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Resumen

En este trabajo se describen los pasos sucesivos que se observan en el proceso de inflamación y reparación de las 
lesiones con el objeto de poder identificar, en el estudio histopatológico, el estadio en que se encuentran. Los pasos 
que se siguen en este proceso son los mismos en todos los órganos, a excepción del sistema nervioso. Intentamos 
que la descripción de las características microscópicas tenga un sentido práctico y pueda ser aplicada y utilizada en 
el diagnóstico de la data de las lesiones. Las fotos microscópicas que se han elegido se corresponden con el proceso 
reparativo de los infartos agudos de miocardio con la finalidad de que mantengan una secuencia lógica; sin embargo, 
mantienen las mismas características histopatológicas que las que pueden apreciarse en la piel o en cualquier otro órgano. 

Palabras clave: Data de la lesiones. Histopatología forense. 

Abstract

We describe the successive steps observed in the inflammatory and reparative process of injuries. The aim of this 
article is to describe the histopathological characteristics of succesive stages in a lesion appreciated in autopsy. The 
evolutive process of the inflammatory and reparative events are practically identical in all organs with the exception of 
nervous system due to its absence of connective tissue. We try a clear histopathological description and easy to apply 
in the microscopical observation of a injury with the purpose of to facilitate the correct diagnosis. The microscopical 
figures has been chosen of the reparative process in acute myocardial infarcts and maintain the same histopathological 
characteristics than in the skin or other organs.
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Introducción

En el campo de la patología forense, una de las 
cuestiones principales y más complejas de resolver 
es determinar si una lesión ha sido producida en vida 
o si por el contrario se produjo una vez sobrevenida 
la muerte. En el caso de que se haya confirmado su 
origen vital, poder establecer el momento en que se 
ha producido el daño, cuál ha sido el tiempo de su-
pervivencia y, si se ha encontrado más de una lesión, 
determinar si tienen la misma data o no, son claves en 
la investigación médico legal. En la práctica común, 
el estudio microscópico es esencial e imprescindible1. 

Si atendemos a las conclusiones de la innumerable 
bibliografía al respecto, lo primero que nos llama la 
atención es la cautela con que se participa de los 
resultados tras cada estudio realizado, y es que son 
tantos los factores y las variables que intervienen en 
estos procesos que no pueden realizarse asevera-
ciones basadas únicamente en un solo criterio, sino 
que hemos de tratar de reunir los máximos posibles 
y correlacionarlos entre ellos, sobre todo teniendo en 
cuenta que muchas de las investigaciones en las que 
se han basado han sido realizadas en animales1-3. 

La evolución de la curación de un tejido dañado es 
la base para la determinación de la data de las le-
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siones. En patología forense son la piel y el corazón 
los órganos en los que con más frecuencia debemos 
establecer la posible data y el momento en que se 
encuentra el proceso inflamatorio y reparativo. El 
estudio microscópico de la vitalidad de las lesiones 
y su progresión no es más que el estudio del inicio y 
de la progresión del proceso inflamatorio y reparativo. 
Hace muchísimos años que se intenta establecer el 
inicio de las reacciones vitales antes de que aparezca 
el infiltrado inflamatorio, momento este en que ya no 
son necesarias otras técnicas para hacer el diagnós-
tico. Para ello se han utilizado técnicas bioquímicas, 
histoquímicas, histoenzimáticas, inmunohistoquí-
micas y de hibridación in situ con el fin de poder 
detectar el inicio de la respuesta inflamatoria en la 
zona lesionada. Los resultados a día de hoy no son 
concluyentes y no es posible determinar con certeza 
el origen vital y la evolución de una lesión basándonos 
en estas técnicas. 

Es muy importante tener en cuenta dos conceptos 
esenciales a la hora de abordar este tema:

–	 Todos los tejidos del organismo, exceptuando 
el sistema nervioso, se inflaman y reparan de 
la misma forma siguiendo las mismas pautas. 
La evolución es similar para todos los tejidos, 
aunque por las características específicas de 
cada uno de ellos la duración de cada fase será 
distinta en virtud de estas características. Hay 
que recordar que la trama de tejido conjuntivo de 
los órganos es esencial en el proceso inflamatorio 
y reparativo, y que el sistema nervioso central 
carece de este armazón conectivo. 

–	 Si un tejido no se inflama, no se repara, y son 
dos procesos que caminan juntos en el tiempo, 
aunque desde el punto de vista de su estudio se 
aborden de forma separada. 

Aspectos histopatológicos generales 
en el estudio de la data de las lesiones 
en los tejidos

Como se ha señalado anteriormente, no podemos 
hablar de cronología de la lesión sin establecer 
previamente los cambios histológicos propios de la 
inflamación4. La inflamación es la reacción defensiva 
de un tejido vascularizado ante un ataque patógeno5. 
Se caracteriza por la aparición de mediadores inflama-
torios y el desplazamiento de líquido y células desde 
la sangre hasta el tejido extravascular3. Esta respuesta 
localiza y elimina células alteradas, partículas extra-
ñas, microorganismos y antígenos, y a su vez pone 
en marcha los procesos de reparación. La inflama-

ción aguda es la respuesta inicial e inmediata a una 
lesión, destinada a suministrar leucocitos y proteínas 
plasmáticas al foco inflamatorio, y se caracteriza por 
dos fenómenos, uno vascular y otro celular6,7.

Cambios vasculares
En un primer momento se produce una vasoconstric-
ción transitoria y posteriormente una vasodilatación 
de las arteriolas, lo que aumenta el riego sanguíneo 
en el lecho lesionado8. A continuación tiene lugar un 
aumento de la permeabilidad de la microvasculatura 
que produce una alteración de las presiones y la salida 
de agua y iones a los tejidos extravasculares (ede-
ma). Esto favorece el aumento de la concentración 
de elementos formes en la sangre, que se hace mas 
viscosa y enlentece su flujo. Todos estos cambios se 
manifiestan al microscopio como la visualización de 
un gran número de pequeños vasos dilatados repletos 
de eritrocitos en su interior, lo que se conoce como 
estasis. La estasis a su vez favorece el contacto de un 
gran número de leucocitos, principalmente neutrófi-
los, con la pared del endotelio vascular, un proceso 
conocido como marginación.

El aumento de la permeabilidad vascular es la prin-
cipal y más especifica característica del inicio de la 
inflamación, y gracias a ella se produce la salida de 
líquido de edema y células inflamatorias. Este es el 
primer signo histológico de relevancia. 

Este aumento de la permeabilidad se produce por:

–	 Formación de aberturas entre las células endote-
liales de las vénulas inducidas por la histamina, 
la bradicinina, los leucotrienos y otros mediado-
res químicos (respuesta transitoria inmediata de 
15-30’ de duración).

–	 Retracción de células endoteliales por mediación 
de citocinas como el factor de necrosis tumoral 
(TNF) y la interleucina 1 (IL-1) (comienza a las 
4-6 horas del estímulo y se mantiene hasta 24 
horas o más). 

–	 Creación de canales en las células endoteliales 
formados por vesículas y vacuolas conectadas 
entre sí. 

–	 Lesión endotelial directa en vénulas, capilares y 
arteriolas (respuesta mantenida inmediata, que 
se inicia inmediatamente tras la lesión y persiste 
durante varias horas o días).

Fenómenos celulares
El aumento de la permeabilidad propicia que los 
leucocitos se acumulen en la periferia del vaso 
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(marginación), rueden sobre la superficie endotelial 
(rodamiento) y, posteriormente, mediante el concurso 
de moléculas endoteliales de adhesión, se adhieran a 
dicha superficie antes de deslizarse entre las células y 
atravesar la membrana basal hacia el espacio extra-
vascular (diapédesis). La diapédesis tiene lugar princi-
palmente en las vénulas poscapilares de la circulación 
sistémica. Tras su salida del territorio vascular, los 
leucocitos migran a la zona lesionada siguiendo un 
gradiente químico producido por los mediadores in-
flamatorios que se generan en dicha zona lesionada. 
Este proceso se denomina quimiotaxis. Cualquier tipo 
de leucocito puede abandonar el torrente sanguíneo, 
aunque, como se ha señalado, los neutrófilos son los 
más precoces. Los leucocitos activados se encargan 
de la destrucción de los microorganismos y las células 
necróticas a través de la fagocitosis, la acción de las 
enzimas lisosómicas y la generación de combustión 
oxidativa. Tras un periodo que oscila entre 24 y 72 
horas, los polimorfonucleares neutrófilos mueren por 
apoptosis y aparecen los macrófagos y los linfocitos, 
que tienen una vida media mayor y son capaces de 
permanecer más tiempo en el foco de la inflamación6. 

Queda claro que donde primero hay que buscar la 
presencia de los leucocitos es en torno a las vénulas 
poscapilares (Figuras 1 y 2). Es un criterio unánime 
que la infiltración tisular por polimorfonucleares es el 
signo histológico de relevancia más precoz. De forma 
sencilla, mediante tinción de hematoxilina-eosina (H-
E) podemos observar al microscopio la marginación 
de los granulocitos en la íntima del vaso, así como su 
presencia fuera del territorio vascular en los márgenes 
de la herida2. Sin embargo, este consenso desapa-
rece cuando se trata de delimitar los tiempos en 
que aparece el infiltrado inflamatorio. Como criterio 
diagnóstico, Janssen estableció que al menos deben 
visualizarse tres o cuatro polimorfonucleares fuera del 
vaso por campo microscópico de gran aumento en dos 
cortes distintos del tejido estudiado para considerar 
que se ha iniciado el proceso inflamatorio. Para otros 
autores, sin embargo, es suficiente la sola presencia 
de estas células en el espacio extravascular (criterio 
con el que estamos de acuerdo). La presencia de los 
leucocitos rápidamente se hace evidente y se sitúan 
en el tejido conjuntivo intersticial (Figura 3).

Si atendemos a los numerosos esquemas orientativos 
que se han elaborado para describir de forma cro-
nológica los cambios histológicos en los procesos de 
reparación de los tejidos, principalmente referidos a 
las heridas incisas, dependiendo de qué estudio se 
analice la precocidad de la reacción leucocitaria os-
cilara entre los 10 minutos y las 24 horas (Tabla 1).

Es necesario reseñar que los tiempos de aparición de 
los leucocitos están extraordinariamente retardados 

en las quemaduras. La lesión endotelial que se produ-
ce por el calor y el frío en los vasos próximos a la zona 
quemada no permite que la adhesión y la diapédesis 
se produzcan en los tiempos en los que aparecen 
estas células en lesiones de etiología distinta. 

El tiempo de aparición de los macrófagos en la zona 
lesionada es más constante y está más definido que 

Figura 1.  
Vénula poscapilar. Los  
leucocitos polimorfonucleares 
neutrófilos están saliendo del 
vaso al tejido conjuntivo  
intersticial (diapédesis).  
Infarto agudo de miocardio de 
12-24 horas de evolución  
(H-E 20×).

Figura 2.  
Vénula poscapilar (la imagen 
anterior a mayor aumento).  
El último leucocito de la 
izquierda está atravesando la 
pared vascular. Infarto agudo 
de miocardio de 12-24 horas 
de evolución (H-E 40×).

Figura 3.  
Infiltrado inflamatorio agudo 
constituido por leucocitos 
polimorfonucleares neutrófilos. 
En el centro de la imagen se 
aprecia cómo los leucocitos 
destruyen un miocardiocito 
necrótico. Infarto agudo de 
miocardio de 1-3 días de  
evolución (H-E 20×).
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Tabla 1.  
Comparación de los cambios 

histológicos en los tejidos 
en función del tiempo de 

evolución de la lesión.

Tiempo de  
evolución

Dettmeyer  
Acording Janssen2

Sauko y Knight9 Betz10 Umani Ronchi4

<1 hora Invasión de granulocitos: mar-
ginación en la íntima del vaso

Marginación de polimorfo-
nucleares

Depósito de fibrina

Aparición de  
neutrófilos  
(20-30 min)

Ausencia de cualquier 
signo histológico de 
inflamación

2-4 horas Desgranulación de mastocitos

Invasión de monocitos

Reacción fagocitaria

Desgranulación de  
mastocitos

Presencia de 
macrófagos

Aparición de células 
mononucleares

Fagocitosis

 4-6 horas Aumento de la reacción de 
hiperemia en la periferia

Depósito de fibrina

Inicio de migración de 
polimorfonucleares 
extravascular

Aumento de la hipere-
mia, depósito de fibrina, 
aumento de células 
mononucleares

6-8 horas Necrobiosis de células y tejido

Delimitación del foco  
inflamatorio

Aumento de la fagocitosis

8-12 horas Mayor aumento de células 
mononucleares y de histioci-
tos, invasión de macrófagos 
simples

Más polimorfonucleares 
que macrófagos, con una 
proporción 5:1

Necrosis inminente de la 
zona central de la herida

12-24 
horas

12-16 horas:

Predominio de células  
mononucleares

Descomposición de leucocitos 
polimorfonucleares

Demarcación de los 
márgenes de la herida por 
polimorfonucleares 

Progresivo reemplazo de 
polimorfonucleares por 
células mononucleadas

Activación de fibroblastos e 
inicio de la reepitelización

20 horas:

Macrófagos > 
polimorfonu-
cleares

16 horas:

Aumento relativo de  
macrófagos; la proporción 
de granulocitos/macrófa-
gos se reduce a 0,4:1

24-72 
horas

16-32 horas: 
Movilización de macrófagos, 
proliferación de células con 
incremento de fibroblastos, 
inicio de la angiogénesis

32-72 horas: 
Formación de tejido de granu-
lación con fibras de colágeno y 
capilares sanguíneos

Siderófagos y lipófagos

Máxima infiltración de 
polimorfonucleares a las 
48 horas

Inicio de la reparación con 
aumento de fibroblastos y 
tejido de granulación

1 día: 
Fibroblastos

2 días: 
Migración de 
queratinocitos

32 horas: 
Necrosis evidente de la 
zona central de la herida

48 horas: 
Máxima concentración de 
macrófagos en los bordes

32-72 horas: 
Formación de tejido de 
granulación

3-6 días Aumento del colágeno, 
disminución importante de 
macrófagos, regeneración de 
mastocitos, posibilidad de 
células gigantes de cuerpo 
extraño

Proceso de reparación 
florido

Revitalización evidente

3 días: Lipófa-
gos, eritrófagos, 
siderófagos

5 días:  
Reepitelización 
completa  

Inicio de la angiogénesis

Visualización de la fibra 
de colágeno

10-15 días Tejido cicatricial más denso 
con menor celularidad

Disminución de la  
vascularización

Gradual regresión del 
contenido celular

Epidermis completa, pero 
adelgazada

Depósito de colágeno

Fibras elásticas escasas 

Inicio de la formación de 
la cicatriz
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su desaparición. Sabemos que comienzan a estar 
presentes aproximadamente a los 3 días de evolución 
de la lesión11. Sin embargo, es muy difícil establecer 
cuánto tiempo permanecen en el foco inflamatorio, 
y de la misma manera que es fácil establecer cuán-
do llegan, es muy difícil establecer cuánto tiempo 
permanecen y cuánto ha pasado si hemos dejado 
de verlos. El tiempo de permanencia va a depender 
mucho, en las personas sanas sin patología previa, 
del tipo de lesión que se produzca y de la extensión 
de la misma. Los macrófagos pueden estar cargados 
de restos celulares, lípidos (lipófagos), hemosiderina 
o hematoidina (Figuras 4 y 5). 

Angiogénesis: formación del tejido de 
granulación

Una vez retirado el tejido necrótico, desde los bordes 
de la zona lesionada se produce la proliferación de 
fibroblastos y de yemas vasculares, constituyendo el 
denominado tejido de granulación. Es perfectamente 
distinguible en el estudio microscópico (Figura 6) 
y va a sentar el lecho sobre el cual se producirá la 
cicatriz reparativa. Estas yemas se observan a partir 
del sexto día y de manera más evidente entre el 
octavo y el décimo. Los mediadores y estimuladores 
de este proceso son los factores de crecimiento y las 
proteínas de la matriz extracelular.

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) 
es el factor de crecimiento más importante en la an-
giogénesis y la formación del tejido de granulación, 
aunque intervienen también otros factores como 
bFGF, PDGF y TGF-β, importantes en la maduración 
y la remodelación de los nuevos vasos6,7. A medida 
que pasan los días va aumentando la densidad de 
tejido conjuntivo laxo y disminuyendo el número de 
luces vasculares (Figura 7).

Fibrosis: formación de la cicatriz

Los nuevos vasos, el aumento de su permeabilidad 
capilar y la fibrina permitirán la llegada de proteínas 
plasmáticas, como el fibrinógeno, que favorece la 
migración y la proliferación de fibroblastos, que es la 
célula básica del tejido conjuntivo y forma parte del 
tejido de granulación que se forma para la curación de 
la herida. También las células madre mesenquimales 
de la adventicia de vénulas y venas, los pericitos y 
las células endoteliales aportan células nuevas para 
este proceso de curación de las heridas12.

Los fibroblastos, en principio, tienen actividad fago-
cítica, pero sobre todo sintetizadora de los compo-

nentes de la matriz extracelular. Inicialmente, entre 
el cuarto y el sexto día presentan un citoplasma muy 
abundante y una mayor basofilia, porque aumentan 
la síntesis de proteínas y ello implica un aumento del 
retículo endoplásmico rugoso. Secretan y depositan 
los componentes de la matriz extracelular (colágeno, 
proteoglicanos, elastina, reticulina, tenascina…). En 
un primer momento abundan las fibras de reticulina12 

Figura 4.  
Macrófagos cargados de 
hemosiderina (pigmento gra-
nular marrón en su citoplas-
ma) en la mitad superior de 
la imagen y de hematoidina 
(pigmento amarillo) en la 
mitad inferior de la imagen. 
Infarto agudo de miocardio 
de 12-14 días de evolución 
(H-E 20×). 
 
 
 

Figura 5.  
Macrófagos cargados de 
hemosiderina (pigmento gra-
nular marrón en su citoplas-
ma). Han desaparecido los 
miocardiocitos necróticos y 
en su lugar existe tejido con-
juntivo laxo. Infarto agudo de 
miocardio de 7-10 días de 
evolución (H-E 20×). 
 
 
 
 
 

Figura 6.  
Tejido de granulación. Nume-
rosos vasos neoformados en 
el seno de tejido conjun-
tivo laxo. Infarto agudo de 
miocardio de 12-14 días de 
evolución (H-E 20×).
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y fibronectina, que va a ser básica para la adhesión 
de los fibroblastos a esta matriz, pero la síntesis 
pasa a ser fundamentalmente de fibras de colágeno. 
El colágeno dará la resistencia al tejido conjuntivo 
neoformado13. La síntesis es máxima entre los días 
5 y 15, y se mantiene durante semanas; las fibras de 
colágeno se visualizan en este momento como fibras 
onduladas y fusiformes13. La mayor resistencia de este 
tejido de cicatrización se debe no sólo a la producción 
del colágeno, sino también a las modificaciones de 
su estructura que se van creando tras finalizar su 
producción. En la síntesis de colágeno intervienen 
también factores de crecimiento como el PDGF, el 
FGF y el TGF-β, así como las citocinas IL-1 e IL-4.

Finalmente el tejido se remodela (proceso que 
puede durar semanas, meses e incluso años). Los 
fibroblastos ya maduros toman una morfología fu-
siforme, aumentan las uniones entre las fibras de 
colágeno, la colagenasa elimina el exceso de este, 
los capilares comienzan a desaparecer y disminuye 
la celularidad.	

Figura 7.  
Tejido de granulación mas 

evolucionado. Progresivamen-
te va disminuyendo el número 

de vasos y aumentando el 
armazón de colágeno en el 

tejido conjuntivo, adquiriendo 
un aspecto más eosinófilo. 
Infarto agudo de miocardio 

de 2-8 semanas de evolución 
(H-E 10×).

La maduración de este tejido nuevo requiere además 
la degradación de la matriz extracelular a través de 
metaloproteinasas, que son enzimas producidas por 
células inflamatorias, fibroblastos y células epitelia-
les. Una vez realizada su función, son inhibidas por 
inhibidores tisulares específicos (TIMP)7.

Desde el punto de vista histopatológico, se aprecia 
cómo van desapareciendo de forma progresiva los 
vasos neoformados y las células inflamatorias, que-
dando una extensa zona de tejido conjuntivo denso 
(Figuras 7 y 8). En el momento en que se termina de 
completar la cicatrización, es totalmente imposible 
saber la data de la lesión, que puede ser de meses 
o años.

Tinciones

Histoquímica
La tinción clave para la visualización de los hallazgos 
histológicos dependientes de la inflamación es la 
H-E. Para una mejor diferenciación de los constitu-
yentes del tejido conjuntivo pueden utilizarse otras 
tinciones, como la de Van Gieson para las fibras 
elásticas o el tricrómico de Masson para revelar el 
colágeno14.

Inmunohistoquímica

Estos métodos siguen sin estar contrastados en pato-
logía forense, entre otras razones por la variabilidad 
de las circunstancias de la muerte, de la etiología 
de las lesiones y del tiempo que pasa desde que se 
produce la muerte hasta que se recogen las mues-
tras y se fijan en formol para su posterior estudio 
histopatológico.

Son muy numerosos los anticuerpos empleados y en-
sayados, y poco determinantes a la hora de apoyarse 
en ellos para realizar un diagnóstico. 

En los estudios dirigidos a determinar la data de las 
lesiones, los anticuerpos que se utilizan están relacio-
nados con los mediadores del proceso inflamatorio y 
reparativo, así como con los componentes de la matriz 
extracelular, las proteínas de adhesión, los media-
dores de la inflamación, la duración de la dinámica 
celular y los factores de crecimiento que estimulan 
los procesos histológicos antes descritos2,6,7.

En la Tabla 2 se recogen y resumen algunas de las 
tinciones inmunohistoquímicas empleadas.

Figura 8.  
Cicatriz de tejido conjuntivo 

denso. Han desaparecido 
los vasos neoformados y el 

infiltrado inflamatorio. En el 
margen inferior se aprecia 
un área de sustitución del 

tejido conectivo por adipocitos 
maduros (metaplasia lipoma-

tosa). Infarto de miocardio an-
tiguo, con más de 8 semanas 

de evolución (H-E 10×).
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Tabla 2.  
Métodos inmunohistoquímicos 
para el estudio de la evolución 
de las lesiones. Detección  
inmunohistoquímica de 
parámetros dependiendo del 
tiempo de supervivencia  
(heridas en piel humana)15,16.

Antígeno/marcador 	 Detección más 	 Detección regular	 Detección más 
	 temprana	 o marcada reacción	 tardía

TGF-α 	 Minutos (varios)	 30-60 min
TGF-β1	 ca. 10-20 min	 30-60 min	

Fibronectina	 ca. 10-20 min	 >4 h	 Meses

IL-1 β	 15 min	 30-60 min
IL-6	 20 min	 60-90 min
TNF- α	 15 min	 60-90 min	

ICAM-1	 50 min	 >2 h
VCAM-1	 30 min	 >1,5 h
P-selectina	 Pocos minutos	 7 h
E-selectina	 30 min	 >1-1,5 h
L-selectina	 30 min	 1,5 h	

Tenascina	 2-3 días	 A partir de 5 días	 Meses
Colágeno III	 2-3 días	 A partir de 6 días	 Meses
Colágeno V	 3 días	 A partir de 6-7 días	 Meses
Colágeno VI	 3 días	 A partir de 6-7 días	 Meses
Colágeno I	 4-6 días	 A partir de 7 días	 Meses	

Miofibroblastos
   Laminina	 ca. 1,5 días		  Meses	
   HSPG	 ca. 1,5 días		  Meses
   Colágeno IV	 4 días		  Meses
   SMC-actina	 5 días		  Meses

Marcadores de macrófagos
   RM 3/1	 7 días		  Meses
   25 F 9	 11 días		  Meses
   G 16/1	 12 días		  Meses

Membrana basal epitelial
  Fragmentos (Lm, HSPG K IV, K VII)	 4 días	 A partir de 13 días	 ca. 21 días
  Restitución completa	 8 días

Queratina 5
Tinción completa de la lámina basal	 13 días	 A partir de 23 días	

HSPG: heparán sulfato proteoglicano; ICAM: molécula de adhesión intercelular; IL: interleucina; SMC: célula de 
músculo liso; TGF: factor de crecimiento transformante; TNF: factor de necrosis tumoral; VCAM: molécula de adhe-
sión vascular.

Inflamación crónica

Todo lo que hemos descrito anteriormente se observa 
en el estudio histopatológico de casos en los que no se 
producen complicaciones en el proceso inflamatorio/
reparativo. Si estas complicaciones aparecen y el pro-
ceso reparativo se ralentiza, aparece la inflamación 
crónica. En esta situación, coinciden por un lado un 
infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario y, por otro, 
la génesis de tejido conjuntivo (fibrosis). Es muy im-
portante tener en cuenta que, en el momento en que 
tenemos un cuadro inflamatorio crónico, no podremos 
en ningún caso determinar la data de la lesión. 

Procesos que alteran la curación y la 
reparación de las lesiones

Como decíamos, en la inflamación crónica los tiem-
pos que más o menos se estiman en el proceso de 
inflamación y reparación se han descrito para perso-
nas sanas. Son muy numerosas las circunstancias que 
modifican el proceso de reparación de las lesiones. 

La edad, la desnutrición, la diabetes, el tratamiento 
con corticoides u otros inmunosupresores, por ejem-
plo en casos de pacientes receptores de trasplantes 
o con enfermedades autoinmunes, los tratamientos 
quimioterápicos para el cáncer, el sida y las neopla-
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sias en estadio metastático, influyen en un marcado 
enlentecimiento de la inflamación y la reparación 
de las lesiones. En nuestra experiencia, este enlen-
tecimiento también se hace patente en personas 
con tratamientos anticoagulantes debido a que el 
aumento de la hemorragia en una lesión causa un 
retardo en el proceso reparativo. 

Actitud a seguir en el estudio 
histopatológico

Es de gran importancia tener siempre presente que 
no se puede ser tajante en los intervalos de tiempo a 
la hora de datar una lesión determinada. Está claro 
que los pasos se siguen siempre de la misma forma, 

pero los tiempos de duración pueden cambiar. No 
obstante, casi siempre será posible determinar en un 
cadáver qué lesión se produjo antes y en que estadio 
reparativo se encuentra. 

La tinción H-E es la más útil para el diagnóstico, 
aunque otras técnicas nos ayuden. Sin embargo, no 
hay que olvidar que, para establecer cualquier tipo de 
conclusión, el tejido debe estar bien conservado. La 
autólisis es el mayor de los enemigos en histopatolo-
gía forense, y si un tejido no permite una observación 
clara de sus estructuras y sus componentes celulares, 
hay que evitar cualquier diagnóstico. 

Los autores declaran no tener ningún conflicto de 
intereses.
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