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1.- INTRODUCCION

Los tejidos lesionados cicatrizan mediante regeneracién, reparaciéon o una
combinacién de ambos. La regeneracién tisular consiste en ¢l reemplazo del tejido dafnado
o perdido por un tejido estructural de similar funcién, mientras que la reparacion tisular
consiste en la formacion de tejido cicatrizal. En la escala de los animales superiores la
regeneracion de los érganos se sucede con un grado limitado (higado, corazén, rifién, etc.),
sin embargo, en ciertos organismos de vida inferior la regeneracién ¢s completa, como
sucede con la estrella de mar, la cual al perder un brazo tiene la capacidad de regeneracion

total y algo similar ocurre con la regeneraciéon de la cola de las lagartijas (1,5,10).

La piel es un é6rgano de elevada complejidad tisular con baja capacidad de
regeneracién, ya que se repara mediante un tejido especial (tcjido cicatrizal) que es capaz
de cerrar amplias heridas. Todas las heridas o incisiones cutaneas que sean cerradas con
suturas 0 manejadas como heridas abiertas, experimentan la misma secuencia de eventos
quimico y celulares observados en la cicatrizacion de otros tejidos.

Dentro de las funciones de la piel:l.- sirve de primera linea de defensa corporal ante
1a presencia de microorganismos,2.- produce vitamina D y sirve de depésito de clectrélitos,
agua, grasa, carbohidratos y proteinas; 3.-es un receptor scnsorial del tacto, presién,
vibracién, calor, frio y dolor.

La circulacién cutinea total tiene un volumen considerable y puede influir en la
presion sanguinea la piet y 1a capa de pelo que la recubre proporciona una barrera contra
agentes quimicos y fisicos, en combinacion con el tejido graso subcutineo amortiguan los
traumatismos (1,10.18).
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2.- REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1.- ESTRUCTURA DE LA PIEL. "

Para entender mejor la cicatrizacién de las heridas es basico conocer primero el
érgano cutineo. La piel estd formada por tres capas; 1a mas superficial se denomina
cpidermis, la capa media dermis, y la‘capa profunda hipodermis ¥ se considera también
parte de la piel aqucllos érganos ancxos a la misma' como son el pelo, las uflas y glandulas
diversas(3).

2.1.1.- Epidermis.- Esta constituida por un epitelio estratificado plano
queratinizado, el espesor de esta regién varia segin el sitio estudiado. El epitelio esta
conformado por 5 capas o estratos celulares y estd compuesto por laminas de queratina. Los
queratinocitos son reemplazados por medio de la division (mitosis) de las células basiles
(regeneracion). Esta capa de 1a piel también contiene células con pigmentos llamadas
melanocitos, que son los que determinan el color de la picl, células de Langerhans con
funciones defensivas y células nerviosas con funciones hormonalces (células de Merkel). No
posec vasos sanguinco(3,10).

2.1.1.1.~ Estratos celulares de la epidermis.

2.1.1.1.1.- Estrato cornco (Stratum Corncum) Se cncuentra formado por
células queratinizadas y desprovistas de nticieo, que se denominan corneocitos .
Abuarca  de quince a veinte estratos celulares, de los cualces ¢l estrato superficial se va
perdiendo por descarnacion. Su espesor es muy variable. La capa superior de la pict es un
epitelio estratificado (estrato no celular de kiminas planas) formadas por queratina y que

constituye una capa dura que repele el agoa. Estas liminas se picrden en torma de escamas
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en cantidades que oscilan entre 6 y 14 g diarios. Esta capa actia como una barrera que

provec prolcccib’n mecinica y quimica (3,10).

2.1.1.1.2.- Estrato lcido (Stratum  lucidum) ‘Esta compuesto por una
delgada capa de células aplanadas carentes de nicleo celular en las que se puede observar
una intensa actividad enzimatica. Y se observan celulas eosinéfilas ¢ hialinas que se ubican
por debajo de la capa cérnea, aporta clasticidad en los puntos de estrés mecianico
particularmente intensos.(3,10).

2.1.1.1.3.- Estrato granuloso (Stratum Granulosum) Estec presenta tres
capas de células planas poligonales con miclco central en las cuales se pueden observar
densos grinulos de qucratohialina que conforman una sustancia aceitosa que determinan

que las capas subyacentes se nutran y sirvan como barrera de los fluidos corporales. (3.10).

2.1.1.1.4.- Estrato espinoso (Srratum Spinosum) Hasta 8 capas de células
poligonales, cuboides cada vez mais planas que se ubican unas encima de las otras, estas
sintetizan queratina y presentan una actividad mitética minima. Se encuentran conectadas
por puentes intcreclulares espinosos. Los espacios intersticiales contienen fluido
linfatico.(3.10).

2.1.1.1.5.- Estrato basal (Stratum basale) Esta constituido por células
prismaticas o cuboides ligeramente aplanadas, que reposan sobre una lamina basal que
limita la dermis con la epidermis. Es la responsable de la renovacion de ésta ultima y
participa del intercambio celular molecular entre los dos tgjidos. Sc estima que la epidermis

se renueva en un periodo de entre 20 y 30 dias.(3,10).
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Fig.1 Epitelio plano estratificado queratinizado,
tratado de histologia
Ham A. W. EUA. 1970

2.1.2.- Dermis.- Es te¢jido conjuntivo vascularizado sobre el que descansa la
epidermis y que consiste principalmente en fibras (coligenas), células de tejido conectivo
(fibroblastos), fagocitos inmunoldgicamente activos (macréfagos) y mastocitos que median
reacciones alérgicas ¢ inflamatorias. Esta capa dérmica conticne vasos sanguineos y
linfaticos, al igual que receptores sensitivos, pelos, glindulas sebiaceas y sudoriparas. Las
glindulas sudoriparas producen una secrecion acida que actiia como uni capa protectora
que no permite ¢l crecimicnto bactenano sobre ta picl. Histologicamiente se divide en dos

capas diferentes: a) capa capilar (estrato papilar) exterior v by capa reticular interior
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(estrato reticular). Ambas capas se diferencian entre si por su grosor y la disposicién de sus
fibras de tejido conjuntivo, sin embargo a pesar de esta diferenciacién. no se encuentran
separadas una de otra. (3,10).

2.1.3.- Hipodermis.- Estd compuesta por tejido conjuntivo laxo y no representa
una delimitacién pronunciada con la piel, uniendo de manera poco firme la dermis con los
6rganos subyacentes y estd formada por una capa variable de tejido adiposo con una
funcién de aislamiento, que permite que la piel se modifique y proteja contra la pérdida de
calor y traumatismos superficiales. En las profundidades se une a las fascias musculares o
bien al periostio (3,10).

Epiderrmis [

] Plexo su-
perficial
Dermis
— ] Plexo

medio

] Plexo profundo

o subdérmico

Hipodermis| Paniculo
carnoso

Arteria y ve-
na directas
cutineas

Musculatura
esquelética

Fig.2 Circulacion cutanea en ¢l perro
Texbook of Small Animal Surgery,

D. H. Slater, Filadelfia. W. B. Saunders, 1985.




2.1.4.- Formaciones anexas a la piel.

A esta pertenecen el pelo, las ufias, las glandulas sebaceas, glandulas sudoriparas y
las glandulas odoriferas. Los pelos: Son estructuras filamentosas {lexibles y resistentes a la
traccion formada por la sustancia cémea queratina. Las raices capilares no puecden ser
regencradas, es por ello que un tejido cicatrizal siempre queda sin pelo. Las ufias: Son
placas comeas transparentes planas que van creciendo desde la ltinula hasta ¢l borde de los
dedos, estas pueden aportar importantes de diagnéstico. Glandulas scbiceas: Desembocan
en los orificios de los conductos capilares de los foliculos pilosos. El scbo engrasa la piel y
los cabellos protegiéndolos de la desecacidén. Glandulas sudoriparas: Se originan
igualmente de las células de la picl superficial y se encuentran ubicadas en el corion; el
sudor sirve para regular la temperatura corporal. Glandulas odoriferas: Se hayan ubicadas
principalmente en la regioén genital, el inicio de las actividades de secrecién de éstas
glandulas coincide con el comienzo de la época de aparcamiento. (3,10).

2.1.5.- El aporte sanguinco a 1a piel: Los vasos sanguincos se hayan fucrtemente
entrelazados en todos aquellos lugares donde la piel se encuentra expuesta a cambios
bruscos y desplazamicntos. Partiendo desde ¢l plexo cutinco y de forma perpendicular
hacia fucra discurren arteriolas individuales que al pie de 1a capa capilar se introducen y sc
ramifican en ¢l plexo subcapilar. Desde este lugar se extienden finos capilares en forma de
asas hasta cl interior mismo de las papilas de In dermis, asegurando de este modo el
mantenimicento de la cpidermis avascular. La capa papilar esta densamente provista de

vasos sanguineos, en tanto que la capa reticular esta pobre en visos.(3,10).
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2.2.- CLASIFICACION DE LAS HERIDAS

Una herida es una pérdida de solucién de continuidad del tejido que cubre el cuerpo
(la piel), no es un proceso aislado, sino que afecta a todo el organismo, provocando en éste
un estado de alarma general.

Existen multitud de clasificaciones de las® heridas, segin el agente causante, la
forma, profundidad, etc.

2.2.1.- De acuerdo a su duracion.

Segtin su génesis las heridas pueden ser agudas o crénicas. Las Heridas agudas son
las mas numerosas, suclen ser ocasionales y se producen a causa de traumatismos, pueden
ser: Erosivas.- cuando sélo afectan a la epidermis y no dejan cicatriz. Incisas.- producidas
por agentes afilados o cortantes, como por ¢j., las heridas quirirgicas, heridas punzantes
producidas por comada con asta de toro, etc. Contusas.- que presentan bordes irregulares, y
se infectan facilmente. Las heridas crénicas son aquellas que no curan con un tratamiento
habitual en un plazo de tres semanas, como las heridas agudas, en este grupo sc incluyen:
Ulceras vasculares (arteriales y venosas), Ulceras por presion (Este tipo de heridas se
suelen formar por falta de irrigaciéon sanguinea del tgjido afectado, y también a causa de
una presién constante cjercida sobre determinada zona, o por enfermedades generales tales
como la tuberculosis, diabetes o tumores. (7,18).

2.2.2.- De acuerdo al tipo de lesion en el tejido.|

fistas s¢ dividen en: Heridas abiertas.- En este tipo de heridas se observa la
separacion de los wjidos blundos. Son las mas susceptibles a la contaminacién. Heridas
cerradas.- Son aquellas en las que no se observa la separacion de los tejidos, generalmente
son producidas por golpes; 1a hemorragia se acumula debajo de la piel (hematoma), en
cavidades o en viseras. Deben tratarse ripidamente porque pueden comprometer la funcién
de un érgano o la circulacion sanguinea. Heridas simples.- Son heridas que afectan la piel,

sin ocasionar dafio en érganos importantes. Ejemplo: Arafiazo o cortaduras superficiales.
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Heridas compllcndas. Son hcndas ‘extensas y profundas con hemorrngm abundante;
generalmente hay lesnones en’ musculos, tendones, n:rvnos .vasos sanguineos, organos
internos y puede ono prcscntarsc perforacnén visceral. (8)-,

2.2.3.- chﬁ’n ¢l elemento qué las produce.

Se¢ pucden clasificar en: Heridas cortantes o incisas: Producidas por objctos
afilados como latas, vidrios, cuchillos, que pucden seccionar miusculos, tendones y nervios.
Los bordes de la herida son limpios y lineales, la hemorragia puede ser escasa, moderada o
abundante, dependiendo de la ubicacién, nimero y calibre de los vasos sanguineos
seccionados. Heridas punzantes: Son producidas por objetos puntiagudos, como claves,
agujas, anzuclos o mordeduras de serpientes. La lesion es dolorosa, la hemorragia escasa y
¢l orificio de entrada es poco notorio; es considerada la mas peligrosa porque pucde ser
profunda, haber perforada visceras y provocar hemorragias internas. El peligro de infeccion
ecs mayor debido a que no hay accién de limpicza producida por la salida de sangre al
cxterior. El tétanos, ¢s una de las complicacioncs de ¢ste tipo de heridas. Heridas
cortopunzantes : Son producidas por objetos agudos y afilados, como tijeras, pufiales,
cuchillos, o un hucso fracturado. Es una combinacidn de las dos tipo de heridas
anteriormente nombradas. Heridas laceradas: Producidas por objcto de bordes dentados
{scrruchos o latas). Hay desgarrumiento de tejidos y los bordes de las heridas son
irregulares. fleridas por armas de fuego : Producidas por proyectiles; gencralmente el
orificio de entrada es pequeiio, redondeado limpio y el de salida es de mayor tamaifio, la
hemorragia depende del vaso sanguineo lesionado: pucde haber fractura o perforacion
visceral, segan la localizacion de la lesion. Raspaduras, excoriaciones o abrasiones:
Producida por friccidon o rozamiento de la picl con superficies duras. Hay pérdida de 1a capa
mas superficial de i piel (epidenmis), dolor, tipe ardor, que code pronto, hemorragia
cscasa. Se infecta con frecuencia. Heridas avualsivas: Son aquellas donde se separa y se
rasga ¢l tegjido del cuerpo de la victima, Una herida cortante o lacerada puede convertirse en
avulsiva, El sangrado es abundante, cjemplo. Mordedura de perro. Heridas contusas:
Producidas por picdras, palos, golpes de pufio o con objutos duros. Hay dolor y hematoma,
estas heridas se presentan por la resistencia que ofrece ¢l hueso ante ¢l golpe. ocasionando

la Jesion de los tejidos blandos. Magulladuras:  Son heridas cerradas producidas por
[ opy JESISCON
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golpes. Se presenta comb una m'am:ha de color: morado. Amputacién: Es la extirpacién
complcta de una pnrte ° I'\ lolalldad dc una extremidad. Aplastamiento : Cuando las partes
del cuerpo son’ a“’apndas por ob_|ctos pcsndos. Pueden ‘incluir fracturas éseas, lesiones a

Srganos externos y a vcces hemorragms extema e intemma abundantes (8).

2.3

- CA.PACID:AD;DFE REGENERACIOF:

2.3.1.- Definicién: . La Regeiﬁ:mciéri es el: reemplazamiento, por células de la
misma estirpe, de un tejido desaparecido 'por causas fisiolégicas o patolégu:as El
reemplazamiento de un tejido por  un sistema  u otro depende’ de. la capacidad de
regeneracién de las células (4, 9).

Depende de la diferenciacién de células. Cuanto mayor es la diferenciaciéon celular,
menor es la capacidad de regencracion de las mismas. Por sus caracteristicas de crecimiento
o desarrollo, se clasifican en tres tipos de células: Permanente: son células que no se
dividen. como por ejemplo, neuronas, gonocitos y musculo. Estables: son células que
tienen elementos inactivos que pueden ser estimuladas para experimentar mitosis, como por
ejemplo, en el higado (borde line: posee una gran capacidad de regeneracién a pesar de que
sus células son muy diferenciadas), riiién y 6rganos endocrinos. Labiles: son células que
tienen la capacidad de divisién continua, como en cl caso del tejido conjuntivo, sangre y
cpitelio. La vida media dec la célula.- Si la vida media celular ¢s corta entonces posce una
gran capacidad de multiplicacidon o regeneracion un cjemplo de esto son las ccélulas
hematopeyéticas y  de la capacidad de division celular.  Esta depende de los apantados
anteriores. Cuando  la vida media celular es corta existe una gran capacidad de

multiplicacion ¥ se produce un “pool™ de células indiferenciadas. (6.11,12,13).

El ciclo celular comprende la formacion de una célula hasta su division en dos
células hijas; para su estudio ¢l ciclo celular se divide en dos ctapas: a) La division celular

que corresponde a dos eventos: 1.-La division del ntcleo mitosis , 2.- La division

citoplasmitica (citocinesis) y b) Una etapa donde la célula no tiene cambios aparentes y que

o
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es el espacio entre dos dwnsxones celulares sucesivas denominada lmer[‘.xse~ en dicha ctapa
sedala duphcacnén del DNAL (6 11, 12 ,13).

La interfaSe se dividc en tres periodos llamados G1, S y G2, en la fase S es donde se
da la sintesis d‘él ciclo 7<':'§/lyulnr, transforméndose de célula diploide a tetraploide, el periodo
Gl es él intervalo del comienzo de la sintesis de DNA y aumento del material
citoplasmatico,’ el periodo G2 comprende el final de Ia sintesis de DNA, se dan los
preparativos para la préxima mitosis y hay sintesis de RNA. Las células en division
contiﬁl’m (labiles) siguen el ciclo celular de una mitosis a la siguiente. Las células que no se
dividen (permanentes) han salido del ciclo celular y estin destinadas a envejecer y morir.
Las células inactivas quiescentes (estables) pueden considerarse en etapa GO que es cuando
1a célula deja de dividirse y se detiene en un punto especifico de G1 o sale de ciclo, en un
estado denominado GO pero pueden ser estimuladas para entrar en G1 por un estimulo
adecuado. Aunque el crecimiento celular puede ser logrado por acortamiento del ciclo
celular y disminucidon del indice de perdida celular, cabe suponer que el factor mas
importante que estimula la divisidon celular es el reclutamiento de células GO para que
entren en el ciclo celular.(6,11,12,13).

2.3.2.- Formas cspeciales de reg i6

Repgeneracion de epitelio, y endotelio.- Se produce una migracion y prolifcracion celular

desde la zona periférica y desde los anexos. Todas las superficies corporales estin cubiertas

con epitelio, incluyendo superficies intemas del tacto genitourinario, gastrointestinal y

respiratorio. Las células epiteliales que revisten al corazén, vasos sanguincos, vasos
linfiticos y cavidades scrosas del cuerpo se denominan endotclio. El proceso se inicia con

la movil

acion de células en ¢l borde de la herida, Las células epiteliales migran hacia ¢l
interior ¥ a través de la herida, 1o cual es seguido por el aumento de ta mitosis de las células
biasales esle proceso continuo hasta que las células migratoria forman un puente en {a
solucion de continuidad. (10).

Regencracion del muisculo estrindo: Las proteinas contractiles no regencran. (4,10).

r:r\i
CRIGEN
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Regeneracién hepitica: Este tipo de regeneracién puede tener lugar en: células aisladas,
zonas del lobulillo sin alterar el armazén, zonas de necrosis extensa alterando el armazdén
de reticulina, El higado tiene la capacidad de regenerarse después que se ha eliminado de
70 a 80% de su volumen. La regcnerndién empieza a las 24hrs. Después de una
hepatectomia parcial, y alcanza su cispide en tres dias. Por lo gencral el peso del higado

regresa a limites normales en unas seis semanas, después de hepatectomia del 70%. (3).

Regeneracién del sistema nervioso: El sistema nervioso central no se regenera Gliosis
reactiva. En el sistema nervioso periférico pueden ocurrir dos cosas: a)Dos cabos
nerviosos poco separados o suturados. l.-Degencran los axones y vainas de mielina
periféricas. 2.-Proliferan las células de Schwann periféricas y los axones y penetran uno
dentro de otro. b) Dos cabos nerviosos muy separados o inexistentes. Proliferan los axones,
el tejido conjuntivo y las células de Schwann —neuroma amputacién. Todo el proceso de
regeneracién nerviosa depende de la supervivencia de la célula nerviosa después de la
lesién. Poco después del nacimiento se detiene 1a mitosis y divisién de células nerviosas y
no sc forman nucvas células durante el resto de la vida del individuo. Cada fibra nerviosa es
una extension del citoplasma y la membrana celular de una neurona cuyo cucrpo puede
estar hasta a un metro del extremo dc la fibra nerviosa. Cuanto mas cercana este la lesién al
cuerpo celular y mayor sca la distancia entre ¢l cuerpo celular y los receptores periféricos,
mayor la posibilidad de ocurra disminucion funcional.(4,10).

El cirujano puede ayudar al proceso de regencraciéon nerviosa a climinar el tejido dafado
del sitio lesionado por escision de epineuro que podria producir cicatriz obstructiva y
coactando de manera apropinda los extremos del nervio, para reducir la perdida de fibras

regencerativas. (4.10),

Regeneracion del hueso: Sc realiza mediante 1a formacion de un callo dsco. Primero se
forma un callo fibroso por proliferacion del periostio y endosito. Se transforma en un callo
cartilaginoso por metaplasia. Después aparcece el callo ésco inicial formado por hueso
plexiforme ¥ es exuberante. Por altimo aparece cl callo 6sco definitivo formado por hueso
laminar. (4.9.10).
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Callo Fibroso —. Callé Oseo Inicial —. Callo Cartilaginoso—s Callo Osco definitivo
9)-

Regeneraciéon de misculo esquelético: El misculo esquelético esta compuesto de
multiples fibras musculares individuales. Cada fibra muscular esta contenida dentro de una
membrana limitante llamada sarcolema el grado de reparacién después de lesionarsc por lo
general se relaciona en forma directa con el grado del trastomo al sarcolema y al
endomicio. La regeneracién muscular no ocurre en su totalidad cuando se interpone tejido
fibroso, incluso en pequeiias cantidades, entre los extremos de las fibras en crecimiento. Si
se ha perdido una cantidad considerable de masa muscular o si los extremos del misculo no
pueden adosarse con precisidn, la cicatrizacién ocurrira por unién fibrosa entre los

extremos musculares, mas que por regeneracion verdadera. (4,9,10).

Reg i6n de ¥ lo liso: Las células del miusculo liso se regenecran cn cultivos
celulares y sc han encontrado células de musculo liso y fibras en heridas en proceso de
cicatrizacién de vasos sanguincos, intestino, tracto urinario y titero. La explicacién mas
probable para la aparicion de estas células de musculo liso *‘nuevas™ es que son resultado de

hipertrofia, migracién y diferenciacidn de tejido conectivo.(4,9,10).

2.4.- CICATRIZACION

La cicatrizacion consiste en la sustilucién de un tejido desaparecido por tejido
conjuntive, cn el cual los organismos reaccionan ante una lesién, existiendo una reaccion
inflamatoria que nos da ¢l inicio del proceso de reparacion o regencracién de los tejidos. La
regeneracién coincide con los tipos de cicatrizacion. También
progresiva y muerte celular. (2,10).

ticne una correccion

El tiempo de evolucion de la cicatrizacion varia segiin la extensidn, el grado de daiio
de la membrana basal del epitelio implicado, de 1a conservacion del tejido conectivo y
reposician de la arquitectura original (16).
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En cualquier tipo de tejido en el que se lleve a cabo la cicatrizacién, el proceso sigue
la misma secuencia en fenémenos biolégicos, por esta razén, este proceso ha sido estudiado

ampliamente en heridas cutianeas provocadas por difcrentes causas.(15).
2.4.1.- Cronologia de la cicatrizacién.

Independientemente del tipo de 1a herida que se trate y de la extensidn que abarque
1a pérdida de tejido, cualquier curacién de herida discurre en fascs que suceden a través del
tiempo y no pueden ser separadas unas de otras (Cuadro 1). La subdivisién de estas fases

esta orientada a las modificaciones morfolégicas basicas que se¢ producen durante el

proceso de reparacion, sin que refleje la complgjidad de los procedimientos.(16).

pnmcms DLSVJSCUIJ“ZJCIO“

horas
1'a3 - - Desaparicidn de leucocitos:.
= - .neutréfilos o .
R . Macréfago . P
3 Inflamacidén y aparicién de:
necutréfilos Regresion de

macréfagos fibroblastocitos

4. COVASENIANZAaCIONE NEcy

5 Proliferacion de
fibroblastocitos

(16)

Cuadro 1.- Cronologia de eventos de la cicatrizacion.
Patologia general veterinaria,
Trigo, T. F., Matcos 1987,

2.4.2.- Etapas de la reparacion de las heridas.

Cualquicra que sea la naturaleza de la lesion, la respuesta es la misma. La respuesta

inmediata a 1a lesién  es vasoconstriceidon de los vasos pequeiios de la herida. La oclusion

T
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vascular ticne lugar en el sitio del traumatismo y tiende a controlar la hemorragia. Esta
respuesta dura entre 5 y 10 minutos y es seguida de vasodilatacién activa, que incluye a
todos los elementos de la vasculatura local.( 4,6,14,17).

La filtraciéon del liquido desde las vemiilas proporciona f{ibrindgeno y otros
elementos de la coagulacién para formar codgulos de fibrina, los cuales tapan ripidamente
los linfaticos dafiados y evitan el drenaje del area lesionada. De esta manera, la reaccion

inflamatoria se localiza en un drea que rodea de inmediato la lesién. (4,6,14,17).

En un lapso de 30 a 60 minutos, todo el endotelio de las vénulas locales puede
quedar cubierto con leucocitos adherentes, los cuales empiezan a moverse a través de los
espacios en las paredes vasculares para concentrarse, finalmente en el sitio de la lesién. Al
principio las células predominantes son los leucocitos polimorfos nucleares (PMN), cuyo
papel principal es la destruccion de bacterias. Los PMN tienen vida corta, en comparacién

con los monocitos; los monocitos predominan en heridas menos recientes. (4,6,14,17).

Los monocitos son esenciales para la cicatrizaciéon de la herida. Estos se originan
de células precursoras que se encuentran cn médula ésea. Cuando penctran en la herida, se
transforman en macréfagos que fagocitan el tejido necrético y los restos celulares. La
persistencia de células mononucleares en el sitio de la lesion indica la presencia de material

extraio quc los granulocitos no han sido capaces de eliminar. (4,6,14,17).

Los macréfagos preceden el inicio de la fibroplasia durante la cicatrizacién de la
herida ¢ inclusive pueden regular ¢l proceso .Existen suficientes pruebas de que los
macrofagos liberuan una sustancia quimiotictica que no sélo atrae células del mesénquima .

sino que también en su diferenciacion a fibroblastos. (4,6,14,17).

Y EC’IS CON
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2.4.3.- Etapa de reparacién.
2.4.3.1.- Fase fibroblastica.

La fase fibroblastica de la cicatrizacién de la herida dura de dos a cuatro semanas.
Poco después de la [esién de las células mesenquimatosas indiferenciadas empiezan a
trasformarse en fibroblastos migratorios. Tan pronto como el tejido necrdtico los coagulos
y otros restos celulares son eliminados por los granulocitos y los macréfagos, los
fibroblastos se trasladan al drea lesionada.(4,6,14,17).

Los fibroblastos se mueven formando una prolongacién citoplamatica ilamada
membrana rizada, la cual se extiende desde 1a célula y se adhiere a un sustrato sélido (por
cjem. una fibra o un capilar). La célula se traslada entonces en direccién de la membrana
rizada. Cuando las membranas rizadas de dos células similares se encuentran, se adhieren
las células una a la otra y cesa el movimiento. Este proceso denomina inhibicién por
contacto. (4,6,14,17).

Estos fibroblastos no contienen enzimas fibronoliticas, pero cuando migran hacia
una herida son seguidos de cerca por nuevos capilares. Estos dltimos se forma a partir de
células endotelinles embrionarias y son una caracteristica prominente del tejido de
granulacién de formacidn recicnte. Las células endoteliales de estos nuevos capilares
conticnen un activador de plasmindgeno. De esta manera, con forme crecen los nuevos
capilares en la herida, inmediatamente detris de los fibroblastos tiene lugar la fibrindlisis y

serompe y desaparece la red de fibrina, (4,0,14,17).

Después que los fibroblastos han penctrado en la herida, secrctan polisaciaridos
proteicos y varias glucoproteinas que fonman la sustancia base, Los mucopolisacaridos de
la sustancia base rodean a los tibroblastos e influyen en la agregacion y orientacion de la
caldgena. La coligena se sintetiza por los fibroblastos a panir de! cuarto o quinto dia. Con

forme a las fibrillas de coliagena nuevas s¢ unen entre si, se forman fibras de coligena y esta
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ultima se vuelve menos soluble.- Los haces de colagena son pequefios al principio, pero van

agrandandose hasta formar coldgena densa que cubre los bordes de la herida. (4.6,14,17).

Fig. 4 Haces de coldgeno que cubren los bordes de Ia herida
Aprendamos cirugia, principios bdsico

Castro Mendoza Isidro. 1997,
2.4.3.2.- Fase de epitelizacion

La respucsta inicial dc las células inmediatamente adyacentes a la herida es la
movilizacion. Estas células deben desprenderse de su sustrato y prepararse para migrar.
Después de 1a movilizacion, las células epiteliales se agrandan y empiczan a migrar a través
de la herida. La principal actividad regencrativa ocurre en la capa marginal de las células
basales. Las células epidérmicas migratorias  al parccer s¢ mueven enrollandose o
deslizandose una sobre otra. Las células aisladas se mueven sin ningin orden si el sustrato

en el (que se encuentran no estd orientado. (4,6.13.17).




Las células cpiteliales que migran por la herida normalmente se mueven a través de
los restos de la lamina basal o a lo largo de los depédsitos de fibrina. Este fendmeno se
denomina guia por contacto. Como sucede con los fibroblastos, las células epiteliales
migratorias detienen su movimiento cuando se ponen en contacto con una célula similar
(Inhibicién por contacto). Si no se ha eliminado el grosor completo de la dermis, como en
el caso de los injertos, de piel de grosor parcial, también ocurre movilizacién y migracién
de las células cpiteliales de los apéndices de la piel (principalmente foliculos pilosos).
(4.6.14,17).

Casi siempre una herida abierta se cubre inicialmente con un coagulo y después con
tejido de granulacidn. El epitelio migratorio se mueve bajo el coagulo (no a través de éste)
y por encima del tejido de granulacién o a través del mismo. Las células cpiteliales secretan
una enzima proteolitica que disuclve la base del codgulo y permite la migracién celular. La
separacion del codgulo y mas tarde de la costra, por el epitelio migratorio se observa como
scparacién de la costra a medida que la cpitelizacién progresa. En heridas abiertas grandes,
todas las etapas de la separacién epitelial ocurren de manera simultanea. Inicialmente, la
migracion epitelial es rapida pero conforme las células migratorias se algjan del borde de la

herida, el epitelio se hace de una sola capa y progresa con mas lentitud. (4.6,14,17).

Fig. 5 Células migratorias que han cesado de moverse.
Aprendamos cinagia, principios basicos.

Castro Mendoza Isidro 1997,
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Fig. 6 Acontecimiento en los bordes de una herida.
Aprendamos cirugia, principios basicos.

Castro Mendoza Isidro 1997.

Fig. 7 C¢lulas Epiteliales pierden su aspecto aplanado y adopta forma cilindrica
Aprendamos cirugia, principios basicos,

Castro Mendoza Isidro 1997,

PALLA DE ORIGEN |




Fig. 8 Separacidn de la costra a medida que el epitelio progrese.
Aprendamos cirugia, principios basicos,
Castro Mcndoza Isidro 1997,

2.4.3.3.- Fasc de contraccion.

La contraccién implica movimiento del tejido existente en el borde de la herida y no
la formacion de piel nueva. (4,6,14,17).

Durante la contraccidn, la piel que rodea la herida se cstira, adelgaza y sc pone buajo
tension; sin embargo. éste estado no persiste. Poco a poco se deposita colagena nueva cn la
dermis y se forman nuevas células cpiteliales. Este proceso continta hasta que se restaura el
grosor completo de la picl estirnda. Este proceso se denomina crecimiento intususceptivo.
La contraccién de la herida es un proceso que jucga un papel muy importante en la

cicatrizacién de las heridas abicrtas, pero que presenta ciertas desventajas.

I.a contraccion de heridas cercanas a articulaciones puede provocar la formuciéon de

una banda apretada de tejido cicatrizal, limitando 1a flexion o extension de esa articulacion.

L ORICEN
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Asimismo, la contraccién de heridas cercanas a aberturas corporales, como ¢l ano, podria
causar estenosis. (4,6,14,17). ;"

2.4.3.4.0 Fase de remodelacion:

2.4.3.4.1.. Resistencia temprana dela herida.

Una ' herida que ‘ha 'sido’ coaptada’ adecuadamente tiene . fuerza cfectiva, incluso
durante las primeras-24 horas. Esta fucrza es resultado’ de la formacién de un coigulo de
fibrina dentro de la herida. (4,6,14,17).

La epitelizacién a través de la herida también contribuye a la resistencia temprana
de la misma, asi como lo hace el crecimiento hacia dentro de nuevos capilares en la
sustancia base de 1a herida. Después de la fase proliferativa inicial, la resistencia de la
herida aumenta de manera significativa hasta alcanzar un maximo inicial a los catorce a
dicciséis dias. Este incremento ocurre durante el periodo de fibroplasia rapida y es paralelo

al aumento en ¢l contenido de coliagena de la herida. (4.6,14,17).
2.4.3.4.1.1.- Resistencia tardia de 1a herida.

La resistencia de las heridas sigue aumentando incluso después que cl contenido de
coligena se ha estabilizado. El aumento de resistencia se dcbe al entrecruzamiento
intramolecular ¢ intermolecular de las fibras de colagena, lo que hace que ésia sca menos
accesible a las colagenazas tisulares. La cicatriz nunca es tan fuerte como el tejido que esta
reemplazado.(4,6,14,17),
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Fig. 9 El colageno denso cubre los bordes de la herida
Aprendamos cirugia Principios Basicos
Castro Mendoza Isidro 1997.

2.5.- OPCIONES PARA EL CIERRE DE HERIDA.

Existen cinco opciones para cerrar las heridas, para elegir el método adecuado se
debe evaluar y clasificar la herida en el momento que se presenta, ya que es necesario
considerar el tiempo quc ha pasado desde que se produjo la herida, el grado de
contaminacién, amplitud del tcjido daiado, el aporte sanguineo, las condiciones generales

del paciente y 1a localizacién de la herida. Las opciones son: (2,4,12,19,20,29,30).

2.5.1.- Cierre primario o de primera intencion.- Este se lleva a cabo en un
ticmpo comprendido entre 24 y 48 horas, se¢ lleva a cabo en todas sus fascs, abarcando los
bordes y planos profundos de la herida en el momento ¢n que los tejidos fueron incididos.
Las heridas de primera intencién permiten que quede una minima cicatriz. Generalmente
coincide con las heridas quirargicas limpias, con buenas suturas que aproximen los bordes
de las heridas en tejidos de la misma naturaleza, evitando que queden espacios anatémicos
muertos. También coincide con heridas conlaminadas convertidus & heridas  limpias

mediante lavado (con solucion salina) y desbridacion. (2,4,12,19,20).

En las incisiones que causan la muerte de un namero limitado de células epiteliales
¥ de células de tejido conectivo subyacente en donde, el espacio de 1a incisién es angosto y

que es  inmediatamente ocupado  por una costra que cubre la herida y la cierra
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herméticamente casi de - inmediato separdndola-del exterior, favorece el desarrollo de la
cicatrizacién de primera intencién. ( 2,12,19,20,29,30).

Este tipo de cicatrizacién se divide cn tres periodos, €l primer pcriodb. cs comun a
toda la herida, en el cual hay una inflamacién, una vasc;dilatacién, ‘inﬂllraci'én leucocitaria y
por Gitimo una formacién de nuevos capilares.  En ‘el siguiente périodo,'de'spués:dc,la
inflamacién hay una aparicién de fibroblastos y en el tercer periodo hay’pie;fe'dey 1a herida
y aparicién de coligeno.(5). T R

2.5.2.- Cierre primario retardado.-Este se lléva a cabo en heridas contaminadas
.que no se cierran inicialmente, pero que se lavan, desbridan .y se da tiempo (4-5 dias) para

su recuperacién y en el momento que se considere que la herida esta limpia se cierra en
forma primaria. (29,30).

2.5.3.- Cierre sccundario.-Se reserva para heridas infectadas o infectadas. Aqui se
incluyen las heridas que se infectan durante ¢l cierre primario retardado. El cierre se realiza
entre el quinto a décimo dia y puede ser por medio de dos métodos: 1)aposicion directa de
dos superficies con tejido de granulacién o 2) mediante la rescecién del tgjido de
granulacidon y cierre primario, en este caso la movilizacién de los bordes es mas ficil y la
cicatriz resultante s mas estatica. (29,30).

2.5.4.- Cierre por segunda intencion o contraccion o epitelizacion .-Este cs muy
utilizado cn Medicina Veterinaria , se reserva para heridas sucias infectadas que por algiun
motivo no pueden scr cerradas por los métodos anteriores .En muchos cuasos este ¢s un
método prictico econdémico si se mangja en forma cuidadosa y apropiada, sin embargo no
todas las heridas cicatrizan en forma adecuada por segunda intencion, algunas no llegan a
contracrse ni a  cpitelializarse completamente. En otras ocasiones lu excesiva contraccion
pucde restringir el movimiento de algién miembro u otra parte del cuerpo. Si la lesion es
muy amplia la contraccion y epitelializacion pucden tomar mucho tiempo, esfucrzo y

gastos en lavados y vendajes. En algunas ocasiones es preferible invertir en una cirugia




23

para colocar -un. injerto. o realizar un colgn_]o que esperar ‘a:que cicatrice por segunda
intencién . (29,30). : . -

2.5.5.- Cicerre por reepnelizn n En lcsmncs como quemadums

abrasmm:s lasr
heridas se clasifican de acuerdo a su profundldad en superi'cxalcs ,parcxalcs i profundas. En

los casos en las que las hcndas son superﬁémlcs hﬁy una pcrdxda de cplteho pero la .capa

germinal esta viable .De estn capa’ se ongma
anexas. (29,30). A I

recpuchzamén asi como dc lns zonas

Independientemente - del tipo . de gierrc,'yi\ sea primario, . primario relardado.
secundario, segunda intencién o por rccpitelizncio’n la. respuesta inflamatoria local sirve
para reparar-preparar el tejido-para producir: cicatrizacién implica un aumento de flujo
sanguineo entonces hay una vasodxlalamén, una respucsla local vascular o exudacién de
liquidos que ocasiona la liberacién de histamina. Se presenta un rubor, color, tumor y un

aumento de la permeabilidad vascular con la consiguicnte extravasacién. (14,29,30).

2.6.- FUNDAMENTOS DEL PROCESO DE CICATRIZACION.

Ante todo es necesario seflalar la semejanza que existe entre el proceso de
cicatrizacién y el inflamatorio, maxime que los dos principales fendmenos se realizan en ¢l
seno del tejido conjuntivo. Parece que solo se trata de diferencias de grado o intensidad en
las reacciones. estos trastornos motivan ¢l organismo a distintas reacciones una de ellas
son los fendmenos locales, estos los vamos a estudiar cn dos fases y se sitdan en liempos
de uno a tres dias. (17).

2.6.1.- 1

se desasimilativa o de destruccion; esta (ase se inicia en el instante en
que sec origina la herida al coagularse la sangre y Ia linfa, que ha salido de los vasos y de los
espacios linfaticos respectivamente; este exudado se aumenta por el acumulo de elementos

anatomicos muertos por la falta de riego sanguinco o por la acciéon traumadtica, cuyo
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protoplasma también se coagula, quedando las caras y'los bordes de la herida recubiertos
por una capa protectora de coloides fijos.(17). : ’

La capa protectora lmplde se vnena el foco de la henda nucvos liquldos orgamcos y :

pase agentes exteriores y cuerpos extmﬁos al nte or de los tejido

Esta’ ncclénudu’\fa poco
pues desde el principio el organismo elimina por licuefaccién y por disolucién (protedlisis) -
los elementos muertos. La coagulacion ¢ €

i6n de todos los
elementos organicos. (17). o

La desintegracién dc Ias sustancms protclcas ‘que constituyen: los de
la protedblisis se venfca por aut61|5| ‘
microbios.(17).

tos c:lularcs.

y porla acclén fcrrnentauva de los

La - autdlisis tiene lugar mcdnamc la accién’ de los fcrrnentos prolcolmcos
dcsprendldos de las células muertas llamadas leucotoxina, Ios quc se hallnn en proporciéon a
1a extensién de los tejidos alterados.

La heterdlisis se produce por la accion fermentativa de los leucocitos extravasados;
por los polinucleares, que son los encargados de la limpieza bioldgica de la herida; y por
los grandes mononucleares los que elaboran fermentos cuyo papel no se conoce bien. Sus
actividades sc cjercen en el interior del leucocito (digestion intracelular de los cucrpos
fagocitados). y en el exterior alrededor de los glébulos blancos diapedesados y
degencerados, sobre los tejidos desvitalizados, muertos, que son desintegrados, lisados, hasta
fos estados mas simples a fin de limpiar la herida en reconstitucion histologica.

La accion fermentativa de los microbios es distinta segin la varicdad, la cantidad y Ia
proporcion de los agentes bacterianos, entre los que destacan los anacrobios.(17).

La licuacion origina la desintegracion de las albaminas complejas de los. tejidos en
clementos mas simples, aminodcidos polipéptidos, aumentandose la acidez del medio y la

concentracion molecular de los liquidos que embeben la herida. Dicho productos de la
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desin(egmcién albuminoide resulta.de un gran caldo de cultivo para el desarrollo de los
gérmencs infectantes.(17). »

En el foco lrnumauco al deslrulrse Ias celulas se hbcrn polasxo Y aumcnta el icido

carbdnico, hay extasns sangu{nco ‘a consecucnma dc 1a abstruccion dc o8 nsﬂlos rotos | Yy

dnsmmucnén de, 1a llegada dc 02 con mddiﬁcactoncs‘en el m tabohsmo hbemcxén dc

El ph dc la scros:dad pasa dc 7. 03 0,7, 05,‘ para el‘tc ldO cu!z’meo y el conjuntivo
normalesde 6.2 0 6.3 a mvel de f'ocos mfcctados. (17) :

Al ‘aumento- de ln‘ acidez local van unidad las modificaciones de la células
conjuntiva y la sustancia colagena.

La acidez y la hiperionia (aumento de la concentracién idnica) producen la licuacién
de los tejidos sanos que rodean el foco traumadtico; es decir sélo se licua la materia
fundamental conjuntiva, pero no los elementos formes. Asi los haces coligenos aumentan
de tamafio, se hinchan y pierden su estructura fasciculada. La materia fundamental fibrosa u
dsea pasaria del estado gelatinoso al estado liquido. La causa intima de este proceso se
desconoce, pero el resultado es que las células conjuntivas aparecen en estado embrionario
¥. por lo tanto, los tejidos de alrededor de la herida tienen en abundancia agua y células,

dado que estas poscen un  gran poder de multiplicacién, pero poca materia
fundamental.(17).

La hiperemia periférica cs otra consccucncia de la desintegracion de la herida, no
esta aclarada esta patogenia parcee ser de orden mecdnico, pucs son obliterados por
trombosis los extremos de los vasos scccionados y por cncima de estos, a partir del
scgmento trombosado la sangre se remansa y comicnza una diapédesis gracias a los
leucocitos, en mayor 4 menor cantidad, se dirigen & la herida penctrando ¢n ¢l coagulo que
existe entre los labios y borde de aquella.  Por todo lo anterior se deduce que las paredes de
una herida estan formadas: (17).

¥
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> Zona de fibrina coagulada.

> Zona de licuacién o protedlisis.

> Zona embrionaria o liberacién celular.
> Zona de hiperemia.

2.6.2.- Fase asimilativa o de construccion; Esta fase se caracteriza por el cese del
proceso exudativo y proliferacién de tejidos mediante el estado de hiperemia, y cambio de
acidosis a alcalosis. En estos procesos se aprecia la presencia del exudado en la herida, el
cual contiene fibrina y leucocitos, asi como la formacién de un coigulo que se mezcla con
los detritos celulares y s¢ extiende en toda ¢l drea dailada. Con el paso del tiecmpo, este
codgulo sufre deshidrataciéon dando lugar a una costra que tiene la funcién de aislar de las
agresiones fisicas y biologicas procedentes del medio ambiente a los tgjidos vivos de la
epidermis y dermis que rodean a la lesién. Poco tiempo después se observa en el drea
lecionada, infiltracién de una cantidad variable de elementos celulares del proceso
inflamatorio, tales como los lecucocitos que desecmpefian una funcion en ¢l mecanismo
celular de defensa englobando y degradando bacterias, complcjos inmunes y restos
tisulares, los factores quimiticticos liberados en el lugar de la lesién atraec a los neutréfilos
que son fagocitos, macrofagos que fagocitun deshechos celulares y de tejidos dadados
(colagena y clastina), células cebadas y cosindfilos participes cn ¢l proceso inflamatorio,
los linfocitos y cc¢lulas plasmiticas que proporcionan inmunidad mediada por células y
anticuerpos, los fibroblastocitos que se multiplican en ambas  superficies incididas;
angioblastocitos. que dan lugar al crecimiento de nuevos vasos en la region, que establecen

ta circulacién capilar entre los borde de la herida. Los fibroblastocitos fuvorecen la union

de tos bordes de la herida a traves de una malla reticular de fibras coliagenas que favorecen

la unioén de superficies separadas. (15,16.20,21,22,23.206).

El proceso sc realiza en cuatro o cinco dias, tiempo en ¢l cual los bordes de las
heridas todavia pueden ser separados con pequeiia traccion.  Después de este tiempo, las

fibras s¢ han multiplicado en mayor proporcion y tamuaiio, al grado que ya no permiten la
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facil separacién de.los bordes de Ia herida; este proceso queda terminado entre el octavo y
décimo dia.(15,16,20,21,22,23,26).

Las células basales de la epidermis proliferan y migran por debajo de la costra,
tendiendo a recubrir el tejido conectivo neeformado. Finalmente la costra se desprende una
vez que ha ocurrido la reepitelizacién total. Tanto los fibroblastocitos como los capilares
neoformados y la cantidad variable de leucocitos, constituyen un tejido de naturaleza
fibrovascular, conocido con el nombre de tejido de granulacién, dicho tejido en el proceso
de cicatrizacién y mediante sus asas capilares, hacen salientes en la superficie de la zona de
reparacién observiandose como granulaciones rojas. Después de cierto tiempo este tejido da
lugar al tejido conectivo coligena compacto irregular, propio de las
cicatrices.(15,16.20,21,22,23,26).

El tejido de granulacién sc caracteriza por una notable proliferacion de
fibroblastocitos acompaifiada de la formacién de nuevos capilares y de sintesis de secrecién
de grandes cantidades de componentes glucoproteinicos amorfos del tejido conjuntivo que

se establecen entre las fibras de la colagena.(16,20,21).

2.7.- FACTORES QUE INFLUYEN EN EL PROCESO DE CICATRIZACION.

Se requiere de una serie de factores para lograr una buena cicatrizacion los cuales se -
dividen en intrinsecos y extrinsecos en el que ambos pueden ser de forma local o general o

también llamados ambientales o sistémicos. (16).
2.7.1.- Factores intrinsccos

Son aquellos que estian relacionados basicamente con la nutricion de los pacientes;
cs decir con el correcto equilibrio de proteinas grasas, carbohidratos, minerales vitaminas y
agua. Cuando hay carencia o deficiencia de estos factores como la hipoproteinemia y las

reservas de vitaminas son inadecuadas (principalmente del complejo B en camivoros y de
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vitamina C en herbivoros ), se produce un edema por extravasacién de liquidos que causa

deficiente proliferacién celular, y no se produce una cicatrizacién correcta.(11),
A continuacién mencionaremos algunos ejemplos de cstos factores:

Hipoproteinemia.- aunque la velocidad de cicatrizacién de las heridas no se correlacionan
perfectamente con los niveles de proteina plasmatica, pero si la concentracién de proteina’
sérica es menor de 2g/100ml se inhibe la cicatrizacién de la herida. (5,14).

Vitaminas y Minerales.- La vitamina A provoca acumulacién de coligena y estimula‘los

fibroblastos, la vitamina E, a dosis clevadas rctarda la cicatrizacién, estab:hza las“
membranas y produccién de coligeno y por ultimo la vitamina C tamblen retrasa 1a
cicatrizacién. Los perros y gatos pertenecen al grupo de animales que no: rcqulercn ‘de
fuentes exégenas de vitamina C. (5,14).

Otros:
> Deshidratacién
> Edema
» Ancmia
» Pérdida de Sangre
~ Uremia o cualquicr cosa que afecte la micro circulacion - retrasa la cicatrizacion
(5.14),

2.7.2.- Factores extrinsccos.-son aquellos que favorecen la correcta union de los
diferentes planos como son suturas bien aplicadas, hemostasis y climinacion de codgulos,
cantidad y calidad de material de sutura y sobre todo la ausencia de gérmenes, o sea la

scpsia correcta ademis de la manipulacion delicada de tejidos (7)
De estos factores tenemos Ia infeccion en donde las bacterias producen colagenazas que

degradan al colageno, ¥ este efecto en combinacion con lus colagenazas de los grunulocitos

-
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y macréfagos, pueden ser motivo de retrazo de’ la’ cicatrizacién, otro factor seria los

antisépticos que inhiben la epitelizacién'y formacién de lejido de granulacion. (11).

2.7.3.- Factores locales intri y extri

Forma y amplitud de la lesién. (Determinantes en tiempo de reparacidn e intensidad
de inflamacién)

Grado de contaminacién.(los microorganismos modifican el microambiente tisular)
Irritacién del tejido.(mangjo excesivo e inadecuado en el acto quirirgico)
Grado de irrigacién.(depende del aporte sanguineo para el buen desarrollo de la reparacién)
Incremento de la temperatura.(relacionada con el aumento del metabolismo celular
acortando la neoformacion de tejido de granulacién)

Luz ultravioleta.(su efecto estimulante es minimo) (16).
2.7.4.- Factores generales intrinsecos y extrinsecos:

Edad. (probablemente no sca un factor fundamental en la respuesta inflamatoria de

reparacién)

Estado nutricional.(una dieta rica en proteinas apresura’la resistencia a la traccién
del tejido conjuntivo fibroso de reparacién) ’

Trastornos hematoldgicos.(la neutropenia o defectos en la quimiotaxis'y fagocitosis

por leoucocitos provocan aumento de la susceptibilidad a la infeccidon bacteriana)

Problemas metabdlicos.(producen efectos sobre los grandes y pequeihos vasos

arteriales, causando anomalias venosas y limitan el riego sanguineo)
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Tipos de suturas y cuerpos cxtraﬂos (los pumos de sutura son un obstaculo para la
cicatrizacién)

Tipo de te_)ldo. (a rcgenemcnon solo pucdc ‘efectuarse en los lc_udos quc constan de
células . labiles 'y estable:

1os fommdos por células permanentcs mevntablcmcnle
produciran cicmriz) :

Comcosleréldes. (ncnen un: cfcclo antmﬂamatono. mhlben los leucocnos en los
focos de inflamacién e interfieren ‘con algunas de sus funcloncs, entre ellas fay:cnos:s,
destruccién intracelular y secrecién) (5,12,27).

2.8.- CICATRIZACION PATOLOGICA

El tejido de granulacidn crece hasta llenar todos los espacios disponibles, pero por
lo general no crece por encima del nivel normal de la superficie epidérmica. Aln no se
cuenta con una explicacién satisfactoria acerca del por que se detiene el crecimiento det
tejido conjuntivo en este punto en particular. (5,16).

Un grupo especial de cicatrices 1o constituyen las que se desarrollan excesivamente.
Se reconocen dos tipos de este grupo: Hiperurdficas y Queloides. (16).

2.8.1.- Hipertroficas.

Las cicatrices hipertroficas resultan de las destrucciones tisulares repetidas en el
mismo sitio en que sc esta desarrollando el proceso de reparacion. Esto provoca multiples
cpisodios de inflamacion y de proliferucion de tejidos de granulacion que se dispone en
desorden tormando estructuras semejantes a remolinos. En estos casos el ejido de
granulaciéon crece exuberantemente s¢ le conoce con el nombre vulgar de carnosidad. Este
tipo de respuesta ¢s {recucntemente observada en equinos por razones desconocidas.

Cuando las destrucciones tisulares repetidas se deben a la presencia de gérmenes, cl
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exudado infiltrado cn el tc_pdo de grnnulac:én cs rico en pohmorfo nuclczu'es mientras que

cuando se ‘debe”a ‘una’ reaccusn de. h|persen51b|hdad mmunolégnca, cl ewudad esta

constituido esenclalmcntc por células plasméncas, lmfocnos y eusméﬁlos (. 16)

2.8.2.- Qucloides.

El segundo tipo de cicatrizacién ‘pal‘olégric’n‘cs(n representada por las cicatrices en las
que hay una alteracién en el balance de la sintesis y la degradacién de la colagena debido a
los factores genéticos, las cicatrices queloides se. caracterizan por una proliferacién
exuberante en las que parecen no actuar las chalonas y la remodelacion del tejido fibroso es
deficiente, macroscépicamente se aprecian elevaciones firmes, brillantes y rojas cubicrtas
por epitelio apropiado, foliculos pilosos escasos o ausentes y microscépicamente no solo
hay un incremento en el numero de fibras de coligeno, sino que estas a su vez son mas
gruesas que las normales, carecen de estructuras fibrilares y tiene afinidad variable por
ciertos colorantes tales como los de la técnica de Van Gieson y el azul de anilina. Se

aprecia que las células y los capilares son muy escasos cn relacion con la cantidad de
sustancia fundamental.(5,16).

2.9.- LESIONES AGUDAS DE TEJIDOS BLANDOS.

2.9.1.- Valoraci6on del animal lesionado.

Las lesiones agudas de tejidos blandos son comunes e¢n los animales pequeiios.
Cuando ¢l animal se presenta por primera vez hay que efectuar una ripida inspeccion
inicial de sus estados de percepeiodn, funcidn respiratoria, actividad cardiaca y presencia de
hemorragia o shock. El animal comatoso puede cstar sufriendo de una lesién aguda del
S.N.C. Peérdida aguda de sangre o hipoxia, todo lo cual predisponc al shock. Hay que
manipular al animal con suavidad, a fin de evitar dafios mayores ¢ inmovilizar los
micmbros fracturados antes de mover al animal; si se sospecha una lesion de la médula
espinal. se le trasladara sobre una tabla plana.
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El tratamiento preliminar debe’incluir medidas para mantener ¢l animal con vida;
por cjemplo, asegurar un adecuado paso del aire, aplicar ventilacién asistida si es necesario,

controlar la hemorragia y reponer cualquier déficit en el volumen circulatorio.(28).

2.9.2.- Anestesia.

Valorar cuidadosamente la condicidn general del paciente antes de decidir si se
administra un anestésico gencral. Establecer una correcta ventilaciéon y estabilizar el
sistema cardiovascular del animal. Si el estdmago de este se halla lleno, hay que intubarlo
en cuanto se ha inducido la anestesia. Retirar cualquier coagulo, secreciones o vémitos de
la boca y faringe. La intubaciéon de la triquea puede cfectuarse bajo sedacién, con
necuroleoptoanalgesia si se ha anestesiado localmente la orofaringe con lidocaina al 4%.
Cuando se usan pequefias dosis de narcoticos tales como Numorphan, hay que inyectarlas

por via intravenosa puesto que su absorciéon por otras vias es imprevisible en el shock.

2.9.3.- Dlanejo inicial de heridas.

El manejo inicial dc una herida esta enfocado a controlar ¢l sangrado externo y evitar una
mayor contaminacién durante el traslado del paciente desde cl sitio del accidente hasta el
lugar donde sc realizara el mancjo definitivo .Para controlar ¢l sangrado se debe utilizar un
vendaje de compresion el cual ademis ayuda a proteger la herida .En caso de existir
cavidades en la herida estas deben ser ocluidas con gasa. Durante este periodo se debe
cvitar ¢l uso de polvos o ungiientos antisépticos , sobre todo cuando se trata de una herida
muy sucia, dificultan el lavado y desbridacion cuando se realiza el mancjo definitivo, Y
ademdas pucden causar daio a los tejidos .No se deben aplicar torniquetes en las porciones
proximales de las extremidades, ya que genceralmente lo que se logro cs ocluir el retorno
venoso pero no se ocluye el flujo arterial |y esto incrementa el sangrado .Ademas si
gjerce una presion excesi

nerviosas.(29,30).
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2.9.4.- Tratamiento precoz de Jas heridas.

El primer periodo de tiempo que sigue a la creaciédn de una herida, con
contaminacién, restos cclulares y bacterias, y en el cual se considera que se inicia la
infeccién, se denomina periodo dorado. Se considera que su duracién es de seis horas;
durante este tiempo, las heridas pueden ser descontaminadas mediante lavado y
desbridamiento. Transcurrido este periodo, las bacterias invaden la herida desde el borde
de ésta. (28).

En general las heridas pueden ser clasificadas scg(in el modo de progresar la
infeccién: '

\Y

De 0 a 6 horas: escasa multiplicacién baé(eﬁa’na.r 8

*> De 6 a 12 horas: fase de multiplicacién bacteriana.

3 De 12 horas en adelante: herida infectada (mds de 10 bacterias).
[€2-3)

En ¢l examen inicial de una herida producida hace mas de 6 horas se ha de obtener

un cultivo bacteriano y realizar una prueba de sensibilidad.

Puede hacerse una prueba riapida mediante tincidn por ¢l método de Gram. de un frotis de
exudado y examen del contenido y tipos celulares. En las heridas muy infectadas sera dtil
teiiir un  frotis con la coloracion de Gram. para conocer la poblacién bacteriana

predominante. (28).
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SPeCISHER: A BT ComeTR BB SR IR IR PRiGEenca
Mlcrococcus.Closlndlum.dlﬂcrmdcs S.aurcus(Coag.positivo), Prolcus
S.epidermidis,Corynebacterium y Pscudomonas,E .coli
Pilyrosporum
MITOCE ccus,Su’cptoc

ﬁreus( S ep

Cuadro 2.- Resultados habituales de cultivos bacterianos en picl.
Manual de urgencias veterinarias. R W. Kirk, 1991

Durante ¢l examen de la herida hay que evitar ¢l aumento de la contaminacion.
Debe emplearse guantes e instrumentos estériles y evitar toda manipulacion innecesaria de
la herida. Se han de valorar los siguicentes factores: (28).

> Estado de los tejidos gesta intacta la perfusion local?

> Localizaciéon de la herida. Normalmente, las heridas alrededor de la cara y mucosas
curan bien, siempre que los tejidos estén vivos.

> La contaminacidn de la herida con tierra. Algunos componentes de ésta contienen
factores de infeccion, especialmente 1a arcilla, y fracciones orgianicas.

e

Estos factores son responsables de alteraciones fisicas en 1a herida y favorecen una
infeccion mayor.

~ Presencia de cuerpos extrafios.

Sc rasura una zona amplia entorno a la herida, retirando los pclos mediante un
sistema de aspiracion. El pelo situado ¢n los bordes de la herida se corta con tijera, con las
hojas revestidas de gel K-Y para que los pelos se adhieran a éstas. La  herida debe ser
lavada, ¢l objetivo  es reducir ¢l numero de bucterias on fa superficic de la herida ,remover
detritos celulares y cuerpos extraios ,y su efectividad es proporcional al volumen de fluido
utitizado.

2.9.4.1.- EIl lavado se¢ puede realizar utilizando sistemas de alta o de baja

presion .Se a demostrado que los sistemas de alta presion son muy cfectivos para remover

'»':oi:\x R
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bacterias y cuerpos extrafios, pero pueden causar mas dafio a los tejidos .Un sistema de baja
presién adecuadoe, accesible y econédmico consta de un frasco de solucién , un equipo de
venoclisis una valvula de tres vias, una jeringa de 20 mi y‘una aguja hipodérmica del # 18.
Mediante el uso de la valvula de tres vias la solucién se lleva a la jeringa y de esta se dirige
a presidn hacia a la herida a través de 1a aguja. Para realizar el lavado de las heridas se

utiliza una gran variedad de soluciones entre las cuales las mis utilizadas son las siguientes:

Agua (estéril, destilada).- Aunque no es una solucién’isoténica es muy util para
remover bacterias ,cuerpos extraiios y detritos celulares.

Solucién salina fisiolégica o solucién de Ringer.- Se consideran las soluciones
ideales para el lavado de las heridas por su compatibilidad con los tejidos, su bajo precio y
disponibilidad.

Peroxido de hidrégeno.-Su efecto antimicrobiano es muy limitado. Algunos estudios
han demostrado que las propiedades oxidantes de este agente no tiecnen efecto sobre los
microorganismos anacrébicos. Su caracteristica mdas importante es que a través de su efecto

cfervescente es muy util para eliminar detritos celulares y codagulos. (29,30).
Algunos antisépticos que se adicionan son los siguientes:

Povidona yodada (Bctadine). El ingredicnte activo de la povidona es el yodo libre,
¢l cual es liberado mediante la solucidon de este producto, y esto incrementa su cfecto
antibacteriano. Se han probado diferentes concentraciones y se ha encontrado que una
dilucién de 1: 100 es adecuada para la irrigacién de heridas abicrtas. Este compuesto ticne
un amplio cfecto antibacteriano; es activo en presencia de sangre, pus, y tejido necrético; y
su color calé actia como un indicador (cuando un vendaje se vuelve mas claro la solucion
ya no s activa).

Clorhexidina (Novalsan). Este producto ticne un espectro antibacteriano muy

amplio. A concentraciones del 0.5-1% ataca tanto bacterias Gram+ como  Gram-.
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comparado con la povxdona yodada este compueslo es m.’ls acuvo en prescncm de material

orgamco, y lo mas 1mporta.ntc es que su efecto resndual es més prolongndo.

Acido acético. A concentraciones de 05% cste: compuesio- es ﬁiil en- infecciones
causadns por Pseudomonas. Sin embargo no’ nenc efccto 1mponame sobre - otros
microorganismos, de hecho cuando se aplican en hendas contaminadas ‘con Proteus o

Staphylococus aureus se observa un crecimiento mas rapido de estos gérmenes.,

Hipoclorito de Sodio. Desde 1793 un cirujano francés llamado Percy utilizaba este
como desinfectante y posteriormente fue utilizado durante la primera y segunda guerra
mundial. A lo largo de los afos se han apoyado las virtudes de este producto,
principalmente su capacidad para disolver tejido necrético y su efecto hemostitico. Se ha
dicho que el hipoclorito desaparece inmediatamente después de su primer contacto con las
proteinas de la herida, pero libera cloraminas que tienen un alto valor antiséptico. Se ha
demostrado que cs atdxico, no alejénico, a baja concentracién no dana los tejidos; pero no

es isotdnico, por lo cual se creo la solucion de Dakin. Para preparar 1litro se diluye:

¥ Hipoclorito de sodio al 5% 50ml
> Bicarbonato de sodio 30ml
> Agua destilada 1000ml

No se deben emplear sustancia detergentes, incluyendo muchos jubones quirirgicos,

¢n las heridas abiertas con exposicion de tejidos y misculo, ya que pucden causar irritacion
Posteriormente sc iniciara un tratamiento con antimicrobiano. (29,30).
2.9.4.2.- Antibidticos

2.9.4.2.1.- Antibidticos de aplicacion topica.- existe una gran varicdad que
pucden ser aplicados tépicamente en la herida, y estos se presentan como: soluciones,

ungiientos o en polvo. Definitivamente lo mas recomendado es utilizar soluciones. Los
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antibiéticos tépicos, con algunas excepciones, no penetran en los tejidos, por lo tanto son
dtiles para reducir el ntimero de bacterias en la superficie de la herida, aunque esto tiene las
siguientes ventajas: se pueden usar antibiéticos y concentraciones que serian muy téxicos si
se administrasen en forma sistémica. También prolongan el periodo dorado, ya que reducen

¢l nimero y el crecimiento de bacterias en la superficie de la herida. (29, 30)

2.9.4.2.2.- Antibidticos sistémicos.- estos se wutilizan para prevenir [a
infeccién de una herida, para eliminar una herida establecida o para evitar una septicemia.
Para decidir que antibiéticos se usaran se debe tomar en cuenta: la causa de contaminacion,
¢l grado de contaminacién y el dafio a los tejidos. Cuando se va ha desbridar una herida
infectada, se debe administrar ¢l antibiético antes de iniciar el procedimiento esto es con
finalidad de prevenir una septicémia. Si se sospecha de microorganismos anaerdbicos o
acrébicos Gram+ la penicilina es el antibidtico de eleccién. La ampicilina tiene efecto
sobre Gram+ y Gram- incluyendo E.coli y Proteus spp. La gentamicina es especialmente
1til contra infecciones causadas por Gram-. si después de 3 o 4 dias de tratamiento con un
antibidtico determinado no hay una respuesta positiva al tratamiento este se debe de
suspender e iniciar con otro antimicrobiano de acuerdo con el cultivo y antibiograma.
(29,30).

Posteriormente se procede a un desbridamiento por planos que incluye Ia extirpacién de los
tejidos desvitalizados, empezando por la superficie de la herida, y progresando hacia el
fondo de la misma. el desbridamiento de la herida incluye la extirpacion de los tejidos

desvitalizados, contaminados y muertos. (29.30).
2.9.4.3.- La Desbridacion.
Esta pucde ser quirtrgica, enzimitica o quimica

2.9.4.3.1.- Desbridaciéon quirirgica puede ser por planos o ¢n blogques.
e Desbridacién por planos. Consistc en remover tejido desvitalizado y cucerpos
cxtraitos desde la superficic de la herida hacia los planos mas profundos. Esta

téenica permite al cirujano ser mas selectivo en cuanto al tejido eliminado y permite
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conservar tejidos que pudiesen 'y eventualmente ser utilizados en la reparacién
posterior de la herida .Esta técnica es particularmente Gtil en las heridas de las
extremidades. (29,30).

Desbridacién en bloque .Consiste en retirar completamente la herida contaminada
y convertirla en una herida limpia. Una técnica ulilizada consiste en rellenar la
cavidad de la herida, cerrar sus bordes con surjete continuc y mancjarla como si se
fuese a reseccionar una masa. Esta técnica requiere la eliminacién de grandes
cantidades de tejido, por lo tanto esta limitada a la zona con exceso de tejido y

lugares por los cuales no pasan estructuras vasculares o nerviosas de gran
importancia. (29,30).

2.9.4.3.2.- Desbridacion quimica , el tejido desvitalizado puede ser
removido de las heridas mediante la utilizacién de compuestos quimicos, como dicloramina
t, hipoclorito de sodio y urea. Una combinacién que ha sido muy utilizada combina las
propiedades antibacterianas de las sulfas y la capacidad de desbridacion de la urea. Esta
combinacién puede ser util en heridas pequeiias y edematizadas, ya que tiende a remover
fluido de los tejidos. Pero esta propiedad se vuelve indeseable cuando se trata de heridas
abiertas grandes a través de las cuales hay una gran pérdida de fluidos, electrolitos y

proteinas. A la desbridaciéon quimica generalmente se le asocia con dailo a tejidos viables y
retraso ¢n la cicatrizacion.(29,30).

2.9.4.3.3.- Desbridacion enzimitica.- Puede scr utilizada en pacientes que
requieran anestesia gencral cuando su estado general no lo penmita, o en heridas en las
cuales la desbridaciéon quirtrgica pudiese dar estructuras importantes como nervios.
tendones o vasos sanguineos. Las desventajas mas importantes son que la desbridacion ¢s
muy lenta y en ocasiones no es suficiente. Algunas de las combinaciones enzimaticas mis
utilizadas  son  Tripsina - Quimiotripsina, Fribrinolisina - Desoxiribonucleasa,
Estreptoquinasa y Colagenaza.(29,30).
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Hay que colocar drenajes en las heridas en que se observen las siguientes
condiciones:

Y

El desbridamiento no ha eliminado todo el tgjido enfermo y. siguen existiendo
cuerpos extrafios.

> La contaminacién de la herida es masiva. o

> Vayan a formarse acumulaciones de liquidos. histicos o codgulos sanguineos en
espacios muertos, creando asf bolsas de infeccién. i : ; :

>

Haya tejidos de viabilidad dudosa en la herida. La henda no se cierra pero esta
permitido experimentar un retardo en el cierre durante al menos tres dias mientras
se inicia el tratamiento. )

2.9.4.4.- Drenajes

El drenaje adecuado de las heridas es esencial en la cicatrizacién. Si el cirujano
considera que ha retirado todo el tejido necrético y la contaminacién bacteriana es minima
sc puede realizar un cierre primario .Aun en estos casos s¢ recomicnda colocar algan
sistema de¢ drenaje como un Penrose o una unidad de succién constante ,para facilitar Ia
salida de los fluidos tisulares y asi minimizar la posibilidad de los seromas (acumulacién de
suero sanguinco que produce una protuberancia de tipo tumoral por debajo dc la picl ) ¢
infeccién .Si se decide esperar y realizar un cierre primario retardado se recomienda vendar
las heridas colocando gasas estériles en contacto con la herida con solucién antimicrobiana
sceguido de una capa de algodon y una venda eldastica .Este tipo de vendaje fucilita el
drenaje miientras la herida se mantiene hidratada L El algodon absorbe y almacena ¢l material
drenado Los vendajes s¢ deben cambiar 2 a 4 veces al dia los primeros dias .Generalmente
a los 4 a 7 dias Ja herida esta en condicion para ser cerrada .

Promover una cama vascular adecuada El adecuado mancjo de los lavados y colocacion de
vendajes favorece la formacion de tejido de granulacion .Este tejido forma una barrera que
evita que las bacterias pasen a tejidos adyacentes, cubre defectos y provee un apoyo

vascular capaz de soportar la cpitelializacion y la colocacién de injertos .Por esto la
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finalidad dei manejo‘ de las heridas es pcﬁnitir la Formzicién de tejido de granulacién

y asi
poder escoger con mas confianza el mctodo de ciery're.‘(30).

En la decisién de proceder o no al cierre de la herida | influyen los siguienies factores:

> Tiempo transcurrido desde la herida.
> Extension de la lesidn histica y estado de la irrigacién sanguinea,
e

Posibilidad de cerrar la herida si excesiva tensién.
2.9.5.- Seleccionar ¢l método adecuado para cerrar 1a herida .

En el momento en que la herida esta limpia y adecuado el tgjido de granulacién se
puede valorar la magnitud del defecto. Las heridas pequefias pueden cicatrizar por
contraccion y cpitelizacidon sin necesidad de intervencién quirargica .Si la herida es
mediana o grande y esta en una zona en donde hay suficiente piel se puede cerrar en forma
quirtirgica .Si se considera necesario por la localizacién o extensién de la herida , se puede
realizar colgajos cutiancos o injertos. (28, 29, 30).

Los animales que tracn para ¢l tratamiento de heridas producidas varios dias antes

muy contaminadas, con tejido necrético y en estado fisico general malo no son candidatos
adecuados para la cirugia.

Al considerar si se debe o no vendar una herida o colocar. un apésito, hay que
recordar las cuatro funciones de los apdsitos: ’

~ Protcccion.

»~ Absorcion del material exudado.

v

Compresion para prevenir hematomas y eliminar los espacios mucrtos.
Estabilizacion.
(28,29.30).

v
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3.- CONCLUSIONES

En la clinica de pequeiias especies se presentan en forma cotidiana pacientes con
heridas, que pueden ser muy pequefias, moderadas o abarcar una zona extensa de la piel
.Conocer ¢l manejo adecuado de las heridas y las opciones que tenemos para favorecer su

cicatrizacién son armas importantes para que los pacientes tengan una evolucién favorable.

Las heridas pueden cicatrizar por contraccién y epitelializacién o pueden: ser
cerradas mediante cirugia ya sea en forma directa o avanzando porciones de piel para cubrir’
los defectos, la localizacién de la lesién y la condicién de 1a herida. Sl ]
La estabilizacién del paciente, en casos que hallan sufrido una hemorragia, es imbqnanic. :
para evitar que muera por un shock hipovolémico, después se llevara a cabo In';nnestcsia'..

del animal, se recomienda administrarla junto con un analgésico para aminorar el dolor.

Después se procederd a la limpieza de la herida, lavando, dcslﬁﬁdn}. aplicar

antibidticos, si es necesario colocar drenajes y por ultimo colocar apositos o vendajes.
No existe un protocolo ideal para los casos del paciente herido.

Para ver el proceso de la cicatrizacidn se realizo estudios en la picl y se observo que
todas las heridas llevan el mismo curso, lo Gnico que difiere es la regeneracién cn donde
unos tcjidos si se regencran y otros no .La cicatrizacién es un proceso aparentemente
sencillo pero no es asi, cuando sc forma la costra debajo de esta se estin llevando a cabo
procesos de reparacion, como son las fases fibroblisticas, epitelizacion contraccién para

asi sanar la herida o cicatrizacidén .
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