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Cuando existe una herida en la piel esta tiende a pasar por un proceso de cicatrizacion en la cual se producird de manera natural como respuesta de beneficio de ella:
Este proceso consta de tres fases:

FASE MIGRATORIA, el codgulo se convierte en una escara o costra y las células epiteliales migran por debajo de ella para cubrir la herida. Los fibroblastos migran a lo largo de haces de fibrina y
empiezan a sintetizar tejido cicatrizar (fibras de coldgeno y glucoproteinas) y los vasos sanguineos comienzan a desarrollarse otra vez. Durante esta fase el tejido que llenala herida se denomina
tejido de granulacién

LA FASE PROLIFERATIVA, se caracteriza por un amplio crecimiento de células epiteliales debajo de la costra, el depdsito de fibras de coldgeno sintetizadas por los fibroblastos en un patrén aleatorio y
el desarrollo continuo de vasos sanguineos.

LA FASE MADURATIVA, la escara se desprende una vez que la epidermis recuperd su espesor normal. Las fibras de coldgeno se organizan mejor, disminuye el nUmero de fibroblastos y los vasos
sanguineos recuperan sus caracteristicas normales.

EL SINDROME HEMORRAGICO: es mecanismo surge a fravés de la perdida de sangre:

VASOESPASMO: cuando las arterias o arteriolas se lesionan, el musculo liso de sus paredes se contrae en forma inmediata.

TAPON PLAQUETARIO: Las plaguetas almacenan una cantidad de sustancias quimicas asombrosa para su pequeio tamano.

COAGULACION: a sangre se mantiene en su forma liquida siempre y cuando permanezca dentro de los vasos. Pero si se exirae del cuerpo, se espesa y forma un gel. Liamado suero, es sdlo plasma
sanguineo sin las proteinas de la coagulacion. El gel se denomina codgulo. Esta formado por una frama de fibras proteicas insolubles llamadas fibrina en la cual quedan atrapados los elementos
corpusculares.

se forma una gran cantidad de producto (la proteina insoluble fibrina). Puede ser dividida en tres procesos

Se forma una gran cantidad de producto (la proteina insoluble fibrina). Puede ser dividida en procesos: mediante dos vias:

LA VIA EXTRINSECA: menos pasos que la viaintrinseca y ocurre répidamente (en cuestién de segundos si el fraumatismo es grave). Su nombre se debe a que una proteina fisular llamada factor fisular
(FT), también conocido como tfromboplastina

LA VIA INTRINSECA: es mds compleja que la extrinseca, es mds lenta y en general requiere varios minutos. En este caso, el nombre se debe a que sus activadores estdn en contacto directo con la
sangre o se encuentran en ella (intrinsecos) no es necesario que el tejido circundante esté lesionado



