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RESUMEN

El conocimiento del proceso de cicatrización normal y patológica es fundamen-
tal para todas las especialidades médicas y quirúrgicas que tratan heridas agudas 
y crónicas, ya que del efecto de estos procesos dependerá el resultado final del 
tratamiento quirúrgico.
En cada tejido y órgano dentro del organismo existen diferentes mecanismos 
que regulan la función y homeostasis celular, como sucede en el proceso de ci-
catrización, en donde participan y contribuyen una serie de fases y factores me-
diados por células y señales químicas. Una cicatrización aceptable es aquella que 
deja una adecuada cicatriz externa, devuelve la normalidad anatómica y funcio-
nal del tejido, con lo que se espera llegar a tener un resultado final con éxito; 
Sin embargo se debe entender que este proceso es complejo, y pueden también 
existir variantes anormales, determinadas por ciertos factores que intervienen 
para dar resultado a una cicatriz patológica, para lo cual existen diferentes tipos 
de tratamientos específicos y coadyuvantes para cada una de ellas.
Objetivo: Conocer los conceptos actuales en el abordaje y tratamiento de la cica-
trización normal y patológica, ofreciendo al cirujano una guía práctica basada en 
los fundamentos de las investigaciones científicas actuales.
Material y métodos: Se realizó una revisión bibliográfica de artículos recientes 
acerca de cicatrización publicados entre 2010 a 2018, con alto nivel de evidencia.

Palabras claves: cicatrización normal, cicatrización patológica, diagnós-
tico, tratamiento, abordaje, complicaciones.

ABSTRACT

The knowledge of normal and pathological wound healing process is essential 
for all the medical and surgical specialties that treat acute and chronic wounds, 
because the final result will depend on the effect of these processes.
In each tissue and organ within the organism there are different mechanisms 
that regulate cellular function and homeostasis, as in the wound healing process, 
where a series of phases and factors mediated by cells and chemical signals par-
ticipate. Acceptable wound healing, although it leaves an external scar, restores 
the anatomical and functional homeostasis of the tissue,which is expected to 
have a successful result; However, it must be understood that this is a complex 
process, and therefore may also exist abnormal variants, determined by certain 
factors that lead to pathological wound healing, hence different types of treat-
ments and coadjuvants therapies are available.
Objective: Comprehend the current concepts in the approach and treatment of 
normal and pathological wound healing, offering the surgeon a practical guide 
based on state of the art evidence,
Material and Methods: A literature review of recent articles published between 
2010 and 2018 was carried out, with a high level of evidence.

Keywords: normal wound healing, pathological wound healing, diagno-
sis, treatment, approach, complications.
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INTRODUCCIÓN

El conocimiento del proceso de cicatrización nor-
mal y patológica es fundamental para todas las espe-
cialidades médicas y quirúrgicas que tratan heridas 
agudas y crónicas, ya que del efecto de estos proce-
sos dependerá el resultado final del tratamiento qui-
rúrgico. La descripción histórica del manejo de la ci-

catrización se remonta al antiguo Egipto, con el do-
cumento conocido como el Papiro de Smith, desde 
el año 1400 a. C. Desde entonces, ha existido una 
comprensión cada vez mayor de la fisiología y fisio-
patología de la cicatrización de heridas. Se ha logra-
do comprender mejor los múltiples factores intrín-
secos, extrínsecos y su interacción, lo cual permite 
mejorar el diagnóstico de las heridas, sus etiologías 
y sus tratamientos. Sin embargo, a pesar de los avan-
ces en el entendimiento, la técnica y la tecnología, la 
proporción de heridas con cicatrización patológica 
continúa siendo alta.

CICATRIZACIÓN NORMAL DE LAS HERIDAS

Históricamente, la cicatrización de heridas ha sido di-
vidida en tres fases, y algunos autores han añadido la 
hemostasia como la fase inicial. El proceso de cicatriza-
ción de heridas ocurre de manera continua e interpues-
ta y su división en fases permite una fácil descripción y 
evaluación. Cada fase es crítica para el éxito del cierre 
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de la herida, y las alteraciones en este proceso se aso-
cian con retrasos o cicatrización patológica.

FASES DE LA CICATRIZACIÓN

Las fases que componen el proceso de cicatrización son:
• Fase de hemostasia.
• Fase inflamatoria.
• Fase de proliferación.
• Fase de maduración y remodelación.

FACTORES QUE INTERVIENEN  
EN EL PROCESO DE CICATRIZACIÓN

ISQUEMIA E HIPOXIA
El proceso de cicatrización de una herida demanda 
energía. Los neutrófilos y los fibroblastos dejan de fun-
cionar apropiadamente con bajos niveles de oxígeno. 
Las reducciones en la tensión de oxígeno se correlacio-
nan con resultados desfavorables. La disminución de la 
tensión subcutánea del oxígeno resulta en tasas más al-
tas de infección de la herida, y el depósito de colágeno 
está directamente relacionado con la tensión del oxíge-
no de la herida y la perfusión tisular. La clave del sumi-
nistro de oxígeno y nutrientes a la herida es la presión 
arterial parcial del oxígeno, no el contenido de oxíge-
no, que a menudo puede mantenerse por medio de mo-
dificaciones en la vasodilatación, el gasto cardíaco y la 
permeabilidad capilar.

INFECCIÓN
La proliferación bacteriana dentro de una herida pue-
de resultar en alteraciones de la cicatrización. La he-
mostasia puede alterarse a través de efectos bacterianos 
sobre plaquetas y el complemento. La infección bacte-
riana causa aglutinación plaquetaria, trombocitope-
nia y periodos prolongados de inflamación que afecta 
la formación de tejido de granulación. Se ha evidencia-
do un retraso en la cicatrización a niveles por encima 
de 103 bacterias por mililitro. El inóculo exacto nece-
sario para el diagnóstico cuantitativo de la infección es 
de 105 unidades formadoras de colonias por gramo de 
tejido para la mayoría de las bacterias.
La excepción son los estreptococos β-hemolíticos, cuya 
simple presencia en una herida puede indicar infec-
ción1,2.

TABAQUISMO
El humo del tabaco contiene más de 4000 compo-
nentes. Los que contribuyen a la alteración del pro-
ceso normal de cicatrización son: la nicotina, el mo-
nóxido de carbono y el cianuro de hidrógeno. La ni-
cotina actúa como un vasoconstrictor, dando como 
resultado isquemia local, la cual puede reducir el flu-
jo sanguíneo hasta un 40%, este efecto es temporal y 
los niveles de oxígeno vuelven a la normalidad 45 mi-
nutos después de consumido el tabaco. El monóxido 

de carbono, cuenta con una afinidad de unión a la he-
moglobina 200 veces mayor que la del oxígeno, pro-
duciendo carboxihemoglobina y reduciendo el apor-
te de oxígeno a la herida. Aunque no existe una guía 
uniforme para el momento de la abstinencia preope-
ratoria, expertos recomiendan un intervalo de 4 se-
manas antes y 4 semanas después de la cirugía estéti-
ca o reconstructiva3.

DIABETES
La diabetes es un factor de riesgo para alteraciones en 
el proceso de cicatrización porque se asocia con vascu-
lopatía, neuropatía e inmunopatía. La hiperglucemia 
resulta en la modificación de proteínas y enzimas a ni-
vel de la membrana basal, alterando la permeabilidad 
y el suministro de nutrientes al lecho de la herida. Se 
produce una micro y macroangiopatía, lo que puede re-
sultar en un suministro insuficiente de oxígeno4.

DEFICIENCIA NUTRICIONAL
El proceso normal de cicatrización se encuentra altera-
do cuando existe un déficit de macro y micronutrientes. 
La desnutrición proteica afecta gravemente este proceso 
principalmente con la deficiencia en los aminoácidos ar-
ginina y glutamina. Esto se debe a que la síntesis de estos 
aminoácidos es insuficiente durante los períodos de au-
mento de la utilización de proteínas que se producen du-
rante la cicatrización de heridas. El monitoreo del esta-
do nutricional se realiza mediante la medición de albú-
mina (vida media 21 días), prealbúmina (vida media 2 
días) y transferrina (vida media 7 días)5,6.

FÁRMACOS
El consumo de esteroides sistémicos tiene un efecto ne-
gativo sobre la cicatrización de la herida. Disminuyen 
la inflamación, inhiben la epitelización y disminuyen 
la producción de colágeno. La respuesta clínica a estos 
efectos moleculares es un aumento en la dehiscencia de 
las incisiones quirúrgicas, un mayor riesgo de infeccio-
nes de la herida y un retraso en la cicatrización7.

RADIACIÓN
El efecto más importante de la radiación es su daño al 
ADN, que se produce cuando las partículas crean reac-
ciones en cadena que conducen a rupturas de una o dos 
hebras o ruptura completa de la doble hélice. La radia-
ción también crea radicales libres que dañan las pro-
teínas y las membranas celulares. Las enzimas de repa-
ración del ADN reparan algunos de los daños, pero la 
agresión generalmente sobrepasa las capacidades repa-
radoras del cuerpo y da como resultado daño microvas-
cular, fibrosis y atrofia8.

CICATRIZACIÓN PATOLÓGICA DE LAS HERIDAS

La cicatrización patológica está determinada por una 
prolongación de las fases normales de la cicatrización 
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en las que se presentan alteraciones en los procesos que 
detienen la respuesta tisular a una lesión.
Las cicatrices hipertróficas y cicatrices queloides 
representan una excesiva respuesta tisular a la le-
sión dérmica caracterizada por la proliferación lo-
cal de fibroblastos y la sobreproducción de coláge-
no. Los queloides (derivado de la palabra griega che-
le que significa “pata de cangrejo”) son crecimientos 
fibrosos que se extienden más allá del área original 
de la lesión e involucran a la piel normal adyacen-
te. Las cicatrices hipertróficas pueden tener un as-
pecto clínico similar, pero en contraste con los que-
loides, permanecen confinados dentro de los límites 
del área de la herida9,10.

CLASIFICACIÓN

Dentro de la clasificación descriptiva de las cicatrices, 
estas pueden dividirse de la siguiente manera11,12.

TRATAMIENTO

Aunque se han utilizado múltiples terapias médicas y 
quirúrgicas para el tratamiento de queloides y cicatri-
ces hipertróficas, no existe en la actualidad un enfoque 
de tratamiento universalmente aceptado, por lo que el 

papel fundamental del cirujano es promover la preven-
ción de su desarrollo13.

PREVENCIÓN

1. Mínima tensión y eversión de bordes. Una téc-
nica quirúrgica adecuada reduce el ancho de la ci-
catriz y la hipertrofia. Esto incluye un cierre meti-
culoso con mínima tensión y con eversión del bor-
de de la herida. La tensión provoca producción de 
colágeno abundante conduciendo a hipertrofia de 
la cicatriz. Por lo tanto, es importante el cierre por 
planos de la herida, aplicando la tensión a la capa 
fascial subyacente en lugar de la piel. La eversión de 
la herida se logra usando suturas dérmicas profun-
das14.

2. Alineación con las líneas de máxima extensibili-
dad y mínima tensión y respeto de las unidades 
anatómicas. La cirugía debe ser planeada de modo 
que la cicatriz coincida o sea paralela con las líneas 
de expresión o los pliegues cutáneos vecinos y siem-
pre que sea posible se oculte en los márgenes de las 
unidades estéticas.Antes de realizar cualquier pro-
cedimiento invasivo de revisión de una cicatriz se 
debe esperar a que el proceso de cicatrización nor-
mal finalice. Por lo tanto, la revisión quirúrgica de 
la cicatriz debe ser retrasada hasta los 12-18 meses.

3. Evitar el estiramiento de la herida. Para limitar el 
estiramiento de la piel durante la cicatrización y faci-
litar el descanso apropiado de las heridas, estas pue-
den cubrirse con materiales protectores, como cin-
tas, vendajes, prendas o láminas de gel de silicón.

 La mayoría de los autores recomiendan iniciar la 
aplicación los parches de silicón a la segunda sema-
na después de la cirugía y continuarla por lo menos 
3 meses. Múltiples estudios han demostrado que el 
uso de silicón, en cualquiera de sus formas, sobre 
heridas, reduce la incidencia de cicatrización hiper-
trófica y además es eficaz en el tratamiento de cica-
trices hipertróficas establecidas. Se prefiere el gel de 
silicona debido a la facilidad de aplicación15.

4. Extracto de cebolla. El componente principal de 
los geles de extracto de cebolla disponibles en el 
mercado (Mederma, Contractubex) es la querceti-
na extraída de la cepa Allium. Estos geles contienen 
además del extracto de cebolla, alantoina y hepari-
na. La mayoría de los estudios sobre el extracto de 
cebolla recomiendan aplicar el ungüento 3 veces al 
día comenzando alrededor de una semana después 
de la operación, hasta 12 semanas. Este componen-
te se ha evaluado en múltiples estudios, los cuales 
han encontrado evidencia contradictoria. El meca-
nismo de acción del extracto de cebolla no está cla-
ro. In vitro, se ha encontrado que tiene un efecto 
inhibidor dependiente de la dosis sobre la prolifera-
ción de fibroblastos, inhibición de histamina y re-
gulación positiva de la metaloproteinasa de matriz.

 TABLA 1. Clasificación de las cicatrices.

Clasificación de las cicatrices

Cicatriz 
madura

Plana, ligeramente coloreada, 
madurez total se alcanza a los 2 
años.

Cicatriz 
inmadura

Ligeramente elevada, rojiza, 
presenta prurito y dolor. 

Cicatriz 
hipertrófica 
lineal

Elevada, se asocia prurito y se 
limita al borde de la herida inicial. 
Aparece semanas después de la 
lesión. Pueden aumentar de 
tamaño durante los 3 a 6 meses 
siguientes y con regresión 
posterior a una fase estacionaria.

Cicatriz 
hipertrófica 
generalizada

Abarca toda la extensión de la 
lesión, es elevada, rojiza 
y presenta prurito. Cicatriz 
de quemadura. 

Queloide 
menor

Una elevación focal, prurigino-
sa que se extiende sobre el teji-
do normal, no tiene regresión. Si 
se reseca, asocia alto porcentaje 
de recidiva. Puede desarrollarse 
hasta un año posterior a la lesión.

Queloide 
mayor

De gran tamaño, elevado (>0,5 
cm), presenta dolor y prurito, se 
extiende sobre tejido normal. 
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5. Vitamina E. La vitamina E forma parte de la fami-
lia de tocoferoles y tocotrienoles liposolubles. Pre-
senta un modesto efecto inhibitorio sobre la sín-
tesis de colágeno. Sin embargo, múltiples estudios 
muestran que la vitamina E, no es eficaz para la 
prevención de cicatrices hipertróficas y queloides e 
incluso podría tener efectos nocivos16.

MANEJO TERAPÉUTICO

1. Corticosteroides intralesionales. Los corticoste-
roides actúan inactivando el TGF-β1, lo que con-
duce a la activación de la colagenasa y la degrada-
ción del colágeno. Debido a sus propiedades anti-
inflamatorias y vasoconstrictoras, los corticosteroi-
des intralesionales son eficaces para reducir el dolor 
y el prurito. El acetato de triamcinolona intralesio-
nal es el compuesto más utilizado para las cicatri-
ces hipertróficas y queloides La dosis habitual reco-
mendada de triamcinolona es de 3 a 4 inyecciones 
de triamcinolona (10-40 mg/ml) (0,5 cc por cm2) 
cada 3 a 4 semanas17-19.

2. Masaje de la cicatriz. El masaje de cicatrices es co-
múnmente recomendado después de una lesión por 
quemaduras y como prevención para de la hiper-
trofia en cicatrices postquirúrgicas. La evidencia 
muestra que el masaje parece ser más efectivo en las 
cicatrices posquirúrgicas que en las cicatrices por 
traumatismo y quemadura. El mecanismo de ac-
ción del masaje de la cicatriz no está claro, aunque 
hay cierta evidencia de que la presión cíclica puede 
inducir la apoptosis de fibroblastos.

 Recomendación: existe alguna evidencia de que el 
masaje de cicatrices puede prevenir y mejorar las ci-
catrices hipertróficas (Evidencia tipo I y II).

3. 5-fluoracilo intralesional. Este compuesto se uti-
liza para las cicatrices que no responden a corticos-
teroides intralesionales. Es un análogo de la pirimi-
dina Su mecanismo de acción no es claro, aunque 
parece inducir apoptosis en fibroblastos sin produ-
cir necrosis e inhibición. Su dosis es de 50 mg/ml 
aplicando un volumen de 0.2-0.4 ml/cm2 en 7 se-
siones.Los efectos adversos de la incluyen dolor e 
hiperpigmentación20,21.

 Recomendación: eficacia alta, nivel de evidencia I.
4. Bleomicina: Es un agente antitumoral derivado de 

Streptomyces que induce ruptura en el ADN, dan-
do lugar a la apoptosis celular y reduciendo la acti-
vidad de los fibroblastos. La dosis total de bleomici-
na debe permanecer por debajo de 9 UI para evitar 
riesgos de fibrosis pulmonar y cutánea21,22.

 Recomendación: eficacia alta, nivel de evidencia I.
5. Prendas de presión: la presión es una modalidad 

de tratamiento comúnmente utilizada para las ci-
catrices hipertróficas y queloides. Los mecanismos 
de acción propuestos incluyen la reducción del ede-
ma y la apoptosis de fibroblastos inducida por hi-

poxia, aunque algunos estudios han demostrado 
un aumento de la presión sanguínea con la terapia 
de presión.

 Para alcanzar un resultado favorable significativo 
en cuanto a la cicatrización es necesario una pre-
sión de al menos 24 mmHg y apego adecuado del 
paciente. Se recomienda el inicio posterior a reepi-
telización, con uso continuo de 8 a 24 horas por 
los primeros 6 meses, con una presión de 24 a 40 
mmHg23,24.

 Recomendación: las prendas de presión pueden 
ser eficaces para reducir el grosor de las cicatrices 
hipertróficas, pero requieren altos niveles de cum-
plimiento por parte del paciente (nivel de evidencia 
I).

6. Láser: el uso de láser para alteraciones en el proce-
so de cicatrización cada vez va en aumento y se ha 
encontrado que es beneficioso para la prevención y 
el tratamiento de las cicatrices hipertróficas, que-
loides y del acné. Estudios actuales refieren que en-
tre todos los tipos de láser, el láser de colorante pul-
sado (PDL) es el que tiene mayor rendimiento tan-
to en la prevención como en el tratamiento de las 
cicatrices hipertróficas25,26.

 Láser de colorante pulsado: el láser colorante pul-
sado (PDL: pulse dye laser) de 585 y 595 nm se di-
rige selectivamente a la oxihemoglobina. El trata-
miento profiláctico de nuevas cicatrices quirúrgi-
cas con PDL ha sido evaluado en varios estudios, y 
los resultados son mixtos. Los estudios sobre el tra-
tamiento de las cicatrices hipertróficas establecidas 
con PDL son más concluyentes. Se ha estudiado el 
momento del tratamiento de la cicatriz con PDL. 
El PDL parece ser más eficaz en las cicatrices hiper-
tróficas inmaduras, que todavía son hipervascula-
res y eritematosas, al principio de la fase de remo-
delación. También se han estudiado otras variables 
PDL, como la frecuencia y la frecuencia del trata-
miento. Se ha encontrado que variaciones de 3 a 7 
J/cm2 alcanzan una eficacia comparable y que los 
tratamientos repetidos cada 6 a 8 semanas son más 
eficaces que un solo tratamiento. Debido a que el 
PDL sólo penetra cerca de 1 mm de profundidad, 
las cicatrices hipertróficas gruesas pueden no res-
ponder bien a PDL. La combinación de PDL con 
esteroides intralesionales o 5-fluorouracilo dan lu-
gar a una acción sinérgica25.

 Recomendación: el PDL es eficaz en el tratamien-
to de cicatrices establecidas (nivel de evidencia I). 
El láser de CO2, con su penetración más profunda, 
es el más adecuado para el tratamiento del contor-
no irregular de la cicatriz (nivel de evidencia II)26,27.

7. Cámara hiperbárica: el tratamiento con oxígeno 
hiperbárico es un tratamiento adyuvante en la cica-
trización que aporta O2 al 100% a más de 2 atmós-
feras a nivel del mar para aumentar la presión par-
cial de oxígeno en el plasma, lo que permite aumen-
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tar la actividad de fibroblastos, producción de colá-
geno y angiogénesis. de manera concomitante au-
menta la capacidad bactericida e inhibe la forma-
ción de toxinas. Se recomienda de 2.0 a 2.4 atmós-
feras durante 90 a 120 minutos una vez o dos veces 
al día. Su uso principal es en heridas crónicas o de 
difícil manejo28.

 Recomendación: eficacia baja, nivel de evidencia 
II y III

8. Radioterapia: la adición de radiación a la extir-
pación quirúrgica disminuye las tasas de recurren-
cia de 1% a 35%. La radiación daña los fibroblas-
tos proliferantes directamente induciendo su apop-
tosis. Suele iniciarse 1 a 3 días después de la extir-
pación de la cicatriz, con una dosis total de 10 a 15 
Gy, fraccionado en 5 a 6 sesiones. Contraindicado 
en niños y en áreas como mama y tiroides29,30.

 Recomendación: eficacia alta, nivel de evidencia III.
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