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La cicatrización de la úlcera venosa es un problema de salud ampliamente difundido 
en la población. Muchos factores se han relacionado en la etiología de esta 
enfermedad, siendo el principal la hipertensión venosa, que se origina a partir de la 
venas varicosas. Entre los que dificultan que la respuesta inflamatoria generada se 
haga crónica y no se complete el proceso de cicatrización, juegan un papel 
importante los mecanismos inmunológicos, los cuales se ven influenciados por 
factores genéticos (1-8).Cuando se produce una úlcera venosa, primero tiene que 
ocurrir una respuesta inflamatoria aguda, originada por el éxtasis del retorno, el 
cual hace que se activen mecanismos tales como: activación de linfocitos T, 
activación de citoquìnas, liberación de factores como el de necrosis tumoral, 
activación del Sistema del Complemento y de los macrófagos, factores 
quimiotàcticos y la relación tan estrecha con la matriz celular, entre otros que 
hacen que exista un daño tanto en el endotelio vascular como en las válvulas 
venosas, haciendo crónico este proceso y originando un daño en muchas ocasiones 
irreversible. También la enfermedad de base que tienen estos pacientes, así como 
el tratamiento, dificultan aún más su cicatrización. La causa fundamental de esta 
situación en la úlcera es la hipertensión venosa, como consecuencia de las varices 
esenciales. La lesión que la origina comienza en el momento en que se produce el 
éxtasis sanguíneo y esto hace que se desencadenen una serie de procesos, los 
cuales desempeñan un papel esencial en su proceso de cicatrización. Liderados por 
la respuesta inmunológica, el acumulo sanguíneo trae como consecuencia que se 
desencadene una respuesta inflamatoria aguda, la cual desencadena los 
mecanismos de la inmunidad innata así como la adaptativa. Uno de ellos es la 
marginación leucocitaria en el endotelio de la arteriola y venula, todo esto regulado 
por las integrinas y las selectinas, sobre todo las CAM-1 y VCAM-1, los factores 
quimiotácticos asociados a la activación del sistema del complemento, tanto por la 



vía clásica como alterna y la destrucción celular producida por los factores de 
apostosis que se liberan (9-11).Conjuntamente con el complemento se activan los 
mecanismos de la coagulación sanguínea y el sistema de las cininas; en el caso de 
la coagulación se produce un defecto de la lisis del fibrinógeno, el cual es modulado 
por la activación del Sistema del Complemento, lo que produce un acumulo de 
fibrina en el capilar e interfiere con el proceso de reparación al atrapar las células, 
principalmente los polimorfos nucleares macrófagos que van a tener dos funciones 
fundamentales: la fagocitosis con la presentación antigénica y la producción de 
citoquinas Entre los considerados de relevante importancia están el factor activador 
de macrófagos, el factor estimulador de colonias y el Interferón de Tipo I, Alfa y 
Beta, que potencian aún más la respuesta inflamatoria aguda. Una activación casi 
simultánea de la inmunidad adaptativa, la inmunidad celular y humoral hace que se 
produzcan anticuerpos, anticuerpos antidiotipos, opsoninas y otros mecanismos 
más. Estos procesos son regulados genéticamente, de manera que si existe una 
predisposición genética, se verán afectados en mayor o menor medida, 
ocasionando entre otras situaciones que no exista una superficie regular endotelial 
y, por ende, sea insuficiente la función de las válvulas venosas, originando que la 
columna sanguínea alcance presiones mayores de las permisibles y desencadene 
este cuadro por compresión, entorpeciendo nuevamente la cicatrización de la úlcera 
venosa. (12,13) 

Como se puede apreciar por lo planteado anteriormente los factores de índole 
inmune, de manera incontrolada y con una predisposición genética marcada, 
modificados por la interacción de todos estos factores con el medio ambiente 
externo e interno, adicionando una enfermedad de base, terapéutica y otras 
cuestiones implicadas, hacen que los elementos genético-inmunológicos, se vean 
notablemente representados en la dificultad que presenta esta lesión para llevar a 
buen fin el proceso de cicatrización. El proceso de cicatrización de la úlcera venosa, 
al ser un mecanismo cuyas etapas están sujetas a muchos factores de índole 
genético-inmunológico, son imposibles de pasar por alto al tratar de hacer una 
comprensión racional acerca de la dificultad que experimenta esta lesión para 
cicatrizar. Es por ello que nos dimos a la tarea de realizar este artículo de revisión, 
que nos demuestra la importancia que tienen la respuesta inmunológica como tal y 
los mecanismos que la componen en la cicatrización de la úlcera venosa.  
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