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Es la 

reparación de 

una herida con 

tejido fibroso 

mediante un 

proceso 

biológico  

Mediadores 

químicos y factores 

de crecimiento. 

Matriz extracelular 

(MEC) 

cicatrización de 

heridas 

Cicatrización por 

primera y segunda 

intención 

Factores que afectan 

la cicatrización de las 

heridas 

 mediadores químicos incluyen 

interleucinas, interferones, FNT y 

derivados del ácido araquidónico  

 participan en la respuesta inflamatoria. 

 factores de crecimiento son 

moléculas similares a hormonas 

que interactúan con receptores 

específicos de la superficie celular. 

Estos factores reparan cicatrizan controlan 

ayudan en la regulación del proceso 

inflamatorio; fungen como quimios 

atrayentes para neutrófilos, monocitos 

(macrófagos), fibroblastos y células 

epiteliales, estimulan la angiogénesis y 

contribuyen a la regeneración de la matriz 

extracelular. 

 
 sus funciones son rodear y 

soportar las células que se 

encuentran en los tejidos. 

es una entidad estructuralmente 

compleja son conjuntos de 

materiales extracelulares que 

forman parte de un tejido 

Inflamación 

 

la desnutrición, la aportación deteriorada de flujo sanguíneo y de oxígeno, 

las anomalías en las respuestas inflamatoria e inmunitaria, la infección, la 

dehiscencia de la herida y la presencia de cuerpos extraños, así como los 

efectos de la edad. La diabetes mellitus, la arteriopatía periférica, la 

insuficiencia venosa y los trastornos nutricionales son alteraciones 

específicas que reducen la velocidad de la cicatrización.  

proliferación 

 

remodelación 

 

La cicatrización por segunda 

intención es más lenta que la de 

primera intención y da origen a la 

formación de una cantidad mayor de 

tejido cicatricial. 

Una incisión quirúrgica suturada 

constituye un ejemplo de cierre 

por primera intención. 

es disminución de la vascularizad 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. 

es la construcción de un tejido 

nuevo para rellenar el espacio de 

la herida.  es la epitelización, 

durante la cual las células 

epiteliales en los bordes de la 

herida proliferan para constituir 

una capa  

Comienza en el momento de la 

lesión, con la formación de un 

coágulo sanguíneo y la migración 

de leucocitos fagocíticos hacia el 

sitio de la herida.  



 

 

 

 

 



 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

la piel poses diversos mecanismos de regeneración y 

reparación. Si una lesión queda confinada en la capa mas 

superior de la piel, la lesión puede curarse sin producir una 

cicatriz 
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