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Cuando hablamos de reparación de las heridas, 

teóricamente deberíamos considerar tanto la restau-
ración del estado original (lo que los clásicos de-
nominaban “restitutio ad integrum”), como el 
cierre de la misma mediante la adhesión de los 
bordes con tejido conectivo reparador (cicatriza-
ción). Sin embargo, en el periodo adulto los trau-
matismos mecánicos abiertos (heridas) sólo curan 
mediante la combinación de adhesión conectiva 
(cicatrización) y recubrimiento epitelial (regenera-
ción epitelial).  

El proceso de reparación 
Durante la etapa intrauterina del desarrollo de 

los seres humanos, en cambio, las lesiones (tam-
bién las heridas quirúrgicas producidas por la 
cirugía prenatal) curan mediante regeneración 
completa, no produciéndose cicatriz alguna. Es 
como si la naturaleza fuera consciente de que 
ningún patógeno amenaza nuestro organismo ni 
existe urgencia alguna por recuperar movilidad (ya 
que todas las necesidades están cubiertas por la 
placenta), con lo que puede tomarse todo el tiempo 
necesario para reconstruir los tejidos dañados. En 
cambio, en la vida postnatal, la incapacidad que 
produce una herida abierta más el riesgo de infec-
ción amenazan seriamente la supervivencia, siendo 
recomendable el cierre inmediato, aun a costa de 
pérdida de tejido funcional. 

En este capítulo nos ocuparemos exclusivamen-
te de la curación de las heridas en el periodo post-
natal. Dicha curación requiere de un proceso de 
regeneración epitelial (epitelización) y del resta-

blecimiento de la continuidad de los tejidos me-
diante proliferación conectiva con intención repa-
radora (cicatrización). Pero además de estos dos 
procesos, puede sumarse un tercero encaminado a 
disminuir las necesidades de fabricación de conec-
tivo, para economizar tiempo y recursos. Se trata 
de la aproximación de los bordes de la herida, 
mediante lo que se conoce como contracción de la 
herida. 

Epitelización de las heridas 
En realidad, no todas las heridas afectan a la 

piel; también es una herida la rotura del hígado o 
un desgarro en un riñón, etc. En todos los casos, 
existirá un tejido más o menos especializado recu-
bierto de un epitelio. Por motivos de simplicidad 
expositiva, nos referiremos a las heridas cutáneas 
en las que el epitelio es la piel; pero lo que se dice 
a continuación se aplica a cualquier herida (super-
ficial o interna).  

Mecanismo 
La piel –la epidermis– está en continua renova-

ción celular, con las células reproduciéndose en el 
estrato basal y progresando hacia la superficie 
(única dirección en que pueden desplazarse). 
Cuando se produce una herida, se crea una discon-
tinuidad en el epitelio de cubierta, con lo que 
algunas células dejan de estar rodeadas de células 
epiteliales. Al reproducirse, ocupan el espacio libre 
a su alrededor (lo que es más sencillo que despla-
zar hacia la superficie las que ocupan los planos 
superiores). De esa manera, se crea un frente de 
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células que va recubriendo el lecho de la herida; 
inicialmente una monocapa de células epiteliales, 
pero progresivamente se va engrosando. Así pues, 
la epitelización se inicia en el mismo momento de 
producirse la herida; ya que en realidad no es sino 
el proceso normal de mantenimiento del epitelio, 
que cubre una nueva función. Si los bordes están 
bien aproximados, en 24 horas la herida queda 
sellada y aislada del exterior, y se finaliza este 
proceso. 

En caso contrario, si existe una superficie que 
recubrir, la epitelización requiere más tiempo. La 
acumulación de factores de crecimiento en el en-
torno de la herida (más adelante explicaremos su 
origen y control) hace que se acelere el ritmo al 
que se reproducen  las células del estrato basal; 
este ritmo aumentado perdurará hasta que se cul-
mine el cierre epitelial de la herida. 

Las células epiteliales que recubren el lecho de 
la herida pueden hacerlo por encima de la costra de 
fibrina, pero debido a que la fibrina no deja filtrar 
nutrientes ni oxígeno desde el tejido subyacente, el 
epitelio sólo puede progresar unos milímetros por 
encima de la costra (más allá, no les llega nutrición 
suficiente desde las células vecinas). 

Pero estas células epiteliales son capaces de 
producir y liberar al medio extracelular enzimas 
proteolíticos que les abren camino por debajo de la 
costra de fibrina, en íntimo contacto con el tejido 
(a partir del cual pueden nutrirse). Es la llamada 
epitelización subcostrácea. Esto explica lo que 
cualquiera ha observado con frecuencia en sus 
heridas: que la costra poco a poco va despegándo-
se, desde la periferia hacia el centro. Si arrancamos 
la postilla, se ve una zona central sangrante, rodea-
da de un tejido blanquecino y débil (el nuevo 
epitelio). Si se tiene paciencia, la postilla se des-
prende sola, dejando a la vista un tejido liso y 
delgado (el epitelio recién constituido). 

Procesos clínicos 
Con lo dicho hasta ahora, se entiende que exis-

ten dos situaciones clínicas, nítidamente diferen-
ciadas. En las heridas en las que los bordes perma-
necen aproximados desde el inicio (bien espontá-
neamente, bien por la aplicación de una sutura), la 
epitelización será muy rápida y eficaz; se denomina 
curación por primera intención. 

En cambio, cuando queda una superficie ex-
puesta y desprovista de epitelio, el proceso es más 
largo y dificultoso, con peores resultados estéticos; 
y se conoce como curación por segunda intención. 
Aquí va a marcar mucho la evolución y resultado el 
hecho de que queden o no restos de anejos cutá-
neos en la superficie cruenta. Cuando se conservan 
restos de los anejos, debido a que son estructuras 
epiteliales, cada uno de ellos actúa como un frente 
de epitelización, reduciendo extraordinariamente la 
superficie a cubrir mediante el avance del epitelio 
regenerante (en lugar de la distancia entre los 

bordes de la herida, será la mitad de la máxima 
distancia entre anejos). Además, los anejos cutá-
neos (folículos pilosos, glándulas sebáceas y sudo-
ríparas) pueden reconstruirse a partir de sus restos 
conservados en los planos profundos. Por el con-
trario, si no quedan restos de anejos en la herida, 
ésta tardará mucho más en cerrar y la piel formada 
carecerá de dichos anejos.  

Contracción de las heridas 
Con el fin de reducir en lo posible la cantidad 

de tejido conectivo a fabricar para resolver la sepa-
ración producida entre los bordes de la herida, 
nuestro organismo es capaz de aproximar dichos 
bordes; a este proceso lo denominamos “contrac-
ción de la herida”. 

Es un proceso conocido desde antiguo, ya que 
la simple observación de una herida permite apre-
ciar como el tamaño final de la cicatriz en muchos 
casos es notablemente menor que la herida inicial. 
A modo de ejemplo, incluimos una serie de foto-
grafías de la herida producida tras la exéresis de un 
quiste pilonidal. 

  

  

 
  

Características 
Este proceso, al contrario de lo que ocurre con 

la epitelización, tarda unas 48 horas en iniciarse. 
Ello es debido a que se trata de un proceso biológi-
co que hay que activar desde cero, lo que conlleva 
la transcripción de DNA y la subsiguiente síntesis 
proteica. 

Inicialmente se pensó que se trataba de un sim-
ple proceso de desecación de los tejidos de la 
herida, con la consiguiente reducción de volumen 
que se traducía en la retracción de los bordes, que 
así producía la disminución del tamaño de la heri-
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da. Sin embargo, la observación del hecho de que 
la contracción de una herida se bloquea al tratarla 
con colchicina (sustancia inhibidora de la síntesis 
de microtúbulos), inclinó a pensar más bien en un 
proceso de contracción activa, mediada por micro-
túbulos. 

Mecanismo 
Una serie de experimentos en animales mostró 

inequívocamente que el proceso radicaba en algo 
que ocurría exclusivamente en los bordes de la 
herida, y no en la zona central de la misma. El 
estudio microscópico detallado de los bordes per-
mitió encontrar unas células fusiformes (similares a 
fibroblastos) con microtúbulos de actina en su 
citoplasma. A estas células se les atribuyó la trac-
ción de los bordes de la herida hacia el centro, y se 
les denominó miofibroblastos. 

Más recientemente, diversos investigadores sos-
tienen que los miofibroblastos no son células con 
capacidad contráctil sino fibroblastos en proceso 
de apoptosis, y aseguran que no se les puede res-
ponsabilizar del proceso de contracción de las 
heridas; con lo que devuelven el problema a la 
casilla de salida. Para ellos, habría que volver a 
considerar la desecación de la costra de fibrina 
como responsable. 

En resumen, es un  proceso biológico (bloquea-
ble con colchicina), independiente de la vitamina 
C, que tiene lugar en los bordes o periferia de la 
lesión, que se inicia transcurridas 48 o 72 horas 
desde producirse la herida y que se prolonga hasta 
el cierre de la misma (si  bien decae casi comple-
tamente transcurridas tres semanas). 

Cicatrización de las heridas 
El tercer y último mecanismo a considerar en la 

curación de las heridas es la producción de un 
tejido conectivo que solucione la pérdida de sus-
tancia (si se ha producido) y aporte una adhesión 
definitiva entre los bordes de la herida (restable-
ciendo así la continuidad perdida). Y este proceso 
biológico lo conocemos con el nombre de cicatri-
zación.  

Procesos implicados 
Antes de poder reparar la zona lesionada, será 

necesario retirar de ella todo lo que estorbaría o 
dificultaría la fabricación del nuevo conectivo; 
fundamentalmente los gérmenes que hayan conta-
minado la herida y los restos de tejido desvitaliza-
do y materiales extraños. El conjunto de procesos 
que nuestro organismo pone en marcha para cum-
plir esta misión ha solido denominarse fase catabó-
lica, desasimilativa o de sustrato. Responden estos 
nombres al hecho de que no solo se reabsorbe y 
elimina material (catabolismo), sino que se degrada 
en sus componentes básicos para reutilizarlo en la 
producción del nuevo tejido (sustrato). 

Una vez preparado el terreno, se procederá a fa-
bricar el nuevo conectivo (fibroblastos, vasos 
sanguíneos y matriz), lo que incluye diversos pro-
cesos biológicos que tradicionalmente se han estu-
diado bajo la denominación común de fase anabó-
lica o de síntesis. 

Fase catabólica 
Todo se inicia con una rotura de los tejidos, lo 

que origina una hemorragia más o menos importan-
te. De manera inmediata, las plaquetas reaccionan 
formando el tapón plaquetar que bloquea física-
mente el orificio en la pared del vaso (o los vasos); 
pero además, estas plaquetas se contraen, liberando 
al medio toda una serie de sustancias que podemos 
agrupar en tres grandes tipos: 

Activadores de la coagulación, que promueven 
la formación de una malla de fibrina (costra) que 
contribuye a bloquear la hemorragia, estabiliza los 
bordes de la herida y aporta un cierto grado de 
asilamiento a la misma (reducir pérdida de agua y 
entrada de gérmenes).  

Mediadores de la inflamación que inducen el 
encharcamiento del tejido y a la atracción a los 
bordes de la herida de neutrófilos que inactivan los 
gérmenes que han contaminado la herida y aportan 
más mediadores de la inflamación. También atraen 
a esa zona a los macrófagos, que colaboran en la 
destrucción de gérmenes y en la limpieza del tejido 
(fagocitando los restos) y aportan mediadores de la 
inflación, así como factores de crecimiento (de los 
que hablaremos en seguida). 

Factores de crecimiento, encargados de iniciar 
y estimular la proliferación de células endoteliales 
y de fibroblastos. Fundamentalmente se trata del 
factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) que es un potente mitógeno para los fibro-
blastos, y el factor de crecimiento de células endo-
teliales derivado de las plaquetas (PDECGF). 

Por consiguiente, esta fase catabólica compren-
de una respuesta inflamatoria que no sólo ayuda a 
defenderse de agentes agresores externos, sino que 
atrae a la herida las células inmunitarias que van a 
tener a su cargo el gobierno de los procesos de 
síntesis necesarios para producir la cicatriz. 

Periodo productivo 
Paulatinamente, la respuesta inflamatoria inicial 

debe ceder terreno para que se acometa la produc-
ción de los diferentes elementos que compondrán 
el conectivo reparador, o cicatriz. 

Se trata de “colonizar” una zona desvitalizada 
(el interior de la herida), ocupada por una costra de 
fibrina polimerizada. Por eso, lo primero que habrá 
de ocurrir es que esa zona inhóspita sea invadida 
por brotes vasculares que lleven a su interior el 
oxígeno y nutrientes que necesitarán las células 
encargadas de rellenar ese espacio con una matriz 
de fibras que ancle y estabilice los bordes de la 
herida. 
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Angiogénesis  
Diferentes factores de crecimiento, pero de ma-

nera muy especial el factor de crecimiento de endo-
telios vasculares (VEGF) liberado por los macrófa-
gos, estimulan las células endoteliales de los capi-
lares vecinos a la herida. Estas células, estimuladas 
selectivamente por los linfocitos, han expresado en 
su membrana receptores para esos factores, lo que 
permite que la respuesta proliferativa esté confina-
da a la zona precisa en la que es necesaria. 

A medida que las células endoteliales se divi-
den, van conformando unos cordones macizos de 
células que van penetrando en la malla de fibrina 
gracias a la acción de enzimas proteolíticos que 
ellas mismas segregan a su entorno. 

A medida que esos cordones progresan, sus cé-
lulas se van tunelizando, dando lugar a capilares 
que terminan anastomosándose con otros similares, 
conformando una nueva trama capilar en el seno de 
la herida. 

Es un proceso en todo similar al que ocurre en 
cualquier tejido que entra en situación de hipoxia, 
y que permite que en todo momento nuestros teji-
dos dispongan de la riqueza capilar adecuada a los 
requerimientos específicos. Este proceso de angio-
génesis también es igual al que acontece en el seno 
de las neoplasias, y sin el cual los tumores no 
pueden crecer sin necrosarse.  

Por otra parte, los macrófagos también liberan 
al medio la fibronectina necesaria para construir las 
membranas basales que sirven de apoyo y orienta-
ción a los capilares. 
Proliferación fibroblástica  

Podría pensarse que las células necesarias para 
fabricar la matriz del nuevo conectivo se recluta-
rían de entre los fibroblastos próximos a la herida, 
pero no es así. Se ha visto como, merced al estímu-
lo de los factores de crecimiento liberados local-
mente, células mesenquimales (poco diferenciadas) 
ubicadas en las adventicias de los vasos, se dife-
rencian hacia fibroblastos y se desplazan siguiendo 
los nuevos capilares que van penetrando en el seno 
de la herida. Estas células, a la par que se despla-
zan, van dividiéndose para aumentar su número, 
hasta que en un momento dado cesan en su despla-
zamiento y reproducción, y comienzan a fabricar la 
matriz conectiva. Se piensa que una de las señales 
que pueden marcar este cambio es la aparición del 
factor de crecimiento transformador beta (TGFβ). 
De hecho, en la curación de heridas en el feto el 
TGFβ está completamente ausente, y se piensa que 
puede ser la explicación de por qué en esas heridas 
no se origina cicatriz. También se relaciona este 
factor con el exceso de colágeno de las cicatrices 
queloides, y en modelos experimentales de queloi-
de se ha conseguido curar los animales mediante 
anticuerpos monoclonales anti-TGFβ. 

Se piensa que el desplazamiento de los fibro-
blastos está guiado por la presión de oxígeno en el 

tejido: en el sentido de que si se aleja excesivamen-
te del vaso la concentración de oxígeno es insufi-
ciente para mantener su metabolismo, frenando su 
avance en esa dirección. 

Al igual que con otras estirpes celulares, se 
piensa que los fibroblastos neoformados expresan 
en su membrana receptores para los factores de 
crecimiento, en respuesta a una señal enviada por 
los linfocitos; siendo estos mismo, quienes envían 
la señal que anula dicha expresión de receptores, 
poniendo fin a la proliferación y desplazamiento. 
Producción de matriz orgánica  

Así pues, tenemos ya unas células con capaci-
dad de síntesis y unos vasos que aportan el oxígeno 
y nutrientes necesarios. Lo que hay que conseguir 
ahora es el anclaje de los bordes de la herida que 
afiance su unión aportándole la necesaria resisten-
cia a la tracción. Esto se consigue mediante la 
creación de fibras de colágeno que, al modo de las 
varillas metálicas en el hormigón, aportan resisten-
cia tensil mientras que los elementos globulares y 
el agua que completan el conectivo cicatricial 
aportan la resistencia a la presión. 
La síntesis de colágeno  

El colágeno es una proteína que gracias a sus 
peculiaridades bioquímicas es capaz de organizarse 
en una estructura tridimensional extraordinaria 
mente resistente. 

La molécula básica del colágeno se conoce co-
mo tropocolágeno, y está constituida por tres cade-
nas polipeptídicas enrolladas helicoidalmente entre 
sí. A su vez, cada una de las cadenas se encuentra 
enrollada sobre sí misma, lo que le permite estable-
cer diferentes enlaces entre las revueltas de la 
cadena, aumentando así su resistencia tensil. Y lo 
mismo ocurre entre las cadenas del tropocolágeno. 
Para esto es fundamental la riqueza en radicales 
OH que caracteriza a estos polipétidos, principal-
mente en forma de hidroxi-prolina y de hidroxi-
lisina, y que se incorporan a la cadena inicial in-
madura que surge del ensamblaje ribosómico y que 
se denomina proto-colágeno (del griego antiguo 
πρωτο, proto = primitivo o incipiente, primero en 
el orden temporal). Las hidroxilasas de lisina y de 
prolina, en presencia de oxígeno (materia prima) y 
vitamina C e ión ferroso (cofactores) incorporan 
los radicales hidroxilo a los respectivos aminoáci-
dos. 

Una vez completada esta hidroxilación, las ca-
denas de protocolágeno se acoplan espontáneamen-
te de tres en tres, constituyendo las moléculas de 
procolágeno. Lo llamamos procolágeno porque el 
acoplamiento es incompleto, quedando los extre-
mos libres; esto es importante porque impide que 
estas moléculas se acoplen unas a otras formando 
microfibrillas en el interior de la célula. 

Ya en el exterior de la célula, en el medio in-
tersticial, la procolageno peptidasa (liberada al 
medio por el fibroblasto) cliva la molécula (seccio-
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na los extremos no acoplados), originando la molé-
cula madura de colágeno: el tropocolágeno. 

 
 
Las moléculas de tropocolágeno, debido a su 

específica configuración espacial, se acoplan es-
pontáneamente unas a otras, constituyendo micro-
fibrillas de colágeno. Esta disposición en paralelo, 
ligeramente desplazadas unas de otras, se refuerza 
mediante la creación de enlaces aldehídicos y 
puentes disulfuro. En este sentido, tiene especial 
importancia la aminoxoidasa de lisilo, que requiere 
cobre como cofactor. 

 
Micrografía electrónica de alveolo pulmonar de ratón. Se 
aprecia la estriación típica de las fibrillas de colágeno. 

Deducciones clínicas 
Teniendo en cuenta lo que acabamos de recor-

dar sobre la síntesis del colágeno, estamos en 
condiciones de extraer unas interesantes ideas con 
aplicación clínica. 

Por tratarse de una síntesis proteica, lo que afec-
te negativamente a la síntesis de proteínas originará 
dificultades en la cicatrización de las heridas. Y 
esto se observa cuando aplicamos corticoides o 
quimioterápicos. 

Por otra parte, los fallos en la hidroxilación del 
protocolágeno darán lugar a un colágeno débil 
(tanto en la cicatrices como en el conectivo en 
general). Y esto ocurre en la avitaminosis C (es-
corbuto), en los estados carenciales de hierro, en la 
hipoxia tisular y en los déficits congénitos de 
hidroxilasas (Síndrome de Ehlers Danlos). 

De manera similar, si falla el clivaje del tropo-
colágeno por un déficit en la procolágeno petptida-
sa (Sindrome de Ehers Danlos), o la creación de 
enlaces entre las moléculas de tropocolágeno por 
déficit de anino-oxidasa de lisilo  (Sindrome de 

Ehlers Danlos) o estados carenciales de cobre, 
también obtendremos un colágeno débil. Se mani-
fiesta en una hiperlaxitud de la piel y los ligamen-
tos, así como en la aparición de múltiples diver-
tículos en el tubo digestivo. 

 
Múltiples divertículos en tracto intestinal de un paciente con 
Síndrome de Ehlers Danlos. 

 
Otros elementos fibrilares 

Además del colágeno se sintetizan otras molé-
culas fibrosas (de estructura alargada) que, si bien 
cumplen importantes funciones biomecánicas, la 
ausencia de patologías derivadas de problemas en 
su fabricación las privan de interés clínico. 

Nos referimos a los proteoglicanos y las glico-
proteínas. Son estructuras filamentosas con un eje 
longitudinal del que emergen ramas transversales, y 
que sirven para facilitar la organización de las 
microfibrillas de colágeno en estructuras de mayor 
grosor y longitud (fibrillas y fibras de colágeno). 

Las glicoproteínas fibrosas son moléculas alar-
gadas constituidas por un eje longitudinal poli-
peptídico y cadenas laterales de polisacáridos. 

Los proteoglicanos, de mayor tamaño que las 
glicoproteínas, están constituidos por un eje longi-
tudinal de ácido hialurónico (repetición de dímeros 
de hexosamina y ácido urónico) del que emergen 
unas cadenas laterales complejas (constituidas a su 
vez de un eje polipeptídico con cadenas laterales de 
mucopolisacáridos ácidos sulfatados. 
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Ambas moléculas tiene capacidad de estabilizar 
orientado el colágeno a la vez que retienen agua 
por atracción electrostática (lo que les ayuda a 
repartir mejor las fuerzas de presión por todo el 
tejido). 
Elementos no fibrilares 

Por último, también se sintetizan otras molécu-
las -de configuración globular- que son necesarias 
para completar la matriz orgánica del conectivo 
cicatricial, pero sin trascendencia clínica: mucopo-
lisacáridos ácidos no,sulfatados y proteínas globu-
lares. 

Periodo de maduración 
Dura semanas o meses, y durante ese tiempo las 

fibras de colágeno se reorganizan para aumentar la 
resistencia tensil del tejido cicatricial. Para ello, 
aquellas fibras que por su orientación espacial no 
resultan útiles para soportar las exigencias mecáni-
cas a que se ve sometida la cicatriz se reabsorben 
por acción de colagenasas. En cambio, aquellas 
otras que se encuentran sometidas a exigencias de 
tracción, se van engrosando para adquirir mayor 
resistencia. Por lo tanto, hay un tiempo en que si 
bien el contenido total de colágeno permanece 
estable, sigue habiendo una importante actividad 
de síntesis. 

Cuando ya no es necesario seguir fabricando co-
lágeno, disminuye progresivamente el contenido en 
células, agua y vasos del tejido conectivo, con lo 
que se torna más denso y de color pálido. 

Por último, se fabrican algunas fibras elásticas, 
aunque siempre en una cantidad menor a la de 
otros conectivos. 

Lo que no se verá en una cicatriz son fibras de 
reticulina. 

Consideraciones clínicas 
Con todo lo dicho hasta aquí, podemos concluir 

con algunas deducciones de aplicación clínica. 
Por tratarse de un proceso caracterizado por un 

incremento en las necesidades de nutrientes y 
oxígeno: 
- Lo que disminuye la perfusión del tejido retra-

sa la curación de la herida 
- Lo que aumenta la perfusión del tejido acelera 

la curación de la herida 
- El edema tisular, que aumenta la distancia entre 

células y vaso, condiciona negativamente los 
intercambios de nutrientes y oxígeno, dificul-
tando o impidiendo la cicatrización de las heri-
das. 

La infección, en cuanto que induce isquemia ti-
sular y sus gérmenes y detritus suponen una barrera 
física a las células reparadoras, impiden la cicatri-
zación. 

Cualquier elemento que tensiona los tejidos ad-
yacentes a la herida producen colapso de los vasos, 

dificultando la curación. Como ocurre con suturas 
o vendajes excesivamente tensos. 

La movilización del tejido lesionado dificulta su 
irrigación así como el acoplamiento de las molécu-
las de colágeno, lo que retrasa la curación dela 
herida. 

Los acúmulos líquidos o la presencia de cuerpos 
extraños, suponen una barrera física que retrasa la 
cicatrización; puesto que obliga a su eliminación o 
su aislamiento mediante una cápsula conectiva. 

El mal afrontamiento de los bordes al cerrar una 
herida aumenta las necesidades de síntesis de tejido 
cicatricial, retrasando el cierre de la herida. 

Por último, la mayoría de los medicamentos que 
pudieran aplicarse tópicamente sobre las heridas 
dificultan su curación, por cuanto pueden producir 
necrosis tisular o interferir con la proliferación 
celular, o bien producen una irritación química que 
origina inflamación (lo que retrasas la cicatriza-
ción). 
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