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Procesul de vindecare fără cicatrizare – 
review de literatură

REZUMAT
Vindecarea leziunilor tegumentare rezultate secundar traumatismelor sau arsurilor se soldează cu apariţia ţesutului 
cicatricial, ce poate determina dizabilităţi semnificative. Studierea particularităţilor pielii fetale aduce în discuţie abili-
tatea acesteia de a se vindeca printr-un proces de regenerare, fără formarea cicatricilor. Înţelegerea mecanismelor 
celulare şi moleculare ale fenotipului fetal capabil să se vindece fără cicatrizare este de o importanţă deosebită, în-
trucât poate genera noi ţinte terapeutice cu potenţial de a reduce formarea ţesutului fibrotic secundar vindecării plă-
gilor postnatale. Scopul acestui articol este prezentarea concisă a caracteristicilor unice ale procesului de vindecare 
fetală regenerativă ce ar putea facilita vindecarea fără cicatrizare.
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REFERATE GENERALE

InTRodUCERE

Vindecarea unei leziuni se poate realiza prin două 
procese: regenerare sau reparare/cicatrizare, înţelege-
rea diferenţelor dintre acestea fiind de o reală impor-
tanţă. Procesul de regenerare reprezintă înlocuirea ţe-
sutului afectat cu acelaşi tip de ţesut, rezultând 
păstrarea intactă a structurii şi funcţiei. Procesul de 
reparare sau cicatrizare constă în înlocuirea unei pier-
deri de substanţă tisulară cu un alt tip de ţesut, de 
regulă fibros. Secundar acestui proces, aria afectată se 
vindecă cu modificări ale structurii şi funcţiei (1). 

Efectele rezultate secundar vindecării cu apariţia 
ţesutului cicatricial pot fi analizate ca o entitate pato-
logică separată evenimentului acut iniţial. Descoperi-
rea unor tratamente ce promovează vindecarea fără 
cicatrizare sau cu cicatrizare minimă a leziunilor prin 
promovarea regenerării tisulare ar avea un impact ma-
jor. Acesta s-ar reflecta atât la nivel individual, din 
punctul de vedere al calităţii vieţii pacientului, cât şi 
la nivelul sistemului de sănătate prin îmbunătăţirea 
calităţii îngrijirilor şi scăderea costurilor aferente tra-
tamentului sechelelor (2).

Actualităţi cu privire la procesul de vindecare fără 
cicatrizare a pielii fetale

Fiziopatologia vindecării plăgilor fetale este un su-
biect de mare interes, întrucât înţelegerea acestui fe-
nomen poate avea implicaţii clinice majore prin posi-
bilitatea influenţării procesului fibroproliferativ ce are 
ca rezultat apariţia contracturilor şi a cicatricilor che-
loide (3). În ciuda cercetărilor avansate în acest dome-
niu, mecanismele procesului de vindecare fără cica-
trici nu sunt încă complet elucidate. Un pas important 
în studiul procesului de vindecare a avut loc când, în 
urmă cu patru decenii, s-a observat că o leziune la ni-
velul pielii fetale, apărută timpuriu în perioada de ges-
taţie, are proprietatea de a se vindeca fără cicatrizare 
(4). Pornind de la această ipoteză, s-a demonstrat că 
fetuşii mamiferelor prezintă un pattern de vindecare 
asemănător procesului de regenerare (5-7). Fraser şi 
colab. au studiat comparativ pe model animal răspun-
sul ţesutului fetal şi al celui postnatal la apariţia unei 
leziuni ce afectează dermul profund, secundar unei 
injurii de tip termic. Analiza macroscopică, histopato-
logică şi imunohistochimică a demonstrat că ţesutul 
fetal se vindecă într-o manieră de tip regenerare, în 
timp ce la nivelul ţesutului postnatal va apărea ţesut 
cicatricial (8).

În prezent, se consideră că procesul diferit de vin-
decare al ţesutului fetal în comparaţie cu cel postnatal 

Ref: Ro J Pediatr. 2019;68(3) 
DOI: 10.37897/RJP.2019.3.9

Ancuţa Muntean1, Ionica Stoica2, Dan Mircea Enescu1,3

1Universitatea de Medicină şi Farmacie „Carol Davila“, Bucureşti, România 
2Children’s Health, Irlanda 

3Spitalul Clinic de Urgenţă pentru Copii „Grigore Alexandrescu“, Bucureşti, România

Article History:
Received: 2 August 2019

Accepted: 16 August 2019



Revista Română de PediatRie – Volumul lXVIII, Nr. 3, An 2019200

se datorează diferenţelor semnificative dintre intensi-
tatea răspunsului inflamator, matrixul extracelular, 
mediatorii celulari, expresia factorilor de creştere, ex-
presia genică şi funcţia celulelor stem (9,10). Răspun-
sul inflamator în cadrul plăgilor fetale este atenuat, 
caracterizat prin participarea unui număr redus de ce-
lule slab diferenţiate (11). De asemenea, ţesutul fetal 
conţine niveluri crescute de factori implicaţi în mor-
fogeneză. Aceste două mecanisme determină un pro-
fil de creştere cantitativ, calitativ şi temporal diferit al 
pielii fetale, în comparaţie cu cea postnatală (5,12). 

Capacitatea ţesutului cutanat fetal de a se vindeca 
fără cicatrici este dependentă de vârsta gestaţională. 
În studiile pe animale s-a demonstrat că capacitatea de 
vindecare este maximă pe parcursul trimestrului II şi 
primei părţi a trimestrului III de sarcină, însă pe măsu-
ră ce sarcina evoluează, procesul de vindecare prin 
regenerare suferă o fază de tranziţie când se păstrează 
vindecarea fără cicatrizare, însă fără formarea anexe-
lor tegumentare (13). La rasa umană, capacitatea de 
vindecare fără cicatrizare se pierde după vârsta gesta-
ţională de 24 de săptămâni, perioada de tranziţie fiind 
graduală, momentul exact fiind determinat de dimen-
siunile plăgii (5). Iniţial s-a crezut că prezenţa lichidu-
lui amniotic, ca mediu steril ce înconjoară fătul, bogat 
în factori de creştere şi molecule de adeziune, are un 
rol important în promovarea procesului de regenerare. 
Ulterior, s-a demonstrat printr-o serie de experimente 
că prezenţa mediului intrauterin nu este nici esenţială 
şi nici suficientă în vindecarea fără cicatrizare, capa-
citatea de regenerare fiind o proprietate intrinsecă ţe-
sutului fetal (14-16).

TABELUL 1. Principalele diferenţe dintre caracteristicile 
procesului de vindecare a leziunilor fetale şi cele adulte 
(modificat după Lorenz şi colab.) (3)
Caracteristica procesului de 
vindecare

Făt Adult

Cicatrizare Absentă Prezentă
Dezvoltarea şi creşterea celulară Prezentă Absentă
Viteza de vindecare Crescută Scăzută
Formarea de escară Absentă Prezentă
Presiunea parţială a oxigenului Scăzută Crescută
Mediu fluid Prezent Absent
Mediu steril Prezent Absent
Temperatura Crescută Scăzută
Reacţia inflamatorie acută Atenuată Prezentă
Sinteza matrixului extracelular Rapidă Lentă
Angiogeneza Redusă Crescută
Epitelizarea Rapidă Lentă
Keratinizarea Imatură, 

periderm
Prezentă

Matrixul extracelular fetal 
Matrixul extracelular este o structură dinamică de 

susţinere ce facilitează migrarea şi proliferarea celula-

ră creând premisele unei vindecări cu cicatrizare mi-
nimă (9). 

Colagenul este cea mai importantă proteină struc-
turală din organism, în prezent cunoscându-se 28 de 
subtipuri (17). Există diferenţe fenotipice cu privire la 
distribuţia tipurilor de colagen, între ţesutul fetal şi cel 
postnatal, cele mai frecvent întâlnite tipuri fiind I şi III 
(9). În cursul vindecării leziunilor ţesutului cutanat 
fetal, colagenul de tip III se organizează într-un pat-
tern reticular fin, ce nu poate fi diferenţiat de pielea 
integră (3). În schimb, în cazul leziunilor postnatale, 
predomină colagenul de tip I ce formează o reţea cu 
fibre groase, aranjate paralel între ele şi perpendicular 
pe suprafaţa leziunii, generând un grad crescut de ten-
siune şi rigiditate (9,10). De asemenea, s-a observat 
că viteza de depunere a colagenului în timpul proce-
sului de vindecare este invers proporţională cu vârsta 
(fetus > nou-născut > adult) (18). Se consideră că re-
glarea sintezei colagenului este unul dintre cele mai 
importante mecanisme în cadrul procesului de vinde-
care fără cicatrizare (3). 

Acidul hialuronic este un glicozaminoglican ce se 
acumulează rapid atât la nivelul plăgilor fetale, cât şi 
al celor adulte, generând rezistenţa la deformare (10). 
Pielea fetală se caracterizează printr-un nivel crescut 
de acid hialuronic ce persistă până în ziua 21 postinju-
rie, iar fibroblaşti fetali prezintă un număr crescut de 
receptori pentru acesta (14). La nivelul plăgilor pielii 
mature, acidul hialuronic se găseşte în cantitate scăzu-
tă, mixat cu fibrină şi agregat plachetar, fiind rapid 
îndepărtat prin acţiunea hialuronidazei. Acesta atinge 
nivelul bazal la 3 zile postinjurie (3,14). Modulatorii 
matricei extracelulare sunt responsabili de sinteza, or-
ganizarea şi degradarea colagenului. Principalii mo-
dulatori sunt decorina, fibromodulina, condroitin sul-
fat, lizil oxidaza, metaloproteinazele şi inhibitorii 
tisulari. 

Niveluri crescute de decorină şi lizil oxidază se gă-
sesc în timpul procesului de reparare a plăgilor pielii 
adulte. În schimb, condroitinsulfatul şi fibrinomoduli-
na, proteoglican responsabil de inactivarea citokinei 
ß-TGF, prezintă niveluri crescute la nivelul plăgilor 
fetale (9,10). Metaloproteinazele şi inhibitorii tisulari 
sunt responsabili de turnover-ul matrixului extracelu-
lar. În vindecarea fără cicatrizare se înregistrează un 
raport crescut metaloproteinaze / inhibitori tisulari, 
ceea ce favorizează remodelarea în detrimentul depu-
nerilor de colagen (10).

Mediatorii vindecării fără cicatrizare 
Inflamaţia este un proces patologic complex ce re-

prezintă un răspuns de tip defensiv al organismului la 
o agresiune. Reacţia inflamatorie este atenuată în ca-
drul vindecării leziunilor fetale, ceea ce generează un
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micromediu favorabil procesului de regenerare. Ast-
fel, s-a observat că reducerea procesului inflamator în 
cadrul vindecării plăgilor postnatale se soldează cu 
diminuarea apariţiei ţesutului cicatricial. Pornind de 
la această observaţie s-a studiat rolul celulelor infla-
matorii, citokinelor şi factorilor de creştere în proce-
sul de vindecare şi regenerare (10,19).

Principalele celule inflamatorii

Fibroblaştii au ca rol sinteza şi remodelarea matri-
cei extracelulare, proces esenţial în cadrul vindecării. 
Se consideră că fibroblaştii fetali sunt principalul tip 
celular responsabil de vindecarea fără cicatrizare, în-
trucât acest proces depinde de capacitatea lor de a 
produce şi organiza colagenul şi celelalte componente 
ale matricei extracelulare în cantităţi şi raporturi simi-
lare tegumentului integru (20). Există diferenţe intrin-
seci între fibroblaştii fetali şi cei adulţi, ce se reflectă 
în capacitatea de sinteză a componentelor matrixului 
extracelular (9,10). Fibroblaştii fetali au capacitatea 
simultană de a prolifera şi sintetiza colagen, în special 
tipul III şi IV. În cazul fibroblaştilor adulţi, aceştia 
proliferează iniţial, iar ulterior încep să sintetizeze co-
lagen (10). 

Miofibroblaştii sunt fibroblaşti ce au caracteristici 
comune cu celulele musculare netede, prezentând mi-
ofilamente de actină (α-SMA) şi posedând proprietăţi 
contractile ce participă la formarea ţesutului cicatrici-
al. Aceştia sunt absenţi sau în număr foarte scăzut la 
nivelul plăgilor fetale, însă se găsesc într-un număr 
mare la nivelul plăgilor postnatale (10). 

Trombocitele au proprietatea de a elibera semnale-
le de inducere a procesului inflamator în faza precoce 
de vindecare. Cu toate că nu există nici o diferenţă 
microscopică între plachetele fetale şi cele adulte, s-a 
observat că plachetele fetale prezintă o tendinţă redu-
să de agregare în prezenţa colagenului şi, de aseme-
nea, produc niveluri mai scăzute de factori derivaţi 
din plachete, b1-TGF şi b2-TGF, comparativ cu cele 
adulte (10,21,22). Capacitatea scăzută de agregare a 
plachetelor fetale şi de secreţie a citokinelor contribu-
ie la diminuarea sau absenţa reacţiei inflamatorii în 
vindecarea fără cicatrizare (14,21). 

Neutrofilele au ca funcţie principală fagocitoza 
bacteriilor şi îndepărtarea ţesutului necrotic. În cursul 
procesului de vindecare, neutrofilele sunt activate de 
citokina b1-TGF, a-TNF, IL-1 şi de factorii de creşte-
re derivaţi din plachete (9). Odată activate, neutrofile-
le eliberează citokine autostimulante şi induc che-
moatracţia fibroblaştilor şi a macrofagelor (20). 
Întrucât plachetele fetale secretă o cantitate redusă de 
factori activatori, la nivelul plăgilor fetale se vor găsi 
un număr scăzut de neutrofile (9,10). 

La nivelul plăgii, monocitele sunt recrutate de că-
tre PDGF şi ulterior convertite de către b-TGF în ma-
crofage. Acestea vor fagocita debrisul tisular şi vor 
elibera numeroase citokine şi factori de creştere (20).

Keratinocitele sunt componenta celulară majorita-
ră a epidermului, având rol în menţinerea şi restaura-
rea funcţiei de barieră a pielii. În cazul pierderii inte-
grităţii tegumentului, acestea contribuie la realizarea 
procesul de reepitelizare ca parte integrată a procesu-
lui de vindecare (23). Reepitelizarea se realizează 
într-o manieră accelerată în cadrul vindecării plăgilor 
fetale, de obicei în primele 24 de ore (18,24). 

Mastocitele sunt ultima clasă celulară ce migrează 
la nivelul patului lezional. Ele sunt atrase de către IL-
33, citokina eliberată de către celulele necrotice (25). 
Odată ajunse la nivelul plăgii, acestea secretă a-TNF, 
ce participă la recrutarea neutrofilelor. Astfel, prezen-
ţa unei populaţii scăzute de celule mastocitare se aso-
ciază cu o migrare redusă a neutrofilelor şi cu un răs-
puns inflamator atenuat (26).

Citokinele
b-TGF (transforming growth factor beta) este un

factor de creştere ce controlează proliferarea şi dife-
renţierea celulară. Izoformele b1-TGF, b2-TGF şi b3-
TGF sunt implicate în toate etapele procesului de vin-
decare, însă au efecte divergente. Expresia b1-TGF şi 
b2-TGF (secretate de către trombocite şi celule infla-
matorii) este crescută în procesul de reparare a plăgi-
lor adulte, în schimb este scăzută la nivelul plăgilor 
fetale, unde predomină b3-TGF (secretat de către ke-
ratinocite şi fibroblaşti) (5,27,28). 

Interleukinele sunt citokine responsabile de che-
motaxisul şi activarea celulelor inflamatorii. Cele mai 
importante subtipuri sunt interleukinele pro-inflama-
torii 6 (IL-6) şi 8 (IL-8) şi interleukina antiinflamato-
rie 10 (IL-10). Iniţierea procesului de vindecare deter-
mină creşterea rapidă a IL-6 şi IL-8. Acestea dispar 
după 12 ore de la începerea vindecării plăgilor fetale, 
însă persistă la nivelul plăgilor adulte la 72 de ore 
(10,20). IL-10 are rol protectiv împotriva depunerilor 
de colagen în exces, menţine niveluri crescute de acid 
hialuronic, împiedică diferenţierea fibroblaştilor în 
miofibroblaşti şi prelungeşte procesul de angiogeneză 
(29). Reacţia inflamatorie atenuată din cadrul plăgilor 
fetale se datorează parţial producţiei crescute de IL-10 
şi scăzute de IL-6 şi IL-8 (30,31).

Factori de creştere
VEGF (factorul de creştere endotelială) are un rol 

esenţial în procesul de neoangiogeneză, având o ex-
presie crescută la nivelul plăgilor adulte comparativ 
cu cele fetale (20,32). De asemenea, acest factor po-
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tenţează răspunsul inflamator prin creşterea permea-
bilităţii vasculare şi favorizarea infiltrării celulelor 
inflamatorii la nivelul patului lezional (32).

PDGF (factorul de creştere derivat din plachete) 
reprezintă un agent chemotactic pentru celulele infla-
matorii şi fibroblaşti, determinând migrarea acestora 
la nivelul patului lezional. În faza iniţială, atât la nive-
lul plăgilor fetale, cât şi postnatale, PDGF este pre-
zent, însă acesta dispare mai rapid de la nivelul plăgi-
lor fetale (33). Familia FGF (factorul de creştere a 
fibroblaştilor) este formată din 21 de izoforme ce, 
împreună cu receptorii lor, au distribuţie diferită la ni-
velul tegumentului fetal atât în timpul procesului de 
vindecare, cât şi în funcţie de vârsta gestaţională. În 
cazul tegumentului integru, expresia izoformelor FGF 
5, 7, 10 creşte odată cu vârsta gestaţională, compara-
tiv cu izoformele FGF 2 şi 9 ce nu se modifică. Însă, 
în cazul tegumentului lezat, s-a observat că izoforme-
le FGF 7 şi 10 au o expresie scăzută, în timp ce izofor-
mele 5 şi 9 nu suferă modificări (34).

Expresia genică
Analiza genomului a demonstrat că plăgile fetale 

vindecate fără cicatrizare şi cele postnatale vindecate 
cu cicatrizare au profile de expresie genică diferite 
(35). În momentele iniţiale ale vindecării plăgilor fe-
tale, există o creştere rapidă a expresiei unor gene im-
plicate în creştere şi proliferare celulară, ceea ce pro-
babil contribuie la vindecarea rapidă. Însă, după 24 de 
ore, expresia genică va fi superioară la nivelul plăgi-
lor postnatale (35). În urma studiilor, s-au identificat 
un grup de factori transcripţionali, denumit genele 
homeobox, ce au rol crucial în morfogeneza şi dez-
voltarea embrionară, reglarea migrării şi proliferării 
celulare cu formarea ţesuturilor. Genele homeobox 
sunt divizate în două mari familii: un set de 39 gene 
HOX şi un set mai divers, non-HOX, ce includ genele 
MSX şi PRX (36). La nivelul dermului fetal, pe par-
cursul dezvoltării, sunt exprimate gene homeobox 
specifice: HOXA4, HOXA5, HOXA7, HOXB13, 
HOXD8, MSX-1, MSX-2, MOX-1 şi PRX-2 (37,38). 

TABELUL 2. Mecanismul de vindecare a leziunilor ţesutului fetal comparativ cu cel matur (modificat după Larson şi colab., 
Lo şi colab., Satish şi colab.) (9,10,20)

Procesul de vindecare la făt Procesul de vindecare la adult

Colagenul

Viteza de depozitare Rapidă Lentă

Tipul de colagen
Predomină tipul III – optim pentru migrarea 
şi proliferarea celulară

Predomină tipul I 
– generează rigiditate
– împiedică migrarea celulară şi

regenerarea

Pattern-ul histologic
Mănunchiuri de fibre fine cu dispunere 
reticulară

Mănunchiuri dense de fibre cu 
dispunere paralelă

Modulatorii matricei extracelulare
Raport crescut metaloproteinaze / 
inhibitori tisulari, favorizând turnover-ul 
modulatorilor şi remodelarea 

Raport scăzut metaloproteinaze 
/ inhibitori tisulari, favorizând 
acumularea de colagen

Glicozaminoglicani
Acid hialuronic

Niveluri crescute ce facilitează mobilitatea 
celulară şi absorbţia apei

Niveluri scăzute ce inhibă mobilitatea 
celulară

Heparin sulfat Absentă / Scăzută Prezentă / Crescută
Condroitin sulfat Prezentă / Crescută Absentă / Scăzută

Proteoglicanii
Fibromodulina Crescută Scăzută
Decorina Absentă / Scăzută Prezentă / Crescută

Proteinele de adeziune
Expresie crescută, determinând migrarea şi 
ataşarea celulară

Expresie scăzută determinând 
migrarea redusă a fibroblaştilor 

Trombocite Degranulare şi agregare scăzută Eliberarea PDGF, b1-TGF şi b2-TGF
Celule inflamatorii Număr scăzut Număr crescut
Răspuns inflamator Atenuat Intens
Miofibroblaştii Absenţi Prezenţi

Interleukine
IL-6, IL-8 Expresie scăzută Expresie crescută 
IL-10 Expresie crescută Expresie scăzută 

b-TGF
b1-TGF şi b2-TGF Niveluri scăzute Niveluri crescute 
b3-TGF Nivel crescut Nivel scăzut

Factori de creştere
VEGF Nivel crescut Nivel scăzut
PDGF Tranzitor Susţinut
FGF Nivel scăzut Nivel crescut

Expresie genelor responsabile de creşterea şi 
proliferarea celulara

Activare rapidă Activare întârziată 

Progenitori celulari Număr crescut Număr scăzut
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Genele HOXB13 şi PRX-2 sunt prezente doar la nive-
lul plăgilor fetale, fiind absente la nivelul celor adulte. 
Expresia HOXB13 descreşte, în timp ce expresia 
PRX-2 creşte, ceea ce sugerează că activarea sau in-
activarea acestor gene joacă un rol esenţial în procesul 
de regenerare (38).

Celulele stem
Multiple studii au subliniat posibilul rol al celule-

lor stem în cadrul procesului de vindecare, în special 
al celulelor stem epidermale şi mezenchimale. Rezer-
vorul de celule stem al pielii se găseşte la nivelul stra-
tului superior al dermului, fiind reprezentat de o po-
pulaţie de celule mezenchimale responsabile de 
creşterea foliculilor piloşi, dar cu potenţial de diferen-
ţiere într-o gamă largă de celule. Stratul dermal inferi-
or este populat de fibroblaşti reticulari ce sintetizează 
matricea extracelulară, fiind primele celule ce infil-
trează patul lezional la începutul procesului de vinde-
care (39,40).

Scopul suprem al studiului celulelor stem este dez-
voltarea unor terapii ce vor acţiona la nivel celular în 
vederea vindecării prin regenerare a leziunilor apărute 
în populaţia pediatrică şi adultă.

Progrese şi teorii noi în cercetarea procesului de 
vindecare fără cicatrizare

Una dintre direcţiile de viitor este modularea pro-
cesului de vindecare prin încetinirea răspunsului fi-
brotic şi alocarea timpului necesar celulelor stem 
multipotente pentru a se diferenţia, astfel înlocuindu-
se procesul de cicatrizare cu unul de regenerare (6). În 
prezent, se studiază diferite strategii terapeutice ce ar 
putea avea acest potenţial. O astfel de strategie propu-
ne plasarea celulelor progenitoare de tip epidermal la 
nivelul unei matrix biomimetic, ce reprezintă un me-
diu manipulat prin optimizarea stresului mecanic şi a 
presiunii parţiale a oxigenului astfel încât să reprodu-
că condiţii asemănătoare celor prezente în procesul de 
vindecare a leziunilor fetale (6).

Având în vedere că, în cadrul procesului de vinde-
care a ţesutului fetal, reacţia inflamatorie este atenua-
tă, s-a încercat modularea procesului inflamator prin 
utilizarea moleculelor cu proprietăţi antiinflamatorii. 

De Souza şi colab. au demonstrat că administrarea 
sistemică de hormon stimulant al alfa-melanocitelor, 
ce posedă proprietăţi antiinflamatorii şi imunomodu-
latorii, participă la o vindecare cutanată cu cicatrizare 
minimă prin organizarea fibrelor de colagen într-o re-
ţea asemănătoare tegumentului integru (41). Gay şi 
colab. au demonstrat că factorul IX de creştere al fi-
broblaştilor (FGF 9) facilitează neogeneza foliculilor 
piloşi. Această observaţie poate avea un impact sem-
nificativ în cadrul cercetării procesului de regenerare, 
întrucât pielea matură se vindecă cu apariţia ţesutului 
cicatricial caracterizat prin lipsa anexelor pielii (42). 

Câteva dintre metodele de manipulare a procesului 
de vindecare a plăgilor pielii mature sunt: inhibiţia 
răspunsului inflamator prin blocarea citokinelor  
b1-TGF, b-FGF şi PDGF, adăugarea de fibronectină 
sau tenascină exogenă şi transplantul fibroblaştilor fe-
tali la nivelul plăgii adulte sau adăugarea de acid hia-
luronic exogen ce ar stimula migrarea fibroblaştilor şi 
regenerarea ţesuturilor (14).

Ţesutul fetal prelucrat prin bioinginerie poate sub-
stitui pielea utilizată tradiţional pentru grefarea paci-
enţilor ce au suferit leziuni de arsură gradul II şi III. 
Hohlfeld şi colab. au dezvoltat un schelet celular fetal 
utilizând piele recoltată de la fetuşi avortaţi la cerere. 
Aceştia au tratat o serie de pacienţi pediatrici şi au 
obţinut o vindecare rapidă, cu un rezultat excelent din 
punct de vedere funcţional şi cosmetic (43).

ConClUZII

Vindecare plăgilor este un proces complex, ce im-
plică o strânsă colaborare între celulele inflamatorii, 
factorii de creştere, citokinele, componentele matricei 
extracelulare şi celulele stem. Fenotipul fetal ce are 
capacitatea de regenerare posedă un profil diferit al 
factorilor de creştere şi matrixului celular şi un răs-
puns inflamator atenuat. Procesul exact de vindecare 
a plăgilor fetale rămâne în prezent neelucidat, acest 
domeniu fiind deschis cercetării, întrucât înţelegerea 
mecanismelor celulare şi moleculare ale procesului de 
regenerare poate pune bazele dezvoltării unor terapii 
ce ar contribui la minimizarea dezvoltării ţesutului ci-
catricial secundar arsurilor sau altor traumatisme. 
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