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La cicatrizacidn de las heridas implica
la restauracion de la integridad del
tejido lesionado. El objetivo principal

DEFINICION &S llenar la brecha generada por la
destruccion tisular y restaurar la
continuidad estructural de la parte
lesionada. Puede darse por...

Queloide

TIPOS

Hipertréfica

[ Inicia en el momento de
la lesion y constituye un

PROCESO

Proliferacién

Remodelacion -

lenzimas colagenasas.

Primera
intencion

Segunda

Grado de regeneracion de células de los tejidos
tras el cierre intencional de la herida (incisidon
quirurgica).

Grado de regeneracion de las células y tejidos
en una célula abierta (quemaduras y heridas en

intencion

., periodo critico, puesto
Inflamacion | _ Incluye
que prepara el ambiente | ficaq -
de la herida para Ia
cicatrizacion.

Homeostasia 7

superficies grandes).

Crecimiento exagerado de tejido en la cicatriz de una lesidn cutdnea, especialmente de una
herida o incisidn quirurgica. La cantidad de tejido es exagerada en relacién con las necesidades
de reparacion de la herida, en parte debido a la acumulacién de colageno en esa zona.

Cicatriz causada por la formacion excesiva de tejido nuevo en la curacion de
una herida. Tiene el aspecto de un queloide duro, similar a un tumor.

[ Constricciéon  de los sanguineos
lesionados, prosigue coagulacién de la
sangre por efecto de la activacion y la
agregacion plaquetarias. Después de un
breve periodo de constriccidn, los mismos
vasos se dilatan y los capilares incrementan
su permeabilidad, que permite a los
componentes del plasma y la sangre salir

Lhacia el érea lesionada.

Vvasos

[ Migracion de leucocitos fagociticos que digieren y
eliminan a los organismos invasores. Los
neutrdfilos son las primeras células en llegar y
suelen estar ausentes para el tercer o cuarto dias.
Después de alrededor de 24 h, los macréfagos, que
son las células fagociticas mas grandes, ingresan al
adrea de la herida y permanecen durante un

| periodo prolongado.

Celular T

Construccion 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 colageno,
El componente final de la fase proliferativa es la epitelizacién, 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 lesién.

Comienza con el desarrollo de la cicatriz fibrosa alrededor de 3 semanas después de la
lesién y puede persistir durante 6 meses o mas. Durante esta fase, existe una
disminucién de la vascularidad y una remodelacion persistente del tejido cicatricial por
la sintesis simultanea de coldgeno a cargo de los fibroblastos y la lisis que ejercen las
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