Manual histologico

Fases do processo de Cicatrizacao da Pele
versao digital




Dados Internacicnais de Catalogagdo na Publicagdo (CIP)
(Camara Brasileira do Livro, SP, Brasil)

Manual histolégico [livro eletrénico] : fases do
processo de cicatrizacdo da pele / Fernanda
Alves Pena...[et al.]. -- Vigesa, MG
Ed. deos Rutores, 2024.

EDF

Outros autores: Rayane Santiage Franklin,
Kamila Lacerda Almeida, Juliana Cantele Xavier,
Marilane de Oliveira Fani Amaro, Camilo Amaro
Carvalho.

Bibliocgrafia.

ISBN 978B-65-01-06735-3

1. Cicatrizes 2. Histologia 3. Pele - Anatomia
1. Pena, Fernanda Alves, II. Franklin, Rayane
Santiago. III. Almeida, Kamila Lacerda. IV. Xavier,
Juliana Cantele. V. Amaro, Marilane de Olivelira
Fani. VI. Carvalho, Camilo Amaro,.

24-213283 CDD-611.018

Indices para cataloge sistematico:

1. Histologia : Cié&ncias médicas 611.018

Aline Graziele Benitez - BibliotecAria - CRB-1/3129




Sumario

1 - Apresentacao

2 - Instrucoes

3 - Pele

3.1 - Epiderme
3.1.1 - Estrato basal

3.1.2 - Estrato espinhoso

3.1.3 - Estrato granuloso

3.1.4 - Estrato corneo

3.1.5 - Estrato lucido

3.2 - Derme

3.3 - Matriz extracelular

3.4 - Hipoderme ou fascia subcutanea

3.5 - Anexos da pele

4 - Cicatrizacao

4.1 - Fase | Hemostasia/coagulacao

4.2 - Fase Il Inflamacao

4.3 - Fase lll Proliferacao

4.4 — Fase IV Remodelacao

5 - Cicatriz

5.1 - Queldides

5.2 — Queldides e Cicatrizes hipertroficas
5.3 — Regeneracgao

6 - Processo de cicatrizacao em video

Referéncias




Apresentacao

O Manual histologico das Fases do processo de Cicatrizacao da Pele surgiu com
o proposito de disponibilizar por meio digital em formato interativo as imagens
histologicas e a descricao das fases do processo de cicatrizacao, em condicdes de
normalidade sistémica. As fotomicrografias das laminas preparadas, “slides virtuais”,
facilitam a didatica tanto a nivel da graduacao quanto especializado e proporcionam
ao leitor a compreensao do estado de saude e da lesao epitelial. Associar os
resultados histopatologicos e as observacoes da condicao clinica sao fundamentais

para um diagnostico e terapéutica assertivos.

Pena, F.A 2024



As imagens histologicas das fases do processo de cicatrizacao foram

capturadas em fotomicroscéopio Olympus’ C31, no Laboratdrio de Bioquimica

Clinica do Departamento de Medicina e Enfermagem (DEM) da Universidade
Federal de Vicosa (UFV). As laminas (Histotech®) utilizadas foram da colecdo
histopatolégica do Laboratdrio de Patologia do DEM/UFV. As fotomicrografias
foram obtidas com objetivas de 4x, 10x e 40x, com resolucao e centralizacao da
captura permitindo a identificacao das fases do processo de cicatrizacao pela
observacao da presenca ou auséncia de hemostasia, células que compde o
infiltrado inflamatodrio, epitelizacao, angiogénese, tecido de granulacao e analise
das fibras de colageno. Foram considerados os intervalos de tempo 24hs, 7, 14 e 21

dias do processo de cicatrizacao.
Pena, F.A 2024



Instrucoes

Ola, seja bem vindo ao Manual Histolégico das Fases do processo de

Cicatrizacao da Pele!

Aqui vocé podera compreender as caracteristicas histologicas da pele e de cada
fase do processo de cicatrizacao de forma dinamica e interativa. Basta clicar sobre
os numeros (1,2,3...) referidos no texto para seguir para a imagem
histofotomicroscopica. A continuidade dos cligues sobre os numeros te levara para
visualizacao com as objetivas de 4x, 10x e 40x . O retorno ao texto se faz da mesma

forma, clicando sobre o numero (1,2,3...) referido na imagem.

Desejamos uma boa leitura interativa!

Pena, F.A 2024



PELE (1)

A pele é o maior 6rgao do corpo e desempenha funcdes essenciais, como
protecao contra agressoes externas, regulacao térmica e sensorial, além de
promover a homeostase do organismo. Apresenta complexidade notavel quanto as
funcbes protetoras que desempenha. Composta por varios tipos de células e
estruturas que funcionam de forma interdependente e cooperativa (Robbins et al.,
2016). A integridade da pele pode ser comprometida por lesdes com diferentes
etiologias, promovendo implicacdes no estado de saude do individuo, reduzindo a
qualidade de vida e aumentando os custos da assisténcia a saude (Pérez-Recalde et
al., 2018). A lesao da pele, por um pequeno corte, normalmente cicatriza em
poucos dias, por meio de migracao celular e niveis apropriados de inflamacao,

angiogénese e inervacao (Martin; Nunan,2015).



EPIDERME (1.1)

A EPIDERME é um epitélio estratificado pavimentoso que contém varias camadas
de células. Apenas a camada superior de células pavimentosas esta em contato
com o lumen; as demais células estao conectadas umas com as outras por juncoes
intercelulares especializadas de ancoragem (desmossomos), ou com o tecido

conjuntivo por juncdes de ancoragem especializadas (hemidesmossomos) entre

célula e matriz extracelular.

(Ross; Pawlina, 2016)



EPIDERME ¢ constituida por 4 até 5 camadas celulares

1.1.1- Estrato basal ou germinativo

1.1.2- Estrato espinhoso ou camada espinhosa ou camada de células espinhosas
1.1.3- Estrato Ganuloso

1.1.4- Estrato Cérneo

1.1.5- Estrato Lucido

(Ross; Pawlina, 2016)



ESTRATO BASAL

* A camada conhecida como estrato basal ou estrato germinativo (1.1.1) é
composta por uma unica camada de ceélulas, cuboides ou colunares, com
atividades mitoticas, que repousam sobre a lamina basal conectadas por
hemidesmossomos. As células basais estao conectadas entre si e com os
gueratinocitos por meio de desmossomos. Logo que novos queratinocitos surgem
com as divisdes mitoticas as células migram de forma ascendente até se tornar

uma célula queratinizada e madura tendo seu fim com a descamacao da pele.

(Ross; Pawlina, 2016)



ESTRATO ESPINHOSO

* A denominacao da camada espinhosa se deve aos prolongamentos
citoplasmaticos curtos que se estendem de uma célula para outra unidos por
desmossomos. O estrato espinhoso (1.1.2) € composto por varias camadas de
gueratinocitos. A medida que as células espinhosas amadurecem e migram para
a superficie vao se tornando achatadas com o seu maior eixo paralelo a
superficie. O nucleo celular também se modifica saindo da forma ovdide para

alongado proporcionando a visao pavimentosa.

(Ross; Pawlina, 2016)



ESTRATO GRANULOSO

e O estrato granuloso (1.1.3) é a camada de uma a trés células situada entre o
estrato espinhoso e a camada mais superficial da regiao nao queratinizada. Os
queratinocitos possuem granulos de queratohialina de formato irregular e

tamanho diversificado.

* Os granulos sao facilmente identificados nos cortes histologicos devido a sua

intensa coloracao basofila.

* Os granulos contém proteinas ricas em cistina e em histidina, que sao
precursoras da proteina filagrina, que agrega os filamentos de queratina

presentes nas células cornificadas do estrato corneo.
(Ross; Pawlina, 2016)



ESTRATO CORNEO

* O estrato corneo (1.1.4) € uma camada com espessura variavel a depender do

estimulo que a pele recebe.

* As células pavimentosas perdem o seu nucleo e organelas citoplasmaticas para
serem preenchidas com filamentos de queratina. A membrana plasmatica destas
células queratinizadas cornificadas é revestida na regiao mais profunda
externamente por uma camada de lipideos, compondo a barreira hidrica na

epiderme.

(Ross; Pawlina, 2016)



ESTRATO LUCIDO

e O estrato lucido (1.1.5) é a camada localizada entre o estrato granuloso e o
estrato corneo, que pode ser considerada como uma subdivisao do estrato

corneo e soO esta presente em pele espessa.

(Ross; Pawlina, 2016)



DERME

A DERME (1.2) é o tecido conjuntivo que esta interligado a Epiderme por meio da juncao

dermoepidérmica, composta por duas camadas:

« CAMADA PAPILAR (1.2.1), camada fina de tecido conjuntivo frouxo, localizada abaixo da
epiderme. Contém vasos sanguineos, que suprem, mas nao penetram na epiderme. Os

prolongamentos nervosos terminam na derme mas podem penetrar na lamina basal.

* As projecoes digitiformes da derme denominadas papilas dérmicas (1.2.1.1), e as
protrusdes das cristas epidérmicas ou cristas interpapilares (1.2.1.2) para dentro da
Derme sao encontradas em pele espessa e geralmente estao arranjadas de maneira
paralela. Observa-se a presenca de fibras de colageno, nao tao espessas, do tipo I e lll e

fibras elasticas filiformes que formam uma rede irregular.
(Ross; Pawlina, 2016)



« CAMADA RETICULAR (1.2.2), camada situada logo abaixo da Camada Papilar com
espessura variavel conforme a localizacao nas diferentes partes do corpo
humano. Caracterizada por ser uma camada mais espessa € menos celularizada
do que a Camada Papilar, contendo feixes de fibras de colageno espessos do tipo |
e fibras elasticas mais espessas organizadas em linhas regulares de tensao na

pele, as linhas de Langer.

* IncisOes realizadas paralelamente as linhas de Langer cicatrizam com menor grau

de formacao de cicatriz.

(Ross; Pawlina, 2016)



MATRIZ EXTRACELULAR

A matriz extracelular (MEC) possui funcao estrutural de preenchimento dos
espacos intercelulares, auxilia na adesao celular, ancoragem do tecido além de ser
reservatorio de citocinas e fatores de crescimento que interagem com as células
circundantes de maneira a modular agcoes de migracao, crescimento, proliferacao,
diferenciagcao e morfogénese. A MEC permeia por todos as fases do processo de
cicatrizacdo. Logo apds a lesao, ocorre hemostasia com o recrutamento e
modulacao das células inflamatérias e fibroblastos. As moléculas da MEC formam
os principais componentes do tecido de granulacao e tecido final do processo de

cicatrizacao.

(Diller;Tabor, 2022; Lin; Zhang, 2023)



HIPODERME ou FASCIA SUBCUTANEA

* A hipoderme ou fascia subcutanea (2) é a camada de tecido adiposo (paniculo
adiposo) (2.1), de espessura variavel, que se localiza logo abaixo da Camada

Reticular associada ao tecido conjuntivo frouxo.

* Nesta camada se originam as células musculares lisas (2.2), isoladas ou
organizadas em pequenos feixes formando os musculos eretores dos pelos

conectando a parte profunda dos foliculos pilosos com a derme mais superficial.

(Ross; Pawlina, 2016)



ANEXOS DA PELE

« GLANDULA SEBACEA (3) se abre dentro de um foliculo piloso.

* FOLICULO PILOSO (4) produzem o pelo e abrigam as células tronco-epiteliais que

sao capazes de regenerar as estruturas epiteliais superficiais da pele.

« DUCTO DA GLANDULA SUDORIPARA (5) (corte transversal) — As glandulas
sudoriparas sao instrumento de homeostasia, protegem das variacoes de

temperatura.

* As glandulas sudoriparas, sebaceas e os foliculos pilosos se estendem além da

derme para dentro da hipoderme.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016)



CICATRIZACAO

O processo de cicatrizagao ou reparo tecidual tem inicio imediatamente
apos uma lesao tecidual, este € um processo complexo e altamente coordenado,
envolvendo uma série de eventos celulares e moleculares que objetiva restaurar a

integridade estrutural e funcional do tecido lesionado.

Os eventos biomoleculares no processo de cicatrizacao da pele normal

ocorrem em quatro fases sobrepostas:

HEMOSTASIA, INFLAMACAO, PROLIFERAGAO, REMODELAGAO

(Zakeri et al., 2023)



FASE | - HEMOSTASIA / COAGULACAO

A hemostasia €& a primeira resposta da pele apos a lesao. A primeira reacao € a
vasoconstricao, formacao do trombo plaquetdrio e ativacao da cascata de
coagulacao com a formacao do coagulo de fibrina (1), resultante das plaguetas

ativadas, das hemacias, do fluido e da fibrina.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Sharifiaghdam et al., 2022; Zakeri, et al., 2023; Grubbs; Manna , B. 2023)



FASE | - HEMOSTASIA / COAGULACAO

* O COAGULO (1) interrompe o sangramento e funciona como arcabouco para as
células em migracao (fibroblastos, células endoteliais e queratindcitos), atraidas
pelos fatores de crescimento, citocinas e quimiocinas, formando uma MATRIZ
EXTRACELULAR PROVISORIA (2), mediando a chegada das células de defesa (3)
(predominancia de neutrodfilos), estabilizacdo das bordas da lesao
proporcionando firmeza ao tecido lesionado. O influxo dos leucodcitos
polimorfonucleares (PMNs) atrai os mondcitos que irdo se diferenciar em

macrofagos.

(Grubbs; Manna , B. 2023; Kumar; Abbas; Aster, 2016; Sharifiaghdam et al., 2022; Zakeri, et al., 2023;)



FASE | - HEMOSTASIA / COAGULACAO MEDIADORES
* As substancias VASOCONSTRITORAS s3ao atraidas pela lesao tecidual.

* As moléculas de tromboxano A2 e a prostaglandina atraem a agregacao plaguetaria

nas paredes dos vasos, e estimulam a Cascata de Coagulacao:

Fator de Crescimento transformador B,

Fator de Crescimento derivado de Plaquetas,

Fator de Crescimento de Fibroblasto,

Fator de Crescimento Epidérmico

FASE Il - INFLAMACAO

(Ross; Pawlina, 2016)



FASE | - HEMOSTASIA / COAGULACAO

A VASODILATACAO (4), ocorre apds breve resposta de vasoconstricdo, que causara

hiperemia (4.1) e edema local.

A liberacao do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF - Vascular
endothelial growth fator) aumenta a permeabilidade do vaso e o edema,
favorecendo a chegada das células de defesa (3), com o predominio dos

Neutrofilos (3.1).

OS FATORES QUIMIOTATICOS E DE CRESCIMENTO LIBERADOS NA FASE |
COMPLETAM A HEMOSTASIA E INICIAM A INFLAMAGAO.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Zakeri et al., 2023; Ozgok et al., 2023)



CROSTA (24hs pds Lesao)

* A desidratacao da rede de fibrina do coagulo resultara na formacao da CROSTA

(5) cobrindo a lesao.

e Abaixo da crosta ocorre a proliferacao e migracao das células epiteliais do estrato

basal (6) . A medida que as novas células epiteliais sdo finalmente queratinizadas

e descamam, a crosta subjacente se desprende com as células em descamacao,

fato que explica porque a crosta se destaca da periferia para o centro (7).

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Ozgok et al., 2023; Zakeri et al., 2023)



FASE Il - INFLAMACAO

* A INFLAMACAO é reconhecida como resposta protetora essencial a sobrevivéncia.

* Fase de resposta dos tecidos vascularizados. Presenca de substancias vasodilatadoras
(cinina, histamina, prostaglandina e leucotrienos) que promovem o recrutamento

dos NEUTROFILOS.

e Etapas da fase ll: reconhecimento do agente agressor, recrutamento e ativacao dos
leucdcitos e proteinas do plasma, regulacao (controle da reposta) e resolucao

(REPARO).

« VASODILATACAO - 4 sinais cardinais da inflamacdo: CALOR, EDEMA, DOR e RUBOR.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Ross; Pawlina, 2016)



FASE |l — |NFLAMACAO (24 hs /48hs pds lesao)

« Os NEUTROFILOS (3.1) sdo vistos na margem da incisdo/ferida rumo ao coagulo
de fibrina, nas primeiras 24hs e podem permanecer por 2 até 5 dias. As enzimas
liberadas pelos neutrofilos, eliminam os residuos sobre a lesao. Durante a acao
fagocitica espécies reativas de oxigénio (ROS) e proteases sao liberadas para
eliminar bactérias locais e desbridar tecidos necroticos. Os neutrofilos liberam
mediadores que ativam a migracao e proliferacao dos FIBROBLASTOS (7) e células

endotelias .

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Ozgok et al., 2023; Zakeri et al., 2023)



FASE Il — INFLAMACAO

* As CELULAS EPITELIAIS (8) de ambos os bordos da lesdo comecam a proliferar ao
longo da derme, depositando componentes basais de membrana a medida que

avancam em direcao ao centro a linha média abaixo da superficie da crosta

produzindo uma fina camada epitelial que fecha a lesao.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016)



FASE |l — |NFLAMACAO (72 dia pds lesao)

* Os Neutrofilos, célula inflamatdéria mais importante dessa fase, permanecem do

terceiro ao décimo dia e sdo substituidos pelos MACROFAGOS..

* Os MACROFAGOS (3.2) — sdo as células chave para o REPARO TECIDUAL: fagocitam
bactérias, debridam corpos estranhos e direciona o desenvolvimento do tecido de

granulacao.

- Os MACROFAGOS estio presentes nas fases de cicatrizacdo atuando por meio de
sua caracteristica plastica de diferenciacao em M1 inflamatério e M2 pro-

cicatrizacao, este ultimo observado na seguinte fase lll - Proliferacao.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Sharifiaghdam et al., 2022; Zakeri et al., 2023)



FASE |l — |NFLAMACAO (72 dia pos lesao)

O processo basico da inflamacao esta diretamente relacionado a etiologia, a
intensidade da lesao, o local e tipo de tecido lesionado assim como a resposta do

hospedeiro. As reacoes inflamatodrias agudas diante destas variaveis podem resultar em:

1- Resolu¢ao Completa (9): ocorre quando as lesdes apresentam menor grau de destruicao

tecidual resultando em regeneracao do tecido.

2- Reparo pela substituicao do tecido conjuntivo (cicatrizacdao ou fibrose) ou organizacao
(10): ocorre quando o tecido conjuntivo cresce para dentro das areas de dano ou exsudato,

convertendo-as em uma massa de tecido fibroso.

3- Progressao da resposta para inflamag¢ao cronica: ocorre quando ha persisténcia do
agente lesivo ou alteracao no processo normal de reparo, nao ocorrendo a resolucao da

inflamacao aguda.
(Kumar; Abbas; Aster, 2016)



FASE Il — INFLAMACAO

* A fase inflamatdria é fundamental para criar um microambiente favoravel para os

mecanismos de remodelacao.

* A deposicao de tecido de granulacao no leito da ferida e a reconstrucao da rede

vascular ocorrem a medida que a inflamacao diminui.

(Oliveira et al., 2023; Grubbs; Manna, 2023)



FASE Ill — PROLI FERACAO (inicio pds 48hs da lesao e permanece

por até 2 semanas)

4 Subfases:

EPITELIZACAO (11) (migracdo de queratindcitos)

ANGIOGENESE (12) (hipoxia, sintese de 6xido nitrico (NO) na
lesao que estimula a producao do VEGF, que auxilia na quimiotaxia,

proliferacao e replicacao de fibroblastos.

FIBROPLASIA (13) (fibroblastos dérmicos)
TECIDO DE GRANULACAO (14)

(Grubbs; Manna, 2023; Kumar; Abbas; Aster, 2016; Oliveira et al., 2023; Zakeri et al., 2023)



FASE Il — PROLIFERACAO

* O retorno do fluxo sanguineo na area da lesao resulta na saturacao do oxigénio o
qgue leva a reducao do NO e do VEGF causando o retardo no processo de
angiogénese. Este mecanismo de autorregulacao promove a prevencao da
producao excessiva de colageno reduzindo a possibilidade de formacao anormal

de cicatriz.

e Os fibroblastos em migrag¢ao (15) sintetizam elastina e colageno para formar a
nova matriz extracelular necessaria ao suporte vascular e do tecido de

granulag¢ao.

(Grubbs; Manna, 2023)



FASE Il — PROLlFERACAO (42 dia pos lesao )

TECIDO DE GRANULACAO (14) é um tecido conjuntivo composto de capilares
sanguineos (neovascularizacao), leucécitos (macrofagos), colageno tipo I,
matriz extracelular e fibroblastos. Permeia as fases da cicatrizacao tendo
inicio no 4° dia pods lesao. Clinicamente é visto com aparéncia vermelha,

sendo o edema resultado da permeabilidade vascular.

Obs: os vasos sanguineos imaturos se rompem facilmente contribuindo para

o tecido de granulacao edematoso.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Ross, 2016)



FASE Il — PROLlFERACAO (109 dia pds lesao)

* No décimo dia a lesdo estd toda preenchida por TECIDO DE GRANULACAO,
NEOVASCULARIZADA e com presenca de FIBRAS DE COLAGENO.

* A neovascularizacao, com os fibroblastos produzindo proteina da MEC, e as
fibrilas de colageno abundantes formam as “pontes entre os bordos da lesao”,

observando a contragao da lesao.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Zakeri et al., 2023)



FASE Il — PROLlFERACAO (142 dia pds lesao)

* A EPIDERME recupera a sua espessura normal a medida que a diferenciacao de
células epiteliais da superficie reproduzem a arquitetura da EPIDERME MADURA

(16), com a queratinizacao.

* Nesta fase ocorre o acimulo continuo de COLAGENO e proliferacdo dos

FIBROBLASTOS (17).
* Reduc¢ao do infiltrado inflamatério, edema e vasos sanguineos.

* Processo de “empalidecimento” (| Colageno |vasos sanguineos)

(Kumar; Abbas; Aster, 2016)



FASE |V: REMODELACAO (inicio 20° dia pods lesao)

Deposicdo de COLAGENO (18) de maneira organizada.

- Colageno tipo Il (fibra jovem), colageno fino é inicialmente depositado com
orientacao paralela a pele, ao longo do processo de cicatrizacao, sendo substituido
por fibras colagenas mais espessa que se deposita ao longo das linhas de tensao da

lesao. Reflexo do aumento da forca ténsil na lesao.

A forma em que estao organizadas as fibras de colageno e sua quantidade

determinam a resisténcia do novo tecido formado.

(Ross, 2016)



FASE |V: REMODELACAO (inicio 20° dia pods lesao)

Na fase IV ocorre a REMODELACAO da MATRIZ CELULAR e a maturacdo da

NEOEPIDERME (19), nas margens da lesao. Enquanto o tecido de granulacao invade
O espaco mais central, a matriz extracelular das margens se diferencia

gualitativamente e quantitativamente daquela situada no centro da lesao .

(Ross, 2016)



FASE |V: REMODELACAO (fim do 12 més/30 dias)

* A fase final (Remodelacdo) da CICATRIZACAO ocorre com a regenerac3do do tecido
lesado ou com a formacao da cicatriz, processo que pode durar 12 meses ou

mais.

* A epiderme recupera sua espessura a medida que a diferenciacao de células da
superficie vai produzindo a arquitetura de epiderme madura, com a

queratinizacdo da superficie (EXTRATO CORNEO (20)).

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Sharifiaghdam et al., 2022; Zakeri et al., 2023)



FASE |V: REMODELACAO (fim do 12 més/30 dias)

* Observa-se TECIDO CONJUNTIVO (21) desprovido de infiltrado inflamatdério e

coberto por epiderme sem alteracao histologica.

* Nesta fase os MACROFAGOS liberam as metaloproteinases de matriz (MMPs) que
sao depositadas na MEC para restaurar a "forca" do tecido com formacao minima

de cicatriz.

e Os apéndices cutaneos na linha de incisao desaparecem de forma permanente.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Sharifiaghdam et al., 2022; Zakeri et al., 2023)



FASE |V: REMODELACAO (21 dias/30 dias até 2 anos)

* A CICATRIZ consiste em tecido conjuntivo sem infiltrado inflamatorio, recoberta
por epiderme intacta. Ja a FIBROSE ocorre por deposicao excessiva de colageno,

MEC e influéncias das alteracdes sistémicas.

* A contracao da lesao ocorre pela formacao de uma rede de MIOFIBROBLASTOS
(22) (fibroblastos modificados, semelhantes as caracteristicas das células

musculares lisas contrateis).

* Na cicatrizacao por segunda intencao, as lesdes maiores podem estar reduzidas

de 5% a 10% do seu tamanho inicial, apds 6 semanas, por meio da contracao dos

miofibroblastos. (Kumar: Abbas: Aster, 2016: Martin: Nunan, 2015)



CICATRIZ

A CICATRIZ formada esta correlacionada com a intensidade e tempo da
reacao inflamatoria, extensao e contaminacao da lesao, direcao e posicao da
incisdo. Podendo ocorrer por PRIMEIRA INTENCAO (bordos da lesdo unidos por
sutura) ou SEGUNDA INTENCAO (perda extensa de tecido e formacdo de grande
quantidade de tecido de granulacao). Durante o processo de cicatrizacao por
segunda intencao ha desenvolvimento abundante de tecido de granulacao,
acumulo de MEC, formacao de cicatriz evidente e contracao da lesao por

miofibroblastos.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Ross, 2016)



CICATRIZ por SEGUNDA INTENCAO (reacdo inflamatdria intensa)

* Na cicatriz por segunda intencao a matriz provisdria (fibrina, fibronectina
plasmatica, colageno tipo Ill) é substituida por matriz composta por colageno

tipo I.

O arcabouco do tecido de granulacao original é convertido em uma cicatriz
avascular e palida, composta por fibroblastos fusiformes, colageno denso,

fragmentos de tecido elastico e outros componentes da MEC.

* Os apéndices cutaneos destruidos na linha da incisao desaparecem de forma

pe rmanente.
(Ross, 2016)



QUELOIDE 23)

* A queldide é resultado da reducao vascular progressiva que transforma o tecido

de granulacao altamente vascularizado em uma cicatriz palida e avascular.

* Os FIBROBLASTOS adquirem caracteristicas de células musculares lisas, incluindo
filamentos de actina, sendo denominadas de MIOFIBROBLASTOS (22), que

contribuem para a contracao da lesao.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016; Martin;Nunan, 2015)



QUELOIDES e CICATRIZES HIPERTROFICAS

As queloides e cicatrizes hipertroficas nao possuem etiologia definida mas
sugere-se uma alteracdo na matriz extracelular (MEC) provocada por reacao
inflamatodria continua em individuos susceptiveis resultando em um fendétipo
fibrético.

* S30 caracterizadas por deposicdo continua de COLAGENO (18) em excesso de

forma desordenada.

* Afetam a qualidade de vida dos individuos por suas caracteristicas debilitantes e

dolorosas causando prejuizo funcional e alteracdes na aparéncia.
(Jeschke et al., 2023)



QUELOIDES e CICATRIZES HIPERTROFICAS

* A cicatrizacao hiperativa provoca a proliferacao exacerbada de tecido cicatricial,
resultando em complicacdes como as QUELOIDES (23) ou CICATRIZES

HIPERTROFICAS que podem estar associadas a coceira e percepcdes sensoriais

como queimacao da regiao.

(Martin; Nunan, 2015)



REGENERACAO

A regeneracao é dependente da integridade da Matriz Extracelular (MEC) e
do desenvolvimento de células maduras a partir das células-tronco. O tecido lesado
durante o processo de cicatrizacao consegue substituir todos os componentes
danificados e retornar essencialmente ao seu estado normal. Este processo é
possivel através da proliferacao de células sobreviventes a lesao ou das células-

tronco dos tecidos que podem contribuir para a REGENERACAO.

(Kumar; Abbas; Aster, 2016)



E mais...

* As incisdes cirurgicas quando feitas ao longo das linhas de clivagem (orientacao
natural das fibras de colageno) da pele, tendendo a ser paralelas as fibras colagenas,
reduz a necessidade de producao excessiva de colageno e favorece o REPARO e ou a

REGENERACAO sem cicatriz.

A auséncia dos queratindcitos e células tronco-epidérmicas na regiao de lesoes
extensas resulta em um processo de cicatrizacao lento e imperfeito, por meio da
proliferacao das células a partir das margens da lesao. Neste caso a terapia

complementar dos enxertos para cobrir a area lesionada € uma possivel terapéutica.

(Ross, 2016)
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Motion 3D

Acesse o link abaixo e tenha uma excelente experiéncia virtual das
fases da cicatrizacao.

https://youtu.be/efyihc4-InA
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