
FASE DE CICATRIZACION 

 

Fase 1: Coagulación (hemostasia) 

La coagulación, primera fase de la cicatrización, comienza inmediatamente después de 

presentarse la lesión y el objetivo es detener la hemorragia. En esta fase, el cuerpo activa su 

sistema de reparación de emergencia, el sistema de coagulación de la sangre, y forma una 

especie de dique para bloquear el drenaje del fluido sanguíneo. Durante este proceso, las 

plaquetas entran en contacto con el colágeno, lo que da como resultado la activación y la 

agregación. Una enzima llamada ‘trombina’ se encuentra en el centro, e inicia la formación de 

una malla de fibrina, fortaleciendo los grupos de plaquetas para formar un coágulo estable. 

Fase 2: Inflamación (fase defensiva) 

Si la Fase 1 trata principalmente de la coagulación, la segunda fase, llamada fase de 

inflamación o defensiva, se enfoca en destruir bacterias y eliminar residuos, esencialmente 

preparando el lecho de la herida para el crecimiento de tejido nuevo. 

 

Durante la Fase 2, un tipo de glóbulos blancos llamados neutrófilos ingresan a la herida para 

destruir las bacterias y eliminar los agentes nocivos. Estas células a menudo alcanzan su 

población máxima entre 24 y 48 horas después de producida la lesión, reduciéndose en gran 

medida en número a los tres días. A medida que los glóbulos blancos desaparecen, unas 

células específicas llamadas macrófagos llegan para continuar limpiando los agentes nocivos. 

Estas células también secretan factores de crecimiento y proteínas que atraen células del 

sistema inmune a la herida para facilitar la reparación tisular. Esta fase a menudo dura de 

cuatro a seis días y puede presentarse edema, eritema (enrojecimiento de la piel), calor y 

dolor. 

Fase 3: Proliferación 

Una vez que se limpia la herida, se ingresa en la Fase 3, la proliferación, donde el objetivo es 

regenerar el tejido y cubrir la herida. La fase de proliferación presenta tres etapas distintas: 1) 

regenerar el tejido de la herida; 2) contraer los márgenes de la herida; y 3) cubrir la herida 

(epitelización). Durante la primera etapa, el tejido de granulación de color rojo intenso y 

brillante llena el lecho de la herida de tejido conjuntivo y se forman nuevos vasos sanguíneos. 



Durante la contracción, los márgenes de la herida se contraen y tiran hacia el centro de la 

herida. En la tercera etapa, las células epiteliales surgen del lecho o los márgenes de la herida y 

comienzan a migrar saltando a través del lecho de la herida hasta que la herida se cubre con 

epitelio. La fase de proliferación suele durar de cuatro a 24 días. 

Fase 4: Maduración 

Durante la fase de maduración, el nuevo tejido gana fuerza y flexibilidad lentamente. Aquí, las 

fibras de colágeno se reorganizan, el tejido se regenera y madura y hay un aumento general en 

la resistencia a la tracción (aunque la fuerza máxima está limitada al 80% de la resistencia 

previa a la herida). La fase de maduración varía mucho de una herida a otra, y suele durar de 

21 días a dos años. El proceso de cicatrización es notable y complejo, y también es susceptible 

de interrupciones debido a factores locales y sistémicos, que incluyen humedad, infección y 

maceración (local); y edad, estado nutricional, tipo de cuerpo (sistémico). Cuando se establece 

el ambiente de cicatrización correcto, el cuerpo trabaja de una manera maravillosa para sanar 

y reemplazar el tejido desvitalizado. 

 

 

Casi una tercera parte del agua corporal se encuentra confinada al espacio extracelular. Cerca 

de 75% de esta última corresponde al líquido intersticial y el resto se encuentra en el plasma. 

Las fuerzas que regulan esta distribución de líquidos entre los dos componentes del 

compartimiento extracelular a menudo se conocen como fuerzas de Starling. La presión 

hidrostática en los capilares y la presión oncótica de los coloides en el líquido intersticial 
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favorecen el movimiento de líquido del espacio vascular al espacio extravascular. En cambio, la 

presión oncótica coloide a la que contribuyen las proteínas plasmáticas y la presión 

hidrostática en el líquido intersticial favorecen el desplazamiento de líquido al compartimiento 

vascular. En consecuencia, hay un desplazamiento de agua y de solutos difusibles del espacio 

vascular al extremo arteriolar de los capilares. El líquido regresa del espacio intersticial hacia el 

sistema vascular en el extremo venoso de los capilares y a través de los linfáticos. Estos 

desplazamientos de líquidos suelen equilibrarse de forma que existe un estado de equilibrio en 

los tamaños de los compartimientos intravascular e intersticial, pese al gran intercambio que 

ocurre entre ellos. Sin embargo, si se incrementa la presión hidrostática capilar o si disminuye 

la presión oncótica o bien, si suceden ambas cosas, ocurre un movimiento neto de líquido del 

espacio intravascular al intersticial.              El edema se define como el incremento 

clínicamente aparente en el volumen del líquido intersticial, el cual se desarrolla cuando se 

alteran las fuerzas de Starling de forma que se incrementa el flujo de líquido del sistema 

vascular hacia el intersticio. El edema por incremento de la presión capilar puede ocasionar 

elevación de la presión venosa causada por obstrucción del drenaje venoso o del drenaje 

linfático. Puede ocurrir incremento generalizado de la presión capilar, como ocurre en casos de 

insuficiencia cardiaca, o bien puede localizarse a una extremidad cuando hay elevación de la 

presión venosa por tromboflebitis. Las fuerzas de Starling también pueden desequilibrarse 

cuando la presión oncótica coloide del plasma se reduce a causa de cualquier factor que pueda 

inducir hipoalbuminemia, como cuando grandes cantidades de proteínas se pierden en la 

orina, como ocurre en el síndrome nefrótico  o cuando se reduce la síntesis en estados 

categóricos graves. 

El edema se define como una acumulación de líquido en el espacio intersticial, en el tejido 

celular subcutáneo. 

Clasificación de los edemas según su origen o eti

ología 

1. Edemas dinámicos o no linfáticos : la causa de edema es ajena al sistema Linfático . 

Hay tres tipos: 

• Edemas de origen sistémico: se producen por un desequilibrio de las fuerzas de 

Starling. La salida de sustancias desde el capilar se denomina filtración y la entrada 

reabsorción. Las leyes de Starling regulan el equilibrio del proceso de filtración y 
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reabsorción. Los edemas pueden producirse por un aumento de presión  hidrostática 

dentro del capilar o por la disminución de la presión oncótica dentro del capilar. En 

ambos casos, se produce una extravasación de líquido al espacio intersticial. Si la 

presión hidróstatica aumenta se produce un aumento de la cantidad de plasma en los 

capilares. Esto puede deberse a: 

o Insuficiencia cardiaca. 

o Insuficiencia venosa. 

o Trombosis venosa. 

• La disminución de la presión oncótica se produce por un descenso en la concentración 

de proteínas en sangre: 

Malnutrición. 

Pérdida de proteínas a través de orina por insuficiencia renal. 

Pérdida de proteínas a través de su destrucción por insuficiencia hepática. 

• Edemas de tipo inflamatorio: Se producen asociados a una reacción inflamatoria en la 

que se aumenta la permeabilidad de los capilares y como consecuencia, el líquido se 

extravía saliendo al exterior. Se asocian a traumatismos y a reacciones alérgicas. 

• Edemas debidos a otras etiologías: 

o Edemas de etiología neurológica. 

o Edemas idiopáticos; de origen desconocido: comunes en mujeres, se 

relacionan con los ciclos menstruales. 

o Edemas asociados a la toma de fármacos. 

2. Edemas linfaticos o linfedemas: Están producidos por un daño en el sistema linfático. Son 

un acumulo de agua, sales, electrolitos, proteínas de alto peso molecular y otros elementos en 

el espacio intersticial, llevando a un aumento de volumen de la región corporal como 

consecuencia de una alteración dinámica y/o mecánica de la circulación linfática que lleva a un 

aumento de volumen progresivo y evolutivo de la extremidad o región corporal con 

disminución de su capacidad funcional e inmunológica, 

aumento de peso y modificaciones morfológicas 

Dentro de los linfedemas tenemos: 

• Primarios: Son los que se producen por malformaciones congénitas de los vasos y/o 

ganglios linfáticos. Estas malformaciones pueden ser agenesia (no formación), 

deformidad, hipogenesia (desarrollo insuficienta)… Son más frecuentes en los 

miembros inferiores, de forma bilateral, suelen progresar de distal a proximal y 

comienzan a manifestarse en la adolescencia. 

• Secundarios: Se producen por un daño en los vasos linfáticos que en un principio 

estaban sanos: 

o Tumores: linfoma o linfosarcoma 

o Infecciones de los vasos linfáticos: linfangitis. Es característica su asociación a 

infecciones por parásitos. 
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o Traumatismos, cicatrices o quemaduras. 

o Linfedemas iatrogénicos debidos a daños colaterales en intervenciones 

médicas. 

  

Flebedema 

Es la insuficiencia del Sistema Venoso que afecta al Sistema Linfático en su drenaje. Es un 

edema de consistencia blanda, dejando fóvea al presionar el dedo, pero se puede endurecer 

por la aparición de fibrosis y celulitis. 

Se aprecian dilataciones venosas prominentes y pigmentación cutánea. Se presenta en los 

maléolos y es mas manifiesto por las mañanas. Puede aparecer dermatitis y alteraciones 

trágicas como úlceras. 

Lipedema 

Es una enfermedad inflamatoria debido a la acumulación de grasa que en ocasiones colapsa el 

sistema linfático y produce un linfedema añadido (lipolinfedema). Existe dolor y sensibilidad, 

así como la tendencia a moretones de fácil aparición por la fragilidad capilar. Sin embargo, la 

salud puede resultar perjudicada por el aumento de la vulnerabilidad y la inflamación del 

tejido adiposo y por lo tanto puede aumentar la disposición para el linfedema. 

El lipedema se produce casi exclusivamente en las mujeres, después de la pubertad, después 

del embarazo o la menopausia. Los cambios hormonales, así como una predisposición 

genética, se supone que son las causas. 

Síntomas de los edemas 

Aumento del volumen de la zona edematosa que es perceptible por el paciente y se agrava 

durante el día. Mejora con el reposo e inicialmente puede ser reversible (desaparece con el 

descanso nocturno). No se asocia dolor al edema pero si a la causa subyacente, puesto que 

pueden aparecer parestesias (sensaciones extrañas de pinchazos, hormigueos, pinchazos...a lo 

largo del recorrido de un nervio) debido a la compresión que pueda ejercer el líquido sobre un 

nervio determinado. También, puede generar una pérdida de movilidad en las articulaciones 

afectadas, debilidad muscular, fatiga… 

Entre el Edema Dinámico y el Linfático hay una diferencia característica; que es la consistencia. 

En los Edemas Dinámicos la consistencia es acuosa mientras que en el Edema Linfático al 

principio también, pero progresivamente pasa a ser fibrosa. Esta fibrosis se debe a que 

el Edema Linfático, posee proteínas en el líquido. Las proteínas estimulan la formación de 

colágeno y consecuentemente, a que aparezca fibrosis, la piel se cuartea, cambia de color 

(grisáceo) . 

La aparición de edemas puede traer consigo las siguientes complicaciones: 

Complicaciones de tipo trófico: 

• Cambio de coloración en la piel. 

• Pérdida de vello. 

• Alteraciones de la sudoración. 



• Fragilidad cutánea: la piel se agrieta y puede ulcerarse. 

• Malignización del edema: se reproduce a linfedemas. Un linfedema de cierto tiempo 

de evolución puede desembocar en un linfangiosarcoma. Si el linfangionsarcoma se 

desarrolla, se percibe porque la zona afectada aumenta mucho de volumen, se hace 

fibroso muy rápidamente y aparece dolor. 

Complicaciones de tipo venoso: 

• Trombosis. 

• Insuficiencia venosa. 

• Trombosis linfática: Se produce fibrosis de los vasos linfáticos cercanos al edema. Se 

percibe como una estría que puede limitar el movimiento articular de la zona. 

• Procesos infecciosos: Los edemas son un caldo de cultivo perfecto para las infecciones. 

Hay que extremar las condiciones de asepsia y hay que tener precaución con las 

heridas. Aparecen cuadros de linfagitis o de erisipela; es cuando se produce una 

reacción del tejido celular subcutáneo, que se inicia con un cuadro febril con malestar 

general, alteraciones digestivas, la zona del edema se pone roja, caliente y dolorosa. Se 

para el tratamiento, se guarda reposo y se suministran antibióticos, por lo que 

consecuentemente el edema aumenta. 

  

 


