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J.- INTRODUCCIÓN 

Los tejidos lesionados cicatrizan mediante regeneración,. reparación o una 

combinación de ambos. La regeneración tisular consiste en el reemplazo del tejido dañado 

o perdido por un tejido estructural de similar función. mientras que la reparación tisular 

consiste en la fom1ación de tejido cicatrizal. En la escala <le los animales superiores la 

regeneración de los órganos se sucede con un grado limitado (hígado. corazón. riñón, etc.), 

sin embargo, en cienos organismos de vida inferior la regeneración es con1pleta, como 

sucede con la estrella de mar, la cual al perder un brazo tiene la capacidad de regeneración 

total y algo similar ocurre con la regeneración de la cola de las Jaganijas ( 1,5, l O). 

La piel es un órgano de elevada complejidad tisular con baja capacidad de 

regeneración, ya que se repara mediante un tejido especial (tejido cicatrizal) que es capaz 

de cerrar amplias heridas. Todas las heridas o incisiones cutáneas que sean cerradas con 

suturas o manejadas como heridas abiertas. experimentan la misma secuencia de eventos 

quin1ico y celulares observados en la cicatrización de otros tejidos. 

Dentro de las funciones <le la piel: 1.- sirve de primera linea de defensa corporal ante 

la presencia de n1icroorganismos.2.- produce vitamina D y sirve de depósito de electrólitos. 

agua. grasa. carbohidratos y proteínas: 3.-es un receptor sensorial del tacto. presión. 

vibr..ición. calor. frío y dolor. 

La circulación cutánea total tiene un volumen considerable y puede influir en la 

presión sanguínea la piel y la capa de pelo que la recubre proporciona una barrer..i contra 

agentes quin1icos y f1sicos. en combinación con et tejido graso subcutáneo amortiguan los 

t..-aum;1tismos ( 1.10.18). 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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2.- REVISION BIBLIOGRAFICA 

2.1.- ESTRUCTURA DE LA PIEL. 

Para entender mejor la cicatrización de las heridas es básico conocer primero el 

órgano cutáneo. La piel está formada por tres capas; la más superficial se denomina 

epidermis .. Ja capa media dennis. y la capa profunda "hipodcrmis y se considera también 

parte de la piel aquellos órganos anexos a la misma como son el pelo .. las ui'\as y glándulas 

divcrsas(3). 

2.t.t.- Epidermis.- Esta constituida por un epitelio estratificado plano 

queratinizado .. el espesor de esta región varia según el sitio estudiado. El epitelio esta 

conformado por 5 capas o estratos celulares y está compuesto por láminas de queratina. Los 

qucratinocitos son rccn1plazados por n1cdio de la división (n1itosis) de las células basálcs 

(regeneración). Esta capa de la piel tan1bién contiene células con pig111cntos llan1adas 

melanocitos. que son los que determinan el color de la piel. células de Langerhans con 

funciones defensivas y células nerviosas con funciones honnonalcs (células de Merkcl). No 

posee vasos sanguineo(3.1 O). 

2.1.1.1.- Estratos celulares de la cpiderrnis. 

2.1.1.1.1.- Estrato córneo (Stratum Corncum) St.: encuentra tOnnado por 

cClulas qucratinizadas y desprovistas de núcleo. que se dcnon1inan comcocitos . 

Abarca de quince a veinte estratos celulares~ de los cuales el estrato supcrlicial se va 

perdiendo por dcsc¡1mación. Su espesor es nuty variable. La capa superior de lu piel es un 

epitelio estratificado (estrato no celular de lúminas planas) fOnnm.Jas por queratina y ~1uc 

constiluye una c¡lpa dura que repele el agua. Estas Utn1inas se pierden en JOntHt de escamas 



en cantidades que oscilan entre 6 y 14 g diarios. Esta capa actúa como una barrera que 

provee protección mecánica y química (3. 1 O). 

3 

2.1.1.1.2.- Estrato lúcido (Stratum /ucidum) Esta c'ompuesto por una 

delgada capa de células aplanadas carentes de núcleo celular en las que se puede observar 

una intensa actividad enzimática. Y se observan cclulas eosinófilas e hialinas que se ubican 

por debajo de la capa córnea.. aporta elasticidad en los puntos de estrés mecánico 

particularmente intensos.(3.1 0). 

2.1.1.1.3.- Estrato granuloso (Strau1111 Gra1111/osum) Este presenta tres 

capas de células planas poligonales con núcleo central en las cuales se pueden observar 

densos gránulos de qucratohialina que conforman una sustancia aceitosa que determinan 

que las capas subyacentes se nutran y sirvan como barrera de los fluidos corporales. (3.1 O). 

2.1. 1. t .4.- Estrato espinoso (Stra111111 Spi11osum) H<.ista 8 capas de células 

poligonales. cuboides cada vez más planas que se ubican unas encima de las otras. estas 

sintetizan queratina y presentan una actividad mitótica mínima. Se encuentran conectadas 

por puentes intercelulares espinosos. Los espacios intersticiales contienen fluido 

linfático.(3.1 O). 

2.1.1.1.5.- Estrato tn1sal (Strtltum basa/e) Está constituido por células 

prismáticns o cuboides ligcrun1cntc aplanadas. que reposan sobn.: una linnina b¡lsal que 

lirnita la dem1is con la epidcm1is. Es la responsable de la renovación de ésta últirna y 

panicipa del intcrcatnbio celular 111olccular entre los dos tejidos. Se estima que la cpidcm1is 

se renueva en un periodo de entre 20 y 30 c.iias.(3~ l O). 



Fig. 1 Epitelio plano estratificado qucratinizado. 

tratado de histología 

Ham A. \V. EUA. 1970 
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2 .. 1 .. 2.- Dcrtnis.- Es tejido conjuntivo vascularizado sobre el que descansa la 

cpidcnnis y que consiste principalmente en fibras (colúgcnas). céhllas de tejido conectivo 

(tibroblastos). fagocitos inn1unológicarncntc activos (tnacrófogos) y rnastocitos que median 

reacciones alérgicas e inflmnatorias. Esta capa dCn11ica contiene vasos sanguíneos y 

linfáticos. :.al igual que receptores sensitivos. pelos. glllm.lul:.ts scbúcc:.1s y sudoriparns. L:.1s 

glándulas sudoríparas producen um1 sccrcciün acída que actfot corno una c:.tpa protcctor;.1 

que no permite el crccin1icnto bacteriano sobre 1:.t piel. l listolOgica111cntc se divide en dos 

cap¡1s dif~·rc11h.::-.: a) capa capilar (estrato papilar) exterior y hl ~ap;1 reticular intcr·ior 
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(estrato reticular). Ambas capas se diferencian entre si por su grosor y la disposición de sus 

fibras de tejido conjuntivo. sin embargo a pesar de esta diferenciación no se encuentran 

separadas una de otra. (3., 1 O). 

2.1.3.- llipodermis.- Está compuesta por tejido conjuntivo laxo y no representa 

una delimitación pronunciada con la piel. uniendo de manera poco firme la dermis con los 

órganos subyacentes y está formada por una capa variable de tejido adiposo con una 

función de aislamiento. que pennite 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 (3.1 O). 

Epidermis 

Dermis 

Hipod-ermis [ Paniculo 
carnoso 

A 

Musculatura [ 
esquelética 

Fig..2 CirculaciOn cutánea en el perro 

Tcxbook ofSnmll Ani1nal Surgcf)'. 

D. ll. Slatcr. Filadelfia. \V. B. Saundcrs~ 1985. 

] 
Plexo su­
perficial 

] 
] 

Plexo 
medio 

Plexo profundo 
o subdérmico 

Arteria y ve. 
na directas 
cutáneas 

r rr~rr:: coN ·1 
-~ ,:._ .! : - ·:·:-:-;- rl1T l 
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2.1.4.- Formaciones anexas a la piel. 

A esta pertenecen el pelo. las uñas. las glándulas sebáceas, glándulas sudoríparas y 

tas glándulas odoríferas. Los petos: Son estructuras filamentosas flexibles y resistentes a la 

tracción formada por la sustancia córnea queratina. Las raiccs capilares no pueden ser 

regeneradas. es por ello que un tejido cicatriza! siempre queda sin pelo. L..as uñas: Son 

placas corneas transparentes planas que van creciendo desde la lúnula hasta e\ borde de los 

dedos. estas pueden aportar importantes de diagnóstico. Glándulas sebáceas: Desembocan 

en los orificios de los conductos capilares de los folículos pilosos. El sebo engrasa la piel y 

los cabellos protegiéndolos de la desecación. Glándulas sudoríparas: Se originan 

igualmente de tas células de la piel superficial y se encuentran ubicadas en el corion; el 

sudor sirve para regular la temperatura corporal. Glándulas odoríferas: Se hayan ubicadas 

principalmente en la región genital .. el inicio de las actividades e.le secreción de éstas 

glándulas coincide con el comienzo de la época de aparcamiento. (3,.10). 

2.1.5.- El aporte sanguinco a la piel: Los vasos sanguíneos se hayan fuertemente 

entrelazados en todos aquellos lugares donde la piel se encuentra expuesta a cambios 

bruscos y dcsplazanticntos. Partiendo desde el plexo cutáneo y e.le fonna perpendicular 

hacia fuera Jiscurrcn arteriolas inJividualcs que al pie de ta capu capilar se introc.luccn y se 

ran1ifican en el plexo subcapilar. Desde este lugar se extienden finos capilares en fom1a de 

asas hasta el interior misn10 de las papilas de hl dcnnis. ascgunmdo de este n1odo el 

111antcnimicnto de h1 cpidcm1is avascular. La capa papilar esta dcnsan1entc provista de 

vasos sanguíneos. en tanto que la capa reticular t.:sta pobre en vasos.(3.10). 

::i10'u1-= •"c-en•.;i.: C:> c..._ .... -.,,,..,.,. ··• .H.c;.,c•I".··~ "º'"C'-'•".,.,. ~ .. '•• ~"'""' (~P~u.., º-"""•-•. 
~:uns.,n. ~ -=. • ~ l ... .,.._ r- <. .O.r••cor-, :::• •-•· uo~ p,..,, .. .,,.,,,.,,.,. ... ., e s_. ... n<:r•~ cu . 
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2.2.- CLASIFICACIÓN DE LAS HERIDAS 

Una herida es una pérdida de solución 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,. según el agente causante,. la 

forma. profundidad, etc. 

2.2.1.- De acuerdo a su duración. 

Según su génesis las heridas pueden ser agudas o crónicas. Las Heridas agudas son 

las n1ás numerosas. suelen ser ocasionales y se producen a causa de traumatismos. pueden 

ser: Erosivas.- cuando sólo afectan a la epidermis y no dejan cicatriz. Incisas.- producidas 

por agentes afilados o cortantes,. como por ej .• las heridas quirúrgicas,. heridas punzantes 

producidas por cornada con asta de toro, etc. Contusas.- que presentan bordes irregulares, y 

se infectan fácilmente. Las heridas crónicas son aquellas que no curan con un tratarniento 

habitual en un plazo de tres semanas. como las heridas agudas. en este grupo se incluyen: 

Ulceras vasculares (arteriales y venosas). Ulceras por presión (Este tipo de heridas se 

suelen fonnar por falta de irrigación sanguínea del tejido afectado. y también a causa de 

una presión constante ejercida sobre detem1inada zona. o por enfermedades generales tales 

como la tuberculosis. diabetes o tumores. (7.18). 

2.2.2.- De ncucrdo al tipo de lesión en el tejido.! 

Estas se dividen en: Heridas abiertas.- En este tipo de heridas se observa la 

separación de los tejidos blandos. Son las más susceptibles a la contaminación. Heridas 

ccrrud11s.- Son aquellas en las que no se observa la separación de los tejidos. gcnerahncnte 

son producid~1s por golpes; la hemorragia se acumula debajo de la piel (hemalon1a). en 

cavidades o en visen1s. Deben tratarse rúpidamcntc porque pueden compron1eter la ti.1nción 

de un órgano o h1 circulación sanguínea. llcridas simples.- Son heridas que afectan la piel. 

sin ocasionar daño en órganos importantes. Ejcrnplo: Arañazo o conuduras superficiales. 
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Heridas complicadas~- Son heridas ·extensas y profundas con hemorragia abundante; 

generalmente hay lesiones en·· inúsculos. tendones .. neivios. vasos sanguíneos. órganos 

internos y puede o no presentarse peñoración visceral. (8)., 

2.2.3.- Según el elemento que las produce. 

Se pueden clasificar en: Heridas cortantes o incisas: Producidas por objetos 

afilados como Jatas. vidrios. cuchillos. que pueden seccionar músculos, tendones y nervios. 

Los bordes de la herida son limpios y lineales. la hemorragia puede ser escasa, moderada o 

abundante, dependiendo de la ubicación. número y calibre de los vasos sanguíneos 

seccionados. lleridas punzantes: Son producidas por objetos puntiagudos. corno clavos. 

agujas. anzuelos o n1ordcduras de serpientes. La lesión es dolorosa, Ja hemorragia escasa y 

el orificio de entrada es poco notorio; es considerada la más peligrosa porque puede ser 

profunda. haber perforada vísceras y provocar hemorragias internas. El peligro de infección 

es mayor debido a que no hay acción de limpieza producida por la salida de sangre al 

exterior. El tétanos. es una de las con1plicaciones de éste tipo de heridas. Heridas 

corlopunzantcs : Son producidas por objetos agudos y ufil;.u.Jos. con10 tijeras. pui\ales. 

cuchillos. o un hueso fracturado. Es una combinación de las dos tipo de heridas 

antcrionncntc non1bradas. Heridas laceradas: Producidas por objeto de bordes dentados 

(serruchos o Jatas). Hay desgarrainiento de tejidos y los bordes de las heridas son 

irregulares. llcridns por anuas tic ruego : Producidas por proyectiles; generalrncntc el 

orificio de entrada es pequeño. redondeado limpio y el de salida es de rnayor tan1año, la 

hemorrugia depende Ud vaso sanguineo lcsionudo; puede haber fractura o perforación 

visceral. según Ja Jocaliz;1ción de la lesión. Rusp;tduras, excoriaciones o abrasiones: 

Producid~1 por- fricción o ro.1:an1iento de la piel con superficies duras. l lay pérdida de Ja capa 

111:.is supcrlicia1 de h1 pie) (cpidcnnis). dolor. tipo an.Jor .. c.1ue cede pronto. hemorragia 

escasa. Se infecta con frecuencia .. llcrid:ts :t\'Ulsi,,.:1~: Son aquelh1s donde se separa y se 

r~1sga el tcjic.lo del cuerpo <le !;1 victima. Una hcrid;1 cortante.: o h1ccrac.la puede convertirse en 

avulsiva. El s¡1ngr~1c.lo es abundante. ejemplo. l\lordcJur~1 de pcrru. 1 lcrid:ts contus;1s: 

Produci1.fas pur piedras. palos, golpes de puño o con objctos duros. l lay dolor y he111atoma, 

cstas heridas se presentan por la resistencia que ofrece el hueso ante el golpe. ocasionando 

la ksiún dc los tcjic.los hlandos. '.\l:t'-!ulladurn~: S1.ltl hc..·ridas ccn;:1d;:1s producidas por 

' TESfü CON .. ···: 
/ FALLA DE ORIGENj 
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golpes. Se presenta com~ una m3:ncha de cotOr. morado. Amputación: Es la extirpación 

completa de una parte o ta totalidad de una extremidad. Aplastamiento : Cuando las partes 

del cuerpo son- atm¡)adas por objetos pes3dos. Pueden incluir fracturas óseas, lesiones a 

órganos externos y a veces· hemorraSias-·extema e interna abundantes (8). 

2.3.- CAPACIDAD DE REGENERACIÓN: 

2.3.J.- Definición: La RegCnemción es el reemplaza.miento. por células de la 

misma estirpe, de un tejido desaparecido por causas fisiológicas o·- patológicas. El 

reemplazamiento de un tejido por un sistema u otro depende de la capacidad de 

regeneración de tas células (4. 9). 

Depende de la diferenciación de células. Cuanto mayor es la diferenciación celular. 

menor es la capacidad de regeneración de tas mismas. Por sus características de crecimiento 

o desarrollo. se clasifican en tres tipos de células: Permanente: son células que no se 

dividen. corno por ejemplo. neuronas. gonocitos y músculo. Estables: son células que 

tienen elementos inactivos que pueden ser estimuladas par.i experimentar mitosis. como por 

ejemplo. en el hígado (borde line: posee una gran capacidad de regeneración a pesar de que 

sus células son muy di fcrcnciadas). riñón y órganos endocrinos. Lábiles: son células que 

tienen la capacidad de división continua. como en el caso del tejido conjuntivo. sangre y 

epitelio. La vida n1cdia de la célula.- Si la vida n1cdia ccluhir es corta entonces posee una 

gran capacidad de n1ultiplicación o regeneración un cjcn1plo de esto son las células 

hcmatopcyéticas y de la capacidad de división celular. Ésta depende de los apartados 

anteriores. Cu~mdo la vida n1cdia celular es corta existe una gran capacidad de 

111ultiplic;1ción y se prnducc un ""pool .. de cClulas indiferenciadas. (6.11.12.13). 

El ciclo celular comprende la fonnación de una célula hasta su división en dos 

células hijas; para su estudio el ciclo celular se divide en dos etapas: a) La división celular 

que corresponde a dos eventos: t .~La división del núcleo 1nitosis ~ 2.- La división 

citoplasn1útica (citocincsis) y b) Una crnpa donde la célula no tiene canibios aparentes y que 
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es el espacio entre dos_ ~ivisionc:s _c_clularcs sucesivas denominada interfase; en dic~a etapa 

se da la duplicación dél DNA. (6,11,12,13). 

La interfase se divide en tres periodos llamados G 1, S y G2. en la fase S es donde se 

da la _siótesiS dCl ciclo _c~lular, t~sfonnándose de célula diploide a tetraploide, el periodo 

Gt es el intervalo del comienzo de la síntesis de DNA y aumento del material 

citoplasmático, el periodo 02 comprende el final de la síntesis de DNA, se dan los 

preparativos para la próxima mitosis y hay síntesis de RNA. Las células en división 

continúa (lábiles) siguen el ciclo celular de una mitosis a la siguiente. Las células que no se 

dividen (permanentes) han salido del ciclo celular y están destinadas a envejecer y morir. 

Las células inactivas quiescentes (estables) pueden considerarse en etapa GO que es cuando 

la célula deja de dividirse y se detiene en un punto especifico de G t o sale de ciclo. en un 

estado denominado GO pero pueden ser estimuladas para entrar en Gl por un estimulo 

adecuado. Aunque el crecimiento celular puede ser logrado por acortamiento del ciclo 

celular y disminución del indice de perdida celular. cabe suponer que el factor mas 

importante que estimula la división celular es el reclutamiento de células GO par.1 que 

entren en el ciclo celular.(6,11.12,13). 

2.3.2.- Formas especiales de regeneración. 

Regeneración de epitelio. y endotelio.- Se produce una n1igración y prolifi.::ración celular 

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

con epitelio. incluyendo superficies intcn1as del tacto genitourinario, gastrointestinal y 

respiratorio. Las células epiteliales que revisten al corazón, vasos sanguíneos, vasos 

linfáticos y cavidades serosas del cuerpo se denon1inan endotelio. El proceso se inicia con 

la moviliz¡1ción de células en el borde de la herida. Las células epiteliales n1igran hacia el 

interior y u través de la heridu. lo cual es seguido por d aumento de la n1itosis <le las células 

básalcs este proceso continuo hasta que las células rnigratoria tOnnun un puente en 1;, 

solución de continuidad. ( 1 O). 

H.cJ!cncración c.Jcl rnúsculo estriado: Las proteínas contráctiles nu regeneran. (4.10) . 

. ------·-
·~~~ .;.~~:~; COi¡T 

f/~.Ll/. L,.; O.?TGEN 



11 

Rc~eneraci6n hepática: Este tipo de regeneración puede tener Jugar en: células aisladas, 

zonas del lobulillo sin alterar el armazón, zonas de necrosis extensa alterando el annazón 

de reticulina. El hígado tiene la capacidad de regenerarse después que se. ha elinlinado de 

70 a 80% de su volumen. La regeneración empieza a las 24hrs. Después de una 

hepatectomia parcial, y alcanza su cúspide en tres días. Por lo general el peso del hígado 

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

Regeneración 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. ! .-Degeneran los axones y vainas de mielina 

periféricas. 2.-Proliferan las células de Schwa.nn periféricas y los axones y penetran uno 

dentro de otro. b) Dos cabos nerviosos muy separados o inexistentes. Proliferan Jos axones. 

el tejido conjuntivo y las células de Schwann -neuroma amputación. Todo el proceso de 

regeneración nerviosa depende de la supervivencia de la célula nerviosa después de la 

lesión. Poco después del nacinliento se detiene la mitosis y división de células nerviosas y 

no se fom1an nuevas células durante el resto de la vida del individuo. Cada fibr..i nerviosa es 

una extensión del citoplasma y la nlembrana celular de una neurona cuyo cuerpo puede 

estar hasta a un metro del extremo de la fibra nerviosa. Cuanto mas cercana este Ja lesión al 

cuerpo celular y mayor sea la distancia entre el cuerpo celular y los receptores periféricos, 

n1ayor la posibilidad de ocurra disminución funcional.(4,10). 

El cirujano puede ayudar al proceso de regeneración nerviosa a eliminar el tejido dañado 

dd sitio lesionado por escisión de cpincuro que podría producir cicatriz obstructiva y 

coactando de tnancra apropüu.la los cxtrcn1os del nervio. para reducir la perdida de tibrus 

rcgcncrativas. (4.10). 

ReJ.!cncrm:iún del hueso: Se rcalizu 1ncdiante la fonnación de un callo óseo. Primero se 

fonna un callo fibroso por proliferación del periostio y endosito. Se transforn1a en un callo 

cartilaginoso por melaplasia. Después aparece el callo óseo inicial fom1ado por hueso 

plexifom1c y es c.xubcrante. Por Ultimo aparece el callo óseo definitivo IOnnado por hueso 

laminur. (-l.lJ.10). 
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Callo Fibroso __., Callo Óseo Inicial _... Callo Cartilaginos~ Callo Óseo definitivo 

(9). 

Regeneración de músculo cs,1uclético: El músculo <;:squclético esta con1pucsto de 

múltiples fibras musculares individuales. Cada fibra muscular esta contenida dentro de una 

membrana limitante llamada sarcolema el grado de reparación después de lesionarse por lo 

general se relaciona en íorma directa con el grado del trastorno al sarcolema y al 

endomicio. La regeneración muscular no ocurre en su totalidad cuando se interpone tejido 

fibroso. incluso en pequeñas cantidades. entre Jos extremos de las fibras en crecimiento. Si 

se ha perdido una cantidad considerable de n1asa muscular o si los extremos del músculo no 

pueden adosarse con precisión. la cicatrización ocurrirá por unión fibrosa entre los 

extrc1nos n1usculares, mas que por regeneración verdadera. (4.9.10). 

Regeneración de músculo liso: Las células del músculo liso se regeneran en cultivos 

celulares y se han encontrado células de músculo liso y fibras en heridas en proceso de 

cicatrización de vasos sanguíneos. intestino. tracto urinario y útero. La explicación mas 

probable para la aparición de estas células de músculo liso "'"'nuevasº es que son resultado de 

hipertrofia. migración y diferenciación de tejido concctivo.(4,9,10). 

2.4.- CICATRIZACION 

La cicatrización consiste en la sustitución de un tejido desapan.~ido por tejido 

conjuntivo. en el cual los organisn1os reaccionan ante una lesión, existiendo una reacción 

inflmnatoria que nos da el inicio del proceso de repar-Jción o regeneración de los tejidos. La 

regeneración coincide con los tipos de cicatrización. Tan1bién tiene una corrección 

progresiva y muerte celular. (2, 10). 

El tiempo de evolución de la cicatrización varia según la extensión, el grndo de daño 

de la n1c111hrmm basal del epitelio itnplicado, de la conservación del tejido conectivo y 

reposición de h1 arquitectura original.( 16). 

--.. ·--, 
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En cualquier tipo de tejido en el que se lleve a cabo la cicatrización. el proceso sigue 

la n1isma secuencia en fenómenos biológicos. por esta razón. este proceso ha sido estudiado 

ampliamente en heridas cutáneas provocadas por diferentes causas.(15). 

2 .. 4.t.- Cronología de la cicatrización .. 

Independientemente del tipo de la herida que se trate y de la extensión que abarque 

la pérdida de tejido. cualquier curación de herida discurre en fases que suceden a través del 

tiempo y no pueden ser separadas unas de otr..is (Cuadro l ). La subdivisión de estas fases 

esta orientada a las rnodi ficaciones morfológicas básicas que se producen durante el 

proceso de reparación. sin que refleje h1 con1plcji<lad de los procedimientos.( 16). 

F~~~~~~~?~.f~~t~!f~~l~~~f~*-lJr:¡i1~~1'f,~~.f¡t~'.; 

2 

3 

Formación del coagulo primeras Dcsvascularización 15 a 30 
horas 

.Regericlñción".;. 
epi~~.rm~s .. _-:::·.:: 

de 
.. 

la 

lnflan1ación y aparición de: 

la3 

ncutrófilos 1 a 5 
macrófagos 3 a 20 

Regresión 
fibrublastocitos 

de 20 a40 

4 ._, ~.: i:NCO.YasGwiiíiZaCi;5ñíit4.~;;~~J~ ... 3~·a.9.-J~$~'íf l€ic·atii~:JiiilJiil??~¿~.~~~~-= ~P~.S~!,... 
5 ProliferJción de 3 a 30 

fibroblastocitos 
(lh) 

Cuadro 1.- Cronología de eventos de la cic;1trización. 

P.:1tologfa general veterinaria .. 

Trigo .. T. F ... tvtatcos 1987. 

2.4.2.- Etapas de la rcp:1rnción de las hcrid:1s. 

Cualquiera que sea la naturaleza de la lesión. la respuesta es la n1isma. La respuesta 

inmediata u la lesión es vasoconstricción de los vasos pequeños de h1 herida. Lu oclusión 
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vascular tiene lugar en el_ sitio del traumatismo y tiende a controlar la hemorragia. Esta 

respuesta dura entre 5 y 1 O minutos y es seguida de vnsodilatación activa. que incluye a 

todos los elementos de la vasculatura local.( 4.6. 14. 1 7). 

La filtración del líquido desde las venúlas proporciona fibrinógeno y otros 

elementos de la coagulación para formar coágulos de fibrina. los cuales tapan rápidamente 

los linfáticos dañados y evitan el drenaje del área lesionada. De esta manera.. la reacción 

inflamatoria se localiza en un área que rodea de inmediato la lesión. (4.6.14.17). 

En un lapso de 30 a 60 minutos. todo el endotelio de las vénulas locales puede 

quedar cubieno con leucocitos adherentes. Jos cuales en1piezan a moverse a través de los 

espacios en las paredes vasculares para concentrarse, finalmente en el sitio de la lesión. Al 

principio las células predominantes son los leucocitos polimorfos nucleares (PMN). cuyo 

papel principal es la destrucción de bacterias. Los PMN tienen vida corta .. en comparación 

con los monocitos; los monocitos predominan en heridas menos recientes. (4,6.14,17). 

Los monocitos son esenciales par..1 la cicatrización de la herida. Estos se originan 

de células precursoras que se encuentran en nlédula ósea. Cuando penetran en la herida, se 

transforman en macrófagos que fagocitan el tejido nccrótico y Jos restos celulares. La 

persistencia de células mononuclcarcs en el sitio de la lesión indica la presencia de material 

extrJilo que Jos granulocitos no han sido capaces de elin1inar. (4,6, 14.17). 

Los n1acrófagos preceden el inicio de la fibroplasia durante la cicatrización de Ja 

herida e inclusive pueden regular el proceso .Existen suficientes pruebas de que los 

tnacrófogos libcn1n una sustancia quimiotácticu que no sólo mrac células del mcsénquima. 

sino que tan1bién en su diferenciación a fibroblastos. (4.6,14,17). 

TESIS CON ) 
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2.4 .. 3 .. - Etapa de reparación. 

2.4.3.1.- Fase fibroblástlca. 

La fase fibroblástica de la cicatrización de la herida dura de dos a cuatro semanas. 

Poco después de la lesión de las células mesenquimatosas indiferenciadas empiezan a 

trasfonnarse en fibroblastos migratorios. Tan pronto como el tejido necrótico los coágulos 

y otros restos celulares son eliminados por los granulocitos y los macrófagos. los 

fibroblastos se trasladan al área lesionada.(4.6.14.17). 

Los fibroblastos se mueven formando una prolongación citoplámatica llamada 

membrana rizada, la cual se extiende desde la célula y se adhiere a un sustrato sólido (por 

ejem. una fibra o un capilar). La célula se traslada entonces en dirección de la membrana 

rizada. Cuando las membranas rizadas de dos células similares se encuentran. se adhieren 

las células una a Ja otra y cesa el movimiento. Este proceso denomina inhibición por 

contacto. (4.6.14.17). 

Estos fibroblastos no contienen enzimas fibronoliticas .. pero cuando ntigran hacia 

una herida son seguidos de cerca por nuevos capilares. Estos últimos se forma a partir de 

células cndotelialcs embrionarias y son una característica prominente del tejido de 

granulación de fonnación reciente. Las células cndotelialcs de estos nuevos capilares 

contienen un activador de plasntinógeno. Oc esta ntanera .. con fomte cn.>ccn los nuevos 

capilares en la herida. inn1cdiata1ncntc detrás de los libroblastos tiene lugar Ja fibrinólisis y 

se rompe y desaparece la red de fibrina. (4,h. l 4, 17). 

Después que los fíbroblastos han penetrado en la hcrída .. secretan polisacúridos 

proteicos y varias glucoprolcinus que fonn~m la sustmtcia base. Los n1ucopolisacaridos de 

la sustancia base rodcmt a Jos tibrohlastos e inlluycn en la agregación y orientación de la 

colágena. La colágena se sintetiza por los fibroblastos a partir del cuarto o quinto dia. Con 

tOn11c a las líhrillas de colúgcna nuevas se unen entre si, se IOnnan fibras de colágena y esta 

1 TESJ.s CON ---; 
LFALLA DE ORIGEN 1 
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últin1a se vuelve menos soluble. Los haces de colágena son pcquci'\os al principio. pero van 

agrandándose hasta fo1T11ar colágena densa que cubre los bordes de la herida. ( 4.6.14._ 17). 

\' 
I· 
~ . 

Fig. 4 Haces de colágeno que cubren los bordes de la herida 

Aprendamos cirugía. principios básico 

Castro Mcndoza Isidro. 1997. 

2.4.3 .. 2.- Fase de cpitclización 

La respuesta inicial de las células inmcdiata111cntc adyacentes a la herida es la 

n1ovilización. Estas células deben desprenderse de su sustrato y prepararse pan1 migrar. 

Después e.Je la movilización. las células epiteliales se ;1grandan y empiezan a migrar a través 

de la herida. Lu principal uctividad rcgcncrativu ocurre en la capa marginal de las células 

básalcs. Las células cpidénnicas 1nigratorias al p~u-cccr se mueven enrollándose o 

d..:slizándosc una sobre otro.i. Las célulus aisl;tlhts se mueven sin ningün orden si el sustr.:tlo 

en el que se encuentran 110 cstú orientado. (4.(,.14.1 7 ). 
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Las cé1ulas epiteliales que migran por la herida normalmente se mueven a través de 

los restos de la lánlina basal o a to largo de los depósitos de fibrina. Este fenómeno se 

denomina guía por contacto. Como sucede con los fibroblastos. las células epiteliales 

migratorias detienen su movimiento cuando se ponen en contacto con una célula similar 

(Inhibición por contacto). Si no se ha eliminado el b'TOsor completo de la dermis. como en 

el caso de los injertos. de piel de grosor parcial. también ocurre movilización y n1igración 

de las células epiteliales de los apéndices de la piel (principalmente folículos pilosos). 

(4.6.14.17). 

Casi siempre una herida abierta se cubre inicialmente con un coágulo y después con 

tejido de granulación. El epitelio migratorio se mueve bajo el coagulo (no a través de éste) 

y por encima del tejido de granulación o a través del mismo. Las células epiteliales secretan 

una enzima proteolítica que disuelve la base del coágulo y permite la migración celular. La 

separación del coágulo y más tarde de Ja costra .. por el epitelio migratorio se observa como 

separación de Ja costra a medida que la cpitetización progresa. En heridas abiertas grandes. 

todas las etapas de la separación epitelial ocurren de n1ancra simultánea. Inicialn1cntc. la 

migración epitelial es rápida pero confonnc las células nligratorias se alejan del borde de Ja 

herida~ el epitelio se hace de una sola capa y progresa con n1ás lentitud. (4.6.14,.17). 

Fig. 5 Célulus 1nigratorias que han cesado de moverse. 

Aprendamos cin1gíu. principios hü.s1cos. 

Castro i\.·1cndozu Isidro 1997. 

\ 
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Fig. 6 Acontccin1iento en los bordes de una herida. 

Aprendamos cirugía. principios básicos. 

Castro Mcndoza Isidro 1997. 

Fig. 7 Células Epitcli¡1Jcs pierden su aspecto aplanado y ;1Jopta IOnna cilíndrica 

Aprcndatnos cirugía~ principios básicos. 

Castro Mcndoza Isidro 1997. 
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Fig. 8 Separación de la costra a medida que el epitelio progrese. 

Aprcndan1os cirugía. principios básicos. 

Castro Mcndoza Isidro 1997. 

2 .. 4..3.3.- Fase de contracción. 

La contracción implica movimiento del tejido existente en el borde de Ja herida y no 

la fomrnción de piel nueva. (4.6.14.17). 

Durante h1 contracción. la piel que rodea la herida se estira. adelgaza y se pone bajo 

tensión; sin embargo. éste estado no persiste. Poco a poco se deposita colágena nueva en la 

dcm1is y se fornrnn nuevas células epiteliales. Este proceso continúa hasta que se restaura el 

grosor complc10 de la piel estirada. Este proceso se dcnon1ina crecimiento intususccptivo. 

La contracción de la herida es un proceso que juega un papel rnuy irnportantc en la 

cic~llrización de las heridas abiertas. pero que presenta cienas desventajas. 

La contmcción de heridas cercanas a articulaciones puede provocar la fommción de 

mm hunda apretada de tejido cicmrizal. limitando la flexión o extensión de esa articuh,ciún. 
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Asimismo. la contracción de heridas cercanas a aberturas corporales. como el ano. podria 

causar estenosis. ( 4.6.14 .• 17). 

2.4.3.4.- Fase de rcn1odch1ción. 

2.4.3.4.1 .. - H.CsistcnCia temprana de la herida. 

Una herida 'que ha .sido coaptada adecuadamente tiene fuerza efectiva .. incluso 

durante las primeras:24 horas. Esta fuerza es resultado de la formación de un coágulo de 

fibrina dentro de la herida. (4,6,14,17). 

La cpitelización a través de la herida también contribuye a la resistencia tcn1prana 

de la misma. asi como to hace el crecimiento hacia dentro de nuevos capilares en la 

sustancia base de la herida. Después de la fase proliferativa inicial. la resistencia de Ja 

herida aumenta de manera signi (icativa hasta alcanzar un máximo inicial a los catorce a 

dieciséis <lí::ts. Este incrcn1ento ocurre durante el periodo de libroplasia rápida y es paralelo 

al aumento en el contenido de colúgena de la herida. (4.6.,14.,17). 

2.4.3.4.1.1.- Resistencia tardía de la herida. 

La resistencia de las heridas sigue aun1cntan<lo incluso después que el contenido de 

cohígcna se ha cstubiliza<lo. El uumcnto <le resistencia se debe al entrecruzamiento 

intramolccular e inten11olccular de las fibras de colágena .. lo que hace que ésta sea n1cnos 

ucccsiblc a las colagcnazas tisulares. La cicatriz nunca es tan fuerte cmno el tejido que esta 

rccrnplazudo.(4.6.14.17). 



Fig. 9 El colágeno denso cubre los bordes de la herida 

Aprendamos cirugía Principios Básicos 

Castro Mendoza Isidro 1997. 

2.5.- OPCIONES PARA EL CIERRE DE HERIDA. 
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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 que ha pasado desde que se produjo la herida. el grado de 

contaminación ... amplitud del tejido dañado .. el aporte sanguíneo. las condiciones generales 

del paciente y la localización de la herida. Las opciones son: (2.4 .. 12,.19 .. 20 .. 29.30). 

2.5.1.- Cierre prin1ario o de primera intención.- Este se lleva a cabo en un 

tiempo comprendido entre 24 y 48 horas. se lleva a cabo en todas sus fases. abarcando los 

bordes y planos profundos de la herida en el momento en que los tejidos fueron incididos. 

Las heridas de pritnera intención pcnnitcn que quede una mínin1a cicatriz. Generahncntc 

coincide con las heridas quirúrgicas litnpias. con buenas suturas que aproxin1cn los bordes 

de las heridas en tejidos de la tnistna naturaleza. evitando que <.JU~dcn espacios anatón1icos 

muertos. T.:unhién coincide con heridas contarninadas convertidas a heridas lin1pias 

mediante lav¡1do (con Sl.-.lución salina) y tlcsbridación. (2.4.12.19.20). 

En Jns incisiones que causan la n1ucrtc de un nútncro lilnitado de cClulas epiteliales 

y de células de tejido conectivo subyacente en donde~ el espacio de la incisión es angosto y 

que es in111cdiata111cntc ocupado por una costr..1 que cubre la heritla y la cicr-ra 
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herméticamente casi de inmediato separándola del exterior, favorece el desarrollo de la 

cicatrización de primera' intención. ( 2, 12, 19,20,29,30). 

Este tipo de cicatrización se divide en tres periodos, el primer periodo, es común a 

toda la herida. en el cual hay una inflamación, una vasodilatación, infiltración leucocitaria y 

por ú1timo una formación de nuevos capilares. En el siguiente Periodo. des¡)ués de la 

inflamación hay una aparición de fibroblastos y en el tercer periodo hay·_cierre· de la herida 

y aparición de colágeno.(S). 

2.5.2.- Cierre primario retardado.-Estc se lleva a cabo en heridas contaJTlinadas 

,que no se cierran inicialmente. pero que se lavan, desbridan y se da tiempo (4-S días) para 

su recuperación y en el momento que se considere que la herida esta limpia se cierra en 

forma primaria. (29,30). 

2.5.3.- Cierre sccundario.-Sc reserva para heridas infectadas o infectadas. Aquí se 

incluyen las heridas que se infectan durante el cierre primario retardado. El cierre se realiza 

entre el quinto a décimo día y puede ser por medio de dos métodos: 1 )aposición directa de 

dos superficies con tejido de granulación o 2) n1ediante la resección del tejido de 

gr •. mulación y cierre prin1ario. en este caso la m<?vilización de los bordes es mas fácil y la 

cicatriz resultante es n1as estática. (29.30). 

2.5.4.- Cierre por segunda intención o contracción o epitclización .-Este es rnuy 

utilizado en Medicina Veterinaria • se reserva para heridas sucias infectadas que por algün 

n1otivo no pueden ser cerradas por los tnétodos anteriores .En 111uchos casos este es un 

método práctico cconórnico si se maneja en fonna cuidadosa y apropiada. sin cn1bargo no 

h . ..,lh1s las heridas cicatrizan en tOnna adecuada por scgmllfa intención, algunas no llegan a 

contraerse ni ó.l cpitclializarsc cornplctaanentc. En otras ocasiones la excesiva contró.1cciún 

puede restringir el movi111iento de algún micn1bro u otra parte <lcl cuerpo. Si la lesión es 

1nuy amplia la contracción y cpitclialización pueden tomar n1ucho ticn1po. csfucrL.o y 

gastos en lavados y VC"ndajcs. En algunas ocasiones es preferible invertir en una cirugía 
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para colocar un injerto o realizar un colgajo que esperar a que cicatrice por segunda 

intención . (29,30). 

2.5.S.- Cierre pOr ree~ .. itel~z3ció~.-En: lesioneS co~o ~ue~.~du~ :.o~ ª.b~i.ones las 

heridas se clasifican de acuerdo ·a su ~rofuóétidad ·en s~per_fi.cial~s .par"Ciales-y -~r~fundas. En 

los casos en tas que las heridas ·son ·~~p·~rfi~·¡~Jes Í,~y.una_~erdid~ ·(JC? ei»iteliO;~e~~ Ja_capa 

genninal esta viable .De esta capa s~ origifia -ta·- r~~PileliZ~ción · asi c~mo. dC. taS zonas 

anexas. (29,30). 

Independientemente del tipo de cierre ya sea primario. primario retardado. 

secundario, segunda intención o por reepitelización la respuesta inflamatoria local sirve 

para reparar-preparar el tejido-para producir.cicatrización implica un aumento de flujo 

sanguíneo entonces hay una vasodilatación, una respuesta local vascular o exudación de 

liquidas que ocasiona la liberación de histarnina. Se presenta un rubor, color, tumor y un 

aumento de la pcnneabilidad vascular con la consiguiente extravasación. (14,29,30). 

2.6.- FUNDAMENTOS DEL PROCESO DE CICATRIZACIÓN. 

Ante todo es necesario señalar la semejanza que existe entre el proceso de 

cicatrización y el inflamatorio. máxime que los dos principales fenómenos se realizan en el 

seno del tejido conjuntivo. Parece que solo se trata de diferencias de grado o intensidad en 

las reacciones. estos trastornos motivan el organismo a distintas reacciones una de ellas 

son tos fcnóntcnos locaks. estos los vamos a estudiar en dos fases y se sitúan en ticrnpos 

de uno a tres días. ( 1 7). 

2.6.1.- Fnse des:.sintilath·a o de destrucción; esta fase se inici¡1 en el instante en 

que se origina la heridn al coagulnrse la sangre y la linfa. que ha salido de los vasos y de los 

cspncios linfáticos respectivamente; este exudado se aun1cnta por el acumulo de clerncntos 

anatórnicos muertos por la falta de riego sanguíneo o por la acción traumática. cuyo 

TESI~~ COI\J 
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protoplasma también se coagula, quedando las caras y lo_s ~ordes de ta herida· recubiertos 

por una capa protectora de coloides fijos.(17). 

La capa protectora impide se vierta··'et .ioco de la h~rÍda nuevos Uqllidós or8ánicos y 

pase agentes exteriores y cuerpos _e-xt~o_s~.:~t)n_~_~ri~~_':de::}~~~'t~~i~~-s::. ~s~t_".1 ;~e:~¡'~":. du~ poco 

pues desde el principio el organismo eli~Í'~~ ~of li~~·era~~i~~ ~ ·p¿;~ cÚ-~:;1~~:¡6~ (J,-roteólisis) 

los elementos muertos. La coag~laciÓ~ -~~~'-c·1-:pri~~;_ié~.i~-~>_·.~~-l·~--~~5-~¡'.:~u:~ió~·:.~e-todos los 

elementos orgánicos. ( 17). 

La desintegración de 1~: su~Í~ci~: p_ro~~~:icas·:~~:e~.'?~-~"~iit'uy~n _i~s-_:d_~b;~-~S ·'celulares, 

la protcólisis se verifica por __ ~ú_t~lisiSj-~or het~rolósis· y.·po_r': la a~CióO. fe·~~ntativ,a de los 

microbios.( 17). 

La autólisis tiene lugar mediante la acción de los fermentos proteóliticos 

desprendidos de tas células muertas llamadas leucotoxina.. los que se hallan en proporción a 

la extensión de los tejidos alterados. 

La heterólisis se produce por la acción fermentativa de los leucocitos extravasados; 

por los polinucleares, que son Jos encargados de la limpieza biológica de la herida: y por 

los grandes mononuclcarcs los que elaboran fermentos cuyo papel no se conoce bien. Sus 

actividades se ejercen en el interior del leucocito (digestión intracelular de los cuerpos 

fagocitados).. y en el exterior alrededor de los glóbulos blancos diupedcsados y 

degenerados. sobre los tejidos dcsvitalizados. rnucrtos. que son dcsintegr;1dos. lisados. hasta 

los cswdos rnás sin1plcs :.1 tin de limpiar 1:.1 herida en reconstitución histológica. 

La acción fcm1cntmiva de los n1icrohios es distinta según la variedad. la cantidad y h1 

proporción de los agentes hactcrianos. entre los que destacan los anaerobios.( 17 ). 

La licuación origina la desintegración de las albúrninas co1nplcjas de los. teji<los en 

elementos tnás sin1ples. an1inoácidos polipCptidos. aumentándose la acidez del 1ncdio y la 

concentración n1olcculur de loi;; líquidos que embeben la herida. Dicho productos de Ju 

TE:3.t~; !,.:,;Ql\1 . 
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desintegración albuminoide resulta de un. gran caldo de cultivo para el desarrollo de los 

génncncs infectantes.( 17). 

En el foco traumático-al d.est~irse_las células se_libéra pe-tasio y aumenta' el.ácido 

carbónico. hay exta~is _sangUrri~~ -:~ _·e:o·~~-e~:~~niúl d~; I~ __ O_b~l~.c.ci~~ de ;-~~~-:~~as_illos roto~ .y 
disminución_ de_ ta. llega.da_: de··~ q~ ._·e~~ -~~~~-¡j¡~~cion~~--- e~.-~¡ i"tri;;t~~~·Ú_~rn·O-_ y Iiberac.ión de 

ácidos orgánicos. todo ·1~>_Cual da P~r r~SUttado ~Da ac.id·o.si~- lo~&it~-(1'7)·. _;· -

- ·. ¿.>:,'.;·:_/:<:·:_:_>·'.:~'---/.::::~:>·:·:_:.:'_.::::·>: . -/~:-·.;· '·~>.···: 
El ph de la.sero~'idad, P"asa:d~·7:03;_~. j.OS p~-el t~jid~ cutáneO y el conjuntivo 

normal es de 6.2 o 6.3- a n:ivel de f~cO~- i'1reciiados. (17). -

Al aumento de la acidez local van unidad las modificaciones de la células 

conjuntiva y la sustancia colágena. 

La acidez y la hiperionia (aumento de la concentración iónica) producen Ja licuación 

de los tejidos sanos que rodean el foco traumático; es decir sólo se licua la nlateria 

fundamental conjuntiva. pero no los elementos fom1es. Así los haces cohigcnos aun1entan 

de tamaño. se hinchan y pierden su estructura fasciculada. La nmtcria fundamental fibrosa u 

ósea pasarla del estado gelatinoso al estado líquido. La causa intima de este proceso se 

desconoce. pero el resultado es que las células conjuntivas aparecen en estado embrionario 

y. por lo tanto. los tejidos de alrededor de la herida tienen en abundancia agua y células .. 

dado que estas poseen un gran poder de n1ultiplicaeión. pero poca ntateria 

fun1.h1111cntal.( 17). 

L¡1 hiperemia periférica es otr;1 consecuencia de la desintegración de la herida. no 

esta aclarada esta p¡Hogenia parece ser de orden 111ccánico. pues son obliterados por 

tro1nhosis los extremos de los vasos st..~cionados y por encinta de estos. a partir del 

scgn1ento tron1bosado la sangre se rcnumsa y comienza una diapédesis gracias a los 

leucocitos. en n1ayor a n1enor cantidad. se dirigen a la herida penetrando en el coagulo que 

existe entre los labios y borde de aquella. Por todo lo anterior se deduce que las paredes de 

una herida estún fonnadas: ( 17J. 



~ Zona de fibrina coagulada. 

> Zona de licuación o proteólisis. 

;... Zona embrionaria o liberación celular. 

> Zona de hiperemia. 
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2.6.2.- Fase asin1ilativa o de construcción; Esta fase se caracteriza por el cese del 

proceso cxudativo y proliferación 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. así como Ja formación de un coágulo que se mezcla con 

los detritos celulares y se extiende en toda el área dru1ada. Con el paso del tiempo, este 

coágulo sufre deshidratación dando lugar a una costra que tiene la función de aislar de las 

agresiones fisicas y biológicas procedentes del medio ambiente a tos tejidos vivos de la 

epidermis y dermis que rodean a la lesión. Poco tiempo después se observa en el área 

le~ionada. infiltración de una cantidad variable de elementos celulares del proceso 

intlmnatorio. tales como los leucocitos que desempeñan una función en el mecanismo 

celular de defensa englobando y degradando bacterias. complejos inn1uncs y restos 

tisulares. los factores quimitácticos liberados en el lugar de la lesión atrae a los neutrófilos 

que son fagocitos. tnacrófogos 4.IUC f':.lgocitan deshechos celulares y de tejidos dañados 

(colágena y clastina). células cebadas y eosinófilos partícipes en el proceso inflamatorio, 

los linfocitos y células plastnoiticas que proporcionan inmunidad 1ncdiada por células y 

anticuerpos. los fibrobh1stocitos que se multiplican en ambas superficies incididas; 

angiohlastocitos. que dan lugar ~ti crccirnicnto de nuevos vasos en la región. que establecen 

la cin.:ul::1ciún capilar entre los horJe Je la herida. Los fibroblastocitos favorecen la unión 

Je los bordes de la herida a travCs 4.h: una malla reticular de fibras colilgcnas que favorecen 

la unión de superficies scparndas. ( 15.16.20,21.22.23.26). 

El pf"occso se f"caliz:a en cuatro o cinco días. tic1npo en el cual los bordes de las 

heridas todavía pueden ser separados con pcquci\a tracción. DcspuCs de este ticn1po. las 

fihrns se han rnultiplicu<lo en n1ayu,.- proporción y tarnaflo. al grudn 4.lllC y¡1 no pcnnitcn la 

'J'ESlS-CON 
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fácil separación de Jos bordes de la herida; este proceso queda terminado entre el octavo y 

décimo dia.(15.16,20,21,22,23,26). 

Las células básales de la epidermis proliferan y migran por debajo de la costra. 

tendiendo a recubrir el tejido conectivo neoforrnado. Finalmente la costra se desprende una 

vez que ha ocurrido la reepitelización total. Tanto los fibroblastocitos como los capilares 

neofonnndos y Ja cantidad variable de leucocitos .. constituyen un tejido de naturaleza 

fibrovascular .. conocido con el nombre de tejido de granulación .. dicho tejido en el proceso 

de cicatrización y mediante sus asas capilares, hacen salientes en la superficie de la zona de 

reparación observándose como granulaciones rojas. Después de cieno tiempo este tejido da 

lugar al tejido conectivo colágena compacto irregular. propio de las 

cicatrices.( l 5, 16.20.21.22,23,26). 

El tejido de granulación se caracteriza por una notable proliferación de 

fibroblastocitos acompai'iada de la fonnación de nuevos capilares y de síntesis de secreción 

de grandes cantidades de componentes glucoproteinicos amorfos del tejido conjuntivo que 

se establecen entre las fibras de la colágena.( 16,20.21 ). 

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

Se requiere de una serie de factores para lograr una buena cicatrizació": los cuales se 

dividen en intrínsecos y extrínsecos en el que ambos pueden ser de fonna local o general o 

también llamados an1bicntalcs o sistémicos. (16). 

2.7.1.- F:.1ctorcs intrínsecos 

Son aquellos que están rclucionados básicun1cntc con la nutrición de los pacientes; 

es decir con el correcto equilibrio de.: proteínas grasas._ carbohidratos. 1nincralcs vitaminas y 

ugua. Cuando hay cnrcncia o deficiencia de estos Í.."lctorcs como Ja hipoprotcincnlia y las 

reservas de vitaminas son inadccuadus (principalmente del co1nplcjo B en canlivoros y de 
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vitamina C en herbívoros ). se produce un edema por extravasación de líquidos que causa 

deficiente proliferación celular .. y no se produce una cicatrización corrccta.(11). 

A continuación mencionaremos algunos ejemplos de estos factores: 

Hlpoproteinemia.- aunque la velocidad de cicatrización de las heridas no se correlacionan 

perfectruncnte con los niveles de proteína plasmótica .. pero si Ja concentración de proteína 

sérica es menor de 2g/100mt se inhibe la cicatrización de la herida. (5.14). 

Vitaminas y l\.llncrales.- La vitamina A provoca acumulación de colágena y estimula los 

fibroblastos. ta vitamina E. a dosis elevadas retarda la cicatrización, estabiliza las 

membranas y producción de colágeno y por ultimo la vitamina e también retros.;, la 

cicatrización. Los perros y gatos pertenecen al grupo de animales que no· Í-cquiercn de 

fuentes exógcnns de vitamina C. (S.,14). 

Otros: 

' Deshidratación 

,... Edema 

' Anemia 

;..... PCrdida de Sangre 

';- Uremia o cualquier cosa que afecte la nticro circulación - rctrJSa la cicatrización 

(5.1.l). 

2.7.2.- Factores cxtrinsccos.-son aquellos que favorecen la correcta unión de los 

diferentes planos con10 son suturas bien aplicadus. hcn1ostasis y cli111in~1ción de coúgulos, 

cantidad y calidad de material de sutura y sobre todo la ausencia de génncncs., o sea la 

ascpsü1 correcta adcn1ás de la manipulación delicada de tejidos (7). 

De estos factores tcnen1os h1 infección en donde las bacterias producen colagcnazas que 

dcg.r:utan <.11 colúgcno. y csh: efecto en ct.n11hinación con has colagc11¡1/as de los granulocitos 

-·-·· ...... -· ···-· ,--1tsrs coN \ 
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y rnacrófügos, pueden ser motivo de retrazo de Ja· cicatrización, otro factor seria los 

antisépticos que inhiben la epitelización y formación de tejido de granulación. (11). 

2.7.3.- Factores locales intrinsecos y extrínsecos. 

Fonna y amplitud de la lesión. (Detenninantcs en tiempo de reparación e intensidad 

de inflamación) 

Grado de contarninación.(tos microorganismos modifican el microambiente tisular) 

Irritación del tejido.(manejo excesivo e inadecuado en el acto quirúrgico) 

Grado de irrigación.( depende del aporte sanguíneo para el buen desarrollo de la reparación) 

Incremento de la tcmpcrntura.(relacionndn con el aumento del metabolismo celular 

acortando la neo formación de tejido de granulación) 

Luz ultra.violeta.(su efecto estimulante es mínimo) (16). 

2.7.4.- Factores generales intrínsecos y extrínsecos: 

Edad. (probablemente no sea un factor fundamental en Ja respuesta inflamatoria de 

reparación) 

Estado nutricional.(una dicta rica en proteínas apresura la resistencia a la tracción 

del tejido conjuntivo fibroso de reparación) 

Trastornos hcmatológicos.(la ncutropenia o defectos en la quimiotaxis y fugocitosis 

por lcoucocitos provocan aUtncnto de la susceptibilidad a la infección bacteriana) 

Problc111as n1ctabólicos.(producen efectos sobre los gr.111des y pequeños vasos 

Hncrialcs. causando anomalías venosas y lin1itan el riego sanguíneo) 
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Tipos de suturas y cuerpos extrai'ios.(los puntos de sutura son un obstáculo pard la 

cicatrización) 

Tipo de tejido. (la rcgeneración·solo puede 'efectuarse en los- tejidos que constan de 

células lábiles y_ estabJeS; J~S_ foml~dOs. por células permanentes, inevita~lcmente 

producirán cicatriz) 

Corticosteróides.- (tienen un· efecto antirlflamatorio. inhiben los leucocitos en los 

focos de inflamación e interfieren con algunas de sus funciones, entre ell_ás fagocitosis, 

destrucción intracelular y secreción) (S,12,27). 

2.8.- CICATRI7..ACIÓN PATOLÓGICA 

El tejido de granulación crece hasta llenar todos los espacios disponibles. pero por 

lo general no crece por encima del nivel normal de la superficie epidérmica. Aún no se 

cuenta con una explicación satisfactoria acerca del por que se detiene el crecimiento del 

tejido conjuntivo en este punto en particular. (5~16). 

Un grupo especial de cicatrices lo constituyen las que se desarrollan cxccsivan1entc. 

Se reconocen dos tipos de este grupo: Hipertróficas y Qucloidcs. (16). 

2.8. t .. - 11 ipcrtróficas. 

L<.lS cicatrices hipertróficas resultan de las destrucciones tisulares repetidas en el 

1nisn10 sitio en que se esta desarrollando el proceso de reparación. Esto provoca múltiples 

episodios de inflan1ación y de proliferación dc tejidos de granulación que se dispone en 

desorden fom1ando estructuras scrnejantcs a rcn1olinos. En estos casos el tejido de 

granulación crece exuberantemente se Je conoce con el nombre vulg<.lr de carnosidad. Este 

tipo de respuesta es frccucntcmcntt.: observada en equinos por r..v.ones descunuci<las. 

Ct1<.111dn l;1s destn1cciuncs tisulares repetidas se deben a la presencia dc génncnes. el 
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exudado infiltrado en. el tejidO de gia.nutaciC:1n es rico en polin.iorfo nucleares mientras que 

cuando se debe a u_ri.a reacción· de- hipCrsen~ibiÜdad· inmunológica. et exudad esta 

constituido esencialmente por células plasnláticas,. linfocitos y eusinófilos (5,.16). 

2.8.2.- Qucloidcs. 

El segundo tipo de cicatrización patológica esta representada por las cicatrices en las 

que hay una alteración en el balance de la síntesis y la degradación de la colágena debido a 

los factores genéticos. tas cicatrices quetoides se caracterizan por una proliferación 

exuberante en las que parecen no actuar las chalanas y la remodelación del tejido fibroso es 

deficiente. macroscópicamente se aprecian elevaciones firmes. brillantes y rojas cubiertas 

por epitelio apropiado. folículos pilosos escasos o ausentes y microscópicamente no solo 

hay un incremento en el número de fibras de colágeno. sino que estas a su vez son mas 

gruesas que las normales. carecen de estructuras fibrilares y tiene afinidad variable por 

cienos 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 en relación con la cantidad de 

sustancia fundan1cntal.(5. t 6). 

2.9.- LESIONES AGUDAS DE TEJIDOS BLANDOS. 

2.9.1 .. - Valoración del animal lesionado. 

Las lesiones agudas de tejidos blandos son comunes en los anin1ales pequeños. 

Cuando el animal se presenta por primer.i vez hay que efectuar una rápida inspección 

inicial de sus estados de percepción. función respiratoria. actividad cardiaca y presencia de 

hemorragia o shock. El aninrnl comatoso puede estar sufriendo de una lesión aguda del 

S.N.C. 1•érdida aguda de sangre o hipox.ia. todo lo cunl predispone al shock. Huy que 

manipular al animal con suavidad. a fin de evitar daños 111ayores e inmovilizar los 

n1ic111bros fractunu.los ~111h:s de n1ovcr al ~mimul; si se sospecha una lesión de la 1nédula 

cspirnil. se k trasludarú sobre u1rn tabla plana. 



32 

El tratamiento preliminar debe incluir medidas para mantener el animal con .vida; 

por ejemplo. asegurar un adecuado paso del aire,. apliC?ar ventilación ·asistida si es necesario. 

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

2.9.2.- Anestesia. 

Valorar cuidadosamente la condición general del paciente antes de decidir si se 

administra un anestésico general. Establecer una correcta ventilación y estabilizar el 

sistema cardiovascular del animal. Si el estómago de este se halla lleno. hay que intubarlo 

en cuanto se ha inducido la anestesia. Retirar cualquier coágulo, secreciones o vómitos de 

la boca y faringe. La intubación de la tráquea puede efectuarse bajo sedación,. con 

ncurolcoptoanalgesia si se ha anestesiado localmente ta orofaringe con tidocaína al 4o/o. 

Cuando se usan pequeñas dosis de narcóticos tales como Numorphan, hay que inyectarlas 

por via intravenosa puesto que su absorción por otras vías es in1previsible en el shock. 

2.9.3.- .l\tancjo inicial de heridas. 

El manejo inicial de una herida está enfocado a controlar el sangrado externo y evitar una 

mayor contaminación durante el traslado del paciente desde el sitio del accidente hasta el 

lugar dom.Je se realizara el nlancjo definitivo .Para controlar el sangrado se debe utilizar un 

vendaje de compresión .el cual además ayuda a proteger la herida .En caso de existir 

cavidades en la herida estas deben ser ocluidas con gasa. Durante este periodo se debe 

evitar el uso de polvos o ungüentos antisépticos • sobre todo cuando se trata de una herida 

rnuy sucia. dificultan el lavado y deshrid;ación cuando se realiza el m;mcjo c.h:tinitivo. Y 

adcmús pueden cm1sar c.l;1ño a los tejidos .No se dehcn aplicar tonliquetcs en lus porciones 

proxi1nalcs dc las extn.:111idades. ya que gcnerahnentc lo que se logro es ocluir el rcton10 

vcnoS(.l pero no se ocluye el flujo arterial .y esto incrementa el sangnu.Jo .Adcrnás si se 

ejerce una presión excesiva se pueden <lañar los tejidos suhyuccntes incluyendo cslructurns 

ncrviosas.(2lJ.30). 
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2.9.4.- Tratamiento precoz de las heridas. 

E1 primer periodo de tiempo que sigue a la creación de una herida. con 

contaminación .. restos celulares y bacterias. y en el cual se considera que se inicia la 

infección. se denomina per(odo dorado. Se considera que su duración es de seis horas; 

durante este tiempo. las heridas pueden ser descontaminadas mediante lavado y 

desbridamiento. Transcurrido este período. las bacterias invaden la herida desde el borde 

de ésta. (28). 

En general las heridas pueden ser clasificadas según el modo de progresar Ja 

infección: 

;... De O a 6 horas: escasa multiplic~ción, baéteriana. 

> De 6 a 12 horas: fase de multiplicaCión bacteriana. 

;... De 12 horas en adelante: herida infectada (más de· 1 O bacterias). 

(28) 

En el examen inicial de una herida producida hace más de 6 horas se ha de obtener 

un cultivo bacteriano y realizar una prueba de sensibilidad. 

Puede hacerse una prueba rápida mediante tinción por el método de Grmn. de un frotis de 

exudado y examen del contenido y tipos celulares. En las heridas muy infectadas será útil 

teñir un frotis con la coloración de Gram. para conocer la población bacteriana 

pn:don1inantc. (28). 

.....----,.-=··-·-. ···-· ----· 
1~1~~.~:·· c~.c;t·~ · 

FALLAD~ ORIGEN 1 
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:~~~.,c¡a.~ ;ii~Tliifr~q¡p~~:G-<:&m ~-fr;.\'..'i'P"iffói"<lñ~-";:.;;i;~:;rr; 
Perro M icrococcus.Clostridium.di flcroidcs S.aurcus(Coag.positivo ).Protcus 

S.epidennidis._Coryncbacterium y Pscudon1onas,E .coli 
Pityrosporun1 

~:J.~~~;::~ ~~f~~~f!~~~~~~:!~!~~~!!!!!J!!~~~~!; 
{28). 

Cuadro 2.- Resultados habituales de cultivos bacterianos en piel. 
Manual de urgencias veterinarias. R. \V. Kirk. l 991 

Durante el examen de la herida hay que evitar el aumento de la contan1inación. 

Debe emplearse guantes e instrnmcntos estériles y evitar toda n1anipulación innecesaria de 

la herida. Se han de valorar los siguientes factores: (28). 

,_ Estado de los tejidos ¿está intacta la perfusión local'! 

;.. Localización de la herida. Nom1almcnte. las heridas alrededor de la cara y mucosas 

curan bien. siempre que los tejidos estén vivos. 

;.... La contaminación de la herida con tierra. Algunos componentes de ésta contienen 

factores de infección. especialmente la arcilla. y fracciones orgánicas. 

;. Estos factores son responsables de alteraciones fisicas en la herida y favorecen una 

infección mayor. 

;. Presencia de cuerpos extraños. 

Se rasura una zona an1plia entorno a la herida. retirando los pelos rnediante un 

sish!n1a de aspiración. El pdo situado en los bordes de la herida St.! corta con tijt.!ra. con las 

hojas revestidas de gel K·Y para que los pelos se adhier~n a éstas. La herida debe ser 

lavada. el objetivo es reducir el mi111cro de bacterias en la superficie de la herida .rcn1ovcr 

detritos celulares y cuerpos extraños .y su cfectividud es proporcional al volumen de tluido 

utiliz¡1do. 

2.9.4.1.- El la'-'ado se puede realizar utilizam.lo siste1nas de alta o de baja 

presión .Se ¡1 dcmostn1do que los sistemas de alta presión son 111uy cfcctlvos para remuvcr 
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bacterias y cuerpos extrai'\os., pero pueden causar más dai\o a los tejidos .Un sistema de baja 

presión adecuado. accesible y económico consta de un frasco de solución .. un equipo de 

venoclísis una válvula de tres vías. una jeringa de 20 mi y una aguja hipodérmica del #·18. 

Mediante el uso de la válvula de tres vias la solución se lleva a la jeringa y de esta se dirige 

a presión hacia a la herida a través de la aguja. Para realizar el lavado de las heridas se 

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

Agua (estéril. destilada).- Aunque no es una solución isotónica es muy útil para 

remover bacterias .cuerpos extraños y detritos celulares. 

Solución salina fisiológica o solución de Ringcr.- Se consideran las soluciones 

ideales para el lavado de las heridas por su compatibilidad con los tejidos. su bajo precio y 

disponibilidad. 

Peroxido de hidrógeno.-Su efecto antimicrobiano es muy limitado. Algunos estudios 

han demostrado que las propiedades oxidantes de este agente no tienen efecto sobre los 

microorganismos anaeróbicos. Su caracteristica más importante es que a través de su efecto 

efervescente es muy útil para eliminar detritos celulares y coágulos. (29.30). 

Algunos antisépticos que se adicionan son los siguientes: 

Povidona yodada (Betadinc). El ingrediente activo de la povidona es el yodo libre. 

el cual es liberado mediante la solución de este producto. y esto incrementa su efecto 

antibactcriano. Se lrnn probado diferentes concentraciones y se ha encontrado que una 

dilución de 1: 100 es adecuada para la irrigación de heridas abiertas. Este con1pucsto tiene 

un an1plio efecto antihactcriano; es activo en presencia de sangre. pus. y tejido nccrótico; y 

su color café ;:1ctlm con10 un indicador (cuando un vendaje se vuelve más claro la solución 

ya no es activa). 

Clorhcxidina (Novalsan). Este producto tiene un espectro antibactcriano n1uy 

amplio. A concentrucioncs del 0.5-lo/o ataca tanto bacterias Gran1+ como Grarn-. 
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comparado con la povidon.a yodada este compuesto e,s más activo en prese_ncia de material 

orgánico. y lo más importante Cs que su efecto residual ·e~. más prolongado. 

Ácido acético. A concentraciones de 0.5% este con1pu.esto es úlil en infecciones 

causadas por Pseudomonas. Sin embargo no tiene .·erecto importante· sobre otros 

microorganismos. de hecho cuando se aplican en heridas contaminadas con Protcus o 

Staphylococus aureus se observa un crecimiento más rápido 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 años se han apoyado las virtudes de este producto. 

principalmente su capacidad para disolver tejido necrótico y su efecto hemostático. Se ha 

dicho que el hipoclorito desaparece inmediatamente después de su primer contacto con las 

proteínas de la herida, pero libera cloraminas que tienen un alto valor antiséptico. Se ha 

demostrado que es atóxico. no alejénico9 a baja concentración no da.11a los tejidos; pero no 

es isotónico. por lo cual se creo la solución de Dakin. Para preparar 1 litro se diluye: 

;... Hipoclorito de sodio al So/o 

; Bicarbonato de so9io 

;,.... Agua destilada 

50ml 

30ml 

IOOOml 

No se deben emplear sustancia detergentes. incluyendo muchos jubones quirúrgicos, 

en las heridas abiertas con exposición de tejidos y n1úscuJ09 ya que pueden causar irritación 

Pos1criom1entc se iniciara un tratamiento con antimicrobiano. (29.30}. 

2.9.4.2.- Antibióticos 

2.9.4.2.1.- .Antibióticos de aplicación tópica.- existe una gran variedad que 

pueden ser aplicados tópica111cntc en la herida, y estos se presentan co1110: soluciones. 

ungüentos o en polvo. Definitivamente lo más recomendado es utili/.ar soluciones. Los 
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antibióticos tópicos. con algunas excepciones .. no penetran en los tejidos. por lo tanto son 

útiles para reducir el número de bacterias en la superficie de la herida .. aunque esto tiene las 

siguientes ventajas: se pueden usar antibióticos y concentraciones que serian muy tóxicos si 

se administrasen en forma sistémica. También prolongan el periodo dorado,. ya que reducen 

el ntímero y el crecimiento de bacterias en Ja superficie de la herida. (29, 30) 

2 .. 9.4.2.2.- Antibióticos sistémicos .. - estos se utilizan para prevenir Ja 

infección de una herida,. para eliminar una herida establecida o para evitar una septicemia. 

Para decidir que antibióticos se usaran se debe tomar en cuenta: la causa de contaminación. 

el grado de contaminación y el dai\o a Jos tejidos. Cuando se va ha desbridar una herida 

infectada. se debe administrar el antibiótico antes de iniciar el procedimiento esto es con 

finalidad de prevenir una septicémia. Si se sospecha de microorganismos anacróbicos o 

aeróbicos Gratn+ la penicilina es el antibiótico de elección. La ampicilina tiene efecto 

sobre Gram+ y Gram- incluyendo E.coli y Protcus spp. La gcntamicina es especialmente 

títil contra infecciones causadas por Gram-. si después de 3 o 4 días de tratamiento con un 

antibiótico determinado no hay una respuesta positiva al tratantiento este se debe de 

suspender e iniciar con otro antimicrobiano de acuerdo con el cultivo y antibiograma. 

(29.30). 

Posteriormente se procede a un desbridruniento por planos que incluye la extirpación de los 

tejidos dcsvitali7..ados. empezando por la superficie de la herida. y progresando hacia el 

fondo de la misma. el desbridamiento de la herida incluye la extirpación de los tejidos 

desvitalizados. contaminados y n1uenos. (29.30). 

2.9.4.3.- 1...a Dcshridación. 

Esta puede ser quirúrgica. enzin1ática o quin1ica 

2.9.4.3.1.- Dcsbridación c¡uirilri:ica puede ser por planos o en bloques. 

Dcsbridación por planos. Consiste en remover tejido dcsvitalizado y cuerpos 

extraños desde la superficie de la herida hacia los planos más profundos. Esta 

técnic6.t pcnnitc al cin1jano ser tnús selectivo en cuunto al tejido clirninado y pcnnilc 



38 

conservar tejidos que pudiesen y eventualmente ser utilizados en la reparación 

posterior de la herida .Esta técnica es particularmente útil en las heridas de las 

extremidades. (29.30). 

Dcsbridación en bloque .Consiste en retirar completamente la herida contami~ada 

y convertirla en una herida limpia. Una técnica utilizada consiste en rellenar la 

cavidad de la herida. cerrar sus bordes con surjete continuo y manejarla como si se 

fuese a reseccionar una masa. Esta técnica requiere la eliminación 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.- Dcsbridación quimica • el tejido desvitalizado puede ser 

removido de las heridas mediante la utilización de compuestos químicos. como diclonunina 

t. hipoclorito de sodio y urea. Una combinación que ha sido muy utilizada combina las 

propiedmles antibacterianas de las sulfas y la capacidad de desbridación de la urea. Esta 

combinación puede ser útil en heridas pequeñas y cdematizadas. ya que tiende a rentover 

fluido de los tejidos. Pero esta propiedad se vuelve indeseable cuando se trata de heridas 

nbiertas grandes a través de las cuales hay una gran pérdida de fluidos. electrolitos y 

proteínas. A la dcsbridación quíntica generalmente se le asocia con daño a tejidos viables y 

retraso en la cicatrización.(29.30). 

2.9.4.3.3.- Dcshridnción cnzin1{ttica.- Puede ser utilizada en pacientes que 

requieran anestesia general cuando su estado general no lo pcnnita. o en heridas en las 

cuales la <lcsbridación quirilrgica pudiese dar estructuras importantes como nervios. 

tendones o vasos sanguíneos. Las desventajas más importantes son 4uc la dcshridación es 

muy lcnla y en ocasiones no es suficiente. Algunas de las combinaciones cnzimaticas más 

utilizadas son Tripsina Quin1iotripsina. Fribrinolisina Desoxiribonuclcasa. 

Estrcptoquinasa y Colagcm.17n.(29.30). 
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Hay que colocar drenajes en las heridas en que se observen las siguientes 

condiciones: 

}..- El desbridamiento no ha eliminado todo el tejido enfermo y siguen existiendo 

cuerpos extraños. 

> La contaminación de ta herida es masiva. 

~ Vayan a formarse acumulaciones de líquidos histicos o coágulos sanguíneos en 

espacios muertos,. creando así bolsas de infección. 

~ Haya tejidos de viabilidad dudosa en ta herida. La herida no se cierra pero esta 

permitido experimentar un retardo en el cierre durante al menos tres días mientras 

se inicia el tratamiento. 

2.9.4.4.- Drenajes 

El dI""enaje adecuado de las heridas es esencial en la cicatrización. Si el cirujano 

considera que ha retirado todo el tejido nccrótico y la contaminación bacteriana es n1ini1na 

se puede realizar un cierre primario .Aun en estos casos se recomienda colocar algún 

sistema de drenaje como un Penrose o una unidad de succión constante ~para facilitar la 

salida de los fluidos tisulares y así minimizar la posibilidad de los seromas (acumulación de 

suero sanguíneo que produce una protuberancia de tipo tumoral por debajo de la piel } e 

infección .Si se decide esperar y realizar un cierre primario retardado se rccon1icnda vendar 

las heridas colocando gasas estériles en contacto con la herida con solución antin1icrobiana 

.seguido de una capa de algodón y una venda elástica .Este tipo de vendaje facilita el 

drenaje rnicntras la herida se.: n1anticne hi<lrata<lo:1 .El ;.algodón uhsorhe y alnrnccm1 el material 

drcnadu .Los vcndajc.:s se deben cambiur 2 u 4 veces ;.d día lus pri1ncros días .Generalmente 

a los 4 a 7 días la herida esta en condición para ser cerrada . 

Protnovcr una cmna vascuh1r adecuada . El adecuado 111m1ejo de los lavados y colocación de 

vendajes favorece la forn1ación de tejido de granulación .Este tejido IOrn1a una barrera que 

cvirn que las bacterias p~1scn a tcj idos adyaccntc.:s. cubre defectos y provee un apoyo 

vascuh1r capaz de soportar h1 cpitclialización y l¡,1 colocación de injertos .Por esto la 
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finalidad del manejo de las heridas es permitir la formación de tejido de granulación y así 

poder escoger con más confianza et método de cierre. (30). 

En la decisión de proceder o no al cierre de la herida influyen los siguientes factores: 

; Tiempo transcurrido desde la herida. 

;.. Extensión de la lesión hística y estado de la irrigación sanguínea. 

,._ Posibilidad de cerrar la herida si excesiva tensión. 

2.9.5.- Seleccionar el método adecuado para cerrar la herida • 

En el momento en que la herida esta limpia y adecuado el tejido de bTTanulación se 

puede valorar la magnitud del defecto. Las heridas pequeñas pueden cicatrizar por 

contracción y cpitclización sin necesidad de intervención quirúrgica .Si la herida es 

mediana o grande y esta en una zona en donde hay suficiente piel se puede cerrar en forma 

quirúrgica .Si se considera necesario por la localización o extensión de la herida • se puede 

realizar colgajos cutáneos o injertos. (28. 29. 30). 

Los animales que traen para el tratamiento de heridas producidas varios días antes 

1nuy contaminadas. con tejido necrótico y en estado fisico general malo no son candidatos 

adecuados para la cirugía. 

Al considerar si se debe o no vendar una herida o colocar un apósito. hay que 

recordar las cuatro funciones de los u.pósitos: 

;.. Protección. 

:..- Absorción del 1natcrial exudado. 

; Co111prcsión para prevenir hcnrntomas y clin1inar los espacios n1ucrtos. 

;.. Est;1hiliz;1ción. 

(28.29.30). 

TES1S CON 
FALLA DE ORIGEN 
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3.- CONCLUSIONES 

En la clínica de pequeñas especies se presentan en forma cotidiana pacientes con 

heridas .. que pueden ser muy pequeñas, moderadas o abarcar una zona extensa de la piel 

.Conocer el manejo adecuado de las heridas y las opciones que tenemos para favorecer su 

cicatrización son armas importantes para que los pacientes tengan una evolución favorable. 

Las heridas pueden cicatrizar por contracción y epitelialización o pueden ser 

cerradas mediante cirugía ya sea en fonna directa o avanzando porciones de piel para cubrir 

los defectos. la localización de la lesión y la condición de la herida. 

La estabilización del paciente, en casos que hallan sufrido una hemorragia, es importante, 

para evitar que muera por un shock hipovolémico, después se llevara a cabo ta'anestesia 

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

Después se procederá n la limpieza de Ja herida. lavando, desbridar, aplicar 

antibióticos. 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 cicatrización se realizo estudios en la piel y se observo que 

todas las heridas llevan el mismo curso .. to único que difiere es la regeneración en donde 

unos tejidos si se regeneran y otros no .La cicatrización es un proceso aparenten1cnte 

sencillo pero no es así. cuando se fom1a la costra debajo de esta se están llevando a cabo 

procesos de reparación. como son las fases fibroblásticas. cpitclización .contracción para 

;1si sanar la herida o cicatrización . 

Í¡;:::·r0-~ryf,T 
• ~- . .._,J. ;_. \._,,• ..... '.!. '11 

FALL'. ~~:E ORIGEN 
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