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RESUMEN

La cicatrizacidén es el principal proceso biolSgico de re
paracifn tisular y se basa en la restitucién de c&lulas muer-
tas o lesionadas por células sanas, tanto del parénguima como
del mes&quima tisular. Aunque mucho se ha avanzado en el cono
cimiento en el proceso de cicatrizacién normal y anormal, no_
conocemos con exactitud las leyes y mecanismos que expliquen_
el fenSmeno de regeneracidn, restitucidn y formacién de una -
cicatriz. El corazbn no es la excepcidn y algunas son las di
ferencias que se presentan en este Srgano que hace que el pro
ceso cicatrizal normal tenga caracteristicas especiales, més_
ain poco conocemos de 1los factores externos que la puedan -
modificar en su constante movimiento.

En afin de profundizar en este tema se realizb6 un estu--
dio experimental con quince perros a los cuales se les reali-
26 toracotomia anterolateral izquierda y lesién de la pared -~
libre de ventrficulo izquierdo (1 cm. de longitud por 3 mm de
profundidad), la cual fue reparada con seda 4/0 (grupo I) Yy
polidioxanona 4/0 (grupo II), permitiendo un proceso de repa-
racién durante 6 semanas. Los perros fueron sacrificados y -
las muestras analizadas histoldgicamente mediante la tincién_
de Masson y H-E. Los resultados mostraron &éxito en el proceso
reparador en todos los casos con cambios histolSgicos simila-
res, como fenSmeno relevante se demostrS la presencia de linfo
citos en el proceso inflamatorio residual a las 6 semanas con
una p de 0.04. No existen en la literatura revisada antece--
dentes gqgue mencionen este fenSmeno en el proceso reparador -
mioc8rdico, lo que nos motiva en el estudio del proceso cica-~
trizal miocdrdico normal y sus moduladores.



A, ANTECEDENTES

La cicatrizacién es el principal proceso biolSgico de re
paracién tisular (1), basado en la restitucidén de las cé&lulas
muertas o lesionadas por células sanas, tanto del par&nquima__
como del mesé&nquima tisular. La capacidad regenerativa de -
cada tipo celular involucrado en la cicatrizacién depende de
numerosos factores (2); es del conocimiento general que la
capacidad regenerativa alcanza mayor amplitud cuanto més sen-
cillo sea el organismo donde se realice. Asi, los organismos
inferiores son capaces de regenerar extensas partes de su - -
cuerpo mientras que los organismos superiores solo pueden sug
tituir c&lulas o tejidos pero nunca 6rganos ni partes comple~

tas.

Aungue mucho se ha avanzado en el conocimiento del proce
so'de cicatrizaci6n no conocemos a profundidad las leyes y me
canismos que expliquen el fenSmeno de la regeneracién, cica--

trizacibn y restitucién, pero es razonable involuicrar en es--

oco ‘di-

‘tos procesos el grado de citodiferenciacién; c&lulas’

ferenciadas son sujetas a gran proliferacif
rio c&lulas y tejidos de mayor citodifer

sa o nula capacidad regenerativa.

La actividad funcional como:un
renciacién dificulta la ‘régen

racisén se ven favorecida po




La regeneracién se realiza a partir de esbozos determina
dos y constantes, con territorios de proliferacién que condi-
cionan y orientan el proceso reparativo.(3) Ademis de facto-
res hormonales inhiben, excitan o modifican el proceso de re-

generacidén (3,4,5).

La mayor parte de las lesiones corporales experimentan _
reparacién por regeneracién de cé&lulas parenquimatosas acompa
fladas de proliferacién de tejido de conectivo. La reparacién
puede llenar defectos y restablecer mds o menos la continui--
dad morfol6gica de grandes destrucciones, pero suele substi--
tuir c€lulas especializadas por cé&lulas de tejido conectivo -

indiferenciadas.

La regeneracidén de las células parenquimatosas puede ha-
cer gue una lesidn se restituya de una manera perfecta, = pero
inicamente en aquellas cé&lulas que siguen-multiplicdndose du-
rante toda la vida, como en el caso deilaé?células epitelia~~

les, esplénicas, linfoides, hematopbyéticaSbo aquellas cuyos__

fendmenos mitéticos pueden actlvarse ‘con clerta facilidad -co-

mo en el caso de las cé&lulas hepéticas, ancreétlcas, delas_

glidndulas salivales, células musculares esquelétlcas, cardia-

cas y c€lulas de te]ldotconectzvor

Por otro, cuando existe destruccién celular’de gran:espe

cializacién funcional, la reparacién puede“bcu}rlr Gnicamente

por proliferacién de c&lulas m&s sencxllas yi meno

das del propio tejido. Debe sefialarse que aunque las célulasf



especializadas puede reproducirse o reconstituir la masa celu
lar de un 6rgano, no siempre se reproduce de manera exacta la

arquitectura original.

La cicatrizacién y la proliferécién fibrdblﬁ;tica son -
los razgos m&s generalizados de una reparaciéh y ée 6bservan_
en todas las lesiones excepto en aquellas c&lulas con gran -~
capacidad regenerativa y con un estroma de tejido conectivo -

intacto. (2}

Cuando se efectfia una inc1515n en los tejldos y después__
sus bordes son colocados en posicién orlglnal, se produce una
cicatriz tan pequefia que apenas es visible. Este proceso de -
cicatrizaci6n no se acompaiia de fenémenos exudativos importan
tes por no existir gran muerte celular llamindole entonces re
paracifn por unién primaria. Por otro lado cuando existe pé&r-
dida extensa de c€lulas y tejidos como ocurre en‘infarto de -

6rganos, en las formaciones de: abscesos o en las heridas su--

sidn, denomin&ndosele reparacié

5,6).

6n de lévle516n

c&lulas afectadas y “1a & ‘Méé‘f;ééhéﬁﬁ



mente al destruirse el estroma que actla a manera de esquele-
to en cualquier tejido se desencadena la actividad prolifera-
tiva del tejido conectivo tratando de llenar los defectos res
tantes que el parénquima no podri llenar dejando finalmente -

una reparacién por cicatrizacién de tejido conectivo.

En el caso del miocardio este equilibrio dado por las cé
lulas miocdrdicas y tejido conectivo inclindndose la balanza_
hacia la proliferacién de las c&lulas de sosté&n y pudiendo se
falar segfin Robledo (1956) se puede decir que si el miocardio
con sus cé&lulas miocdrdicas tiene capacidad.de regeneracidn -
ésta es limitada y la mayor parte de las‘lesiohgs extensas -~
del corazén suelen ir seguidas de cicatrizacifn. por. abundante

tejido conectivo (2).

abdomlnal, del sistema urlnarlo, sistema c




mente al destruirse el estroma que actfia a manera de esquele~
to en cualquier tejido se desencadena la actividad prolifera-
tiva del tejido conectivo tratando de llenar los defectés res
tantes que el parénquima no podrd llenar dejando finalmente -

una reparacisn por cicatrizacidn de tejido conectivo.

En el caso del miocardio este- equlllbrlo dado por -las; c€

lulas miocdrdicas y tejido conectivo: 1nc11néndose 1a balanza_

hacia la proliferaciSn de 1as.célu1asﬁde; ostgn y‘pudlendO‘sg

flalar seglin Robledo (1956) se;puede{decir que:sijel: miocardio

con sus células mioc&rdicas‘tiene'cépéci d 'Vregehexacién -
ésta es limitada y la mayor parte de’:la ‘
del corazén suelen ir seguidas de cica

tejido conectivo (2).



so cicatrizal normal y anormal en el miocardio y menos ain -~
los efectos que sobre &ste tienen algunos materiales de sutu-
ra particularmente los sintéticos monofilamentos por -su posi-
ble utilizacidén como recurso quirfirgico en vasto campo de la

cirugfia cardiaca.

La cicatrizaci6n es una manifestacién altamgnfe intégra-
da, din&mica, secuencial y simult&nea del tejido iééibnado;’—
Estdn presentes acontecimientos fisico-quimicos.y éelﬁiarég -
cuya finalidad es la recuperacién funcional de los tejidoé(7h
Para efecto de estudio, este proceso de reparﬁciéh 16¥hehos -

dividido en tres fases o etapas:

1. Fase Inflamatoria
2. Fase Proliferativa

3. Fase de Remodelado Cicatrizal-

A. La fase inflamatoria se inicia-cén:l

celular y puede durar hasta;ﬂjdiésJ(i

rresponde ‘a una respuesta‘celulér mediad

crementa la celularidad y lqs§§ub

cicatrizacidn. (7).

Posteriormente a la-lesié:
inicial promovida por‘lafadfenal
na e histamina y posteriormen

por histamina y aceti;cp;iha



to de la permeabilidad para alblimina, globulina y fibrin&geno.
Se liberan ademis cininas, prostaglandinas, activando el sis-
tema de complemento el de coagulacién y el sistema decalicrei
na cinina (5,8). Con estos elementos activados la vasodilata
cién permanece permitiendo.y favoreciendo_la presencia inicial
de los elementos formes circulantes en sangre promoviendo la
hemostasia y el aumento de la celularidad especifica por la _
liberacién de factores quimiotdcticos, mitSgennos o inhibido-

res.

En este proceso inflamatorio inicial la celularidad va--
ria respecto al tieﬁpo de iniciada la reparacidn. Durante las
primeras horas se encuentran polimorfonucleares neutréfilos -
engullendo pequefas particulas (4,9,10,11,13,14) en los bor--
des de la herida; si no existe infeccidén concomitante su nfime
ro disminuye lentamente. Asimismo a medida que &stos mueren_
y se lisan favorecen la liberacitn de factores que promueven_
la liberacitn de macréfagos monocitos entre el segundo y cuar
to dfas (2,8,9,10,11,12,14,15) fagocitandd particula‘s‘ma'yores

y continuando su accibn depuradora durante semanas. Siendo: -

adem&s indispensable para la invasién de" los fibroblasto"J

sitio de la herida.

El Gltimo tipo
dfa constituido por
tirse en mucréfagos

canismos de 1nmun1dad (2 8). “'




Mientras se eliminan materiales muertos de las regiones_
aledafhas y profundas de la herida, las c&lulas basales paren-
quimatosas marginales pierden su firmeza e inician la emigra-

cién y multiplicacifn para cruzar el defecto de continuidad.(2)

B. Los primeros signos de la actividad Proliferativa del teji
do conectivo aparecen a partir de las 14 a las 36 horas obsex
véndose una gran actividad mit6sica de las células fibrobl&s-
ticas y endoteliales, para este tiempo los macr6fagos monoci-
tos superan ya a los polimorfonucleares e inician su movimien
to hacia el tejido daifiado, fagocitando el codgulo previamente
formado. Las células del tejido conectivo siguen a los macré-
fagos (10,11,16) formando un frente de avance, segquido por -
brotes o yemas endoteliales que a su vez son rodeadas de c&lu
las de tejido conectivo j6venes poco diferenciadas, este pro-
ceso de formacién de nuevos vasos denominado angiogénesis o -
neovascularizacibén, se lleva a cabo en 4 etapas:

1. La degradaci6én enzimdtica de la m=mbrana basal del vaso . -

original permltlendo la gemacién.

CoLr

2. Emigracidn de las celulas endotellales haqia el estimulo

angiogénico,

3. Proliferacidn de las lu;és’gnﬁﬁﬁelialés

élulas.endotelia-" "




les constituyen en su mayor parte el tejideo de granulacidn. -
Al igual que los depSsitos de matriz extracelular compleja ca
paz de dirigir la migracidn, adhesi6én, diferenciaci6n y orien

tacién, con produccidn de col&geno, laminina y fibronectina.

Esta matriz cumple una funcidn crucial en la curacidn de
las heridas mediante sus propiedades gquimiotdcticas, opsdni--
cas y adherentes. La fuerza y propiedades de la cicatriz de--
penden en Gltima instancia del depdsito de una matriz extrace
lular adecuada, constituido por: coldgenos, fibrasel&sticas y

proteoglucanos.

El tejido de granulacidn asi formado es muy vascular y -
resistente a la infeccibdn, constituyendo un tejido cicatrizal
con méxima proliferacién entre el séptimo y d&cimo dia ademé&s
de persistir hasta el vigé&simo primer dfa. El tipo de col&ge-
na depositada inicialmente por los fibroblastos es del tipo -

III y posteriormente del tipo I en la cicatriz madura. (2,27).

C. Como parte final del proceso de reparacién tiene lugar el
remodelado cicatrizal gque consiste ea disminuir la celulari--
dad, con la resolucién de las vias de acceso vascular quedan—b
do reducidos a pequefios vasos bien definidos, encontréndose -
vasos fantasmas entre las fibras maduras de col&gena (15) Yy =’
dalgunos fibroblastos especializados denominados miofibroblés-?

tos que reorientan y contraen el tejido cicatrizal.'(1;5}13,'j.,

17). A partir de la cuarta semana encontramos una cicatriz'ma "

dura constituida por fibras de coldgena tipo III y alguhdsfﬁif e




broblastos pequefios denominados fibrocitos (17), este filtimo__
paso que se inicia a partir de la segunda semana persiste has
ta uno a dos afios despuds. Entre los 80 a 100 dfas la cica- -
triz ha recuperado gran parte de su tensién original la cuaL;

se restituye progresivamente.

Hasta este momento se ha descrito el proceso bicétfiiai;
normal refiri&ndolo como, proceso reparativo genéral, sin‘éhi
bargo poco sabemos sobre la cicatrizacién en 6rganos o teji--
dos especificos. El corazdn no es la excepcién y siendo asien
to de fen6menos regenerativos cicatrizales por trauma o proce
sos inflamatorios pocos estudios le han dedicado interé&s (18,
19,20,21,22,23,24). No debemos olvidar que la cirugia caria-
ca se realiza cada dfia con mds frecuencia, oblig&ndonos a co-
nocer mis sobre el proceso cicatrizal normal y anormal. Ele--

mentos gue modulan y modifican el proceso cicatrizal mioc&rdi

co se encuentran presentes durante el manejo quirGrgico’y mé-.

de cofactores y minerales, insuficiencia
mencionar algunos. Dentro de los factores:externos que:pu
den alterarla estin los materiales de sut

elementos de constante estudio y utili 1‘&16535;;

dio sometido a procedimlentos qu1rﬁrgicos podemos observar es

’o en ventriculo o en, la

tos materiales, tanto en auriqql
colocacién de vélvulas o parches:pa;a:c1grre de . defectos y. -

aneurismas ventriculares.. Los mds. utilizados en todos estos_



procedimientos son materiales de. f&cil. maneJo, como: 4a seda,

monofilamentos inabsorbibles como el pollpropileno (Prolene)

y parches de Politetrafluoroetileno (Gore—tex) o polletilentef

reftalato (Dacr6én) sin embargo poco sabemos,sob'efel efecto‘-

que en el miocirdio producen estos materialesicolocados: a:lar’

go plazo. Ademis de las caracteristicashproplas é la*ﬁﬁthta*:

no debemos olvxdar que los eventos especiflcos decada tejldd_

terminado en'lo-esenc
seguridad para:su.uti

vascular us&ndose com

Los antededentes
rutinaria se han,p es

jos sobre el tubo:dlgestlvo, -algunos -otros spbre~anastomo$is;:




vasculares y cierre (25) pared tor&sica. Recientemente traba
jos sobre injertos vasculares en combinacidn, con materiales_
no absorbibles como el prolene, es una alternativa muy pecu--
liar que podria tener aplicacién en el campo de la cirugia -
cardiaca a pesar de tener como norma el no usar materiales -

de sutura absorbibles, (25,26,27,28,29,30,31).

Por otra parte no debemos olvidar_gge“;aiséda,esﬂel mate

rial de sutura que goza de mis amplio“usé ‘el magéyial_que -

durante mucho tiempo ha sido el punto

versatilidad, resistencia, propiedades de anejo.y'duiabili——

dad hasta por dos afios. Es por esta raz6n .que

2" ha“elegido ~

como patrén de comparacifn en este ‘trabajo




B. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La cicatrizacidén de las heridas es un fenémeno bisico de
reparacifn de los tejidos y muy frecuente en la pré&ctica cli-
nica. Todos los tejidos participan de este mecanismo de rebg
racién y en cada caso se presenta con caracteristicas propias

dadas por su estructura anatémica y funcional.

El tejido miocdrdio, es as1ento de mﬁltiples agresiones__

que van desde la miocarditis e 1nfartos hasta los traumatls——

mos y los procedimientos qulrﬁrglcos uno de los cuales

requerird de un proceso reparador Sin’ embargo poco sabemos

sobre el proceso cicatrizal: norm



C.".OBJETIVOS

‘Conocer - los ;aﬁ:lﬁios.\histalég_i ovs.ci;ue“;la polidioxanona y

la seda provocan en el”mibcardi_o”lés'i;dna‘do quir@rgicamente. -

de’ adherencias




D. HIPOTESTIS

De las condiciones especificas a las que se someteri el
proceso cicatrizal de manera experimental, en el miocardio -
del perro, podemos esperar que &ste se efectuard dejando meno
res cambios histoldgicos en el proceso cicatrizal cuando se -
utilicen materiales de sutura absorbible monofilamento’ (Poli-
dioxanona) que cuando se utilice material de sutura’no éﬁsdr;

bible multifilamento (Seda) . R



“Ee JUSSTIFICACTONa < b, - i s

do al avance bioté&cnico y humano en el &rea de la c1rugia car .

dfaca. Dentro de estos avances se encuentran la utlllzacidn ~-

cada vez mis frecuente, de nuevos materiales de’ sutura con

distintos grados de reaccibn tisular, absorcién y res stencla;

Asi, materiales que tradicionalmente han Sldo utlllzados

materiales absorbibles a largo plazo,“

casa y con resistencia limitada. . La necesidad:d




materiales no absorbibles. Este trabajo preliminar que se com
para con un material no absorbible multifilamento de reaccidn
tisular conocida (seda), debe servir de base para nuevos tra-

bajos con aplicacifén en el &rea de la cirugfa cardfaca.



E.- " MATERIAL 'Y METODOS.

La poblacifn y muestra de este trabajo fueron 20 perros_
de entre 1 y 3 afios, de ambos sexos, con previa adaptacidén a
cautiverio, con alimentacién balanceada y peso entre 10 y ZQ
Kgs. Se les realiz6 ademds vacunacién y desparasitacidn in--
terna y externa. Se hicieron dos grupos de animales, uno - -
usando seda y otro polidioxanona en el miocardio. Se utiliza-
ron ademds material de sutura para cierre general de pared -
tordcica. El resto del material y &rea fisica de laboratorio;
se realizb en el Departamento de Cirugia Experimental-del Hos

pital General de México.

Las dos variables de este trabajo fueron 1os‘ma eri les

de sutura utilizados en el mlocardlo' como grupo 1 Seda’ y co—

mo grupo 2 Polidioxanona ambos con callbre del 4 0.

R

El procedimiento de este trabajo se inicié con'la-cabtu?
ra, ambientacibén y estandarizacidn de los animales. Con‘bibﬁg
trfa hem&tica y quimica sanguinea dentro de la normalidédfpa—'
ra cada uno de ellos. v

Con ayuno previo de 24 horas se les 11ev6 a sala de c1ru

gfa donde se les anestesi6 con Pentobarbital Sﬁdico a dosls -

de 2 mg/kg. endovenoso y posteriormente con canulaclén endo——f

traqueal y ventilacidn mecdnica: as;stida durante la. clrugia.—:f

Se realiz6 lavado mecénico de- 1a° reg16n.

aséptica para posteriormente reallzar na toracotomI -lateral’”




izquierda en el quinto espacio intercostal izquierdo de apro-
ximadamente 20 cms. Se lleg6 a cavidad pleural, se rechazé el
pulmbn izquierdo y se abrif el pericardio y a la izquierda de
la arteria descendente anterior sobre la pared libre del ven-
triculo izquierdo sin tocar ningfin vaso se realizé una inci--
si6n de 10 mm sobre el mfisculo con 4 mm de profundidad. Se co
locaron postes de traccifn en los extremos de la herida para_
mayor facilidad en la colocacidn del surgete continuo sobre_
la lesibn utilizando aproximadamente 10 mm de cada uno de los
materiales en estudio (seda o polidexanopa). Se dejd abierto
el pericardio y se cerrd el t6rax de manera convencional con
maniobra de valsalva al cierre de la pleura y sin colocacién_
de sello de agua. Posterior a la cirugfa se manejaron analgé
sicos del tipo de la dimetilpirazolona 40 mgr/kg//d I.M. por_
dolor durante los dos primeros dias y penicilina procaina pro
fildctica posoperatoria y 24 hrs. despuds a dosis de . 800 000
UI. Intramuscular. Los animales se revisaron diariamente y ~
se sacrificaron a las 5 semanas de posoperatorio. En la autop
sia se obtuvo el corazén junto con sus adherencias pleuropul-
monares procediéndose a fijar y posteriormente muestrear de -
la parte central del sitio de la lesién. Se tifi6 con la té&cni
ca de Hematoxilina - Eosina y mediante la té&cnica de Masson -

para su posterior andlisis en la microscopia de campo claro.

Durante el an&lisis microsedpico se obtuvieron los 'si-' -

guientes datos: - Dé$éripc16h

cién, datos cualitativo ;prbpééq‘;hflaﬁéto;ib y fib;péié

drfﬁlééidéydéi tipo de Inflama-' .- o




La presencia de tejido de granulacifn, necrosis, fibrosis mig
cérdica adyacente y datos de adherencias pleuropulmonar. Es--
tos datos fueron analizados estadisticamente y validados con_

pruebas de significancia estadistica.
Los criterios de inclusién para este trabajo fueron:

1. Animales con perfodo adaptativo previos a la cirugfa dél3:

semanas, desparasitacibén, vacunacidn y alimentacidn'estéﬁ

N

darizada.

2. Animales de entre 1 y 3 aifios con peso devenﬁreulo y 20"- 

kgs.

3. Sujetos con datos de laboratorios y ciihiééméhteiSaﬁbs{?v

§ LN

4. Posoperados, bien controlados durante 5 semanas.

Los criterios de Exclusién para est raba;b'fderon;

1. Sujetos que evolucionenvébn’uéuhp' :h}d;otéyﬁxprS--

peratorio.

“arritmias e




G.-RESULTADOS

La tabla I se refiere al grupo suturado con seda, &ste -
agrupa & 7 animales, 4 hembras y 3 machos entre 1 y 3 afios, -
entre 15 y 25 kgs. El proceso inflamatorio se presenta en -
los 7 casos, 4 de ellos presentaron un tejido inflamatorio de
tipo granulomatoso y 3 no granulomatoso, en todos se presentd
tejido fibroso y ninguno tejido necr&tico. Uno tuvo tejido de
granulacifn, solo uno no present6 fibrosis adyacente mioc&rdi
ca, dos no presentaron adherencias pleuro pulmonares y dos de

ellos presentaron linfocitos en el tejido inflamatorio.

En la tabla II en el grupo suturado con Polidioxanona - -
tres animales fueron hembras y 5 machos de entre 1 a 4 afios y
de 12 a 20 kgs. Todos los casos presentaron tejido inflamato-

rio, 7 presentaron tejido inflamatorio no granulomatbs

lo uno con respuesta granulomatosa. Todos tuviéfoﬁ‘ﬁejido Fi-

broso, ninguno presentd tejido de granulaciénﬂhi

tico. Cinco con fibrosis adyacente mioc&rdica; cinco’con:adhe

rencias pleuropericardiacas. Siete presentaron-e

inflamatorio linfocitos.

De manera comparativa se presenta en la tabla III ambos -

grupos, los fenGmenos reglstrados desde el punto de vista his
tol8gico. Solo la presencia de linfocitos en el tejido 1nf1a—
matorio en esta cicatrlz madura tuvo SLgniflcancia estadisti-

ca con una dep0.04, el resto de “los’ reglstros recabados no -

fueron slgnlficatlvos. Como ya se menc1on6 de manera indivi--



dual todos los casos presentaron reaccifn inflamatoria resi--
dual, todos presentaron tejido fibroso final. Ninguno presen
t6 tejido necr6tico. La fibrosis adyacente miocdrdica y las -
adherencias pleuropericardiacas se presentaron de manera simi
lar en ambos grupos. El tejido de granulacibén se presentd -
s6lo en un caso en el grupo con seda y la reaccién granuloma-
tosa se presentd mis frecuentemente en el grupo suturado con
seda. Se presentan de manera complementaria registros foto--

gr&ficos de los fenSmenos mis relevantes de este trabajo.




RESULTADOS

"TABLA I
Grupo con Seda
No. Biopsia Inf | Tinf | fb TGran | Nec | F adj Mio | ADRP | Linf
1.91923F + G + - - + + -
15kg la.
2.926028M + G + - - ¥ 1+ -
155kg 1a, S
3.926029M + NG +
25kg 1.5a.
4.926030M + G -
19kg 2a.
5.918739F + NG -
13kg 1.5a.
6.919496F + NG +
17kg 3a.
7.926032F + G -
14kg 2a.

Inf; presencia de inflamacién

Tinf; tipo de reaccién inflamatoria

Fb; presencia de fibrosis

TGran; presencia de tejido de granulacién

Nec; prescncia de tejido necrético

F. adj. mioc; presencia de tejido fibrético adyacente miocirdico
A.L.P; prescencias de adherencias pleuro pericdrdicas

Linf; presencia de linfocitos en tejido inflamatorio

NG; no granulomatosa

G; granulomatosa




TABLA U
Grupo con Polidioxanona

No. Biopsia Inf | Tinf | Fb TGran | Nec| FE adj Mio] ARR|  Linf 1.
1.927873F + NG + - - + + ¥
21kg 2a. ‘ : :
2.926033M + NG

10kg 2a.

3.926034M + NG

29kg 2a.

4.927871M + NG

14kg 1la.

5.926031M + G .

20kg 4a. oo

6.927872M + | NG

23kg 2a. R

7.922616F + | NG |-

16kg 2a. t

8.932296F + NG

12kg 2a. ‘

Infy presencia de inflamacién
Tinf; tipo de reacci6n inflamatoria

Fb; presencia de fibrosis
TGran; presencia de tejido de granulacién

Nec; presencia de tejido necrdtico
F. adj. mioc; presencia de tcjido fibrdtico adyacente miocdrdico
A.L.D; presencias de adherencias pleuro pericdrdicas
Linf; presencia de linfocitos en tcjido inflamatorio
NG; no granulomatosa
G; granulomatosa




TABLA I

Tabla comparativa y de significancia estadistica
entre grupe I y 1I

1. SEDA ED. S P

+ |- + -
REACCION INFLAMATORIA 710, . . 8 0 NS
REACCION GRANULOMATOSA | 4 |3 ) 7 NS

TEJ}IDO DE GRANULACION

TEJIDO NECROTICO

FIBROSIS ADYACENTE
MIOCARDICA

ADHERENCIAS PLEURO- | 6.
PERICARDICAS SN g

INFILTRADO INFLAMATORIO
LINFOIDE i

FIBROSIS




H.,: DI SCUSTION

Los resultados se obtuvieron posterior a 6 semanas de la
lesidén quirfirgica. El proceso cicatrizal se realiz6 en todos
los casos de ambos grupos, teniendo un tejido reparador madu-
ro que permitié una adecuada unién entre los bordes de la le-
si6n quirfirgica independientemente del tipo de sutura utilizé

da. Figura 1.

En el grupo I con un total de 7 individuos en los cuales_
se realizé la sutura miocdrdica con seda, se present6 el pro-
ceso inflamatorio en todos, dada seguramente por . la presgncia
de este material extrafio de origen natural. No se realizé -~
gradacidén de este fenSmeno. El tipo del proceso inflamatorio
fue granulomatoso en 4 casos y ho granulomatoso en 3 de ellos.
A pesar de que cl&sicamente se ha descrito este tipo de reac-
cién de la seda, en otros Srganos y tejidos poco sé sabe so--

bre el efecto de &sta sobre el miocardio. En este trabajo es

ta reaccidn granulomatosa no fue significativa presentdndose:: '

aproximadamente en la mitad de los casos de este grupo.. .-

Por otra parte, la presencia de linfocitos en el proceso -

inflamatorio de este grupo en ambos tipos de reaccibn granplgv

matosa y no granulomatosa en este grupo no fue significativo.

La fibrosis se presentd en todos los casos, demostrando -
la capacidad reparadora miocd&rdica a espensas del tejido co--

nectivo mesenquimatoso y de la poca capacidad regenerativa =~



del parénquima cardiaco, fenSmeno ya descrito por Robledo en
1956 (2) y demostrado y de manera experimental in vitro, por -

el grupo del Dr. Chdvez. (Comunicacién personal).

Por otro lado, la ausencia de tejido de granulacién y ne-~
crosis demuestran que la edad evolutiva de la cicatriz corres
ponde a la fase de maduracibn cicatrizal por lo que no exis--
ten neovascularizacién ni detritus celulares. 8in embargo -
paré esta fase de cicatriz madura, existe una fase inflamato-
ria residual seguramente por la presencia del cuerpo extraifio_

que persistir hasta su degradacidn o extraccién.

Finalmente y como resultado en el éxito de la cicatriza--
cién, la formacién de adherencia pleuropericardiacas y fibro-
sis adyacente miocdrdica estdn presentes, &stas pueden consi~
derarse una complicacidn que idealmente deber&n ser moduladas
en un futuro préximo. No se encontrd actividad mit6tica de -

miocitos en la reparaci6én, en las reparaciones.

Por otra parte, en el grupo II con 8 individuos, suturado
con Podioxanona, se presentd inflamacién en todos los casos _
promovida por la presencia este material de sutura sintético_
monofilamentoso. El tipo de reaccifn inflamatoria que se pre
sentd con mayor frecuencia fué el de No Granulomatosa en 7 de
los casos, sin tener significancia estadistica, esto concuer-
da con los estudios que se han llevado a cabo en otras &reas_
tisulares en que la reaccifn inflamatoria es minima sin reac-

cibén a cuerpo extraho. (26).



Sin embargo, desde el inicio en el estudio de la‘Polidio—
xanona existen ya reportes contrarios a lo encontrado en este
trabajo y que nos hablan de un comportamiento histolSgico ti-
sular diferente frente a esta sutura. Algunos estudios cémo_
el de Myers y cols. (28) demostraron una reaccidn granulomato-
sa a cuerpo extrafio en una anastomosis vascular con necrosis_
debla capa media y calcificacién, con reaccién fibrobl&stica_
e histiocftica de reacci&n variable. Otros en cambio demos--
traron que dada su superficie regular existe muy poca reac- -
cifn tisular y solo se encontré reaccif6n a cuerpo extrafio muy
cerca del implante (31), en este trabajo s6lo se encontrd un__

caso con reaccidn granulomatosa.

Por otro lado, en la reparacidn de la parrilla costal en
tejido osteomuscular Puma en 1992 demostré una cicatriz madu-
ra con escaso tejido inflamatorio., Loma en 1986 (30) utilizan<-"
do al PDS para bandeoc de la pulmonar no demostré alteracidn -
importante al desprenderla de la arteria pulmonar. Esto tal -
vez nos indica que existe una vafiabilidad de comportéﬁiéntq_'
tisular dependiente de los mecanismos fisiolbgicos de cada .f‘

tejido.

Por lo que respecta a la presencia‘del proceso inflgmatg
rio residual en la cicatriz madura, segﬁn‘explica (25;27), -
ésta reaccién se debe a que es material bioabsorbiblé provoca
mayor reaccifn en macr&fagos, cé&lulas gigantes provocando ma-

yor formacién de capilares y células gigantes perpetudndose -



por estimulo continuo de macr6fagos, fibroblastos y células -
endoteliales. En este trabajo s6lo se consign6 la presencia_
o ausencia del proceso inflamatorio residual en la cicatriz -

madura.

Se presentaron ademds linfocitos en el proceso inflamato-

" rio no granulomatoso en este grupo siendo el Ginico dato con -
significancia estadistica con una p = 0.04. FenSmeno proba
blemente explicado por los antecedentes arriba mencionados., -
sin embargo, es necesario profundizar sobre este tema. No -~ -
existen reportes que sobre este fenSmeno hagan &nfasis en los
tejidos a los que ha sido expuesto el PDS y menos afin no exis
ten en la literatura actual reportes de los efectos morfolGgi
cos que sobre el miocardio provoca la Polidioxanona en parti-"‘:
cular y la seda como material cotidianamente utilizado. Por‘—_f.’
lo que es, un dato que merece relévéncia y mayor atencién ,én

préximos trabajos. Figura 2.

Estos antecedentes nos pe:mitén've: que la utilizacidn''de

las suturas como la seda y la polidioxanona, soﬁrg‘ﬁqd t
Gltima en los diversos tejidos y 6rganoé es un:camppfpér

tudio y que afin queda mucho por hacer.

Es importante decir que de los estudios revisados n
menciona que este hallazgo estuviera presente ozfueré”signlfi

cativo.

No hay tejido de granulacifn ni necrosis lo'qﬁeliﬁqiéa




una evolucidn normal en la edad de la cicatriz, ademis de la
formacidn de adherencias pleuropericardiacas y fibrosis adya-

cente miocdrdica.
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CONCLUSIONES

Los cambios histolfgicos en él.ﬁejido cicatrizal miocdrdi
co en presencia de polidioxanona: y- 1a seda“fueron simila-

res.

La polidioxanona de manera relévanteapr 'jdénfro5ide

la reaccidn inflamatoria, lihfdéitb siéniiican——

cia estadistica en comparacisn n:que se ‘utj :

1izd seda.

Ambos materiales de sutﬁ;
dor adecuado y una reaccidn

semanas.



FIGURA No. 1

Arriba: Seda con abundante fibrosis e infiltrado

inflamatorio.

Abajo: Polidioxanona con fibrosis moderada y escaso

infiltrado inflamatorio, -
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"FIGURA No. 2

Se nuestra infiltrado inflamatorio predaninantemente
linfocitico, con alqunas cBlulas plasmiticas,sin fi-

brosis en miocdrdio, suturado con polidioxanona.
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