración de todo el proceso durante varios meses, por lo general.

La regeneración en algunos tejidos, la proliferación celular en muchas zonas y la Fibroplasia, como proceso general y común, son los tres elementos que consiguen que se recupere la continuidad anatómica que se interrumpió al producirse la herida. La regeneración es el proceso habitual en determinadas especies inferiores, las cuales son capaces de reconstruir extremidades completas; en el hombre queda prácticamente reducida a la curación de las lesiones del hígado, y, modestamente, en la neoformación de epitelios de revestimiento. Conforme las especies se van haciendo más complejas, la lesión hística cura básicamente con la formación de tejido conjuntivo, proceso reparador que se ha convenido en llamar "cicatrización".

La capacidad para restaurar la integridad de los tejidos lesionados cohesionando unidades y cubriendo defectos, es decir, cicatrizando, es un hecho biológico básico inherente a todos los organismos vivos. De él depende, en gran medida, su supervivencia.

El objetivo básico del proceso reparador cicatrizal es reintegrar un tejido lesionado a su normalidad funcional. Cuando la lesión cursa con una solución de continuidad, como acontece en las heridas, debe obtenerse también su reconstrucción anatómica, sin la que no es posible el ejercicio de una función normal.

En las lesiones cutáneas es donde la reparación de las heridas alcanza expresión biológica. En ella coexisten dos fenómenos distintos pero  íntimamente relacionados entre sí: un fenómeno profundo que recibiendo específicamente el nombre de "cicatrización" se caracteriza por el desarrollo de un tejido conjuntivo-vascular, mientras que superficialmente, a nivel epidérmico, tiene lugar la "epitelización" y regeneración epitelial. Ambos son necesarios para obtener  la reparación hística completa, y su alteración común o independiente va a ser la causa de diferentes trastornos en la curación de las heridas.

La epitelización debe asentar sobre una cicatriz bien elaborada, y a su vez ésta ha de cubrirse precozmente con un epitelio protector que la aísle de las agresiones externas.

Pero también hay que señalar que la cicatrización es un proceso general y no limitado a las heridas quirúrgicas o accidentales, ya que muchas enfermedades se caracterizan, en términos biológicos, por la formación de elementos idénticos a los que se observan en la cicatrización de las heridas; la fibroplasia que se produce en la curación de un infarto del miocardio, en el proceso de organización de una neumonía, en la reparación de una lesión cáustica del esófago, en la evolución de una lesión valvular reumática del corazón, etc., toda es idéntica, básicamente, a la fibroplasia del tejido cicatrizal de una herida cualquiera.

El proceso de cicatrización o reparación hística adquiere así una nueva dimensión, pues de su exacto conocimiento podrán partir métodos científicos dirigidos a controlar la producción del tejido cicatrizal.

Es evidente que la Cirugía es posible porque las heridas cicatrizan; las peculiaridades de este proceso han sido tema de investigación permanente. El cuidado de las heridas y los métodos para obtener los mejores resultados han sido preocupaciones médicas en toda la historia de la humanidad. La sutura de las heridas, ciertos apósitos y algunas colas adhesivas se desarrollaron en la civilización del antiguo Egipto. La medicina hipocrática reconocía las diferencias que existían entre la cicatrización por primera intención y por segunda intención.

Galeno describió que era importante eliminar los materiales extraños y los coágulos en una herida, para facilitar su cicatrización. Ambrosio Paré indicó, en 1560, que muchas lesiones por quemaduras cicatrizaban peor que otras heridas. Modernamente se ha logrado luchar mejor y vencer el factor más nocivo en la reparación de las heridas, la Infección; así la Cirugía ha podido avanzar espectacularmente.

Por todo eso, es perentorio el conocimiento en detalle de lo concerniente a la cicatrización, como proceso, y el manejo y enfoque adecuados de la manipulación de los distintos tejidos, evitando trastornos en la curación y reparación de las heridas.

Clasificación de los tipos de cicatrización:

A pesar de que los componentes elementales del proceso cicatrizal son siempre los mismos, sus proporciones y magnitudes varían según se consideren distintos tipos de heridas. Veremos la evolución clínica del proceso de reparación.

El desarrollo de un tejido de granulación sumado a la regeneración epitelial y a la contracción de la herida, son, realmente, los procesos responsables de la correcta restauración de la lesión. Cuando en una herida reciente se han reaproximado sus bordes lo más exactamente posible mediante suturas, como en la herida quirúrgica, la cicatrización subsiguiente se ha convenido llamarla "cicatrización por primera intención": en este caso la fibroplasia es el principal elemento participador, junto con la modesta regeneración epitelial.

Cuando una herida permanece abierta, este espacio debe ser rellenado por un nuevo tejido, el "tejido de granulación", donde la neo-génesis (neo-angiogénesis) y la fibroplasia son fundamentales. -Pero aquí, además, debe existir una regeneración epitelial de mayor cuantía que en la cicatrización por primera intención, y también se asiste a un proceso particular de este tipo de herida, que es la "contracción" o aproximación espontánea de los bordes. A este tipo de evento se le conoce con el nombre de "cicatrización por segunda intención" o "cicatrización sobre espacio muerto".

Todavía existe un tercer tipo de cicatrización, que ocurre en una herida que se deja abierta unos pocos días y después se cierra, en un verdadero cierre; y cuando se recurre a injertos o trasplantes hísticos para poder sellar la herida. En estos casos en que se acude a apoyo o estímulo quirúrgico  se habla de "cicatrización por tercera intención".

Morfo-fisiología de la cicatrización

Se consideran y aceptan varias fases o etapas morfológicas y fisiológicas:

a) Fase inflamatoria celular: 
Es la fase inicial de la cicatrización. Ante cualquier tipo de agresión, la reacción hística común es una respuesta inflamatoria. En el caso de que una herida destruya la integridad hística, la inflamación subsiguiente rellenará la cavidad formada y también contribuirá a la "limpieza" o eliminación de residuos celulares y de elementos extraños en el área de la misma. La secuencia de los fenómenos infiltrativos e inflamatorios comienza con una breve vasoconstricción que da paso a una vasodilatación más acusada en el lecho venular, la cual favorece la formación del exudado proteico y celular característico. El exudado inicial  es fibrinoso y hemático, apareciendo después otros elementos en una secuencia de reacciones que comprende a los neutrófilos, macrófagos, las moléculas de adhesión celular, el complemento, inmunoglobulinas, el factor de activación plaquetaria, etc., y más tarde, monocitos y linfocitos. Las arteriolas, en el área inflamada, se dilata y se produce aumento de la permeabilidad capilar. Cuando la inflamación se produce en la piel y por debajo de ella, es característico un enrojecimiento, hinchazón, hipersensibilidad y dolor. La coagulación de la sangre produce trombina, la cual promueve la agregación plaquetaria y la liberación de gránulos plaquetarios que contribuyen a generar una respuesta inflamatoria.

Este período infiltrativo-inflamatorio puede alcanzar los primeros tres o cuatro días posteriores a una herida hística, y durante ese tiempo la reacción inflamatoria acarrea una modificación de la sustancia fundamental, con lo que se consigue el atrapamiento de grandes volúmenes de líquido intersticial.

Mención especial merecen las funciones de los macrófagos de la herida. Son células esencialmente fagocitarias capaces de digerir macromoléculas y de eliminar microorganismos locales. Favorecen la multiplicación de los fibroblastos y estimulan la angiogénesis.

b) Fase de Neo-Vascularización o Angiogénesis. 
Aquí se trata de sustituir los vasos destruidos y perdidos en la herida y de mejorar las condiciones metabólicas del campo o lecho cicatrizal. Todos los nuevos vasos  se originan a partir de los pre-existentes.

La Neo-angiogénesis es mucho más relevante en la cicatrización de las heridas abiertas (dehiscencias, complicaciones, etc.) que en las de primera intención o primarias, y está presente desde el segundo o tercer días  para alcanzar su máxima expresión alrededor del octavo día. Influye, básicamente, en su producción, tanto los macrófagos como algunos factores plaquetarios y la hipoxia regional.

c) Fase de Fibroplasia o Estimulación de los Fibroblastos. 
Este es el paso o estadio más importante de todo el complejo proceso de la cicatrización. La formación o aparición de fibroblastos en la herida, preludio de la formación de fibras colágenas, es un acontecimiento importante que sucede en la mayoría de los tejidos heridos que se encuentran en la etapa de cicatrización reparadora.

Los fibroblastos comienzan a aparecer en la herida el tercer día y se convierten en la población celular dominante alrededor del décimo día. Son células resistentes y preparadas para sobrevivir en condiciones adversas. Su misión es sintetizar y segregar los componentes funcionales del tejido conjuntivo o conectivo (las fibras colágenas, la matriz o sustancia fundamental) y también colesterol. El fibroblasto es una célula móvil, y para moverse necesita de un andamiaje apropiado, y en las heridas esto se consigue inicialmente apoyándose  en el exudado proteico (red de fibrina) y más tarde utilizando los brotes vasculares neoformados, de manera que así se constituye el "tejido de granulación", gracias a la hiperplasia de fibroblastos y angioblastos. Este nuevo tejido resulta ser elemento orotecter, aislante del medio ambiente, protegiendo a los nervios, cartílagos, tendones, huesos, etc. El tejido de granulación puede formarse y estructurarse de dos formas posibles. Tenemos el tejido de granulación útil, eficaz o productivo que es el deseable y favorable, y que consiste en una especie de membrana delgada, con gránulos finos, rojo brillantes, que no sangra con facilidad, no tiene fetidez, trasuda poco, no se acompaña de tejidos vecinos irritados, y el epitelio suele crecer sobre sus bordes. El otro tipo de tejido de granulación es el no útil, patológico, perjudicial e indeseable, que contiene gránulos pálidos o cianóticos, húmedos, blandos, edematosos, friables y con fácil sangramiento, exuda mucho, con fetidez, mayor grosor de sus granulaciones, y la piel circundante suele estar irritada por ello este tejido debe ser eliminado por resultar un obstáculo para la reparación hística normal.

d) Colagenización o Síntesis del Colágeno. 
Esto es fundamental en el proceso de cicatrización. Las células encargadas de sintetizar el colágeno son principalmente los Fibroblastos. Estructuralmente, el colágeno o colágena contiene varios aminoácidos: Prolina, hidroxiprolina, hidroxilisina y la glicina. A partir del quinto o séptimo día de producida la herida, la síntesis de colágeno aumenta rápidamente y alcanza el valor máximo en el transcurso de la segunda semana, justo cuando disminuye el número de fibroblastos presentes. En estos momentos, el rasgo más aparente en el herida es que la cicatriz en vías de formación alcanza el mayor volumen, presentando un aspecto exhuberante, con bordes hipertróficos, la denominada "cresta de cicatrización". Al mismo tiempo se consigue la unión firme de los bordes de la herida. El colágeno, así, constituye la parte esencial de la verdadera cicatriz.

La culminación o configuración más voluminosa y madura de la colágena son las fibras colágenas, formadas a su vez por un conjunto de fibrillas, las que se formaron a partir de las microfibrillas, compuestas a su vez por verdaderas unidades de tropocolágena, que son las reales unidades moleculares del colágeno.

La colágena, junto con otras proteínas estructurales como la elastina y la fibrillina van a constituir la sustancia basal o matriz extracelular, la cual tiene también otras proteínas especializadas en su constitución interna.

e) Contracción de la herida. 
Ocurre fundamentalmente en la cicatrización por segunda intención, pues, efectivamente, las características biológicas generales de la cicatrización "sobre espacio muerto" es muy peculiar. En una herida que permanece abierta, cuyo defecto no cierra, la curación y fusión final se obtiene en un 80 % gracias a la "contracción" y en el 20 % restante debido a la epitelización y el tejido de granulación. La contracción de la herida se caracteriza por la aproximación de los bordes en todo el espesor y profundidad de la herida, con la consiguiente disminución del tamaño lesionado, gracias a la movilidad de la piel y tejidos de la vecindad.

La dinámica de la contracción suele iniciarse alrededor del tercer día de producido el traumatismo hiriente. Hacia el noveno día los bordes evidencian un movimiento centrípeto que coincide con los fenómenos de emigración de las células epiteliales en las márgenes de la herida. Las heridas circulares se contraen menos. La velocidad con que discurre la aproximación de los bordes de la herida es de un ritmo promedio de 0,6 a 0,75 milímetros por día. Las heridas que después de haberse contraído no han podido reunir sus bordes quedan con un defecto permanente que será obliterado por tejido conjuntivo. Este tiene tendencia a un crecimiento exhuberante debido a la estimulación permanente motivada por la actuación mecánica de tensión, lo cual conduce a una posible formación continuada de colágeno. Este mecanismo hay que tenerlo presente en la formación de cicatrices queloideas o hipertróficas.

Determinados fibroblastos que colonizan las heridas en contracción tienen gran parecido con las células musculares lisas, por lo que se han nombrado "miofibroblastos", importantes responsables de la contracción de las heridas.

f) Epitelización. 
La reparación de los tejidos heridos se hace, sobre todo, por proliferación conjuntiva. Pero una herida no llega a cicatrizar por completo hasta que no está recubierta de superficie epitelial, mesotelial o endotelial, con lo que la epitelización se convierte en un hecho crucial. En la cicatrización por primera intención hay migración o movilización del estrato germinativo epitelial o células germinativas basales (queratinocitos) hasta alcanzar la vertiente opuesta, y una diferenciación por capas en caso de regeneración de los tegumentos cutáneos. La velocidad conque tiende a discurrir la emigración epitelial es de unos 0,2 milímetros por día.

La magnitud en que una herida abierta epiteliza es limitada. Como término medio, cada borde es capaz de progresar hasta tres centímetros. Si con esta epitelización de "avance-tope" no se consigue que la herida se cubra totalmente, el crecimiento epidérmico no prosigue y entonces se convierte en una "úlcera crónica". Aunque la herida epitelice totalmente, en estos casos la piel resultante es menos resistente, ya que carecerá de apéndices cutáneos (pelos, glándulas, etc.)

g) Fase de Remodelación o de Remoldeado. 
Entre el tercer y sexto mes, la masa cicatrizal de la herida disminuye de volumen aunque sigue ganando en resistencia a la tracción. Se trata de adaptar la ordenación espacial de las fibras colágenas según las necesidades fisicoquímicas del tejido en donde asienta la cicatriz. La cicatriz sigue en actividad durante un tiempo con cambios y maduración del colágeno, ocurriendo la lisis del colágeno, por la Colagenasa, para tratar de lograr la configuración más idónea. Consiste, resumidamente, en la destrucción del colágeno mal orientado, para conseguir patrones de distribución apropiados. La lisis del colágeno lleva al resultado final de pérdida en cantidad total de colágeno pero ganancia en calidad y resistencia cicatrizales, al quedar las fibras constituyentes mejor dispuestas y orientadas.

Factores que influyen sobre el proceso de cicatrización:

Locales:

1. Tejidos o restos necróticos
Su presencia en la herida puede conllevar al desarrollo de microorganismos infectantes, a obstaculizar los mamelones del tejido de granulación, y al acúmulo de sangre y exudados reactivos.

2. Cuerpos extraños
Pueden producir reacciones de intolerancia y de toxicidad, aunque a veces  pueden ser útiles y necesarios (suturas, prótesis, mallas, drenajes, etcétera).

3. Sepsis
La infección es el enemigo número uno de las heridas, por su acción nociva y tóxica enzimática, retardando la cicatrización. Aumenta la actividad proteolítica de forma global. Una herida infectada tiene mucha menos Hidroxiprolina que una herida sana; esto se debe a una colagenolisis excesiva inducida por la presencia de colagenasas bacterianas y también de otras colagenasas liberadas por polimorfonucleares y por macrófagos. Al mismo tiempo, disminuye la actividad fibroblástica, posiblemente por abundancia de células inflamatorias, y a un efecto de dilución como consecuencia del edema local. La infección altera también, desfavorablemente, la angiogénesis local y esto genera hipoxia regional con vasos trombosados. Los cuerpos extraños pueden potenciar la infección. Recordar que la contaminación bacteriana es una condición necesaria pero no suficiente para la infección de la herida.

4. Déficit de irrigación sanguínea: 
Ello altera la cicatrización al disminuir el aporte nutritivo y defensivo a los tejidos. Asimismo, se compromete la eliminación de productos de desecho.

5. Edema y obstrucción linfática:  
Actúa negativamente al disminuir la tensión del oxígeno, afectando la cicatrización por razones mecánicas.

6. Tejidos irradiados. 
Las radiaciones ionizantes alteran el metabolismo celular, deteniendo la proliferación fibroblástica. También puede producirse vasculitis obliterante con isquemia hística.

7. Hemorragias y hematomas. 
Pueden llegar a separar superficies coaptadas, y hasta producir mortificación y muerte hística por presión sanguínea. La contaminación séptica no es rara en estas condiciones.

8. Decisiones y manipulaciones quirúrgicas. 
Al tratar o realizar heridas en el quirófano debemos realizar una correcta asepsia y antisepsia; considerar el tamaño de la herida, pues mientras mayor sea tendrá más posibilidades de complicación de la cicatrización; la hemostasia debe ser cuidadosa y atraumática; hacer una elección juiciosa de las suturas a usar; suturar con delicadeza  y corrección; lograr la mejor aproximación de los planos a suturar; no dejar espacios muertos; desbridar todo tejido necrosado; lograr ambiente adecuado; cuidar de la temperatura ambiente; inmovilización adecuada para lograr reposo de la herida; evitar interferencias peligrosas con suturas a tensión exagerada, apósitos apretados, drenajes prolongados e innecesarios, etc.; vigilancia estricta con los medicamentos a aplicar sobre la superficie de la herida; vigilancia de posibles ulceraciones por compresión por decúbito; hacer movilizaciones corporales prudentes y no prematuras.

B) Generales:

1. Edad del paciente. 
Es obvio; el envejecimiento acarrea mayores peligros potenciales y reales de afectación de la cicatrización.

2. Estado de salud previo. 
Es complemento evidente del factor anterior.

3. Infección generalizada. 
Ello perturba todo el mecanismo cicatrizal del individuo, dependiendo de la magnitud septicémica.

4. Insuficiencia vasculo-sanguínea: 
Cuando el aporte sanguíneo es deficiente tenemos que sufrir cicatrizaciones inefectivas. Por ejemplo, en la insuficiencia circulatoria de origen central, la hipovolemia como en estado de "shock" con hipoperfusión hística local y disminución de la presión parcial de oxígeno; en la anemia y en la aterosclerosis.

5. Déficit nutricional con hipoproteinemia: 
Esto puede producir edemas regionales, infecciones con perturbaciones cicatrizales y dehiscencias de las heridas.

6. Déficits vitamínicos y de oligominerales: 
La vitamina A es necesaria para la integridad epitelial y para lograr resistencia a infecciones. Las vitaminas del complejo B son fundamentales para el metabolismo celular. La vitamina E se está considerando esencial para estimular la lisis remodelante del colágeno.

La vitamina C es necesaria para la formación del cemento intercelular o matriz extracelular, en la colagenogénesis y para mantener resistencia a las infecciones. Actúa como dadora de electrones en la hidroxilación de la prolina.

La vitamina D juega papel en la utilización y depósito del calcio, sobre todo en casos de consolidación de fracturas.

La vitamina K puede ser beneficiosa ante algunos estados patológicos sangrantes.

El zinc, cobre, hierro, con elementos minerales necesarios y favorables para la reparación hística.

7. Desequilibrios hídricos y ácido-básicos: 
La deshidratación, los edemas, acidosis o alcalosis pueden interferir con los mecanismos cicatrizantes.

8. Inmunosupresión y drogas citostáticas o citotóxicas: 
Todo esto inhibe la síntesis  proteica. Los corticoides obstaculizan las reacciones hísticas y pueden favorecer formación de edema, minimizando las respuestas inflamatorias iniciales de la cicatrización.

9. Hormonas femeninas: 
Los estrógenos y progesterona pueden interferir y retardar el proceso de cicatrización.

10. Diabetes: 
La hiperglicemia retrasa la actividad fagocítica, estando retardado el inicio de la cicatrización efectiva. Se favorece el desarrollo bacteriano y la infección resultante. El diabético no tratado sintetiza menos cantidad de colágeno; este es del tipo II en vez del tipo I, con formación de cicatrices menos resistentes.

11. Temperatura ambiental anormal: 
La influencia es indirecta, y actúa a través de los cambios que inducen en la microcirculación. Temperaturas algo superiores a los 30 grados celsius provocan vasodilatación y favorecen la cicatrización; temperaturas inferiores a 12 grados C. Inducen vasoconstricción oponiéndose al desarrollo normal de la cicatrización.

12. Fiebre. 
Cuando la temperatura corporal es muy alta puede enlentecer todos los pasos de la cicatrización, retardándola y posibilitando complicaciones cicatrizales. Lo mismo se aplica cuando la hipotermia es extrema.

13. Mixedema. 
Existe  demostrada interferencia cicatrizal ante esta alteración patológica.

14. Ictericia. 
Parece disminuir la neo-angiogénesis. Se le ha señalado su intervención en la degeneración hidrópica y en daño sobre la membrana de los fibroblastos, impidiendo la cicatrización normal.

15. Uremia.
 Se dice que interfiere con la polimerización y replicación del colágeno. Se le han invocado casos de dehiscencia de heridas.

16. Denervación regional. 
Produce aumento de la actividad de la colagenasa de la herida influyendo en la lisis remodelante del colágeno.

17. Coagulopatías. 
Estados patológicos como el déficit del factor XIII de la coagulación sanguínea, hemofilia, afibrinogenemia, etc; pueden comprometer el ritmo normal del proceso reparador de las heridas.

• Patología de la cicatrización:

No siempre podemos lograr una evolución satisfactoria en la reparación de una herida o solución de continuidad. Numerosas contingencias pueden presentarse. 
Así, podemos encontrarnos con algunos problemas específicos de la curación de la herida.

1. El seroma. 
Es una acumulación de líquido seroso en una herida quirúrgica, sobre todo cuando se seccionan vasos linfáticos, como en la mastectomía y en intervenciones de las axilas y la ingle.

2. El hematoma. 
Es el acúmulo hemorrágico en la herida, generalmente por hemostasia inadecuada, en especial con pacientes portadores de anomalías de la coagulación.

3. La dehiscencia de la herida implica la rotura del cierre fascial de una herida quirúrgica, anunciándose generalmente por un drenaje seroso o serosanguinolento local, precedido a menudo por una sensación de chasquido o rotura que experimenta el paciente.

4. La evisceración. 
Se produce cuando la dehiscencia con apertura de la piel permite la salida del contenido abdominal.

5. Cicatrices hipertróficas y queloides. 
Representan patologías particulares de la cicatriz. Suelen presentarse como una alteración de la remodelación, poco tiempo después de aparentemente haber cicatrizado la lesión. Se suele tratar con el empleo local de corticoides que inhiben la síntesis proteica, despolimerizan el colágeno y lo hacen más vulnerable al ataque de las colagenasas. Hoy, se prefiere la Presoterapia elástica, que la compresión o presión elástica continua, durante varios meses, combinándose frecuentemente con el uso de heparina sódica tópica.

5. Herniación de la herida. 
Constituye un fallo de la cicatrización normal, que con frecuencia hay que reintervenir quirúrgicamente.

6. Cicatriz dolorosa. 
Es frecuente, por compromisos nerviosos, siendo a veces algo rebeldes al tratamiento.

7. Ulceración de cicatrices. 
Se observa con cierta frecuencia coincidiendo con tumores malignos, leucemia, lesiones nerviosas, enfermedades infecciosas y autoinmunes, en pacientes irradiados, con alteraciones tróficas, en quemaduras (úlcera de Marjolin), y cuando hay compresión por decúbito prolongado, etcétera.

Por todo ello es que debemos conocer los fundamentos del proceso de cicatrización y curación de las heridas, pues conociendo y teniendo experiencia sobre las raíces problemáticas, de estas y otras muchas complicaciones, podríamos evitar los factores que afecten de manera adversa en la capacidad de los tejidos heridos para su curación normal.

PREGUNTAS
1. ¿Cuáles son las características diferenciales entre un tejido de granulación útil y otro No Útil?

2. ¿Cómo se denominan los fibroblastos que son los responsables de la contracción de las heridas, y por qué reciben ese nombre?

3. Describa la participación de la epitelización en la producción de las úlceras crónicas dentro del proceso de cicatrización de las heridas.

4. ¿Es suficiente la contaminación bacteriana para que se  evidencie una infección a nivel de la herida? Argumente razonadamente.

5. ¿Por qué pueden producirse complicaciones y fallos en la cicatrización en pacientes diabéticos?

6. ¿Cuáles son los conceptos específicos de herniación, dehiscencia y evisceración, dentro del proceso de reparación y cicatrización de heridas?
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