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Hipertrófica  

Crecimiento exagerado de tejido en la cicatriz de una lesión cutánea, especialmente de una 

herida o incisión quirúrgica. La cantidad de tejido es exagerada en relación con las necesidades 

de reparación de la herida, en parte debido a la acumulación de colágeno en esa zona. 

Cicatriz causada por la formación excesiva de tejido nuevo en la curación de 

una herida. Tiene el aspecto de un queloide duro, similar a un tumor. 

Remodelación  

Proliferación  

Inflamación  

Grado de regeneración de células de los tejidos 

tras el cierre intencional de la herida (incisión 

quirúrgica). 

Grado de regeneración de las células y tejidos 

en una célula abierta (quemaduras y heridas en 

superficies grandes). 

Segunda 

intención 

La cicatrización de las heridas implica 

la restauración de la integridad del 

tejido lesionado.  El objetivo principal 

es llenar la brecha generada por la 

destrucción tisular y restaurar la 

continuidad estructural de la parte 

lesionada. Puede darse por… 

PROCESO 

Queloide  

TIPOS 

DEFINICIÓN 

Comienza con el desarrollo de la cicatriz fibrosa alrededor de 3 semanas después de la 

lesión y puede persistir durante 6 meses o más. Durante esta fase, existe una 

disminución de la vascularidad y una remodelación persistente del tejido cicatricial por 

la síntesis simultánea de colágeno a cargo de los fibroblastos y la lisis que ejercen las 

enzimas colagenasas. 

Constricción de los vasos sanguíneos 

lesionados, prosigue coagulación de la 

sangre por efecto de la activación y la 

agregación plaquetarias. Después de un 

breve período de constricción, los mismos 

vasos se dilatan y los capilares incrementan 

su permeabilidad, que permite a los 

componentes del plasma y la sangre salir 

hacia el área lesionada. 

Homeostasia  

Construcción de un tejido nuevo para rellenar el espacio de la herida. En este proceso, la 

célula clave es el fibroblasto, una célula del tejido conectivo que sintetiza y secreta colágeno, 

El componente final de la fase proliferativa es la epitelización, durante la cual las células 

epiteliales en los bordes de la herida proliferan para constituir una capa de superficie nueva 

similar a la que fue destruida por la lesión. 

Migración de leucocitos fagocíticos que digieren y 

eliminan a los organismos invasores. Los 

neutrófilos son las primeras células en llegar y 

suelen estar ausentes para el tercer o cuarto días. 

Después de alrededor de 24 h, los macrófagos, que 

son las células fagocíticas más grandes, ingresan al 

área de la herida y permanecen durante un 

período prolongado.  

Celular  

Incluye 

fases 

Inicia en el momento de 

la lesión y constituye un 

período crítico, puesto 

que prepara el ambiente 

de la herida para la 

cicatrización. 
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