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INTRODUCCION

El presente trabajo tiene comoc finalidad estudiar el
proceso de cicatrizacidn, el cual sgigue una compleja pero
ordenada serie de etapas en las cuales la respuesta
inflamatoria es la primera fase de todo este proceso,
ademds de que una respuesta inflamatoria normal es el

mejor aliado del Cirujano Dentista.

También se presentard el tema de la coldgena y como ésta
en una dermis normal no lesionada establece un equilibrio
entre su sfntesis y degradacidn, mientras que al ocurrir
la herida los indices de sintesis y degradacidén suben y
bajan de tal manera que una canti&ad suficiente de coié-
gena es sintetizada, entrecruzada, depositéda y eliminada
para dar fuerza e integridad a la herida, sin formacidn

excesiva de tejido cicatrizal.

La fase final de la cicatrizacidn continda durante
meses cuando se alinean y establecen enlaces cruzados de
fibras de coldgena, permitiendo un aumento progresivo de

la resistencia y fuerza de la herida.

Esta secuencia es prdcticamente la misma en todas las
especies y en todos los sistemas orgdnicos estudiados,

aunque la cronologfa prdcticamente puede cambiar.



Por (ltimo se tratard el tema referente a la infeccidn,
1la cual puede apoyarse mediante mecanismos naturales,
pero en otras ocasiones serd necesario prevenirla con el

uso de antibidticos profildeticos.

Por eJjemplo, una anastomosis gdstrica puede necesitar
pocas semanas para cicatrizar; mientras que 1la incisidn
aponeurdtica utilizada para lograr la exposicidén puede

necesitar hasta afios para alcanzar la madurez.



HISTORIA DE LA CIRUGIA

La Cirugia del México prehispdnico se desarrolld a través
de muchos siglos, evolucionande hacia el manejo adecuado
de problemas concretos a los gue se aplicaron ingeniosas
téenicas y artificios. Se habla, por ejemplo, de 1la
cirugia del térax practicada por los Mexicas en base a la
extraceidén del corazén, hecha durante los sacrificies
humanos; se habla de la existencia de una neurocirugia
debido a la evidencia de trepanaciones, sin pensar que el
sacrificioc humano sencillamente ni tiene nada de quirdr-
gica ni hasta donde sepamos haya una realizada por los

médicos.

No serfa correcto desprender una disciplina como la Ciru-
gfa cdel conjunto de conceptos y creencias médicas vigen-
tes en esta cultura; de hecho se puede mds bien hablar de

una téenica o de una idea médiea.

El ecirujano Ndhuatl a quien en aquella época se le daba
el nombre de texoxotla ticitl, cumplfa simultdneamente

con los quehéceres médicos y quirdrgicos.

Bernardino de Sahagiin, Espafiol, menclona toda una serie
de actividades quiridrgicas entre las que caracﬁerizan al
buen médico: ".,..también tiene por oficio saber concertar
los huesos, purgar, sangrar y sajar, y dar puntos..."

saber sentar el cuerpo, ablandar palpando lo que parece



duro en alguna parte del cuerpo, curar las llagas y la
gota y el mal de los ojos. y cortar l1a carnaza de

ellos..."

De 1la cirugfa ndhuatl no se deben esperar brillantes
éxitosg de extirpacidn; gino una amplia gama de procedi-
mientos evacuatorios y excelentes soluciones en el

terreno de la Traumatologfa y cirugfa reparadora.

Quizd el drea mds desarrollada dentro de la cirugia
ndhuatl fue la del tratamiento de heridas y lesiones
traumdticos, la razdn es obvia, en primer término una de
cardcter epidemioldgica: La abundancia de guerras en 1la

sociedad prehispdnica.

Dentro de los tratamientos empleados, es innegable 1la
existencia de procedimientos de sutura, especificamente
lus que utilizaban en las heridas de la nariz y 153
labios, para los que usaban pequefifsimas espinas de ma-
guey como agujas y 1ns cabelles como material de sutura.
Ademds, Antonio de Pineda en 1791, describe que también
empleaban una clase de hormiga llamada "la arriera"™ la
cual aplicaban la cabeza a los bordes y permitiendo que
la hormiga los prendiera con sus pinzas, traa 1o cual se
le decapitaba dejando la cabeza prendida en a herida;
otras hormigas eran colocadas de similar manera a 1lo

largo de la herida.



Las heridas en casos de fordnculos, heridas infectadas
iguﬁl que los abscesos ya desbridados, eran lavadas con
orines ;umahos, prdctica compartida por buena parte de
los mds famosos cirujanos eurcpeos de la época y la cual
no dejaba de dar buenos resultados prdcticos, explicables
si tomamos en cuenta que en condiciones normales no
acarrea gérmenes y que, a mds del arrastre mecdnico dado

por el lavado, su decidez en relacidn con la propia de los

tejldos le proporaciona una clierta accidn antiséptica.

Otro remedio fue el zumo de penca de maguey cocida (Agave
sp.), llamado meulli, =se aplicaba sobre la herida a
manera de emplaste, incluso en casos de fracturas expues-
tas de las gue Sahagdn menciona las de la bdveda craneal,
o bien scbre heridas en los lablios, previamente sutura-
do. Reclentemente se han efectuado estudlos acerca de 1la
quimica y la efectividad real de este tipo de elemento y
se cree que posee una leve accidn antibidtica y mnuy
importante accidn fungostdtica ademds de acciones anti-
bidticas debidas tal vez a sus efectos sobre la tensidn

de superficie.

Otro elemento muy usado fue la matlalxfhitl (commetina
pdlida) que era el tratamiento de eleccidn en las heridas
de estocada, puialada o cuchillada "para que no pasme"™;
Oortf{z de Monteclaro resume que lo que se sabe hoy en dia
de 1las accliones farmacoldgicas de esta planta .es que
tiene una capacidad de provocar contraccidn del misculo

1iso, asf como ciertos efectos antinflamatorios.



En . los casos de fracturas, '/
inmobializarla hecho

aves.

En las fracturas de piles, qﬁe aé.ﬁ}aﬁaban de forma dife-
rente, se evitaba la.reduc&ién y 8e aplicaban polvos de
acocotli (Arroccacia atropurpirea) y tuna, 1la inmoviliza-
¢idén debia mantenerse durante 20 dfas, en caso de infla-
macién se puncionaba y aplicaba zazdlic (mentzelia
Hfspida) ¥y rafz de memetla. Si con esto po sanaba se
legraba el hueso y se encajaba un palec en el tuétano del
hueso para que quedara firme, se ataba bien y cerraba la
carne. Con esta sencillez describid el Franciscano
Sahagudn la aplicacidn de clavos intramedulares por parte

de los Cirujanos Mexicanos.

No se habla del uso de anestésicos para estas {nterven-
ciones tan agresivas, s8in embargo se sabe del uso de unos
polvos que 3e untabén en el cuerpo en sacrificios de
vietimas que quemaban vivas y es posible que se apoyaran

en eate conocimiento.

En el casc de las luxaciones, las manejaban presionando
con la mano en el lugar donde se encontraba el hueso
afectado. Un procedimiento muy particular, es el empleado
en este época para tratar la luxacidn temperomandibular
empleando eméticos, buscando que con el esfuerzo del
védmito y las fuerzas musculares puestas en juego regresa-

ra a su sitio el edndilo.



Frecuentamente se practicd la Cirugia Ocuiar, se extirpa-
ban pterigiones, que en ese entonces les llamaban "enra-
mado de 109'0303", lo cortaban y alzaban con una espina
poco a poco. Después del acto gquirdrgico era comin apli-
car leche de muJjer y zumo de plantas consideradas como

propiciadoras de upa buena cicatrizacidn y como antinfla-

matorios.

También se habla en el Cddice De la Cruz - Badiano del
raspado de la "catarata" con el empleoc tdpico de antin-

flamatorios.

A todo esto habrfa que agregar en el repertorio quirdr=
glco la desbridacidn de abscesocs y su manejoc previo con
emplastos, bizmas, untos maduratives y distintas sustan-
cias catalogadas como 'cicatrizantes" y cuyos efectos

reales estdn por estudiarse.



DEFINICION

Cicatrizacidn es el conjunto de procesos bioldgicos,
fisicoquimicos y celulares que se producen como respuestgi
de los tejidos a una lesidn y tiene como finalidad obte-
ner la recuperacidn funcicnal de los mismos mediante 1a‘
substitucidn de cdlulas muertas o lesionadas, por células
sanas. Este reemplazo de tejido lesionado o necrdtico
puede ser por células que derivan del parédnquima o bien
de elementos celulares del tejido conectiveo del (o estro-
ma mesenquimatoso) tejide dafiado. Cuando la cicatrizacidn
es acompaiiada principalmente por la proliferacidn de
elementos celulares del parénquina, el procesb se aenomi-
na REGENERACION y frecuentemente le sigue una restitucién
completa del tejide original. Cuando la contribucidn
principal 1la hacen elementos no especializados de tejido

conectivo el procesoc es llamade REPARACION.

Sin embarge, ambos conceptos involucran los mismos prin-

cipios de restitucidn de tejido dafiado.
CONCEPTOS DE REGENERACION Y REPARACION

REGENERACION.- De acuerdo a su capacidad de regenera-

cidén, las células del cuerpo se dividen en tres grupocs:

I - CELULAS LABILES, que son aquellas que sSe mul-
tiplican durante toda 1la vida -aun en condi-

ciones normales- como son las céiulas epite-



liales de piel y mucosas, c¢élulas de la médula

d3ea y cédlulas de los nddulos linfdticos,

La regeneracidn en este tipo de cé€lulas se
lleva a cabo, en 4§ procesos principalmente:
- Trombosis e inflamacidn

- Regeneracidn del. epitelic sobre la
zona denudada

- Multiplicacién de células nuevas

- Diferenciacidén del nuevo epitelio

La regeneracidn en este tipo de células princi-
pia Acon el fin de cubrir 1la superficie de 1la
zona denudada, la formacidn de un codgule de
fibrina y una red de c¢élulas sanguineas, mien-
tras que en los tejidos adyacentes se presenta
una aguda respuesta inflamatoria que alcanza su

nivel mdximo de las 24 2 36 horas.

En condiciones normales, las células basales
migran hacia la superficie del epitelio
conforme van madurando, pero durante la regene-
racidn, la reepitelizacidn de lz zona denudada
se lleva a cabo por migracidn de células madu-
ras de los bordes de 1la herida, estas células
maduras pierden sus caracteristicas de diferen-
ciacidn, 1la migracidn es lateral a manera de
"empalizadat®, tratando de cubrir la mayor can-

tidad de drea posible. A este proceso de



migracidn celular se le concce con el nombre
de quimiotaxis. Esta wmigracidn celular se
inicia una hora después de haberse producido la
lesidn y alcanza su mdxima actividad a las sels
horas. Una lesidn de 2 mms. de longitud estd

cubierta totalmente en 48 horas.

La proliferacidn celular, 1la inician 6«8 célu-
las tanto basales como maduras diferenciadas
que provienen de los mdrgenes de la herida,
esto es, de la epidermis original sana y otro
tanto, en menor cantidad, depende de la mitosis
de estas mismas células que ya se han extendido
sobre el drea denudada. La actividad mitdtica
es con el Fiﬁ de mantener una poblacidn celular
que reemplace a aquellas células perdidas por
la misma migracidn y también para mantener un

suministro de células para la misma.

Un factor que tiene gran importancia en 1la
regeneracidn de este tipo de células, es la
necesidad de una superficie sobre la cual pue-
dan "asentarse" las ¢£€lulas que migran, como lo
es la 1ldmina propia, por ejemplo. En el
supuesto caso en que ésta estuviese lesionada,
la migracidn celular se retardarfa. La activi-
dad mitdtica cesa una vez que las células

cubren el drea denudada.

10



La migracidén celular es a manera de socavado,
por debajo del codgulo que con anterioridad ya
se'habfa formado, se presume que es por accidén

fibrinolftica.

La multiplicacidn de nuevas célutas, prinecipia
tan pronto como el defecto se ha cubierto por
el nuevo epitelio de "emergencia" mencionado
anteriormente. Entonces 8se presentard por.
segunda vez actividad mitdtica. En esta oca-
sidn estrictamente confinada a la nueva epider-
mis y durard aproximadamente 24 horas, el pro-
pésito de esta nueva actividad mitdtica es
inicamente el de aumentar nuevas capas de cé-

lulas, adn indifirenciadas.

La diferenciacidn del nuevo epitelic comienza
aproximadamente al 4Yo. dfa, las nuevas células
se reacomodan en una capa superficial, en esta
capa las células ya empiezan a tomar las carac-
teristicas del tejido que estdn substituyendo,
mientras que al mismo tiempo se wva formando
una capa basal constitufda con células germi-
nales. A los 5~7 dfas la diferenciacidhn eatd
muy avanzada, las células ya toman la forma,
posicidn, presencla de grénulos] inclusiones,
cilios, ete. Este proceso de diferenciacién

>
puede durar hasta sels semanas.



II

En caso de existir estructuras especializadas,
tales como: gldndulas sudorfparas, cebdceas,
folfculos pilosos, ete, no habrd regeneracidn a
menos que existan restos viables de tales es-

tructuras en la dermis.

CELULAS ESTABLES, son aquellas células que
mantienen su capacidad de proliferacidn durante
la vida adulta, pero que por motivos fisiold-
gicos 1la regeneracidn cesa o disminuye en 1la
adolescencia. Estas células son 1las células
parenquimatosas del higado, pdncreas, rifidn,

gldndulas adrendrgicas y tircideas.

Un ejemplo de la regeneracidn de este tipo de
células es el hfgado, el cual despuéds de resec-
cidn quirdrglica o necrosis hepdtica por intoxi-
cacidn o envenenamiento tiene la facultad de
regenerarse. Los primeros estudios se hicieron
en 1890, por Ponfick en conejos, todos de peso
seme jante. Primero calculd el peso proporcio-
nal de cada uno de los ldébulos, para de esa
manera conocer la proporcidn que estaba extir-
pado. Los resultados fueron sorprendentes, ya
que a pesar de hacer una reaeccidn de casi el
90% del! Srgano, ocurrfa una regeneracidn acep~
table para vivir. Un 10% de hfgado, era de

esperarse imposible para sobrevivifF, pero segin
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los resultados de Ponfick el 10% probd ser
adecuado, tanto para sSus conejos como para
ratas y perros en estudios realizados por otros

investigadores.

Las c¢édlulas necrdticas son eliminadas mediante
lisis y fagocitos, excepto el estroma mesenqui-
matoso que se encuentra Integro. La prolifera-
cidn se presenta en los hepatocitos
sobrevivientes de cada ldébulo y nuevas células
migran hacia las zonas centrilobulares, esta
migracidn es guiada por el marco de la reticu-
lina, que normalmente soporte las columhas de
hepatotitos. En 2 semanas se presenta una
regeneracidn importante. En caso de presentar-
se la necrosis de nuevo, antes que el procesc
de regeneracidn termine, la regeneracidn serd
una restauracidn i;regular, esto es sin seguir
la arquitectura normal del higado. (Camerun

and Karumaratne).

CELULAS PERMANENTES, las células permanentes se
encuentran en el sistema nerviosc central vy
periférico, éste ya se ha formado completamente
al nacimiento por 1o que la regeneracidén es
casi imposible en este grupo de células, aquf

es donde se aplica el término REPARACION.



Sin embargo en la ultima década; el dogma de
los Espafioles neurobidlogoes Ramdén y Cajal,
quienes afirmaban que los nervios lesionados
del Sistema Nervioso Central (SNC) en mamifercs
adultos no podfan ser regenerados; estd siendo
debatida por investigaciones que muestran que
nervios maduros del! SNC pueden ser reparados
si se les dd el tratamiento adecuado. La repa-
racidn se lleva a cabo por medio de sustancilas
que estimulan el crecimiento del nervio, ya sea
mediante transplantes u otros medios artifi-
ciales. Ya se han realizado estudios en ra=-
tones, donde se les han hecho transplantes de
tejido nervioso fetal a otro en tejido nerviocsc
adulto. Los resultados hacen creer que algdn
difa se podrd ayudar a la regeneracidn de un
nervie que esté lesionado ya sea por trauma o

edad.

El Sistema Nervioso Humano es una vasta red de
billones de células nerviosas ~neuronas-
organizadas en dos componentes totalmente dis-
tintos, los Sistemas Nerviososa Central y Pe-
riférico. Cada wuna de estas neuronas utiliza
una senal para transmitirse, éata puede ser
eléctrica o quimica, ademds reciben y almacenan
enormes cantidades de informacidn de todas

partes del cuerpo, incluyendo la de otras

14



ﬁeqrqnas.' nEstas ;eﬁales'?iajan a través del
éxén“qﬁe:es un tubulo lafgo lleno de su fluido
;qué trénsporﬁa nutrientes y otras substancias
vitélgs, yé sea hacia o desde el cuerpo neuro-~

nal.

Los axones de las células del SNC estdn soste-
ni&os o soportados por células llamadas glia,
estas células se encuentran alrededor del axdn.
En el SNP, las células de Schwann, son en
cierta forma células glias también, ya que son
las principales responsables de la regeneracidn
total del nervio. Pero las células glia del

SNC, llamadas astrocitos por su forma de estre=

lla, se hallan adheridas de una manera mds
Tsuelta" al axdn de la neurona. S1 el tejido
del SNC se lesiona, comoc sucede comdnmente al

nivel de la espina dorsal, aparecerdn "brotes"
de nuevos nervios, perc no habrd crecimiento.
Es precisamente por 1la aparicidn de estos
brotes, que la ciencia se pregunta si es
posible crear las condicicnes 1dea}es para que

este crecimiento celular continde.

Durante los afios de 1950-31960 la Universidad de
St. Louis de Washington, aisld y purificdéd una
desconocida y grande protefina de las gldndulas

salivales de ratas, que al ser cultivadas con



nervios periféricos les estimulaba a la proli-
feracidn de brotes masivos de fibras nerviosas.
A esta sustancia se le ha llamado "Factor de
Crecimiento Nervioso™ (FCN), y desde entonces
se sabe que es secretada por una gran variedad
de células normales, incluso por células
cancerosas. En un experimiento que se realizd,
este factor se le aplied a las células cancero-
sas de un tumor de ratén, e inexplicablemente
detuvieron su divisidn y actuaron de una manera
semejante a la de una céliula nerviosa. Los
cientificos creen que existen otros factores de
crecimiento que probablemente sean secretados
por las células glia en respuesta a una agre-
3ién. El crecimiento del nervio es s8lo un
parte del proceso de regeneracidn; ya que los
nervios deben crecer sobre una *superficie™.,
Para un nervio periférico esta "superficie" o
matriz es la célula tubular de Schwann. En el
SNC los astrocites realizan una funcidn
seme jante durante el desarrollo embrionario del
mismo, pero ya adulto muere o se separa del
axdn dejando espacios, o puede ademds dejar de
producir tal factor. Albert Aguayo de la Uni-
versidad de McGill de Canadd afirma que sus
experimentos los encaminard hacia estos espa-
cios, esto es, crear puentes para unirlos de

nuevo.

16



Para ésto usd un segmento de una pulgada de
largo, de un nervio periférico de rata adulta
incluyendo sus c¢células de Swann para usarlas

como conducto de unidn.*

El material gue se usard como puente puede ser
inecluso artifieial, actualmente se estd usando
un gel compuesto de una proteina carbohidrata-
da. Tamblédn se cree que se puede tener éxito
con este polimero biodegradable, si se aplica
sobre el cuerpo celular del astrocito embrio-

nario.

Coma ya se menciond anteriormente la regeneracidn en el
VSNP es posible gracias a las células de Schwann, que
forman una especie de envoltura gelosa alrededor del axdn
proveyéndole de un tubo de aislamliento y a la vez de

estructura de soporte.

La regeneracidn en este sistema es menos limitada, en
este caso los extremos terminales de un nervio seccionade
se pueden volver a unir gracias a la proliferacién de las

células de Schwann y a los fibroblastos gue quedan en los

- Con este experimento Aguayo observd que la célula de
Schwann penetrd mds de dos milimetros dentro del
SNC, y demostréd que los axones de 1las neuronas
dafiadas se unfan gracias a estas célulaas.

17



extremos, principalmente del extremo distal.
Aproximadamente al tercer dia aparecen de 25 a 50
fibrillaa qué emergen del nervio leslionado c¢entral o
proximal mientras gque del extremo distal ademds de la
fagocitosis del axdn y de la mielina se presenta una

proliferacidn de las células de Schwann sobrevivientes.

'Aproximadamenbe a los 50 dias después de la lesidn, el
aspecto que presenta este extremo es el de una especie de
tdikulos 21lenos que no son mds que células de Schwann
elongadas. Simultdneamente varias fibras del extremo
proximal del nervio lesionado empiezan a penetrar en los
tUbulcs del extremo distal, una o las fibras que penetren
en estos tubos empezardn a aumentar de dfametro, hasta
formar su propla médula y desarrollar un nueve axdn
funcional. La funcidn, en ocasiones totalmente, se recu-
perard aproximadamente después de 20-40 difas y 1la regene-

racidén tiene un avance de 2-3 mms. por dfa.

El éxito de la regeneracién de un nervio tanto periférico
como centrai depende de la amplitud de la lesién entre
ambos extremos, ya que de esto depende la cantidad de
Mocjcatriz" que Se debe formar y el afrontamiento de los

extremos proximal-distal.



Regeneracidn de misculo.- La regeneracidén en el mdisculo
estriado es muy semejante a aguella que se realiza en el
SNP, estoe es-que cada fibra debe unirse de nuevo y formar
una unidad siempre y cuando hayé una parte razonable de

la misma.

La diferencia es que aqul el estroma mantiene "unidad" a
las fibras, aun después de la lesidn. E1 drea lesionada
primero se llena con un exudado fibrinoso que contiene
neutrdfilos y macrdfagos. Las porciones de fibras dana-
das son fagocitadas por 1los histiocitos del tejido adya-
centé. En este tejido la retraccidn es muy comin y puede

en algunos casos difieultar seriamente la regeneracidn,

Las fibras musculares responden al trauma hialinizdndose
el sarcoplasma y degenerdndose su ndcleo. . Existen
evidencias de que 1la moviligzacidn rdpida despuéds del
traumatismo preserva la funcidn del misculo mientras que
la inmobilizacidn la retarda. La cilcatrizacidén en
miscule se lleva a cabo mediante la formacidn de tejido
conectivo y 1la regeneracidn de haces de fibras muscu-

lares.

El1 tejido muscular es el dnico en convertir energia

quimica a energia mecdnica, para lo cual requiere de

elementos quimicos, tales como la miosina, actina vy
tropomiosina, los cuales estdn ubicados en filamentos
longitudinales separados entre si. Los filamentes de

miosina son gruesos y miden de 100 a 111 A y estdn
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separados 450 A y se extienden de un extremos de la banda
A a la otra. Los filamentos de actina son mds delgados,
miden de 40 a SO A de dfametro y se unen de la l{nea Z al

borde de la zona H.

La contraccidn muscular y acortamiento de 1las fibras

oturre comg resultado de la interdigitacidn de las

fibras.

La restauracidn de la arquitectura del mdsculc es muy
lenta ya que aunque las fibras ya se hayan unido, se
encuentran desorientadas durante aproximadamente tres

meses. La regeneracidn es independiente de la presencia

de fibras nerviosas.
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REPARACION.- La reparacidn se refiere al reemplazo de
defectos del tejido por tejido fibroso, por lo que en la
regeneracién' deberd restringirse al reemplazo de un solo
tipe de e¢élulas parenquimatosas por proliferacidn de

células sobrevivientes de la misma clase.

El ejemplo mds comin de reparacidn es la cicatrizacidn de
una herida, 1la reparacidn dependerd de dos aspectos
importantes: Formacidn de tejido de granulacidn y 1la

contracecidn de la herida.

E1 tejido de granulacidén es esencial en la reparacidn.
Es altamente vascular y celular, ademds en €1 se sinteti-
za la subsatancia fundamental y la coldgena. E1 tamadio de
la cicatriz es proporcional a la cantidad de tejidoc de

granulacidn formado.

La mayor parte de la informacidén sobre formacidn de
tejido de granulacidn es del estudio de E.R. y E.L.
tlark, quien microscépicamente observd los procesos que
se sucedian durante una herida en la cola del renacuajo y
de Sandison} guien estudid la reparacidn en tejidos de
mamiferos provocando heridas en el epitelio de la cara
interna de 1la oreja del conejo; lo cual permitid el
preoceso de reparacidn en la parte central de 1la misma, lo
que corresponde al drea de tejido extirpado del ofdo.
Después de la lesidn la parte central se cubrid de un
codgulo sangufneo que contenfa fibras de fibrina, eritro-

citos y algunos leucocitos. Durante el sigutente dfa o
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dos, la fibrina se hizo mds evidente, los eritroéitos
disminuyeron y la parte central se cubrid por una masa
granular de color café obscuro. Concordantemente con
estos cambios preliminares. aparecieron los macrdfagos
invadiendo el codgulo y fagocitando restos celulares,
fragmentos de fibrina y eritrocitos. Algunos macrdfagos
se fusionaron formando c¢élulas gigantes. La ingestidn
de fibrina se facilita por enzimas extracelulares secre-
tadas por los macr8fagos asi como por otras secretadas

por neutrdfilos desintegrados.

Poateriormente aparecen vasos qapilares que - se originan
de los vasos sangufineos de tejido de la periferia.. Hasta
la fecha se afirma que 1los capllares se forman gracizs a
la migracidn y mitosis de célqlas endoteliales que deri-
van de vasos sangufincecos adyacentes a la lesién.~ Las
células endoteliales que se encuentran cerca del borde de
los vasos sanguineos lesionados miéran a través de éste
mismo para formar pequefios brotes con prolongaciones muy
finas. Al principio estos capilares son sdélidos, rero

dentro de unas poeas horas desarrollan un lumen ¥y

transportan sangre, eritrocitos y plaquetas y algunos
leucocitos. Al principios estos capilares consisten sélo
de cdlulas endbteliales, pero dentro de algunos dfas

desarrollardn a arteriolas, verdaderos capilares o vénu-
las, posiblemente de acuerdo a la presidn Intravascular y
a la cantidad de corriente sangufnea. En 1las prdéximas

semanas 1lo0os nueves vasos continuardn su diferenciacidn
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hacia artérias, arteriolas, verdaderos capilares, vénulas
Yy venas. Mientras sucede esta diferenciacidn existe una
constante remodelacién de la vasculatura, consistente en
obliteracidn de muchos de los capilares iniciales, con 1la
consecuente ausencia de riego sanguineo a través de
dichos vaso. E1l proceso empieza con una diaminucidn del
dfametro ¥y después coh pérdida del lumen. Posteriormente
aparecen nervios vasomotores en las arteriolas aproxima-
damente a los 2 8 3 dfas después de la formacidn de ca-
nales endoteliales. Ademds principia el desarrollo de
células - musculares dentro de la pared vascular, 1lo que
leg dard tone, pero la contraccidn no se hace evidente
hasta que las células sean alcanzadas por terminaciones

vasomotoras.

Sin embargo, se desconocfa el medio por el cual el proce-
so0 de cicatrizacidn provocaba o estimulaba la formacidn
de nuevos vasos sanguineos después de producirse una
herida. Recientemente, en octubre de 1985 el Dr. Bert L.
Vallee y Cols. de la Harvard Medical Sechool, despuds de
10 atfios de-investigaciones afirmaron haber aislado y
purificado una proteina humana que induce la formacidn de
vasos sanguineos. Vallee y Cols. la llamaron angio-

genina.

Al principlo la proteina se aislé en cantidades {nfimas
del colon canceroso de un humano, asf{ come también se

encontrd en el higado humano.
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Vallee y Cols. probaron lo anterior inyectandec angiogeni-
na a huevos de gallina fertilizados y en cérneas de
conejos, tejidos en los cuales, normalmente, no hay vasos
sanguineos, entonces descubrieron que después de haber

inyectado la protefina de desarrollaban nuevos brotes de

vasos capilares. La angiogenina es una protefna consti-
tuida de una cadena simple de 123 aminodcidos. Vallee y
Cols., mediante métodos sofisticados de Ingenierfa

Genética reconstruyd en el laboratorioc el gene que dirige
la fabricacidn de esta proteina en el organismo, haciendo
posible con esto la produccidn en masa de esta proteina.
Esto serd posible gracias a técnicas de recombinacidn de
DNA, por lo que habrd mayores cantidades de esta protefna

para futuros y mds amplios estudios sobre la misma.

La importancia de este descubrimiento podria llevar al
desarrollo de medicamentos que estimularan el riego san-
gufneo en el misculo cardfaco, por ejemplo, en casos de
ataques cardfacos, angina de pecho, mejoramiento de 1a
circulacién en accidentes cerebro-~vasculares. De 1la
misma forma, también al estimular esta proteina se podrfa
acelerar el proceso de clcatrizacidn, especialmente en el
caso de fracturas de hueso y ruptura de tendones, tomando
en cuenta que en estos tejidos la reparacidn es lenta
debido al escaso riego sanguineo que tienen estos teji-
dos. Inversamente, si se bloqueara la produccidn de
angiogenina, podrfa ser muy dtil en el tratamiento del

cdncer y otras enfermedades que dependen de la formacidn
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ae nuevos vasos sangufineos. Lo mismo podrfa aplicarse en
el caso de los tumores, los cuales no crecen a menos que
establezcan éu propio suministro sangufineo. Ademds, con
los adelantos de la tecnologfa actual, se podrfan produ-
cir los anticuerpos necesarios para que se inhiba o

bloquee el efecto de la angiogenina.

El interferir en 1la aceidn de 1la anglogenina podrfa
también ayudar en el tratamiento de la artritis reuma-
toide, psoriasis, y en la retinopatfia diabética, incluso

podria usarse como un nuevo método de control mnatal.

La proliferacidn de vasos linfiticos es muy semejante a
la manera en que se desarrollan los vasos sanguincos

aungue el proceso es mds lento y menos ldbil.
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BIOLOGIA DE LA CICATRIZACION

Es indispensable un conocimiento preciso de los mecanis-
mos de cilcatrizacidn para estar en condiciones de elabo-

rar un tratamiento quirirgico 1ldgico.

En este capftulo se describirdn los procesos biolégicos
mds importantes de reparacidn tisular y los factores que
influyen en los procesos de ¢icatrizacidn. Eatos

procesos incluyen:

- Metabolismo de la coldgena
- Contraccidn de la herida

- Epitelizacidn

- Inflamacidn
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METABOLISMO DE LA COLAGENA

La colégena- se define en griego como Kolla (cola de
pegar) y guennan (engendrar o producir). La coldgena es
una protefina fibrosa del tejido conjuntivo, producida por
el fibroblasto, es la mds abundante de todas 1las
protefnas. Es muy comin y constituye alrededor de wun
tercio o mds de la protefna total del cuerpo. Las
fibrililas de coldgena ae hallan dispuestas de modos dife-
rentes que dependen de la funcidn bioldgica del tipo
particular de tejido conjuntive. La coldgena ademds,

provee soporte celular.

Las propledades fisico-quimicas de las coldgenas conoci-
das nos dan las bases para su clasificacidn:
Grupo 1: Cadena con masa

molecular de = 95.000 I, IT, 11X, V y K.

Campo helicoidal
continuo de 300 nm.

Grupo 2: Cadena con masa
molecular de = 95.000
Campo helicoidal separado Iv, VI, VII Y VIIT
por segmentos no helicoi-
dales.

Grupo 3: Cadena 95.00 ——» IX y X

Las moléculas del Grupo 13 I, II y III estdn muy relacio-
nadas y casl todo consiste en una <cadena helicoidal

simple de aproximadamente 300 nm. de longitud. Cumplen
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coh los criterios de que forman agregados fibrosos. Son
las que van a formar a los principales constituyentes de
las fibras de la coldgena. Las moléculas del Grupo 1~I se
hacia en plel, tendones, hueso, dentina, ligamentos,
aponeuresis, vasos sanguineos y utera. Los tipos II se
localizan en cartilago, los tipos III se observan en los
mismeos tejidos que I, excepto hueso y tendén, abundante
en vasos sanguineos, tracto gastrointestinal y plel fe-
tal. Se 1le considera una coldgena fetal y se cree se
sintetiza por el tejido de granulacidn que se fo;ma por
heridas de piel en pequefas cantidades. De los tipos V y

K se conoce poco de ellas.

El Grupo 2: Parece que no participa en la formacién de
fibras debido a que en la coldgena No. IV, se observa en
su conformacidn miltiples regiones no helipticas y con

una longitud de mds de 400 nm,

Las moléculas tipo VI, su campo helicoidal es muy corto
es menor de 140 nm, no ha sido eatudiada adn completamen-
te. Los agregades no son capaces de formar fibras conven-

cionales.

Las moléculas tipo VII, su longitud es de mds de U450 nm y
sédlo una porcidn muy pequefia de su longitud mantiene una

conformacicdn de triple hélice.

La naturaleza de los agregados formados por coldgena del

tipo VII, VIII SE DESCONOQCEN.
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Por dltimo el GRUPO 3: 1N y X, no tiene 1a longitud

requerida para formar fibras de coldgena.

En vista de las consideraciones anteriores la informacidén
dada se dd con respecto a las coldgenas del tipo 1 y de
éstas adlo la 1, 11, y 111. Ya que como ya dije son las
dnicas capaces de tener los pardmetros moleculares regue-

ridos para la formacidn de fibras de coldgena, que son:

1.= Capaclidad de formar agregado supramoleculares en

espacios extracelulares.

2.—- Se observa que tienen el modelo estructural de
Smith, que propone un modelo estructural con perio-
dicidad axial (significa que en toda su longitud
muestra unidades de moléculas de tropocoldgena a lo
largo de una hilera de fibras sin estar conectadas
una con otra por sus extremos, Existe una brecha de
cerca de U000 A entre el final de una moléecula de

tropocoligeno y 21 comienzo de otra).

Tode esto en forma escalonada. Cada escalén estd
desplazado un cuarto de la longitud de 1la molécula

de tropocoldgena hacia la derecha.

Siempre presenta un estriamiento transversal en 1la

cual la distancia repetida es de unes 60 a 70 nm.

3.~ Las moléculas deben ser capaces de asumir y mantener

una conformacidn semejante a una varilla.

29



4.~ Deben contener distribuidas regularmente sitics de
interaccidn que no sdlo permitan agregados laterales
sino que ademds especifiquen el desplazamiento entre

moléculas vecinas.

.5.- La longitud de las moléculas deben tener una longi-
tud de cuando menos 260 nm pero no mds de 340 aom,
ésta es la minima requerida que permite a las
moléculas actuar recfprocamente con 4 moléculas

adicionales.

Segtin estudios realizados por Stearns hace 40 ahos, de-
muestran que la colégenales sintetizada por los . fibro-
blastos principalmente ¥y expulsada de dstos hacia los
espaciocs extracelulares del tejido <conective, aungue
también es sintetizada por osteoblastos y condroblastos.
burante el proceso de cicatrizacidn el miofibroblasto es
el encargado de secretar coldgena, que es distinto del
que sSe ehcuentra ordinariamente en el tejido conectivo.
Esto es que en 1la dermis normal no lesionada, se
establece un equilibrio entre la sfintesis y la degrada-
cidn de la coldgena, sin embargo, después de ocurrir 1la
herida, los 1findices de sintesis y degradacidn suben y
bajan de tal manera que una cantidad suficiente de cold-
gena es sintetizada, entrecruzada, depositada y eliminada
para dar fuerza e integridad a la herida, sin formacidn

excesiva de tejido cicatrizal.

30



El1 proceso intracelular de la formacidn de coldgena ha
sido documentado en varios estudios que se han realizade
én el microsbopio electédnico autoradiogrdfico. El pri-
mer estadio es el ribosomal, que involucra la sintesis de
tres cadenas polipeptfdicas, cada una, al parecer, requi-

riendo de un RNA mensajero por separado.

Estas cadenas peptidicas reciben el nombre de cadenas
alfa, tienen 1la misma longitud con repetidas secuencias
de aminodcidos: La glicina aparece siempre en la tercera
posicidn de cada cadena, pero no asi los demds, ya que en
las tres cadenas alfa no son idénticos 1los demd s
aminodcidos, esta observacidn ha llevado al descubrimien-
to de diferentes tipos de coldgena basados precisamente
en la composicidn o secuencia de estos aminodcidos en las

cadenas alfa.

Las cadenas polipeptfdicas son ricas en los amincdcidos
prolina y lisinﬁ y durante el primer estadio é€stos son
convertidos a hidroxiprolina e hidroxilisina por las
enzimas 1lisil y prolil hidroxilasas. La hidroxilacidn
anterior requiere de la presencia de hierro, oxigeno, una
substancia reductora tal como el ascorbato o dcido
ascdrbido y el alfa-cetoglutarato. Cualquier deficiencia
o ausencia de alguno de ellos, impide la sfntesis de
colégepa in vitro, y existe evidencia que la deficiencia
de deido ascdrbico e hipoxia en vivo puede resultar en

efectos adversos en la cicatrizacidn.
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El alfa~cetoglutarato es estequiométricamente descarboxi-
l?do a succinato durante la sintesis de hidroxiprolina e
hidroxilisina. Estos dos aminodcidos son virtualmente
dnicos para 1la <coldgena y e3 uno de los factores mds
dtiles en los estudios que se hacep sobre la bioquimica
de la coldgena. Estos aminodcidos de hidroxiprolina e
hidroxilisina son virtualmente Unicos en el metabolismo
de la coldgena, La hidroxilacidn completa de la prolina
y 1isina no es necesaria para la liberacidén de las cade-
nas alfa de los ribosomas intracelulares. La hidroxila-
cidn puede ocurrir después de este estadfo, pero si 1la
hidroxilaeidn es incompleta resultard en una acumulacidn
intracelular de una protefna precursora de la coldgena
llamada protocoldgena. Parece ser que esta Ultima pro-
tefna se forma cuando durante la sintesis de coldgena se

presenta hipoxia o deficiencia de dcido ascérbico.

La coldgena es una glicoprotefna formada por residucs de
»galactosil y glucosil-galactosil unidos por enlaces O0O-
glucosidicos al grupo hidroxil de la hidroxilisina, en
caso de fallar la hidroxilacidn de la lisina resultard en
falta de glicosilacidn. Las enzimas UDP- galactosil
tranferasa y UDP-glucosil transferasa también se requie-

ren par la glicosilacién de la ¢oldgena.

Las cadenas polipeptfdicas hidroxiladas de coldgena son
liberadas de los ribosomas, ocurre la glicosilacidn, y

entonces las cadenas se unen para formar la molécula de
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coldgena; Las tres cadenas alfa se unen formando una
triple configuracidn helicoidal. La molécula es expul-
sada del fibroblasto en esta forma, recibiendo el nombre
de tropocoldgena. El proceso de expulsidn de la molécula
de coldgena dentro del fibroblasto hacia el espacio ex-
tracelular requiere de energfa, y el medio por el cual la

recibe es el adenosin trifosfato.

La ccldgena en su fase final, en presencia de la tropoco-
ldgena puede ser soluble, en presencia de soluciones
galinas ya que las cadenas peptidicas que conforman 1la
molécula se mantienen Jjuntas mediantes fuerzas electros-
tdticas débiles. La tropocoldgena desaparece rdpidamente,
adn cuando exista una rdpida sintesis de coldgena, como
sucede en las lases tempranas de la <cicatrizacidn. Tan
pronto como 8e forma la tropocoldgena, sus moléculas
empiezan a unirse mediante enlaces cruzados con otras
moléculas, esto sucede gracias a la atraccidn que ejercen
108 grupos hidroxil de cada moléculo, y para el cirujano,
la parte importante no es la sintesls de la coldgena sino
la formacidn de estos enlaces cruzados ya que son loa que

dardn fuerza e integridad en la reparacidn.

El desarrollo de la coldgena madura provee a los tejidos
de Fuerza mecdnica y aunque la coldgena es una proteina
muy estable, ne es inerte, ya que segin estudios
radioisotdpicos que se han hecho en tejidos, muestran que

hay un cambioc constante en esta proteinaj; el fndice de
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sfntesis y lisis de coldgena es variable en diferentes
tejidos. Asf, hasta la fecha se han identificado varias
colagenasas que son capaces de destruir la coldgena dé
diferentes tejidos. Estas enzimas parecen ser especifi-
cas para cada tejido y atacan a la molécula de coldgena
en un sitio especifico. Sin embargo la degradacidn de
coldgena no sdle la realizan las colagenasas anteriores,
ya que solamente la tropocolagena es suceptible a lisis
por la colagenasa, y otras enzimas, probablemente liso-

sémicas, deben iniciar el proceso de colagenolisis.

El fibroblasto ademds de originar fibras secreta substan-
cia fundamental. Se cree que provienen de las Eélulas
mesenquimatosas de la regidn, el fibroblasto es la célula
que existe en mayor nuimero en casi todos 1los tejidos
laxos de 1la economia. Tiene un citoplasma pdlido
abundante basdfileo rodeando a su nidcleo. Desde el cuerpo
celular principal, se extienden prolongaciones no tan
baséfilas a considerables distancias, cuando €ste estd
activo puede verse un nucléolo prominente. La proteina
sintetizada per el fibreblasto activo pudiera ser pro-
teina en crecimiento para formacidn de mds fibroblastos o
protefna destinada a la secresidn, produccidn de sustan-

cias intercelulares, o ambas.

Experimentos indican que los fibroblastos nuevos repara-
dos no se producen a nivel de fibrocitos viejos, sino en

eélulas menos diferenciadas en relacién estrecha con

34



pequefios vasos sanguineos denominados células perivascu-

lares. Ross y cols. consideran que los fibroblastos que
reparan una herida son de origen local, esto es de las
células perivasculares, o mesenquimatosas pluripoten-

ciales que son células menos diferenciadas que los fibro-

blastos y que pueden ser precursores de ellos.

El1 fibroblasto en los bordes de la herida experimenta un
crecimiento notable y se torna estrellado o polimorfo en
tante gue &l monocito y el macrdéfago adquieren scuddpodos
mis grandes. La mayor parte de los datos apoyan la
nocidn de que el fibroblasto proviene de fibroblastos
locales y no por fibrocitos que se encuentran en 1los

tejidos sanos adyacentes al drea lesionada.

Ademds, se ha comprobado que las fibrillas en sitio
extracelular aumentan de didmetro segun la edad, lo cual
cugieren qde la fibrilla se desarrolla fuera de las
células y que no nace con su tamafio ya completa dentro
del fibroblasto. Ezto es que el fibroblasto secreta
precursores solubles de coldgena y que la conglomeracidn

o polimerizacién finales ocurren extracelularmente.

35




" CONTRACCION -DE LA HERIDA

:Lé contraccidd_de‘ia_hehidé'principia después de algunos
dias y se contiﬁﬁa duranﬁe varias semanas. Algunas veces
la magnitud de fai contraccidn llega a ocupar aproximada-
mente el 20 a 30% del drea de la herida original. Ini-
cialmente se decia que la deéshidratacidn era el factor
desencadenante que contribufa a la contracecidn, aunque
despuds se <confirmdéd que ésto se debia al proceso de
maduracidén de la coldgena. Posteriormente estas teorfas
fueron deshechadas debide al hecho de que la contraccién
sucedfa a pesar de que la cantidad de tejido de granula-
cidn fuese insignificante. Ademds se realizaron estu-
dios en animales escorbiticos donde la cantidad de cold=-
gena era minima y el resultado fue que la contraccidn se
llevaba a cabo de la misma forma que en los grupos con-

trel normales.

8in embargo, el enigma en relacidn al elemento
responsable de la contraccidn parece haberse dilueidado
recientemente por Majno y colaboradores. Ma jno realizé
estudios haciendo heridas en piel de rata y observé que a
partir del tercer dfa, la cantidad de fibroblastos aumen-
taba y que entre el 7 y 2! dfas dependiendo del tipo de
lesidn, se observaban 3 modificaciones morfoldgicas en
los fibroblastos del tejido de granulacidn:

1) Haces de fibrillas en el citoplasma, asemejdndose a

las células musculares, asf como también se obserba-
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ban dreas opacas entre 1los haces o entre el plasma=-

lema simulando "sitios de adherencia o unidén'.

2) Indentaciones en el nicleo, comparables a aquellas
observadas en la membrana nuclear de c¢élulas de

midsculos contrdetiles y

3) La superficie de las células fibroblastos presenta
numerosas conecciones intercelulares semejantes a

desmosomas.

La semejanza morfoldgica de estos fibroblastos modifica-
dos a células musculares se apoya eh diversos estudios.
El citoplasma de estos fibroblastos modificados presentan
parecido con aquél de las células musculares humanas. Aun
mds, al observar el tejido de granulacidn se obtuvieron
cantidades de actomiosina (con la misma actividad que el
ATP) similar a aquella que se obtenfa del ttero de ratas
prefiadas. Los resultados, por lo tante indican que los
fibroblastos modificados ("miofibroblaates'") son los
preoponsables del proceso de contraceidn del tejido de
granulacidn en la cleatrizacidn de las heridas. Ya se
han 1identificado miofibroblastos similares en tejido de

graqulacidn de lesiones humanas.

La hipStesis propuesta con mds frecuencia es que los
miofibroblastos son las células contrdfctiles causantes y
que la coldgena es la que sujeta en posicidn los tejidos

que acaban de contraerse.
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Los estudios realizados por Madden indican que la inhibi-
cién de la contraccidén de los musculos liscs podria
prevenir la contractura. Sin embargo, no existe un mé=-

todo que tenga aplicacidén clifnica satisfactoria,.
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EPITELIZACION
La 1integridad del epitelio se mantiene por renovacidn
constante de ios elementos perdidos, por migracidn vy
proliferacién de células de reserva. Al desaparecer las
céiulas epiteliales por una lesidn, puede ocurrir 1la
reconstruccidn completa al reproducirse células conserva-
das en los bordes y dependiendc del tamafic de la lesidn

asi serd de rdpida e inmediata la regeneracidn.

Ordman y Gillman, 1966, han comprobado que el epitelio de
la piel del cerdo se clerra completamente scbre una
incisidn en un tiempo de 24 horas. Cuando la lesién que
se ha producido es profunda y excavada (por ejemplo en la
dlcera) 1la regeneracidn epitelial $olo llega a su fin
cuando se ha llenado el defecto. El crecimiente de este
estroma de sostén se explicard en el capftuloc de cicatri=-

zacidn por segunda intencidn.

EL fendmeno de epitelizacidn es el mds importante durante
el proceso de cicatrizacidn de una herida y consiste en
la mitosis y migracidn de células eﬁiteliales conservadas
en los bordes de la herida para devolverle su 1ﬁtesridad

a la piel parcialmente destrufda.

Con el fin de acelerar el procesc de epitelizacién, se
han utilizado diferentes tipos de apdsitos y _productos

farmacoldgicos, pero actualmente se ha comprobado gque las
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curas hidrdfobas en vez de hidréfilas son las

para acelarar la epitelizacidn.
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INFLAMACION

La rotura local de la relacidn intercelular y la pérdida
de contacto suele ser el primer efecto de una lesidn a
partir de la «cual se inicia el procesc de curacidn,
siendo la respuesta inflamatoria la primera fase de todo

este proceso.

En cualquier lesidn tisular, sin importar su naturaleza,

aean incisiones, de origen traumdtico, por quemaduras,
infecciones, heridas limpias o infectadas, ete., la res-
puesta tiene un mismo esquema fundamental, pero con va-

riantes particulares inherentes al tipo de traumatismo y
al tipo de tejido lesionado. En la actualidad no cabe
duda que la reaccidn inflamatoria que sigue a cualquier
tipo de lesidn tisular es parte vital del proceso de
cicatrizacién. El aforismo no inflamacidn/no <cicatriza-
cidn sigue siendo vdlido, en realidad 1la inflamacifn

normal es el mejor aliado del Cirujanoc Dentista.

Tomande como ejemplo una herida incisa, que es la mds
frecuente de todas las lesiones que se producen en el
cuerpo humano, a continuacidn se presenta la secuencia de

cambios que siguen en la respuesta inflamatoria.

Con fines de brevedad y para facilitar su c¢omprensidn,

dividiremos a la respuesta inflamatorla en tres fases:

- Primera fase, inflamatoria o del substrato.

- Segunda fase, proliferativa o de {ibroplasia.
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C- Tercera fase, vregenerativa o de clcatrizacidn.

tardfa.

La primera fase dura de hasta algunas horas a y dfas 'y
por 1los cambios celulares y bioquimicos iniciales sim;—
lares a una respuesta inflamatoria se les conoce con . el
nombre se substrato. Esta fase a su vez la dividimos en
tres subfases, y éstas son:

- SUBFASE HUMORAL

- SUBFASE ENZIMATICA

- SUBFASE CELULAR

Desde un punto de vista cronoldgico, estas subfases no se
suceden sSecuencialmente, sino que se interrelacionan

entre sf.

SUBFASE HUMORAL, esta etapa se caracteriza por la presen-
cia de una serie de mediadores quimicos que pueden ser de
origen exdgeno, por ejemplo los productos liberadoes por
gérmenes, o bien de origen enddgeno, estc es provenir del
plasma y de los tejidos. Estos mediadores son liberados
hacia los l{quidos tisulares difundiéndose alrededor de

capilares y vénulas provocando cambios vasculares, tales

como un aumento de la permeabilidad capilar y una vasodl-

latacidn de la microcirculacidn. El propdsito de estos

cambios vasculares es principalmente: a) E1 proveer de un
mayor aporte sangufneo al drea inflamada, dotdndola de
células fagociticas {leucocitos) y protefnas plasmdticas,

elementos eruciales para 1la respuesta 'inmunoldgiCa,
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nutrientes, factores de la coagulacidn y ademds elimina-
cidén de restos necrdticos y exceso de 1fquidos. Esta
sangre ge acumula por debajo de la epidermis provocande
que la piel se torne roja y con sensacidn de calor a 1la
palpacidn; ¥y 2) Un aumento de la permeabilidad, lo que
asegura la entrada de protefnas plasmdticas, que en con-
diciones normales de las membranas capilares no permiti-
rfan su paso. A su vez hay salida de 1fquidos, los
cuales se acumulan alrededor del drea lesionada, produ-

ciéndose el edema.

Al mismo tiempo, 105 primercs cambios celulares que se
producen son el depésito de elementes formes de 1a sangre
y del plasma en la super{icie de la herida con formacidn
de codgulos; la fibrina y plaquetas especificamente,
emigran hacia las paredes de la herida para adherirse a
los capilares 1lesionados y pfopiciar la formacidn de
microtrombos; ésta es la reaccidén mds temprana a la
lesidn y constituye un estimulador rdpido a %a herida,
ademds la conversidn de fibrindgeno a fibrina proporciona
un elemento estimulante a los macrdéfagos y de los pe=-
quefios péptidos que son substancias quimiotdcticas de los
leucocitos, los cuales son liberados durante la polimeri-
zacidn de la fibrina. En esta subfase humoral, segin
investigaciones de Ward, 1981, la respuesta inflamatoria
estd condicionada por una serie de mediadores bioquimicos
que intervienen en los mecanismos de la permeabilidad

vascular, algunos son: -
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a)

b)

El

Aminas vasoactivas: Como son la histamina y seroto-

nina sintetizadas y almacenadas en los baséfiles,
particuiarmente en los mastocitos y en las plaque-
tas. S6lo ejercen sus efectos cuando ocurre una
lesidn que las libera al liquido tisular, convir-
tiéndolas en los primeros mediadores, su efecto es
transitorio. Producen constriccidn arteriolar se-~

guida de una vagsodilatacidn local y un aumen-

to de la permeabilidad capilar.

Péptidos vasoactivos, estas substancias, también
aumentan la permeabilidad capilar e incluyen a la
bradicina, molécula que consiste de 9 aminodcidos ¥y
la cual al ser liberada estimula los receptores del
dolor por un mecanismo que adn se desconoce. El
dolor, puede también ser debido al desplazamiento de
tejidos por aumenté del tamafio de las cédlulas aun

cuando €ste sea transitorio.

Las leucocininas, que son mediadores quimiotdcticos

que promueven la movilidad de los leucocitos.

Los péptidos catidnicos derivados de los grdnulos

lisosdmicos de los neutrdfilos, principalmente C3a Y
C5a que son subproductos del Complemento y poseen

una gran actividad quimiotdctica y espamdgena.

sistema de las cininas, funciona como regulador del

riego sangufineo a estructuras glandulares. Las cindinas
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‘son pequenos polipéptidos cuyos efectos son principalmen-
te sobre la musculatura vascular y muy semejantes a 1los
de la histamina, esto es mantlene el aumento de la per-

meabilidad y la vasodilatacidn hasta que la calicrefna es

inactivada por su propio complejo inhibidor. En asfnte-
sis, las cininas son potentes agentes gquimiotdcticos,
cuyo origen es de la siguiente manera: En el plasma
existe una enzima llamada calierefna, 1la <c¢ual estd
presente normalmente en forma inactiva, pero cuandoe es
activada, provoca la liberacidén de las cininas, que tie-
nen su origen a partir del cinindgeno, protefna‘que se

encuentra también normalmente en el plasma.

En ausencia de respuestas especificas inmunoldgicas, otro

activador importante de la calicreina es una substancia
1 .

quimica que tiene un papel importante en la hemostasis,

el Factor de Hageman. Este factor, por si mismo es inac-

tivo, se activa localmente, por contactoc con superficles
vasculares que se encuentren alteradas. Una vez activado
cataliza los primeros pasos, que llevan tanto a la forma-
cidn del codgulec como de plasmina. Por lo que, en sfn-
tesis, es un factor importante en la activacidn de 1la
enzima clave para el sistema de generacidén de cininas ¥
por lo mismo contribuye en las primeras fases de 1la
respuesta inflamatoria. Ademds de encontrarse en el
plasma, la calicreina en forma activa también se encuen-

tra en otros tejidos, asi como en los neutréfilos.
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Una vez que la respuesta inflamatoria se ha iniciado, la
calicrefna presente en los tejidos del drea lesionada se
activa y pkoduce la liberacidn de Cininasa, cabe hacer
notar que laé cininas también tienen efectos sobre las
neuronas terminales, de ahi{ que estdn muy relacionédas

con el dolor asociado a la inflamacidn.

El efecto de estos mediadores es de 4-b6b horas, después
del traumatismo, este efecto parece deberse al

sistema calicrefina-cinina activado por la histamina. La

accidn de las cininas mantiene el aumento de la permeabi-’
lidad y 1l1la vasolidatacidn hasta que la caliecrefna es

inactivada por su propio complejo inhibidor.

La mayorfia de los autores no consideran una subfase
enziméticé independiente y agrupan las enzimas (como 1los
dcidos lipogénicos, prostaglandinas, etc.) dentro de los
mediadores quimicos, sin embargo, nosotros laslinclufmos

en una etapa o subfase que denomipamos enzimdgtica.

SUBFASE ENZIMATICA, ademés de los cambios vasculares en
la lesidn lobal, también se produce una seria de altera-
ciones en las mismas células lesionadas por accidn de los
mediadores quimicos que también actdn sobre las células
intactas de la regidén afectada. Las enzimas intracelu-
lares pueden proceder ya‘sea de ias células lesionadas o
bien por las células intactas bajo influencia de las
substancias vasocactivas (histamina, bradicinina, S-hidro-

xitriptamina o serotonina y las prostaglandinas), las
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cuales actudan sobre sus membranas celulares y sobre sus
procesos metabdlicos. Las enzimas liscsémicas: Foafata-
sa dcida, betaglucordnido, catepsina, etc. liberadas por
células indemnes vecinas a la zona lesionada, algunas
penetran en las vacuolas de los fagocitos y otras pasan
al espacio extracelular, las consecuencias funcionales
del paso de estas enzimas del espacio extragcelular al
espacioc intracelular aun se desconocen, probablemente
suministren energfa que se requiera para reparar o rege-

nerar los tejidos lesionados.

En publicaciones recientes se ha puesto de relieve la
importancia de las prostaglandinas en ia inflaﬁacién,
habiéndose sefialado especialmente las prostaglandinas de
la serie E1 ¥y E2-como causa de una reapuesta vascular mas
prolongada. Se originan debido a la accidén de los fago~-
eitos activos por 13 liberacidn de la fosfépasa A sobre
las membrana celular, ésta genera dcido araquidénico y
pone en marcha el proceso del que depende la formacidn de
las prostaglandinas. Se ha demostrado que estas
prostaglandinas actdan directamente como mediadores o
potenciando la acecidn de la bradicinima ¥y en menor grado

la de la histamina.

SUBFASE CELULAR, en esta subfase las primeras c¢élulas
inflamatorias que aparecen son los granulbcitos polimor=-
fonucleares, neutrdéfilos, sin los cuales no hay un con-
trol eficaz de la sepsis. Empiezan a aparecer dentro de

loa 30 a 60 minutos después de iniciarase la respuesta
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inflahatcria, e inmediatamente se adhieren a la superfi-
cie interna. del endotelio, la cual se torna "pega josa"
como respuesta al trauma, Se desconoce el mecanismo por

el cual el endotelio se vuelve '"pegajoso'.

Una . vez que se adhieren a la superficie empiezan a
desplazarse con movimientos ameboideos, fendmeno. que
recibe el nombre de diapedesis. Una vez gque el leucocite
se ha adherido al endotelio, inserta una de sus proyec-
ciones amiboides entre dos células endoteliales, hasta
gque el neutréfilo ha entrado completamente al intersti-
cio. Las alteraciones en la estructura del vaso que se
describieron anteriormente, probablemente faciliten este
proceso del neutrdflileo o simplemente con la fuerza del
movimiento ameboideo del neutrdéfilo, éste separe la unidn
de 1las células endoteliales del vaso y por este medio
grandgs cantidades de neutrdfiles migren hacia el drea
inflamada y de esta manera llegar hasta los microbios.
Tode este proceso es conocido con el nombre de quimiota-

xis.

Luego aparecen los monocitos y una vez que han llegado al
ktejido dafiado se tranaforman a macrdfagos, mientgas que
los histiocitos normalmente presentes en el tejido ya han
empezado a multiplicarse por mitosis y empiezan a movili-

zarse.
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Los neutrdfiles, al principlo predominantes en 1la fase
temprana de la inflamacidén, desaparecen mds rdpldamente
que las otras células. La fagocitosis es 1la funcidn
fundamental de la respuesta inflamatoriag y ese aumento en
el aporte sanguineo, permeabilidad celular y diapedesis
sirven sdlo para asegurar la presencia de cantidades
adecuadas de fagocitos y también para proporcionar el
medio ambiente que 3e necesita para que realicen su

funcidn.

Las udltimas c¢élulas en aparecer son los linfocitos,
quienes producirdn anticuerpos especifices, diferencidn-
dose mds tarde a células plasmdticas. También hay.muchos
factores del complemento, especificamente G1 y G9, que

tienen una importante participacidn.

Antes se pensaba que las células inflamatorias servian
Unicamente para erradicar las bacteriasg; pero estudios
mds recientes, como los de Leiboviech y Ross y de otros
autores, han demostrade que los macréfagos también inter-
vienen en la induccidn de la sfntesis de la celdgena. La
deplecidén de macréfagos de la herida disminuye considera-

blemente el depdsito de coldgena.

Pebido al estfmulo que presenta la solucidn de continui-
dad de la herida, hay una proliferacién de fibroblastos,

células epiteliales y endoteliales en el drea local.
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En los drganocs o tejidos humanos que han perdido su
capacidad de, regenerar sus propilas células, la cicatriza-
cidn se hace en gran parte por tejido conectivo para
suplir defectos o unir bordes. Los macréfagos que migran
y se establecen al final de 1a fase inflamatoria parecen
desempefar un papel importante al estimular la actividad
de sintesis en los fibroblastos y por otra parte los

macréfagos producen substancias que esatimulan la forma-

cidn de coldgeno.

SEGUNDA FASE PROLIFERATIVA O DE FIBROBLASTICA.- Esta fase
dura aproximadamente desde el 5o. al 200. dfia y se carac-

teriza por una rdpida fibroplasia sustentada por el

fibroblasto y la coldgena.

La coldgena es el tejldo mds importante en esta fase, por
lc qgque su metabolismo se describid anteriormente en ca-

pitulo por separado.

TERCERA FASE REGENERATIVA O DE DE CICATRIZACION TARDIA.-
Es el dJltimo estadfo de la respuesta inflamatoria vy
comienza aproximadamente a los 21 dfas y dura varios

meses.

La regeneracidn es la Jltima etapa antes de que se
produzca la cicatrizacidn definitiva ¥y depende del tejido
que se halle involucrado, por ejemplo si es en piel o
higado, habrd regeneracidn, no asf si es en amisculoc o

nervies. E1 resultado de esta fase puede ser una repara-
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cién completa (con o sin cicatriz) o la formacidn de un

.absceso o un granuloma.

El absceso se forma en aquellos casos de traumatismos muy
severos o cuando los microbios no pueden ser destrufdos,
sino solamente enquistados, formdndose una coleccidn de
pus enclavado en tejido, drgane o espacio circunscrito.
En la etapa inicial es un acumulamiento focal de neutrd-
filos bien conservados, en etapas mds avanzadas estos
neutrdfilos, principalmente los situados en la regidn
central‘mis vieja comienzan a deteriorarse hasta tornarse
necrdticos. Entonces esta zona central presenta una masa
de restos granulosos, aciddéfilos, amorfos y semilfquidos
constitufdes por leucocitos y células necrdticas. En 1la
periferia hay una zona de neutréfilos conservados, por
fuera hay una proliferacidn parénquimatosa y fibroblds-~
tica que indican el comienzo de la reparacidn. Con el
tiempo, el abscesoc es tabicado por tejido conectivo muy
vascularizado que funciona como barrera para impedir 1la
diseminacidn. En perfodos ultericres a la clcatrizacldn
los macréfagos suelen substitulr a los neutréfilos. La
cicatrizacién sdlo puede ocurrir cuando se ha eliminado
el exudado supurativo y los restos necrdticos, pués su

presencia suscita inflamacién.

Lo anterior puede suceder por mecanlamos naturales, esto

es que el absceso alcance la superficie del dérgano o
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tejido y expulse su contenido, causando dafio tisular
ampiio. Cﬁando el absceso es accesible a la cirugfa como
ocurre en los gue se asientan en tejido subcutdneo, se
aconseja emplear la incisidn y el drenaje quirdrglico. Si
el absceso no se evacda aun puede ocurrir cicatrizacidén,
después de la digestidn proteolitica completa de los
restos tisulares ¥y celulares y el producto occuoso que
resulta de 1la fagocitosis puede expgrimentar resorcidn
hania la sangre o permanecer en ﬁna envoltura fibrosa,
transformdndose a quiste. Un abscesoc mal cuidadoc puede
acumular sales de calcio y convertirse é€stas en sales

caleificados y producir clinicamente masas.

La cicatrizacidn conduce a deformidad permanente de 1los

tejidos ya que estos destruyen células tanto perénquima-

tosas como del estroma.

El granuloma se formard cuando la respuesta inflamatoria
ha sido causada por entrada de microorganismos, los
cuales son fagocitados, pero sobreviven dentro del
citoplasma dél fagocito, o bien cuando el agente inflama-
torio es una substanecla antigénica que no puede ser
fagocitada. Este ea el comin denominador en todo
trastorno granulomatoso, esto es, la persistencia del

irritente dentro de los macrdéfages.

El granuloma, €3 una masa semejante a un tumor de granu=-
lacidn {(f'ibras y yemas capilares de crecimiento activo),

sin embargo el nombre debe circunscribirse a acumula-
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cliones pequefias de 1-2 mms. de macréfagos o histocitos
modificados casi invariablemente rodeados de una capa de
células mononucleares, principalmente linfocitos. A
menudo en el granuloma hay células gigantes de tipo
Langhans o de tipo de cuerpo extrafio. A estos macrdfagos
modificados también se les llama macrdfagos epitelioides
a causa del abundante citoplasma y de su forma regordeta
que produce un aspecto semejante al de las células epite-
liales. No se tienen datos exactos acerca de la base de
esta transformacidn. Spector, 1969, propone que la fago-
citosis con persistencia de un irritante dentro de un
macréfago origina esta transformacidn epiteloide. La
tuberculosis es un ejemplo caracterf{stico de una respues-

ta inflamateria de tipo granulomatoso.*®

La regeneracidn, reorganizacidn y diferenciacidén de 1los
tejidos durante la cicatrizacidn tardfa comienzé durante
la tercera semana aproximadamente y c¢ontinua por varilos
meses. A los 80-100 dfas promedio, la herida ha recupe-~
"rado  8u resistencia original a la tensién, la cual se

restituye totalmente en forma progresiva.

Durante el perfode de reparacidn, que comienza a loas 21

dfas también el fibroblasto actda en la migracién y

* El granuloma consiste de numerosas capas de cd€lulas
del tipo de los fagocitos, en el cual las células
centrales 3son las que contienen el material an-
tigénico, alrededor de las capas de células superfi-
ciales se formard una edpsula de tejido fibroso.
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realineacidén de los tejidos, tal accidn es mejor entre
menos coldgeno haya, la resorcidn de esta dltima facilita
la realineacién celular, Generalmente los tejidos
cicatrizados recuperan su resitencia original como ya se
mencioné en el pdrrafo anterior, al cabo de 3 a b meses,
81 es que ha habido una adecuada realineacidn celular de

los tejidos, completindose con esto el procesoc de

cicatrizacidn.
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TIPOS DE CICATRIZACION

Los aspectos bdsicos de la reparacidn son similares en
nodos. los tejidos blandos: La lesidén se repara por 1la
sintesis de tejido conectivo y la formacidn de tejido
fibroso (cicatriz). El tejido de granulacidn es esencial
para la reparacidn, es altamente vascular y Eelular, en
este tejido hay gran sintesis de coldgena y otras
substancias fundamentales. La cantidad de tejido fibroso
que forma la cicatriz es proporcional a la cantidad de

tejido de granulacidén que se haya formado.

El hueso se repara con caracterfigticas diferentes‘a lasg
del tejido blando por lo gque se describird en capitulo

por separado.
En Cirugfa existen dos tipos de cicatrizacidn:

CICATRIZACION POR PRIMERA INTENCION O UNION PRIMARIA.- La
cicatrizacidn por primera 1iIntencidn ocurre cuando el
Cirujano sutura o aproxima los bordes de espesor completo
poco después de haberse producido una herida incisa o

lesidn primaria.

Aqul la cicatrizacidn se lleva a cabo con un pérdida
minima de tejido. Es 1la mds comin y la epitelizacidn y
contraccidn de 1la herida tienen poca injerencia en la
curacidén de las heridas. La epitelizacidn en este tipo
de cicatrizacidn se inicia durante las primeras 24 horas,

llendndose los bordes de la herida de sangre que proviene
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de vasos que han sido lesionados; la sangre posterioﬁmgn-f
te se coagula para sellar la herida y evitar la deshidra-

tacidén y contaminacidn bacteriana..

La Eespuesta inflamatoria aparece rdpidamente y en 24
hdras en los mdrgenes de la Herida hay infiltrado de
meutrdfilos y monocitos con salida de exudado y edema.
También hay presencia de enzimas autoliticas 1liberadas
por células muertas y enzimas proteolfticas liberadas por
Aeutrdfilos y ademds hay actividad lfagocftica por monoci-
tos y macrdfagos para eliminar tejido necrdtico del drea
lesionada, restos celulares y eritrocitos. La hemoglo-
bina fagocitada es convertida a hemosiderina y

hematoidina.

La contribucidén mds importante en la cicatrizacién por
primera intencién la hace la epidermis. La epidermis
responde inmediatamente (2 las 16 horas) engrosdndose y
migrando de los mdrgenes de los bordes de 1a herida hacia
aba jo, penetrando por debajo del epitelio y dermis
necrdticos, éeparindolos del tejido sano hasta encontrar-
se la epldermis de un lado con la del otro, formando una
especie de espolén o punta de epidermis nhueva. Asf  1a
costra se formard por encima de esta nueva epidermis y
consistird de codgulo deshidratado, fragmentos de epider-
mis necrdticas y fibras de coldgena y elastina. Desde el
principio hasta el final de la invaginacidén de la epider-

misg, las células que migran con ella nco se dividen. La
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gctividad mitdtica estd confinada a las células basales
adyacents a los mdrgenes de la herida. be aqui en ade-
lante, la hueva epidermis toma las caracteristicas de la
eplidermis adyacente sana y los esplones o puntas se van

remodelando durante la segunda semana hasta desaparecer.

La organizacidén no se llevard a cabo hasta que nho se haya
formado la nueva epidermis que protegerd el déficit de
dermis. Aproximadamente al tercer dia, la dermis lesiona-
da contendrd principalmente fibroblastos y botones capi-
lares que emigrardn de los bordes de la herida. Se ha
observado 1la presencia de reticulipa al 20, dfa y nueva
coldgena para el tercer dfa. Durante la 4a. aeména los
elementos celulares y vasculares disminuyen tanto en
cantidad como en concentracidén en los lugares adyacentes
a los bordes de la herida, esta disminuéidn en ambos

elementos puede presentarse antes de la cuarta semana.

CICATRIZACION POR SEGUNDA INTENCION.- La cicatrizacidn
por segunda intencidn ocurre en aquellas lesiones en las
cuales los bordes estdn ampliamente separados, ya sea por
polftica quirdrgica deliberada, incidental o como conse-
cuenecia de una gran pérdida de tejido o destruceidén del
mismo. En este caso la cicatrizacidn ccurre por procesos
bioldgicos naturales, sin intervencidn guirdrgica, ya que

no todas las heridas pueden © deben ser suturadas.
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Loas bordes de la herida se encuentran rojos e inflamados
por edema y de la base de la herida fluye exudado de
color amariilento—rosado que contiene proteina y fibri-
négeno, que son los responsales de 1la formacidn del
codgulo sobre 1la herida. DPebido a que los Vbordes se
encuentran ampliamente separados, la cicatrizacidn deberd
progresar de abajo hacia arriba, contrario a le que
sucede en la cicatrizacidn por primera intencidn, aunque
el pProceso es muy semejante, ya que aqui también se
necesita de una inmediata respuesta inflamatoria y de una
eliminacidn de restos necrdticos que va seguida también
de una 4invaginacidén de la epidermis que 3epara a la
coldgena sana preexistenta de la dermis, de agquella co-
ldgena necrdtica que esté alrededor de los mdrgenes de la

herida.

Una vez gque se ha formado el codgulo por encima de 1la
nueva epidermis, €ste empieza a ser reemplazado desde su
base por tejido de granulacidén que proviene de la dermis
sana adyacente, 1la cual aporta fibroblastos y nuevos
botones de ;apilares. La superficie de este tejido de
granulacidn es de color rojo intenso, de aspecto granulo-
so y frdgil. Simultdneamente a la formacidn de este
tejido de granulacidn aparece el fendmeno de contraccidn
de 1la herida, inducido por los miofibroblastos. Este
fendmeno de contraceidn de la herida es caracteristico de

la unidén secundaria.
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Finalmente 1la epidermis cubre totalmente el tejido de
granulaciéq separando la costra y deshechdndola. La con-
traccidn de la herida progresa disminuyendo el tamafio de
la herida, a la vez que la nueva epidermis se eleva hacia
la superficie debido a la formacidn de cicatriz por el
tejido de granulacidn, que al principio es de color
rosado, después rosa pdlide y finalmente toma un color
blanquecino debido a una disminucidn en la produccidn de

capilares.

Un importante factor gue afecta tanto a la cicatrizacidn
por primera como por segunda intencidn, es la infeccidn.
Aungue esta idltima se presenta con mayor Frecuencié en la
cicatrizacidn por segunda intencién, ya que a menos que
la contraceidn junte las estructuras dérmicas, la super-
ficie de granulacidén estd cubierta por una capa de célu-
las epiteliales, que no alecanzan a proporcionar un
recubrimienteo resistente y continuo, como 3 el caso0 que

se presenta en quemaduras, absesos y lesiones perineales.

A la CICATRIZACION POR TERCERA INTENCION generalmente se
le l1lama cierre primario diferido, y es el método de
eleccidn en heridas contaminadas y abiertas en pacientes
tratados después de 12 horas de realizada la operacidn
quirdrgica. Entre 1las ventajJas que tiene este método
son: la remocidén de materiales necrdticos por fagocito-
sis, drenaje libre de acumulaciones licuefactivas, libe-

racidn de anticuerpos y leucocitos polimorfonucleares ¥
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la interferencia en la proliferacidn de nUeyoé capilares.
En este <caso los antibidticos tdpicos tighen un - gran

éxito.

E1 "periodo de oro' para el cierre primario diferido es
entre el cuarto y décimo dia después de la herida. Antes
del 4o. dfa la respuesta inmune de los tejidos atn no se
ha establecido; después del déecimo dfa el tejido K de
granulacidn ya ha progresado a tal grado que se observa
excesiva formacidn de cicatriz. Despuds de 10 dfas 1la
cicatrizacidn de una 1incisidén abilerta es considerada de

segunda intencidn.

Ademds, es menos posible que la herida se infecte mienw
tras se mantiene abierta que cerrarla por primera inten-
clén, ésto es porque la herida cerrada es mds suceptible

a la infeccidn en los primeros cuatro dfas.

Un ejemplo de este tipo de cierre es el cierre de una

herida a través de un injerto de piel.
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FACTORES LOCALES Y GENERALES QUE DEBILITAN LA

RESISTENCIA A LA CICATRIZACION

En los ultimos S50 afics ha habido un gran aumento de
nuevas y mds complejas técnicas quirdrgicas, las cuales
ineYitableﬁente estdn acompafiladas de un gran mimero de
riesgos que pueden afectar el proceso de cicatrizacidn.
Y aunque afortunadamente actualmente la cirugfa ﬁoderna
es relativamente segura, no se puede decir que esté
totalmente libre de complicaciones, que son las que en
gran nuimero integran las tasas de mortalidad y merbilidad

en el tratamiento gquirdrgico.

Los factores que pueden afectar desfavorablemente el

procesc de cicatrizacidn se han clasificado en 2 catego-

rifas:
I - Factores Locales y
1T - Factores Generales
I - Factores Locales.- Son aquellos que se locali-
zan en la herida y son los siguientes:
I.1 Técnica quirdrgica empleada.- Es quizd uno de

los factores 1locales mds importantes en la
patogénesis de las complicacliones en 1la
cicatrizacidn, depende totalmente de la habili-
dad y experiencia del Cirujado para realizar 1la

cirugia. Estd probado que los cirujanos sin
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experiencia tienen una mayor 1incidencia de

complicaciones gque los ya experimentados.

La base de una buena téecnica quirdrgica inclu-
yen un manejo suave de los tejidos, wuna hemos-
tasis precisa y meticulosa, prevencidn de espa-
cios muertos en la herida, evitar la necrosis
en los tejidos manipulados ya sea por el uso de
ligaduras u otros procedimientos quirdrgicos
semejantes. La presencia de cualquiera de
estas variables constituye una barrera al pro-
cese de reparacidn celular, ademds de propagar
la infeccidn en la infeccidn en la heridg. El
tejido 1isquémico, presencia de hematomas y
espacios muertos en la herida, o colececidn de
sangre y suero en 1la misma son medios excelen-
tes para el crecimiento de bacterias. Segin
resultados de experimentos en animales, se
requiere de una inoculacidn bacteriana minima
para proveocar infeccidn, en el caso de encon-
trarse el tejido isquémico en el lugar de la

herida.

Las 1ligaduras que se hagan a vasos no deben
estrangular tej)idos adyacentes, ¥y se deberdn

usar materiales de sutura fines.

Los hematomas o colecciones de suero se forman

cuando existen espaclos muertos en la herida.
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Estos espacios muertos se forman en operaciones
que involucren algun repliegue de la piel ]
coigajcs, son frecuentes también en pacientes
obesos ¥y en algunos casos son virtualmente
inevitables. Sin embargo, estos espacios muer-
tos se pueden reducir y obliterar mediante
presidn mecdnica externa, sutura © por el use
de drenajes quirdrgicos. Estos espacioa muer-
tos son frecuentes en el tejido subcutdneo de
sujetos obesos, por lo que se aconseja la sutu-

ra o drenaje en esta capa.

Aporte sangufneo.~ Un buen aporte sangufneo es
un factor bdsico para el éxito del tratamiento
quirdrgico. Es esencial por el suministro de
oxigeno y nutrientes gque requieren las células
para realizar sus procesos bioquimicos ¥y de
reparacidn. Ademds, de que es necesario para
la remocidén de metabolitos de deshecho de 1la
herida. El oxf{geno molecular se necesita para
qué la célula funcicne normalmente y especifi-
camente es necesario para que se lleve a cabo
la hidroxilacidn de prolina y lisina, requisito
indispensable para que se forme la procoldgena
y su expulsidn de la célula. Hunt y Pai demos=-
traron que el proceso de cicatrizacidn se ace-~
leraba a presiones atmosféricas normales en

presencia de hiperoxia y que é&ata se retardaba
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en presencia de hipoxia. Se sugiere que las
heridas pequefias no se beneficiardn con la
administracidn de concentraciones adicionales
de oxigenc, y por el contrario en el caso de
heridas grandes y en aquellas donde halla espa-
cios muertos que mantengan hipdéxica lar herida
por un tiempo prolongado, si se beneficiardn
con la administracidn de concentraciones adi-

cionales de oxigenoa.

‘E1l aporte sangufneo puede ser insuficiente por
varias razones, siendo factores determinantes:
_La localizacidn andtomica, 1la existencia de
alguna enfermedad sistemdtica, 1los mdrgenes de
la herida, asf como un sangrado deficiente de
la herida. Pueden existir otras causas de
isquemia de la herida, por ejemplo shock, venas
o arterias trombosadas y la presencia de gan-
grena. Otro factor que puede causar isquemia
en la herida es la tensidn mecdnica que se
ejerza sobre la herida, aunque {9 simple sutura
de la herida es en si inevitablgménte adversa a
mejorar el aporte sanguinee. Adé%és es diffcil
sefialar, en términos cuantitativos, el punte “en
el que dicha tensidn es considerada dafinra. E1
evitar 1la tensidn al suturar es mds que un
pardmetro cuantificable, un asunto de experien-

cia quirdrgica o habilidad del Cirujano. Al
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momento de suturar, el Cirujano siempre deberd
tomar en cuenta el aumento de tamafic normal que
sufren 1los tejidos, como consecuencia de 1la

fase temprana de la respuesta inflamatoria.

Siempre que haya presencia de isquemia estd
contraindicado realizar cualgquier forma de
cierre y es cuestionable también el tomar la
decisidn de eliminar tejido, ya que frecuente-
mente resulta en una cicatrizacidn deformante.
La politica que se aconseja seguir en estos
casos es: Limpieza de la herida, desbridamien-
to s88lc de tejido desvitalizado e inmobiliza-
cién de tejido del drea involucrada por medio

de apdsitos quirdrgicos esterilizados. Ademds

se deberd prevenir la infeccidn mediante 1la
administracién de antibioterapia y un cuidade
postoperatoric rigido por parte del Cirujano,
como son: Fisbre, 1euc6citosis e inflamaeidn,
etc. En casos de aparecer signos de sepsis, se
deberd obrar de nuevo, sin demora, realizando

un desbridamiento mds amplio.

Tensién mecdnica.- La herida también puede
alterarse debidoe a fuerzas extrifnsecas como
pueden ser tensidn o movimiento excesivo de los

bordes de la herida. La tensidn que genera una

‘sutura fuertemente atada puede inclusoc seccio-
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nar el borde invelucrado. La importancia del
movimiento como un factor que altera el proceSo
de cicatrizacidn es quizd mds evidente en el
caso de la cicatrizacidén de fracturas, donde la
inmobilizacidn y la tensidn meecdnica son los
factores mds importantes para que se lleve a
cabo una adecuada cicatrizacidn. Otos ejem~
plos, donde la tensidn mecdnica es un factor
decisivo para que se lleve a cabe la reparacidn
es en los tendones y en cirugfas o heridas
abdominales donde cualquier presidn causada por
tos o gases que distiendan los intestinos puede

resultar en alteracidn en la cicatrizacidn,

Material de Sutura

La seleccidn que se haga del material de sutura
a wutilizar en la cicatrizacidn de heridas por
primera intencidén constituye el éxito o fracaso
de 1la misma. El material de sutura "ideal”
(mismo que adn no existe), deberd reunir los

siéuientes requisitos:
a) Facilitar la cicatrizacidén de los tejidos.

b) Provocar una reaccidén tisular mfnima y en
su caso reabsorberse rdpidamente para no

fomentar la Infeccidn.
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c) pebe anudarse (y el nudo no deberd desli—:
zarse espontdneamente) y manejarse fdcil-

mente.

d) Mantener 1los tejidos en posicidn por el
tiempo que requleran los mismos paré recu-

perar su resistencia normal,

e) Deberd ser resistente y flexible.
) No provcocar la formaclidn de senos infec-
closos.

g) Uniformidad de calibre.

Hasta la fecha no existe material de sutura que
retina estos requisitos, pero el Cirujanc eaco-
gerd aquél que considere el mds apropiado,

seglin sea el caso,

Ademds, deben tomarse en consideracidn ciertos
aspectos tanto generales como técnicos que
deben seguirse durante 1la técnic; de sutura,
algunos son particulares a determinados tejidos
o heridas. Los aspectos generales incluyen la
cuidadosa y perfecta aposicidn de los bordes. de
la herida, lo cual depende considerablemente de
la incisidn, el evitar estrangular los tejidos
con la sutura, la seleccidn de materiales de

sutura suficlentemente resistentes que provean
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un adecuado saoporte mecdnico a la herida y  un
anudamiento confiahle., Ademds, se deberd tomar
en cuenta el tamafioc de 1la herida y el método

de cierre.

La sutura deberd insertarse a distancia de los
bordes de la herida, ya que éatos se encuentran
debilitados por la colagenolisis que dura va -
rios dias después de afrontar los bordes y si
la sutura se encuentra muy cerca de ellos puede
cortarlos. La seguridad del nudo la da la
habilidad y conocimiento del material de sutura
del Cirujano. Cuande se usen suturas poco
confiables al anudarse, se deberdn hacer como

minimo cinco lazadas.

Otros aspectos que deben tomarse en cuenta at
seleccionar el material de sutura son las agu=-
jas, actualmente la mayoria de los materiales
de suktura se pregentan con agujas atraumdticas
y existe una gran variedad de éstas para los
diferentes tipoa de tejido. Ademds debe recor-
darse que la aguja siempre debe pasar perpendi-
cular a la piel o mucosa, ya que €ste es el
caminoe mds corto y con el cual se halla menor

resistencia.

La seleccidn de sutura continua o discontinua

la determina el tipo de herida o <cirugfa, el
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tipo de material de sutura y 1la preferencia
individual del Cirujano, asf como por la natu-
raleza de la Cirugfa y los tejidos 1involucra-
dos. Asf tenemos gque se usardn suturas discon-
tinuas en heridas o incisiones largas, la aguJja
deberd penetrar el tejide subecutdneo para que
halla afrontamiento correcto de los bordes de
la herida, si por el contrario la sutura apenas
penetra este tejido subcutdneo, los mdrgenes de
la herida se volverdn de dentro afuera. La
tédenica de sutura continua se usa en heridas o
incisiones cortgs, la correcta adaptacidn de
los mdrgenes de la herida dependerd de 1la

direccidn de la sutura.

Las principales caracterfaticas de 1los mate-
riales de sutura se sintetiza en el siguiente

cuadro:
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Caracterfnhicaa generales de los materiales de sutura mds usados,-

!
| Materfal
jde  sutura

1
jCatgut simple
{

0.

I
(Catgut erémic
!

i
1Coldgena ex—

}  trulda

|
|Acido poligli~
| cdlico

|
{Poliglactin
¥

i
|Seda
1

i
jLino
!

i -
{Poliamida~
myleon-multi-
(filamento

!
|Poliamida-
jnylon-mono-
tfilamento

!
|Poliéaters
jmultifila-
mento

1
|Polypropilenc-i
monofilamento i

t i
JAcero~-menofi-~ 1
Jlamento 1
i
¥

Absorbible (A)

o no
Absorbible (NA)

Na
NA

NA
NA
NA

NA

A

Resistencia
a la
ruptura

Variable
Buena
Buena
Buena
Buena
Regular
Regular

Buena
Buena
Muy buena

Buena

Huy buena

Seguridad
en los
nudoa

Regulay

Regular

Buena

Buena

Buena

Buena

Buena

Buena

Buena

Regular

Buena

i

1 Fuerza de
i tensidén en
1 los tejidos
i

i

i

iNula a 1los
itres dfas

i

iNula después
ide 10 dfas

i

INula despu€s
ide 10 dfas

i
ThO% a los 13
idfas

i

ik0% a los 14
idfas

i

iNula a los 6
imesea

1

iNula a los 6
Imeses

i

iPérdida varia
ible a los
imeses

i

iMenor p€rdida
i

i

i

iSe mantiene

1
i
iSe mantiene

i
iSe mantiene

TC

Reaccldn
tisular

Severa

tModerada

Menor que
el catgut

Mencr que
el catgut
Moderada

Moderada

Menor gque
la que adf
el line

M{nima

Mfnima

Mfnima

Mfnima



Como se puede observar loa materiales de sutura
se pueden clasificar en Absorbibles y No
absorbibles; Sintéticos y Naturales; Materiales

de Monofilamento y Multifilamento.

Los materiales de sutura absorbibles a corto
plazo inecluyen al catgut (tanto simple como
arémico) ¥ a la coliagena extruida (dexdn) vy

poliglactin 910 (Vicryl).

El catgut se fabrica como un material de sutura
monafilamentose y multifilamentoso, es de ori-
gen animal, de la subnmucosa del intestino del
borrege. E1l catgut simple o monpofilamento
tiene carateristicas que lo hacen el menos
confiable, ya gue su anudamiento es inseguro,
preduce una aguda respuesta inflamatoria enm los
tejldes que 1lisa la protefna del catgut, per lo
gque puede romperse por 1la aceldn de enzimas
secretadas durante la infeccidn y por lo tanto
absorberse dentro de pocos dfas, aun antes de
que la herida esté segura. Ademds frecuentemen-

te origina la formacidn de microabsesos en loas

tejidos.

El catgut crdmico ¢ multifilamentoe proveca una
reaccidn de cuerpo exftrafio menor gue el catgut
monofilamento o simple y su absorcidn en los

tejidos es mfs lenteo. De la misma forma, la
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fuerza de tensidn de este material de sutura es
tal que despuéds de 10 dias es casi nula y es
pobo confiable en heridas que requieran de
fuerza mecdnica prolongada. Su uso se limita a
mucosa del tracto gastrointestinal (aunque su
uso es casi nulo en el intestino, ya que pierde
resitencia a consecuencia del dcido gdstrico vy
enzimas hidrolfticas), tracto urinario, tejido

subcutdineo, heridas perineales y ginecoldgicas.

En la Cirugfa Moderna existe poco uso para este

material de sutura.

La coldgena extrufda es simplemente el catgut
refinado, comparado c¢on el catgut crémico,
tiene pocas ventajas. Su uso se limita a Ciruw

gfas Oftdlimicas.

Actualmente se prefiere el uso de suturas sin-

téticas abscorbibles 21 catgut.

El dcido poliglicdlico es un mono-polimero del
dcido. glicSlico; es un material de sutura
absorbible sintético, provoca una reaccidn
tisular minima comparado con el catgut y tiene
mayor fuerza de tensidn en los tejidos, pilerde
el 80% de su fuerza tensil a los 14 dfas aunque
ésto puede acelerarse en presencia de infec-

cidn. Se absorbe por un proceso de hidrdlisis.
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Sé cree que . es un material de sutura poco
‘confiable cuando se usa en fascla. Herrman
afirma que las suturas de dcido poligliedlico
tienen poca fuerza de tensién en los tejidos

despuds de tres semanas.

El1 poliglactin es un copolimero de los deriva-
dos efclicos del cido ldetico y gliedlico, 1la
absorcidn de este material de sutura en 1los
tejidos parece ser ligeramente mds rdpida que
el dcido poliglicdlico (a los 90 dfas estd
completamente absarbido) ademds plerde su fuer-
za tensail a los 18 dfas. Hay muy poca diferen-
cia entre estos dos materiales absaorbibles

sintéticos.

Los materiales de sutura no absorbibles se usan
cuando la herida requicra de soporte mecdnico
durante largoe tiempo, sin embargo, este requi-
sito es variable en cada tejido; por ejeuplo en
13' sutura de heridas gastrointestinales el
soporte es probablemente innecesario después de
7 a 10 dfas; en cambio las heridas en fascila
cicatrizan lentamente por lo que reguieren de
soporte mecdnico durante varios meses; al im-
plantar prdtesis vasculares requieren de sopor-

te mecdnico permanente, por lo que el Cirujano
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debe estar familiarizado con el uso y limita-

ciones de los diferentes materiales de sutura.

Otra consideracidn que debe tomarse en ecuenta
en la seleccidn de un material de sutura no
absorbible ea el gque éste sea monofilamento
(nylon, acero y polipropileno) o multifilamento

(seda, poliéster y nylon).

La mayorfa de las suturas-multifilamento tienen
una accidn capilar a menos que éstas sean cu=
biertas con cera, silicén o poliéster. En estos
materialeg el flufdo se acumula dentro de 1los
intersticios de las fibras, por lo tanto las
bacterias también pueden acumularse y estimular
la 1infeceidn y la formacidn de senos. Sin
embargo, generalmente son mds fdciles de mane-
Jar ¥y anudarse en comparacidn con suturas-

monofilamento.

Los materiales de suturas no absorbibles tanto
naturales como sintéticos provocan una respues-

ta inflamatoria o tisular minima.

Los materiales de sutura no absorbibles natu-
rales: Algoddn, seda y lino provocan una res-
puesta inflamatoria mayor que los materiales
sintéticos, pierden su fuerza de tensidn en los

tejidcs, a los 6 meses. El lino y al algoddn
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raras veces sSe usan para dar soporte mecdpnico a
las heridas, la seda es la que actualmente se
uaé nda, es una proteina animal gque e3 relati-
vamente lnerte en el tejido humano. Se anuda
fdcellmente, pierde su fuerza tensil después de
largos perfiedos, es un material de sutura mul-~
tifilamento y por lo tanto potencialmente un
reservorio para las bacterias, aunque la herida
generalmente cicatriza sin infeceldn. En oca-
siones puede provocar la formacidn de abscesos
que no desaparecerdn hasta que se retire 1la
sutura. Se usa frecuentemente en la sutura de

heridas del tracto gastrointestinal.

Los materiales de sutura no absorbibles sinté-
ticos: Poliamidas, poliédsteres y polipropileno,
El nylon es ¢l mds usado, es una paliamida
sintética que ge puede encontrar en varias
pregsentaciones, esto eg monofilamento o multi-
filamento, Es relativamente inerte, es wds
reéistente que la seda. Sin embargo el nylon-
multifilamente pierde fuerza tensil en 1los
tejidos. El1 nylon-monofilamento &3 una sutura
excelente para fascla y puede usarse en heridaa
infececiosas ya que no provoca reaccidn tisular.
Quizd 1la dnica desventaja de la sutura monofi-
lamento es su diffecil mamejo y poca conflabili-

dad al nudo.
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Las suturas sintéticas no absorbibles de po-
liéster son material inerte muy resistente y és
material muiltifilamento. Retienen indefinida-
mente su resistenclia a la tensidn y se wusan
ampliamente en la Cirugfa Moderna. El valor
de estas suturas es particularmente evidente en
la Cirugfia Cardiovascular donde el soporte
mecdnico se requiere para la implantacidén de

prdtesis vasculares.

E1l polipropileno es un material prdcticamente
nuevo en el grupo de suturas sintéticas no
absorbibles. Las propiedades de este méterial
son similares a aquellas del nylon-monofilamen-
to, ha adquirido buena reputacidén como sutura
de fascia. Es mds fdeil de usar y tiene mayor
confiabilidad al anudarse comparado con el

nylon.

ﬁl alambre de acero inoxidable es el material
de sutura mds inerte. Es muy resistente y
retiene su fuerza de tensidn en los tejidos. A
pesar de estas cualidades este material es
quizd de los menos usados, ésto se debe quizd a
la dificultad en su mane jo, sin embargo esta
dificultad ha sido exagerada, mds bien su des-
ventaja es que en algunos lugares es diffeil de
conseguir en el mercado. Se obtienen excelen-

tes resultados en heridas abdominales y en
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anastomosis gastrointestinales. En donde haya

alto riesgo de dehiscencias o infeccidn, es el
mejor material de sutura. Este material puede
dejarse, en caso necesario, en heridas con

tejido de granulacidn sin causar abscesos ni

eatimular el crecimiento bacteriano.

Las suturas no absorbibles genuralmente se
prefieren para suturar heridas de plel. Las
suturas absorbibles no son estéticas audn cuando
se usen en suturas subcuticulares y deben usar-
se s8dlo en heridas perineales y heridas de piel
en nifios; nunca deben usarse para suturar heri-
das en fascia. Se obtienen resultados estéti-
cogs 1inmejorables cuando se usan suturas finas
atraumdticas de nylon-monofilamento o polipro-

pileno (0000 S 00000) interrumpidas no absorbi-

bles.

En los Jdltimos afios se ha introducido el uso de
ciﬁta adhesiva como una alternativa de sutura
de piel, ya sea como un substituto de la sutura
o como curacidén convencional. Este UJltimo
producto tiene un valor cosmétice importante en
el mane jo de heridas faciales. Seguin
Crichelair y otros autores, las suturas de piel
no deben dejarse mds de 14 dfas después de

realizada la operacidn. Forrester y cols.
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demostraron, segun estudios experimentales, que
las heridas cerradas con cinta tienen menos
elasticidad y son frdgiles y quebradizas en

comparacidn con las heridas que son suturadas.

La seguridad en el cierre de las heridas depen-

de del clerre de la dermis.

En las mucosas, ya sean de la cavidad bucal,
faringe, esofdgicas, gdstrica o intestinal que
son tegumentos contaminados, debe utilizarse
material de sutura delgado absorbible a puntos

discontinuos o interrumpidos.

El wusc del acerc inoxidable (monofilamento)
también puede usarse como alternativa en sutura
de piel, pero se usan generalmente en cirugfas
de cabeza y cuello donde se obtienen resultados
excelentes si se combinan con el soporte mecid-
nico que dan las suturas abacorbibles en te jido
subcutdneo. Estas heridas cicatrizan rd-

pidamente.

Las grapas se retiran después de 48-72 horas
mientras que las suturas entre los 4§ a 8 dfas
de cirugfa bucal y de 4 - 15 dfas en ecirugia

general.

Eatudios experimentales hechos en animales

muestran que las heridas que se clierren idnica-
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mente por medio de grapas son mds débiles ¥y
menos eldsticas que aquéllas cerradas por medle

de suturas convenciohales.

Radioterapia.~ El efecte de 1la radiacidn
sobre la célula no estd plenamente aclarade, va

que ésta la-lesiona por un mecanismo dnico que

no es de naturaleza mecdnica, térmica o qufmi-"

ca. La energfa con que se desprenden los fo-
tones esa suficiente para ionizar y desintegrar
al azar enlaces guimicos, el grado de lesién
dependerd de la importancia de la molécula des=~

truida para la funcidn celular. Ademds, se

.destruyen cantidades4£mportantes de DNA y con

lesiones de informacidn genética la célula es

incapaz de dividirse y reproducirse.

Se cree gque }'a radiacidn causa endarteritias
obliterante de la microvasculatura provocanda

fsguemia tisular.

Otroa estudios realizados en heridas que tienen
décadas, muestran lesidn ultraestructural per-
sistente del fibroblaste, lo que sugiere que la
lesidn celular es mds importante de lo que se

pensd hasta ahera,
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Los problemas principalmente 3ae presentan en
heridas c¢ontaminadas que ocurren en sitics
intensaménbe irradiados. Tales heridas se
presentan en las enfermedades malignas
recurrentes mds frecuentemente tratadas con
radiacidn: Cavidad bucal, c¢uello, pared to-
rdcica, zona inguinal y recto. La radioterapia
eﬁ piel tiene efectos inmediatos y efectos
tardfos y estos Jdltimos son los gque mds altera=

ciones causan a la cicatrizacidn.

En la actualidad, los pacientes sufren radio~ -

necrosis por el tratamiento de procesos malig-

noa mds que por exposicidn accidental.

Tales lesiones resultan mds profundas par 1los
aparatos mds nuevos de alto voltalje, que las

aobservadas en el pasado.

La 1lesidn por radiacidn se caracteriza por
adelgazamiento de la dermis, cambios segmenta-
rios, telenglectasia e induracidn "de wmadera'.
En muchos pacientes tales 1lesiones persisten
por anos, desarrollande Jdlceras provocados

espontineamente o por traumatismos.

Las heridas por radiacldn caracterfsticamente
son dolorosas, muchas veces estdn rodeadas de
bordes elevados de color rojo; tienen una base

necrdtica vellosa; muestran tendencia poca o
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nula a contraerse o epitelizarse; ademds estas
heridas frecuentemente aumentan de volumen a
pesar de las medidas terapéuticas locales. En
estos pacientes el epitelio se vuelve inestable
y por lo mismo no es diffecil que con el tiempo

se desarrolle un carcinoma escamoso.

El tratamiento quirdrgico de tejide irradiado
puede considerarse bajo dos aspectos: Llevar a
cabo una 1intervencidn quirdrgica en tejido
previamente 4irradiado ¥y tratamiento de una
herida irradiada que no cura, o sea uha Udlcera

por radiacidn.

Una ineisidn quirdrgica o una herida en un
lecho irridiade, tendra ciertas dificultades de
cicatrizacidn. Ademds, la probabilidad de com-
plicaciones de 1la herida parece aumentar en
forma exponencial. Sin embarge, en la mayor
parte de los casos esta dificultad no serd wmuy
pe;judicial y se acabard obteniendo una buena
cicatrizacidn. Deberdn evitarse, en le
posible, la contaminacidn y la movilizacidn
excesiva y antes de operar hay que lograr la
correccidn de un estado nutritivo insuficiente
o la supresidn de factores siastémicos perjudi-

ciales.
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tLas radionecrosis o dlceras por radiacidn sue-
len  ser el resultado tardfo de un efecto crd-
nico de la radiacidn. El tejido blando densa-
mente fibrético e indurado es wvulnerable a
traumatismos menores que inician una serie de
acontecimientos, tales como, retrasoc .de 1la
cicatrizacidn, colonizacidn bacteriana secunda-
ria e infeccidn, dificultad vascular creciente

y finalmente, necrosis del tejido.

El tratamiento inicial del enfermo con 6lcéra
de radiacidn debe dirigirse a corregir factores
generales, ya que dado el dolor contir;uov el
ingreso dietético ¥y el estado nutritivo son
deficientes; ademds, se complica con la apa-
ricidn del trismus, xerostomia y pérdida del
gusto. Por lo que serd necesaria la hospitali-
zacién, las técnicas diagndsticas adecuadas
para excluir cdncer recurrente, el uso de anal=

gésicos y en su caso, la hiperalimentacidn.

Al corregir los déficits sistémicos se inicia
el +tratamiento local de la herida, el cual
consiste en un buen desbridamiento que sSuprima
tan s8dlo el tejido manifiestamente necrético,
sin desbridar tejido que sangre. La te=-
rapéutica antibidtica tdépica con sulfadiacina
argéntica (Sylivadene) o acetato de mafenida

(Sulfamylon) son efectivos, También sae ha
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empleado c¢on maghificos resultados el oxigeno
hiperbdrico en el tratamiento de maxilar infe-
rior, ya que contribuye a una cicatrizacidén mds
rdpida. Es obligatoria la extirpacidn de la
dlcera junto con el lecho fibrdtico subyacente
contaminado para lograr una herida 1limpia, no

se deben colocar apdsitos para estimular el

tejido de granulacidn, ya que segun la
experiencia, las heridas extirpadas empeoran
rdpidamente en lugar de me jorar, cuando no se

cierran en la primera intervencidn, por lo que
resulta necesario un revestimiento de piel con

tejido bien vascularizado.

Infeécidn.- Es una de las complicaciones m4ds
comunes en la cicatrizacidn de cualquier ciru-
gia. Su patogénesis, en la ecicatrizacidn, es
multifactorial y sus efectos son diversos. En
una cicatrizacidn por primera intencidn cldsi-
ca, la infeccidn puede ser sdlo un medioc impor-
tante para incrementar la morbilidad, pero laa
consecuencias de la infeccidn en Cirugfas Vas-
culares, Cirugfa Pldstica y Cirugfa Ortopédica
pueden ser desastrosas. La infeccidn es 1la

causa mds comin de muerte en el caso de quema-

"duras, es una complicacidn letal en implantes

de prétesis en Cirugfas Cardiovasculares; es
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una causa importante de dehiscencia aﬁasbp-
mésica en Cirugfas Gastrointestinales y es 1la
complicacidén mds seria en el reemplazo de pré-

tesis de articulacidn en Cirugfas Ortopédica.

E1l concepto de infeccidn se expone con  mds

detalle en Capitulo por separado.

Cuerpos extrafios.- Entre los cuerpos extrafios
perniciosos, cabe sefalar no sdlo el material

macroscédpico introducido en las heridas de

manera traumdtica, como son: Arena, fragmentos
de vidrio, astillas de madera y también compo-
nentes microscépicos del suelo, Por ejemplo,

en suturas y drenes introducidos por el ciruja-
no durante el cierre de la herida. Los cuerpos
extrafios de particulas grandes, deben extirpar-
se de la herida; pero, para eliminar los fac-
tores microscdpicos del suelo ¥y los microorga-
nismos bacterianos que intensifican la infec-
cidn es necesgario irrigar a presidén la superfi-
cie de la herida, es deeir, ejercer sobre la
herida un efecto mecdanico y no de dilucidn.
Ademds, las suturas introducidas por el Ciruja=-
no durante el cierre de una herida, actdan como

cuerpo extrafo.

Tejido muerto.- La presencia de tejido desvita-

lizado baja el umbral de la herida a la infec-

84



cién, de tal manera que una inoculacidn bacte-
riana mfnima resulta infectante. Esta observa-
cién constituye el principio fundamental de 1la
Cirugfa: E1l desbridamiento de las heridas. E1
tejido necrdtico constituye un nutriente para
el crecimiento bacteriano y disminuye la resis-
tencia del huésped a nivel herida, inhibiendo
la fagocitosis y muerte bacteriana por ios

leuceocitos.

Un desbridamiento cuidadoso y completo de todoa
los teJjidos desvitalizados es la accidén mds
definitiva para contraresgstar los efectos inten-
sificadores de 1la fnfeccidn de 1los tejidos

muertos.

Firmacos vasoconstrictores.- La isquemia far-
macoldglica provocada con soluciones de adrelina
intensifican 1la 1infeccidn. Esta observacidn
tiene consecuencias prdcticas, puesto que
muchos aneatésicos locales contienen adrenali-
na, por lo que deben evitarse sobredosis de los

mismos.
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II

Factores Generales.- Los factores generales se
refieren a enfermedades generales que alteran
la resistencia del huésped por medio de varios
mecanismos, y en ocasiones es mds éificil
luchar contra algunos de eatos factores gene-
rales que c¢ontra los 1locales. No obstante,
existen medidas especificas contra estos tras-
tornos que deben aprovecharse al mdximo. Algu-

nas enfermedades generales permiten que un

~reducide nimero de microorganismos bacterianos

provoquen infeccidn. Estas enfermedades son

las siguientes:

DIABETES SACARINA (MELLITUS) NO CONTROLADA

A pesar de ser general la idea de que los
dlabéticos no cicatrizan bien y se infectan
también suele ser clierto que el tratamiento
adecuado con insulina frecuentemente resuelve

el problema.

Estudios experimentales han demostrado gque 1la
cicatrizacidn sin complicacidn en presencia de
hiperglucemia puede meJjorarse administrando
insulina y controlando mejor la glucemia,
siendo ésta de B80-120 mg./100 ml. (250 mg. x

dl.)
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La falta de insulina provoca desintegracidn de
muchas protefnasa corporales, asi como hiperglu-
ce;ia. Estos estados de deficlencia proteinica
no pueden resolverse en unas horas; sin embargo
variocs dfas de una buena dieta, con suplemenhtos
de insulina o de nuticidn parenteral y comple=-
mentos de insulina, pueden mejorar mucho las

proteinas corporales.

Los mejores resultados operatorios y postopera-
toriocs se obtienen en pacientes que lograron la
mejor situvacidn preoperativa, diabétices o no.
La frecuencia de 10.4% a 10.7% de infeccidn de
las heridas en diabéticos se ha comparade con

una de %.8 a 7.4 en los no diabéticos.

Hoy en dfa el Cirujano Dentista puede valorar
adecuadamente la glucosa cada 20 a 30 minutos.
Las tiras de papel reactivo para glicemia, como
Chemistrip bG o Dextrostix, brindan resultados
rdpidos y seguros mediante una sola gota de
sangre obtenida por puncién del dedo o 1ldbulg

de la oreja.

Gottrup y Andreassen demostraron una disminu-
cidn de 1la fuerza mecdnica y deformacidn de
coldgena en la diabetes experimental. Estas
anormalidades se inviertieron tratando a 1los

animales diabéticos eon insulina; incluse sin
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llegar a volverlos normoglucémicos. Weringer y
Cols. demostraron que la deficiencia de insuli-

na gse acompafaba de disminucidn en la forma-

cidn de <coldgena, de granulocitos y de fibro--

blastos, aumento de edema y menor ingreso de

¢capilares. La administracidn de insulina mejord
todos estos pardmetros, aunque la glucemia no

se hubiera normalizado por completo.

Fowler y Snip hicieron estudios sobre la
clcatrizacidn en edrnea y en la histologfa de
las heridas corneales en clcatrizacidn se
demostréd wuna infiltracidén mfnima de 1euéocitos
tanto en animales diabéticos como no
diabéticos. Esto sugiere gque la infiltracidn de
granulocitos no es tan importante para qué
cicatrice el epitelio, pero si para que sanen
heridas mds profundas, donde es necesaria 1la
sfntesis de coldgena para la integridad del
tejido. Ello pone de relieve el papel importan-
te del granulocitoc en el procesc de cicatriza-

cidén de una herida profunda.

Durante 1los dltimos 20 afios varios: investiga-
dores han seflalado alteraciones importantes de
la funcidén leucocitoria en la diabetes. En 1964
Bybee y Rogers demostraron disminucidn de la

actividad leucocitoria en granulocitos
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procedentes de diabéticos. En 1972 Mawal y Baun
demostraron una quimi;baxia deficiente de los
granulocitos de diabéticos y en otro estudio se
demostrd que éstos mataban menos neumococos y

estafilacocos cuando la concentracidn de gluco-

sa en el medio era elevada.

En estos pacientes se observard la base del
tratamiento que 28 la dieta balanceada de cual-
quier individuo, esto es, 25 cal/kg de peso x
dfa, U0% de carbohidratos, 20% de proteinas y
40% de grasas. Ademds, usar hipoglucemiantes

orales, tales como:

Biguanida: No sgse utiliza porque puede pro-

ducir acidosis ldctica.

Sulfonilureas: Tolbutamida 500  mg-. c/8 nhs.
subimos en mixima de 3 gs. al

dfa.

Cloropropamida {diabenese) 150
mg. x dfia una toma {subir hasta
1 g.)

Insulina: Diabético nuevo 20-25 u al dfa
de NPH (hacer clinitest 3 veces
al dfa). Ademds se deberd con-
trolar c/3 meses la

glucohemoglobina (200 mg x dl)
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ya que 3i aumenta 1la glucosa

aumenta la glucohemoglobina.
EMPLEO INTENSIVO DE CORTICOESTEROQIDES

LLa mayor parte de los estudios experimentales y
c¢lfinicos han demostrado un efecto perjudicial
de 1los corticoesteroides en la cicatrizacidn,
si se administra en perfodos (3 dfas antes o
menos) perioperatorioc y postoperatorio (después
de 2-3 dfa de realizada la cirugfa) en forma
aguda o crdnica, ya que este udltimo es el
perfodo cuando ocurre la respuesta inflamato-

ria.

El mecanlsmo de accidn adn no es preciso pero
se c¢cree que disminuyen tant; la producecidn de
hidroxiprolina como la sulfacidén de los mucopo-
lisacdridos. Ademds, inhiben la respuesta in-

mune y como consecuencia aumentan la incidencia

de infeccidn postoperatoria.

Asimismo, se ha comprobado que los estercides
antinflamatorios digminuyen el tejido de granu-
lacidn y la epitelizacidn, ¥ retrasan la con-
traceidn de la herida. Ehrlich y Hunt demostra-~
ron que la administracidn aguda de corticoeste-
roides durante el perfodo preoperatorioc dismi-

nuye 1la respuesta inflamatoria inicial de 1la
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herida y retrasa la filbroplasia y la curacidn

final. Ademds, se

adminliatracidn

ha comprobado que con 1la
simultdnea de dosis elavadas .de
vitamina A, en dosis de 5,000 a 10,000 unidades
durante 1 semana antes y durante 3 dias después

del acte quirdrgice se neutralizardn les efec-

tos de los estercides. La vitamina A, actda a

nivel lisosdmico ¥y como se sabe los corticoes-

teroides estabilizan la membrana, efecto anta-

gonizado por la Vitamina A y ésto a su vez

permite 1la disrupcidn normal de los lisosomas

con 1a herida y 1a subsecuente fase inflamato-

ria de la cicatrizacidn.

Ademda, la aplicacidn local de Vitamina A-base

agiliza la epitelizacidn tanto con antinflama-

toriocs esteroides y no esteroides.

Cif{nicamente, Green demostré franca morbilidad

con disrupcidn de heridas en pacientes que

recibleron 2.5 a 200 mg. diarios de prednisolo~

na deade & a 390 dfas antes de 1la operacién.

Este mismo aubtor demostrd resultados similares

con la administracidn de la hormona adrenocor-

ticotrdpica (ACTH).

Otro medio de neutralizar los efectos de los

corticoesteroides en el proceso de cicatriza~
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cidn " es  mediante el uso de anabdlicos este~

roides intramusculares.

"Es ‘necesario disminuir considerablemente las
dosis’ antes de emprender el cierre de estas
heridas, sobre todo si estdn contaminadas’ y

hacer uso de antibidticos Yy medidas auxiliares.
CHOQUE HIPOVOLEMICO

El choque hipovolémico intensifica la infeccidn
de la herida al provocar isquemia local, produ-
cida a2 su vez por una hipoperfusién generaliza~
da y un mecanismo compensatorio que protége los
drganos vitales, pero reduce el riego o perfu-
sidn cutdnea. Puede ademds, presentarse dete-
rioro de los mecanismos de resistencia celular

y humoral.

En el enfermo traumatizado la medida mds impor-
tante para combatir la infeccidn, es la reposi-
cidén rdpida y completa del volumen. Se conaide-
ra'que la recuperacidn es completa cuando rea-~
parecen el color y calor normales de la piel y
cuando vuelven a niveles normales la presidén
arterial, la frecuencia del pulso, la elimi-

nacidn urinaria y las funciones intelectuales.
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OXIGENACION

La sintesis de coldgena depende totalmente de
la disponibilidad de oxfgeno molecular para
formar los productos residuales hidroxiprolil
al hidroxilisil. Se ha investigado que eatados
andxlcos, as{ sean pasajeros, la coldgena for-
mada es menos estable y las fibras son de

resistencia mecdnica baja.

Las heridas que ocurren en tejidos isquémicos
se infectan con mayor frecuencia que las produ-
cidas en tejidos con irrigacidn normal. Hunt ¥y
Cola., en sus estudios de este fenémen& encon=-
traron que era posible disminuir la infeccidn
aumentando el suministro de oxfgeno a la heri-
da, concluyendo que la actividad fogocitaria es
variable dependiendo del oxigeno de la herida.
Quizds 1las bacterias, los fibroblastes y los
fogocitos estdn compitiende por las cantidades
mfnimas de oxfgeno disponibles en la herida. La
infeccidn aparece cuande el numero de bacterias
presentes es suficiente para "aplastar" 1la
reaccidn fagocitaria o para disminuir el aporte
de oxfgeno al grado de obstaculizar la extermi-

nacidn intracelular.
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VOLUMEN CIRCULANTE

El estado nutricional, la reaccidn inflamatoria
¥ la tensidn de oxigeno en la herida, dependen
todos del suministro de sus componentes a ia
zona local por medio de la microcirculacidng
ésto a su vez estd en funcidn del volumen
circulante. Se ha observado en animales gque la
resistencla a la rotura en heridas estd dismi-
nuida en conejos con anemfa provocada por hemo-

rragia, deshidratados o hipovolémicos.

Sandberg y 2ederfelt utilizaron dextrdn para
restituir el volumen sangufneo perdido y resta-

blecieron la normalidad de la cicatrizacidn.
INFECCIONES A DISTANCIA

El riesgo de infeccidn aumenta cuandoc hay wuna
infeccidn en otros sitics anatdmicos, por lo
tanto debe tratarse y eliminarse antes del
cigrre de la herida o de emprender cualguier

procedimiento de eleccidn.
CANCER Y QUIMIOTERAPIA

Tanto la presencia de cdncer como su tratamien-
to quimico disminuyen las defensas del huésped,

crando problemas en pacientes con cdncer avan-
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zado sometidos a quimioterapla y con heridas

contaminadas que es necesaria cerrar.

Otros factores pueden ser la OBESIDAD ¥y la

EDAD AVANZADA.
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PAPEL DE LA NUTRICION EN LA CICATRIZACION

La ecicatrizacidn favorable de una herida depende, en

parte, de la presencia de provisiones nutricionales ade-

cuadas, provenientes de un dieta balanceada {dieta diaria

de 3,000 a 3,500 Cals.) de proteinas, carbohidratoes,

grasas, vitaminas y minerales. Incontables estudios vy

observaciones han confirmado que las deficiencias nutria-

cionales retrasan el proceso de cicatrizacidn y hacen gue
ésta sea incompleta o anormal.

Segin resultados de eatudios experimentados con animales
la cicatrizacidn sufre cambios significatives en casos de

desnutricidn grave, como regla general se pueden antlici-

par problemas cuando el paciente ha perdido el 20% de su

peso corporal original. La desnutricién grave produce

una disminucidn muy considerable de la fuerza y resisten-~

cia a la traceidn de laa heridas en plel y pared abdomi-

nal, aunque estos cambios no son tan marcados en esta

dltima, ya que algunos autores cgnzideran que la coldgena

visceral se conserva nucho mds que la de la piel o 1la de

los tejidos parietales. Por lo tanto se ha optado por la

alimentacidn enteral ¢ parenteral de corta duracidn en

los pacientes con desnutricidn grave antes de cirugfa

electiva. )

As{ tenemos que la deficiencia de protefnas (albdmina
sérica) influye en la cicatrizacidén de las heridas, ya

que desde el punto de vista fisioldgico la deplecidn de
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protefnas alarga 1la fase inflamatoria y disminuye la
fibrop;asia. La hipoproteinemia ademds de disminuir la
proliferaciég fibrobldstica, 1la sintesis de coldgena, la
necangiogénesis, asf como la remodelacidn de las heridas
puede dar como resultado dehiscencia de la herida e
infececidn. Aunque es necesaria la presencia de todos los
amiodcidos escenciales para sintetizar las protefnas Yy
otros componentes complejos del material intra y extrace-
lular de la herida se ha aislado como factor especialmen-
te importante por lo menos un aminodcido, la metionina.
Este aminodcido se convierte en cistina y esta conversidn
parece ser indispensable para contrarestar los efectos de

la deplecidn de protefnas.

Un paciente normalmente alimentado que sufre una lesidn
importante presenta una reaccidn endocrina y metabdlica

comple ja, esto es, pasa bruscamente a un estado hiperme-~

tabdlico <con balance negativo de nitrdégeno, potasio,
azufre v fosfato. Ademds se observa un aumento de la
gluconecgénesis, trastornos en la utilizacidn de los

carbohidratos y aumento de los dcidos grasos libres en el
suero, con aparicidén de cetosls. Aumentan también laa
necesidades de Vitamina A, 4dcido ascdrbido, tiamina,
rivoflavina y nicotinamida. En eate caso de hiperalimen-
tacidn intravenosa en concentraciones elevadas de carbo-
hidratos y grasas en emulsidén ha dado resultados
favorables, Sin emdargo, en pacientes sometidos a opera-

ciones abdominales sin complicacidn, los cambios metabs-
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licos son relativamente pequefios, por lo gque el empleo de
suplementos nutricionales no deben ser superiores a 1los

requerimientos c¢aléricos normales.

La deficiencia de los siguientes nutrientes puede alterar
el proceso de cicatrizacidn, por lo que se hard un breve

comentario de ellas.

Carbohidratos y grasas.- La informacidn acerca del papel

de estos nutrientes es mds escaso, pero sabemos que la
glucosa es indispensable como fuente de energfa para
asegurar la funcidén de cualquier célula del organismo,
como por ejemplo de los glébulos blancos y la actividad
fagocitaria y antinflamatoria, la cual es necesaria
durante la fase inflamatoria de la cicatrizacidn a fin de

preparar la herida para la etapa de la fibroplasia.

Las grasas son componentes importantes de la membrana
celular y por lo tanto necesarias para la sfintesis de las
nuevas células; 8in embargno se ha visto que la deficien-
cia de dcidos grasos esenciales no provocan deteriocro

importante de la cicatrizacidn.

Minerales.- Los minerales s{ desempefian un papel decisive
en el proceso de cicatrizacidn, ya que para que las
células tengan un funcionamiento normal es indispensable
la presencia de cantidades addecuadas tanto de macromine-

rales como de microminerales.
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La manera en que podemos darnos cuenta de las funciones
de estos minerales es analizar primero las etapas de 1la
sfntesis de la coldgena ¥y luego acomodar los minerales
esenciales en este esquema estructurado. Como ya se
menciond en capftulo anterior, durante el metabolismo de
la coldgena participan varias etapas de importancia deci-

siva que ocurren dentro y fuera de la célula.

La primera etapa corresponde a la sintesis de las cadenas
de polipéptidos., Luego, los residuos de prolina y lisina

se someten en sitios determinados a hidroxilacidn para

convertirse en hidroxiprelina e hidroxilisina. Después
ocurre la glucosilacién de la hidroxilisina, seguida de
la ‘“secresidn" de las cadenas polipeptfdicas hacia el

espacio extracelular. Ya fuera de la célula, la procold-
gena se convierte en tropocoldgena, ocurriendo entonces
la polimerizacidn o maduracidn, por la formacidén de en-
laces cruzados covalentes. Por Jdltimo, y como parte del
proceso de remodelacidn, se produce la degradacidn de

parte de la coldgena.

Varias de las etapas criticas que acabamos de mencionar

dependen de la presencila de cofactores minerales espec{-~

ficos. As{, la hidroxilacién precisa de la presencia de
hiepro idnico bivalente, ademas de cetogliutarato alfa,
dcido ascérbico y oxfgeno, para que puedan actuar las

enzimas prolilhidroxilasa y lisilhidroxilasa. Por tanto,

teSricamente una deficiencia grave de hierro podrdia
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alterar el proceso de cicatrizacidn, aunque en la  prdc-
tica no se ha podido comprobar de manera irrefutable gue
la anewmia retrase el procesc de cicatrizacidn, salve

cuandoe existen hipovolemia e hipoxia tisular concomitan-

tes.

Después de la hidroxilacidn, ocurre la glucosilacidn de
algunos residuos de hidroxilisina por medio de la aceidn
de D-~lisilgalactoesiltranaferasa. También la
glucosiletranaferaasa puede unir la glucosa a la D~ 1isil-
galactosa. Estas dos etapas dependen de la presencia de

manganeso como cofactor.

Para 1a aiguiente etapa enzimdtica de la sintesis de
celdgena, s decir, 1la conversidn de la procolidgena en
tropocoldgena por la accidn de peptidasa procoldgena no
se conocen cofactores nutricionales, pero para la etapa
siguiente ~la polimerdizacidn de las moléculas de la co-
ldgena-~ la enzima lisiloxidasa necesita de la presencia
de cobre como factor indispensable. Finalmente, tanto el
orocess de ;emcdelacidn como la degradacidn de 1la cold~
gena se realizan gracias a la accidn de varlas colagena-
sas todas las cuales requieren de la presencia de calclo

para desarrollar una actividad apropilada.

Tedricamente la deficiencia de cada uno de estos mine-
rales puede alterar el proceso de cilcatrizacidn, pero

hasta ahera ningdn estudio ha podido confirmar la
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existencia ' de manganeso o cobre, se cree que se debe en

parte porque estas deficiencias en sf son sumamente ra-

ras. Sin ehbargo, en el caso de la deficiencia de zinc

son notorics sus efectos adversos en el proceso de

cicatrizacidn, al reducir el fndice de epitelizacidn

Yy
resistencia de la herida y al disminuir la fuerza o
resistencia de la coldgena. La accidén del zinc en este

proceso es la de cofactor en uno o varios sistemas enzi-
mdticos encargados de la proliferacidn celular, como por
ejemplo la DNA polimerasa y la transcriptasa inversa. La
proliferacidn celular es absoclutamente indispensable en
ia cicatrizacidn. Purante 1la fase lenta de ésta se
nacesita la presencia de un nimero adecuado de células
inflamatorias, luego se requieren bastantes células epi-
teliales para la migracidn por toda la superficie de 1la
herida ¥y por dltimo, la multiplicacidn de l1os fibroblas-
tos es esencial para la sintesis de cantidades suficien-

tes de coldgena.

Vitaminas, aunque todas 1las vlitaminas son cofactores

esenciales para las funciones diarias del organismo, se
ha comprobado el papel dominante de sélo una vitamina, la

C, en la cicatrizacidn.

La vitamina C o dcido ascédrbico es una vitamina hidroso-

luble, cuyos requerimientos diarios recomendados (mg.]}

s30n:
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Infantes 30 UI

Nifics (menores de
12 afios) 40 - 80

Adultos 70 - 80

Su dosis terapdutica es de 100-120 mg./dfa. Se sintetiza

a partir de frutas c¢f{tricas, perejil, pimientos verdes,
legumbres de la familia de la col, existe ademds en la
leche y en algunas carnes (rifidn, hfgado y pescado). La

importancia de su deficiencia es que su funcidn principal
es ser escencial para la hidroxilacidn de lé‘prolina y
gintesis de la coldgena. La coldgena no hidroxilada es
inestable y no puede formar la triple hélice reguerida
para la participacidn en la estructura normal de tejido.
Ademds de este defecto también se produce fragilidad
qapilar y subsecuentemente manifestaciones hemorrdgicas y
eicatrizacién defectucsa de los tejidos. Ademds, es
escencial para el crecimiento normai, especialmente de
huescs y dientes. Tiene funcidn en el factor antiestréds,
incluyendo efectos en las suprarenales y efectos
antinfecciosos. Tiene uh efecto antiescdrbutico. La
administracidn de vitamina C normaliza rdpidamente el

proceso de cicatrizacidn.

Es probable que en la vitamina A (Retinal) que es una
vitamina 1liposoluble en agua y que con [frecuencia se
emplea como colorante amarille en los alimentos influya

“también en el proceso de cicatrizacidn.
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Los requerimientos diarios recomendados. por vfa  bucal

son:

Infantes 1,500 0T 1

Nifios (1-12) 2,000 a
4,500 %

Adultos 5,000

La doéis terapéutica es -de 25,000-100,000 UI por dia,_via
oral. Se sintetiza a partir de plantas carotenoides (le-
gumbres de hojas verdes y vegetales amarillos) ademds de
aceltes de higado, huevos, leche y mantequilla. Su fun-
¢idn principal es la de proporcionar las bases molecu-

lares de la excitacidn visual; escencial para el funcio-

namiento normal de las células epiteliales, osteoblastos

y odontoblastos. Ademds es antagonista periférica a los
estrégencs y escencial para el embarazo nermal y para el
desarrollo del feto. Aaf, se ha observado que en pacien-
tes tratades «con esteroides generales la vitamina A,
puede contrarestar 1os efectos inhibidores de estos fdr-
macos. La Vitamina A, también podria ser um cofactor
necesario para la sintesis de la coldgena y la formacién

de enlaces cruzados.

Asimismo, se ha hablado de la participacidén de la Vitami-
na E en el proceso de cicatrizacidn, aunque su papel debe
considerarse negativo, ya que el efecto de esta vitamina
es similar al de los esteroides, es decir que obstaculiza
la safntesis de la coldgena y la reparacién de la herida.

La cantidad diaria recomendada varia entre 10-30 mg. para
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adulto y 0.5 mg. para infantes. Su fuente alimenticia es

‘de los aceites vegetales, cereales y huevos.

Otras vitaminas, como la piridoxina, riboflavina y tiami=~
na también contribuyen al proceso de cicatrizacidn, tal
vez como cofactores en la formacidén de los enlaces cruza=-
dos de la coldgena. La Vitamina K desempefia un papel
indirecto al prevenir trastornos de sangrado que llevan a
la formacidn de hematomas y a la consiguiente infeccidn o

dehiscencia de la herida.
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INFECCION POSTOPERATORTA

La aparicidﬁ de 1los signos y sintomas de infececidn
ocurren después de 5-10 dfas de realizada ta cilrugfa, vy
la descripcidn que se hace a continuacidn es 1la que se
aplica a la mayoria de los casos de contaminacidn ya sea
enddégena o exdgena por microrganismos piagenhos. General-
mente el primer signo es pirexia y ésta puede ser ligera,
moderada o severa. El paciente puede quejarse de incomi-
dad y dolor en el aitio de la herida. En heridas superfi-
ciales la infeccidn se limita a la pilel y tejidos subcu-
tdneos y loe signos se podrdn apreciar inmediatamente al
examinar la herida, la piel se observard inflamada, ede-
matosa y noja; la herida a la palpacidén se siente inten=-

samente suave y puede haber secresidn purulenta.

£E1 diagndstico se confirmard separando los bordes de la
“herida con un fdérceps_para senos y entonces la pus es
liverada de los tejidos subcutdneos. En casps de infec-
cién en heridas profundas que se encuentren entre fas-
cias, por ejémplo los signos clinicos de infeccidn pueden
no obs;rvarse al simple examen de la herida, sino que
quizd se sospeche de Infeccidn por la suavidad del tejido
a la palpacidén y la presencia inexplicada de fiebre
después de hecha la cirugfa. Sin embargo conforme la
infeceidn siga su curso ésta se manifestard por aumento

en la suavidad de los tejidos e induracidn de la herida

conforme la infeccidn va alcanzande la superficie de 1la .
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herida 'y finalmente se manifestardn los signos de 1a

inflamacidn.

Estas son las caracteristicas mds comunes de infeccidn y
el orden en que €stas se presentan puede variar, depen-
diendo de la parte anatdmica donde se realice la cirugfa’
y asf tenemos que en cirugfa abdominal la salida de pus
de la herida es el signo de sepsis y que las car&cterfs-
ticas élisicas de inflamacidn serdn minimas o tal vez

nunca se presentan.

BIOQUIMICA DE LA INFECCION

La infeccidn de una herida se origina ya sea por un mal
procedimiente quirdrgico, por una respuesta anormal de
los mecanismos de defensa del organismo o por la gran

viruleneija y cantidad de gérmenes contamjinantes.

La biloquimica de la infeccidn es muy compleja ya que
incluso el conocimients gquc Se tiene de los factores que
la originan es incompleto. Sin embarge, existen suficien-
tes exdmenes de laboratorio que nos proveen de pruebas
racionales que explican el fracaso de la cicatrizacidn en

heridas infectadas.

HistolSgicamente una herida infectada presentard creci-
miento epitelial y migracidn retardadas, necrosis celular
y trombeosis de la microvasculatura, todo ésto resulta

por los efectos que producen las toxinas por bacterias Y
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otras sustancias qufmicas que son secretadas como
respuesta a la infeccidn misma y que dafian a los tejidos

sanos de alrededor de la herida.

La principal anormalidad bioqufmica en las heridas infec-
tadas es la alteracidn en el metabolisme de la coldgena;
esto es que durante el proceso de clcatrizacidn hay wuna
constante sfntesis y lisis de coldgena, pero este proceso
puede verse afectado de varlias formas por la presencia de
una infeccidn bacteriana. En primer lugar, hay una exage-
rada ligsis de coldgena debido a la presencia de enzimas
colagenalfticas: Algunas de ellas se encontrardn en los
leucocitos polimorfonucleares que se hallen en el sitio
de infeccidn; otras enzimas son los que se encuentran

normalmente presentes en los tejidos,

La mayorfa de las colagenasas destruyen la molécula de
coldgena en un sitio especffico y de acuerdo a estudios
experimentales sobre el metabolismo de coldgena en teji-
dos heridbé, es la reclién formada tropacoldgena lo que es

mds susceptible a ser lisada.

Esta coldgena (la tropocoldgena) es conocida como 1la
fraccidn sal-soluble de la coldgena, Yy se disuelve rdpi-
damente en heridas infectadas. Otros investigadores su-
gieren que 1a lisis también se presenta en coldgena
madura y . enzimas lisosdmicas. Otro factor que afecta el
metabolismo de 1la coldgena es 1la alteracidn que existe en

la sfntesis de la coldgena en las heridas infectadas pero
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lo anterior no puede sér prcbado por estudios de labora-
toerio. En una herida sin infeccidn los fibroblastos que
son las células encargadas de la sintesis de la coldgena
deben competir con otras células para allegarse de los
nutrientes que necesitan, pues en presencia de infeccidn,
el metabolismo de las bacterias y de las células inflama-
tortas wutilizan el oxigeno y la deficiencia de estos
nutrientes provocan que el metabolismo de los fibroblas-
tos se altere adn mds. E1 resultado es que el contenido
de coldgena en las heridas infectadas sea menor, lo
anterior se debe a que este procesoc no estd conflinado
sdlo en el sitio de la herida sino que se extiende de los
bordes de la herida hacia tejidos no agredidos; los
bordes de la herida se tornan suaves y débiles a cual-
quier tensidén ejercida sobre ellos, en el case¢ de una
herida suturada, la sutura coétari el tejido interrum-

piendo el cierre por primera intencidn.

BACTERIOLOGIA DE LAS HERIDAS INFECTADAS

Una herida que contiene focos contaminados con mds de 105

microorganismos bacterianos peor gramo de tejido no puede
cerrarse con seguridad, ya que la tasa de infeccidn
posible de una herida con indculos bacterianos mayores a

107 suele ser de 50 a 100%.



Lo anterior se aplica a heridas en las que la resistencia
del huésped no se halle comprometida por factores espe=

cfficos que 1la deterioren.

Las relaciones cuantitativas han sido definidas para los
microrganismos aerobios y anaerobios facultativos, pero
no se aplican al Grupo A de los estreptococos hemoliticos

beta, que es una cepa mas virulenta de microrganismos.

En cuanto a la resistencia del huésped, podemos decir que
en una persena de funciconamiento normal, la resgistencia
de &sta puede aniquilar indculos bacterianos de menos de
105 microrganismos por gramo de tejido, sin embargo, la
presesncia de factores generales o localeg alteran esta
resistencia disminuyendo sensiblemente el umbral para 1la
infeccidn bacteriana. Los factores locales de la herida
gque disminuye la resistencia a la infeccidn incluyen:
Cuerpos extrafios, tejidos muertes o isquémices, tejidos
muy traumatizados, cilerre con tensidn, irradiacidn, hema~-
tomas, espaclos muertos y suturas. Los factores generales
que disminuyen la resistencia de 1la herida son el estado
de chogue, la desnutricidn, diabetes sacarina (mellitus)
no controlada, arterioesclerosis, cdncer avanzado, qui-
mioterapia del cdncer, empleo intensivo & crdnico de
corticoesteroides, infeccidn a distancia, edades extremas

y obesidad.

Desafortunadamente los factores que contribuyen a la

infeccidn son varios y la contribucidn de cada uno de

109



estos factores es muy variable dependiendo del tipo de
cirugfa que se haya realizade. La gran mayoria de " 1as
infecciones son de origen enddégeno, es decir que resultan
de la contaminacidn de la herida por bacterias que se
encuentran ya sea en la superficie, o mds comdinmente,
dentro de una viscera hueca. Una minorfa de estas infec-—
ciones son exdgenas, esto es "infecciones cruzadas" ori-
ginadas por bacterias derivadas de otros medios como por
ejemplo en el quirdéfano o durante su estancia en el

hospital.

La infececidn en las heridas puede ser primaria, (que
sucede en la mayoria de las veces) que es una c0n£amina-
cién bacteriana de la herida que ocurre durante la ciru=-
gia; la infeccidn secundaria es aquella gque ocurre duran-
te el perfodo postoperatoric es decir que la contamina-
cién es Introducida a través del material de sutura o
tubos de drenaje, este dltimo tipo de infeccidn es menos .

frecuente.

Las clasificaciones anteriores se refieren principalmente
a la patogénesis de la infeccidn en heridas quirdrgicas,
ya que en en caso de heridas por traumatismo, o bien en
el caso de heridas por accidentes automovilfsticos, por
golpe o accidentes domésticos, por animales saI}aJes o
bien en heridas bélicas donde la contaminacidn bacteriana

es muy alta la clasificacidn es frecuentemente distinta.
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ETIOLOGIA DE LA INFECCION

Los factores que integran la patogénesis de las heridas

infectadas son:

Naturaleza de la Cirugfa
Infeccidn exdgena (o Iinfeceidn cruzada)
Microorganismos patdgenos y

Resistencia del huésped

Naturaleza de la Cirugia.~ Existe una relacidn importante
entre los diferentes tipos de cirugfa y el riesgo de que
una herida se infecte. fara este factor, es convehiente
clasificar la operacidn quirdrgica de acuerdo al grado
potencial de contaminacidn de la herida, esto es: Conta-
minada, contaminada-1limpia y limpia. La operacidn
quirdirgica contaminada 3se refiere a Cirugfas que se
1llevan a cabo en presencia de contaminacidn como es el
caso de apendicitis, apendicitis perforadas, el drenaje
de abscesos se incluye en esta categoria. En esto= casos

la infeccidn ocurre en un 40-60% de los casos.

La contaminacidén 1limpia, se refiere a cirugfas en las
cuales el acto quirdrgico incluye la exposicidn de 1la
herida a contaminacidn bacteriana. Las cirugfas que ejem-
plifican esta categoria son: Cirugfas del conducto
biliar, Cirugfas gastrointestinales y Cirugfas del tracto
urinario, en estas cirugfas el riesge de infececidn es de

un 10-20%. En esta categoria también se incluyen a laa
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operaciones de colon, recto y bucales aunque a estas
tiltimas se les considera con mayor riesgo de infeccidn.

Las Cirugfias limplas, son aquellas en las que no hay
peligro de contaminacidn durante el acto quirdrgico, la
infeccidn puede deberse a contaminacidn por microrgania-
mos de la piel del paciente o bien por contaminacidn
exdgena. Se incluyen en ésta categorfa a las cirugfas
pldsticas, neurccirugfas, ortopédicas y cardiovasculares
as{ como cirugias de mama, ¥ una gran variedad de proce-
dimientos quirdrgicos menores. El riesgo de infeccidn en

estas cirugfas es de un 2-4%.

Infeccidn Exdgena.~ Segin estadfsticas, este tipo de
infeccidn es de menor importancia que la infeccidn endd-
gena, pero es la que ccn mayor frecuencia se presenta en

heridas limplas.

La infeccidn enddgena puede inocularse en el cuarto de
operaciones durante la exposicidén de la herida. El grado
de contaminacidn dependerd del tiempo de exposicidn de la
herida. El paciente se halla expuesto a un doble riesgo
de contraer la infececidn, esto es, que la colonizacidn
bacteriana puede ser inmediatamente después de realizada
la cirugfa, o blen que el paciente haya adquirido cepas
patogénicas de bacterias del hospital inmediatamente
después de su admisldén en el hospital y entonces estos
microorganismos pueden subsecuentemente g¢ontamipar 1la

herida durante la operacidn,
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El riesgo de contaminacidén del paciente por personal del
hospital ocurre principalmente dentro del cuarto de oope-
raciones aunque es poco frecuénte que ésto suceda, debido
a la insistencia en prdecticas de asepsia dentro de este
cuarto, pero el riesgo de infeccidn cruzada dentro del
cuarto de cirugfa depende generalmente del grado de con-
taminacidén bacteriana transportada por el aire. La densi-
dad de contaminacidn en el alire se origina por la disper-
8i6n de bacterias por el personal del cuarto, el tipo de
rapa que uaen, la actividad o movimiento del personal vy

la naturaleza del sistema de ventilacidn.

Todo personal con lesiones infectadas debe ser excluifdo
del cuarto de operaclones y evitar cualquier contacto
con pacientes hospitalizados. De 1a misma forma algunos
miembros del hosapital pueden ser transportadores patdee-
nos asintomdticos y por 1o tanto presentan riesgos espe-

ciales en la contaminacidn bacteriana por el aire.

£1 Cirujano y sus asistentes contribuyen a la contamina-

cidn del aire del cuarto de operaciones.

Miecroorganismos patégenos.- La mayoria de los mwicroorga=-
nismoa que provocan infeccidén son patSgenos oportunistas,
esto es que son microorganismos comensSales que sSe encuen-
tran normalmente en los visceras huecas o en la superfi-
cie de la plel, Yy que por lo tanto al ser inoculados en
el sitioc de la herida en cantidad suficiente provoccan

infeccidn. Las infecciones endSgenas son el resultado de
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inocular bagteriag 'dentrorde'la herida durante opera=
cionés tales como: Del - tracto biliar [ tracto
gastrointestinal y losbdiferentes tipos ‘de infeccidn‘
muestran las direrentés floras bacterianas de la viscera

abdominal.

Frecuentemente las infecciones enddgenas 5on‘mixtas,vesto
es que involucran mds de una especie bacteriana  (siner-

gismo bacteriano).

La bactericlogfa de las infecciones exdgenas es menos
precedible pero en la mayorfa de los casos el organismo
infectante es patdgeno oportunista gque llega a la herida
por contaminacién tr;nsportada por el aire. Generalmente
estas infecciones las c¢causa una sola especie de bacte-

rtas.

La mayorfa de las infecciones son provocadas por estafi-
lococos, principalmente por el Estafilococos aureus. En
ocasiones estas infecciones pueden Bser Sseveras ¥
causar graves consecuenclas en cirugfas limpias, tales
como la reparacidn de hernias, cirugfa plédstica
reconstructiva y cosmética, y en cirugfa ortopédica
abierta en articulaciones y huesos largos puede incluso
llevar al fracaso. En el caso de infecciones cardiovascu-

lares puede resultar en la muerte.

Las infecciones provocadas por Streptococos (Str. pyo=-

genes) es menos comin que la infeccidn por estafilocccos,
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sucede principalmente en cirugfa plistica y en_el: manejo

de quemaduras.

Otras infecciones portquirdrgicas raras son las 7prdvpcé;
das por clostridios, por tejidos necrdticas y‘gangfehééf

dérmicas y actinomycosis.

Los microorganismos anaérobicos Clostridium perfbingens y.
Cc., tetanl se encuentran principalmente en heridas. trau;
miticas. Las infeeciones por C. perfringens geneEaImenté"
estdin asceciadas con la amputacidén de miembros. Ya que el
microorganismo es estrictamente anaerobio, la patogénesis
de tales infecciones eatdn relacionadas con l1la presencia
de telido hipéxico o isquémico de heridas amputadas. Los
pacientes diabéticos <corren un riesgo particular de
infeccidn por clostridioa. Las gangrenas dérmicas o fas-
citis necrotizantes {vendadas) son infecciones muy raras
Gue pueden ocurripr ya sea espontdneamente o en heridas

quirdrgicas.

Meleney repnrté que en sus pacientes los microorganismos
generadores de infeccidn mds comunes eran los Streptoco-
cos hemoliticos y estafilococcus, pero estudios nds re-
cientes hechos por Lidingham sugieren que la bacterioclo-
gfa de la infeccidn es variable y no es especffica. Segin
Lidingham el tejido isquémico y una deficiente resis-
tencia del paciente son factores importantes en 1la pa-
togénesis de estas infecciones. La infeccidn actinomicd-

tica es una rareza quirdrgica y resulta de la contamina-
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cidn de heridas por ‘el miciodrganismo Actinomyces
israelii, el cual es un comensal normal del tracto gas-

trointestinal.

Resistencia del huéaped.- Se ha sugerido gque una inocula-
c¢idn bacteriana de 105 de microorganismes por gm. de
tejido es la cantidad minima para que se desarrolle
infececidn, sin embarge esta cantidad es variable en dife-
rentes heridas vy en diferentes pacientes, ademds la pa-
togénesis de la infeccidn no se determina simplemente por
el gradoe de contaminacidén sino que los secuelas de la
contaminacidn deopenderdn del resultade de la batalla
entre las bacterias y las defensas del huésped. ‘Ademds,
se deben considerar los factores generales Y locales
que alteran la resistencia del’! huésped, disminuyendeo

sensiblemente el umbral para la Infececifn bacteriana.

Los factores locales incluyen a cualquier factor que

“interfiera con o comprometa a la respuesta inflamateria a
una invasidén pacteriana de los tejidos. Cualguier factor
que interfiera con el aporte sangufneo afectard a la
respuesta inflamatoria y favorecerd el crecimiento bacte-
riano. La anterior puede ocurrir de varias formas: En
algunos c¢asod la extensa destruccién de los tejidos (ésto
sucede en heridas traumdticas); en otros casos el factor
puede ser 1la tdenica quirdrgica, el wmismoe Cirujanc
inconscientemente puede provocar necrosis ya aea por un

manejo rudo de los tejidos o por estrangulamiento de los



mismosa al suturar o bien por el uso excesivo de  cirugfa

diatérmica.

La importancia de la téecnica quirdrgica en la patogénesis
de la infeeccidn probablemente se halle exagerada, pero de
hecho si es uno de los lactores mds importantes y no debe
olvidarse que para la prevencidén de la infeccidn quirdr~
gica es necesaria la administracidn de antibidtices pro-

fildcticos.

Otroe factor que afecta la resistencia del huésped es la
presencia de hematomas, seromas o cuerpos extrafioa los
cuzles tienden a formarse cuando hay eapacios muertos.
Los cuerpos extrafios mds comunes son las suturas, las
suturas multifilamentosas son las que mds problemas cau-
58N, Tradicionalmente 2e recomienda el usc de catgut -]
material absorhible en heridas contaminadas en la creen-
cia de que estas ultimas provocan menor reaeccidn tisular,
aunque se debe recordar que en pregencia de infeccidn se
destruyen ‘répidamente estos materiales, por lo gue s8e
debe tomar en consideracidn eate aspecto en el caso de
heridas gque reguleran de soporte mecdnico para asegurar

su reparacidn.



Actualmente existen pruebas convincentes de que los mate-

riales de sutura no absorbibles monofilamento causan mds

Problemas sépticos que las suturas absorbibles en heridas

contaminadas.*

Los drenes tamblén se comportan como cuerpos extrafios y
pueden interferir en las defensas del huésped. Los drenes
se usan, vya Ssea para la remocidén de sangre o suero que
pueda acumularse en espacios muertos, o bien para provo-
car una salida a material potencialmente infectable en
heridas contaminadas. Los drenajes pueden ser "abiertos"®
© “cerrados". En los drenajes abiertos 1la herida es
sSlo protegida por apdésitos quirdrgicos o bien por una
bolsa para la recoleccidn del fluido. La desventaja de
este sistema abierto es gue la herida puede ser contami-
nada por el mismo drenaje provocando infeecidn secundaria
en el sitio del drenaje, sin embargo este sistema de
drenaje es frecuentemente usado en heridas altamente
contaminadas a pesar del rlesgo de infeccidén secundaria.
El sistema de drenaje cerrado consta de un receptdculo
que estd conectado al tubo del drenaje y el drenaje del
filufdo es a través de succién por vacfo. El1 riesgo de
infeceidn secundaria aqui es menor, tal drenaje se usa
mds cominmente para remover colecciones de suero y sangre

mds que para drenar material infectable.

* SCHWARTZ, Slines, Spencer, Storer. Principles of Sur-
gery - 4th Edition. McGraw Hill, Inc. 1984. opp. 302.
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" También existen factores sistémicos que pueden afectar la
resiastencia del paciente y provocar que se propague 1la

infeccién.

Otras condiciones que propician 1la infeccidn postoperato=-
ria incluyen una mala nutricidén, leucemia, diabetes y

enfermedades granulomatosas crdnicas.

La edad es también otro factor que se ha encontrado -como
causante de infeccidn, ya que estos pacientes tienen una
mayor incidencia de Iinfecciones malignas, malnutricidn,

cirugias mayores y heridas con alta contaminacién.

Por otro lado, las infecciones en dreas de gran ‘tensidn
tisular como son la mano y pies vy en dreas donde hay gran
inervacidn, la presencia de infeccidn estard asociada a

considerable dolor y malestar.

Clertas caracter{sticas de la pus nos pueden indicar
pistas sobre la clasificacidn del microorganismo
infectante. Asi por ejemplo, tradicionalmente una infec-
eién estafilocdcica producird una pues cremosa amarilla;
la pus por pseudomonas tiene olor caracteristico y puede
dejar en el apdsito manchas verdes o azules; las infec-
ciones por Proteus tienen olor a "pescado" y las infec-
ciones aque siguen cirugfa abdominal gque son generalmente
infecciones mixtas involucran bacteroides y microoerganis-

mos aerdbicos produce pus que huele y parece lfquido

fecal.
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TRATAMIENTO

Las heridas infectadas deben ser tratadas agresivamente
antes de prepararlas para el cierre secundario. Se pueden
tomar medidas para reducir la contaminacidn bacteriana y
estas medidas pueden ser ffsicas, farmacoldgicas o bien
medidas contra los factores generales que disminuyen 1la

registencia del huésped a la infeccidn y ademds se pueden

tomar medidas a tipos espec¢fficos de heridas.

Medidas FIslcas: Estas medidas incluyen un amplio desbri~
damiente quirdrgico de tejidos necrdticos y alrededor de
cuerpos extrahos, esta medida elimina los efectos perju-~
diciales que ejercen los cuerpos extrafios y los tejidos
muertos en las defensas dei organismo a nivel de 1la

.

herida.

Otra medida, cen la que es posible eliminar una cantidad
apreciable de bacterias, es a través de irrigacidn a
presiﬁn, pero édsta debe hacerse a una presién suficiente
que rompa mecdnicamente l1as adherencias bacterianas con

la superficie de ta herida.

ﬁara que sea clfnicamente dtil, el 1fquido de irrigacidn
debe llegar en Forma de chorrc a la herida, a una presién
de siete libras por pulgada (3 Kg por 2.5 em2 ). Este
nivel de presidn se logra forzando, solucidn salina fi-

sioldgica en una jeringa de 35 ml. a través de agulja del
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nim., 18; la irrigacidn que se haga con jeringa de bulbo o
equipo de venoclisis para administracidn de lfquidos por
gravedad no proporciona la presidén suficiente.® Asfi pues,
resulta falsa y queda descontinuado el criterio de que 1la
aplicacidn de grandes volumenes a baja presidén en l;

herida, sea una irrigacidédn eficaz.

Las solucicones que mds se usan son: Solucidén salina "o

hipoclorito de sodio y perdxido de hidrégeno.

Medidas Farmacoldgié;s.— La infeccidn se puede prevenir
con los antibidticos generales o locales por sus efectos
quimioterapeuticos. La administracidn profildetica de
antibidticos estd indicada en el cierre de heridas muy
contaminadaz y también en heridas con contaminacién mode-
rada con presencia de factores locales o generales que

disminuirdn la resistencia del huésped.

En heridas 1limpias o con contaminacidén minima no es

efective el uso profildctico de fdrmacos.

A1 elegir el fdrmaco se deberdn tomar en cuenta factores
tales como: Sensibilidad especifica, precosidad de la
administracidén, niveles bacterianos en la herida y farma-

codindmica.

* Stevenson, T.R., Thacker, J. G. Rodeheaver, G. T., et
al: Cleansing of the traumatic wound by high preassure
syringe irrigation. J.A.C.E. P., 5:17, 1976.
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La sensibilidad especifica.- Se refiere a que los
microorganismos bacterianos deben ser sensibles al anti-
bidtico administrado. Habrd ocasiones que se necesite de
cultivos preoperatorios como es el casc de infeccliones
crdnicas, o bien se basard en el conocimiento de los

contaminantes mds probables y de sus sensibilidades con-

firmadas.,

La* eleccidn del momento preciso para la administracidén
del fdrmaco.- Muchas observaciones hechas demuestran que
es indispensable administrar lc antes posible los anti-
bidticos profildcticos para obtener un efecto clinico

favorable.

Varios estudios han identificado que existe un "periodo
decisivo" en el cual los antibidticos profildcticos son
mds eficaces, ¥ que é€ste empieza en el momento de 1la
contaminacidn y termina unas 3 horas despuéds, aungque el
desbridamiente subsiguiente puede alargar o restablecer
algo el perfodo. Se ha observado que la administracidn
del antibidtico despuds del "perfodo eficaz de los anti-
biéticos profildcticos" no es dtil para prevenir la
infeccidn. Por tanto é€stos deben ser administrados pronto
y por la via que asegure su mds rdpida aparicidn posible

en los liquidos de la herida.

Asf tenemos, que cuando pueda preverse la contaminacidn
de la herida (como en el caso de procedimientos con

penetracidn aéreodigestiva) los antibidticos deben aer
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administradas por via parenteral antes del procedimiento,
asegurando asi la presencia de concentraciones mdximas de

dicho fdrmaco en el suero al ocurrir la contaminacidén.

Farmacocinética.- Es indispensable su conocimiento ya que
anf se obtendrdn niveles terapéuticos lo mds pronto posi-
ble durante el "perfodo eficaz" por lc que se indiea 1la
administracién parenteral y no por'la vfa bucal del
antibidtico elegido, tomando en cuenta que via la absor-
cidn del fdrmaco es relativamente lenta. Es poco probable
que se obtengan niveles sanguineos elevados con la inges-
tiédn de fdrmacos como sucede después de la 1inyeccidn

parenteral.

Quizd, la absorcidén se retarde {(en un promedio clfnico de
30 a 60) y puede ser incompleta. Puede ocurrir inactiva-
cién metabdlica o formacién de complejos, antes de que el
fdrmaco tenga oportunidad de llegar a 1la Circulacidn
General. Finalmente el espectro de los alteraciones gas-
trointestinales puede abarcar de un extremo al otro del
tubo digestivo. Los fdrmacos administrados por vfa bucal,
se absorben en su mayor parte en el estdmago e intestino
delgado, esto es aunque pueden absorberse a todo lo largo
del <c¢onducto alimenticio, €sto dependerd del grado de
contacto relative con la mucosa. En condiciones normales,
las mucosas bucal y egsofdgica estdn expuestas muy breve-
mente al fdrmaco durante el proceso de degluecldén como
para gue haya algo de absorcidn y por lo general el colon

no tiene ningdn papel en la absorcidén de drogas adminis-
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tradas por vfa bucal, porque pocos fdrmacos llegan hasta
é1. Otro factor es la influencia del pH, as{ tenemos que
los fdrmacos liposolubles se absorben favorablemente, no
asf 1los electrolitos débiles ya que el pH del medio que
los rodea afecta su grado de ionizacidn y por ende la

absorcién del medicamento.

El pH del estdémago es de 1-4 y del duodeno es de 4.0 a

6.0 ¥y el pH del plasma es de 7.4.

Asf{ tenemos que los fdrmacos acfidicos serdn absorbidos
con eficacia en la mucosa gdstrieca. Un ejemplc es: La
aspirina es un 4dcido orgdnico con pKa de 3.49, en el jugo
gdstrico, la aspirina permanece no ionizada lc que favo-
rece sSu pasoc de la mucosa est;macal al torrente sanguf-
neo, el plasma en cambio tiene pH de 7.4 y al ent}ar a
este éedio. el dcido se ifoniza a tal grado gque se evita
el regreso de 1la droga al tubo digestivo por 1la baja
liposclubidad de los compuestos anidénicos. Cuando e
establece el equilibrio la concentracidén de las moléculas
de aspirina no ionizada en ambos lados de 1la membrana
serd la misma, pero la cantidad total de fdrmaco (forma
ionizada mds forma neutra) serd mayor del lado del

plasma.

Lo opuesto es aplicable para bases como codefna (pKa de
7.9) la cual se ioniza casi por completo en el wmedio

dcido del estdmago ¥y por ello la absorcién serd insigni-
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ficante. En el equilibrio, casi todo Ei-férmacc permane—

cerd en el estdmago.

S6lo 1las bases muy débiles permanecerdn no ionizadas - al

pH estomacal y podrdn absorberse.

Muy a menudo los farmacéuticos utilizan benéficamente la
influencia de 1la forma de dosificacidn sobre la dosifica=-
cidn del fdrmaco. Por ejemplo, algunas fdrmacos (e.g., la
Eritromicina son inestables a pH bajo y otros (u.g.
cloruro de amonio) son irritantes a la mucosa gdstrica.
Para evitar la liberacidn de drogas en el estdmago se

preparan a menudo en forma de tabletas recubiertos de una

capa entérica.

Esta capa entérica es una pelicula de goma o algin poli-
mero substituto, insoluble en medio gcido, pero se degra-
da en medio més alcalina, permitiendo la desintegracidn

de la tableta en el intestine delgado.

La eleccidn del antibidtico con eficacia dptima debe
estar basada en el conocimiento del tipo de microorganis-
mo infectante. E1 tratamiento mds eficaz y racional serd
usar el antibidtico de espectro limitado mds esapecifico
para aquél al cual sea sensible el microorganiasmo. Asy
tenemos gque la microflora normal de la cavidad bucal vy
las bacterias que causan la mayor parte de infecciones
dentales son aerobios gram positivos y anaerobios gEram

positivoes y grannegativps.
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Siendo estas bacterias por regla general sensibles a la
Penicilina V, fdrmaco que no altera en condiciones noy-—
males la flora gram negativa del tubo digestivo bajo, no
asi la ampicilina que tiene un espectro mds amplioc de
eficacia que la Penicilina V, que causa aliteraciones
innecesarias en la flora del tracto gastrointestinal que
pueden dar lugar a otras superinfeccjones micdticas o
bacterianas graves. Sin embargo, en una infeccidn dental

mixta puede ser el fdrmaco de eleccidn.

Los antibidticos profildcticos también estdn indicados
cuando el procedimiento dental cause bacteriemias tran-
sitorias y algunas categorias de pacientes se colocan en
riesgo de desarrollar endocorditis bacteriana subaguda v
otras infecciones. Un gran rieasgo son aquellos con vél-
vulas cardiacas protéticas, as{ como pacientes con tejido
clcatrizal en el sistema cardiovascular marcapasos care

dfacos, sondas resilentes y dispositivos protéticos en

cualquier localizacién.

Existen otros pacientes sin prcocblemas cardiovasculares
que también deben recibir tratamiento profildctico, e
incluyen a aguéllos con antecedentes de nefritis provoca-
da por una infeccién estreptocdcica, pacientes con préte=-
sis en la cadera © en otras articulaciones, también debe
darse tratamiento profi%éctico a base de antibidticos
durante y después de los procedimientos dentales a aqué-

llos con deficiencia en sus mecanismos de defensa debido
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a: Enfermedad, Anemia apldsica, lupus eritematoso, dia-
betes sacarina no controlada, pacientes a quienes se les
administran f4rmacos antineopldaicos, inmunosupresores,
corticoesterolides y radioterapia. Ademds, a pacientes con
traumatismos bucofaciales o fracturas mandibulares com=-

puestas.

Con una excepcidén, las combinaciones de antibidticos se
emplean en consultorios dentales. Esta excepcidn es el
empleo profildctico de Penicilina g mds Streptomicina
antes de procedimientos dentales en pacientes con elevado
riesgo de desarrollar endocorditis bacteriana (como en

aquellas con prétesis en las vdlvulas).

Existen 2 usos principales de los fdrmacos antimicrobia-

nos en la prdctica dental:

1) Para tratamiento profildctico

2) Para tratamientses terapéutico

La terapia profildctica con antibidticos debe iniciarse
con dosis inicial z2lta o dosis de impregnacidn 30 minu-
tos a una hora antes del procedimiento. Esto se aplica a
todos los antibidticos que se admininistran por vfa bucal
[+] parenteral excepto la eritromicina por via bucal la
cual debe iniciars; una hora y media 3 2 horas antes del

procedimiento. £1 tratamiento antibidtico no debe ini-

ciarse 2 dfas o incluso un dia antes del procedimien-

to. Esta prdctica debe abandonarse, ya que las investi-
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gaciones han demostrado que la microflora bucal puede
alterarse de manera significativa en 24 hrs. después de
iniciado el tratamiento con antibidticos y esto significa
que los microorganismes que serdn factores etioldgicos en
la bacteriemia producida por el procedimiento dental,
pueden hacerse resistentes a las concentraciones del
antibidtico en el ambiente bucal, aunque quizd no a
concentraciones tan altas en la sangre. Ademds, como ya
se menciond al principio, la concentracidn mds alta del
antibidtice en plasma es necesario en el momento en que
aparece la bacteriemia, lo cual proporciona las bases
para dar una dosis de impregnacidén poco antes dey proce~

dimiento.

La dosificacidn para el empleo profildctico de antibid-
ticos es de ! gr., de 90~120 minutos antes del procedi-

miento gquirdrgico, seguido por 500 mg. cada seis horas,

por ocho dosis.

El uso terapéutico de los antibidticos se emplea en el
tratamiento de infecciones dentales agudas, como son loa
abscesos periapicales y periodontales, pulpitis, celuli=-

tis, infecciones postquirldrgicas o postraumdticas, fis-

tulas intrabucales, pericaronitis con celulitis y osteo-~
mielitis, todas éatas causadas por cocos gram-positivos
gram-negativos o mixtos, y per lo tanto sensibles a 1la

Penicilina g (IM) o penicilina V (via bucal), o bien como
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segunda eleccidn la Eritromicina, Clindamiecina y Lincomi-

cina y como tercera eleccidn las Tetraciclinas.

Antibidticos tdpicos.- Su uso en heridas contaminadas ha
sido poco estudiado, asf que es diffcil apreciar con
exactitud su eficaecia. El empleo de los antibidticos
tépicos puede evitar las complicaciones relacionadas con
las dosis ya que producen concentraciones elevadas del
medicamente al nivel de la herida. Sin embargo, tanto
estudios experimentales como clfinicos apoyan mds su uso
en el tratamiento de quemaduras, junto con otro antibid-
tico general. Hasta ahora ningiun estudio ha leogrado acla-
rar 8i esta terapéutlica simultdnea €3 o no redundante,

aditiva o sinérgica.

La penetracidn de estos fdrmacos a travéds del epltelio
estd Influfda por el grado de queratinizacidn, asf{ tene-
mos que Su usoc en membranas mucosas ofrece ventajas
potenciales éara tratamiento local a2 diferencia de 1la
piel, los, fdrmacos atraviesan fAcilmente las membranas
mucosas por arectar las condiciones locales, por lo que

su absorcidn ocurre con facilidad.

Por ejemplo, el uso local de corticoesteroides como
antinflamatorios 1locales en Odontologfa ha provocado
respuestas generales. Aunque, por lo comin, estos efectos

son moderados y pasajeros, pueden ocasionar problemas
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graves en pacientes con hipertensidn, dlabetes mellitus o

dlcera péptica.

El tratamiento local puede alterar también 1é'éa1ud gene-
ral al servir como estimulante antigénico y en el caso de
antibidticos al alterar la ecologfa microbiana normal vy

facilitar la generacidén de microorganismos resistentes.

TRATAMIENTO ESPECIFICO A TIPOS ESPECIFICQS
DE HERIDAS
Infeccidn Aguda.- Esta infeccidn generalmente es ‘consé-
cuencia de lesiones traumdticas o de procedimientqs qui-
rirgicos que penetran enh campos contaminados, por ejemplo
el sistema gastrointestinal, mas aerodigestivos supe-~
riores y los focos infectados. Lo primero que debe indi-
carse es tratamiente profildctico con antibidticos que
debe administrarse por via parenteral lo mds pronteo posi-

ble y antes de cerrar la herida.

En las heridas muy contaminadas deben evitarse las solu-
ciones anestésicas 1locales que c¢ontengan adrenalina,
después de la anestesia, la preparacidn de la piel 1la
colécacién de campos estériles, se hace el desbridamiento
completo de los tejidos no viables, asf{ como, de ser
posible, tos tejidos muy contusos. Es importante sefialar
que las estructuras extensibles contusas (como nervios,

tendonea, duramadre y pdrpados), as{ como los de impor-
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tdncia estética (como la 1lfnea bermelldn rasgos de 1los

labios, de nariz y orejas) deben conservarse.

Después del desbridamiento se procede a irrigar a presidn
todas las superficies heridas con solucidn salina fisio=-
ldgica con una jeringa de 35 cms. y una aguja del No.
18. Deben humedecerse todas las superficles de la herida.
Ademds, debe contener un antibidtico local en solucidn.
El antibidtico se eligird tomando en cuenta alerglas,
conocimiento de los miCrorsahismos contaminantes y dura-

cidn del procedimiento.

Se recomienda solucidn de Bacitracina (50 unidades por
nl) activo con microrganismos Gram positivo o polimixina
B (0.05 mg. por ml,) eficaz contra gram negativos o

combinacidén de ambos para un curso corto de profiloxia

tépica.

Para obhliterar espacios muertos de la herida se colocan
drenes de aspiracidn de circuito cerrado. En las heridas
muy contaminadas, el cierre de la pilel se hace con cinta

adhesiva de hicroporo.

Infeccién crdnica.- Los procescs técnicos de cierre son
los mismos que cualquiera de las heridas muy contamina-
das. Perc adends, el Cirujano Dentista deberd tomar en
cuenta los siguientes factores: 1) Bliminacidn abscluta
. de 4infeccidn o celulitis circundante o de ambas con un

tratamiento de los tejidos necrdticos infecbado; antes
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del cierre;. 2) Realizacidn de culitivos y pruebas de
sensibilidad; 3) El1 tejido de granulacidén abundante debe-
rd ser extirpado, ya que €ste impide la obliteracidn de
los espacios muertos, esto es comin en heridas de larga

evolucién.

En cﬁso de que el raspado sea insuficiente o dudoso se
hard uso del bisturf sobre todo si ¥a se ha formado una
capa densa de tejidos cicatrizales; H#) Ademds, en estas

heridas se puede utilizar la bacteriologfa cuantitativa.
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COMPLICACIONES DE LA CICATRIZACION

Un ‘problema especifico e importante de la cicatrizacién
es la cicatrizacién superficial exagerada o superabundan-
te, y ésta puede ser de dos tipos: la formacidén de

gueloides y la hipertrofia cicatrizal de heridas y de

quemaduras.

Los dos tipes se caracterizan por un depdsito muy

abundante de coldgena.

CICATRIZACION QUELOIDE

El término queloide se deriva de la palabra griega que
significa “pinza de cangrejo" y se refiere a una densa
acumulacidn de tejldo fibroso aque se extiende sobre la
superficie de la plel y también en forma circunferencial
en dreas que anteriormente fueron traumatizadas o incidi-
das y suturadas. El color puede variar desde rojo hasta
el rosado o© el blanco y la lesién es notoria por su

recurrencia después de la extirpacidén quirdrgica.

La cicatrizacidn queloide rebasa 1os 1{mites de la herida

cutdnea original, invade los tejidos y, a menudo, recidi-

va después de la eliminacidén quiridrgica. Existe una
predisposicidn familiar y racial neta para el queloide
que puede ser de cardcter dominante autosémico. La fre-

cuencia es mayor entre 1los negros y los caucdsicos de



pelc negro y existe pred.leccidn por la c¢ara, cuello ¥y
piel supraesternal. Ademds, pueden ocurrir en cualquier
parte del cuerpo y con excepeidn de los recién nacidos se

ha observado en todos los grupos de edades.

Histoldgicamente, el queloide se caracteriza por un de-
pésito superabundante de coldgena dérmica. Varios estu-
dios confirman que en el queloide la sintesis de coldgena
23 bastante mé§ intensa que en la clcatriz hipertrdfica o
normal, © que en la piel normal. Tambilién la degradacidn
de la coldgena es anormal en el queloide, inhibida proba-
blemente, pur la presencia de alfa 2-macroglobulina, un
inhibidor poderoso de la colagenasa. No se ha podido
comprobar un compohente inmunitario en la formacidn que-
loide; sin embargo, se sabe que interacciones antigeno-~
anticuerpo pueden estimular una reaccidn inflamatoria
erénica, la cual aumenta la proliferacidn de fibroblastes
y el depdsitc de coldgena. Ademds; los niveles de IgG en
los tejidos queloiQes son bastante superiores a 1los
cneontradosy en Ia piel normal o en cicatrices testigos;

éato Iindicarfa que sf participa una reaccidn local inmu-

nitarta,

CICATRIZACION HIPERTROFICA

La cicatrizacidn hipertrdfica, en cambio, aunque levanta-
da, permanece dentro de la linea normal de la incisién o

de la lesidn y tiende a regresar de manera progresliva.
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Las cicatrices hipertréficas suelen encontrarse a nivel
del borde de los injertos cutdneos y en las quemaduras
profundas de gegundo y tercer grados que cicatrizan por

segunda intencidn.

Estas dreas cicatrizan lentamente y contienen numerosas
células inflamatorias y tal vez sean sitios de ;fntesis
intensa de coldgena. Ademds, también hay aumentos en los
niveles de IgG depositados en la piel quemada ¥ -en el
suerc de dichos paclientes indican todos que una reaccidn
inmunitaria ‘participa en la patogenia de los cicatrices

hipertréficas.

El médico no dispone de muchos procedimientos para tratar
el depdsaito superabundante de coldgena en el queloide ni
tampoco en la hipertrofia cicatrizal de heridas y gquema-

duras, de hecho no hay nada especifico.

Los métodos para controlar las cicatrices superficiales
caen dentro de tres categorfas generales. Unc de 1los
métodos trata de regular e) metabolismo de la coldgena.
£1 uso "intralesional” de corticoesteroides, triamcinolo-
na (9-alfafluoracetonida) provoca la regresidn del que=~
loide, probablemente por leos mdltiples efectos esteroi-
dales, ya gue inhiben la migracidn de fibroblastos, dis-
minuyen la sintesis de coldgena y aumentan la actividad
de 1la coldgena y disminuyen el depésito de alfa-globuli-
na. La dosis de triamcinolona (40 mg. por ml.) no debe

exceder 80 mg, cada seis semanas. Estre tratamiento estéd
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contraindicado en pacientes embarazadas y . .en ‘caso.  de .

dlcera péptica.

La radioterapia ha sido utilizada para el tratami

" formaciones queloides y cicatrices hipertrdfihaé'
aunque el riesgo de carcinoma inducido pof lai féqiaéi3ni"
es pequefio, se considera que existe y no se'jﬁstifiéa él{
empleo de este tratamiento para un trastorno tan beniéno.'
Ademds, la eficiencia de la radioterapia es dudosa y por

supuesto no superior a la de tratamientos mds seguros.

Varios fdrmacos han dado buenos resultados en el trata-
miento de estas formaciones y entre éstas cabe seﬁalar la
colquicina, que retrasa la secresidn de coldgena por los
fibroblastos, estimula la actividad de la colagenasa e
inhibe la contraccidn de la herida. Otro fdrmaco usado
es el beta-aminoproprionitrilo (BAPN) tdépico el cual
inhibe de manera jirreversible l1a lisjloxidasa impidiendo
asi 1la formacidn ulterior de enlaces cruzados de 1la
coldgena y la D-penicilina a dosis elevadas produce el
misme efecto y el cual se considera abre perspectivas
prometedoras al tratamiento de lesiones cutdneas caracte-

rizadas por depdsitos superabundantes de coldgena.

El yltimo grupo de modalidades terapéuticas incluye pro-
cedimientos mecdnicos como la excisidén quirdrgica, que
por lo general conduce a la recidiva, a mencs de recurrir

a la inyeccidn de corticoesteroides en el postoperatorio.




El ejemple mds frecuente y frustrante de cicatrizacidn
exggerada epcontrado por el cirujano general es el de las

atdherencias intrabdominales.



EL,. HUESO COMO OBSTACULOC PARA LA CICATRIZACION
DE TEJIDOS BLANDOS

Las principale5 células del tejido dsec son los
osteoblastos, osteocitos y osteoclastos. Los osteoblas-
.ios son regponsables de la sintesis de coldgena, mucopo-
lisacdridos y matriz dsea y por lo tanto son semejantes a

lo3s fibroblastos de otros tejidos conectivos.

Los osteocitos no producen matriz orgédnica, pero tienen
un papel importante en la nutricién del hueso. Los
Vosteoclastos son células gigantes multinucleares que se
encuentran en sitics donde haya resorcldn dsea activa. A1
microscopio electrdnice se observa que tienen unas
prolongaciones o procesos que emergen de 1la membrana

celular, se cree Qque secretan enzimas lisosdémicas vy

absorben sales dsea y fibras de coldgena.

La principal sal orgdnica del hueso es el calcic de
hidroxiapatita, también se encuentran aunque en menores

cantidades carbonato de calcio y fosfato de calcio.

él hueso se forma por la sfntesis de tejido coldgeno
osteoide por los osteoblastos. Esta substancia orgdnica
intercelular se separa por los procesos citoplasmdticos
que interconectan a los osteoblastos y ‘escos procesos
persisten como c¢analfculos o canales a través de los

cuales los flufdos del tejido pueden difundirse cuando

ocurra la calcificacidn de la substancia intercelular.
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El Thueso cicatriza también por primera y segunda inten-

cidn.

La cicatrizacidn por primera intencidn del hueso

del

resulta

tratamiento que se dd actualmente a las fracturas 2a

través de una intervencidr quirdrgica para (ijar interna-

mente los fragmentos del hueso por medio de aparatos de

fijaecidén interna. El huesc nuevo se terminard de formar

aproximadamente a los 8 meses. No se formard callo dseo

vigible y la abertura de los extremos del hueso fractura-

da es wminima y €sta se llena de huese trabecular ' que

depogsitan los osteoblastos que emigran del perlostio ¥

endostlo.

Esto es seguido por una fase de remodelacidn en ta cual

los =sistemas Haversianos crecen directamente cruzando el

sitio de 1la fractura de una corteza a otra, esto es que

primero el hueso necrosado se reabsorbe por la accidn de

l1os osteoclastos y nuevo tejido dseo es sintetizado por

los osteoblastos de los sistemas Haversianos.
La

cicatrizacidn del hueso por segunda intencidn ocecurre

cuando se lleva a cabo el tratamiento conservador, esto

es a travéds de la fijacidn externa. En este caso en 1la

fractura hubo ruptura de vasos sanguineos tanto del teji-

de dseo como de l1o3 tejidos blandos adyacentes Y 1a

abertura entre los extremos del hueso es ocupada con un

hematoma. Igual que en el procesc de cicatrizacidn de



otros tejidos, aquf en.tejido dseo, también le sigue una
respuesta inflamateria, ton edema y permeablilidad de las

arterias y arteriolas del tejido dseo dafiado.

El procesc de reparacidn emplieza con proliferacidn de
células osteogénicas que emigran del periostio y el
_endostio y células indiferenciadas que provienen de la
médula dsea. La mayorfa de estas células se diferencian
a osteoblastos y asi empleza la sfintesis de matriz de
coldgena de hueso trabecular, pero algunas de las células
del subperiostio (gsobre todo de hueso cortical) que estdn
més alejadas del aporte sanguinea, se diferencian en
condrobastos y entonces forman cartflago. Ya hay forma=-
cidn evidente de hueso en 3-4 dfas después de ocasionada
la herida y la formacidn de hueso por _estas células
subperiostales se llama callo d3eo externo y el nuevo
hueso4 formado de c€lulas del endostio es el callo dseo
internoe. Los bordes dseos de la fractura Se necrosan por
falta de aporte sanguineo y éstos son gradualmente resor-
bidos por los osteoelastos. La abertura se reparard con
hueso trabecular gque deriva del callo dJseo internc ¥y
externs y el hematoma desaparecersd por accidn fibrinolf-

tica de cdlulas de la médula dsea y fagocitosis de 1los

M
macrafagos.

En los estadfos finales de esta fase proliferativa todo
el hueso necrosado y hematomas se reabsorberdn del sitio

de la fractura y éste serd ocupade con hueso trabecular.
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La fase final involucra la remocdelacidn del hueso. Esta
ditima capacidad no es superada por otros tejidos del

organiamo. "Los factores que regulan este procesoc de

remodelacidn audn son obscuros, pero su eficacia es mayor
en nifios que en adultos. Frecuentemente el huesoc trabecu-
lar persistird en la cavidad de la médula ésea como una

evidencia permanente de 1la fractura.

La presencia de huesc en los tejlidos blandos, retrasa la
cicatrizacidn, ya que ¢€ste inhibe la epltelizacidn y
puede impedir la contraccidn de varias maneras. As{, el
hueso con 1Infececidén crdnica (ostiomielitis) es causa
directa de cicatrizacidn tardfa, mientras que el hueso no
infectado ejerce una influencia indirecta en la herida,
puesto que siendo una estructura rigida limita la
contraceidn del tejido de granulacidn vy previene el

clerre.

En cerca del 40% de las heridas complicadas por ostiomie-
litis crdnica, el tratamiento con desbridamiento y anti-
biética proporciona resultados satisfactorios. Cuando la
lesidn es tan grave que ha produclido fractura del hueso y
avulsidn de los tejidos blandos circundantes, el indice
de curacidn es mds bajo. En estos casos, el hueso esatd
fragmentado y denudado de su periostio, y los detritus
necrdéticos, los tejidos blandos desvacularizados y los

secuestros dJseos, estimulan la infeccidn, ademds, el
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hueso descubierto, al secarse, intensifica l1a inflanma~

cidn.

En el casc de fracturas dseas, éstas pueden complicar la

cicatrizacidn de las heridas y si aquéllas no curan, . el

defecto cutdneo superpuesto tampoco puede curarse. En

laa heridas que supuran debide a una unidn Ssea imcomple-
ta; log ecpltivog revelan la presencia de staphilosoccus ¥y
en ocasiones, de microorganismos gram negativoes. Si 1la

cicatrizacidn es insuficiente el paciente se queja a

menudo de dolar al masaticar, pesadez al relajarse los
maxilares, la  hipersensibilidad dolorcesa a la presidén
guarda relacidn directa cen el grado de enrojeclmiento vy

tumefacaeldn en rorne a la herlida,

Por lo general, cuando la osteomielitis persiste por mds
de 3 meses e5 poco probable aue cure espontdneamente,
después de largoe tiempo {2~-3 afiog) astas heridas aleanzan
un equlilibrioc inflamatorio-~reparativo, gue suele romperse

al ocurrir la degenerazidn de tipo carcinomatoso.

La limitacidn funcional es muy variable y fluctia entre

1a simple molestia y lz incapaecidad total.

El tratamiento de osteomielitis e¢rdnica debe inecluir_ 1la

eliminacién del hueso no viable, del tejido de granula-

cidn formado en el interior del conducto medular y de las
bacterias. Un estudio de publicacidn reciente sefiala los

resultados favorables logrados con este tratamiento en 11
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pacientes que no tuvieron signos de osteomielitis

recurrente durante un perfodo promedio de seguimiento

vigilancia de 1.8 afics.
Aungue epstos resultados son alentadores, debemes copnside~

rarles come preliminares, pugsto gque la ocosteomielitls

puede recidivar varios aflos después de una aparente cura-

eidn.,
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CONCLUSIONES

El primer paso en el proceso de <cicatrizacidn es 1la
infliamacidn, y es el término gque se usa para designar al
conjunto de signos que apareceén inmediatamente despuéds de
que se ocasiona unra herida, Tales signos son: Enrojeci-
miento, <calor, dolor, comezdn e hinchazdn. Este proceso
como ya se indicé anteriormente, es una respuesta del
organismo a una agresidn que puede ser desde una pequeiia

herida hasta un infeceidn.

Cuando las c¢élulas sufren algidn dado se libera wuna
substancia que as{ coma tiene a{gunos ‘efectos
indeseables, tiene otros que gon benéficos, esta substan-
c¢ia se llama Histamina y es liberada exactamente alrede-
dor de los tejidos de la herida y se difunde a través de
los capilares ¥y vénulas cercanas a la 1lesidn. Esta
substancia haee que 1o0s vasoes sanguinecs sean mds permea-
bles permitiendo que los Ffluidos se acumulen alrededor de
las células dafiadas, provocdndose la hinchazdn. También
provoca que los vasos sanguineos se dilaten y aumenten su
tamafio, por lo tanto habrd mayor aporte sangufneo a la
zona dafada. Este aumento del aporte sanguinec entre la
epidarmis causa qgue la piel se torne roja y caliente a 1a
palpacién. El aumento del aporte s=sangufneo también
transporta nutrientes y otras substancias importantes
hacia la zona daflada y a su vez recoge residuvus y exceso

de fluidos.
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Si 1la herida causd sangrado, éate serd detenido por la
formacidén de un codgulo en la abertura.de la. piel. El
proceso de ~coagulacidn se lleva a cabo a través de 1los
flufdos celulares de alrededor de !a herida y con este
mecanismo sSe "empareda" el &drea dafiada, del resto del
organismo. Este "emparedamiento" inhibe la propagacidn
de microrganismos infecclosos o de sustancias tdxicas que

pudieran haber penetrado a la herida.

La mayorfa de los leucocitos son fagociticos y 1los
microorganismos que penetran a los tejidos, ya sea por el
aire o a través del objeto que ocasiondé la herida, o por
restos de tejidos que permanecen de las células muertas
son eliminados gracias a la atracecidn que éstos ejercen
sobhre los leucocitos, este mecanismo se llama

quimiotaxis.

Durante la batalla entre fagocitos y mieroorganismos, los
prireros pueden morir, y con la acumulacidén de estos
fagocitos muertos y el material que ingirieron se forma
un flufdo b;anquecino-amarillento que se llama pus. La

pus se formard haséa que la infeccidn se haya controlado.

Algunas veces este mecanismo natural previene la infec-~
cidn, pero en otras ocasiones serd necesarlo apoyarlo con
el uso de antibidticos para evitar gque la infeccidn entre

al terrente sangufineo.

145



Ademds del mecanismo de defensa anterior, otras células
sangufneas salen en ayuda a esta infeccidén inicial, pero
ahora produciendo reacciones inmunes especificas contra

el microorganismo a atacar.

Durante toda la respuesta inflamatoria, el proceso de
cicatrizacidén también se estd llevandc a-.cabo y una vez
que €ste ha concluido la cicatrizacidn se acelera. Las
células epiteliales de la capa basal de 1la epidermis

proliferan y una nueva spidermis reemplaza la parte aque

fue destruida.

Entre la epldermis los fibroblastos proliferan y producen
fibras que formardn nuevo tejido conectivo llamado tejido
cicatrizal. Este tejido reemplaza tejido muscular dafado,
células nerviosas que no pueden dividirse. A pesar de
gque este tejido <cicatrizal no es capaz de contraerse
{como las células musculares) o transmitir sefales . (como
las <¢élulas nerviosas) si es capaz de proveer de un
"parche" fuerte y durable que permita al tejido remanente
seguir funcionando, es por ésto que las heridas muy
profundas se deben suturar para disminuir la cantidad de

tejido cicatrizal ¥y evitar la deformacidn.

Existen varios factores que afectan el proceso de
cicatrizacidén. Los tejidos de personas jdvenes cicatrizan
mds rdpidamente gue aguéllos de personas de edad avanza-
da. Sus células se dividen ﬁés rdpidamente, 82us cuerpos

estdn generalmente en un mejor estado nutricional ¥y su
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circulacidén sanguinea es mds eficiente y como ya se
menciond en capftulos anteriores el aporte sanguineo es
vital para este proceso. Ademds, ciertas vitaminas son
también importantes en el proceso de <cicatrizacidn, si
tenemos que la Vitamina A es esencial para la divisidn de
las células eplteliales y la Vitamina C es esencial para
la produccidn de coldgena y otros componentes de tejido
conectivo y la Vitamina K se requiere para la coagula=~-
cidén. La vitamina E también puede agilizar la cicatriza-

cidn 'y reducir la formacidén de tejido cicatrizal.
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