en los que el control neural de la pigmentacidn es muy
activo, pudiendo cambiar répidamente el color de la ==

piel bajo estimulos de este tipo.

b) Metales pesados.~- El arsénico, bismuto, hierro,
oro, plata y mercurio dan lugar a hiperpigmentacidén por
un mecanismo com@i. Al unirse con los grupos sulfhidri-
licos de la epidermis, limitan la inhibicidn que normal
mente efectlan estos compuestos sobre la reaccién de-
la tirosinasa. El arsénico es una sustancia que se com-

bina con avidez con el grupo SH.

¢c) Agentes oxidentes.- La tirosina es inactiva si-
contiene cobre en forma ciprica (oxidasa )y ¥ sblo fun-
ciona cuando lo contiene en forma reducida cuprosa (Cu't)
La tendencia nainral del cobre es a rermanecer en fore

’ . -+ Y = i .
ma clprica (Cu't) y de esta forma la enzima plerde la

actividad. Para que la célula continfe produciendo mela

nina debe mantener constantemente el cobre de la tiroei
nasa en estado reducido, y si por cualquier razén el me
lanocivo cesa de mantener este est-do reducido, cesa la

produccidén de melsnina, Es por ello que los agentes oxi

dantes inhiben la melanogénesis.

22 Inhibidores de 1la Melanogfénesis
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a) Ausencia congénita de tirosina: Como sucede en-
el albinismo, en el que existe una taxa de enzima adhe

rida a los melanosomas inferior a la normal.

b) Existencia de una gran cantidad de melanina: ==

Que ejerce una inhibicidn sobre la continuidad de actua

cidén de la tirosina.

c) Defectos congénitos de la tirésina: Como ocurre
en la sangre de enfermos de idiocia fenilpiravica, en -
que poca tirosina y un exceso de fenilanina. La redu e
ccidén de la ingestidén de fenilanina o la administracién
de un gramo de tirosina por kilo de peso cada dia, d& =
lugar a repigmentaci6n del cabello y de la piel.

d) Déficit adquirilo de tirosina:En los negros se-
ha observado un encaneccimiento prematuro del cabelle ¢n
casos de carencia alimenticia con deficiente ingestibén-

de tirosina.

e) Inhibidores en Organos: En el higado y en algu-
nos tumores se hasllan inhibidores especificos de la me

lanina que han podido ser detectados.

f) Metales pesados: Si las molédculas metflicas de-




oro, plata, bismuto, hierro...se encuentran en el or---
ganismo en gran cantidad, son capaces de desplazar y -=-
sustituir al cobre, ocasionando una interferencia en la
accidn enzimética de la tirosina y, por lo tanto, una =
depigmentacidén. En esto se funda la accidn aclarante de

las cremas mercuriales.

g) Déficit de cobre.- La falta parcial de este me-
tal d4 lugar a una depigmentacidn que .,ha podido experi-
mental por meclibdeno o en animales sometidos a dietas -
deficitarias, El1 molibdeno ocasiona una disminucidn del
cobre sobre todo en el higado, por interferencia en su-
metabolismo., K1 CNH puede también apoderarse del cobre-

de la tirosina.

h) Compucstos brganicos azufrados:Los grupos sulf-
hidricos de la epidermis efectfian una accidn inhibido—-

ra sobre la tirosinss:, uniéndose fuertemente al cobre,

Hay una serie de compuestos azufrados y medicamentos 1i

beradores de grupos tidlicos capaces de actuar sobre la
melanizaci6n., Tales son la feniltiourea, naftiltiourea,
el DAL, tieuracilo, feniltiocarbamato, cisteina etc., La
edministracibdn prolongada de BAL llega a producir enca-
necimiento. En los tratemientos con tiouracilo se pre--

senta a veces depigmerntacién,




i) Hidroquinonas: La hidroquinona v sus derivados=-
para-hidrofenélicos inhiben la formacidén de melanina a
través del bloqueo enzimitico sobre la oxidacidn de ti-
rogina a DOPA y de esta a dopanuinona, que ha sido pro-
bada experimentalmente. Su actuacibn es la responsable-
de determinadas acromias profesionales: ha sido utiliza

e e ’x ‘t"r“ﬂ
da en terapeuticsa.

J) Vitaminas: la vitamina C actQs como agente re-.
ductor sobre la melanina, dando lugar a un compuesto Tre
lativamente poco pigmentado. Los experimentos in vitro-
han demostrado cue esta vitamina impide el paso de tiro
sina a DOPA y de DOPA a melanina hasta que nueda oxida-

aa.

En lo enfcormedad de Addison lz administracién —-

ocasiona disminucidén de la pipgmentacidn caracteristica,

No obstante, el 4cido pentoténico es posiblemente el --
factor acromiante mis importante entre las vitamings,--

que es muy probable que esté implicado en lg —==
unién del cobre y la tirosinasa, tal como lo demuestran
varios experimentos sobre animales. Por otro lado, cabe
también ls posibilidad de que exista una interrrelacién

sobre el &cido pantohénico y el félico, yue también re-

gula la pigmentacidn.




La vitamina A y el Acido nicotinico son tambiéne
agentes reguladores, puesto que sus respectivas caren=-

cias originan hiperpigmentacibn de la piel.

k) Mercaptoetilaminas, catecoles y otros compues==
tos similares: Recientemente se estin llevando a cabo =
interesantes experiencias sobre la accibén acrcomiante de
compuestos del grupo de las mercaptoetilaminas. Se ha =

podido comprobar que existen compuestos tales como la =

2-mercaptoetilamina (MEA), la N (2-mercaptoetildimetila

mira y la 3-mercuptopropilamina) que son depigmentali==
tes que actlan selectivamente sobre los melanocitos dis
minuyendo su nlmero, destruyendolos y ocasionando dege-

neraciones de los mismos.

Otros agentes derigmentantes que estin siendo in
vestigados son leos catecoles., De ellos, el 4-isopropil-
catecol (4-IPC), mhs eficaz que las hidroquinonas en su
accidn acromiante, también act@a por zccibn directa so-

bre los melanocitos.

Regulacion hormonal.- Los melanocitos no funcio-
nan independientemente de las necesidades del organismo
y eracias a estimulos puramente locales. Su fisiologis-

mo estd regulado por gléndules endocrinas y las mas im-




portantes en este aspecto son las siguientes:

La hip6fisis.- Esta gléndula segrega tres tipos de
polipéptidos con accién melanogénica, el alfa-MSH, el
Beta-MSH (hormonas melanocitoestimulantes) y el ACTH; -
producidas por el 16bulo intermedio, han sido aisladas-
de la pituitaria del cerdc. Las dos hormonas MSH tienen
secuencias biogquimicas comunes y su composicién es simi
lar a la del ACTH. Han podido ser aisladas y en la actua
-lidad se obtienen sintéticamente. La secrecién del MSH
estéd controlada por el hipotdlamo y ha sido aislado un-
factor literador de MSH (MSH-RF, releasing factor) del-

hipotalamo de la rata,

OVal‘iO.— Los e "G]'(IJTCHOS aumentan la i.mentaCién'-
) L]
ST

la administracién de estrbgencs sumentsz la melanina 1i
bre y la intramelanocitaria. La progesterona, en cambio
tiene al parecer sdlo ung accién coadyuvante, ya que ==

por si sola no estimula los melavocitos,

Suprarrenales.- La hiperpigmentacibén de la enferme
dad de Addison ecs consecutiva a la falta de accibén fre-
nadcra de la cortisona sobre la hipéfisis con subsiguien
==te exceso de MSH. Una pigmentacidén similar puede ob-

scrverse cn adrenalectomizados sometidos a terapéutica-




'iroides.~ La tirosine oo estimulador general-

los procesos oxidativos, favoreceria la oxidacién de/

la tirosina a melanina y por otra parte en el hipertiroi
dismo h a dismiaucidn de grupos metidrilos libres., =
perpigmnentacion en el hipertiroidismo, y

nixedema.,

~Z~i-5 Funciones de la Dermis.-La dermis consti-

tuye el lecho del que se nutren la epidermis Yy los ane -

jos.ksté constituida por un entramado formado por las £1
las de reticulina y las fibras elésticas,

eslructursdas en filamentos. Entre sus inters-

una sustancla que se denomina sustancia funda

a considerado como amorfa hasta hace po=-
tuslidad se ha comprobado que rTorma unos fia

€8 merores que 1los de las fi-

el /5% de 1la der -
cada més importante/

protéicas mas firmes /




entre cuyos intersti

‘undumental, Las fibrag colége =

sus anlinoscidos, su imagen

POr rayos X y su contenido en hidroxie-

na, hidroxilisina, y glicina. De la miema [oThasw
oficidos caracteristicos de la queratina son

i), la hidroxiprolina=-

la colégena., La=

e los residuos de

colégena sirve psra de-

nue &5 una denomina-

fibroproteinas constituyen

la dermis, cartilsgo, hueso,

elementos que ﬂontig
a; estd formada --
y por lo tanto, en
ordenan de una manera

#

aracidn extremada—-

25 una




célula extraordinariamente activa que censtituye el ele
mento formador de la mayor parte de fibroproteinas de-
Ja decraios y posiblemente dd una huena parte de la Suse-
tancia fundamental de la misma, Cumple otras funciones=
tales como la metabolizacidn del colesterol y esteroi--
des y interviene en el proceso de cicatrizacibébn de heri
das y resistencia frente a la infeccién. Produce, ade~=
mds, enzimas proteoliticas y cclagenoliticas que la per
miten actuar como "remodelador" de la‘dermis en determi

nadas circunstancias, pero su papel fundamental es la =

produccibn de fibras colAgenas.

El proceso de secrecidén de las fibras colégenas-
recuerda algo al de las secreciones de las glandulas -=-
apocrinas, Al iniciarse, el fibroblédsto hipertrofia su

[4

reticulo endoplésmiece-al mismo tiemjo que aparece en su

membrana celular una serie de repliegues. Todas las cé-

lulas secretoras tienen-normalmente un reticulo endo-«=
plésmico bien desarrollado y una gran cantidad de ribo-
nucleoproteinas que recubren las paredes de sus cister-.
nas dilatadas y los ribosomas que sintetizan diferentes

proteinas por polimerizacién de aminodcidos.

Los ribosomas utilizan probablemente aminoAcidos

exbzenos parn la biosintesis de las proteinas, prolina=-




.»H:l’l},j'? |"fl.df'|"‘(ii‘ de - -
lula, creédndose subunie-

amentos casi exclusivos=

hidroxipreclina y la hidroxilisina.Es

specifica del fibroblésto ha podido ==

isnte autoradiopgrafis con microscopio=

-La de unos 250 ==
residuo terminai-
arbohidrato quele permite unirse

gimilar, y cuatro

20 molecular=
constituida-
tanto con un =

cadenas =




tica del elemento precursor & molécula base de la colé-
gena: la tropocolégena, formada por la rapeticibn de --

tripletas gly-x-y.

Este precursor se forma intra- y extramolecular-
mente. Dentro de los fibroblastos, los primeros estae=-
dios de la tropocolfgena pasan posiblemente del ergasto

plasma al exterior de la célula.

M&s adelante la tropocolégena, ya en el espacio-
extracelular, va transformdndose en precolégena. Pueden
verse complejos tropocolédgena-precoligena en la inmedia
ta vecindad de los fibroblAstos y entremezclados con =-
restos de citoplésma,

\

Mecanismo de formacién de las fibrillas.- La for

macién de las fibrillas en el espacio extracelular o --

sustancia funcamental de la dermis se produce por un -=-

proceso de progresiva "maduracibn'.

El mecanismo intimo de esta maduracidn es simi--
lar al de formacidén de cristales., La superficie de cada
molécula fibrilar posee una cierta cantidad de grupos -
polares que atraen a moléculas complementarias de otras

fibrillas que se unen unas a otras superponiendose de -




la forma que indica el esquema.(T'igura en pégina adjun

£a).

La tropocolégena o elemento precursor de la colé
gena, una vez disuelta, estd constituida por uncs fila=-
mentos de 14 A. de diametro por unos 3.000 b de largo.=-
Un mondémetro de este tipo aumentado diez millonzs de ve
ces seria una barra de 3 m. de largo por 14 mms de grue
so, no flexible y con partes mds sruesas y ohras mis --
delgadas. La periocidad de la tropocolégena es de 3.000

A. a la difraccidén por rayos X.(Ver figura adjunta).

La tropocolégena pasa a formar la precoligena -
por agregacidn de filamentos y finalmente se constitu--
yen las fibras colégenas, que tienen una estriacidn re-
gular con periocidad de €40 A, a la difraci6én a rayos X

y unas subestriaciones claras y oscuras.

El hecho de cue la coldgena adulta tenga un perio

-do cuatro veces menor que el de la tropocoldgena (640-

A. la primera y unos 3.000 A. la segunda) ha sido eX—e=

plicado apoyandose en que la tropocolagena, al pasar a
formar coldgena, une los filamentos desplazindolos de =
forma que en las moléculas superpuestas la inferior es

t4 corrida una cuarta parte de su longitud en relacidén-




con la superior, de la forma que indican los esquemas—

(Ver figuras adjunta.

Metabolismo de la Colfégena.- La colAgena no es -
un material inerte como la queratina, ya que continug--
mente va forméndose y sesintegréndose. Es un comyuesto=
metabdlicamente activo y su actividad puede medirse me-

diante el empleo de isdtopos. Por ejemplo, si alimenta-

mos a conejos con un aminofcido de los que forman la co

ligena, la glicina, marcada con un carbono radiactivo.-
it £} &} ] 9
puede observarse que su captacidén alcanza su maximo a-

las 24 horas y después disminuye rapidamente.

El concepto de una dermis en continuo cambio se
adapta mejor a la realidad que el de una masa inmdvil -

embebida en una Jjalea.

La coléigena aduldta tiene diversos componentes, -
Con diferentes métodos puede separarse dos clases de co

légena una que se disuelve ¥y otra insoluble.

La parte soluble puede subdividirse en dos come-
ponentes principales, la tropocolégena y la precoligena
S©i tratamos la colégena con soluciones salinas neutras-

Yy en frio, obtendremos 1la tropocolfgena., lna vez extrai




tejldos =
C] e
U121E w
DIOC o=

ligena, en cambio, estd firmemente adherida a ella,

La parte insoluble de la colfAgena (metacoligena)
forma el nGcleo de las fibras colAgenas y representa la

mayor parte de las moléculas mAs estabilizadas por las

uniones cruzadas; la procoléigena forma la parte mis ex-

terna.

En resumen, al envejecer o madurar la colégena
va estableciendose cadz vez mayor cantidad de uniones
intra e intermoléculares y al mismo tiempo aumenta la
solidez de las fibrillas, La colépgena es inicialmente
scluble en soluciones salinas neutras, después sblo en-
soluciones &cidas y luego se vuelve insoluble, Con la-

edad cada vez hay menos sintesis de colfgena.




que inlluyen sobre el metabo

importantes son los si ===

rorticoides.~- Estas sustancias actlian s50=e
fibrobléstos disminuyendo su nlmero y limitaendo
producién intracelular de fibras. Pro-

1, ademfés, una disminucidn de la colégena soluble =

en soluciongs neutras y un aumento dé la coldgena inso

luble,

sestégenos, progesterons y el embarazo dan-
levacidén de la fraccidn soluble, quedando=

formacidn de uniones intermoléculares de we

formscion de fibras colége

PrOVCCarse Ul e
tejido conecti-

longi—e

un retra-=

Por 1o =w




La clorogquina provoca también una inhibicidn del
crecimiento de los fibrobldstos y a consecuencia de ===
ello una dificultad en la sintesis de la colAgena, con-
disminucion de la formncién de fibras, pero en cambio -

inhibe el envejecimiento y maduracidn de la colézena,

Extracién de la colégena.- La coldgena soluble =
se transforma en gelatina al elevar la temperatura de =
30 a 402 y da lugar a una disminucién brusca de la Vise

cosidad y de la rotacidn bptica.

La gelatina se forma gracias al clivaje de las =
tres cadenas polipéptilas que forman la molécula de la

colagena soluble.,

Mediante la irradiacién sénica se logra romper-
las largas cadenas de colégena en sepmentos més cortos-
pero la estructura helicoidal no llesga a separarse. La

mayor parte de la colAgena se rompe en dos segmentos,

La colégena insoluble puede ser hidrolizada espe

cificamente por una enzima, la colagenasa, del J. wel-=
chii, que no actta sobre otras proteinas. La coligeno--
mucoproteinasa es otra enzima que desdobla un componen=-—

te mucoproteico de la colégena, que constituye sblo un-




5% del peso total de la misma, (Ver figura adjunta).,

Bioquimica de la colfigena,- Desde el punto de —=
vista quimico, lacolégena es una proteinu fibrosa come=
puesta por una alta proporcién deé prolina, hidroxiproli
na y glicina, y pequefias cantidades de aminofcidos aro-
mdticos y sulfurados. Es la fGnica proteina que contiene
la hidroxiprolina (casi un 14%) y es precisamente en --
las &reas que predomina la hidroxiprolina donde existen
urniones donde son atacadas por las colédgenasas. Contie=-
ne secuencias aminofcidas que no se presenta en ninguna
otra proteina (glicil-prolil-alaina y glicil-prolil-hi=-
droxiprolina). No posee, al parecer, grujos terminales-
como otras cadenas polipéptidas y es digerida por la i=
tripsina j lapepsina e hidrolizada por 1la colagenasa, =

esta asociada a mucopolisacéridos que envuelven la fi=-

bra en forma de gel y pueden ser extraidos, y sélo cons

tituyen un 1% del total'a mucoproteinas que forman un -

5% de su peso.

La rigidez de la fibra se debe a 1la concentra-—-=-
cidén de hidroxiprolina y a las uniones de hidrogeno, --
que le confieren la insolubilidad y resistencia caracte
risticas. Son fibras birrefringentes y poco fluorescen-

ten,




La reticulina.- Constituye sblo el C,4% de 1la ==
dermis y es una fibroproteins que se distingue de la co
lagena por su argirofilia ¥y PAS-positividad, porque no-
tiene un difmetro uniforme y forms ramificaciones, pero
su difraccién a los rayos X y la composicidén de aminob-
-cidos es andloga a la de la colAgena. Son fibras ricas
en galactora, glucosa y manosa, y como rroteinas tienen
una posicién intermedia entre la colégena y la eldstica.
Desde el punto de vista quimico, su pfincipal diferen--
cla con la colAgena s la mayor proporciébn en la reticu
lina de carbohidratos no hexosaminicos { 4%) y el hecho
de contener un 10,9% de 4cido miristico, que la confie-

ren sus especiales cualidades tintdreas.

Sin embargo, hay dos tipos de fibras argirofilas

en la dermis que si bien morfolégicamente son idénticas

muestran, en cambio, diferencias en su composicidén qui-

mica, La primera, denominada colfgena inmadura arger6fi
la, puede ser extraida con agua hirviente o con &cido-
acético al 0,5%. La sepgunda es la llamada reticulina de
la membrana basal, insoluble en agua hirviendo Yy no ex-

traido por el 4dcido acético.

Las fibras ellsticas.- El tono de 1la piel esta -

’

mantenido por las fibras elésticas albuminoides que ===




constituyen el 4% de la dermis y cuya propiedad funda--
mental es su extensibilidad., Puede extenderse un 100% =
de su longitud sin romperse, volviendo a su longitud -
original, y en la dermis normal parece probable que ~==
sean las que mantienen la pequefia fuerza que restaura -
la piel extendida., La piel normal es elistica sdlo has-
ta cierto punto y puede ser estirada durante unos segun
dos, y de forma reversible, sblo hasta un 50% de su lon

gitud,

Hay algunos autores que indican que su principal
funcién es la soporte, ya que hsy més elésticas en adul
tos ( piel menos extensible) que en nifios (mayor exten=-
sibilidad).

A

No se derivan de la colégena. Sus fibras no mues

tran una periocidad axial, tienen un difmetro de 70 A y

se agrupan formédndo bandas.

No son al microscorio electrénico filamentos se-
parados como la colfigena, sino bandas amorfas fenestra-
das, envueltas en una matriz también amorfa. Los filamen
tos tienen logitudes varisbles cntre 0,1 micras y varias
== micras , Se tirien selectivamente con 1la orceina, el

Weigert, el Verhoeff y el orcinol.




Su composicién estd caracterizada porque entre -
los aminoficidos que la forman existe una alta concentra
cibén de valina ( siecte veces mayor que la de la colége-
na ) y una baja concentracién de hidroxiprolina, Las ==
cantidades de glicina, tirosina y alanina son parecidos
en ambas clases de fibras, Posee un pigmento amarillo -
proporcionado por un aminodcido, la desmosina, que le =
confiere una fluorescencia brillante y s6lo se halla en
estd fibroproteina.La desmisina ¥y su isémero la isodes-
misina, que se hallan en cantidades aproximadamente —--
iguales en estas fibras,. son al parecer importantes pa

ra establecer uniones cruzadas,

Es muy poco soluble y resiste al agua hirviendo-
a los &lckulis y 4cidos y a las soluciones saiinas. Con-

procedimientos cue implican un alto grado de hidrélisis

pueden separarse bloocues tridimensionales; cada bloque-

consiste en un cierto nfmero de fragmentos polipéptidos
entrelazados estrechamente ( alfa-elastoproteina ), ¥=
algunas partes mAs laxas contienen péptidos que pueden-
liberarse ( Beta-elastoproteina ). Su composicién quimi
ca es esencialmente la misma. La hidrélisis, per otra -
parte, permite separar la eléstica en forma relativamen
te pura, ples quede separazda de otros productos solu-==

bles.




No se digiere con tripsina ni quimotripsina y--
resiste la pepsina y ficina. Se disuelve lentamente en
papaina, No se altera por extraciones breves con Acidos

con 4lcalis o con agua hirviendo.

La elastasa libera polipéptidos solubles y la ==
elastoproteinasa separa un componente mucopolisacérido=-
que esta relacionado con la elasticidad de las fibras -

eldsticas.

Las fibras elfsticas contienen también cadenas -
de carbohidratos; ai parecer consisten en un nficleo fi-
broso, desprovisto casi por completo de carbohidratos,y
una cubierta superficial amérfa con gran cantidad de --

carbohidratos. For lo mencs hay tres mucopolisaciridos:

una matriz en la que guedan envueltas las fibras que ==

contienen mucopolisacéridos, &cidos ¥ proteinas solueee
bles, mucopolisacéridos: 4cidos que se introducen entre-
los filzmentos y carbohidratos unidos a las cadenas po-
lipéptidas, con hexosaminas y hexosas. Tienen también -~
un 0,5 de lipidos. La gran extensibilidad de estas fi--
bras es debida a su fran contenido en aminodcidos no pPo
lares. Para que sea extensible un polimero necesita es-
tar plegado, pero no estructurado cuando no ha sufrido-

un estiramiento.




Caracteres Diferenciales.-

Colégena

blancsa

Elastica

amarilla

fibras gruesas y ondula-

des.

delicadas, rectas, rami-

ficadas,

Con periodicidad de 7004

(fib. himedas) 6404 (fib.

secas),

Amorfas sin periodicidad
después de la digestién/
con elastasa se ve que -
estan hechas de fibras -

mis pequefias.

Birrefringentes

refringentes. Después de

estirar, birrefringentes

Difraccibén caracteristi-

ca.

No caracteristica,
'S

Foco fluorescentes

fluorescencia brillante/

que aumenta con la edad.




Gran fuerza de tensidad-
Gran mbédulo de elastici-
dad. Se extiende sdlo un

0% antes de romperse.

Menor fuerza de tensiébn.
Menor.
oe extiende en un 100 =

pOI' l()o.

Se hincha con &cidos ba-
ses y ciertas sales., A /
temperatura de 609-702 /
se arruga a 3/4 de su -/

longitud original,

Mucho més resistente a /
la hinchazén y arruga-/-

miento.

Diferente solubilidad -/
(4cido férmico 2/2 N -/
HONa 0,1 N, etc)

La coligena neoformada /

es todavia mads soluble.

No se altera por extra. =
cciones breves con 4ci-/
dos, alcalis o agua hir-
viendo. No se altera sin
degradacidén y alteracién
de los enlaces covalen-j

tes.

Colorabilidad con fucsi=
na, Van Gieson, azul ani

lina del tricrdmico.

Con orcefna, Weigerth,-/

Verhoeff, orcinol, newfu

chin. Bloqueo por metila

L 4
cClon.




Digerible por colagena-/ Por elactasas, pépsina,/
sas., rapaina, ficina y brome-

lina,

3-4 veces mis aminchci-/ Composicién de aminodci=-
dos y basicos que la e-/ dos constante y diferen-
lastina. 10 veces mis hi te de la colégena. Tiene
droxiprolina. No contie-/ tircsina y gran cantidad
ne tirosina. Poco Acido / de valina y mls leucina/
aspértico y glutémico. -/ que la colégena.

Idual glicina que la elas

tina. Tiene hidroxilisina

qQue no se halla en la e -

\

lastina.

Pobre en progli-dipépti- Secuencias poco conoci-/

dos aunque son comunes i il das. Posiblemente tiene/
los gli-pro, hidro-gli A progli-dipéptidos. Pobre
gli-pro-ala y gli-pro-hi en grupos polares pareei

pro. da al caucho.

Estruectura tridimensio~/ No conocida,

nal bien conocida,




Célula productora conoci

da,

No conocida,

Metabolismo comprobable/
por la eliminacién de hi
droxiprolina, que repre-
senta no sbélo le forma /
soluble y metsbolicamen-
te activa sino también /
productos de degradaciédn

de la forma insoluble,

.

No comprobable,

Se convierte en gelatina
en contacto con agua ca-
liente, alcalis y 4cidos

diluidos.

No se convierte.

Turnover metabblico apre

ciable,

Turnover metabdlico muy/

€s5caso.,

Distribucidn por toda 131

dermis.

Primordialmente en cuer-

PO papilar.




Comprobable por los valo Comprobable por la absor-
res colorimétricos de la cibén especifica de 1la or

1idroxiprolina. ceina,

La sustencia fundamental de la dermis.- Posible-

mente la formacién de nuevo tejido conjuntivo, se produ

ce en su iniciacidn partiendo de un edema que se organi
za a través de sustancias mucinosas producidas localmen
te. Estas sustancias estin compuestas fundamentalmente-
por combinaciones de proteinas y carbohidratos denomina
dcs muccpolisacéridos o glucoproteinas que llegan a --
constituir la gran masa de la sustancia amorfa o sustun
cia fundamental de la dermis. Contienen ademéds una pe--

queria cantidad de 1ipidos.

La sustancia fundemental se caracteriza pPOr SuU==-—
capacidad de retencién de agua. Si se inyecta una solu-
cidén salina a la dermis se produce un habén por el impe
dimento a la expansidn que representa no la red formada
por la colégens sino la concstituida por la sustancia -
amorfa, que actiia de ultrafiltro 7 es impermeable a las

partviculas coloidales y microscépicas.




Desde el punto de vista bioguimico, los mucopo--
lisucérides son macromoléculas de pesos moleculares que
oscilan entre 15.000 y 10,000.000 formadas por polisacé
ridos. Estos contienen por una parte aminoazlcares ( he
xosaminasas ) o sus aminoderivados o productos de oxida
cién que se combinan con otras unidades monosacéiridas-
( por ejemplo, &cido urdnico o hexosa ). Los dos tipos-
de sacéridos alternan regularmente en la molécula y ==

otra caracteristica es la alternancia regular de unioe-

nes._ - entre el Cl con =l C% y el C1 con el 04. En condi-

ciones normales los mucopelisacédridos estin unidos a mi
tades proteicas formando las macromcléculas, ¢.e Se ===
rolimerizan hasta former la sustancia fundamental nor--
mal de la dermis. En el cartflago la unidn con protei--
nas forma un complejo denominndo "condromucoproteina" ¥
posiblemente en otros tejidos del cuerpo se verifican

igulamente estds uniones . No hay un ejemplo claro de

mucopolisacfirido de este tipo cue permanezca libre.

El grupo aminico de la hexosamina estd siesmpre -
acetilado o sulfatudo. El conjunto csti compuecto de ca
A

denes moléculares no ramnificadas a las que lags enzimas-

s6lo rueden aticar por gus gruros terminales.

En el tejido concctivo de la dermis existen dos




tipos primordiales de mucopolisacfiridos: los Acidos J--

los neutros.

En la dermis hay también otres sustancias mucoi=~
des y glucoproteinas diferenciables de las anteriores =
por su contenido en hexosamina y electrdélitos que tie=-

nen rmucha menos importancia fisiolégica.

a) Mucopolisacéridos 4cidos.- Los més importantes-
y mejor estudiados estin producidos por los fibroblAs--
tos y sen sustancias fuertemente hidrofilicas que for--
man un gel capaz de unirce a grandes cantidades de agua
por lo que constituyen factores muy importantes en la -
rzgulacién del metabolismo del agua y sblo dejan pasar-

particulas coloidales como la insulina,

El més abundante de los mucopolisacéiridos de la-
dermis es el &cido hialurbénico, que se une laxamente a-
las rroteinas formando una unidn inestable. Se dispone-

formando filamentos de 3 A, de anchura y varios miles -

de A. de longitud y un pese molecular de varios millo——

nes. Es muy caracteristica su viscosidad, que cambiaz en
iy : by L :

relacion con las concentraciones de ioncs Na, Los rayos

U.V. y los porfirinas lo polimerizan ¥ la hialuronidasa

lo hidroliza dirigiéndolo por completo. Tumbién es ata-




cado por enzimas del C. welchii y por otras bacterias,
venenos de serpientes y de insectos.

Entre los aminopoliurénidos sulfatados estén los
condroitinsulfatos A, B y C. E1l més interesante desde -
el punto de vista dermatolégico es el condroitinsulfato
B, dermatansulfato. Su reso molecular es de unos 40.000.
Tanto el 4cido hialurdénico como el dermatansulfato son-
polimeros lineales de cadena (nica, que en las solucio-

nes se disponen en forma de espirsl.
b) Mucopolisachridos neutros.- Por hidrélisis libe
ran hexosaminas y hexosas (manosa y galactosa ), ¥y con-

tienen residucs de fucosa y &cido ncurocaminico.

¢) Las heparinas.- La heparinn esté situada, al pa

recer, no en los granulos de los mastocitous visibles al

microscdpio, sino en otros evidenciales al microscépio=-
eletrénico. Las heparings son mucopolisacAridos con gru
pos cCe sulfatos unidos por N en vez de O que une a los-
otros mucopolisacédridos sulfatados. Se caracterizan pri
mordizlmente por su accidn anticragulante. La cadena po
lisacdrida de la hceparina esté constituida por el mismo
componente monosacérido de hialuronidasa, pero difiere-~

de éste por la configuracidn de las cadenas osidicacs.




Métodos de determinacién.- Asi como la cantidad-
de colégena puede determinarse por la valoracidén de hi-
droxiprolina, la cantidad total de mucopolisacéaridos de
la dermis llega a ser determinada por la valoracidn de-
hexocamina. Esta disminuye con la edad y presenta varia
ciones en el curso de ciertos trastornos hormonales, en
el déficit de vitamina C y en ciertos estados putolbgi-

cos ( esclerodermia etc.).

La cantidad de heparina de la piel sufre grandes
variaciones. Tiene una actividad anticoagulante similar
al condroitinsulfato B. Esti implicada en el metabolis-

mo y almacenamiento de histaminz en los mastocitos.

Metabolismo de 1la sustancia fundamental.- E1 mes

tabolismo de la sustancia fundamentsl es mucho mis répi

do que el de las fibras colégenas. Fl1 del Acido hialurd

nico es mis répido que ¢l del condroitinsulfato B, Este

Gltimo estd unido en varte a las fibras coligenas.

Los mucopolisacaridos estén producidos por el fi

brovlésto.

Los corticoides disminuyen notablemente el podesw

de difusién de la hialuronidasa, asi como 1a concentra-




cidén de mucopolisacéridos dérmicos, su sintesis y su -
ruptura. Por el contrario, los andrégenos sumentan la =
concentracidén de &cido hialurdnico, aunque no influyen -
el resto de mucopolisacéridos. El estradibén tiene un po-
der inhibidor de la sintesis de dermatansulfato, que es/

casi especifico.

Las hormonas hipofisarias también influyen sobre/
la sustancia fundamental. La hormona de crecimiento favo
rece la sintesis y es, por tanto, anabolizante Primor =-
dialmente para el condroitinsulfato. En los animales hi-
po sectomizados hay una disminucidén de ambos mucopolisa-
cdridos. El tiroides ejerce igualmente una accibn activa
dora. El péncreas, gracias a la insulina, reduce el -
turnover de los mucopolisacAaridos, y las paratiroides -

tienen un efecto mu- variable, segin los diferentes teji

dos del cuerpo.

2-3-2 Conservacién y Regulacién de las Constantes

del Medio Interno.- Es muy importante desde el punto de/
vista fisiolégico, 1la funcién de la piel en relacibén -
con la conservacién y regulacidn de 1la temperatura -

corporal y las constantes del medio interno., Esta fun -

¢idn la cumple medianie dos mecsnismos fundamertales :/

1= sudacién y la vasoconstriceidn ¥y vasodilatacidébn d




la red vascular cutérea,
Circulacidn cuténea.- Los pequefios vasos cutb=--
neos tienen una doble inervacidén simpatica y cerebroes-

pinal.

las fibras simpaticas, vesoconstrictoras, se ori
ginan en las células de las columnas grises laterales -
de la médula, ganan por los comunicanées los ganglios -
simpiticos y de ellos salen las fibras para los vasos -
¥ gléndulas cuténeas; existen ademés algunas célulus --

ganglionares en las paredes de los vasos, que permiten-

¢l establecimiento de reflejos cortos.

Los nervics vasodilatadores provienen de los ner
vios censitivos cerebreespinales. Los estimulos vasodi-
latadores ademfs de por un reflejo lurgo, a nivel de —-

los genglios raquideos, 'por una viz corta en aue el es-
2 q

timulo pasa directamente del recejtor sensitivo a la 11

bra nerviosa que desencadena la vasodilatacidén, sin pa-
sar por ninguna céluls nerviosa (reflejo antidrémico de

Bayliss).,

a5 dos clases de estimulos, vasodilatadoras y -

vasoconstrictores, contribuyen a mantener cicrte tono -




vascular cgue estd bajo la dependencia de un centro si--
tusdo en el bulbo (Bayliss) y sujeto a la influencia de

estimulos reflejos y humorales,

Influencias quimicas locales pueden producir va-
riaciones en el calibre de los vasos, obrando unas ve--
ces sobre las terminaciones nerviosas vasoconstrictoras
(adrenalina, 1lébulo posterior de la hipbfisis) o direc=
tamente sobre las fibras musculares, como ha demostrado
walter Schmidt en trozos de vasos placentarios enerva--
dos (accidén vasodilatadora de N, H y Ca; vesoconstric-

tora del 0).

Es interesante conocer la . eccidn de estimulos =

cuténeos sobre el calibre de los vasos. Estimulos de pe

aquefia intensidad provocan, estrictamente sobre el terri
torio excitado urna vasoconstriccién, que se traduce ¢l3
nicemerte por una raya blanca, que sprrece 15 a 20 se-
gundos después de la cxcitacidén y persiste slpln tiempe
(dermografia alba). Excitzciornes mayores provecan la --
aparicién de una raya roja ( reacién rojs de Lewis), --
cor. las mismes caracteristicas y en individuos hipersen
nibles, un heboén debido #1 sumento de permeabilidad ca-
pilar. Esta reaccién vasodilstadcra estl probablemente-

desencaderada por histamina liberada por la excitacién-




’ -

mecinice (Lewis). La triple reaccidén de Lewis cornsiste-
e que después de la picaedura de la piel normal con una
aguja, o mejor si antes se ha depositado sobre la super
ficie cuténea unn gota de solucidén de histamina, apare
ce inmediatamente una pequena marcha roja de 2 ¢ % mm,~
de diametro, debids a la dilatacién de los capilares di
rectamente irritados por la picadura; a los pocos scgun
dos esta mbcula se transforma en un habén urticado, de-
btido a la accidn linfagoga, y posteridrmente este habén
ce rodea de un cerco eritematoso de forma irregular (Ro
ter Hof ), debido al reflejo antidrémico, que excita =
la accidn vasodilatadcra de los caplilares Cercanos, ===
Cuanio existen pequefas lesiones dc las fibras nervio --
sas, como ocurre en las maculas leprosas, falta ecta ==

tercera fdse de la reaccidn de Lewis.

La permesbilidad de los capilares hace gue las -

sustancias disueltas en-el plosma sanguinec pasen a los
tejidos y circulen entre las célulss, probablemenie en-
soluccidén coloidsl, que repone los rroductos ceiulares-
y recoge los desechos del metabolismo, por cambios fisi
cocuimicos establecidos en el ccloide celular (Folicard)
Ea le epidermis esta circulscibén intracelular es la ani

ca existente.




Funciones Cutérneas Utiles al Orgasnismo:

Papel dc proteccibn.- La piel protcge al cuerpo hu
mano de los insultos mechnicos por la dureza y lisura =
de la capa cbrnea, por el cojinete ela&tico que repre--
senta el tejido celular subcuténeco y, sobre todo, por -
las propicdades elfisticas de la piel propiamente dichas
s decir, la facultzd de deformarse por la accibn de =-
los estimulos mecénicos cxteriores y recuperar instanta
neamente la forma jrimitiva en cuanto .cesa la accidn de
la causa deform:dor:s. Esta propiedad estd ligsda a la =
estructura fibrilar de la piel (fibras cenjuntivas y ==
clAsticas) y ha sido cuantitativamente medida por Gers=-

chler, Wolschisch y Du Mesnil.

Oriol ineiste en que pera comprender bien el pa-
pel fisiolégico de la piel, es preciso considerarla, no
come un dérgeno aislado, sino comc un aparato funcidnal-
©l servicio de todo el organismo, Con este criterio, =--
trata de demostrar que la priel es un factor primordial-

en la homeostasis, e¢ decir, en mentener dentro de cier

tos limites las constantes biolégicas dentro de las cua

les transcurre la vida. Examina tres grandes mecanismos

fisioldégicos que condicionan la euritmia vital,

1¢ Nor-Volemia.- Una disminucidén intensa y brus-




ca del volumen de sangre conduce a una de: proporcidn---
centre continente y contenido. Es decir, provocs un e==
whock. Esta hipovolemia, sca cualauiera el mecanismo =-
cue la desencadena, hace entrar inmediatamente en Juego
todo ¢l sistema neurovascular para restablecer el equi=-
librio entre continente y contenide. Fl organismo vacia
los depbsitos de sangre estancadez, que son fundamental-
mente el 4rea locomotriz, el 4rea esplécnica y el Area-
dermal. Esta es, sin duda, la mis importante de todas,y
nos hace ver el papel preponderante de la riel en la ==
compensacidn del shock.

22 Nor-liidrerin.- MAs adelante nos ocuparemos de
los mecanismos de lv climinacién del agua por la piel.-
S6lo queremos zqui destacar la importancia que para la

fisiolégia gencrnl tiene la deshidratacidn.

32 Nor-Pirexia.- Un sistema completo permite re-
gular las pérdidas de calor y dentro de ciertos limites
el organismo esté protegido contra los cambios externos

de tempcratura. La vssodilatacidn cuténea y la secre=..=

cidén suder:1 rebajan 1: temperatura de la piel; la vaso

constriccién impide la pérdida de calor interno, ¥, Bse-
gin Gessler, ¢l organismo lucha eficazmente contra el -

frio disminuyeudo todee la. secreciones cutfneas (sudcer




perspiratio insensibilis).

Por estos mecanismos 1 jiel mantiene una tempe=
ratura relotivamente constante, que oscila entre 29,392
temperatura minima obtenida en la garganta del pie, y =
569, maxime de la piel del abdomen, con temperaturas ex
teriores de 209-212 y rectales de %272 (Behler). Sin em=-
bargo, la accidén de los rayos rojos e infrarrojos pue--
den elevar la temperatura 82 o 102 y la aplicacién lo--

cal de hielo rebajarla 52 o 62 (Loewey).

La piel es un drgano eficaz de proteccién quimi-
ca por la dificultad que ofrece a dejarse atravesar por
los diversos cuerpos cuimicos. Imaginese sino, lo que =

representaria en verano la perdida de agua de una super

ficie de 1,5 metros cuadrados a una temperatura de 36Y,

La absorcidén cuténea, que ha sido ncgada varias-
veces, existe, lio se absorbe agua; el individuo en un -
bafio permanente tiene sed lo mismo que el que vive en -
la atmésfera, pero se absorben las sustancias incorpora
das 8 las grasas (intoxicacidn mercurial después de las
fricciones con pomada mercurial) y scbre todo, sustan--
cigs liposolubles (narcdticos) dependiendo la capacidad

absorbente, entre otros causas, del coeficiente de solu




tilidad en agua y en lipoides.

La piel protege también contra los agentes fisi =
cos, Fl pigmento atsorve la luz, evitando los efectos de
una absorcidn luminosa demasiado intensa, y Miescher ha/
demcstrado que la capa cérnea protege contra las radige-.

ciones ultravioletas vy radiactivas.

El papel especifico de la piel en la inmunidad ha
sido btien estudiado por Becredka. Determinados microor-
ganismos (bacilus anthracis) sélo son patérenos para el/
hombre si es su piel la puerta de entrada, y basta vacu=~
nar ésta especificamente para lograr la inmunidad de to-

do el organismo.

\

Las recientes experiencias de Burnet, trasplan -

tes de dérganos e injertos cuténeos, llevan a considerar/

la piel como un érgano auténomo.

2-2-2 la FTiel como Organo de Secrecibn.-

secrecidn sudoral.- Otra importante funcidn de la
piel es la secrecidn sudorsl, que contribuve de manera/
notable a la conservacién regulacién de la temperatura

corporal y de las constantes bioquimicas del

madio ==




interno, Las posibilidades de efectuar esta funcibn see
puede deducir al considerar la extensidn que alcangzan =
estas gléndulas e¢n la piel. Pasta indicar que el nimero
totel de glindulas varfa entre 2 y 5 millones, seglifeee
huno, y es de % millones, sepln Szabb. Una vez desarros
lladas alcarnzarian una longitud de 11 km. Son més

rosas que los foliculos pilosebdceos. La cantidad de su
dor producida pucde ser considerable; cada gléndula se-
grega un promedio de 3 mg. de sudor total y alcanza hasg
ta 12 litros por dia si son prolongados, es decir, mue-
cho mAe de lo que acostumbra a ingerirsec con la bebida,
conctituyendo un sistema dispuesto a funcionar inmedia-

tamente al mAs minimo estimulo ¢alédrico.

Cads gléndula ticne un ritmo secretor vro io -
& I

cn un momento dado hay rlandulas activas e inactivas, -

LY,

Las funciones son mis abuwdentes en nifios cue en viejos

¥ en negros que en blancos, pero el numero total esg éel-
mismo ecn todss las razas. Después de la pubertad no se

desarrollan més gléndul

Fn contraste con las apocrinas, que tienen una =
localizuaciébn regional, lus fcrinns son reneralizadas -
rero les palmssg, plantas, axilas y frente forman tres -

sudor que las del resto del cuerpo.




Composicidén del sudor.- 5i bien existen varigeee
ciones individuales, c¢stacionales y regionsles, el su-=-
dor ¢s fundamentalmente una colucibn de cloruro sédico-
con potusio y Grea pero se eliminan por este liquido to
des los electrélitos del plasma y liquido intersticial,
Su Ph es de 4 a 6,8 menor por tanto que el de las apo==
crinas, y cuanto més profuso es el sudor més se parece=
2l agua destilada., Fn crsos de sudoracidn rapida puede-

llegar casi a ser isoténico.

La glucosa normalmente se halla en cantidades --
muy escasas en el sudor, pero en los diabéticos puede-=-
elevarse, mis los niveles que alcanza no tienen corres-
pondencia exacta con los de la sangre,

Por el sudor pucden excretarse sust neias medica
mentosas y aromfticas. Por ejemplo es caracteristico el
olor “cido del sudor en-los reumiticos Y el olor desgew
gradable después de la ingestién de alpunos alimentos--
(ajes, cebollas). Alguncs de estos olores 561lo pueden -
ser percibidos por los animales. La vitamina B4 actha -

como repelente de los mosauitos en individuos tratados-

por este medicemento al ser eliminado por el sudor. Por

el contrario, el sudor normal puede actuar como atracti

vo para los insectos, aunque normalmente el sudor ree=-




cien emitido y aséptico es inodoro. Pueden eliminarse =
asimismo por la sudacibén antipgenos propios o de origen=-

exlLerno.

Regulacibén del sudor.- Los nervios que rodesn--
los glomérulos sudoriparos son amieliricos y la suda---
cibn esté controlada fundamentalmente por el sistema --
nervioso simpAtico. La simpaticectomia posglangiorar dé
lugar a una anhidrosis a pesar de que las glAndulas per
manecen histoldgicamente intactas. Pero, paradogicamen=-
te, estas fibras simpAticas son ceclinérgicas desde el -
punto de vista farmacolégico. Las drogas adrenergicas =-
estimulan la sudacidén a pesar de que las pléndulas care
cen de inervacioén "adrenergica" propiamente dicha y el-
sistema adrenergico no desempefia papel alguno en el con

trol de la sudacién. La secrecidén swloral se establece-

# . . g . .
ria jor liberacion de neurochumores por las terminacio-e

nes nerviosas, y el control neural se ejerce no 26lo 30
bre la cantidad, sino también sobre la calidad del su-=-

dor.

Hay estimulos externos e internos cue acticn so-
bre la sudacién. El primordial es el calor. E1 sudor ca
lérico es inmediato, presentandose principalmente en la

arte superior del tronco y cara y en menos proporcién-




en el resto del cuerpo, incluso pelmas y plantas. Tam--
bién los estrés emocionales e intelectuales, agi como =
los estimulos gustatorios producen sudacibébn profusa en
la frente, axilas, palmas y plantas. El producido por -
estimulos intelectuales puede ser generalizado, y el ==
ocasionado por los gustatorios se limita muchas veces a
sudacidén de los labios, frente y nariz, presenténdose -
en ocasiones, sdlo después de la ingestién de determi-

nados alimentos.

El control de la sudacién se cfectla a través de
centros cerebrales. El repgulador del calor es el hipoté

lamag.

Regulacidon de la temyeratura.- Cue depende de la
secrecién sudoral y del agua eliminada por perspiratio=-
insensibilis. La capa de aire en contacto inmediat6 con
la superficie cuténea se calienta inmediatamente, .crean
do asi una a modo de atmbsfera intims; por eso, sin cam

biar la temperatura ambiente, la corriente de aire da -

la sensacibén de frescura, y el aumento de humedad ambien

=~te, que impide la evaporacidn jrovoca hipertermia.

- . ’ N ’ 1
Secrecidn sebicea,.- Las gléindulas sebficeas sone-
£

elementos altamente diferencindos, inseparables del pe=-




lo desde el ypunto de vista anatomico y fisiolégico, y-
que con el forman la llamada unidad polisebécea. Se ca=-
racterizan por la produccidén de sebo, cuyo constante ==
flujo estd ligado a la actividad mitbética de la células
glandulares, que sintetizan una scrie de materiales pe-

culiares de esta secrecibdn.

La cantidad total de sebo es muy variable. Segfln

Pochi y Strauss, las cifras globales oscilan entre 0,89
mg./10centimetros cuadrados cads 10 horas en mujeres an

cianas, y 2,45 mg./cm8 cada 3 horas en el vardén de 20 a

50 'anos,

Funciones del sebo.- La funcién fisiolégica del-
sebo ha sido muy discutida en tiempos recientes., Hasta-
hace poco se¢ admitia que poseia no sélo una funcién de
proteccién fisicoquimica, sino proypiedades emulsionan--
tes del sudor y 4cidos grasos. Igualmente se admitian -
que intervenian en la produccién de vitamina D, accio-
nes antimicrobianas y antimicéticas. En la actualidad,-
Yy a partir del trabajo de kligman, se empieza a dudar -
de que el material sebaceo desemycfin en el hombre un pa

rel de importancia.

Paillie, Calnan y Milne han comprobado abundan--




tes dehidrogenasas activas frente al 3-B y 1-B hidroxi=-
esteroides y una actividad enzimltica menor frente a --
otras sustancias similares, La secrecibén scbicea estd -
relacionada con el hipotilamo, con los andrégenos, pro-

gesterona y corteza cerebral,

La piel como Organo de percepcibébn.- Si tenemos =
en cuenta el el nGmero y modo de distribucién de los =-
elementos nerviosos de la pi:l, esta puede considerarse
como una gigantesca 4rea de terminaciones sensitivas y-
una vasta zona donde se entremezclan los nervios ceree=

bro espinales y vegetativos que proporcionan la posibi-

lidad de discriminacién de las cuatro sensaciones cuali

tativas méds importantes. El dolor, la temperatura, el =
tacto, la'presibn y otras menos definidas, tales como-

el prurito, hormiguco, cosquilleo, ete,

Los actuales conceptos de neurofisioléria pare—-—
cen rechazar el hecho de que existan una especificidad-
de terminaciones nerviocas para cada sensacidédn determi-

nadsa.

oy en dia ya no sc cree en los corplisculos de -
Meissner y Paccini estén destinados a la sensacidn tac-

til y de presidn respectivamente, y los de Ruffini para




el calor, los de Kraus para el frio, etc. Cabe la posi-
bilidad de que estos receptcres transmitan "preferente=
mente" estas sensacicnes, pero no exclusivamente ni mu-

cho menos.

En su lugnr ha entrado la teoria de que "todo re

ceptor puede responder a cualquier estimulo y contribu

ye por lo tanto a culaquier sensacidn".




e-4,- HERIDAS




Denominemos con el término de heridas a aquellas
lesiones traumaticas que jroducen una soclucidn de conti

nuidad de la piel 6 de las mucosas.

2-4-1,- Clasificacién.~ Las heridas se pueden -

clasificar:

A) Por su profundidad:

- Aranazo.- Cuando s6lo afecta la epidermis.

- Desclladura.- Cuando se desprende un trozo de/

eridermis.

- Herida surerficial.- Cuando la solucién de ccn

tinuidad sélo efecta a la riel y tejido celular subcuté

neo,

- Herida prcfunda.- Cusndo la solucién de contie-
nuidad afecta a la piel, tejido celular subcuténeo, fag

cia, misculos e incluso estructuras dseas,

- Herida penetrante en torax & abdomen,- Cuando/
la sclucidén de continuidad pone en comunicscidédn con el/

extericr estas cavidades.




Cuando la solucibn de con - /

te una viscera hueca, la herida es /

~

- Herida por empalamiento.- Cuando la solucién de =

continuidad afecta a los orificios anal & vaginal.

B) Por su forma.-

- Lineales.

- Estrelladsas.

-Arqueadas,

.

Angulosas,

Crateriformes.

- Puntiformes.

Irregulares.

Colgajo, cuando se localizan €n cuero cabelludo -

se denominan scalp.




C) Por su direccidn en relacidén con el eje corporal

Las aeridas son:

Longitudinal 2s.

Transversales.

Cblicuas.

Espiroideas.

D) Segln las caracteristices del agente vulnerable/

se diferencian diversos tipos de heridas:

- Heridas punzantes.- Producidas por estiletes 8§ —-

instrumentos de punta fina 6 cénica; las cornadas, al --

ser la punta del cuerno poco afilsada, producen una gran

contusibén de los bordes y desgarros de los tejidos.

- Heridas contusas.- Causadas por agentes vulneran-
tes romos, arimades de gran energfa que comprimen y a- /
plastan los te/idos, produciendo una solucién de conti=-/

nuidad de los mismos.

- Heridas incisas,.- Producidss por instrumentos cor




tantes, afilados. Sus bordes scn limpios tanto a nivel =

de la piel como de los tejidos.

- lleridas jor dergarro.- Se producen por un meca=-
nismo de traccifn; se caracterizan por la irregularidad/
y pgran se aracibn de sus btordes. Los agentes vulnerantes
son diverscs: correas de transmisiones, ruedas dentadas.
Ln este grupc se incluyen las mordeduras humanas y de -=-

animales.

2-4-2,- Anatomia l'atoldgica.- En toda herida he--

mos de distinguir los bordes y la sujyerficie 6 fondo de

la misma.

La accidén del agente vulneraznte produce una deg—-

traccidén textural, a la vez que Marchand denomind degene

racién trsumitica, integrada por dos tipos de lesiones -

una, ocasionada directamente jor la accidn mecanica del/
agente vulnerante scobre los tejidos; otra, consecutiva -
a las alteraciones vasculares, con disminucibén de la irri
Facién textural, que produce, secundariarente, una des=-

truccidn histica, més externsa que la primera.

Borst estudié los diversos as) ectos anatomopatold

gicos de una herida. En el centro de la misma, es decir/




donde scttia el agente vulnerante, se produce una destrug
cidén textural (zona destructiva); alrededor de ésta ge =
observan alteraciones vasculares que originsn una ne:cro=
sis secundaria (necrosis traumatica). Més periféricanen-
te aparecen altersciones discretas, llamadas moleculares
que pueden ocasionar, tardianente, lesiones texturales -
(zona de conmocién molecular). Las heridas quirurgicas,=-
efectuadas por instrumentos cortantes, bien afilados, =--
ararentemente no producen cocntusién alguna, més si la ob
servsmcs al microscopio 6ptico veremos una zona contusi-
va directa; en cambio, cuando el agente vulnerante es ro
mo y estd dotado de una gran fuerza, las zonas destructi

vas y de necrosis traumatica son extensas.

2=lf=3,- Sintomas de lag Heridas.- Toda herida pro

duce ro sdlo una lesidén local, sino ademis una altera=-—-

cién de la totalidad del orgenismo. Habremos pues de con

siderar juntc a los sintomas locales su repercusidén orgéd

nica gereral.
A) Sintomas locales.-
12.- Dolor.- Es un sintoma subjetivo y su intensi--

dad derende de varios factores:

a).- De la sensibilidad del sujeto, variable de unos




a otros.

b) Del agente vulnerante y su velocidad. El dolor =-
es menos intenso si el agente es afiladamente cortante -
que si es romo, pues se produce entonces una contusién ,

que es mas dolorosa.

c) De la inervacidén de la regibn anatébmica. Las he=-
ridas de los dedos, boca, lengua,, regibén anal y vulvar,
zonas ricamente inervadas, son muy dolorousas. Las situa-
das en el plano ventral son mis dolorosas que las heri-/

dorsales (glGteas, dorsc-escapuiares), por estar es-
regiones menos inervadas. Sin embargo, ias solucio-
de continuidad que afectan al periostio ; al perito-

parietal son muy dolorosas.

d) Del estado psiquico 6 afecciones neurolégicas. /
Es sabido que una herida’ pucde pasar inadvertida en el -
fragor de una batalla. Igual ocurre en el alcoholismo ---
agudo o diversas enfermedades neuroldégicas, que cursan -

con abolicidn de la sensibilidad.

Fl dolor puede ser sentido ccmo un golpe o sensa-

cién de peso, de opresidn, seguido de quemazdén, con leti

dos isbcronos con el pulso. El dclor, més o menos locali




zado,'persiste hasta que se aglutinar los bordes de la =
herida o se forma una costra, que evita la irritacidn de
los filetes nerviosos. El reposo y la inmovilizacién 4 /
la herida calma el dolor. Si persiste o aumentz se debe/

1 que la herida se ha infectado.

22 Hemorragia. Je produce cuando la solucidn de con
tinuidad de los tejidos afecta a los vasos, vertiéndose/
la sangre al exterior., La hemorragia puede ser capilar,/
venosa y arterial.

La primera es una hemorragia en sAbana. En la ve=~
uosa, la sangre, de color azul oscuro, sale babeando,y -
sl se trata de una venu grande o plexos venosos, la hemo
rragia es muy intensa, sin poderse visualigzar la solu --
cién de continuidad vascular. La -hemorragis arterial se
ceracteriza por salida de sangre roja, rutilante, en for

chorro irntermitente, sinerdnico con los lalidos -/

na de
cardiacos.

listags hemorragias, originadas por la accibn direc
ta del agente vulnerante, se denominan primarias. En mu
cas ocasiones la hemorragia se cohfle por el mecanismo/
de hemostasia espontianea, en el que intervienen la con-

traccién y cierre activo de las bocss vasculares, asi co




mo el prcceso de la coagulaciédn.

e denominan hemorragias secundarias las que se/
producen tardiamente, por destruccidrn & desprendimiento/

de trombos de los diferentes vasos ocluidos.

32 Separacidén de los bordes. En toda herida hay que
considerar no sblo la separacién de los bordes superfi-/
ciales (piel, tejido celular subcutéaneo), sino también -

la de los planos profundos o fondo de la herida.

La mayor o menor separascidr. de los btordes de una/

herida depende, por un Jado, del agente vulnerante, y /

por otro, de la elasticidad de los diversos tejidos le =

sionados.

En efecto, la aﬁcién del agente vulnerante produ-
Cé una ceparacidn temporal o transitoria de los bordes -
de la heride, que tedricamente desapsrece al cesar la ac
tuacién de la fuerza traumatizante. Ta separacién tempo
ral seri mis o menos internsa segin el tipo de fatiga ac-
tuante (por ejesmplo, las fatigas por comprensidn produ-/
Cen menor separacidnde las que asetidan por traccidn) y 1la
‘ireccidn seguida por el agente vulnerante (si 1a dire-/

ccibn es tangencial, la separacién serd mayor que si la




fuerza incide perpendicularmente a la superficie corpo=/

ral).

Pero junto a la sepsracién temporal o transito-/
ria de los Lordes de la herida hay que considerar la se-
paracién permanente de los mismos. Esta viene determina-
aa por la elasticidad y capacidad de retraccién de los /
diversos tejidos seccionados. Si la solucién de continui
dad cuténea es paralela a los pliogues.dinémicos de la /
piel, la separacibén de los bordes seri minima Yy la cica=-
trizacibén desde el punto de vista cosmético y funcional,

J

serd bptina.

Los pliegues dindmicos de la piel aparecen por la
accidn que sobre esta estructura ejercen los misculos [/

subyacentes, merced a su conexidn s través de las fibras

del dermis. Estos pliegues cuténeos dinémicos reciben [/

vulgarmente la denominacidn de arrugas.,

También tiene importancia, por lo que a 1la separa
cién de los bordes cutdneos se refiere, el que el agente
vulnerante actiie perpendicular o paralelamente a las de=-

g |

nominadas lineas de tensidn de Langer. Ias 1lineas dc Lan

ger, estudindas por este autor ern 1861, sobre cadéveres,

vienen determinadas por la direccidn de las fitras elés-
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ticas del dermis. Ks evidente que la seccidn perpendicu-
lzr de estas fibras origina una gran retraceién de las -
mismas y, subsiguientemente, intensa separacién de los /

bordes cuthnecs de la heridsa.

Afnora bien, en la separacidn permanente de 1los =-
bordes de la herida interesa considerar no sélo la parte
superficial cuténea, sino también la de los tejidos pro-
fiindos, La separacién de estos dependé fundamentalmente/
de su mayor o menor elasticidad. isi, las fascias se re-
traen poco, mientras que la seccidn transversal de miscu
los y terdones (poco eléisticos) provocs una gran separa=-
cién de los tordes, produciéndose heridas anfructuosss ’

con miltiples recovecos y oquedades.

Por el contrarioc, los vasos tienen un elevado mb-

dulo de elasticidsd, por Lo que soportan, sin lesionarse

intersas fatigas de tracciédn o compresién. Cuando, reba-
sado el mbédulo de tenacidad, se rompen, por estar cons-/
tituidas sus paredec de diferentes tejidos, su capa in-
terna se retrae, mds que las externas, onrolléndose lsa /

irtima, lo que favorecce ¢l mecanismo de hemostasia espon

tinea,

B, Repercusidén de las heridas sobre el organismo,




Las heridas, al igusl que cualquier otro proceso
localizado (inflamacidn, infeccidn local, etc.) repercu
ten de alpuna manera sobre la totalidad del organismo =
rues no hay que olvidar la indivisibilidad somitica y =
psiquica del hombre-enfermo, y en nuestro caso del pa==

ciente accidentado.

Toda herida, por insignificante que sea, puede -
dar origen a un shock reurogénico o sincope, cuyo esti-
mulo desencadenante puede ser el dolor o alteraciones =
rsiquicas (por ejemplo, el stress que produce el ver la
sengre, aunque la hemorragia sea minima). El sincope, -
atribuido a una alteracién de los centros mescdiencefi-

licos, por modificacicnes de 1a irrigacién (vasocons——-

triceidn), cursa clinicamente con pérdida de la concien

cia y ceida al suelo, midriasis, hirotensién, taquicar-
dia, sudoracidn fris y profusa. Es un trastorno pasaje-
ro, del que suele re;onerse esyonténea y rédpidamente el

pacierte.

Aparte del sincore y sepin la intensidad, magni-
tud, extensidn y gravedad de 1a herida, rueden ayarecer
otras alteraciones de irdole reneral como es el shock,-

trombosis, embolia grass & gaseosa, etc,

2=li-4 Infeccién de las 'eridas.- In toda herida,




como consecuencia de la solucidén de continuidad de la =
piel y/o de las mucosas, los gérrenes del exterior pue-

den penetrar en la intimidad textural, origirando lo que

denominamos una contaminacién de la herida. Si las condi

ciones son favorables, los gérmenes contaminantes se de-
sarrollan y proliferan, produciérdose una infeccién lo--

cal y/o general (heridas infectadas)

2=l=li=] ,~ Relaciones Huésied-Bécteria.-

Ecologia bacteriana.- Los microorganismos son mar
cadamente obicuos. La distribucién de una determinada es
Pecle bacteriana tiere su limitacidén en las necesidades/
rara el crecimiento y su compatibilidad vital con otras/
es ecies. Los microorganismcs se encuentran pricticamene
te en cualquier ambiente; se encuentran en el suelo, en/
el agua, en el aire, eh las mis distintas sustarcias or-
génices e inorgaricas, asi como dentro y sobre los seres

vivos.

Una parte importante del equilibrio ecolbgico en/
1o biosfera le corresionde a los hongos y bacterias, los
cliales viven a exjensas y degradan 1a materia organica =
de los cadédveres de arnimales y jlartas. Si los microorza

nismos desa arecieran de la tierra, la superficie de es=-




ta se saturarfa de materia orgénica sin degradar y de ca
ddveres de todas las clases de animales ¥y plantas (LOUIS
PACTEUR 1861). Estos microorganismos que viven a expens/
sas de la materia orgénica muerta son ios denominados -/
"saprofitos". Algunos de estos saprofitos poirian ocasio
nalmente invadir los tejidos del hombre Yy de los anima-/
les vivos, pero sélo en muy raras circunstancias. Algu-/
nos autores también utilizan el término saprofitos para/
designar a los microorganismos parésités superficiales e
inofensivos ( por ejm. Neisserias en la garganta),‘pero/

a estos los denominaremos comensales,

Una exigua minoria de microorganismos, que inclu-
yen précticamente todos los que tienen interés médico 7
son ordinaria o necesariamenie parédsitos, o sea, viven =

dentro o sobre la superficie de otros organismos vivos,/

Estos parfsitos podrian sepr: comensales, simbiontes § pa

tégenos. Un comensal obtiene el alimento del huesped y /
no d4 nada a cambio; un simbionte vive en compatierismo /
con el huesped, del que recibe el alimento, pero al que/
broporciona algo a cambio: tal ec el caso de las bacte~-’
rias fijadoras de nitrégeno y que forman nbédulos en las
raices de las leguminosas Y las que sintetizan vitaminas

ern el intestino humano. Un patbégeno es el que produce un

daric al huésped.




Estos términos conceptuales se refieren a las re-
laciones huésped-parésito y no exclusivamente a las pro=-
piedades del microorganismo; un mismo microorganismo pue
de comportarse de forma diferente en huéspedes distintos
0 incluso en el mismo huésped en momentos diferentes o /

localizaciones particulares.

La patogeneidad es méis una expresidn de la suscep
tibilidad del huésped que de la capacidad intrinseca del
parasito para causar la enfermedad, Utilizando un simil/
bien conocido: el "terreno" es tan importante como la -/

"semilla" para que se produzca la infeccién.

A menudo, los términos “"contaminacién e infeccibn"
son utilizados como sinénimos de enfermedad infecciosa;/

esto es totalmente incorrecto, puesto que, entonces ten-

driamos que admitir, que cualquier relacién entre el hom

bre y los microorganismos, daria siempre lugar a una en-
fermedad. Es necesario establecer un espectro en las re-
laciones entre el huésped ¥ el parésito; segtin el grado/
de penetracién y el nlmero de microorganismos distingui-
remns entre: "contaminacién", que se refiere a un contac
to superficial con el agente microbiano; "ihleceiont, af
cuando tenemos la evidencia de que aquel ha colonizado /

el huésped; "enfermedad infecciosa", desde el momento -/




que se manifiestan alteraciones determinadas por el paré
sito, , como ejemplo de lo que acabamos de decir, pense-
mos que se puede producir la siguiente secuencia de he-/
chos: El polvo ambiente contiene esporos que pueden "con
taminar" la piel de un sujeto; si estos esporos penetran
germinan y dan lugar a una poblacién microbiana en algin
tejido del mismo sujeto, tendremos que se ha producido /
la infeccibn; la enfermedad infecciosa seria 1la altera~/
cién o dafio tisular manifiesto como coﬁsecuencia de la /

infeccibn,

Designamos con el nombre de "huésped" al organis-
mo mayor y més evolucionado filogeneticamente; el "paré-
sito" seré el organismo més sencillo, generalmente un mi
croorganismo, que trata de establecer un nicho ecolégico

La relacién huésped-parédsito no siempre darfa lugar a un

dano para el huésped y un beneficio para el parésito; mu

chos microorganismos serfn destruidos por las defensas r

del huésped.

Hasta hace poco tiempo, los términos "enfermedad/
infecciosa" vy "enfermedad contagiosa" eran sindénimos ya/
que se refieren a que estas enfermedades se difunden ra-
pidamente del huésped enfermo a los 83nos y suceptibles/

que rodean aquél., Pero cuando el agente infectante se lo




caliza en la intimidad de los tejidos y no se abre paso/
al exterior por si sdélo, el contapgio no puede tener lue=-
gar sin la colaboracién de un vector animado, generalmen
te un artrépodo rematéfago, que sirve de vehiculo vivo =

entre enfermo y sano "enfermedad transmisible".

2='-4-2 Patogenicidad y virulercia.- "Patogenici-

dad" es la caracidad para producir una enfermedad de un/
determinado génerc o esypecie microbiana; "virulencia" es
el grado o potencia de dicha capacidad pstogénica, refe-

rida a ura cera de una determinada especie.

En gereral, los raracitos mejor adaptados son los
menos patégenos para el huésjped, dado que si se destruye

0 lesiona aquél gravemente, se inutiliza de 1830 el ni--

cho ecoldgico. Con frecuencia estas condiciones de adap-

tacidn hués;ed-pardsito, adguiridas a lo largo de la evo
lucién, sufren alteraciofies a consecuercia de cambios en
el hués ed & en las condiciores amt.ientales, asi como ==

por mutaciones del parésito.

En el huésred, la edad, el sexo, la salud y las =
defensas inmunoldgicas esjecificas influyen notsblemente

sobre la ratogeneidad del pardsito; como ejemrlos pode--

mes citar: los dialéticos cuyos transtornos metabélicos/
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condicionan una elevada susceptibil.idad a las infeccio=/
nes; las infecciones superficiales serfan menos graves /
que las profundas, por su proximidad a érganos vitales,/
como el cerebro; la apertura traumftica de puertas de en
trada, esponténeas o quirurgicas, facilita la penetra -/
cién de los agentes infectantes e incluso crean condicio
nes para la proliferacién de aquellos que necesitan con-
diciones anaerdbias para su crecimiento (tetanos y gane/

grenas gaseosas).

Deficiencias vitaminicas, por insuficiencia de a-
porte exbdgeno ocasionan alteraciones matabdlicas de la -
célula huésped que serfan mejor toleradas por aquellas /
que por los parédsitos muy adaptados. Por el contrario,/
cuando ésta insuficiencia vitamfnica se refleja en alte-
raciones que hacen a la piel seca y fisurable, se a--

bren puertas de entrada a los parésitos.

Las mutaciones, faciles de producirse en los pro-
cariotes, cambian la virulencia del pardsito y la grave-
dad de la infeccibn ; 1la produccidn de toxina por el ba
cilo diftérico es el condicionante de su patogeneidad y/
la toxinogénesis dependerfa de 1a lisogenia de la bacte-

ria, debida a un fago que parasita a aquella.




rara establecer, fuera de toda duda razonable, [
que un microorganismo produce una determinada enfermedad
no serian pocas las dificultades. No bastaria con la de-
mostracidn de la presencia constante en todos y cada u-
no de los casos de 1la enfermedad, puesto, que su presen=
cia pudiera ser una consecuencis mas que la causa de a-
quella. De acuerdo con el criterio cientifico sobre pato
geneidad, que se basa en los "postulados de Koch" necesa
riamente tendrfa que ter posible la demostracién de: -/
que el microorganismo esté constantemente presente; que/
Sea cultivable en medios de laboratorio; que reproduzca/
la enfermedad en animales de experimentacién sucepti- ./
bles y su reproduccién posterior en los ambientes artifi
ciales de cultivo, Sin embargo, hay enfermedades en las/

que no son aplicables estos preceptos y que, a pesar de/

ello, son atribufdas razonablemente a determinados micros

organismos; por ejemplo el Myco lepral no crece en los =~

medios de cultiveo disponibles ¥ tampoco produce en los/
animales de experimentacidn algo que recuerde a 1a lepra
Pero su asociacidn con el proceso humano es tan constan-

te, que nadie duda de su papel causal.

Aldn cuando una especle microbiana particular sea
ciertamente patbégena, esta propiedad no seri necesarig-/

mente - ni siquiera habitualmente - compartida por to-/




das las czpas de dicha especie. Es corriente que nos en-
contreanos con cepas bacterianas idénticas en todos sus =
caracteres mensurables, excepto en su patogenidad para /

determinados huéspedes, aunque lo sean para otros.

El término "virulenta" se suele aplicar para cuan
tificar la patogeneidad, aunque la cautela es necesaria.
Podia cer conveniente en algin caso describir una cepa /
como "muy virulenta" o, por el contrario, de "virulencia
atenuada". Pero siempre habria que especificar las cir-/
cunstancias que concurrieron para establecer dicho crite
rio: determinacidén de cuantos microorganismos de dicha 7
cepa representaron una dosis letal para el ratdén; este /
dato podria tener poco valor, puesto que los ratones -co

mo cualquier otro huésped- se muestran ampliamente varia

bles en su susceptibilidad individual. Lo mas correcto/

seria determinar el nimero de microorganismos que, admi

nistrados a un amplio lote de ratones, muy similares, le
ocasionaran la muerte al 50% de los inoculados (LD 50 pa
ra aquellos ratones) pero ain este tipo de informacidn ’
sblo tendria valor cuando se le comparase con el LD 50/
de otra cepa que. cultivada en el mismo medio, vajo las
mismas condiciones, por el mismo periodo de tiempo y ad-
ministrada por la misma tecnica a lotes de ratones de a-

quella estirpe (comparables en edad, sexo, nutricién y -




experiencias previas de infeccidn, asi como cualquier o-
tro caracter relevante). Esta comparacidn no tendria na-
da que ver con la virulencia relativa de ambas cepas res
pecto a otros huéspedes animales, incluyendo a los rato=

nes de otras ragzas o edades.

La imposibilidad de expresar la virulencia sin es
pecificar el huésped queda claramente expresada por las/
variedades humanas y bovina del Myco tuberculosis; ambas
son patbégenas para el hombre , cavia, mientras que los /
bovinos y el conejo son menos suceptibles para la varie=
dad humana que para la bovina. De donde se deduce, que /

el animal de eleccidn tiene que ser el cavia.

La virulencia de esta cepa microbiana, para un de

terminado huésped, puede disminuir gradualmente cuando a

quella se la cultiva en el laboratorio o en especies ani

males poco apropiadas; o estas se las considera "cepas a
tenuadas". As{, el BCG es un Myco tuberculosis bovino a-
tenuado mediante el cultivo artifiecial prolongado; tam-/

bién podemos citar el ejemplo del virus vacunal.

kn algunas cepas microbianas, la patogeneidad es=-
el g ek : _ s _
ta asociada intimamente a caracteres reconocibles, de mo

do que las cepas que curecen de tales caracteres serian/




"avirulentas". El aislamiento de bacterias con todas las
propiedades del bacilo diftérico, excepto en su capaci=/
dad toxigénica, serian cepas no-toxigénicas y puesto que
la toxina es la que lesiona el huésped, la conclusién 16
gica es que dichas cepas son avirulentas, En el caso del
neumococo serfa la capsula (que le protege frente a la =
fagocitosis); cepas de Styphi con antigeno vi, es un he-
cho de observacién sobre virulencia sin una clara expli

cacidn,

In sentido general, los caracteres que un patége~

no debe poseer son:

1) Aparte de la excepcidédn que siempre debe confir~/
mar 1a regla (botulismo, debido a una toxina prefabrica-

da por un germen no patdegeno), el microorganismo tendré/

capacidad para invadir el huésped v ocasionar la enferme

dad; sin embargo, esta penetracidén podria ser tan escasa
que aquél quedard practicamente en la superficie, como/
ocurre con las tifas de la piel y diftéricoen la gargan-

Con el *érmino "enddbgenas" se sefialan las infececio=/
nes de microorganismos previamente presentes como comen=
sales en el huésped. El patbgerno suele ser sjeno zl hués
ped y iz patogeneid-d lleva implfcita una penetracién /

er la intimidad de los tejidos 8 cu traslado a o‘ras par




tes del organismo.

2) Capacidad de multiplicecibn en los tejidos del
huésped. Esto quiere decir que los tejidos del huésped /
tienen que servir de medio nutricio apropiado, suminis-=/
trar las condiciones ambientales y de temperatura para /

su crecimiento.

Por ejemplo, las lesiones primérias de la lepra /
estiAn limitadas a zonas superficizles del huésped; esto/
prodrfa ser debido a que el bacilo de Hansen sbélo se mul=-
tiplica a temperaturas inferiores a las del medio inter-
no, Condiciones anormales Jde los tejidos del huésped po-
dria condicionar el crecimiento de los microorganismos R

que en circunstancias de normalidad fisiolégica no lo ha

rfan; Los diabéticos son mAs suceptibles a las infeccio-

nes, posiblemente por el elevado contenido de glucosa /

de los telidos; la gangrena gaseonsa se presenta en teji=-
dos zin aporte sanguineo y en ausencia de oxigeno; el pa
pel del "eritritol" en la localizscidn de las Brucellas/
(placenta y liquido fetales). En la mayoria de los casos
ignoramos la cauca que determirna la localizacidn del mi-

croorganismo,

7) Es 1légico gue el microorganismo disponga de me-/




dios para producir el dafio tisular que le caracteriza co
mo patéreno; esto podria tener muy distintos determinan-

tes:

Las potentes toxinas teténicas y diftéricas lesig
nan tejidos muy alejados del sitio donde la bacteria se/
multiplica. Otros patdgenos forman "endctoxinas" que so-
lamente actlan in situ y que unicamente se liberan cuan-
do la bacteria muere. El B. anthracis, que se multiplica
prcfusarerte, se cree que actuaria consumiendo las SuSe—=
tancias nutritivas y dejaria sin alimentes a los tejidos.
Los parasitos paleidicos se multiplican en el interior -
de los glébulos rojos y los destruyen, produciendo una =
anemia grave y otras alteraciones. s facil imaginar gque

los virus pueden desorganizar el metabolismo celular.

4) Fara poder ejercer sus acciones nocivas, los =

raridsitos tienen que resistir forzosamente y superar las

defensas del huésjed. :

,.

2-i-4-%2 Cajacidad Téxica.- las "toxinas" son sus-

tancins que producen lesiones en los tejidos del huésped
mecanismo mas directo en la jatogenei=--

dad miecrobiana.

Muchos microorgarismo 1lterente patdgenos, no/




producen toxinas, y otros no patdgenos (bacilo botulini-
co) pueden producirlas. Distinguiremos las exotoxinas de

las endotoxinas.

Las exotoxinas suelen segregarse y salen del soma
microbiano; tienen las caracteristicas propias de las =/
proteinas y son muy tbxicas. Son muchas las bacterias -
gran positivas productorss de exotosinas, (clostridios,/
estafilccocos y estreptococos) y también algunos gran-ne
gativos (Shigella y vibrio). Se destruyen por el calor;
se transforman en "toxoides", esponténea y experimental=-
mente convirtiendose en inofensivos para el huésped su -
ceptitle, pero conservando su capacidad antigénica espe-

cifica para producir "antitoxinas" neutralizantes.

Las endotoxinas son complejos gluc.do-lipido~pro-
téicos, que se integran' en la pared celular de las bac=-
teries Gram-negativas; a'diferencia de las exotoxinas, /
su efecto patogénico es identico cualquiera que sea su =
procedencia. Son dermoestables, dificilmente transforma-
bles en "toxoides" y su accibdn téxicz no es totalmente /

alizcble por las "antitoxines" correspondientes. =/

ién importante sobre los vasos canguineos/

(pequenas arteriolag); producen unz leucopenia ¥ una dis

minucidn transitoria de la actividad fagocitaria; tzm=-




bién son productoras de fietre,

Muchos microorgenismcs producen toxinas, pero en/
cantidad insuficiente para un efecto tbxico general, aun
que sean bastantes para disminuir la resistencia de las/
células proximas y facilitando asf{ la difusibn microbia-
na (toxinas locales). Lac "leucocidinas" son toxinas que
cspecificamente detruyen los mecanismcs (- defensa 6, =/
por lo menos, impide su actuacidén. Entre ellas tenemos =-

las siguientes:

Hialuronidasa.- (factor de difusién de Durén-Rey-
nols) Es una enzima que hidroliza el &cido hialurénico,/
importante por formar el cemento de unién entre las fi-/
bras colégenas del tejido conjuntive; de este modo, les

bacterias podrian atravesar las formaciones densas. del /

conectivo que, de otro modo, constituirian barreras mecé

nicas irsalvables. :

Estreptoquinasas.- La cosgulacién de la sangre po
dria ser una trampa para las bacterias, que moririan al/
nc poder escapar o, por lo nercs, quedarf{an ancladas en/
el tapdén hemdtico; los estreptococor producen esta

capaz de digerir el colgulo fibrinoso,




Coagulasa.- Los estafilococos patégenos producen/
una enzima cajaz de ccagular el plasna citratado; aunque
no estamos seguros de su efecto sobre la patogeneidad, =
posiblemente servirian para rodear al germen de una cora

za que impidiera la fagocitosis.

| roteasas.- Son enzimas corrientes en las bacte=--
rias destinadas a cubrir sus necesidades metabdlicas. Pe

ro algunas bacterias, como los clostridios, una vez que/

han penetrado en el hués)ed, producen proteasas que des-

truven los tejidos vivos y asi se diseminan con toda faci

lided.

O-li=li=l4 Flora Microbiana llormal.- Con las reservas

consipuientes, estariamcs autorizados para decir que el/
feto humaro sano carece de una poblacidn micrcbiana has-
ta el momento de su na:imiento. In el moriento del parto,
es decir, al abrirse paso hacia el exterior a través del
canal del parto, adquiere en la superficie, deglute o) in
hala un gran surtido de microorganismos, que luego se in
crementaradn con los jrocedentes de fuentes humanas 6 am-

bientales préximas al reciérn nacido.

Aquellos microorganismcs que encuentran srropia=—-

do el habitat humano, taitoc en las surerficies externas/




como en las internas, empiezan a multiplicarse y entran/

en competencia con otros colonizadores en potencia.

I'ocas horas des ués del nacimiento, el nifio esté/
en camino de consepuir unz poblacidén microbiana fija, &6/
quizés seria mejor decir una serie de oblaciones micro=-
binnas diferentes, ya que unos microorganismos prefieren
la piel, otros la boca 6 garganta y nariz y otros el in-

testino.

2-4-5 Fases evolutivas en la curacién de las heri

das.- La curacibén de las heridas es un rroceso esencial=-
mente dinédmico, que cronologicamente puede dividirse en/

cuatro fases (figura en pagina adjunta):
1) Fase exudativa o inflamatoria.
2) Fase destructiva.

3) Fase proliferativa.

4) Fuse de contraccién de la herida.

2=4=5=]1 Fase ervudativa 6 Inflamatoria.- Como sefia

lan Edwerds y Dunphy, la inflamacidn es esencial para la
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curacidén 4de la herida, existiendo una relacidén directa /

entre el grado de inflamacién y el de cicatrizacidn.

La fase exudativa dura entre cero y tres dias y /
se producen las siguientes modificaciones en la dermis ¥y

epidermis.

-Alteraciones de la epidermis.- ILa epitelizacion/
se inicia en la primera fase de curaciédn de las heridas/
hasta el punto de que pequerias soluciones de continuidad
cuténea se ocluyen, al poco tiempo de producirse, por e=-

migracidén epitelial,

Fn efecto, & las pocas horas de 1a produccibén de/
la heride,' la ordenada disposicidn de la epidermis adya-
cente es rota por cambios en la mor{ologia vy funcidn ce-
lular, TLas células epidermicas adyacentes a la herida, /
tanto tasales como -uprabasales, se vuelven un poco apla
nadas y desarroilsn bordes Tugoscs en forma de extensio-

nes semejantes a pseudopodos citoplasméticos.

Entre las modificaciones de lag célulazs epitelig=
les estén la aparicién de cuerpos de inclusién que muy /

probsblemente son fagolisosomus (ODTANDG y colab. 1968),

reticuloe endoplasmico rugoso prominente y aparato de Gol




gi bien desarrollsdo. Una banda cortical de filamentos /
de 40-80 A de di&metro, también se desarrolla (KRAWCZK,
1971) en la periferia de las células epiteliales migrato

rias y fija selectivamente =nticuerpos anti-Actina.

Esta proteina contractil no es demostrable en el/
epitelio normal adyacente a la herida y desaparece del /
epitelio después de la curacién (GABBIANI y colabs., - /
1974). Este fendémeno sugiere que la migracién de las cé=
lulas epidermicas duraate la curacidn de la herida es -/

llevada a cabo por medio de un aparato microfilamentoso/

contractil de formacidn reciente.

Habiéndo experimentado estos cambios ficicos, las
células epiteliales yu ro ejercen su funcién de forma -/

cién de queratina y entran en diferentes funciones de mi

gracién y multiplicacién por divisién. El mecanismo por/

el cual la emigracién de'las células es activado no es 7
conocido con precisién, pero muchos investigadores conje
turan que &s el resultado de la pérdida de cualquiera de
las estructuras para la inaibiciédn por contacto. En esta
teoria de la coaptacién (WFISS 1955) sugirid que las cé
lulas tienen enlaces enteroquimicos los cuales se satu=/
ran cuando ocurre el contacto con células honblogas, ==/

Cuando estos enlaces estar saturados se desarrclla un -/




equilibrio que es perturbado cuando se produce una heri-
la y entonces las células recobrsn su propensibilidad in

herente a noverse,

Las células epidermicas enigran en capas, entre ,
las células se forman desmosomas, pero son mis pequerios/
y menores en nimero que los vistos entre las restantes/

células epiteliales. Su emigracibén parece combinar movi

mientos ameboides de las células individuales y movimien

tos en masa de las capas de ellas .(MARTINEZ 1972)., En he
ridas que se extienden amplia y profundamente en el coribn
-- 1la epitelizacidén debe desarrollarse sblo en la peri-
feria, pero en lesiones muy superficiales procede de las
dependencias epidermicas (folfculos pilosos 7 gléndulas/
sudoriparas). Como resultado, en abrasiones superficia-/
les, quemaduras de 729 grado, zonas donantes de injertos/
cuténeos de espesor medio, y éreas despellejadas, la emi
gracién celular es tan corta como la distancia entre las
dependencias, la epitelizacidn es por tanto répida. En /
defectos anchos y profundos tales como quemaduras de 22/
grado, cirugia extensiva de Mchs y Ulceras de dectilito '
la epitelizacidn decde los bordes de tales defectos tar=-

da mucho mas tiempo.

Las células epide.micas son guiadas en su emigra-




cibén por la red de fibrina que actia como un andamiaje /
sobre el cual las c#lulas se arrastran sobre una herida/
(BULLOUGH 1964). A esto se le llama "guia de contacto" ,
si la superficie de la herida ests demasiado seca, las
célulac epidermicas tienen que progresar bajo la superfi
cie costrosa & escarada costandcle mucho mhs trabajo que
si la herida est& hGmeds. Dur:nte su migracién las célu-
las epidermicas ingieren los restos necréticos que pue-/

den encontrar en su camino (MARTINEZ 1972).

Les capas de células epidermicas continfian emi- /
grando hasta que entran en contacto con otras masas de -
células epidermicas moviéndose a lo largo de 1la herida /
desde otras direcciones, reuniéndose finalmente, las cé-
lulas rapidamente forman uniones desmosémicas (MARTINEZ

1972) y comienzan a tomar su normal morfologia y funcién

v

en obediencia a la "inhibicibn por contacto". Sin embar-

go donde los bordes librés pueden estsr atn presentes, /
una nueva "membrana frincida" se formard y la emigracién
proseguiréd en el defecto restante hastas que la herida es

té completamente cubierta por células epidermicas.
Una vez que esto ocurrs, las células més lejanas/
de los msrgenes de la herida toman formasg cutoidales y /

comienzan a sufrir mitosis con lo cual las células hijas




se mueven hacia arriba para formar las variadas capas ¢

la epidermis normal restante.

El emplazamiento de suturss en la piel produce ¢
trechos canales que son realmente pequerias versiones de
grandes heridas. La epitelizacidén de los tractos de sut
ra también ocurre por emigracién de las células epiders:

cas en ellos,

El resultado, pequefias escaras que pueden por ta
to ser eludidas si son usadas tiras mejor que suturas p
ra el cierre de las heridas. las tiras no son siempre -
récticas para el cierre de grandes heridas, pero log -
bordes de cortes incisiones con escara tensién pueden
ser coaptados con tiras, especialmente en lugares estét

camente importantes como la cara.

Alternativamente, el cambio de las suturas dentr

’

de los dos 6 trés dias y sustitucién de ellas con cinta

-
ol

antes de la epitelizacidén con el fin que la escarifica
cibén que se halla formadc sea minima. Normalmente, 1a e-
pitelizacidn de las Areas de las suturas es mAs pronto ¢
mis tarde sustituida por infiltrados inflamatorios den-
gos de macréfagos que reaccionan contra la intrusibn de

-

células epiteliales ordinarias en el coribn. Este fendme

no puede acumpafiarse por una reaccibén de cuerpo extrario/
con intensa inflamacién que es a mznuio mal interpretada
como una infececidn bacteriana o un abscese de punto.Oca
sionalmente restos del epitelio queratinizado son atrapa
dos dentro del tracto de sutura, una complicacidén que =/
produce la formacidén de pequerias iuclusiones quisticas a

lo largo de la linea de sutura.

Lo mismo que la migracién de las células epidermi
cas sigue a la interrupciédn de la inhibiciédn per contac-
to, asi{ también huce que el incremento en la actividad /
mitdtica continde en el tejido de los alrededores de la/
herida poco después de que la emigracibén ha comenzado. /
Normalmente las mitosis en la epidermis tieren un ritmo/
diurno, siendo mayor durante periodos de inactividad, -/
practicamente el suefio. Este ritmo se pierde en heridas/
epidermicas; el incremento de la actividad mitética enm=/
pieza rapidamente y tiene un pico en 48 horas (WINTER =/
1972) encontrd que en el milimetro de epidernis adyacen-
te = una herida en un conejiilo de indias, hay un incre=-
mento de 17V veces en las mitosis con relacidn a las que/

hay en la epidermis normal. Este incremento de la activi

dad mitbética declina taa répido como la epitelizaciébn a

vanza de tal modo que proxime a que el tiempo de epiteli

zacibn se complete, la actividad mitética ea el borde de




la herida cae a menos de 304 veces su nivel normal, El
incremento en la tasa de mitosis, ha sido atribuida a la
disminucién de los niveles de "chalones epidermicos", =/
glucoproteinas termo-lubiles solubles en agua, descritas
primeramente por BULLOUGH y colaboradores 1964, Estos in
vestigadores fueron capaces de demostrar, que ciertos ex
tractos de epidermis tienen efectos inhibidores de las /
mitosis en la piel, que siguen tipicas curvas dosis-res-
puesta . MAs tarde los chalones fueron encontrados en va
rias especies de animales y estas sustancias ademéds re -
sultaron ser especificas de tejido , pero no de especie,
Los chalones epidermicos se ha demostrado que son sinte-
tizados normalmente por las células epidermicas vy que =/
los niveles de ellos, estaban disminuidos en las heridas
Se aprecid que los chalones eran mAs inhibitorios, en -/

presencia de epinefrina, lo cual explica el menor grado/

de mitosis durante la vigilia y dia asctivo, y el mayor /

grado de mitosis durante ‘el resto nocturno. Ha sido suge
rido, que en las heridas, se interrumpa el suministro de
catecolaminas del &rea lesionada lo cual produce una dis
minucidén efectiva de los chalones Yy consecuentemente in-
crementadas, mitosis epidermicas en los alrededores de /

la herida. Esta hipétesis tiene alin que ser probada,

Las células epiteliales mAs externas que recubren




la superficie de una herida se queratinizan pero nunca/
la juntura dermo-epidermica es normal, no regenerandose
los foliculos pilosos, ni las gléndulas sudoriparas, a /

nivel del tejido neoformado.

Alteracicnes del dermis.- subsiguientemente a la/
lesidén destructiva de la piel por designios accidentales
6 quirurgicos, una predecible y ordenada secuencia de e=-

ventualidades biolégicas ocurre en el dermis:

a) En el momento de la lesibén, la sangre se introdu
ce en la herida, aportando con ella no sélo elementos ce
lulares, sino también varias proteinas, de las cuales /
el fibrinbégeno es muy importante. Una red de fibrina se
forma a paftir de estas moléculas precursoras y sirve no

s6lo para la hemostasia, sino en el caso de incisiones,/

también para unir debilmente los bordes de la herida. =/

Consecuentemente, esta réd de fibrina, est4 destinada a

jugar un papel tanto en la epitelizacibn como en la emi-

gracidén de los fibroblastos.

En unas pocas horas, la superficie de la herida se/
hace seca debido, a la coagulacién de 1la sangre y a la e

vaporacién de la humedad. Se forma una escara en la su-/

perficie. (WINTER 1972) descubrid que en los conejos do-




mesticos la desecacidn de los tejidos dermicos expuestos
comienza inmediatamente después de la eliminacibn de la/

epidermis.

La superficie de la dermis continlia secéndose, du
rante aproximadamente 18 horas y una "tabla de agua" es=-
t4 estabilizada aproximadamente 0,3 mm. més abajo de la/

superficie.

Como resultado, la porcibén més superficial de la/
herida que es capaz de soportar la vida celular se halla
justo detajo de la regidén desecada. Como consecuencia, /
la migracidén epidermica a menudo no tiene lugar a través
de la superficie de la herida, sino por las proteinas fi
brosas del corién superficial, bien desde el epitelio a-

nexal =i queda 6 desde los nidos de las células epitelia

les de los bordes. Es probable que la migracién de las /

células epidermicas segrege una enzima colagenolitica /
que le ayude a este dificultoso transito (GRILLO ¥y colbs
1964). Han sido encontradas colagenasas en pieles de an-
fivios (EISEN y colabs. 1965) en epitelio corneal humano
(BROWN u cniabs.) y el piel de mamiferos (GRILLO y cola-
boradores). 5i los factores exter-»c son tales que mucho
te.lido es excesivamente deshidratado, las células epider

micas pueden tener que moverse mas profundamente en 1la




dermis para obtener un medio sustancioso. Esto hace que

la cicatrizacibn de la herida tarde mucho mAs tiempo.
Los vasos, pués, del Area intraincisional (GILMAN
y colabs.) se ocluyen por vasoespasmo, formacibn de trom

bos plaquetarios y depébsitos de fibrina.

b) E1 &rea "periincisional" como resultado del cobe

gulo sanguineo y probablemente como resultado de la libe

racidén de sustancias vasoactivas del tejido lesionado se
produce una vasodilatacidén de las arteriolas, capilares/
¥ vénulas. El flujo sanguineo rapido axial decaparece o
se enlentece; los hematies se acumulan en el centro del/
vaso, en forma de pilas de monedas, y los leucocitos se/
desplazan hacia la periferia de la luz vascular adherién
dose a las paredes como consecuencia de las alteraciones

de los endotelios vasculares.

c) El aumento de la permeabilidad vascular se produ

ce por dos mecanismos:
- A la accibén directa del trauma sobre los vasos.

- A la accidn de diversas sustancias (mediadores [/

quimicos endbgenos) liberados por las células lesionadas




por el agente vulnerante.

Se han descrito tres grandes grupos de mediado-/

res quimicos endbgenos:

-Grupo proteasas.- Constituido por las alfaplésmi
nas, betakalicreinas y el factor delta 6 de permeabili-/
dad globulinica. Todas estas proteasas se encuentran nor
malmente en la sangre de forma inactiva, activindose al
extravasarse (por la ruptura vascular) y ponerse en con=-

tacto con los extractos texturales.

Las proteasas no tienen una accidn directa sobre/
los vasos sanguineos, pero escinden substratos de protei

nas originando polopéptidos vasoactivos.

-Grupo polipéptidos.- Estd constituido por la leu

cotaxina de Menkin, mezcla de ocho a catorce aminolcidos
descrita por este autor en 1940, y por el sistema Kali-/
creinogeno inactivo, que activado por el factor de Hage-
man activadec, desdobla las alfa-glotulinas plasmiticas /
en dos polipéptidos: la bradiquinina 6 kalidina 9 y un /
decapéptido 6 kalidina 10. De los dos, la bradiquinina /

es, como mucho, el factor de permeabilidad més activo.




-Grupo de aminas activas.- La histamina, serotonl
na son libteradas de los gréanulos de 1as células cebadas/
del tejido conectivo. Ahora bien, como en la primera fa-
se de la evolucidn de las heridas no existe un gran in-/
cremento del nimero de células cebadas y si de la histji
dina decarboxilasa, hay que suponer que el gran aumento/
de histamina se debe 2 la transformacibén de la histidina
-decarboxilasa en histamina. (ROCHA y SILVA 1964) demos
traron que el incremento de histamina ¥ bradiquinina en/
sangre originan un estimulo de la médula suprarrenal que

dé& lugar a un aumento de catecolaminas. Estas activan a/

su vez a las proteasas, cerrindose asi un autentico cir-

culo vicioso.

La histamina y serotonina aumertan la permeabili-

dad vascular.

Tanto el triuma cémo las sustancias mediadoras de

terminan, una especie de contraccidn del citoplésma de /
las células endoteliales. Al retraerse las células endo-
teliales se producen fisuras & hendiduras intercelulares

J por ende un aumento de la permeabilidad vascular.

Al ser la presidén hidrostédtica de la sangre mayor

que la existente en el espacio extravascular, se produce
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un traciego de suero plésma desde el compartimento intra

vascular al extravascular (exudacidn).

Esta plasmoféresis persiste hasta que se cierra ¥
el defecto endotelial, se igualan las presiones en arbos
compartimentos, por acumulo de exudado en el espacio ex-
travascular & se interrumpe el flujo sanguineo a través/

del vaso lesionado.

El exudado que rezuma en una herida, contiene alw

bimina, globulinas e inmunoglobulinas.

d) Emigracidén leucocitaria.- Al disminuir lu veloci
dad del flujo en las vénulas y venac los leucocitos emi-
gran para debridar las heridas y fagocitar las bacterias
Trabajos recientes con microsccpia electroénica han demos
trado que tanto los leuéocitos como los linfocitos aban-
donan los vasos a través 'de las uniones 6 junturas entre
las células endoteliales, por un proceso activo, es de-/

cir, con movimientos ameboideos mientras que los hema.-/

ties pasan por un proceso pasivo (aumento de la permeabi

lidad vascular).

El mecanismo intimo de la emigracidén leucocitaria

es poco conocido, pero probablemente existen sustancias/




mediadoras que la faciliten.

Los leucocitos polimorfonucleares aparecen primee
ro, dentro de las seis horas y fagocitan cualquier bacte
ria que pueda estar presente. La mayoria de ellos se mue
ven hacia la superficie y quedan atrapados en la porcibn
superior de la herida donde la deshidratacién es mayor ,
produciéndose su muerte. Son facilmente identificables /
alli con las biopsias incluso después de muchos dias, en
cojido el citoplésma pero no autolisado. Es probable tam
bién que sirvan como barrera contra la contaminacién bag
teriana durante la fase temprana de la curacién de la he
rida. Los leucocitos polimorfonucleares tienen un corto/
lapso de vida, pero en 5 dfas una segunda clase de leuco

citos, los macréfagos, aparecen y se hacen predominantes

Los macréfagos tisulares derivan de los monccitos
que entran en la herida por via sanguinea. A diferencia
de los leucocitos tienen una larga vida y son demostra-/
bles en heridas en curacidén en fase tardia del proceso /

de curacidén., Los macrpofagos tienen la importante fun =/

cibén del desbridamiento.

e) Modificaciones bioquimicas.- Como consecuencia /

del aumento de ls permeabilidad vascular no sélo emigran




al espacio extravascular (a la herida) agua e iones, Si-
no también albumina, globulinas, fibrinégeno y glucopro-
teinas acumuléndose todos estos componentes a nivel del/

tejido conectivo del dermis.

La sustancia fundamental del tejido conectivo es-
t4 constituida por mucopolisacéiridos &cidos, es decir, /

por unidades disac&ridas formadas por uniones alternan-

tes de Acido glucurdénico y hexosaminas. Los mucopolisach

ridos mis importantes son: el Acido hialurbénico y el con
droitin-4-sulfato y el condroitin-6-sulfato. Los mucopo-
lisacdridos estan unidos a proteinas formando mucoprotei
nas. Al producirse la exudacidn se origina una depolime=-
rizacibén de la susténcia fundamental, el &cido hialuréni
co queda libre y como es el componente de la sustancia /
fundamental mAs hidréfilo retiene agua y por su electro-
negatividad aniones Na , K', Ca . De ahi que en esta fa-
se el Ph de la herida sea fuertemente &cido, 6,2 acidez/
que se incrementa por los productos de degradacidén de )
las células destruidas por la accidén directa del agente/
vulnerante. Pero ademis y como consecuencia del éxtasis/
vascular, se produce una hipoxia, instaurindose un meta-
bolismo textural anaerobio, cuyos productos finales, fci
do lictico, incrementan afln més la acidosis. Tampoco el/

002 textural puede ser retirado por la oclusibn vascular




apareciendo en la herida, junto con PO, muy baja un ine=

cremento marcado del FCOE.

£f) Modificaciones biofisicas.- Los andlisis termo--
eréficos han demostrasdo que en el centro de la incisidn/
existe una zona fria rodeada por un érea caliente de dos
6 tres centimetros (ésta Gltima se debe a la vasodilata-

cién).
La fuerza tensil a nivel de la herida en esta pri

mera fase es practicarente nula, pues la resistencia de/

1as mallas de fibrina es minima.

?-4-5-2 Fase Destructiva.- ILa duracidén es de uno

a seis dias. Durante est: tiempo se va a desarrollar un/

complejo fendmeno biolégico cuya finalidad es, la des=--

truceidn de todos los tejidos afectados por la accién di

recta 6 indirecta del agente vulnerante.

Fn esta fase aparece Metchnikoff (1..893) designé/
con el nombre de "sustarncias quimiotacticas" que rueden/
ser positivas si atraen a los leucocitos y negativas si/

los repelen.

Las principales sustancias quimiotéctices positi=-




vas son:

1) Las bacterias y sus toxinas que atraen a los po=

linucleares y a los monocitos.

2) Las células lesionadas del organismo que tienen/
'n efecto quimiotlctico positivo sobre los polinucleares
Este fendmeno fué bien estudiado por Bessis (1964), se/

ha denominzio necrotaxis.

%2) El1 suero y el plésma también pueden ejercer, en/

ciertas condicicnes, un efecto quimico positivo.

El factor denominado por VWarel "complejo trimole=
cular activsdo" constituido por el 52, 62 y 72 del com-/

plemento sérico es quimio téctico positivo.

Los polinucleares 'son los que primero emigran a /
través de las paredes vasculares acumuléndose en gran -/
cantidad a nivel de la herida ; sin embargo, su vida es
corta (veinticuatro-cuarenta y ocho horas)si no encuen -

tran un ambiente favorable para su supervivencia.

Los monocitos que se extravasan méAs lentamente se

transforman en macréfagos de citoplédsma agranular pre-/




sentando movimientos ameboideos lentos. Tienen la impor=-
tante funcidén del desbridamiento por fagocitosis del te=-
jido necrético material extrafio y células muertas. Tam-/
bién parecen tener otras funciones en la curacién de =/
las heridas, (LEIBOVICH y ROSS 1975) si estén susentes ,
se resiente la reparacidén de la herida. Los monocitos, /
Juegan un papel metabdlico importante por la digestién /
de los materiales ingeridos y por la excrecién de los /
productos de esta digestidén en el ambiente que rouea. Es
te "reciclaje" de los sustratos utilizables, es un cami-
no eficiente para suministrar lo necesario para la cons-
truecién de bloques, tales como aminodcidos y azucares /
simples requeridos para la reparacién de la herida. Los/
macr6fagos también liberan factores quimiotécticos que a

traen a muchos de ellos al 4rea y sustancias estimulan~/

tes, que producen multiplicacién de los fibroblastoes y /

neoangiogénesis,

Se ha demostrado que si los racréfagos son elimi-
nados de las heridas con antisueros especificos, 1la repa
racién de la herida tiende a ser inhibida v la evoluciébn
& ser pobre (LEIBOVICH y ROSS 1975). Ahora bien ,1a des-
truccién de los tejidos lesionados se inicia por la accibn
- - de ciertas enzimas que se liberan al destruirse las /

célules de los tejidos vulnerados y los polinucleares /




cuya vida, en un Ph Acido como el existente en la herida

es muy corta (de 24 a 48 horas).

La lesidén celular entrafa la destruccién é aumen=
to de permeabilidad de los lisosomas en los que se encuen
~-tran diversas enzimas hidroliticas: Desixirribonuclea-
sas, ribonucleasas, fosfatasas &cidas y alcalinas, beta-
glucoronidasas, esterasas no especificas, colagenasas, e
lastasas, kinogenasas, proteinasas y fibrinilisinas. Es-
tas enzimas actuando sobre diferentes substratos: protei
nas texturales, material nuclear, sustancia fundamental,
degradan y licuan los restos celulares por autolisis, -/

produciéndo a nivel de la herida una verdadera hemolisis

A nivel de toda herida hay tres sistemas fibrino-

1liticos muy activos:

1) El1 més importante es el de 1la plasmina, su pre-/

cursor, el plasminbégeno, es activado, transformado en -/

plasmina activa por accibén de activadores texturales, 1i

berados como consecuencia de la destruccidn celular, asi

como por activadores de la sangre, especialmente los fac

fores X1 v X117,

2) Los trabajos de Janoff en 1970 demostraron, que/




los leucocitos contienen una 6 mads fibrinolisinas, las /
cuales desempenan un importante papel, sobre tode, en =/

los procesos supuradores.

3) Los endotelios de los capilares neoformados, tam
bién tienen una accibén fibrinolitica, no porque se for=-/
men en ellos enzimas fibrinoliticas, sino porque activan
al plasminbégeno sanguineol(CLARK y colabs. ASTRUP y cola
boradores). No todo el material textural desvitalizado /
puede ser destruido, autolisado por los sistemas enzimb-
ticos liberados, son los macréfagos los que ingieren y e

liminan los restos del tejido destruido.

A los producto:c resultantes de la desintegracién/

celular pueden ocurrirle dos cosas:

a) Una parte quedan en la herida, sirviendo de subs

tratos para el proceso de reparacidn de la misma. Tal o=
curre, fundamentalmente, con la glucosa, que reacciona /
con la uridinadifosfato produciéndose por actividad enzi
mética, disacdridos, que ulteriormente se transforman en
mucopolisacaridos o glucosaminoglucoronglicanos. Un ejem
Plo similar se observa por lo que a otras hexosaminas se
refiere, interviniendo en la sintesis de la sustancia -/

fundamental,de forma importante, las glucoproteinas séri




cas extravasadas durante la fase exudativa.

b) Otra gran parte de los productos de destiecho son
reabsorvidos por los capilares y vénulas; para que esto/
ocurra, la presidn extravascular ha de ser superior a la
intravascular, pero la mayor reabsorcidén se realiza a ni
vel de los linfaticos. Aqui no es necesario que la pre=--
sidn intravascular sea menor que la extravascular. Las =
sustancias que con mas facilidad se reabsorven son las =

proteinas.

Modificaciones bioquimicas.- Las fibras colégenas
van a ser desintegradas no sélo por una enzima, la cola=-
genasa (procedente de las células epidérmicas y mesenqui
males), sino también por accidn de las células fagociti-
cas, como demostraron 1os trabajos de Yoessner en 1.968.

Se incrementan, por tanto, los aminodcidos, y sobre todo

la hidroxiprolina, la cual se excreta por la orina en -=

cantidades muy elevadas’ (figura en pégina adjunta).

2=4-5-3 Fage I'roliferztiva.- Esta fase dura del/

dia tercero al catorce. Dos son los hechos que se obser-

van en esta fase:

- Neoformacidén vascular o neoangiogénesis.
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-Aparicibn de los fibroblastos productores, a su [/
vez, de la sustancia fundamental y de las fibras de colé

gena,

Neoformacibén vascular & neoangiogénesis.- Al mis=-
mo tiempo que los fibroblastos estén sintetizando colége
na y mucopolisacéridos, los capilares comienzan como es-
tructuras brotadas de los vasos cercanos, a penetrar en/
las heridas y a crecer incurvéndose. Numerosos anastomo-
sis se desarrollan y crean una rica red interconectada /
de suplencia para la curacidén de la herida. Muchos de es
tos nuevos canales vesculares son de corta vida porque /
como la sintesis de colégens disminuye, y la alta tensién
-~ de oxigeno no es ya requerida, muchos de ellos regre-
san. As{ }a herida sufre una transformacibn de tejido, /
altamente celular, y ricamente vascularizado a una cica=-
triz comparativamente avascular, libre de células y com

puesta de densas bandss.de colégens.

, Como se forman los neovasos ? Con microscopio /
se observa coémo a los lados de los pequefios vasos funeio

rantes se producen brotes § yemas de células erdotelia=/

les que por divisidén mitdtica progresiva van prolongando

se y constituyendo vasos nuevos.




Las mitosis y divisiones celulares pueden origi-/
narse en la porcién més distal del brote vascular & bien
en su base, empujando las nuevas células a las ya exis-/
tentes. Tanto por uno & por otro mecanismo se forma el /
neovaso., Es evidente que, en principio, las células endg
teliales estén adosadas entre si, por lo que en una pri=-
mera etapa el capilar necformado estéd constituido por un
cordbén sbélido de células. Ulteriormente, y por un meca-/
nismo no bien conocids, los endotelios contiguos se sepa
ran, apareciéndo una luz central, que transforma el cors
don inicial en un tubo. Los diversos tubcs neoformados/
se anastomasan entre sf, constituyendo una red capilar /
neoformada. Ahora bién, la direccidén que en su crecimien
to adortan los vasos de nueva formacibn, estéd gobernada/
por la red de fibrina que se forma en la herida, sin que

se conozca el mecanisme Intimo que dirige este proceso.

Como las mallas de fibrina se entrelazan, los capilares/

que crecen a lo largo dé estas mallas contactan unos -/

con otros y constituyen un auténtico plexo vascular neo=-

formado.

Es evidente que para la penetrzcién y crecimiento
de los endotelios vascularss, a través del cofgulo que o
cupa el centro de la herida, se necesita que este no sea

muy ccempacto y resistente, y es por ello que se inician/




los procesos de fibrinolisis del mismo en la fase des‘'=/
tructiva. A .medida que los neovasos van creciendo, el co
fgulo se va haciendo innecesario, pues ocupan un espacio
que necesitan los vasos para su expansidén. Por ello los/
endotelios recién formados tieren intensas propiedades /
activadoras del sistema fibrinolitico de la sangre, con/
objeto de que se produzca la fibrinolisis completa del/
cofigulo de la herida, constituido, no sélo, por la san-/
gre extravada, por la ruptura vascular secundariaz a la /
accién traumltica, sino también por el fibrinédgeno extra
vasculado durante la fase exudativa. Destruido el coégu-
lo, el espacio qu:= ocupa es reemplazado por la red capi-
lar neoformada. Los capilares linfélticos se regeneran -/
por un mecanismo idéntico.

\

Fibroblastos.- El origen de estas célulac estd //

muy discutido. Para unos autores procederfan de los mono

citos sanguinecs extravésados, pero las caracteristicas/
ultramicroscépicas del fibroblasto son tan diferentes de

los monocitos que la aceptacibén d» csta hipétesis. no /

85 feeil,

Otros piensan que los fibrollastos proceden del /
"tejido conjuntivo areolar perivascular" pues como de -

muestra Costerc, toda célula conjuntiva puede transfor -




marse en fibroblasto mediante un proceso que denomind /
Nomicoplastia, en esta linea esti también (VAN WINKLE ,/
1967) que dice que los fibroblastos scn derivedos de cé-

lulas conjurtivas de dentro de la propia herida.

Los fitroblastos son células que tienen muy desa-
rrollado el reticulo endoplasmético, el aparato de Golgi
y las mitocondrias. (ROSS 1968). Los fibrobiastos son mé
viles, pero, como las células epidermicas est&n sujetos/
a "inhibicibn por contacto". En las heridas, los fibro-/
blastos se adhieren a la colédgena y fibrina sujetos al /
mismo tipo de "guia por contacto” como “ué vistc en la /
emigracién de las células epidermicas. El movimiento es/
bastante similer, siendo llevado a cabo por medio de pro
longaciones & seudbpodos. Los fibroblastos tienen mu -/’

chas funciones metabdlicas. Sintetizan no solamente cold

gena, sino proteoglicanos y elastina conteniendo los en-

zimas necesarios pars la sintesis dzl colesterol, reali-
zacibén del ciclo de Krebs y la glucolisis., los fibroblas
tos requieren vitamine B y C, oxfgeno, aminodcidos y ves
tigios de metales para realizar sus funciones metabdli-/
¢as. Algunos fibrotlastos deszrrollar un suplemento abun
dznte de miofibrilijas y son designados como "miofibro -/

hlastos".




Los fibroblastos comienzar a sparscer en las heri
das al final de su fase inflamatoria. Debido a que pasan
setenta y dos horas para que los fibroblastos completen/
su migracibén er una herida, hay un periodo preliminar de
la curacién de la herida resta unos cinco dias, durante/
los cuales, la sintesis de la coligena no es ain eviden=-
te. Este periodo es a menudo llamado como la "fase de re
traso", "fase preparatoria" ¢ "fase substrato". El perio
do posterior de produccidn activa de ia colégena es lla=-
rmada la "fase fibroblastiecs", la caal en heridas sutura
das alcanza un pico alrededor del sexto & septimo dfa. /
La sintesis Intensa y la secrecién de coligena y mucopo=
lisaciridos por los fibroblastos continua durante apro
ximadamente dos & cuatro semanas,después de luas cuales

?

hay una marcada disminucién de estas actividades.

A pesar del enlertecimiento er la precduccién de /

colbgena, sin embargo, la fuerza tensil de las heridas /
continla creciendo corn e! tiempo. Esto es debido a los 4

procesos de "remodelacidén de la colégena" y "maduracién/

de la colégena".

La remodelacidn y maduracién de la colégena.- Las

fivras jévenes de coldgens, concistentes en moléculas de

trepocoligena polimerizadas, son delgadas, orieantzdas al
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szar, 7 tienen consistencia de gel, tal colédgena es fa-/
cilmente soluble en soluciones salinas néutras, lo cual/
neutraliza las fuerzas electrostéticas que son las res-
pousatles inicialmente de la unidn de las moléculas de =
tropocolégena (PEACOCK y VAN WINKTE 1976). Debido a 1la/
disposicidén al azar y la fragil naturaleza de muckas de/
estas fibras primeras, estén destinadas a servir poco pa
ra dar fuerza tensil méxima a las heridas. Durante la /
"remodelaciér." muchas de estas fibras énn digeridas y e-
liminadas por colagenasas, mientras que nuevas fibras &/
continGan produciéndose. La direccién de las fuerzas que

actllan a través de la herida probsblemente es un determi

rante importante de cuales fibras van a ser destruidas.

En general, las fibras que quedan en una escara, son a -

quellas que estén orientadas paraleles a las lineas de 4
tensién y asf dan fuerza mecénica al tejido. Como el a~/
gua y los mucopolisacéfidos se ban perdido de la herida,
las fibras de coléigena, pasan a ser comprimidas permitien
--do una més cerrada aproximacién de los lugares de en-/
trecruzamiento. Esto promueve la formacién de uniocnes co
valentes, el primer zcontecimiento de la "maduracién de/
la colégena". Con la formacibdn de sntrecruzamientos in-/
termoleculares, los cuales imparten mayor estabilidad a
la fibra, la colAgena pierde su solubilidad salinez, pero

il ’, 3 . . 3 3
aun puede ser solubilizada por soluciones de 4cidos di-

k)




MAs tarde estos enlaces covalentes se hacen més /
numnerosos y las fibras de colégena llegan a ser complets

mente insolubles,

Histolbgicamente, el tejide meduro d- la escara /
estd compuesto de bandas paralelas densas de colégeno - /

que contienen menos vasos sanguineos y células que el te

Jjido normal.

El grado de fuerza en una herida es también impor
tante, en su curacién determina la cantidad de tejido de
escara que finalmente serd formado. Es requerido mAs te-
jido cicatricial, pare proporcionar una adecuada fuerza/
tensfl en 'una herida, en una extremidad, cue en los luga

res menos méviles como el sbdomen. Tendencias heredita~/

rias pueden jugar un pépel en la formacidén de las cica-/

trices. Los negros y los orientales, por ejemplo, son =/

mids propensos que los caucssiznos a formar queloides,

La trcpocolégena precursors de la cuolégena se sin
tetiza en el reticulc endoplésmico de lcs fibroblastos/
a partir de uiza serie de arinodcidos siendo los funda-/

mentales y especificos: la gliecina y la' hidroxiprolina




La hidroxiprolina procede de la prolina que es =
hidroxilisada por la accién de la hidroxiprolina protoco
l4gena; la hidroxilacidén requiere 02 molecular, alfa-ce=-
toglutarato, ién ferroso como cofactor y un dador de eleg

trones: el acido ascérbico.

Aunque la glicina representa el 33% de todos los-
aminodcidos que constituyen la tropocolégena y la proli-
na e hidroxiprolina el 25%, existen otros aminoécidos co
mo la arginina, histidina, lisina, tirosina, alanina, se

PiInm. ..

Pues bien bajo el control del &cido desoxirribonu
cleico (DNA), y el ribonucleico mensajero (RNA) estos a-
minodcidos se unen constituyendo cadenas de polipéptidos

de forma espiral, de giro izquierdo. Segln su contenido

en aminodcidos se diferencian dos tipos de cadenas de po

lipéptidos: las alfa y las alfa,. (figura en phgina ad -

junta).

Fs un

proceso por el cual el fArea de espesor completo de una/
herida sbierta, es disminuida por el gran movimiento cen
tripeto de todo el espesor de los alrededores cuténeos -

(PEACOCK y colats. 1976).




Este fenbmeno no deteria ser confundido con la /
"contractura" la cual se refiere al resultado final, el/
cusl en algunas instancias puede ser atribuible, en par-
te al proceso de contraccidén, Las fuerzas que producen /
la contraccidn de la herida , residen en el tejido de /

granulacién que la llena.,

Dentro de este tejido, fibroblustos modificados
que contienen protcinas contractiles, son encontrados
protablemente juegan un importente papel en la centrac

cibén de la herids.

En los mamiferos inferiores, la contraccibn es el
jroceso mas importanteé.por el cual las heridas superfi-/
ciales ron curadas. Kctos animales poseen una capa de =/

misculo estriade muy desarrollado subcuténeo, el panicu=

lo carnoso, el cual capacita s la piel para moverse fa-/

cilmente sobre la fascia subyacente. Este misculo y la /
falta de sustancias que fijen la piel a las estructuras/
subyacentes permite a la contraceién que ocuria en su ma
yor ex'ensibn sin interferencias mecfnicas de las estruc
turss subyacentes. Los hombres tierncn an vestigios de/
vaniculo carnosc, y la movilidad dermica es mernor que en
los an‘males inferiores debido a que los tegumentos huma

nos estén méds firmemente adheridos a 1a gruess y superfi




cial fascia subyacente, la cual, a su vez, estA adherida
a la musculatura, hueso y otras estructuras profundas. A
menos que la piel sea movil y puedes ser estrechada so-=/
bre la herida, la simple contractura no podré llevar a /
cabo el cierre. En 4reas anatémicas de laxitud cuténea,/
la contraccidén de las heridas, puede ser de gran utili-/
dad préactica. Tal es el caso en el tratamiento de gran-/
des Glceras de decubito en las nalgas donde las zonas =/
que requieren injertos cuténeos pueden ser generalmente/
reducidas de tanmafio permitiendo el cierre de la herida/
por el procedimiento de contraccidédn durante varias sema-

nas antes de que el injerto sea realizado,

En la cara, donde la piel estd adherida a estruc
turas tales como el pdrpado, ls nariz o el labio, la con

traccién de la herida puede producir una distorsién de/

estas estructuras resultando ectropién, retraccibn de -/

las slas rasales y retrdccidén de los labios bucales.

Debido a que la contraccidén se desarrolla como re
sultado de movimientos del teiidn de alrededor de los =
vordes Ce la herida, c:be esperar que se prcduzca adelga
zamiento, estrechamiento y tirantez dentro y alrededor /

de las heridas contracturadas. En compensacidén de este e

fecto ocurre un espesamiento epitelial ¥y mesenguimal 1lla




madn "ecrecimiento introspectivo" y sirve para rastaurar/
las dimersiones originales. La contraccién de las heri =
das cesa cuando las fuerzas equivalentes en los alrededo
res cuténeos comienzan a ceder a las fuerzas de contra=/

ccidn.

En animales experimentales, se ha demostrado que/
la contraccidén progresa s un buen ritmo uniforme de 0,6/
a 0,7 mm. por dfa, no importa el tamafio de la herida (PE
ACOCK y colabs. 1976). La forma, sin emtargo, en el rit-
mc de contraccidn. Las heridas redondas no se contraen -

tan répida y completamente como las rectangulares o es-/

trelladas.

Aunque el mecanismo de contraccibdn de la herida

tiene que ser aln completamente dilucidado, hay ciertos/

principios que han sido determinados. El més importante/

de ellos es el hecho ce' que la coléigena no es esencial /
en la contraccidn de la rerida. Esto hz sido mostrado -/
por experimentacidn en conejos de indias con escorbuto /
en los cuales la contraccidn se produce normalmente, a /
resar del hecho de que las cicatrices resultantes contie
nen un 15¥% de la colfgena que contienen las heridas en a

nivales sanos (APERCROMBIE ¥y colabs. 135%6).




Ha sido demostracdo ademds que una célula especial
contiractil aparece en las neridas que se conlraen. Estas
células llamndas "miofibroblastos" tienen caracteristi-
cas de los fibroblastos y de las fibras musculares lisas

ya que producen colbgena y ademas se contraen.

Los miofibroblastos son comunes en las heridas en
granulacién, pero no se encuentran en heridas suturadas.
Los miofibroblastos tienen muchas carécteristicas que =/
los diferencian de los fibroblastos del tejido normal
(RYAN y colabs. 1974). Las diferencias morfolégicas son
numerosas con el nlcleo y las proteinas fibrilares, den=-
tro del citoplasma de los miofibroblastos. Las fibras mi
den aproximadamente de 40-80 A de anchura y estén parale

las al eje longitudinal de la célula.

Pueden ser relativamente marcadas con anticuerpos

anti-actina, derivados de pacientes con hepatitis créni-
ca que forma tales anticuerpos (HIRSCHEL y colabs. 1971)
Los miofibrotlastos también desarrollan conexiones célu-
la-célula y célula- estroma. Se contraen cuando son esti
mulados con agentes variados que estimulan el misculo 1i
so, Cuando son tratados con relajantes del misculo liso/

su contraccién es inhibida (MAGNC y colabs. 1971). Es * /

probable que los miofibroblastos sean responsables de la




contraceibén de la herida en los humanos.

2-4-5-5 Fase de Maduracién.- La duracién de esta/

fase se extiende entre el catorce dia y un ano. En esta
fase la cicatriz va se ha producido y lo Unico que acon=-

tece es un remodelamiento de la misma.

la cicatrizacidn epidermica.- lniciada ya a las =

veinticuatro 6 cuarenta y ocho horas de haberse produci=-
do la herida, es completa y la epidermis cicatricial apa
rece como una capa lisa sin papilas, sus células no es-
t4n pigmentadas y el estrato cérneo es mas delgado que =
el de la piel normal. Por supuesto no se regeneran los &

nejos cuténeos (Gléndulas sudoriparas y formaciones poli

seblceas).

Las mayores modificaciones se observan a nivel -
del dermis. La gran vascularizacién tipica de la fase an
terior desaparece, pues los vasos quedan estrangulados /

y ocluidos por las formaciones fibrosas (colégena).

También disminuye el numero de células incluso Je
fibroblastos, la cicatriz queda constituida fundamental-
mente por sustancia fundamental r gruesas fibras de cola

gena., A partir de los treinta y dos, treinta y cinco =




dias aparecen fibras elasticas. Al disminuir la red vas-
cular, la cicatr.z que inicialmente es de color rojo em=

palidece y los tejidos adyacentes se relajan.

Modificaciones bioquimicas.- Aumento considerable
de 1la hidroxiprolina a nivel del tejido cicatricial ya

que éste aminodcido es el principal constituyente de las

fibras colégenas.

Modificaciones biofisicas.- Aumenta en esta fase/

la resistencia del tejido a la traccién.

2-4-6 Factores Nutricionales gue Afectan a la Cu-

racién de las Heridas.- (SHELDON Y POLLACK). Cuando los

tejidos estén siendo reparados son consumidos més carbo-

hidratos, lipidos, minerales, agua y oxigeno, que duran-<

te la normal destruccién y reconstruccién del tejido nor

mal maduro (HUNT Y ZLDERFELDT 1969),.

El aporte de sustancias nutritivas al tejido en =
reparacidén depende de su disponibilidad desde sus fuen -
tes exdbgena y enddgena, su diferente rrado de difusién a
lo largo de los capilares y en el trinsito extracircula-
torio y finalmente de la distancia a través de la cual /

estas sustancias deben viajar hasta sus puntos de utili-




zacién. Un factor obvio que promociona el "flujo sangui-
neo de nutrientes" efectivo en la répida y adecuada for-
macién de nuevos vasos sanguineos en los tejidos lesiona
dos ("neoangiogénesis") como parte del proceso de repara
cién (HUNT Y ZEDERFELDT 1969). En el presente articulo ,
examinaremos el papel de varios nutrientes en la cura =

cidén de una hLerida.

/

trdumas severos, procedimientos operatorios mayores y en

infecciones sistémicas, el metabolismo de las proteinas/
puede cambiar hacia peor y se puede revelar como un ba =
lance negativo de nitrbdgeno, por la eliminacién urinaria
incrementada. Tales cambios en el metabolismo protéico )
hacia el balence de nitrégeno, es probable que acompafien

a las heridas quirurgicas producidas en procedimientos /

cominmente realizados con dermatélogos. De cualquier mo-

do, incluso las heridas mids o menos pequefias requieren -
también un buen estado nutricional y normal metabolismo/
protéico para que la dptima curacidn tenga lugar. Primi=
tivas investigaciones (HOVES , BRIGGS ¥ colabs, 19335, <«
RHOADS Y FLIEGELMAN 1942) han demostrado que la fibropli
sia estd disminuida en la curacidn de las heridas de ani

males experimentales con deplecidn protéica,




Estfidios méds recientes han confirmado ésta obser-
vacién y han demostrado ademéds que el deficit protéico /
disminuye la neoangiogénesis, la proliferacién de los fi
broblastos, y la sintesis de glucoproteinas y colégena,y
la reconstruccidén de la herida. En deficiencias protéi-
cas antiguas, edema secundario y la hipoalbuminemia pue=-

de desarrollarse y ain disminuir mAs la fibroplésia.

Ciertos amino4cidos tienen un papel particularmen
te importante en la curacidén de la herida. Varios grupos
de investigadores, han demostrado que la disminucién de/
la curacidn en ratas es corregida en gran parte por la /
administracién de aminodcidos que contienen azufre: metig
-nina 6 cistina, lo cual produce un incremento en la pro

liferacién de los fibroblastos y en la formacién de la/

colidgena (WILLIAMSON Y FROMM 1955. EDWARDS y colaborado-

res 1948),

Se sabe que la cisteina es un componente critico/
del péptido terminal de la molécula de procolégena intra
celular. Esto no quiere decir que todos los aminolcidos/
en buena mezcla no sean requeridos para que una repara-/

cibn eficiente de la herida ocurra.

La deficiencia protéica ruede también tener efec-




tos indirectos en la curacidén de la herida. Cannon P. R,
1950, fué el primero en demostrar que ciertas respuestas
de anticuerpos son inhibidas por deficiencias protéicas,
Los mecanismos inmunolégicos mediados por células y cier
tas funciones leucocitarias (fagocitosis por ejemplo) ==
tienden a ser disminuidas con deficiencias protéicas y -
baja nutricidn calbérica (HOWARD y colabs. 1974. SMYTHE y
colabs. 1971). Consecuentemente los pacientes con defi -
ciencias protéicas pueden tener un mayor riesgo de infe-

ccidn de la herida con inevitable retraso en la curacidn.

sas.~ Asi como en el caso de las proteinas, los distur -
bios en el metabolismo de los carbochidratos y las grasas
puede dar lugar a efectos directos e indirectos en la cu
racién de la herida (LEVENSON y colab. 1977). Sin cénti-

tades adecuadas de glucosa, el requerimiento energético/

de células como los leucocitos y los fibroblastos no pue

de ser satisfecho. El efecto directo de los deficits ener
géticos son la retencidn de la curacidn y la disminuciébn
de la resistencia a la infeccibn. Un efecto indirecto es
la utilizacidén de aminodcidos para satisfacer los reque-
rimientos calbricos , lo cual entonces conduce a efectos

adversos en la curacidén de la herida, discutidos dentro/

de las deficiencias protéicas.




La diabetes es la mas comin condicién que puede a
companar a una curacidn retrasada 6 pobre del metabolis=-
mo de los carbohidratos y grasas defectuoso. La diabetes
descompensada puede empeorar la deficiencia energética =
en las heridas. I.a no disponibilidad de glucosa 6 la in-
capacidad de la glucosa para entrar en las células, in -
terfiere con el metabolicsmo tanto anaerobio como aerobio
(HUNT 1976) encontrd que el cdeficits de insulina, incluso

en ausencia de enfermedad microvascular suprime el depb-

sito de colédgena en las heridas.

El papel de los Acidos grasos en la curacién de u
na herida y en la infeccién es, en general, desconocido/
7 no estd investigado. No obstante, los Acidos Erasos ==
son constituyentes de la membrana celular y, por tanto 3

deficits de ellos pueden tener efectos adversos en el -/

proceso reparativo.

2-4-6-3 E1 Papel de las Vitaminas.-

Vitamina C.- Se demostrado que varias vitami -

nas juegan un papel en la curacidn de las heridas. La /

més conocida de estas, es la vitamina C (4cido ascérbico)

cuya deficiencia causa el escorbuto, importante para la/

curacion anormal de la herida.




La funcidn de los fibroblastos estéd disminuida, /
cuando el &cido ascdrbico es deficitario. Esto puede ver
se con el microscopio electrénico por desordenes en la /
disposicién de los ribosomas en el reticulo endoplésmico
de los fibroblastos y la formacidén reducida de polisomas
(ROSS Y BENDITT 1962). La hidroxilacibn de la lisina y/

prolina durante la sintesis de colédgena requiere 4cido -

*
ascédrbico, oxigeno, alfa-cetoglutarato y Fe , todos e-/

llos actlian en conjuncibén con lisil y prolil hidroxila-/
sas, las enzimas que catalizan estas reacciones (figura,
en plgina adjunta). En ausencia de &cido ascérbico estas
enzimas permanecen en una forma sub-unitaria inactiva y
las proteinas, no hidroxiladas est&n sujetas a proteoli-
sis.(LOWTHER 1963%). Signos en la disminucidn en la forma
cién de colédgena son, la pobre curacibén de la herida y /
la facilidad y ruptura de capilares. Ratones de indias/
escorbiiticos son capacés de cerrar heridas cuténeas abi
tas no infectadas de un modo normal (ABERCROMBIE y co-
laboradores 1956), pero hacen esto por el proceso de con
traccién de la herida, que es un fendmeno contractil de
fibroblastos especializados (miofibroblastos) que no re-

quieren formacibén de colégena.

La vitamina C también juega un papel en la resis-

tencia a la infeccidn. En sus clésicos estdios Meyer ¥y




Meyer (1944), demostraron que cuarndo es inyectado Gtaphy
lococcus aureus subcuténeamente en conejos de indias es
corbGticas, los abscosos resultantes son mucho mayores /
que los que se desarrollan cuando animales no escorbiti=-

cos son inyectados similarmente.

Este fendmeno es debido en parte a la sintesis de
la colégena disminuida, lo cual interfiere con el proce-

so de "formacibén de una barrera" a la infeccibn.

También la funcién de los neutrbfilos es interrum
pida en las deficiencias del 4cido ascértico, porque es-
ta vitamina es requerida para la reduccién de oxigeno a
"superoxido (05)". En las células blancas sanguineas ,el
"superoxido" actda como antibacteriano y ayuda a generar

otros agentes bactericidas. Las reacciones inmunolbgicas

mediadas por el complemento estén también deprimidas en

el escorbuto, porque el ‘Acido ascérbico es necesario pa-

ra la sintesis de algunos componentes del complemento.

Esto no es una evidencia convincente de que la cu
racidn de la herida sea acelerada por la administracién/
de vitamina C, cuando los niveles tisulares de ella son/
normales. No cbstante, enfermedades serias § pacientes /

heridos pueden desarrollar deficiencias de &cido ascédrbi




co porque el &cido ascérbico no es almacenado en gran /
cant.dad . Consecuentemente altas dosis de uno 6 dos gra
mos de Acido ascédrbico diarios, deberian ser administra-
dos por la posibilidad de ayuda a la curacibén de las he-

ridas en tales pacientes (LLVENSON Y SEIFTER 1977).

Vitamina A.- Deficiencias de vitamina A, induci-/

das experimentalmente se ha demostrado que retardan la e

pitelizacidn, el cierre de las neridas, el ritmo de sin-

tesis de la colégena y el entrecruzamiento de la colége-

na neoformada (FREIMAN y colabs. 1970).

Se ha demostrado que las incisiones curan més ra
pidamente en ratas normales dando vitamina A suplementa-

ria (SEIFTER y colabs, 1975).

El mecanismo pof el cual la vitamina A afrcta a /
la curacidén de la herida es pobremente conocido. El efec
to labilizante de 1a vitamina A, en las memtranas lisosd
micas es bien conocido (FELL y colab. 1960). Se sabe que
los glucocorticoides proporcionan estabilidad a las mem-
branas celulares, HUNT y sus asociados (EHRLICH. GARCIA.
DUNPHY 1969), han sugerido que este efecto de le vitami-
na Ay los glucocorticoides en las membranas celulares

*

en cuanto a la labilizacidén 6 estabilizacidbn, es la base




pira sus efectos opuestos en la curacidédn de las heridas.
Otra via por la cual la vitamina A puede ayudar en la cu
recién de la herida, tiene relacidén con su accidn supre
siva sobre ciertas infecciones. El efecto estd probable-
mente mediado por la influencia de la vitamina en la -,
glédndula timica. Si a un animal normal se le dan suple-=/
mentos de vitamina A, sucede un agrandamiento de la glén
dula timica, junto con produccién incrementada de DNA, /
RNA y proteinas timicas. También si es’ administrada vita
mina A a un animal stresado, la atrofia timica y la hi -

pertrofia adrenal que la herida desarrolla ez prevenida,

Pacientes que han sufrido lesiones severas o han/
tenido interferencias prolongadas de la ingesta de ali =-
mentos 6 de absorcién gastrointestinal, tienen el riesgo

de desarrollar deficiencias vitaminicas A. Deberfan reci

bir suplementos de 25.000 unidades internacionales al -/

dia.

Vitamina K.- Las deficiencias de vitamina K pue-/
der influenciar indirectamente la curacién de la herida
La que es requerida para la sintesis de protrombina y =/
factores de la coagulacién II, VII. IX, y X, las defiei-
encias pueden resultar en un sangramiento excesivo y -

formacidén de hematoma, y por tanto, disminucidn de la eu




racién e infeccibdn de las heridas. La deficiencia de vi-
tamira K deberia ser .prevenida y corregida si se presen-
ta en pacientes que sufran enfermedades hepticas 6 de-=/

sordenes en la digestidén y absorcié. de las grasas.

Vitamina E.- La vitamina E ha sido el objeto de /
intensas investigaciones en los Ultimos arios, en respues
ta a la afirmacidén de su efectividad terapeutica en varie
-dad de condiciones. Una de sus importantes caracteristi
cas es una propiedad antioxidante. Puede ser que la vita
mina E proteja a la vitamina A de la oxidacién en 1os ag-
limentos v en el sistema digestivo., la sido también des-
cubierto que la vitamina E y los corticoides, a diferen-
cia de la vitamina A, causa estabilizacién de las membra
nas celulares. Por este efecto, particularmente en el ca

80 de las membranas de los macrdéfagos, la vitamina E pue

de posiblemente inhibir la reparacién de la herida. Desa

fortunadamente, el papel preciso, si lo h=<y, que la vita
mina E juega en la curaciédn de la herida debe permanecer

en conjeturas, hasta que investigaciones més relevantes/

sean realizadas.

Complejos vitaminicos B.- lLas vitaminas B actaan/

como cofactores en gran variedad de sistemas enzimbticos

€n su ausencia pueden ocurrir disturbios en el metabo-




lismo de los carbohidratos, proteinas y grasas. Se encuen
--tran muy pocos estidios en la literatura que investi-/
gen el efecto de los complejos vitaminicos B. Sin embar-
go, en un excelente estidio Bosse y colabs. (1977) obser
varon la curacidn de las heridas en ratas.en las cuales/
fueron inducidas, por restricciones dietéticas, defici-
encias de riboflavina, piridoxina y biotina. Encontraron
un marcado retraso en la curacién de la herida, en los a
nimales con deficiencias de piridoxiné y riboflavina. A-
demds, observaron que el tejido de granulacién que se
producia bajo tales condiciones era mucho menos denso
mas vascular y celular que el hallado en los animales
controles . En otro estldio (KOROS y colabs. 1976), defi
ciencias de complejos vitaminicos B piridoxina, &cido /
pantoténico y &cido fdlice causaron una disminucién en /

la resitcncia a la infeccidén en animales experimentales.

Aparentemente, la formacién de anticuerpos y la funcibn/

de algunas células blancas eran disminuidas cuando estas

vitaminas se encontraban deficientes.

Tales estfidios sugeririan la posibilidad de que /
deficits en, al menos, algunas de las vit-minas del com-

plejo B podian tener efectos nocivos en la curacidn de ‘4

las heridas humanas.




Las deficiencias del complejo vitaminico B es po=-
co comin en pacientes quirurgicos, pero puede ocurrir en
pacientes que sufran malnutricién, lesiones severas 6 en

fermedades infecciosas agudas.

Un sumario /

del papel en la curacidén de las heridas de minerales co-

mo el sédio, potasio, calcio, cloro y fésforo estaria fue
ra de alcance de esta revisibén. Todos estos elementos

son esenciales para una amplia variedad de las funciones

tisulares incluyendo muchas que son necesarias para que/

el proceso de reparacién ocurra felizmente. El calcio,/

por ejemplo, es requerido en muchos sistemas enzimlticos

tales como el de las colagenasas tisulares, las cuales =

son importantes en la remodelacién de la colégena.

Magnesio.- Este metal sctiva un gran nimero de -/

las enzimss involucradas en los ciclos productores de e-
nergias asi como en la sintesis protéica. Como resultado
su presencia es requerida virtualmente en todos los esta
dos de curacién de la herida, pero particularmente en la
formacién de la colégena (figura en pigina adjunta). ILa
deficiencia de magnesio es rara, pero ha sido observada/
en pacientes que sufren diarrea crdénica, fistula intesti

nal, sindrome de intestino corto y disfuncién tubular re




nal (LEVENSON Y SEIFTER 1977). También ha ocurrido en /
grandes plazos de hiperalimentacién intravenosa no suple

mentada.
El papel de oligoelementos y minfrales.-

Hierro.- Como se mencion6é antes, los iones de hie
rro divalentes son requeridos para la hidroxilacién de /
la lisina y la prolina, y por io tanté, son necesarios /
para la sintesis de coligena efectiva. Es debatible si /
las deficiencias de hierro crean un compromiso para la /
curacién de la herida en virtud de la anemia. Que esta a
nemia severa parece interferir en la curacién de la heri
da ha sido expuesto muchas veces (SANDBLOM 1944), Otros/
autores han sido incapaces de demostrar diferencias en /

el ritmo de curacién de las heridas y el procedimiento /

de los injertos en animales anémicos y controles (JURKIE

WICZ y colab. 1964). Und posible solucibdn a esta contro-
versia es ofrecida por Hunt y Zederfeldt (1969) que sena
laron que la hipovolemia , vasoconstriccidn trauma Yy ele
vadn viscosidad sanguinea més que la anemia disminuyen /

el transporte de 02.

Cobre.- El cobre estd contenido en la lisil-oxida

sa, el enzima que cataliza la conversidén de los radica=-/




les 1licil e hidroxilisil de la colAgena en sus aldehi-/
dos. Tales reacciones son importentes en la formacidn de
enlaces covalentes que den fuerza » las costras (PAGE y

colab, 1967) (PROCKOF y colab. 1977) . La deficiencia de
cobre no ha sido nunca descrita, excepto en casos de ali
mentacidn irtravenosa prolongada en la cual los suplemen

tos de cobre han sido omitidos.

Zinc.- Mucnas investigaciones explorando el papel
del zinc en la curacidén de la herida han apareczido en la
literatura recientemente (SANDSTEAD y colabs. 1976). En
arimales experimentales bajos niveles de zinc se han en-
contrado asociados con la curacidén de las heridas enlen-
tecida y la restauracibénde los riveles desplecionados, a
niveles normales resultd en un riumo de cursciédn normali

zado (CHVAPIL 1974).

Se hu 2ncontrado &l cobre asocisdo con un ntmero/
de impor%antes funcionee biolégicas. Es c nstituyente de
lurerosas snzimas, entre ellas RNA y DNA polimerasas ( /
SCRUTTCY y enlabs, 1971, SLATER y MILDVAN 1971), y otras

trarsferacas, Fl 2fecto de los deficits de zine en las ¥

funciones celulares es la biosintesis suprimida de RNA y

DNA, con disminucién consecuente de la formacién de poli

péptidos y proteinas, y de la proliferacién celular. Ia




colféigena y la proteina no colhgena, estén disminuidas en
el tejido de granulacién de animales experimentales con/
deficits de zinc. (FERNANDEZ-MADRID y colabs. 1973). El
zine puede también ser requerido por varios estadios en
la sintesis de vitamina A (HUBER y colab. 1975), y asi /
las deficiencias de zinc pueden afectar adversamente la
curacién de la herida por interferencia con la disponibi
lidad de vitamina A. Por otra parte, la proteina trans=/
portadora de retinol (RBP), la cual transporta la vitami
na A a los tejidos, y mantiene sus niveles en plésma |,

puede estlr disminuida en cantidad, en los estados defi=-

citarios de zinc (SMITH Y BROWN 1974. MUTO Y SMITH 1972)

Después de todo esto, la mayoria de las evaluacio
nes criticdas del papel del zinc en la curacibdn de las he

ridas, han concluido que no tiene valor terapéutico. en

ausencia de verdaderas deficiencias de zinc (KLEVAYJ L.M

RECK Y BARCOME 1979).

De hecho, puede haber efectos perjudiciales aso-/
ciados con la admitracidn excesiva de cantidades de zine
En altos niveles séricos del elemento, el cobre puede [/

ser desplazado del enzima lisil-oxidasa, con deficien-/

clas resultantes en los enlaces covalentes de la colége=-

na jovén.




El deficits de zinc, aunque raro, puede ocurrir/
en pacientes que han sufrido lesiones severas, infeccio=
nes, lesiones del tracto digestivo, & prolongada hipera-
limentacidén intravenosa no suplementada., El sulfato de /

zinc oral corrige los deficits de zinc rapidamente,

Manganeso.- Este mineral es requerido para la ac-
tivacién de varios enzimas, incluyendo fosfatasas, kina=
sas, decarboxilasas, y glucosiltransferasas (LEVENSON ¥
SEIFTER 1977). Parte de su papel especirico en la cura-/
cidn de la herida, incluye activacién de las enzimas res
ponsables de la glucosilacidén de las moléculas de proco-
ldgena, y aguellos requeridos en la sintesis de proteo-/
glicana (glucosaminoglicanos). Como resultado, la sinte-
sis del tejido conectivo de la her.da probablemente su=/

fre en presencia de deficiencias de manganeso.

Finalmente, hagamos resaltar que un reciente ané-
lisis de las dietas americanas mostrd que eran deficien-

tes en cobre y zinc (KLEVAY. RECK y BARCOME 1979) iesta/

alimentacidn no estd meditadai

2-4-7 Factores Ambientales que Afectan a la Cura-

idén de las Heridas.-




biertas epitelizan mucho mds rapidamente que aquellas -/
que’se dejan sin cubrir y expuestas a la desecacién (HIN
MAN Y MAIBACH 1963). Generalmente cuando las heridas son
dejadas sin cubrir, las células epidermicas tiene? que e
migrar bajo costras secas 4 escaras, y el tejido fibroso
de debajo. Bajo condiciones oclusivas en las células, la
superficie de la herida permanece himeda, las células e-
pidermicas son capaces de emigrar mis facilmente con lo/

que la epitelizacidén es més répida.

La humedad de las heridas abiertas puede ser fo-/
mentada por el uso de apbsitos convenientes. Un apbsito/
hermeticamente oclusivo, con pelfcula de polietileno man
tendrd un ‘ambiente caliente y hémedo er 1la superficie de
la herida, pero un apésito tal, no esté exento de ries-
go de sepsis, porque ei exudado seroso diluido, que es /
probable que se acumule ‘puede actuar como un medio apro-
piado para el cultivo de vacterias, también es probable/
que los tejidos se macerer por la oclucién hermética, A-
demls, es dificil mantener este tipo de apésito en luga-
res 0 heridas que producen excesivo exudado. Is més ven-
tajoso si ocurre intercambio aéreo entre la superficie /

de la herida y el ambiente externo, consecuentemente los

apbsitos comerciales disponibles que proporcionan abertu




ra semi-oclusiva por medio de microporos y materiales ab
sorventes son protectores mecénicos, absorven el exudado
excesivo y son convenientemente humedificantes. De esta/
forma el paso de vapor de agua v gases ocurre facilmente
vy la contaminacidén por bacterias y cuerpos extrafios es /
reducida (WINTLR 1972). Es importante sin embargo, que /
los materiales del apbésito sean tales que no se adhieran
a la herida, porque entonces las células epiteliales que
han emigrado pueden ser arrastradas con cada cambio de a

pbsito.

En estidios de heridas cuténeas superficiales en/
conejos de indias (WINTER 1972) encontrd que todos los /
materiales de los upésitos que é1 usé, algunos que se a-

nunciaban como no adherentes, realmente se adherian a la

herida. Por ejemplo é1 encontrd que con el tul graso, cé

lulas migratorias epidermicas, llegaban a ser enrredadas
en la porcidén del tejido del apdsito porque el agente -/
que impregnaba el tejido para prevenir las adherencias ,
tendia a derretirse debajo del tejido desnudo,situado di
rectamente en la superficie de la herida., Otro tipo de
material probado fué la pelicula oclusiva con perforacio
nes para permitir el drenaje en un forro adsorvente. Con

este msterial (WINTER 1965) encontrd que el exudado seco

en las perforaciones, lo induce a hacerse altamente adhe




sivo a la superficie de la herida. Secciones histolégi-/
cas de heridas cubiertas de esta forma, mostraron Areas/
regularmente espaciadas de dermis, deshidratada corres-/
pondientes a perforaciones en la pelicula (FISHER Y MAI=-
BACH 1972) dirigieron un estidio en el cual se estudia-/
ron distintos tipos de apbsitos a saber: 1) Una cinta o]
clusiva adhesiva. 2) El forro adhesivo ae esta cinta. 3)
Una cinta adhesiva menos oclusiva. 4) Una pelicula oclu=-
siva no adhesiva, fueron usados para cubrir Areas de piel
-+ normal y limpia durante periodos de dos a seis dias.
Todos estos materiales disminuyeron la pérdida transepi-
dermica de agua, aumentando la emigracién celular Y posi

blemente disminuyendo la queratinizacién.

Muchos cirujanos no consideran importante el apb-

sito para las heridas suturadas y algunos prefieren de -

Jar tales heridas suturadas abiertas al aire postoperato

riamente. No obstante, ‘cuando las heridas suturadas son/
dejadas a la deshidratacién, la formacidén de costra que/
fuerza la emigracién profunda de las células epiteliales

puede dar como resultado, un surco longitudinal formado/

a lo largo de la linea de sutura.

Tal efecto puede persistir durante varios meses |,

antes de que 1la reconstruccidédn uniforme de 1a capa epi-/




dermica ocurra. El cubrir tales heridas con cinta adhesi
va semipermeable, después de la sutura, mantiene la su-/
ficiente hidratacidén de la linea de sutura, durante el /
reriodo de epitelizacidédn y produce una emigracién més su
perficial y répida de las células epiteliales. La costra
resultante tiende a estar menos deprimida y es més acep=-

table estéticamente de inmediato.

El material de sutura puede daf origen a reaccioe
nes indeseables de los tejidos, y si es severa, tal re =
accibn puede retardar la epitelizacién (ORDMAN Y GUILL-/
MAN 1966) Obtuvieron buena coaptacibdn y cierre de heri-/
das incisas con una tira porosa, de fibras de rayén (mi-
cropore). En este material habia diminutos espacios como
poros dentro del tejido del material. E1l grado de oclusibn

-~ de este, probablemente estd entre el de la pelicula /

de pclietileno y el apbsito pléstico perforado, investi-

gado por Winter. El1 cierre de las heridas superficiales/
por tiras tiene una ventaja sobre el cierre por suturas,
en estas no hay reaccién del material embebido y por tan
to no hay impedimento para la curacidén en este sentido .
Numerosas cintas han sido disefiadas para el cierre de /
las heridas y han llegado a ser comercialmente utiliza-/
bles. Es obvio, que no son utilizables para grandes heri

das profundas, cuya tendencia a la deshicercia puede ser




grande. lLas tiras, sin embargo, son utiles para el cie=/
~ . . . - 2
rre de pequenas incisiones del tipo empleado cominmente/

en procedimientos quirurgicos menores de la piel.

Pareceria por lo anterior, que una tira semipermea
ble de cubierta es lo mejor para la curacién de las heri
das, especialmente en heridas que se dejan curar por gra
nulacién y epitelizacidén. Con el fin de aumentar la adhe
rencia de las tiras se utiliza la tintura de benzoina en
los margenes de la herida. El uso de gasa bajo el apbsi-

to es Gtil en lesiones excesivamente exudativas.

2-4-7-2 El Papel de la Temperatura.- La temperatu
ra ambiental que rodea a las heridas puede también jugar
un papel en la curacidén. Ha sido demostrado que la hipo-
termia reduce la intensidad de la tensidén de las héridas
(FOFSTROM Y ZEDERFELDT 1957). La causa de este efecto no
se conoce bien, pero puede relacionarse con alteraciones

hemodinidmicas y enlodamiento de la sangre. En otro esti-

dio (FUNDGREN y COLS 1959), encontraron disminuida la ve

locidad de curacibén en conejos, mantenidos en un ambien-

tc frio, pero la velocidad de curacidén fué normal en los

conejos, si sus heridas eran denervadas.

Estos investigadores sacaron en conclusibén que la




denervaridén puede abolir el efecto vasoconstrictor (FIL§
TON y VENNES 1968) en un estidio similar confirmaron la/
disminucidén de la velocidad de curacidén en conejos heri-
dos, mantenidos en ambientes frios, y mostraron que in=-/
cluso la exposicién intermitente al frio enlentece signi
ficativamente la curacidén. Los mismos autores realizaron
un estidio tensométrico de heridas abdominales, en todo/
su grosor en conejos mantenidos a temperaturas variadas/
y no encontraron diferencias significativas en las fuer=
zas de tensibén a los diez dias postoperatorios, en estas
heridas mis profundas. Asi pareceria que la disminucidn
de la temperatura ambiente enlentece significativamente/
la curacidén de las heridas cuténeas superficiales, pero
no la de heridas profundas. Sin embargo, la bajada de la
temperatura del cuerpo por induccidén de la hipotermia =
causa disminucién de las fuerzas de tensién, incluso en/
heridas pequenas. Una aplicacibén préactica es aconséjar /
a los pacientes evitar exposiciones ocupacionales & re-s

creativas a menores temperaturas ambientales en el posto

peratorio inmediato siguiente a cirugia dermatolégica de

importancia.

La contaminacién bacteriana de las heridas quirur




gicas es una eventualidad comin. Se hace significativa /
sb6lo cuando el niimero de organismos excede las posibili=-
dades de los mecanismos locales de defensa, una cantidad
de lO5 organismos por gramo de tejido, representa un ni-
vel critico para la infeccién de la herida (KRIZEK y /
COLS 1975). En un estiddio (ROBSON 1973) todos los pacien
tes en los que se desarrolld infeccidn habia més de lO5
bacterias por gramo de tejido de la herida a la hora del
cierre. Similarmente se demostréd que uh nivel de crecimien
--to de las bacterias de 105 6 mis por gramo de tejido /
interfiere con el prendimiento éptimo de los injertos cu

tédneos (KRIZEK 1967).

Las heridas contaminadas pueden hacerse pibgenas
cuando hay gran cantidad de tejido necrdético, cuando cier

--tos tipos de cuerpos extrafios estdn en la herida 6 en/

su vecindad, 6 cuando las defensas locales del tejido es

tan disminuidas, como ocurre en quemados & en pacientes/
que reciben drogas inmunosupresoras (PEACCCK 1976). En /
ausencia de estos factores, los mecanismos de defensa 1o
cal humoral y celular son usualmente adecuados para eli-
minar a los microorganismos contaminantes.

la inflamacién bacteriana, puede tener un efecto/

inhibitorio en la curacién de las heridas (BURKE y COLS




1969)recalcaron el hecho de que la contaminacién bacte-/
riana, unida a la infeccidn franca invasiva, puede alte-
rer la curacién de la herida, posiblemente por la genera
cién de productos metabdlicos bacterianos y la respuesta
tisular que ellos producen. Usando Xenoinjertos dividi-
dos en su espesor como apdésitos biolégicos, frecuentemen
te cambiados, estos investigadores lograron disminuir la
superficie contaminada en heridas experimentales profun-
das en conejos de indias. En animales control , en los
cuales fueron empleados curas con gasa seca, se encontra
ron mds altamente contaminadas con bacterias y curaron /

més lentamente, més irregularmente y con excesiva forma-

cidén de escara.

El trabajo de (BIERENS DE HANS Y CCLS 19743 ain /
embargo sugirid que la mera presencia de bacterias. en :
una herida no afecta ﬁecesariamente al pronto estado de
curacién de ia herida. Estos investigadores encontraron/
que las fuerzas mecénicas en lzs heridas en curacién, no
eran disminuidas por las infecciones con pseudomonas au-
riginosas. Los est@dios de (BURKE y COTS 1969), indica-/
ron que las infecciones bacterianas invasivas, producen/
respuesta inmunitaria mediada por células, en el huésped
que explica el dafio tisular superior y méds alléd de el =/

causado por la accidn bacteriana directa.

La infeccidn bacteriana puede ser prevenida medi
te el desbridamiento de las heridas abiertas usando e-
conomicamente la electrocoagulacibn, obteniendo una he-/
mostasia cuidadosa, eliminando espacios muertos con cie-
rres en varios niveles y usando drenajes particularmente
en heridas profundas 6 incisiones grandes. La decisién /
de usar o no antibibticos es asunto de juicio y depende/

de la naturaleza, tamafio y localizacidn de la herida.

kEn observaciones clinicas incontroladas, hemos en
contrado el uso de antibidticos por via tépica en unguen
tos, Gtil en el tratamiento de heridas abiertas en esta-
dio de granulacién subsiguiente a .= préctica de la tec-
nica de Mohs del tejido fresco. Es posible que el unguen
to se fundamente sdélo, en que al proporcionar cierto gra

do de oclusién, es tan beneficioso para la curacién de i

la herida, como el ingrediente antibibtico. Algunos esti

dios controlados por varios grupos han mostrauo menor [/
grado de infeccidn, cuando eran usados antimicrobianos /
topicos profilacticamente para complicaciones septicas /
de incisiones venosas (MOKGAN 1965) heridas quirurgicas/
suturadas. (FIELDING Y PURGSEY 1970) v heridas electri-/
cas en granulacién (MUCK 1967). Otros estfdios hran fraca
sado en demostrar descensos significativos en el grado /

de infeccidn cuando eran usados antibidticos topicamente




en heridas quirurgicas (JACKSON Y COLS 1971).

Cuando un serio riesgo de infeccibn esté presente
la administracién sistémica es m%c probable que propor-
cione niveles tisulares fiables, de drogas antimicrobia=-
nas. 51 los antitidticos son usados profilacticamente '
deberian darse dentro de las trés & cuatro horas desde /
la produccién de la herida, para que sean efectivos, pues
la contaminacibén bacteriana ha empezado generalmente por

este tiempo (BURKE 1961).

2-4-7-4 El Papel de la Tensién de Oxigeno.- Apor-
taciones de algunos autores han mostrado que la curacién

de las heridas es acrecentada por el incremernto de la /

tensién local de oxizeno Yy que una reduccidén en el oxige

no apreciable, inhibe la reparacién (PAI Y COLS 1969 . /
SILVER 1972). En un est@dio de la curacién de haridas -/
ablertas en conejos domesticos (WINTER 1972) encontré "
que las heridss cubiertas con una pelicula de polietile=
no permeable al oxigeno, curaron més rapidamente que aque
llas cubiertas con una membrana de poliester impermeable
al oxigeno. As{ parecer!a, que aunque la mayoria del oxi
geno del tejido involucrado en la curacidn de las heri~/
das, probablemente deriva de la circulacién sznguinea /

loca., al menos una porcidén de el, puede provenir de los




alrededores de la superficie de la herida. La epiteliza-
cién acelerada de las heridas abiertas bajo oxigenacidn/
hiperbara, ha sido también demostrada (FISCHER 1969) -/
(SHULMAN Y COLS 1967) vy heridas cuténeas en perros han /
cerrado mas rapidamente al nivel del mar que en una alti
tud de 3.000 m. (UTKINA 1964). De este modo se ha visto/
que la tensidén de oxigeno juega un importante papel en /

la curacidén de la herida.

Varios estGdios han indicado que el efecto benefi
cioso de la hiperoxia, en el cierre de heridas abiertas,
es debido al incremento de la epitelizacibén mis que a /
los cambios en el grado de contraccibén de la herida el /
cual no es afectado por variaciones en la tensién de oxi
seno (MEDAWAR 1974) fué el primero en demostrar que 1las

células epiteliales cultivadas sobreviven bajo estrictas

condiciones de anaerobiosis, durante una semana al menos

pero que requieren oxigeno para moverse v dividirse.

la disponibilidad de oxigeno molecular, es tam -/
bién importante en la sintesis de colégena, en la cual /
€s requerido para la formacidn de hidroxiprolina e hidro
xilisina (UITTO . Y COLS 1974) mostraron que la anoxia /
temporal puede producir, la formacidén de fibras de colh-

gena de baja hidroxilacidbn, de menos fuerza mecanica -/




(KAO Y COLS 1963%) encontraron gque la sintesis de colégew
na in vitro por el tejido conectivo era acelerada con el
incremento de las concentraciones ambientales de oxigeno
Otro grupo demostrd que la maduracidén y entrecruzamiento
de la colégena en cortes de piel de embriones de pollo /
incrementaba en un sentido lineal, cuando la concentra =
cidén de oxigeno en incubadoras era pasado de 20 a 95 vo=-
lumenes por ciento (CHVAPIL y COLS 1968), este hallazgo
podria explicarla ganancia en fuerza'tensil de las heri-

das suturadas primariamente sometidas a hiperoxia.

Es bién conocido que las heridas en tejidos isqué
micos, se infectan mis ripida y frecuentemente que las /
heridas en tejidos bién vascularizados (HUNT Y COLS 1975
Fueron cabaces de demostrar que la frecuencia de tales /
infecciones podria ser disminuida por incremento de los/
suministros de oxigeno. Los estidios de (HOHN Y HUN 1975
sugirieron que la hipoxia local puede interferir con el/

sistema de oxidacién leucocitario, el cual es responsa-/

ble de la generacidn de H,0, y radical superoxido (OE) S

requisitos necesarios para la muerte de muchas especies/
de microorganismos. ademis, es posible que las bacterias
fibroblastos y fagocitos compitan por el oxigeno disponi
ble dentro de los tejidos lesionados. La infeccidn puede

entonces resultar, cuando el ninero de bacterias llega a




ser suficiente para disminuir el aporte de oxigeno, has-
ta el punto, de que la muerie intracelular de ellas es 4

insuficiente para prevenir que esto ocurra,.

la aplicacién més importante de esta informacibn/
puede ser el uso de apbésitos que sean semipermeables y/
que vermitan el intercambio de gas local en la superfi-
cie de la herida. El uso de elevadas concentraciones de/
oxigeno literado localmente, y el uso de hiperoxia hiper
bara, son maniobras que pueden ser ﬁéiles en heridas crd
nicas incurables 4 tlceras, particularmente cuando un =/

elemento de isguemia estéd presente.

2-4-8 Variedades Clinicas del Proceso de Cicatri=-

zacidén.- Clasificacibn: Desde Galeno se distinguen dos /

formas distintas de cicatrizacidn de las heridas: .

a) La cicatrizacidén por primera intencidén. (per pri

man) .

b) La cicatrizacién por segunda iniencidén. (per se-

cundan).

2-4-8-1 Cicatrizacidén Per Priman.- Cuando los bor

des de la herida son limpios, regulares vy estfn bien -/
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coaptados, no existiendo en el interior de la herida cuer
pos extrafios ni exudados purulentos, se desarrolla el -
proceso de cicatrizacidén con entera normalidad, logrando
se la cicatrizacién de la herida por primera intencidn .
En efecto, en este tipo de heridas y, dadas sus caracte-
risticas de limpieza, asepticidad, regularidad, etc. los
procesos de preteolisis y exudacidén son minimos, rapida-
mente aparecen brotes vasculares y fibroblastosque a mo-
do de fuentes unen los bordes de la herida. La unidén se
hace m“s fuerte al sintetizarse 1la colégena, recubriendo
se rapidamente el tejido cicatrizal por la emigracidbn /

de las células epiteliales.

2-4-8-2 Cicatrizacibédn Per Secundan.- Se observan/

en heridas contusas con graves pérdidas cuténeas, o en /

aquellas otras anfructuosas, sucias & infectadas. Es evi

dente que en estas circunstancias las fases inflama-/
toria y destructiva (catabdlicas) hun de ser mis largas,
pues es necesario conseguir las total limpieza y aseptiza

cidén de la herida.

La cicatrizacidn por segunda intencidén se va a -/

producir gracias a :

A) Iormacién del tejido de granulacién,




B) Contraccién de los margenes de la herida.

A) Formacién del tejido de granulaci6én.- La fase /
reparativa (anabblica) se caracteriza por dar crigen a /
la formucidén del tejido de "granulacidn', que rellena la
pérdida de csustancia, relleno que es necesario para que/
pueda el epitelio, tapizar y cerrar la herida. El tejido
de granulacidn estd constituido por brotes vasculeres ro
desdos de tejido conectivo, neofermado a partir de los /
fibroblastos. Tiene este tejido dos misiones fundamenta=-

les:

- Rellenar la pérdida de sustancia.

- Congstituir una barrera defensiva a la infeccibn.

El tejido de granulacidn sano, se caracteriza por
estar formado por mamelones pequenos, relativamente du-/
ros, de color r¢jo oscuro. Su progresivo crecimiento va/
rellenando los profundos recovecos de la herida y, al -~/

mismo tiempo, la detergsn 6 aseptizan, no sbélo por la a-

ccién de los leucocitos emigrados, sino por el efecto -/

bactericida de los elementos conjuntivo-vasculares cons-

tituyentes del tejido de granulacién.




Ahora bien, para que Se€ forme el tejido de grauu=
lacibn, es necesario la previa eliminacidén por autolisis
homolisis & heterolisis bacteriana de los tejidos desvi=-
talizados que ocupan el fondo de la herids. Sin embargo,
a veces, es tan voluminosa la masa hfstica necrosada, =/
que estos procescs destructives son insuficientes para !
Gu total eliminacida. En estas circunstancias se forma /
tejido de granulacibn solamente, en la periferia de la /
herida, donde la autolisis, hamolisis‘etc. han consegui-
do una eliminacidn de los detritus celulares. Ll tejido/
de granulacién rodesa, pues, a una nasa centmal de tejido
desvitalizado, que sblo se eliminarh si se establece un

proceso cupurativo § con extraidos quirurgicamente. Has

ta que esto no suceda el tejido de granulacién no puede/

rellenar la cavidad de la.herida ni por consiguiente pue

de producirse la epitelizacidn de la misma.

La cicatrizacién per sucundan exige mucho mds -~

tiempo.(figura en phgin= edjunta).

Una variedad de la cicatrizacidén por segunde in-/
tencibn es la cicatrizacibn subcoctrosa. Este tipo de re
paracién textural se observa exclusivamente en heridas i
superficisles. Fn ellas el cofgulo de fibrina se deseca/

y forma una costra, que constituyve una barrera al creci-
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miento del tejido de granulacidén. A pesar de ello, y ha-
bida cuenta de la poca profundidad de la herida, los bor
des epitelliales crecen y se inmiscuyen entre lu costra y
el tejido de granulacidén. Cuando la costra se desprende,
nos enccontraremos con una cicatriz deprimida perfectamen

te epitelizada.

Petologia del tejido de granulacién.- El tejido /
de granulacidén puede no ser normal. En estas circunstan-
cias en vez de favorecer el proceso curativo de la heri-

da retrasa su curacidn.

Causas del tejido de granulacién patolédgico:

~Constitucién del herido (FEl picnico tiene tenden-

cia a dar tejidos de granulacidn patoldgicos)

- Factores locales.- El mds importante es lv infe: -

ceidén (Vara Lopez).

Se diferencian diversos tipos patolégicos de teji

do de granulacién:

1) El constituido por mumelones exuberantes.




2) Bl formado por mamelones exudativos & supurativos

%) E1 tejido de granulacibén hemorragico.

B) Contraccidén de los margenes de la heridu.- Es-
to est4 estudiado en el apartado 2-4-5-4, La contraccién
de los margenes de la herida, junto con la formacidn de
tejidc de granulacidén, son los dos procesos fundamenta-/
les que determinan 1la cicatrizacidén por segunda inten -/
cién de las graves pérdidas de continuidad cuténea, heri

das infectadas, etec.

Es John Hunter, en el siglo XVIII, el primero en/
describir este proceso, de inlciacidn precoz, responsa-/
ble de la disminucién de la separacién de los bordes de/

las heridas,

La contraccibn de los margenes de la herida, que
nzda tiene que ver con la contractursz, tendémeno tardio/
de la curacidn, dependiente d« la fase de maduracién, /
ha sido estudiado experimentalmente en animales por BI-=/

LLINGHAM y MEDAWAR y en el hombre por CARRELL y HARTMANN

(1916), BAILEY (1945), BILLINGHAM y MEDAWAR (1955), DUN-
DHY (luef), § LA0TT (1970, principalmente,




La contraccién de los margenes de la herida, es /
un proceso que se inicia precozmerte, a los dos-cuatro /
dias de haberse producido la sclucién de continuidad, -/
consistente ern la aproximacidn centripeta de los bordes
de la herida, por un mecanismo no bien conocido que Bi=/
llingham y Medewar denominaron "crecimiento intusucepti-

val.

Gracias =z la contraccidn, la extenriédn de 1la heri
da se reduce considerablemerte (en un 10-80 por 100 se=~/
gin las caracteristicas dc la misme v las opiniones de /

diferentes autorec).

El mecanismo determinante de la contrasecidn no es
t4 aclarado y son muy diversas las teorfas emitidas al /

respecto.

- En el siglo pasado (ZIEGLER 1883, WEICHSELBAUM, /

1895) Creyeron que la -ontraccibn se debia al tejido de/

granulacidén y, por ende, al proceso de cicatrigacibn, /

confundiendo la contraccidn con la contractura (ésta se/
debe a una alteracibén de la fase maduracién, con produ-/

cciin excesiva de fibras coligenas).

= Carrell(191C) v Carrell Yy Hartmann (191€) atribu-




yeron la contraccidn a la prolifer:cibén del tejido conec
tivo del fondo de la herida; Burrows (1924), a la fuerza

epitelial intrinseca centripeta.

- Grillo, Watts y Groos (19%8) demostraron que el -
tejido de granulacidén central no tiene nada que ver con/
la contraccién; sin embargo, para estos autores desempe-
na un papel fundamental en este proceso el tejido de gra
nulacidn situado inmediatamente per débajo de los bordes
cuténeos. La retraccién de este te ido seria responsable
de la aproximacidén centripeta de los bordes de la herida
(Teoria dol marco). A este vespecto los trabajos experi-
mentales en volunterios, de James, demostraron que la re
traccibn y, por consiguiente, la contraccidn no se debe-

ria a la formacidén de fibras coldgenas, sino a la accién

de los fibroblastos, células que contendrian en su cito-

plésma, un sistema similar al de la sctomiosins (fitrocé

lulas musculares) con propiedades contrictiles.

lFara Zahis y Cuthberston (1959) la contracecidn se
deberia a la desecscidn 7 retraccidén de lua costra que re
cubre la superficie de la herida. Basan su teoria en el
fiecho de que en las heridas cubiertas con apbsito no se/
or.gina ecta contraccibn, que aparace al de jarlas expues

tas al aire, es decir, cuando se¢ forma la costra y se de

seca. idemés, si en una herida se aplica =1 tercer dis i
tripsina, la costra se reblandece y des=parece la contra

ccidén aumentando la separacidén de los bordes de la misma,

kn la actualidad se acepta que en el mecenismo de

contraccidén de lss heridas intervienen tres procesos:

- La formacién del tejido de granulacién por debajo

del borde cutineo (teoria del marco).
accidén de los fibroblastos.

-La desecacidén de la costra.

g—ﬁ-g Tratamiento de las Heridas.- Podemos distig

duir dos tipos de heridas:

- Heridas no infectadas.

- Heridas infectadas.

2-4-9-1 Tratamiento de las Heridas no Infectadas.-

Un herido precisa un trat-miento urgente, que tiene como

finalidad:




1) Cohibir ls hemorragia.
2) Prevenir el Shock.
3) Tnmovilizar adecuadamente la regibn.

4) Prevenir la infeccidn.
-
5) Tratar adecuadamente la heridé, para obtener la/
curacién en el mls breve tiempo posible, con la menor ci

catriz, sblida, funcional y estética.

Tratamiento operatorio.- [as rozaduras, erosioncs
cortes poco extensos y muy superficiales, una vegz aproxi

mados sus bordes se cubren con un apdsito esteril seco,

Yy sin emplear antisepticos ni antibibticos se dejan evo-

lucionar hasta su curacién esponténea.

Las demés heridas requieren un tratamiento opera-

torio. Este depende:

1) Mactor cronolédgico, o sea, el tiempo transcurri-
do desde que se produjo la lesibn hasta el infeio de su

tratamiento,




2) Del tipo de herida, simple & compleja.
3) De su localizacibén anatédmica.
Los tres objetivos del tratamiento operatorio son
1) Prevenir la infeccién.
2) Acortar el tiempo de curacién.
%) Obtener una cicatrig fina, pequ-fia y sbélida,
A) Extirpacibn en tloque.~ los objetivos mencio-

nados, teoricamente se alcanzan cuando =e extirpa en un/

bloque los‘bordes, superficie y fondo de la herida, du=/

rante lss seis primeras horas, ys que los tejidos estén/

lesionados mecanicamente Yy contaminados con bacterias

pero no infectados.

La escisibén precoz de 1a herida y la sutura de /
sus bordes d4 luzar 3 una curacién por primersa intencidn

seglin demostré (FRIEDRICH en 1848).

El intervalo de las seis horas en ciertas regio-,

nes muy vascularizsdas, como en 1 cara, puecde extender-
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se hasta diez o doce horas.

kn la practica, s6lo puede efectuarse la extirpa=-
cién en bloque en las herid s que tengan menos de dos /

centimetros de dilmentro.

B) Escisién.- En heridas de mis de dos centimetro
de didmetro no debe efectuarse 1la extirpacién en bloque,

rorque se destruye demasiado tejide.
Ia solucién préctica es ia escisidn, que consiste
en extirpar todos los tejidos contaminados que no tienen

capscidad vital.

Los trabajos experimentales de (RODEHEAVER Y SCIS

1975) han permitido comprobar que la irrigacién con‘solg

cidn salina, a presién de quince libras por pulgada cua-~
drada, arrastra el 88,4% de los componentes de la ‘nfe-/
ccibn tellrica; el resto se queda en la herida, no alte-
randc significativamente las defensas texturales, por lo
que se ha iniciado ya el empleo de este método en el tra

tamiento de las heridas traumdti-as humanas,

La escisién de la herida comienza por la extirpa=-

cibén con bisturi, de dos o tres milimetros del vorde cu-




t4neo, siempre y cuando no existan alteraciones inflamae
torias que obligen a ampliar la reseccidén de la piel. Fl
tejido celular subcutineo se reseca més extensamente (u-
no o dos centimetros), al igual que las fascias. El teji
do nuscular contunlido debe extirparse en su totalidad ,
hasta alcanzar una masa muscular sangrente y con vitali-

dad,

Con la escisibén no se alcanza una esterilizacibn/

completa de la herida, pero se consigue:
1) Que disminuya el nlmero de gérmenes.

2) Empeorar el medio nutritive de las bacterias ’

al extirpar los tejidos inertes , con poca vitalidad.

2) Potenciar la accibn de los quimioterépicos.

El tratamiento operatorio de la herida es esencial
-- La quimioterédpia serd mis eficaz cuanto mejor se ha=

va efectuado la escisidn quirurgica.

C) Sutura.- Después de la escisidn o Friedrich, /

muchee heridas puelen ser cuturadas con lo que se consi

gue suprimir la scgunda fase de su evolucidn y acortar /




la tercera, siendo, por tanto, la curacidén més répida, y

L]

la zicatriz mis fina.
la suture gue se realizs inmediatamente después /
herida, se denomina sutura primaria
Debe suturarse:
a) las arterias de grueso calibre § principales.
b) Los nervios.
¢) Los terdones.
d) Los musculos nunca deben suturarse.

N

e) Los bordes cutédneos deben suturarse, pues consti

tuyen el mejor apbsito. Nunca ha de quedar la sutura cu-

tdnea a tensién.

Una vez suturadz la herida, es necesario proceder
8 su inmcbilizacidén rigurosa. Es inportante senalar, una
vez més, que en el tratamiento operatorio de una herida,
lo fundamental es la escisién de la misma. La sutura tie

ne una importancia secundaria.




~ Sutura primaria: i
el mejor aposito es,el apdsito biologico.
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La sutura primaria esta4 rigurossmente contraindi-

cada en las siguientes circunstancias:

1) Si ha soktrepasado el intervalo libtre de seis ho=-
ras (excepto en las heridas de cara) 6 presenten sus bor

ces alteraciones inflamatorias.

2) Toda herida por accidente vifrio si estd muy su-
cia y, sin excepcidn, todss las heridas producidas por /

armas de fuego & en las conflsgraciones bélicas.

3) Cuando no se ha podido realizar un tratamiento /

operatorio (escisibn) correcto de la herida.

51 existen transtornos circulatorios con vasoes-

pasmos. Lspecisl atencién dzbe concederse a este resgec=

to a las heridas a las gue se ha aplicado un torniquetc.

€) Tampoco deben suturarse las heridas que no pue-/

dan vigilarse ininterrumpidamente.

) La profesibdn tiene gran lmportancia, pues en los




Cuando han transcurrido Accidente viario

mas de 6 horas /
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t ~aperos, poceros, carniceros, cirujanos y labradores e-
xiste un gran peligro de infeccidén. En estos casos las/

heridas no deben suturarse por primers intencibn.

8) Heridas por mordeduras, tanto humanas como de a-
nimales, no deben ser nunca suturadas, pues la mordedura
introduce gérmenes muy virulentos en la profundidad de /

la solucidn de continuidad.

9) Heridas punzantes producidas por horcas, rastri-

llos,etc. aqui existe el riesgo de infeccidén por anaero-

bios .

Sutura primaria retardada.- Siempre que exista)

alguna de las contraindicaciones mencionadas, la herida/

I d

serd ampliamente escindida y se dejari abierts, realizan

v}

dose al cabo de tres = cinco dias una suturs primaria re

tardada,

Fare que este proceder esté indicado es necesario

que ce cumplan ciertos requisitos:
1) Que la herida no sea dciorosu.

2) Rue no existan axudados purulentos ni eslacelos.




%2) Que no se halla desarrollado una linfungitis.

D) Inmovilizacién.- El reposo es fundamental para

la curacidén de las heridas.

2-4-9-2 Tratamiento de las Heridas Infectadas.-

Endendemos por herida infectada aquella cuyo tratamiento
se inicia transcurridas més de doce horas de haberse pro
ducido el traumatismo. l.as heridas cuyos bordes mues -/
tran, un claro proceso inflamstorio, 6 aquellas cuyo fon

do esté ocupado por pus 6 exudado gris amarillento.

En toda herida infectada, esti formalmente con =/
traindicada la escisidén quirurgica, pues destruye la pa-

red defensiva leucocitaria, abre espacios texturales y -

boquillas vasculares, favoreciéndo la diseminacibn de -/

btacterias virulentas.

Las medidas terapfuticas mAs importantes en este/

cas0 e3 el drenaje al exterior de las secreciones puru-/

lentas,

Nunca deberé efectuarse escisidn ni sutura de las

neridas infectadas.




f “Tubo de
drenaje

Tratamiento de las heridas infectadas
Drenaje de la secrecion purulenta
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A) Drenaje.=-

1) 3i 1la herida infectada es pequefia, suele bastar/
un tratamiento con compresas himedas empapadas en una so
lucién de &cido bdrico al 3 por 100 o con alcohol, glice
rina y timol (timol 1lgr.; alcohol y glicerina a partes i

guales v agua hasta completar 1.000 mililitros).

Esta terapéutica tiene por objeto el incrementar/
la hiperemia y, por consiguiente, las defensas locales
del organismo; ademis, licua las secreciones, facilitén-
dose el drenaje al exterior de las mismas.

2) 8i la herida infectad: es amplia, deberan drenar
se todas sus cavidades, desbrid4ndolas y evacuando el /
pus, los esg y masas necrosadas existentes. A con-
tinuacidn el drenaje ce mantiene mediante 11 colocacibn/

de tubos de goma & tir- .e gasa.

B) Inmovilizacibn.-

En toda herida, la inmovilizacidn ininterrumpida/

en posicidén anatémica funcional es imprescindible para /

Su correcta curacibén. Igual sucede con las heridas infec

tadas, en las que la inmovilizacién debe ser todavia més




rigurosa, con objeto de evitar la produccién de linfangi

tis & linfadenitis.
C) Antibioterapia.-

El trataniento de las heridas infectadas comporta
la administracidén parenteral y local de grandes dosis -/
del antibibtico més especifico ( es necesario efectuar,
antibiograma), administradas en un bre%e periodo de tiem

po.

Est4 contraindicado el empleo de pomadas, ya que/
estas transforman la herida infectada en una cémara de

cultivo bacteriana.

D) Tratamiento enzimético.-

Con objeto de destruir los esfacelos v fluidifi 5
car el pus u exudados, consiguiendo su més fhcil drenaje
y subsiguientemente una més rédpida limpieza de la herida
infectada, se pueden emplear varias enzimae. Tillet y [/
Sherry introdujeron el empleo de la varidasa (estrepto-/
quinasa y estreptodornasa). Son fermentos producidos por
los estreptococos hemcliticos, que empleados topicamente

disueltos en suero fisiolégico destruyen los esfacelos .
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fluidifican el pus y favorecen la formacibén de tejido de

granulacién.

Similares efectos tiene la tripsina como demostra
ron los trabajos de Stricker y Roeting. Esta globulina //
tiene el inconveniente de que al degradar los polipépti-
dos en amino&cidos, deja grupos amino libres, que dan o-
rigen a la formacidén de histamina, con peligro de produ-
cir reacciones anafilécticas. Por ello, debe emplearse /

Jjunto con antihistaminicos.

Los estudios de Howes, en 1997, demostraron que ./
la enzimoterapia local potencia la accibén bactericida y

bacteriostética de los antibibticos.

E) Sutura secundsaria.-

Una vez eliminados los esfacelos y cubierta la he-
rida por tejido de granulacién bien vascularizado, puede
considerarse que la solucidén de continuidad esti précti-

camente estéril, pudiéndose por tanto realizar su sutura

(sutura secundaria).

La sutura secundaria estd contraindicada, si exis

ten, aunque sdlo sean minimos, restos de esfacelos, cuan




do hay exudado y cuando el tejido de granulacibén es pato
légico.

La misién de todas las suturas, tanto primaria- /
como secundaria y diferida, no es otra que la de propor
cionar una resistencia mecénica para que coapten los te=-
jidos, hasta que la colégena cicatricial preste una re-
sistencia biolégica tensil, que se oponga a la separa =/

cibén de los bordes de la herida.
Pero si la sutura se mantiene demasiado tiempo, o

miy apretada, 6 los puntos estén muy juntos, se pue=/

den producir necrosis y dehiscencias de 1la herida.

-4-9-7 Tratamiento Oclusivo.- Cuando no se pue=

de vigilar a los herides, que tienen que evacuarse.de u-
nos a otros hospitales,_como sucedz en las guerras, esté
indicado el tratamiento oclusivo que ideé Ollier en =/
1870, Este cirujano observé que ios camblios de apbsitos,
la movilizacién de las férulas, la limpieza mecénica del
pus, las irrigaciones con vulnerarios quimicos, més que
luchar contra los gérmenes perjudicaban el crecimiento /
celular, alterando la formacibn de tejido de granulacién

J enlentecian el proceso de curacién. En cambio, las cu-

ras retardadas, a pesar de que los apdsitos estaban empa




pados y rezumaban pus y exudados, favorecian la formacién
de tejido de granulacién, siendo la cicatrizacién més ré

pida.

De las curas retardadas se pasd a las oclusivas ,
que ided Orr en 1908. Consiste en taponar la herida con/
gasa vaselinada e inmovilizarla con un vendaje de escayo
la. Esté indicado este tratamiento cuando no se puede u=-
na sutura, por haber transcurrido mucho tiempo y ser los

bordes de la herida tan rigidos que no pueden aproximar

se.

El empleo, en vez de gasa vaselinada, de aceite/
de higado de bacalao, con gran contenido de vitamina A y
D, fué ideado por L8hr; acelera este proceder la forma =
cién de tejido de granulacién y la epitelizacibén; Tiene
el inconveniente del olor desagradable y molesto péra el

v

enfermo y los que con €l conviven (VARA LOPEZ 1929).

También el tratamiento oclusivo fué preconizado /
por Trueta e introducido en Inglaterra en la segunda gue

rra mundial, denomin&ndosele "método espafiol”.

=94 Tratamiento de las Heridas en Estadio de/

Granulacién, -
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El tratamiento en el estadio III de 1la herid-,
que se caracteriza por la formacidn de tejido de granula
cidén, se denomind el estadio del empleo de diversas po-
madas, cuyo objeto es favorecer la formacidén de buen te-
Jido de granulacibn. 5i el tejido de granulacién es exce
sivo, debe suprimirse mediante toques con nitrato de pla

ta (NO, Ag) 6 escindiendo las granulaciones fungosas.
o

El crecimiento de tejido de granulacién puede fa-

vorecerse mediante la cura de Baer con larvas de moscae .

Para evitar la formacién de tejido de granulaciédn
fofo 6 fungoso se han utilizado tépicamente: soluciones
hiperténicas de glucosa, cloruro sédico, sulfato de mag-

nesio, carbén animal, vegetal, etc.

2-4-9-5 Tratamiento de 12s Heridas en el Estadio/

™

de Epitelizacibén.~ Los defectos de epitelizacibn de cua

tro & cinco centimetros suelen resolverse favorablemente

con el empleo de pomadas de rojo escarlata, de pellidol,

polvos de blastoestimulina, etc.

Los defectos mayores precisan medidas operatorias.,

(a0

S1 los bordes de la herida estin fijos a la base de i 7

misma, es necesario movilizar 1= piel y efectuar una su-




tura secundaria siempre que no haya infeccién.

En otros casos, se precisa un trasplante de piel,
con injertos de diferente forma y grosor: de Thiersch, /
Reverdin-Davis, Wolff y Krause, escogiendo los més ade=/

cuados en cada caso.

Cuando sean necesarias cubiertas con piel almohas
dillada de tejido celular subcuténeo, .utilizaremos dife=-
rentes métodos de pléstias cuténeas: por deslizamiento

,

con colgajo pediculado, tubular, etc.

2-4-9-6 Aceleracidén de la Curacién de las Heridas-

A pesar de las innumerables investigaciones realizadas 4
sobre este tema, no se han conseguido aplicaciones clini
cas favorables. Unicamente el polve de cartilago aﬁmenta
discretamente la veloci@ad de la curacidn, tanto en heri

das suturadas como abiertas.

Recientemente (1957) se demostrd, en voluntarios/

Jjoévenes, que la administracién oral de 220 mgr. de sulfa

to de zinc por dia aumenta la velocidad de curacidn de /

las heridas,

En el futuro, el conocimiento de las altesraciones




enzimidticas de la fase curativa de las heridas, nos pue=-
de proporcionar nuevos métodos para acelerar el proceso/

cicatrigzial de las mismas.

2-4-10 Patologia de la Cicatriz.-

Denominamos cicatriz a la masa de tejido conecti-
vo joven que rellena la antigua herida, recubierto por /

el epitelio cutédneo neoformado.

Existen dos tipos fundamentales de cicatrices: a=-
quellas que se producen consecutivamente a la curacién /
de una herida por primera intencién y las que resultan /

de una cicatrizacidén por segunda intencién.

Las primeras estén constituidas por un tejido con

juntivo neoformado que, a manera de fina lémina, rellena
la pérdida de sustancia causada por el agente vulnerante
y une los bordes de la herida. Si la herida incisa en -/
cuestién sigue un treyecto paralelo a los plieges cuti-/
neos, la cicatriz es minima. Si su orientaczién es perpen
dicular a las lineas de tensién de Langer, el tejido ci
catricial es m%s abundante, ya que al estar sometido el/
conectivo neoformado a tracciones intermitentes se esti-

mulan los fibrocitos, produciéndose una gran cantidad de




fibras colégenas.

Al cabo de unas semanas aparecen, a nivel de la /

cicatriz, fibras elasticas y nerviosas amielinicas.

La epidermis que recubre al tejido conectivo for-
ma una capa lisa sin el festoneado de las papilas, obser
vandose una total ausencia de gléndulss sudoriparas o fo
liculos polisebéceos. La piel que recubre una cicatriz /
es més delgada que el tejido cuténeo normal; el estrato/
cérneo es escaso, de ahi que la epidermis sea fina, sua-

ve y transparente.

La cicatriz de heridas que curan por primera in-/
tencién tiene una coloracién inicialmente rojiza, que se

transforma en blanquecina cuando los vasos son estrangu-

lados por el crecimiento y proliferacién del tejido fi-/

broso neoformado.

En su evolucibn, la cicatriz que al principio es/
lineal, puede ensancharse y deprimirse por atrofia de [/
los tejidos subyacentes. Otras veces se endurece, seme-/
Jando una cuerda de violin, que al cabo de unos meses se
suele hacer invisible. En ocasiones la cicatriz se pig-/

menta,




Las cicatri.es que se producen en la curacibén por
segunda intencidén de las heridas son mucho mis extensas,
pues han de rellenar grandes soluciones de continuidad /
(no olvidemos que se trata de heridas contusas con gran/
pérdida de sustancia, cuyos bordes no contactan, contief

nen cuerpos extranos y con frecuencia estén infectadas).

El tejido fibroso se estratifica en planos parale
los a la superficie cuténea, que se hallan reunidos en-/
tre si por fibras coldgenas perpendiculares a los mismos
Estas fibras perpendiculares se desarrollan paralelamen-

te a los vasos, que perecieron estrangulados por el teji

do conectivo neoformado.

La cicatriz carece inicialmente de tejido elasti

co, que aparece muy tardfiamente al cabo de tres & mls a-

nos. En la periferia de la cicatriz existen abundantes /

fibras elasticas y fibrds nerviosas tanto mielinicas co-

mo amielinicas.

La piel que limita a la cicatriz se caracteriza /
por ser rojiza (tiene gran cantidad de vasos), fina, sin
papilas, foliculos polisebdceos ni glandulas sudoriparas
Las modificaciones de 1la epidermis son con mucho mé&s in-

tensas y extensas que las que se observan en las cicatri




ces "per priman".

2-4-10-1 Patologia de la Cicatriz.- Habida cuen=-
ta de que el tejido cicatricial no es un tejido estético
sino dinfimico, en continuo devenir, hay que aceptar que/
la patologia de la cicatriz puede aparecer no sblo al -
principio de la cicatrizacibén, sino también durante la /

fase de maduracién de la misma.

a) Cicatrices dolorosas.- En la periferia de toda /
cicatriz exiocten fibras nerviosas mielinicas y amielini-
cas que fueron seccionadas al producirse la herida, Es-/
tas fibras crecen y se introducen en el tejido cicatri-/
cial, y por ello, al cabo de mis o menos tiempo, la cica
triz tiene sensibilidad: primero a la presidén, luego a /
la temperatura y por ultimo al contacto, no recuperando-

se nunca la discriminacidn téctil.

Pues bién, las fibras nerviosas pueden originar /
neurom:s, que no sdlo causan dolor, sino que, por la i~/
rritacién refleja determinan contracturas musculares ¥ f

posiciones viciosas, asi como vasoespasmo (fibras simpl-

ticas) con trastornos de la vascularizacién y de la sudo

racién. Estos trastornos reflejos suelen aparecer tardia

mente y producir sindromes dolorosos importantes, que /




pueden, o no, mejorar por la infiltracién local o de la/

cadena simpitica correspondiente con Novocaina,

b) Cicatrices hipertréficas.- Son patrimonio exclu=-

sivo del hombre, no observéndose nunca en animales.

Las cicatrices hipertrd6ficas, ademds de producir/
una alteracidn estética evidente, son causantes a veces
de graves retracciones y deformidades, que entrafian una/

pérdida de la funcidén de la regidn en la que asientan.

Las cicatrices hipertroficas se desarrollan prefe

rentemente en las heridas que cicatrizan por segunda in-

tencibn.

E1l mecanismo de produccidédn de las cicatrices hi-,’

pertréficas ha de referirse, esencialmente, a una altera

cibn biofisica y bioquimica a nivel del tejido conectivo

neoformado.

Estidios de las fibras coligenas bajo luz polari-
zada y con microdifraccién con rayos X demuestran que -/
sus moléculas se orientam a lo largo de las lineas de /

tensidn.




Se observd por difractogramas que en el dermis =/
hay dos sistemas de fibras colédgenas: uno (predominante)
paralelo a las lineas de los surcos cuténeos, y otro, /

perpendicular al anterior.

51 la cicatriz se produce paralelamente a los sur
cos cuténeos, ésta es lineal, tiene poco tejido colégeno
Yy no ocasiona retracciones ni contracturas. Cuando la ci
catriz que se forma es perpendicular a los surcos cuté-/
neos o paralela a las lfneas de traccibn, las fibras co-
l4genas se orientan en direccién longitudinal, estén so-
metidas a fuerzas intermitentes de traccién y ello d4 o-
rigen a un estimul . que incrementa el nimero Y grosor de
fibras colégenas, produciendose de esta suerte una cica-

triz hipertrdéfica que puede originar contracturas. O sea

que la traccidén intermitente es un factor que desempefia/

un papel preponderante en la etiopatogenia de la cica =/

‘

triz hipertréfica.

Ahora bien, junto a este factor biofisico existen
otros de indole bioquimica que también intervienen en 1la
génesis de la cicatriz hipertréfica. En efecto, en todo/
tejido cicatricial se produce continuamente un proceso /
de destruccidén y regeneracibn de la colagena. La reabsor

cién de la colégena se debe a un proceso enzimltico. La




colagenasa, la tripsina y otras enzimas proteoliticas ac
tuarian hidrolizando las uniones peptidicas y desinte -/

grando la molécula de colégena.

listas enzimas se liberan probablemente de las cé-
lulas mesenquimales del tejido conectivo, o bien se acti
varian a nivel local si procedieran de la sangre circu-/
lante, como estiman ctros autores. De una u otra forma ,
el hecho cierto es que en toda cicatriz normal continua-

mente se estéd desintegrando la colAgena y volviéndose a

sintetizar.

Pues bien, en la cicatriz hipertréfica esté alte-
rado este equilibrio y , bien porque se produzca una sin
tesis anormal de la colagena o por falta de su desinte-

gracién enzimltica, se originard un incremento anormal /

de la misma y, por ende, una cicatriz hipertréfica.

Los trabajos de Longacre demostraron que el trata
miento mis eficaz de la cicatriz hipertréfica y de la -/
contractura determinada por la misma son las plastias en

4 de Stage-Davis, sfectuadas sobre el tejido cicatricial

En efecto, al realizar la plastia en 7 se cambian

las lineas de tensibn » la cicatriz hipertréfica se a- /




blanda y adelgaza, llegando a desaparecer, Estddios bio
quimicos demostraron que al tercer o quinto dfa de efec-
tuada la pléistia en Z aumenta la excrecién urinaria de/
hidroxiprolina e hidroxilisina, exponente de que al cam-
biar las fuerzas de traccidn sobre la cicatriz se incre
menta la accién de la colagenasa, y de ahi que el tejido

cicatricial se ablande y desaparezcan las contracturas y

la cicatriz hipertréfica.

c) Queloides.- Se denomina queloide a la transforma
cién fibromatosa de una cicatriz, originada en ocasiones

por un traumatismo minimo.

Toda cicatriz per minima que sea, puede transfor-
marse en queloide, y asi son frecuentes los queloides [/

tras la picadura de insectos, sanguijuelas, escarificacio

-N€s por vacunas, etc. Las infecciones leves de las he

ridas predisponen a la formicidn de queloides.,

El factor raza Jjuega un papel muy importante en /
la aparicién de los queloides. Estos son mucho mAs frecuen
--tes en la raza negra que en la amarilla, siendo la pre

disposicidn menor en la cauchsica.

Los queloides aparecen a cualquier edad, pero so-




bre todo entre los diez y cincuenta afios. Existen regio-
nes corporales predispuestas, como son: la cara anterior
del torax, regidn deltoidea, cuello y miembros superio-/

res.,

Desde el punto de vista anatomopatolégico, el que
loide no es mds que una hiperplasia conjuntiva que asien
ta en la capa reticular, es decir, en el estrato més su=-
perficial del dermis, movilizéndose pérfectamente del /
plavo celular subyacente. La hiperplasia conectiva est&/
recubierta por una delgada y atréfica epidermis. Las fi-
bras colégenas constituyentes del queloide estén total-/
mente desorganizadas y ademAs se extienden e invaden te-

Jidos vecinos totalmente sanos. De ahi que se le haya /

considerado como una auténtica neoplusia.

Segun estidios recientes, ze acepta que el epite~

lio inhibe la funcién de los fibroblastos ¥, por tanto,

la génesis de los queloides habtria de referirse en Glti-
mo término a una alteracidn epitelial., Es evidente la e-
xistencia de un factor hormonal, ya que los queloides [/

Son raros en los viejos y nunca se producen en los eunu-

C0Ss,

composicién bioquimica del queloide se caracte




riza por el egran incremento de los glicosaminoglucoron-/
glicanos, que estén muy sumentados, no sbélo por lo que a
la cicatriz normal se refiere, sino también en relacién/

con la cicatriz hipertréfica.

El queloide en la clinica se menifiesta como un /
conjunto de cordones que hacen relieve sotre la piel. La
superficie cuténea que recubre estos cordores es lisa, /
brillante y de color rosado. Una caracteritica clinica /
fundamental es que los cordores del queloide se prolon-/
gan por debajo de la epidermis normsl, formando como pa-

tas de cangrejos o ciempiés,

El queloide crece lentamente, quedando su tamafio/

estacionario o regresando con la edad.

Su extirpacidén va seguida de recidiva, sobre todo

si la ablacibén fué precoiz.

Es evidente que nuestra sociedad de consumo exige

un cirugia estética sin cicatrices visibles ni patolégi-

cas, de ahi que se imponga el tratamiento de los queloi-

des,

La radioterapia y la nieve carbdnica no han pro =




porcionado, en gereral, buenos resultadcs,

La extirpacién del queloide seguida de una plas =
tia por deslizamierto y aplicacidr local de corticoides

ha proporcicrnado buenos resultados (Vara Lopez).

En la actualidad, y desde los trabajos de Longa=

cre, se aconsejan las plastias en Z, que se han revela~

do comc el tratamiento idbéneo de esta afecciébn.

d) Alteraciones en la piel cicatricial.- El proceso
dermico cicatricial origina alteraciores en la epidermis
que recubre a la cicatriz. Unas veces estas modificacio-
nes se manifiestan por una atrofia crénica cuténee; en ]
tras ccasiones aparecen (lceras epiteliales o, més rara/

vez, necrosis cuténeas extensas.

En efecto, la contractura dermica cicatricial in-
fluye sobre el estrato germinativo epidermico, producién
dose con frecuencia ulceraciones simples o fisuras de la
epidermis cicatricial. Los bordes de estas llagas se in-
filtran, elevan y endurecen, extendiéndose la ulceracidn
rapidamente, sin perder nunca su disposicidn aplanada. /
Sobre la Glcera aparecen costras y a la larga sufre una/

transformacién msligna, origindndose un espinalioma. Que




da asi constituida la denominada ulcera de Marjolin, por

haber sido descrita por este autor en 1828.

El tratamiento de la tUlcera de Marjolin 6 cancer/
de la cicatriz, como también se la denomina, exige una/
exéresis precoz, antes de que se produzcan metéstasis =/
ganglionares; si existieran éstas, deberd no sblo extir-
parse ampliamente la llcera, sino que se procederéd a rea
lizar el vaciamiento ganglionar regional correspondiente
La solucién de continuidad resultante de la amplia abla-

cidén del espinalioma se recubrird con pléstias cuténeas,

Por lo que a la dehiscenciaz de las heridas se re-

fiere, tienen para el cirujano especial interés las que/

se producen después de -una intervencién quirurgica, sien

do con mucho las més frecuentes las secundarias a una la

parotomia,

Las dehiscencias postlaparotdémicas se observan en
tre el sexto y el décimo dfa del postoperatorio, ya que
en este lapso la resistencia de la cicatriz es escasa v
manteniéndose los bordes de la herida coaptados sélo gra

cias al material de sutura.




. [ 4 . ¥’
duce como cornsecuencia de la conjuncidon de dos mecanis=/
mos: uno extrinseco, que no tiene nada que ver con la
cicatrizacidén en si; otro intrinseco, que altera el pro-

ceso intimo de la reparacidén textural.

1) Factores extrinsecos.- Son todos aquellos que in
crementando la presidén intraabdominal aumentan las fuer=-
zas de traccidén a nivel de la herida: Asi actlan la dis
tensidén abdominal por fleo paralftico, la tos, los vémi-

tos, los esfuerzos en la defecacidn, etc,

2) Factores intrinsecos.- Hoy, y desde los tratajos
de Flirstenberg (1975), se considera que la causa Intima/

de las deshicencias postoperatorias debe referirse, en /

Gltimo términc, a un déficit del factor XIII de la coagu

lacién.

En efecto, los trabajos de Reck demostraron que /
la ausencia de este factor, estabilizador de 1la fibrina,
altera y disminuye el crecimiernto de los fibroblastos /
cultivados en plésma humano. Gierhake y Col (1975) com-/
probaron que en los retrasos de curacidn de las heridas/

suele encontrarse un d4ficit en la concentracién plasmé-

tica del factor XIII.




El factor XIII, fibrino-estabilizador, se encuen=-
tra no sblo en el plisma y en los trombocitos, sino tam=-
bién en los tejidos y c¢specialmente en la piel. Por su =
puesto, desempetia un papel fundamental en la hemostasia,
pero también interviene en los procesos reparadores tex-
turales, incrementando la regeneracidn tanto del compo-/

nente celular como del fibrilar del tejido conectivo. De

esta forma impide ademés la infeccidn, pues la formacidn

acelerada de tejido de granulacidn aseptiza la herida ,
no permitiendo el crecimiento y reproduccidén de las bac-

terias,

Otros factores como los anticoagulantes, la tasa/
baja de protrombina (frecuente en las lesiones hepAticas)
el deficit del factor VII, las alteraciones que se produ
cen en las coagulopatias de consumo, etc. pueden contri-

buir a la produccidén de dehiscencias de las heridas.

2-4-10-2-2 Clinica.- La dehiscencia completa de/
una herida laparotdémica se manifiesta por la apertura es
pontinea de la misma, generalmente consecutiva a un in-

cremento brusco de la presidén intraabdominal (tos, hipo,

etc.) ]

A través de la herida emergen al exterior el epi-




plén y asas intestinales , existiendo un grave peligro /
de contaminzcibn, que conduce a la instauracidén de un -/

cuadro peritonitico.

2-4-10-2-3 Tratamiento.- Consiste en la sutura de

la herida dehiscente, sin escindir los mArgenes de 1la/
misma. La aproximacibén en masa de sus bordes se consigue

mediante sutura alimbrica, de fibras sintéticas.

2-4-10-3 Hernia Incisional.- itara vez se observa

esta complicacidén antes de uno a tres meses de haberse/
elfectuado la laparotomia. La herina se produce como con-

secuencia de que la cicatriz durante el periodo de madu-

racién d4 de si, solicitada por las tracciones determina

das poe el sumento de la presién intrasbdominal.

Como la colégena no estd madura, se rompe 6 dis -
tiende tanto més facilmente si la herida sufrid un proce

so de infeccibn.

Las hernias incisionales se observan sobre todo f
cuando la incisibén abdominal ocupa la linea media. ILas F i
lesiones nerviosas con atrofia muscular secundaria tam-/

bién pueden ocasionar hernias incisionales.
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material de nuestro estidio lo integrsn 17% F
ca808 de enfermos con heridas de diversa eticlogla, ene-
tre las que destacan traumatismos por scciuentes de tré-
fico & laborales, atendidos en la Citedra de Patologia/
Quirurgica 1T de la facultad de medicins de Grurnada en [/
el periodo de tiempo comprendido entre 1972 y marzo de /

Se han dividido en dos grandeé grupos, segan la /
corducta terapéutica aplicada a cada wno de ellos. E1 =/
primero ccnsta de 77 enferaos elegidos al azar de eatre/ |
los tratados en el periodo de ti=ampo zitado, que per di-
versas causas (traumalismos, varices, cirugfa, et~) pre=-
seatstan heridas torpida evolucidn. Fste grupo nos ha ’
servicdo como grupe coatrol pars comparar sus resultados/

con los del scgundo grupo constituido por 96 enfermos r

que presentab n heridas de caracteristicas similares, [/

tratados con dextranomero, preducto objeto de nuestro es

thdio.

Los 77 enfermos del grupo primero, se tallan con=-
prendidos entre 16 y 71 afios con una incidercia mixima,
en la cusrta decada de la vida, el 55,8% son varones, es
decir 43 casos y 42,2¢ hembras, lo que corres.onde a %4

CAg0s.
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\ Este primer prupo siguiendo sus diferentes causas L8,272% son varones lo que corresponde a 56 casos, ¥ g

; ; b 4 66Y% ooy hembras e decir, 40 casos
etioléricas, ce halla subdividido en tres sulprupos: 1,66% Gl ’ -

e : ; ; Sepun 1a etiologfin loo hemos agrupado en tres sub
4) Enfermos con heridas consecutivas a una compli- i, & . -

i & ; : , TPUpOS t
cacién quirurgica, 21 casus que corresponden al 27,27%. Ak

- . i : ¢ Enfermos con neridas consezutivas a intervencidn
3) Infermos con heridas superficiales de etiologia/ 2 i

. . ” v
i : - : ; . ; uirurgica , 21 casos que corresponde al 21,87%
vascular por V{leera varicosa e isquémica, en miembros in E & > Fi } el

feriores % casos, que ccrresponden al 10,387,
B) Enfermos con heridas producidas por accidentes /

nf i.d ' : iarios, €5 casos, que corresponde 65,52
C) Enfermos con heridas dehidas o accidentes vif -/ e ¥iarles, €5 o8Gof, que torTELRON A8

rios 48 casos, es decir, 60,334,
) Enfermos con filecara vascular en miembros inferip

ol " res, 12 casos, &8s deecir, el 12,50%
Ei segundo grupo ectfd rornade por 96 enfermos -f i o i ' -

tratadcs er nuestro servicio en el periodo de tiempo com
prerdido desce octubre 1978 hasta marzs de 1980, El &7.7
por cienta (65 'nnonj fueron elegidos tras haberse mog-
trado rebeldes sl tr.camiento standar dursnte periodos /
de tiempo que oscilaron entre 15 dlas ¥y 1.14% dias, el /

22% de 118
[ sy

enfermos fueron elegidos al agzar emplefrdose/
desde un principio 21 tratamiento tébpico con cextranome-

I'0.

Hus edades oscilan erntre 11 y 7% anos con un pre-

dominio er la segunda y tevcera décadu do la vida., E1 /
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lluestro trabajo trata de demostrar, los efectos /
bteneficiosos que se consiguen,en el drenaje y limpieza /

de las heridas, con un nuevo preparado,dextranomero.

Los estlidios clinicos realizados con dextranomero
se iniciaron en el Hospital General de Malm8 (Suecia)
en los comienzos de 1973. e estudiaron, en primer lugar
los efectos del dextrunomerc en las quemaduras, Glceras/
varicos~s crdnicas y otras heridas exudativas de carac-/
ter crénico. Los primeros investigadores, presentaron -/
sus resultados en el Congreso de la Sociedad de Ciruja -
nos en Malm8, en marzo de 1974, el la Sociedad Nordica /
de Cirujanos, en Gotemburgo, en .junio de 1975, y en la /
Conferencia Internacional de Cirugia FPlAstica Recorstruc
tiva en Paris en agosto de 1975. Los resultados obteni-/
dos, fueron recopilados y publicados, en la Revista Es=/

candinaba de Cirugia Vléstica Reconstructiva en 1976.
idemds de estos trabajos, en 1974 se iniciaron es
tudios clinicos, en otros siete hospitales de Juecia y /

en dos de Finlandia.

rn bspana, fué introducido, por el Profesor VARA/

THOREHCK, en octubre de 1978, anties que fuera comerciali.

zado por el l-2boratorio Instituto de Biologia y Suerote-




rapia, 5. A. concesionario para lkspsafia de A. B, Pharma =

cia Uppsala (Suecia).

Caracteriticas Wisicas,- L1 dextranomero, es una/

red tridimensional de polimeros de dextrano, dispuestos/

en cadenas entrecruzadas gon epiclorhidrina (esquema en/

pagina adjunta).

Es un polvo blanco, que esté cénstituido por mi-/
croesferas porosas secas, de un difimetro de 0,1-0,% mm.,
esterificadas con rayos gumma. kstas microesferas, tie-/
nen un gran poder hidr6filo, debido a su elevado conteni
do en grupos hidroxilo. Cuando estas microesferas, se po
nen en contacto, con un liquido, absorven agua y se hine
chan hasta que se saturan. Un gramo de dextranomero, ab-

sorve alrededor de cuatro mililitros de agua, de estos /

cuatro mililitros, 2,5 ml. pasan al interior de 1la microes

--fera que se hincha y aumenta de volumen y los 1,5ml. /
restantes permanecen en los espacios intersticiales en--

tre las microesferas (esquema en pégina segunda ad junta)

La fuerza de absorcibén de 1iquidos, del dextrano-

mero es de aproximadamente 220 mm. Hg (gr&fica en pAgina

tercera adjunta).
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Cuando se hecha en una herida exudativa, las mi -
croesferas secus de dextranomero, la secrecibén de la he-
rida, pasa en primer lugar, a los espacios entre las mi-
croesferas, por la accidn capilar, luego, las microesfe=-
ras hidréfilas absoven el liquido y se hinchan. Segin su
tamano molecular, la sustancias del exudado de la herida
penetran libremente por los poros de las microesferas /
( peso molecular menor de mil), penetran sblo parcialmen
te (p.m. 1000-5000) & permanecen en ios espacios entre -
las microesferas (p.m. mayor de 5.000)( esquema en pégi-
na ad,junta). Mientras existan microesferas secas, o sin/
llegar a la saturacién, continla la ahbsorcidén de ligquido
de la herida, el polvo blanco cuando se satura adquiere/
la forma de un gel. E1l flujo del liquido en los interes-

pacios, elimina de la herida las moléculas mayores, las/

bacterias y las particulas, que son transportadas, a la/

capa de microesferas, sin modificarse 6 sufriendo muy pe
querios cambios en el Ph'6 la fuerza idbnica, de esta mane
ra tiene lugar una separacidén cromatograifica de las molé
culas y sustancias. Asi, se realiza un transporte de pro
teinas cuando se absorve plésma por el dextranomero, 1lo
cual puede observarse, si se anade el colorants azul de/
Lvans, la intensidad de color azul en la capa de gel cre

ce hacla la superficie.
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k1 fivrinéceno, de la herida, es continuamente /
desplazndo de la superficie de la misma. En una investi-
gacidén, realizada por (ABERG, M., HEDNER, U,, JACOB.;SON,
Se. y ROTHMAN, U.=1976-), se han encontrado en la capa de
dextranomero, altas concentraciones de productos del des
doblamiento del fibrindgeno=-fitrina.y fitrinbgeno no coa
gulable, esto indica una pran actividad fibrindlitica =/
del liquido de la herida, por lo tanto, no se forman cos

tras ni coagulos en las heridas.

Debido a que ésta accibdn absorvente, de,ja de te =
ner efecto cuando el dextranomero esti saturado, se com=-
prende que sea necesario, cambiar la capa de dextranome-
ro cuantas veces sea preciso, para mantener el proccso /
de absorcién de forma continua, sin interrupcién. Los -/

cambios dependeran naturalmente, de la cantidad de exuda

do de la herida en tratamiento, generalmente son suficien

--tes 1-2 cambios cada 24 horas, en los casos de heridas
muy exudativas, tales como las quemaduras de 22 y 32 gra

do en fase apguda, es necesario hacer hasta 4 & 5 cambios

al dia.

El I'extranomero Como Apbsito Ideal.- Degdn WINTER

(1962) , los apbsitos o vendajes pueden dividirse en dos

grupos diferentes:




4) los que impiden 6 limitan la evaporacibén, duran=-
te un tiempo suficiente para mantener himeda la superfi-

cie de la herida y favorecer la nmigracién epidermica.

B) Los que permiten, que la herida se seque y se =/
forme una costra, debajo de la cual se regenera la epi-/
dermis. Posteriomente en 1972, el mismo WINTER llegd a/
la conclusidn, de que el trautamiento de elecciédn , es el
vendaje que retarda la evaporacibén, haciéndo que l= epi=-
telizqcidn sea més répida,(esto esti mejor estadiado en/

la fundamentacibn tedrica).

lLos vendajes actuales son, principalmente de dos/

clases: vendajes convencionales de gasa y vendajes oclu=-

v

sivos, sin propiedades absorventes frecuentemente de /-

.

plistico, estos vendajes oclusivos, se combinan con f4r-

macos antibac’erianos, para reducir el riesgo de infecci

-- puesto que el exudado abundante es un excelente medio
- de cultivo para la proliferacién de bacterias y hongos
(GENS 1974), ecsto tiene el inconveniente, de que todos /
los agentes antibacterianos, pueden dar lugar a proble-/
mas de toxicidad, sensibilizacidén y desarrollo de resis-
tenciss. Ademés, hay que tener en cuenta que con este ti
po de vendajes, el exudsdo se acumula debajo del mismo

]

irritando 1a piel circundante (REID 1974)sin lograrse




la reduccidn del edema ni de los mediadores de la reac-—--

¢cidén inflamatoria.

lia gasa seca, absorve grandes volumenes de exuda-
do, pero en la prActica, es imposible alcanzar un grado/
de absorci’u, semejante al que se logra con dextranomero
ademas la gasa seca tiene el inconveniente,de que se ad=-
hiere al epitelio en proceso de regeneracidn y al quitar

la, se produce un nuevo dafo a la herida (SCALE 1961).
De acuerdo con la experiencia clinica y los traba
jos experimentales realizadcs, el apbsito ideal debe reu

nir las siguientes condiciones:

1) Poseer uni gran capacidad de absorcidn continua.

2) iacilitar la epitelizacién, impidiendo & limitan

do la evaporucidn, de tdl manera que se evite la deseca-

cidén de la superficie de la herida.

3) No adherirse a la superficie de la herida, para/

no causar un nuevo dano al ser eliminado.

4) Inhibir el crecimiento bacteriano.




5) bvitar la formacién de costras.

6) liantener la herida suave y flexible, para permi-

tir el movimiento de las articulaciones.

7) lo causar sensibilizacidn.

11 dextranomero cumple generosamnente, todos estos

requisitos.

Ll Dextranomero como Agente Idéneo, en la Iimpie-

— — —

rr

za de las lleridas Infectadas.- Cuando se hecha en una /

llerida exudativa, una capa de microesferas secas, estas/

absorven el exudado ¥ ge hinechan formando una capa gela=-

tinosa, kn esta capa ge.atinosa las custancias absorvi~/

das, se distriburen segin sus resos moleculsres, las més

pequenss (p.m. menor de 1.0(C) penetran litremente a tra
Fd ) 1 I O

ves de los poros de las microesferas, las mayores (p.m,

mayor de 5.000) permanecen en los interespacios.

Al eliminarse las proteinas de la superficie de =
herida, Jjunto con los liguidos, se evita la Formacibn
costras, como se ha comprobado en el estidio realiza-

por ADLRG, M. ¥ colabs, (1976), el exudado de 1a heri-

da , contiene una elevads cantidad de productos de desdo




blamiento del fibrinégeno-fitrina y fibrinégeno no coagu
lable. Por lo tanto, mientras existan microesferas secas

abuorve el exudado y al mismo tiempo, se eliminan con

exudado las bacterias y las toxinas. Con el dextrano-
mero se ha realizado el tratamiento de varios tipos de /
heridas la mayor eficacin terapéutica, se ha conseguido/
en las heridas muy exudativas e infectadas, en sélo esca
s0s dias, la inflamacidén disminuyd, el exudado se redujo

y aparecid un te,jido de granulacidén sano.

JACOBEGON, S. v colabs, en 1976 hicieron un estd-
dio con dextranomero, en diversas heridas exudstivas, co
mo el método, permite recoger el exudado de la herida, /
se controldé durante el curso del tratamiento, las protei
nas y prostagléndinas del liquido de la herida., Se hicie

ron ademds, experimentos in vitro para observar, como di

ferentes microorganismos, pueden ser transportados a tra

vés de la capa de dextranomero.

Las determinaciones de latoratorio nos confirman/

las particularidades mencionadas

Las sustancias que se pueden determinar en el gel




A) Trostaglandinas, como hemos dicho, el empleo del
dextranomero, nos permite recoger el exudado de la heri-
da 0 quemadura, gracias a ésta propiedad, se ha podido/
demostrar que la piel humsna tiene la capacidad de for
mar y metubolizar P.G. (JONSON Y ANGGARD 1972), después
de un trdums en la piel, (una herids 6 una quemadura) la

biosintesis de P.G. aumenta considerablemente,

Lstas prostaglandinas se determinan con anfilisis/
cromatopriricos con Acido salieflico Yy en capa fina (AB
TURLON y colabs, 1973), despuds del aislamiento se puede
registrar su actividad estimulante, sobre el misculo li-
so del coldn del cerdo. La cantidad es tanto maycr, cuan
to mayor sea el grado de inflamacidén y va disminuyendo a

medida que disminuye ésta.

B) Proteinas, se pueden determinar en el gel, lo =

cual nos indica que son ‘absorvidas por el dextranomerec,/
proteinas totales alfa,-macroglotulin~s, antitrombina /
11T, plasminégeno, fitrinbgeno no ce detecta, pero si -/
los productos de degradaciédn del mismo,

C) Bacterias, el dextranomero absorve lac bacterias
Esta propiedad se ha puesto de manifiesto, cultivando /

el gel v =2 ha visto que crecen ias mismas bacteriag que




hay en la herida, ademis Junto con todos estos elementos
se eliminan de la superficie de la lerida otras sustan=-/
cias y detritus los cuales sirven de alimento a los mi-/
croorganismos reduciéndose de esta forma la proliferacifn

-~ de los mismos.

Actividad Fibrinolitica en las Secreciones de las

Heridas tLratadas con lextranomero.- En los exudados, de

las heridas tratadas con dextranomero,se ha encontrado 5
una actividad fibrinolitica elevada, como lo demuestra /
el estidio del gel, en donde hay niveles bajos de plas-
minégeno, antitrombina 111 ¥ la ausencia de fibrinégeno/

coagulatle,

El equilibrio entre coagulacién y fibrinolisis, /

tiene mucha importancia, en la cicatrizacién de las heri

das, 8in embargo, no habia sido posible realizar, el ana
lisis de los componentes de coagulacién y fibrinolisis /
de los exudados de las heridas a causa de las dificulta-
des que existian, para recoger los exudados de las mis -
mas. Por ello los estidios existentes, habian tratado -/
principalmente de exudados de cavidades, por ejemplo, ar
ticulaciones inflamadas (STACHURSKA y colabs, 1966) aho-
ra gracias al dextranomero, se pueden recoger, las secre

ciones para su anidlisis J en todas ellas, nos encontra-/




mos con una actividad fibrinolitica alta en las placas /
de fibrina y niveles altos de F.D.P. niveles ba,jos de </
plasminégeno, antitrombina 11I y la ausencia de fibriné-

geno coagulable.

Devido a sus propiedades fisicas nosotros lo he =
mos utilizado en el tratamiento de (lceras vasculares, /
heridas traumdticas y heridas quirurgicas infectnias, pe
ro ademds tiene otras aplicaciones (quemaduras, Glceras/

por presidn, Glceras geaitales).

A) Quemadurzs.- Il exudado es absorvido, por las mi
croesferas de dexlLraasomero, por lo que la reaccidn infla
matoria de la superticie quemida, es minima, no se cubre

de costra y no aparece infeccidén, La quemadura epiteliza

m4s rapidamente y si es muy extensa se puede hacer el /

injerto mas precoz,que si se trata con cualquier otro /-

’

producto. :

Cuando las quemaduras, asientan en las munecas y/
en los dedos, los apbsitos convencionales y la formacidbn
de costras, impedfan la normal movilidad, por lo que, se
producian anquilosics de las articulaziones, con mucha -/

frecuencia. Este problema, se intentd solucionar por pri

mera vez (RBUNYAN 1941) introduciendo la mano quemada en/




una bolsa de celofan, este método fracasd porque el acu
muio de secreciones favorecia la proliferaczidn de gérme=-
nes y por eade la infeccidn., Posteriomente, se modificéd/
el método de BUNYAN (SYKE:, y colabs, 1976; FRANDGEN, ¥y

colabs, 1977; MILLER, y colabs. 1965)sugirieron que las/
manos quemadas podrian ser movilizadas, en una solucién/
de silicona pero con este método tampoco se le d4 una o)
lucitn a las secreciones, con el dext;anomero este pro =
blema queda totalmente resuelto, ya que se puede utili-/
zar la bolsa de celof#n de BUNYAN y el dextranomero que/
absorve todas las secreciones, con lo cual conseguimos,/
que el eanfermo movilice los dedos. De esta forma resolve
mos el problema de la movilidad y del exudado, desapare-
ciéndo, el riesgo de anquilosis, y el de infeccidn des -

crito por WINTER(1971) y el riesgo de sensibilizacién y

resistencia a los antibidticos.

Con el dextranomero ademis de absorver continua-/
mente las secreciones impedimos la formacidn de costras,

la movilidad de los dedos estd favorecida.

B) En las dlceras genitales.- Las Ulceras genitales
principalmente las de glaade, plantean problemas de tra-
tamiento. Una vez excluidas la sf{filis y el linfogranulo

ma venereo, las Glceras mis frecuentes que aparecen en /




el glande son:

a) Infecciones transmitidas sexualmente (herpes, vi

rus).

b) Ulceras producidas por el usc de corticosteroi-/

des localea y cloruro de acualina. L~ una minoria de ca=

505 la causa primaria de la Glcers es un trduma.

Cualquiera que sea la etiolosfa de una Gleera ge-
nital, el problema es la dificultad en tratarla, el tra-
ta miento con antibidticos sistemiticos, tiene poce o
ningln efecto v por consiguiente e prefiere la terapia
local, con solucicnes antisepticas, polvos o cremas aun-
que los resultados de tales tratamientos son usualmente/

potres.

kstos provlemas He han solucionado eon el dextra-
nomero, se ponen las esferas en la filc. ra Y se cubren -/
con el prepucio que hace de apbeito, retirandola una o Fi
dos veces segin la cantidad de exudado. Con este tipo de
tratamiento curan todas las Glceras que nemos mencionado

comd> demostraron los trabaios (LA3SUS ¥ colabs, 1977).

C) Uleceras por presion.- Ei dextranomero ha demos-




trado, ser un agente irapreciable, para el drenaje y lim
’ ’ * o . e L 4

pieza de las uUlceras de declbito. u rapidez de accién /

al eliminar el esfacelo y tejido necrético en las 4reas/

tratadas, aconseja su uso en estas lesiones.
Usado correctamente, en las condiciones apropig /J
das, los resultados so're el drenaje y limpieza de las /

lilceras de decObito, son muv favoratbles.

Ifectos Secundarios.- El dextranomero no produce

ningin tipo de reaccidn alergica, se han hecho estidics/
para comprobar lu sensibilizicién alérgica de contacto/
al dextranomero, usando la prueba maxima en cobayas se-/
gul el procedimiento (MAGNUSGHON y COL 1979). lLos cobayas

’

han resultado ser la especie més apropiada para este ti-

po de pruevas, Parece que ninguna sustancia que sencsibi=-

lice a un cobaya deja de hacerlo también al hcmbre. Nin-
guna reaccién fué observada en ninguno de los cobavas a
los que se le hizo 1la prueta segln la evaluacidén que se/
ha hecho de esta experiencia, el grado de sensibilizacién
-- dz2]1 dextranomero es G%, ©=s considerado por tanto como

un alergeno nulo.

De este estidio se desprende que el dextranomero/

tiene buena tolerancia tisulzr. Oe han colocado esferas/




de dextranomero en el interior del musculo de conejos, /
en un principio aparecian los farocitos en un intento de
degradar v fagocitar las microesferas, puesto que esto /
no era conseguido, se produjo la encapsulacién por teji-

do conectivo.

No se ha encontrado ningin granuloma epiteloide |,
esto esta en relacién directa con 1n falta de factores /
de hipersensibilidad. La falta de signos inflamatorios y
la leve proliferacién fibrobléstica, indican que el dex-
tranomero es una sustancia con un efecto de irritacién /
local insignificante. La encapsulacién se realizd con u-
na fina capa de tejido conectivo y los leucocitos poli=-/
morfonucleares eran raros., La fina encapsulacidén junto a
fitras musculares aparentemente intactas, también indica

que no habia ninguna formacién de componentes citotéxi-/

cos de las microesferas y que ellas mismas no tenian nin

guna propiedad cititdéxica capaz de inducir necrosis ti-
sular, JiCOBSBON, y COL (1976) han comprobado que las /
heridas tratadas con dextranomero en el homtre, presen-/
tan una reaccién inflamatoria menor que las heridas que/

permanecen abiertas,

En un principio se pensé que las esferas de dex =

tranomero podrian ser englobadas en los tejidos de las )Y




heridas, cuando se usan en heridas clinicas. Tal inciden
cia no se ha observado en ningin csso. kn las biopsias /
realizadas en las heridas tratadas, nunca se ha visto i
ninguna estera engiotada en el tejido de granulacién de-
bido a que la epitelizacién se realiza, debajo de las mi
croesferas, las cuales son enormes en comparacién con =/
las dimensiones de una célula epitelial. La célula epi-
telial parece carecer de la posibilidad de ascender, sin
embargo, encuentran su camino en la sﬁperficie de las cé

lulss sanas de granulacién (WINTER, G.D. 1962),

Ll dextranomero es quimicamente inerte. MNo tiene/
ninguna accidén quimies desbridante, sino que funciona u-
nicamente por absorcién. El dnico efecto secundario que/
tiene ¢s el pequeiio dolor que sufren aproximadamente /

un >-1G° de los pacientes, la sensacidn a menudo ha si-

do descrita como un "dolor de succidn", se nota poco des
‘ L

pués de aplicar la capa ‘de dextranomero a la herida, y /
normalmente desaparece al cabo de quince minutos. Una pe
quena proporcidén de los pacientes,se quejan de un dolor/
mids profundo. Fero si S€ compara el dolor de los métodos
convencionales, con el dolor del dextranomero, en los -/

primeros es mucho mayor sobre todo en las quemaduras,

vonsejos Préct’:os ecuando se utiliza dextranomero

—




