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MANEJO MEDICO QUIRURGICO DE LAS HERIDAS EN EQUINOS

HANDLING MEDICAL SURGICAL WOUNDS IN HORSES

AZZETTI, ROBERTO HORACIO

Resumen

Los médicos veterinarios que atienden equinos se enfrentan con frecuencia a traumatismos
que afectan la piel de éstos; por lo tanto es necesario que posean los conocimientos basicos
sobre la manera como este tejido responde a la injuria y el proceso de cicatrizacion. El
profesional que comprende estos principios y mecanismos tendrd la capacidad de
minimizar las respuestas adversas de la injuria tisular y por consiguiente, facilitar los
procesos de reparacion.

Palabras Claves: Herida, Reparacién y Fisioterapia

Summary

The veterinarians who care for equines frequently faced trauma that affect the skin
Therefore it is necessary having the basics on how this tissue responds to insult and the
healing process. The professional who understands these principles and mechanisms will be
able to minimize the adverse responses of tissue injury and therefore facilitate repair
processes.

Keywords: Physiotherapy, wound and repair

Introduccion

La piel es el 6rgano méas grande del cuerpo, estd compuesta por la epidermis, es un epitelio
escamoso estratificado y se desarrolla a partir del ectodermo, presenta a su vez diferentes
estratos cuyo nimero varfa segtn las regiones ®%. Debajo de ella se encuentra la dermis la
cual proviene de mesodermo; el tejido que la constituye varia de colageno laxo a denso ©.
La interfaz entre la epidermis y la dermis esta formada por rebordes de la dermis o papila,
las cuales se interdigitan con invaginaciones de la epidermis llamadas rebordes
epidérmicos. Los dos tipos de rebordes se conocen en conjunto como aparato reticular ©¥.
La siguiente capa es la hipodermis, tejido colageno laxo que conecta la dermis con el
periostio, pericondrio o fascia profunda sub-yacentes, varia en las diferentes regiones, en
algunas presenta muchos adipocitos y en otras de una menor cantidad de estas células.
Tanto la dermis como la hipodermis contienen vasos sanguineos, nervios y vasos linfaticos.
El riego sanguineo de la piel con pelo es muy extenso y se organiza en tres plexos
vasculares: plexo superficial o subpapilar, plexo cutaneo o medio y plexo profundo o
subcutaneo. Los tres plexos se comunican uno con otro. Vasos pequefios, precedentes del
plexo profundo, van a las glandulas sudoriparas y sebaceas, el plexo subpapilar envia finas
ramas a las papilas, foliculos pilosos y glandulas sebaceas ®®. Muchas estructuras son
derivadas de la piel: pelo, ufias, garras, plumas, cuernos, cornamentas crestas, barba de la
ave, glandulas sudoriparas, sebaceas, mamarias y cascos. Estos derivados de la piel
cumplen diferentes funciones ©.

La piel es una barrera eficaz entre el ambiente interno y el externo del individuo; previene
la pérdida de agua, electrolitos, macromoléculas, al tiempo que disminuye el ingreso de
agentes fisicos, quimicos y microbianos ®. Otra importante funcién es la termorregulacion,
para lo cual esta provisto de varios medios que incluyen la sudoracion y alteraciones en el
volumen del lecho vascular cutaneo, manto piloso y en el almacenamiento de la grasa
subcutanea. Ademas de la funciones termorreguladores la vascularizacién cutanea también
desempefia una funcion en el mantenimiento de la presion sanguinea ®. Las glandulas
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cutdneas tienen funciones secretoras y en algunas especies, tales glandulas cumplen funcion
excretoras. La piel contribuye ademas a la homeostasis del calcio a través de la conversion
mediante luz ultravioleta, de dehidrocolecalciferol-7 a colecalciferol dentro de las glandulas
sebaceas ®. La pigmentacion protege contra la irradiacion solar, siendo la mas importante
la melanina producida por los melanocitos ubicados en el estrato basal de la epidermis y en
la dermis. La formacion de melanina esta influenciada por muchos factores, incluyendo las
hormonas producidas por la hipofisis, tiroides, adrenales y gonadas, inflamacion y
radiacion ultravioleta ®. Por otra parte la piel es un érgano sensorial, ya que modalidades
del sistema aferente general e informacion del sistema aferente somatico proveniente de los
0jos y oidos, ayudan a integrar al organismo con su ambiente externo ©.

Se define como herida una solucion de continuidad de las partes blandas del organismo. En
este caso se refiere a la herida accidental la que debe diferenciarse de la herida quirdrgica.
La reparacion de estas heridas demanda una gran cantidad de tiempo por parte del
veterinario para su tratamiento 7).

Los caballos estdn predispuestos a injurias traumaticas en cualquier lugar del cuerpo,
especialmente en las extremidades. Los miembros posteriores se ven mayormente afectados
en los miembros anteriores. Esta propension a las injurias esta relacionada con la naturaleza
del animal, el habitat en el cual reside al hecho que la mayoria de los caballos realizan
movimientos repentinos sin prestar atencién a lo que los rodea ). Una de las razones
frecuentes por las que se producen las heridas en los caballos, se debe a que estos entran
facilmente en pénico, frente a ruidos y situaciones que los atemorizan, tratan de zafarse y
corren ciegamente contra objetos que pueden lastimarlos®”. Otros sitios comunes de sufrir
heridas en el miembro anterior fueron el hombro (9.7%) y el metacarpo (8,8%) y el carpo
(6,5%). En el miembro posterior, sitios comunes de injurias fueron el metatarso (34%) v el
tarso (7,5%). ©

Las heridas en la parte distal de los miembros de los caballos son un factor de preocupacion
por la pérdida de performance y una potencial disminucion de su valor econémico.
Comparado con heridas del tronco, las heridas en la parte distal de los miembros tienen una
fase de reparacion mas larga, caracterizada por una gran retraccion, epitelizacién mas lenta
y cese temprano de la contraccion de la herida ©.

Las heridas se pueden clasificar segun el grado de contaminacion, profundidad, o
localizacion en el cuerpo. Basado en el grado de contaminacién, se clasifican en limpias,
limpias-contaminadas, contaminadas y sucias/infectadas ©. Incisiones quirdrgicas son
heridas limpias o limpias-contaminadas. A medida que el grado de contaminacion aumenta
en cualquier herida, el riesgo de infeccién y dehiscencia también aumenta. )

La clasificacién basada en la localizacion es también importante, ya que las heridas en la
cara y cuello reparan con pocas complicaciones en comparacion con heridas en el tronco;
las cuales a su vez reparan antes que las heridas en las extremidades. Desgraciadamente, la
mayoria de las heridas en caballos ocurren en las extremidades. ©

Otras formas de clasificar las heridas es segun: en abiertas o cerradas, dependiendo del
grado de penetrar en la piel ®?. Las abiertas son aquellas en que la penetracion es completa
a través de la piel hacia el tejido subcutaneo ). Las cerradas o subcutaneas son aquellas en
donde la piel no esta dafiada en todas las capas y son causadas por traumas externos que
resultan en dafio tisular sin pérdida de continuidad de la piel ®®. La mayoria de las heridas
abiertas pueden categorizarse en incisiones, laceraciones, avulsiones o por puncién ©. Las
heridas incisas son producidas por objetos cortantes, pero con un minimo dafio de los
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tejidos ®?. En este caso, los bordes de la piel estan incididos limpiamente, presentando una
minima contaminacién y trauma al tejido de los alrededores ©.

La hemorragia generalmente no es severa, a menos que un gran vaso se vea afectado y un
minimo dolor esta presente. El principal riesgo de las heridas por incision es el dafio a
vasos sanguineos, nervios, masculos, tendones y visceras abdominales o toracicas
adyacentes ®9. Las lacerelaciones son las mas comunes y generalmente se producen por
objetos irregulares, como alambre de puas u otros objetos metalicos y mordeduras. Este
tipo de heridas se caracteriza por un extensivo dafio de los tejidos subyacentes (tendones y
sus vainas, capsulas articulares y estructuras neurovasculares) asi como la piel y tejido
conectivo subcutdneo. Las laceraciones son generalmente de bordes irregulares,
presentando hemorragia poco profusa ya que los vasos generalmente estdn comprimidos
por torsion, lo que resulta en una marcada contricion vascular, asociada a un severo dolor
por inflamacién del tejido ©¥. Las avulsiones son laceraciones en donde el tejido ha sido
rasgado y eliminado; ellas ocurren comunmente en la parte dorsal del metatarso, tarso y
metacarpo.

Estas usualmente son heridas traumaticas producidas por un fuerte impacto que resulta en
un extenso dafio a tejido blando y secundariamente a tendones y huesos adyacentes (.
Comunmente se observan la formacion de secuestros después de este tipo de injurias
cuando hay exposicion de hueso ©. Las heridas por puncién son producidas por objetos
cortantes cuyo largo excede su didmetro, tales como agujas, astillas, cornadas y horquetas,
0 en caso de mordeduras y se caracterizan por pequefias lesiones superficiales con un
considerable dafio en profundidad ©®®. La mayoria de las punciones son benignas, pero
pueden ser complicadas debido a razones tales como: 1- los objetos llevan suciedad y
bacterias en profundidad a la herida; 2- la herida puede comprometer una estructura
sinovial; 3- una pequefia abertura externa puede evitar el drenaje: 4- la profundidad y
localizacion son dificiles de determinar ©.

Las heridas cerradas o subcutaneas pueden clasificarse en abrasiones, contusiones y
hematomas y seromas. Las abrasiones resultan de friccion que remueve las capas
superficiales de la piel o membranas mucosas, pero puede haber exudado de suero
proveniente de la dermis subyacente. Estas ocurren comunmente en caballos que se
resbalan sobre superficies duras después de caerse, cuando hay roce de sus extremidades
mientras son cargados en un camion, o como resultado de quemadura por friccién. Estas
heridas pueden ser muy sensibles y generalmente reparan lentamente, ellas pueden llevar a
complicaciones, tales como habronemiasis, fibrosis excesiva y formacion de queloides ©9.
Las contusiones son lesiones traumaticas bajo la piel intacta. Es decir, no hay solucion de
continuidad en la piel, pero el tejido subcutaneo y vasos profundos estan dafiados. La
inflamacion y el dolor estan usualmente presentes. Los hematomas y serosas son similares a
las contusiones, excepto que hay mayor acumulacion de liquido bajo la piel. Generalmente
estdn asociados a patadas, caidas, o contacto con objetos romos. Inicialmente hay un
aumento del volumen caracterizado por acumulacion de sangre o suero. Los hematomas
pequefios se reabsorben completamente, sin necesidad de intervencion quirdrgica. Los
hematomas grandes y los seromas frecuentemente requieren la remocion de la sangre
coagulada organizada o el suero, para permitir asf una recuperacion mas rapida .

Por ultimo, las quemaduras que envuelven coagulacion de proteinas de los tejidos, son
causadas por exposicion de la piel a calor excesivo o sustancias corrosivas. El
congelamiento, en donde los fluidos del tejido se congelan, debe considerarse también
como un tipo de quemadura. Las quemaduras térmicas deben clasificarse de acuerdo a la
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severidad y al tipo de lesidn. Las quemaduras se describen como sugerficiales, parciales o
de profundidad completas, dependiendo del grado de dafio en la piel ©2.

REPARACION DEL TEJIDO

La reparacion de las heridas es una compleja serie de reacciones bioquimicas que
involucran a los sistemas hemolinfaticos, cardiovascular, nervioso y endocrino. Una
reparacion exitosa se basa en la reconstruccion del tejido. Este proceso debe interpretarse
como un fendmeno fisioldgico que comienza en el momento en que la barrera celular es
rota y es promovido por una respuesta inflamatoria directa, la cual aumenta con la
reparacion y reorganizacion del tejido y concluye con la regeneracion de la forma fisica
integrada y funcién normal®?,

La cicatrizacion de las heridas implica una elaborada interaccion de muchos factores de
crecimiento. Es el resultado neto de sefiales estimulantes e inhibitorias proporcionadas por
los factores de crecimiento que son liberados hacia la herida. Muchos de ellos han sido
descubiertos, algunos claramente identificados como el factor de crecimiento derivado de
plaquetas, factor de crecimiento transformante alfa y beta, factor de crecimiento epidermal,
factor de crecimiento similar a insulina y factor de crecimiento fibroblastico “Y. Teorfas
recientes implican a las plaquetas como las iniciadoras del proceso de reparacion; luego el
proceso es prolongado y amplificado por macrofagos, células endoteliales y fibroblastos.
La reactividad fibroblastica en las heridas de la piel del caballo ocurre marcadamente antes
y en forma més pronunciada. Adicionalmente, la contraccion de la herida en la parte baja
de las extremidades es limitada. Estos hechos, combinados con las restricciones practicas
asociadas con estos animales, tales como contaminacion de la herida, alto grado de trauma
en los tejidos asociados y dificultades para la inmovilizacién, aumentan el retraso en la
reparacion de la herida. El resultado de esto es el tipico sindrome clinico de los equinos
caracterizado por una prolongada reparacion de la herida, con excesiva produccion de
tejido de granulacion, especialmente en la parte baja de las extremidades, en donde la
epitelizacion puede no presentarse hasta después del dia 35 de la reparacion. Estas
caracteristicas unicas llevan a un manejo diferente en la reparacion de las heridas en los
equinos comparados con otras especies, cuando se presenta una excesiva cantidad de tejido
de granulacion y retraso en la reparacion @9,

La reparacion de las heridas ha sido dividida clasicamente en cuatro fases: inflamatoria, de
desbridamiento, de reparacion y de maduracion. Ellas han sido identificadas
experimentalmente y con fines didacticos, a fin de facilitar la discusidn, pero en realidad la
reparacion es un proceso continuo con sobre posicion de sus fases ¢%. Otra forma de
clasificar la reparacion es aquella que divide el proceso en los siguientes estados:
inmediato, temprano, intermedio tardio, los cuales abarcan muchos procesos fisioldgicos
entre cada lapso de tiempo ®©. La reparacién de una herida comprende una serie de sucesos
que involucran migracion, acumulacion e interaccion de células inflamatorias que sintetizan
una nueva matriz extracelular. En el proceso de reparacion de las heridas, los eventos mas
importantes incluyen inflamacion, fagocitosis, maduracion de coladgeno y formacién de
cicatriz. Sin embargo es importante recordar que la reparacion es un proceso continuo y
estos estados se sobreponen (.

1) Fase inflamatoria:

Después que ocurre una pérdida de piel y debido a la elasticidad normal de esta y la
tension externa producida por el estiramiento de los muasculos de ciertas areas, se
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produce un aumento en el tamafio del defecto de acuerdo a la cantidad y direccion de las
fuerzas ejercias sobre la piel "2,

La cantidad de retraccion (tension de la piel) varia de acuerdo a la localizacién de la
lesion. En las partes bajas de las extremidades del caballo, la expansion de la herida es
inmediata y puede continuar por los primeros 15 dias de reparacion. La expansion de la
herida es méas pronunciada en la parte dorsal de las articulaciones metacarpo falangica
que en heridas en la parte dorsal del metatarso “%. Inmediatamente después de la injuria,
ocurre una hemorragia, la cual ayuda a limpiar la superficie de la herida y la provee de
células que ayudan al proceso siguiente "V. Los pequefios vasos de la herida se contraen,
presumiblemente bajo la influencia de catecolaminas; esto sirve para limitar la
hemorragia después de la injuria . Esto es seguido por una vasodilatacién y aumento
en la permeabilidad de vénulas en respuesta a la liberacion de sustancias vaso activas
desde el tejido dafiado. Proteinas plasmaticas migran hacia la herida y reaccionan para
formar un tapdn de fibrina que rapidamente obstruye los linfaticos y localiza la respuesta
inflamatoria ®°.

La fibrina es capaz de inducir la subsiguiente fase inflamatoria de la cicatrizacion tras
unirse a receptores como CD 11 B, que se hallan en la superficie de monocitos y
neutrofilos.

El coagulo de fibrina no solo produce hemostasia sino que junto con la fibronectina
proporciona una matriz provisoria para la migracion de monocitos, fibroblastos y
queratinocitos

También interviene en la respuesta inflamatoria a través de la bradicinina y las
fracciones C3a y Cba del complemento que aumentan la permeabilidad vascular y
atraen neutrofilos y monocitos al sitio de la herida. La trombina activa las plagquetas y
estos liberan granulos citoplasméticos que contienen proteinas activas que ayudan a la
propia agregacion paqueteria y la formacion del coagulo que al secarse formara una
costra que sirve de vendaje natural.

En forma simultanea las células endoteliales producen prostaciclina que inhibe la
agregacion, limitando asi el proceso.

La prostaglandina E2 contribuye al dolor y el luecotrieno B4 es quimiotactico de
neutrofilos. La vasodilatacion y el incremento de la permeabilidad facilitan la
extravasacion de las proteinas del suero al interior de la herida, asi como la diapédesis de
células inflamatorias, influenciados por la estimulacion de los nervios sensoriales.

La respuesta inflamatoria implica una respuesta vascular y celular, las que se combinan

para defender al organismo contra sustancia ajenas y eliminar tejidos muerto para
preparar el proceso de reparacion subsecuente. La amplitud de la respuesta inflamatoria
generalmente esta correlacionada fuerte y positivamente con la severidad del trauma (.
Inicialmente el tipo de célula predominante son los PMN, de corta vida cumpliendo
mayormente un rol fagocitado “®. El rol primario de los neutrofilos es de primera linea
de defensa en heridas contaminadas. El nimero de neutrofilos aumenta hasta alcanzar en
el tejido dafiado un maximo a las 24 a 48 horas después de la injuria. Una vez que llegan
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al sitio de la herida, destruyen restos a través de fagocitosis y subsecuentes mecanismos
enzimaticos y de radicales-oxigeno.

A las 6 horas de producida la lesién aparecen los neutrofilos atraidos por estimulos
quimiotacticos especificos tales como el GM-CSF, la calicreina, y fibropeptidos que
aumentan la expresion del comple;'o dimerico CD11/18 + facilitando la marginacion
vascular y la posterior diapédesis .

Los monocitos llegan poco tiempo después, se activan y se transforman en macrofagos,
alcanzan el pico de su poblacién 48-72 horas y prolongan su vida por semanas y hasta
meses. Estos macrofagos activados participan en la toilette de la herida y la liberacion de
citosinas.

La presencia de monocitos es estimulada por factores quimiotacticos, como fragmentos
de colageno, elastina, fibronectina, trombina activada, TGFb1.

La endotoxina bacteriana activa la liberacion de IL-1 por parte de macréfagos, que a su
vez estimulan la liberacion de IL-8 que atrae méas neutrofilos.

Los linfocitos T CD4, CD 8, las células NK producen factores de crecimiento que
contribuyen a la proliferacion de queratinocitos

Los factores de crecimiento son importantes mediadores . Cuando ocurre el dafio, la
produccién y secrecion de estos factores es inducida mayormente por plaquetas y
macrofagos ubicados en el borde de la herida con lo cual se inicia el proceso de
inflamacion y reparacién. Factor de necrosis tumoral-o (TNFa) e interleukin-1 (IL-1)
activan la migracién de células fagociticas y la liberacion de agentes oxidativos,
aumentan la permeabilidad endotelial, inducen la adhesion de moléculas en el endotelio
e intensifican su propia produccion y de otros mediadores de la inflamacion, incluyendo
factores de crecimiento. Posteriormente interleukin-6 (IL-6) alcanza un maximo y
suprime la produccion de TNFa e IL-1 IL-6 ademas trabaja junto con IL-1 durante la
reparacion de la herida en el reclutamiento de fibroblastos y células endoteliales. Los
quimiotacticos inducen y activan moléculas de adhesién en los leucocitos y endotelio,
por lo tanto una directa migracion leucocitaria. Ademas inducen la secrecion de enzimas
lisosomales y la liberacion de sustancias oxidativas. Diferencias en la respuesta
inflamatoria probablemente influyen en la velocidad y resultado final de la reparacion de
las heridas ©2.

La reparacion de las heridas esta regulada por una cascada de mediadores de la
inflamacion incluyendo citoquinas, las cuales pueden ser definidas como péptidos que
actlan a través de receptores en la superficie de las células para causar estimulos
autocrinos, paracrinos y/o endocrinos en la migracién y proliferacion celular, asi como
tambien en la sintesis de proteinas. Los factores de crecimiento son citoquinas, las cuales
ejercen principalmente un efecto mitogénico . El factor de crecimiento transformante
feta (TGF-B) parece jugar un rol fundamental. En la injuria, la acumulacion de TGF-B1
dentro de la herida favorece la quimiotraccion de células inflamatorias y una
combinacién de atraccion y proliferacion de fibroblastos ®. TGF-B1 también regula la
transcripcion de varias proteinas de matriz extracelular y disminuye la secrecion de
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proteasas a través de la regulacion de la produccién de inhibidores de proteasas, con el
efecto total que favorece la deposicién de matriz extracelular .

La sintesis de proteinas de matriz ocurre mientras la ruptura de esta es prevenida a
través de una disminucion en la produccion de metaloproteinas de matriz (MMPy)
enzimas degenerativas y un aumento en la produccion de inhibidores de estas MMPgg
que también son funciones del TGG-p1.

En este estadio se produce la limpieza de la herida de todo material externo que retase el
proceso de cicatrizacion. Esta etapa sera mas corta en heridas suturables y mas largas en
heridas que cierran por segunda intencion, cualquier infeccion prolongara la duracion de
esta etapa y demorara la cicatrizacion.

2- Fase de desbridamiento:

La fase de desbridamiento comienza alrededor de 6 horas después de producida la
herida y termina a las 12 horas ©®9. Neutrofilos y monocitos son estimulados
guimiotacticamente a través de leucotaxina y por un factor promovedor de migracién
proveniente de nddulos linfaticos, hacia la herida con lo cual comienza el proceso de
limpieza ™. Los neutrofilos liberan varias enzimas y prostaglandinas de la serie E, las
cuales atacan los desechos extracelulares y facilitan la degradacion de tejido necrético.
Las plaquetas que migran a la herida en los primeros estadios por un corto tiempo,
liberan localmente potentes factores de crecimiento activos Y. Los monocitos cambian
a macréfagos cuando entran a la herida y fagocitan tejido muerto y desechos externos.
En adicion a la formacién de macrofagos, los monocitos se unen para formar células
gigantes multinucleadas o transformarse en histiocitos o células epitelioides. Una
importante funcion de los monocitos es la de atraer fibroblastos hacia la herida y
probablemente estimularlos a que maduren para la sintesis de colageno. La duracién de
esta fase obviamente depende de la cantidad de desechos y el grado de contaminacion en
la herida ©9.

3- Fase de reparacion

Stashak divide la fase de reparacion en cuatro, las cuales son, epitelizacion de la
superficie de la herida, migracién de fibroblastos necesarios para la formacion de
colageno, formacion de tejido de granulacion y contraccion de la herida. Esta fase
comienza durante las primeras 12 horas de producida la herida y continua normalmente
después que barreras tales como coagulos de sangre, tejidos necrotico, deshechos e
infeccion han sido removidos. La epidermis es frecuentemente expuesta a injurias y
puede proliferar rapidamente y sellar defectos, por lo que es llamado un tejido labil. La
epidermis intacta provee proteccion a los tejidos mas profundos contra traumas e
infecciones y es una barrera para la perdida de fluidos. El epitelio que rodea la herida
migra y prolifera durante un corto periodo de tiempo. Esto ocurre a través de un proceso
de migracién celular y proliferacion asi como de diferenciacion celular. EI proceso se
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inicia con la movilizacion de células basales provenientes de la epidermis del borde de la
herida. El grado de epitelizacion varia con el tipo, tamafio y localizacion de la herida.
Las células epiteliales secretan mediadores, tales como IL-1, factor de crecimiento de
fibroblastos basicos y TGFa y B, los cuales influencian la motilidad celular y su
crecimiento ®2. Después de la injuria, la fase de latencia es de 8 a 12 horas antes que la
actividad mitdtica comience en las células epiteliales del estrato germinativos en un
perimetro de 2 a 5 centimetros alrededor de los bordees de la herida. Se ha propuesto
que un inhibidor mitético es producido normalmente por células epiteliales escamosas.
El chalone es una glicoproteina soluble en agua localizada en la epidermis la cual tiene
un efecto inhibitorio en la proliferacion epitelial. En una herida en donde se ha perdido
el epitelio, hay una baja concentracién de chalone y de esta manera la proliferacion
epitelial es aumentada en ausencia de estas glicoproteinas inhibitorias 2. En injurias, la
falta de células y con esto el contacto con chalone, produce una liberacién de la mitosis
con lo que comienza proliferacion 9.

La division celular es un proceso de alta energia, la cual requiere una buena oxigenacion
y un recambio de fluidos. La migracion epitelial puede ocurrir en un ambiente
anaerdbico obteniendo energia solamente de la glicolisis, pero un ambiente hiumedo es
necesario para la migracion de células y el transporte de glucosa. Es por esto, que la
reparacion epitelial es méxima si hay una base humeda y suave en la herida y un buen
aporte de sangre, a lo menos en los bordes de la herida.

El fibroblasto es la célula clave en la fase de proliferacion y el puente entre ambos
estadios, son las citosinas liberadas por las plaquetas y macréfagos durante la
inflamacion. Las citoquinas y factores de crecimiento liberados por macréfagos
activados en la fase de la inflamacion estimulan la diferenciacion de las células
mesenquimaticas, indiferenciadas y producen la migracion de fibroblastos diferenciados
préximos a la herida, estos circulan entre la matriz extracelular bajo la direccién de
integrinas y de las metaloproteinasas.

Los fibroblastos se originan de células mesenquimaticas indiferenciadas del tejido

conectivo cercano ©?. Estas células en reposo, junto a fibrocitos se encuentran
primariamente asociadas con la adventicia de pequefios vasos sanguineos. Los
fibroblastos migran a lo lago de fibras entre el coagulo de fibrina formado
tempranamente y también se mueven en los capilares que crecen en la herida ™. Los
fibroblastos usualmente aparecen alrededor del tercero o cuarto dia después de
producida la herida y se mantienen activos hasta el dia 14 a 21®®. Ellos son los
responsables de la sintesis de la matriz extracelular durante la fase proliferativa de la
reparacion inmediatamente despues de que ellos migran a la herida, comienzan a
secretar una proteina polisacéarido y una glicoproteina que son componentes necesarios
de la sustancia base’”. Esta sustancia base alcanza su mayor desarrollo alrededor del dia
3 a 5 y se cree necesaria para el posterior deposito de colageno. A medida que el
contenido de coldgeno aumenta, la sustancia base disminuye. EI aumento temprano en la
fuerza tensil es resultado de la formacion de colageno, por lo que posteriores ganancias
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en fuerzas resultan de la maduracion de la cicatriz. En un comienzo, el entrelazado de
fibrina, fibroblastos y colageno temprano se orientan verticalmente.

A medida que la herida madura, las fibras de colageno se comienzan a alinear
paralelamente a la superficie de la piel. Esta realineacién de colageno se produce por
fuerzas tensiles de los bordes de la herida .

Un tejido granular rojo brillante comienza a aparecer en la herida desde 3 a 6 dias
posteriores a la injuria, el cual resulta de proliferacion de capilares en asas, los cuales se
originan de capilares cortados en la herida. Estas asas crecen hacia la herida por detras
de los fibroblastos y luego son rodeadas por estos, macréfagos y otras células. Estos
simples canales de sangre del tejido de granulacion se diferencian progresivamente en
arteriolas, capilares y vénulas. De la misma manera, un sistema de vasos linfaticos se
desarrollo en a herida ‘. Cuando el estimulo angiogénico (producido por una serie de
factores de crecimiento tales como el factor de crecimientos basico de fibroblastos
bFGF, factor de crecimiento de células endoteliales vasculares VEGF, entre otros)
induce la migracion de células endoteliales, éstas son estimuladas por el bFGF a secretar
proteasas que digieren los componentes de la membrana basal, liberdndose asi de su
unién original comenzando a migrar hacia el espacio de la herida. A medida que estas
células migran, van formando un lumen por donde se va estableciendo el flujo de los
nuevos capilares basales sintetizados por las células endoteliales capilares, ademas de
ser favorecida por la presencia del factor de crecimiento TGF-p1 ™. Los fibroblastos
que se encuentran en el tejido de granulacion depositan colageno después de haber
secretado fibronectina y proteoglicanos, los cuales constituyen una sustancia base
amorfa en la herida ™. Para reemplazar el tejido dafiado, los fibroblastos participan
activamente en la secrecion de los componentes de la matriz extracelular, tales como
tenascina, fibronectina y colageno tipo | y Ill. El deposito de colageno tipo Il es
rapidamente reemplazado por colageno tipo | maduro. A medida que el contenido de
coladgeno en la herida aumenta, la sustancia base y los fibroblastos disminuyen. La
formacion de tejido de granulacion en una herida abierta es beneficiosa por las
siguientes razones: 1) provee una superficie sobre la cual las células epiteliales pueden
migrar, 2) es resistente a infecciones, 3) el proceso de contraccion de la herida se centra
alrededor du su desarrollo y 4) lleva los fibroblastos responsables de la formacion de
colageno ©®. En un estudio realizado por Chvapil sobre reparacién de heridas se
demostro que el caballo es capaz de formar colageno tan pronto como al dia siguiente de
producida la herida .

La contraccion de la herida es la reduccion centripeta o concéntrica del tamafio de una
herida abierta. La piel que la rodea avanza hacia adentro a través de sus bordes, asi el
area a cubrir por epitelio es reducida o eliminada. No hay formacion de piel nueva en
este proceso, el cual es independiente de la epitelizacion”. La contraccion es causada
por la accion de fibroblastos diferenciados (miofibroblastos) los cuales contienen actina
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muscular suave Y. Estas actina muscular suave no son tipicas en los tejidos, aparece en
situaciones patoldgicas asociadas con inflamacién o injuria de tejidos ¢

Estos fibroblastos migran hacia el lugar del dafio en forma temprana, proliferan y
depositan coldgeno. A medida que los fibroblastos se mueven hacia dentro del colédgeno
que lo rodea, se reorganizan a través de las fuerzas de traccion que ejercen las
membranas celulares, consolidando de esta manera el tejido a una pequefia unidad. Asi,
el colageno avanza gradualmente hacia el centro de la herida a medida que los
fibroblastos migran ®. La contraccion de estos fibroblastos, los cuales tienen
conexiones entre ellos y con la matriz extracelular, hace que los bordes de la herida se
muevan hacia el centro ®Y. Los miofibroblastos (fibroblastos fenotipicamente
transformados) juegan un rol fundamental en la contraccion de las heridas y en la
sintesis de coladgeno en tejidos en reparacion y una vez que aparecen comienzan a
aumentar en n(imero y a secretar proteinas de matriz, especialmente colageno tipo 1.
El grado de contraccidon de la herida varia segun la localizacion de la lesiéon. En los
caballos, defectos de 400-mm? en el flanco se contraen a una tasa de 0.8 a 1 mm/dfa,
mientras que una herida similar en la parte baja de las extremidades se contrae a una tasa
de 0.2 mm/dia ®®. Una vez que la contraccion cesa y la herida estd completamente
epitelizada, los miofibroblastos desaparecen, probablemente como resultado de
apoptosis Y. El tamafio resultante de la cicatriz y tipo de esta son dependientes de la
cantidad de tension de la piel, laxitud de esta, tipo y maduracion de la herida. Después
del cierre de la herida por contraccion, la formacion de colageno continua en los tejidos
adyacentes para liberar la piel de la tensién, que ha sufrido, esto se denomina
crecimiento intusuceptivo. La contraccion de la herida resulta mejor en regiones donde
la piel es relativamente laxa. En estas aéreas, la contraccion es usualmente suficiente
como para permitir el cierre completo de la herida con una minima formacion de
cicatriz. En regiones donde la piel esta bajo tension, la contraccion de la herida puede no
ser la ideal y resultar en una cicatriz mayor. Esto ocurre cuando las fuerzas de
contraccion se equilibran con la fuerza de tension de la piel antes que los bordes de la
herida se opongan ©9.

La forma de la herida puede tener un efecto en su capacidad de contraerse. Heridas
angulares se contraen mas rapidamente y reparan de una forma mas cosmética que
aquellas de forma circular ©. Existia la controversia de si la forma de la herida influfa
en la reparacion, se creia que las heridas circulares reparaban muy lento. Esto llevo a los
cirujanos a modificar defectos circulares en defectos de bordes rectos, en un esfuerzo
por acelerar la reparacion y este principio a persistido atin en la cirugia moderna ©°.

En el estado de epitelizacion , los queratinocitos de los bordes de la herida , y de los
bulbos pilosos mas proximos migran en forma de cufia hacia el interior del defecto o
herida dejando a su paso capa de células estratificadas , que luego se multiplican para
restablecer una epidermis intacta sobre el tejido de granulacion .
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Para esto los queratinocitos deben disolver los desmosomas y hemidesmosomas que los
mantienen unidos a la membrana basal lo que permite el movimiento celular, hasta que
los queratinocitos de los extremos conecten entre si, proceso denominado inhibicion por
contacto

4- Fase de maduracion

La fase final de la reparacion de heridas envuelve la reorganizacion de la matriz
extracelular. La eliminacion de los componentes de la matriz provisional, tales como
fibronectina y hialuronato, es acompafiada por la secrecion de proteasas hacia la herida
(") La fase de maduracion se caracteriza por una reduccion en el nimero de fibroblastos
con un equilibrio en la produccién y lisis de colageno ©®®. A medida que el contenido de
coldgeno se estabiliza, varias tipos de colagenas remueven fibras de colageno
afuncionales y no necesarias. Durante el curso de maduracion y remodelacion, la
resistencia de la herida es alcanada como resultado del aumento de uniones
intermoleculares e intramoleculares cruzadas de fibras de coldgeno y por un cambio en
la forma fisica de las fibras. Las fibrillas aumentan levemente el grosor, compactandose
y agrupandose en paquetes. El tejido cicatricial de una herida en reparacion inicialmente
es completamente vascular, celular y rosado, pero a medida que esta madura y se
contrae, los vasos sanguineos y células se hacen menores y la cicatriz se vuelve blanca y
aplanada ©?.
Aunque definitivamente no se puede acelerar la reparacion de las heridas, varios factores
influyen negativamente en la tasa de reparacion. EI manejo correcto de estos factores
contribuye a mantener un entorno éptimo para una reparacion normal de las heridas “®.
Bertone divide estos factores en sistémicos y locales; dentro de los factores sistémicos
encontramos la condicion general del individuo, en donde pacientes geriatricos y
caquécticos tienen una fibroplasia disminuida y un mayor riesgo de infeccion. Mala
nutricion, desbalanceo hormonales y fallas en Organos deben ser corregidos o
compensados para ayudar a una reparacion efectiva “¥. El estado nutricional adecuado
del paciente influye positivamente en la tasa y calidad de la reparacion. Los
requerimientos caldricos de mantencion aumentan después de una herida traumatica, por
lo que las dietas deben incluir proteinas y aminoacidos los cuales son usados
anabdlicamente. Ademas las infecciones aumentan los requerimientos nutricionales.

Al alterarse la microcirculacion sanguinea de la herida, se produce una disminucion en
el recambio de oxigeno resultando en una hipoxia tisular de los bordes de la herida lo
que deteriora la reparacion de ésta . El oxigeno es indispensable para la migracion
celular, multiplicacion y sintesis de proteinas en el proceso de reparacion. La
mantencion de wuna apropiada tension de oxigeno es responsabilidad de la
microvasculacion, por lo que cualquier deterioro en el flujo sanguineo y la subsecuente
entrega de oxigeno retardaran la reparacion de la herida 2.
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Corregir la hipoxemia a través de la administracion de oxigeno puede tener un
significativo impacto en la reparacion de las heridas. Mas all4 del rol nutricional y
antibiotico, el oxigeno mantiene procesos vitales tales como la angiogenesis, motilidad
celular y formacion de matriz extracelular ©7.

Temperaturas ambientales similares a la temperatura corporal, ayudan a una reparacion
mas rapida que una temperatura ambiental (18°C)™?. ciertas drogas pueden tener un
efecto perjudicial para la reparacion, tales como corticoesteroides, los que al ser dados
en cantidades moderadas a altas dentro de los primeros cinco dias después de la injuria
retardan significativamente la reparacion a través de la estabilizacion de las membranas
lisosomales, lo que previene la liberacion de enzimas responsables de iniciar la respuesta
inflamatoria®®. Ademas, suprimen la angiogenesis, fibroplasia, formacion de colageno y
contraccion de la herida. EI componente dérmico de la reparacion es retrasado y la
fuerza tensil de la herida disminuye “%. A pesar de que la inflamacion es una parte del
proceso de reparacion, es l6gico pensar que drogas antiinflamatorias como fenibutazona,
aspirina y flunixin meglumine tengan un efecto negativo en la reparacién de las heridas.
Muchos, sin embargo, consideran estas drogas utiles ya que disminuyen el dolor
proveniente de la inflamacién, mejoran el bienestar total y ayudan a la deambulacion, lo
que resulta en un aumento en la circulacion, especialmente en la parte distal de los
miembros ©®%. Dentro de los factores locales negativos en la reparacion, se menciona la
infeccion bacteriana la cual interfiere con esta de distintas maneras. En casos de
infeccion, se produce una exudacion, la que mecanicamente separa las superficies de la
herida. Las bacterias ademas producen toxinas necrotizantes o enzimas que destruyen el
tejido. Dentro de estas se incluyen hialuronidasa, la que favorece la dispersion de la
infeccion colagenasa, la cual destruye e inhibe la produccién de colageno, fibrinolisina,
qgue actua destruyendo la conversion de fibrina, coagulosa que produce trombosis
vascular y hemolisina, la que destruye la hemoglobina ®9. En caballos, microorganismos
en cantidades de 1 x 10° inoculados en una herida usualmente complican la reparacion
19 Un movimiento continuo pasivo de la herida puede tener un efecto positivo en la
reparacion ©®®. En un trabajo realizado, en el cual se comparan los efectos del
movimiento pasivo continuo con inmovilizaciébn con yeso en heridas similares,
encontraron que las heridas sometidas al movimiento pasivo continuo eran
significativamente mas fuerte, rigidas y resistentes que aquellas inmovilizadas con yeso.

Los factores sistémicos pueden limitar la perfusion de los bordes de la herida y atrasar la
reparacion. Localmente sin embargo, la hipoxia en el centro del defecto comparado con
los bordes de la herida, tiene un importante rol modulador de la angiogenesis y de la
subsecuente fibroplasia. La angiogenesis continlia hasta que el espacio muerto es llenado
y el gradiente de hipoxia es eliminada ®©.
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Generalmente los vendajes son considerados un factor beneficioso por las siguientes
razones: 1) la herida es protegida de la contaminacion, 2) la presion reduce el edema, 3)
el exudado es absorbido, 4) aumenta la temperatura y reduce la perdida de CO; desde la
superficie de la herida y asi reduce el pH y 5) inmoviliza la regién, reduciendo el trauma

(69)

Cubrir la herida, sin embargo, puede aumentar la hipoxia local en la herida y estimular la

produccién de tejido de granulacion. En la porcién distal de las extremidades de los

caballos, la reparacion es mas rapida y con una menor produccion de tejido de
granulacion al dejar la herida sin vendaje “©. Las vitaminas, ademés de ser necesarias
para la funcion normal del cuerpo, juegan un importante rol en la reparacion de heridas.

La vitamina A es esencial para la salud epitelial y puede contrarrestar los efectos

retardantes de la vitamina E y esteroides en la reparacién. La vitamina C es necesaria

para la epitelizacion, formacién de vasos sanguineos y sintesis de colageno, siendo un
importante cofactor en la hidroxilacion de proteinas y lisina en la formacién de colageno

(69)

En el proceso de reparacion la restauracion completa de la anatomia normal raramente

se alcanza. Esta es inevitable si ocurre una herida en cualquier tejido, aunque en algunos
casos esto limita la funcién o la apariencia cosmética. La reparacion se puede alcanzar
con minima contaminacion por una de estas tres vias:

1) Reparacion primario o por primera intencion, usualmente se usa cuando los margenes
de la herida pueden suturarse facilmente y cuando no hay una razon detectable para
que la reparacion falle “¥.

2) Reparacion por segunda intencion, la cual con formacion de tejidos granulacion,
contraccion epitelizacion, es prolongado, requiere mayores cuidados posteriores y
produce una cicatriz menos cosmética; ademas no hay reposicion quirargica de los
bordes de la herida. La reparacion por segunda intencion en las partes bajas de las
extremidades es mas complicada en caballos que en otras especies domésticas
como resultado de factores tales como minimo aporte sanguineo de la porcion distal
de los miembros, minima cantidad de tejidos blando subyacente, hipoxia,
imposibilidad de inmovilizar el areas, falta de musculatura cutanea e infeccion o
inflamacion croénica. Otras complicaciones asociadas a la reparacion por segunda
intencion son las de heridas indolentes, heridas con hipergranulacion y formacion de
sarcoide ©, encontraron que la expresion del factor de crecimiento transformante
persiste en heridas en la porcién distal de los miembros mientras que disminuye en
heridas en el cuerpo ", Factores de crecimiento de fibroblastos basicos y TGF-p1
han sido identificados como estimuladores para la produccion de tejido de
granulacion. El TGF-B1 dentro de una herida es inicialmente liberado por plaquetas
degranuladoras, que atraen monocitos, macrofagos, otras células inflamatorias y
fibroblastos al lugar de la herida y los estimula a producir potentes mitégeno, como
factor de crecimiento derivado de plaquetas y factor de crecimiento de fibroblastos
basico ®.
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También estimula la produccion de proteinas de la matriz extracelular como
fibronectina y colageno e inhibe la degradacion de MEC.
Los problemas asociados a la reparacion por segunda intencion, instan a los clinicos

a tratar de cerrar la herida por primera intencion, incluso aunque esto sea dificil y
decepcionante.

3) La reparacion primaria retrasada es una combinacion de los estados tempranos de la
reparacion por segunda intencién con una reparacion por primera intencién “. En
este tipo de reparacion en la herida es convertida a una que se asemeja a una
laceracion limpia a través de remocion quirdrgica de tejido infectado y
desvitalizado. Es tratada de igual forma que las de reparacion por primera y segunda
intencion a través de limpieza, lavado y desbridaje. No se sutura hasta después. La
laceracion es mantenida con vendaje y antibidticos sistémicos por 3-5 dias y
después es suturada si el tejido aparece sano, sin infeccion y con minima exudacién
39 Las ventajas clinicas de la reparacion primaria retrasada son: a) determinarse el
mejor momento para crear la herida, si es que existen fallas en la reparacion durante
los distintos estados, asegurdndose que no hay infeccion, b) la respuesta
inflamatoria aguda y el desbridamiento natural pueden ocurrir antes y sin que se
desarrolle un proceso inflamatorio cronico dificil y prolongado, permitiendo asi una
correcta reparacion %,

MANEJO DE LAS HERIDAS

El manejo de las heridas incluye los procedimientos preliminares para preparar una
herida y el 4rea que la rodea para analgesia y desbridamiento /2.

El cuidado global de un caballo herido debe comenzar siempre con un cuidadoso
examen fisico y anamnesis. La evaluacion sistémica del animal afectado es
generalmente pasada por alto ®.

Todas las heridas deben ser examinadas a fondo para asi determinar el lugar exacto,
profundidad y direccion de la herida y en que extension tejidos y estructuras anatomicas
estan comprometidas “?. La preparacion de cualquier herida antes de realzar el
tratamiento es de fundamental importancia. Esto generalmente implica el uso de
tranquilizantes, sedantes 0 en casos extremos, anestesia general. La anestesia regional
perineural estd recomendada para heridas en las extremidades de los caballos 2. Sin
embargo, la exposicion de heridas a agentes anestésicos locales presenta una serie de
efectos desfavorables incluyendo depresiébn en la sintesis de colageno y
glicosaminoglicanos y necrosis muscular. Este tipo de anestésicos retrasa la fuerza tensil
de la herida y alteran la quimiotaxis de los neutrofilos y la fagocitosis ®©.

El manejo primario esta dirigido a aislar a la herida de fuentes de contaminacion
enddgena y exogena y preparar el tejido vecino para la posterior manipulacion durante el
tratamiento *®. El pelo debe ser depilado alrededor de los bordes de la herida en un area
amplia.
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Los pelos cortados pueden caer dentro de la herida siendo dificiles de remover por lo
que deben ser considerados como cualquier otro cuerpo extrafio cuya presencia puede
retrasar la reparacion y disminuir la resistencia a infecciones. Para evitar esto, la herida
debe protegerse durante la depilacién con una gasa estéril, himeda y facil de remover
2 La piel que rodea al herida debe prepararse quirdrgicamente usando soluciones
antisepticas tales como clorhexidina o povidona yodada, tratando de evitar que tomen
contacto con el tejido subcutaneo ya que son citotdxicos y promueves la infeccion 2.

El desbridamiento es considerado el aspecto mas importante en la preparacion de heridas
traumaticas para ser suturadas; el propdsito de esto es el de remover tejido muerto y
desvitalizado y reducir los niveles de bacterias. La contaminacién termina en infeccion
cuando un adecuado nimero de bacterias se establece en la herida. Pasteur enfatizo en la
importancia del ambiente de la herida:”’el germen no es nada, el terreno en donde crece
es todo”. El tejido desvitalizado alrededor de la herida provee un ambiente ideal en
donde las bacterias pueden crecer protegidas de los mecanismos de defensa locales. Los
leucocitos no solo tienen dificultad para penetrar el tejido desvitalizado, su actividad es
suprimida en tejido necrético “. El desbridamiento de heridas pude ser quirtrgico,
enzimatico o quimico e hidrodindmico o por irrigacién ©2.

Durante el desbridamiento quirdrgico todas las incisiones deben hacerse a traves de
diseccién aguda, usando un bisturi o tijeras en conjunto con pinzas diente de raton. El
desbridamiento por capas involucra la remocion de tejido comenzando por la superficie
y progresando en profundidad. Esto facilita la remocién de todo el tejido edematoso,
desvitalizado, contaminado y de los desechos microscopicos entrampados, dejando una
superficie fresca y limpia con un buen aporte vascular . El desbridamiento por capas
tiene la ventaja de poder seleccionar el tejido que sera removido, pudiendo asi conservar
aquel gue puede ser usado para cerrar la herida. Si la herida va a ser tratada abierta, cada
vez que se cambia el vendaje, el tejido que se dejo puede ser reevaluado y desbridado si
fuese necesario /Y.

Una ventaja del desbridamiento quimico es la de ser simple, rapido, con una minima
pérdida de sangre y no necesitar anestesia o cirugia ®®. Los agentes enzimaticos
disuelven el exudado, coagulo y desechos necroticos sin provocar un dafio directo al
tejido sano. Las bacteria pierden su material proteinaceo y nuclear con lo cual quedan
expuestas a los efectos de la inmunidad celular y humoral y a agentes antimicrobianos,
tales como soluciones de povidona yodada, clorhexidina, peréxido de hidrogeno ©?.

La irrigacion o lavado es una manera comun de limpiar heridas traumaticas. Las
acciones principales del lavado de herida son mecanicas y de difusion. La irrigacion de
las heridas reduce el niUmero de bacterias y remueve tejido necrético, desechos externos
y exudado ®?. Importantes de considerar son el tipo y volumen de fluido y la presién en
la que se aplicaré a los tejidos .
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Lavados a baja presion son efectivos para remover particulas relativamente grandes o
fragmentos de tejido suelto, pero presenta habilidades limitadas en la remocién de
pequefias particulas, incluyendo bacterias y restos de tierra. Ademas, bajas previsiones
son ineficaces en reducir los grados de contaminacién ™. Altas presiones pueden
arrastrar bacterias y particulas a los tejidos abiertos o causar ademéas desprendimiento de
las bacterias “¥. Irrigaciones a alta presién presentan vario efectos secundarios,
incluyendo dafio del tejido, diseminacion periférica de bacterias y potenciacion de
infecciones. Por eso que lavados a alta presion deben reservarse para heridas altamente
contaminadas. La indicacion clinica de presion excesiva es un tono grisaceo de las
heridas y las células parecen estar llenas de agua “®. Otros factores a considerar en la
irrigacion de heridas son 1) cantidad de fluidos, que depende del tamafio de esta, 2) tipo
de fluido y 3) aditivos antibacterianos. Se puede usar una solucion salina fisioldgica,
povidona al 3% o una solucién de neomicina al 0,25% para proporcionar una actividad
antimicrobiana ®®. La administracion de grandes vollimenes de agua a al superficie de la
herida con moderada a alta presion, es empleada para limpiar, humedecer y estimular la
formacion de tejido de granulacién en heridas que estan reparando por segunda
intencion. El agua fria reduce la circulacion local, mientras que el agua caliente puede
realizar la circulacion y fibroplasia ®.

Ciertas sustancias como el peroxido de hidrdégeno por ejemplo el cual es usado
comunmente en la limpieza de heridas, pero presenta un bajo valor antiséptico, siendo
ademas efectivo como esporicida. Estudios in vitro, has demostrado que soluciones de
peroxido de hidrogeno al 3% causan dafio al tejido, incluso en concentraciones menores
(™) "En el caso de la povidona yodada, la cual es ampliamente usada en el tratamiento de
heridas, usado en concentraciones altas puede ser perjudicial para la reparacion, incluso
causar necrosis. Ademas puede causar dafio a los nervios si es aplicado repetidamente
sobre nervios expuestos “Y. En un estudio realizado probaron que una solucion al 1% de
povidona yodada mataba bacterias pero también fibroblastos, pero una solucion al
0,001% eliminaba bacterias sin dafiar los fibroblastos V. En cuanto a la clorhexidina al
0,05%, la cual presenta una actividad residual larga incluso en presencia de materia
organica, en concentraciones mayores compromete la epitelizacion de las heridas, la
formacion de tejido de granulacion y la contraccion de estas, ademas de disminuir la
fuerza tensil®?.

La acumulacion de fluido en una herida es perjudicial para su reparacion. Es por esto,
que el uso de drenajes y su posicion en lugares donde se acumula fluido, que permite
que suero fresco con factores dependientes de complemento y opsoninas entren a la
herida ®?. Esto debe ser suave, flexible y no irritante, ademés de no debilitarse en
presencia de fluidos de tejidos. Los tipos mas comunes usados son tubos finos de latex,
de caucho fenestrados %. En heridas de equinos, el drenaje se puede lograr con el uso
de incisiones que disminuyan la tension, sutura parcial de la herida o colocando en
drenaje ©©.
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La hemostasis, en heridas quirdrgicas o accidentales, es esencial para una reparacion
6ptima. La hemorragia de una herida fresca debe ser cuidadosamente evaluada ©%. Si es
arterial, serd rojo brillante y bajo alta presion, el control de este tipo de hemorragia se
realiza aplicando presion directa sobre el sitio por 10-15 minutos o con un vendaje
compresivo. Si es venosa, usualmente es mas lenta y la sangre generalmente es de color
rojo oscuro o purpura y puede ser controlada aplicando presion directa con una esponja
empapada en solucién salina o con un vendaje firme, o bien con hemostasis natural, que
resulta en la formacion de un coagulo y cese del sangramiento en 10-15 minutos. Si
existe un sangramiento lento y en pequefio volumen y de color brillante u oscuro,
proviene de capilares, el cual puede ser controlado por hemostasis natural, compresas
frias o paquetes helados para producir constriccién capilar, o bien aplicando vendajes en
la superficie de la herida “?.

TRATAMIENTO

El grado de contaminacion tal vez sea el elemento mas determinante entre el éxito y el
fracaso del tratamiento de una herida traumética. Si una herida se mantiene
contaminada, esta desarrollara una infeccion y la cicatrizacion se verd comprometida. Si
la herida va a ser suturada, el objetivo principal del tratamiento de urgencia debe estar
dirigido, hacia una limpieza y desinfeccion vigorosa con el fin de reducir la
contaminacion; sin embargo, de no poder hacerse, es preferible dejar la herida abierta
para que cicatrice por segunda intencion.

El tiempo transcurrido antes de ser atendida la lesion determina si la herida pude
suturarse o no. A este tiempo se lo conoce como “periodo de oro” y se calcula entre 6 y
8 horas después de ocurrida la herida. Después la probabilidad de éxito en el cierre de la
herida con sutura decrecera rapidamente.

La cicatrizacion por segunda intencion deja cicatrices irregulares. Muchas de ellas se
corrigen quirargicamente, otras con cremas que modifican la apariencia y disimula muy
bien el defecto.

Se ha descrito que la mejor forma de lavar una herida es usando agua limpia y solucién
jabonosa de yodo; luego la desinfeccion con solucién de yodo al 0,1%. Dicha solucion
se prepara agregando 5 ml de yodo solucion en 500ml de solucion salina estéril.

La solucion restante debe aplicarse a presion utilizando jeringa de 60ml y una aguja
calibre 18 a una distancia de 10 a 15 cm de la herida.

El uso de agua oxigenada para desinfectar una herida contaminada, sin embargo, el
peroxido de hidrogeno al 3% no es un agente antimicrobiano muy efectivo y destruye el
esfuerzo que estd haciendo el organismo en el estadio inicial del proceso de
cicatrizacion. Otro error es el uso de corticoesteroides. Si bien, ellos tienes efecto
antiinflamatorio, también inhiben en mayor o menor grado al sistema inmunoldgico y
retardando la cicatrizacion.
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(Una vez que tenemos una herida limpia y “desinfectada”, que hacemos? Pues esto
dependeré del tipo de herida de su ubicacion. Por regla general, toda herida que cicatrice
por segunda intencion debe ser vendada; en especial si se ubica en miembros ya que se
esta mas cerca del suelo y de potenciales contaminantes. Con los vendajes se cometen 2
errores frecuentes; la frecuencia y el segundo con el retirado y aplicacion del nuevo
vendaje.

Los vendajes deben ser cambiados cada 48 o 72 horas, no todos los dias y mucho menos
varias veces al dia ya que los cambios continuos no permiten que el tejido avance en la
cicatrizacion ni dejan trabajar las pomadas o ungiientos. Al retirar los vendajes se debe
trabajar con delicadeza ya que se desprende con facilidad. Aplico abundante agua limpia
con solucién yodada para remover ares del vendaje que pudiera adherirse por las
secreciones, luego limpio y desinfecto antes de aplicar los ungliento y vendar
nuevamente.

El vendaje suele estar compuesto por apositos de gasa de algodon hipoalergenico,
cubierto por una venda elastica de nylon o algodon no descartable.

El tipo de crema a utilizar dependera del tipo de herida que estemos tratando. Utilizo
cremas a base de Nitrofurano o sulfadiazina de plata, para promover tejido de granulacion,
sulfato de cobre o perclorato de hierro si lo que quiero es controlar la proliferacién de tejido
fibroso o “carnigén”.

Utilizo fuera de las heridas cualquier ungiiento a base de Lindano o Aceite de Pino como
repelente de moscas.

En el caso de heridas cerradas o abiertas parcialmente suturadas es conveniente incluir uno
0 mas drenajes para promover el lavado natural de la herida, dejandolo por un periodo de 3
a 5 dias. Sin embargo, si el tipo de drenaje es de 2 vias para lavado continuo o periddico,
entonces pudieran dejarse por mas tiempo.

En todo tratamiento de heridas traumaticas debe considerarse la aplicacion sistematica de
antibidticos y antiinflamatorios NO ESTEROIDES. El tiempo y dosificaciones dependeran
del estado del animal, tipo de lesion y grado de contaminacion.

El procedimiento elegido para tratar una herida, generalmente es el reflejo del material
disponible y de los procedimientos con los cuales estd mas familiarizado el veterinario. Por
esto, que los clinicos deben estar en conocimiento de los procesos de reparacion de las
heridas, poniendo atencion en factores como: 1) la velocidad en que reparan las heridas, 2)
los roles que cumplen la localizacion y estructura en el proceso de reparacion y 3) la
diferencia que puede hacer la aplicacion de antibidtico topicos en la formacion de exudado
y tejido de granulacion 2.

Comparando como heridas en el tronco, las heridas de la parte distal de las extremidades
tienen una fase preparatoria mayor caracterizada por una fuerte reaccién de la herida, tasas
de epitelizacion mas lentas y cese temprano de la contraccion de la herida. La localizacion
anatomica, especialmente cuerpo versus parte distal de los miembros, contribuye a las
diferencias fisioldgicas en la organizacion de la respuesta infamatorias celular ©.
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Los vendajes oclusivos actian como una barrera fisica que inhibe la contaminacion por
bacterias patdgenas, estimula la sintesis de colageno y reduce la perdida de fluido desde los
tejidos heridos. Los vendajes oclusivos han sido usados para disminuir el tiempo total de
reparacion de heridas de gran grosor en humanos a traves de la promocion de una
“reparacion humeda de la herida”. El tiempo requerido para la reparacion de las heridas
pueden disminuirse hasta un 50%®V. En humanos los vendajes oclusivos son usados
comunmente para el manejo de abrasiones dérmicas, quemaduras superficiales, donadores
de injertos de pie y varias otras injurias del pie en heridas cronicas con reparacion rapida.
Al ser la reparacion de las heridas un proceso dindmico, el éxito primario debe ser el
manejo de factores sistémicos y locales para asi proveer un ambiente que lleve a una
reparacion maxima “?. Los requerimientos para lograr esto incluyen microcirculacién para
la oxigenacion y nutricion humedad, aumento de la temperatura, pH neutro a levemente
4cido y una poblacién bacterias menores a 10° organismos/g de tejido ). Un ambiente
himedo inducido por vendajes oclusivos aumenta la tasa de reepitelizacion de heridas de
grosor parcial de la piel, comparado con controles secados al aire. Ventajas de los vendajes
oclusivos en humanos y animales, distintos de caballos, incluyen una rapida reparacion de
heridas epidérmicas y dérmicas, reduccion del dolor en la herida y sensibilidad, reduccion
en los periodos de tratamiento, exclusion de bacterias de la herida 2.

La aplicacion topica de antimicrobianos con vendaje es usada comunmente para obtener un
ambiente ideal. Los potenciales efectos beneficios del tratamiento tdpico con
antimicrobianos pueden interferir con el efecto del vendaje requerido para mantener el
medicamento en contacto con la herida. El vendaje de heridas de la parte distal de los
miembros promueve la formacion de tejido de granulacion en exceso; los vendajes pueden
prolongar el proceso de reparacién por segunda intencion ©, lo que concuerda con lo
encontrado por Howard quienes concluyen que no es sorprendente que la formacion de
tejido de granulacion esté aumentada en heridas tratadas con vendajes oclusivos. Un
ambiente reducido en tension de oxigeno es un estimulo para la angiogenesis en el tejido de
granulacion y la acumulacion de acido lactico liberado por células inflamatorias reduce el
pH local, lo cual estimula la produccion e coldgeno desde los fibroblastos. El uso de
pomadas de sulfadiazina-plata 1% o povidona-iodada 10% es recomendable en una
situacion clinica. Sin embargo la aplicacion prolongada de vendajes o cualquier
antimicrobiano testeado bajo un vendaje fue asociado a la formacién de tejido de
granulacion excesivo.

Por otra parte, se has reportado muchos tratamientos para reducir el tejido d granulacion
excesivo y realzar la reparacion por segunda intencion en la parte distal de las extremidades
de caballos. Estos tratamientos incluyen vendajes aplicados con presion, sin vendajes, yeso,
corte agudo del tejido de granulacion, electrocauterizacion criocirugia y distintos
medicamentos aplicados topicamente, tales como corticoesteroides, astringentes, vy
citotoxinas. Derivados vivos de células de levadura (LYCD) o factor respiratorio de la piel
es un extracto soluble en agua de levadura de cerveza, saccharomyces cerevisiae; aumenta
algunos aspectos de la reparacion de la herida. EI consumo de oxigeno de la herida, la
epitelizacion y la sintesis de colageno mejoran gracias al LYCD @4,

La membrana amniotica de origen humano ha sido usada para tratar grandes heridas de piel
y quemaduras en humanos. Se adhiere y toma la forma de superficie de la herida y reduce
el dolor en el sitio de la herida . El amnios, al ser de origen fetal, posee una baja
inmunogenicidad, por lo tanto produce una muy baja respuesta inmune 4.
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La naturaleza oclusiva del amnios controla la contaminacion bacteriana y previene el
desecado de la herida, reduce la perdida de proteinas, electrélitos y fluido. Los vendajes de
amnios estimulan la epitelizacién y protegen el tejido de granulacion 14 El amnios lleva a
una considerable reduccion en el tiempo total de reparacion ya que la expansion de la
herida no ocurre. EI amnios demostr6 una tremenda capacidad de suprimir el tejido de
granulacion. La cantidad de exudado en heridas vendadas con amnios es significativamente
menor que aquellas con vendajes convencionales. EI amnios induce un trauma minimo a la
herida al cambiar el vendaje debido a su facil remocion después de rehidratarlo con
solucion salina. El amnios de equinos almacenados ha demostrado ser (til, experimental y
clinicamente, como vendaje bioldgico en la reparacion por segunda intencién de heridas de
piel en caballos .

INJERTOS

En el manejo de heridas se han usado injertos, que son una porcion de piel la cual es
completamente separada de su lugar de origen y transferida a un sitio receptor. Los injertos
son clasificados de acuerdo al donador o al grosor. Asi los autoinjertos son aquellos en que
el donador y el receptor son el mismo animal, los aloinjertos (homoinjertos) son aquellos
entre individuos de la misma especie y los xenoinjertos (heteroinjertos) son aquellos
transferidos de individuos de diferentes especies. La clasificacion segun su grosor es 1) de
grosor completo si la epidermis y dermis estdn completamente presentes y 2) de grosor
dividido (grosor parcial), donde presente la epidermis, pero solo una porcién de la
dermis®. La eleccién del tipo de injerto depende mayormente del tiempo en que se dejaran
en la herida ya que si es en forma temporal, los xenoinjertos o aloinjertos pueden ser
usados; pero solo los injertos deben ser considerados en caballos cuando hay una
insuficiente cantidad de piel que permita el cierre primario de la herida o cuando la herida
es tan grande que la reparacion por contraccion y epitelizacion seria prolongada, la cicatriz
resultante fuera poco estética y afectara el movimiento . Se ha reportado que estos injerto
de piel presentan una serie de propiedades utiles, incluyendo reduccion del dolor y
desecacion, vascularizacién. Una propiedad potencialmente Gtil de los injertos de piel en
caballos es que ellos parecen estimular la formacion de tejido de granulacion sin que este se
exacerbe. Los injertos de piel han mostrado inhibir la contraccion de heridas en ratas,
conejos y perros, pero su efecto en la contraccion esta influenciado por la edad de la herida
y el grosor relativo del injerto més que el grosor absoluto del tejido ®*. Los injertos inhiben
la contraccion previniendo la formacion de miofibroblastos o acelerando el ciclo de vida de
los miofibroblastos, pero el efecto de los injertos de piel en la contraccion depende de si la
herida es fresca o granulada y si los injertos son de grosor completo o parcial ©2.

COMO REALIZAR UN INJERTO DE PIEL A CAMPO

El injerto de piel esta generalmente indicado para el manejo de lesiones externas y con
exposicion de tejidos en las extremidades de los equinos ©2.

La contraccion de las heridas es relativamente ineficaz en lesiones por debajo del carpo o
del tarso debido a la movilidad y a la falta de piel laxa.

Cuando hay pérdida de piel, la curacion sera principalmente por epitelizacion, un proceso
notablemente lento que finalmente termina con una cicatriz epitelial antiestética y friable.
Una reaccion exagerada al traumatismo puede generar una granulacion exuberante del
tejido cuando la lesidn no se resuelve por contraccion o epitelizacion.
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En la mayoria de los casos, el motivo principal para realizar un injerto de piel es la
necesidad de acelerar la curacion y disminuir el tiempo que el caballo permanece bajo
atencion veterinaria y fuera de trabajo. Como beneficio secundario de esta intervencion, se
logra un mejor aspecto cosmético y mayor durabilidad.

Son varias las técnicas de injerto descritas en caballos ©®®. Habitualmente se utiliza un
injerto de piel, llamado injerto libre. En el cual se retira piel de un sitio y se implanta en
otra ubicacion. El injerto libre puede ser de grosor total o grosor parcial. Los injertos se
pueden aplicar en pequefias porciones (injerto islotes o semillas) o en laminas de piel. Se
pueden colocar sobre la superficie de la herida o insertar en el lecho del tejido de
granulacion. Cada técnica de injerto tiene sus ventajas y desventajas por lo que es necesario
ser cuidadoso en la eleccion, segun la herida, el temperamento del paciente, la expectativa
del propietario, el nivel de dominio que el médico veterinario tenga de la técnica y el
equipamiento e instalaciones disponibles.

La técnica de injerto pellizco es especialmente adaptable para usar a campo por su
sencillez y porque se puede realizar con el caballo en estacion sin necesidad de
equipamiento especial 16259,

Este procedimiento tiene un nivel aceptable de éxito respecto de otras técnicas de injerto.
En este informe se describe detalladamente la técnica de injerto pellizco 6%,

MATERIALES Y METODOS

SELECCION DEL PACIENTE

Los injertos pellizco se utilizan en la lesiones distales del miembro afectado, especialmente
en aquellos casos que presentan una importante pérdida de tejido. El injerto se realiza
cuando la herida llega al punto en que ya no hay contraccidn, generalmente unas semanas
después de ocurrida la lesion original. Antes de realizar el injerto pellizco, los huesos,
ligamentos, tendones y demas tejidos expuestos con mala perfusion deben cubrirse de
tejido de granulacion. El lecho receptor debera estar bien vascularizado y libre de infeccién
y tejido exuberante. El tejido de granulacion cronica sea 0 no exuberante, es altamente
fibroso y mal vascularizado. Se debera resecar el tejido aproximadamente 5 mm por debajo
del nivel de la piel adyacente y realizar el injerto pellizco 4 a 5 dias después, cuando este
espacio se haya llenado de tejido de granulacion altamente vascularizado.

Obtencion del injerto

La practica habitual en caballos es iniciar tratamiento con penicilina potésica (20.000 Ul/kg
EV cada 6 hs), gentamicina® (6,6 mg/kg EV cada 24 hs) y fenilbutazona® (2 a 4 mg/kg EV u
oral) manteniendo dicho esquema durante 5 a 7 dias previo a la cirugia. El injerto pellizco
se realiza con el caballo en estacion y bajo sedacion adecuada. La zona cervical lateral
debajo de las crines es un sitio donante adecuado y el méas utilizado, aunque también se
pueden utilizar otras aéreas cosméticamente discretas como la zona pectoral o el perineo
(escondido por la cola). El sitio donante se pela, para la cirugia y se bloquea por infiltracion
con anestesia local. Para levantar la piel se utiliza una pequefia aguja de sutura curva en
portaagujas, una aguja hipodérmica 20-G o0 una pinza pequefia, y para realizar la escision de
un injerto de 4 a5 mm de diametro se utiliza una hoja de bisturi N° 10°. Estos injertos son
finos en la periferia y méas gruesos en el centro (pueden ser de grosor total en caballos de
piel fina). Se pueden obtener injertos de menor diametro pero resultan méas dificiles de
manejar. Se sacan varios injertos a la vez, dejando un intervalo de 1x1 cm entre cada sitio
de obtencion. Los injertos se conservan en esponjas de gasa humedecidas en solucion salina
hasta el momento de su implante.
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Las heridas de los sitios donantes son de espesor parcial y no es necesario cerrarlas. Curan
rapidamente dejando poca evidencia de la cicatrizacion. Cuando los sitios donantes son de
espesor total, se podré aplicar un punto de sutura o gancho en caso de ser necesario.

Implante del Injerto

No es necesario aplicar anestesia local en el lecho de la herida porque el tejido de
granulacién no esta inervado. Comenzando en la parte inferior de la herida y trabajando
hacia dorsal, los injertos pellizco se colocan en una cuadricula de 1x1 cm de profundidad
justo debajo de la superficie del tejido de granulacion. Se inserta un injerto pellizco, con la
cara epidérmica hacia la superficie, dentro del bolsillo utilizando una pinza de diseccion®.
El crecimiento de pelo luego de un injerto pellizco es escaso y desparejo por lo tanto no es
necesario orientar los injertos segun la direccion del pelo. Una técnica alternativa es utilizar
una pinza hemostatica mosquito curva para insertar los injertos en el tejido de granulacion
sin cortar los bolsillos de antemano.

Cuidados Posteriores

La zona injertada se cubre con una almohadilla estéril no-adherente colocando una venda
de presion en el miembro. La venda se cambia cada 2 a 4 dias cuidando de no afectar los
injertos s en los primeros cambios. Al comienzo los injertos se ven como manchas oscuras
debajo de la superficie del tejido de granulacién. El tejido de granulacion que cubre el
injerto se lisara o formara escara entre los 7 a 14 dias, mostrando injertos péalidos y
relativamente discretos. A las 3 semanas, deberia notarse un anillo de epitelio migratorio
alrededor de cada injerto que sobrevive. Esto islotes epiteliales se fundiran rapidamente
entre si y con las células epiteliales que migran desde los bordes de la herida. El pelo
comienza a crecer desde los injertos a los 43 a 56 dias pero generalmente son mechones
aislados de distintos largos y direccion. En lesiones en zonas de alta movilidad se debe
utilizar un yeso en vez de una venda de presion durante los primeros 10 al4 dias posteriores
al injerto. La aceptacion del injerto en general es del 50% al 75%. Podria tomar 2 a3
semanas decir con cereza cuantos injertos sobreviven. Transcurrido este tiempo si se
observan grandes zonas en el lecho de granulacion sin injertos sobrevivientes, se indica el
reinjerto de dicha zonas. El fracaso de los injertos ocurre mayormente por infeccion,
aunque un lecho receptor mal preparado o el movimiento excesivo del sitio de injerto
también podrian ser factores a tomar en cuenta.

Cada injerto pellizco que sobrevive es un islote epitelial que envia nueva células epiteliales
en todas direcciones para fundirse con las células de otros injertos y con las células
epiteliales en los bordes de piel, de esta manera se logra una importante disminucion del
tiempo necesario para la epitelizacion de la herida. Sin embargo el resultado cosmético no
es muy diferente de lo que se logra al permitir que la epitelizacion de la piel siga su curso
natural.

Estos injertos son pequefios y mayormente de espesor parcial, por lo tanto se trasplantan
unos pocos foliculos pilosos.

Existen otras técnicas de injerto de piel, algunas de mejor resultado estético. En el injerto
en sacabocado, se cosechas tapones de piel de grosor total empleado sacabocados para
biopsia de piel que luego se colocan en agujeros en el tejido de granulacion hechas con
sacabocados mas pequefios . Los injertos de tdnel constan de tiras angostas de piel que se
pasan a través de tuneles en el tejido de granulacidén exuberante; esta técnica es Util para
heridas en la parte dorsal del garrén ©®®. Estas técnicas de injerto son mas complicada que
los injertos pellizco y requieren de equipamiento especial.
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Cuando tienen éxito, son eficaces en la promocion de la epitelizacion y, como injertos de
%rg'g)sor to_tal, por lo menos tienen el potencial de proporcionar una mgj,or cobertura de p_elo
. La piel se puede obtener de la zona pectoral del caballo en estacion y, luego de retirar
meticulosamente los tejidos subcutaneos, se aplican en la herida. Si se logra el éxito, esta
técnica ofrece excelentes resultados cosméticos y durabilidad /",
Si tomamos el corolario: “prevenir o disminuir la inflamacion es disminuir los riesgos de
presentacion de Queloide o Cicatrices Hipertréficas” podemos asegurar que todo nuestro
trabajo en la herida deberia ir siempre acompariado de terapia sistémica como antibioticos,
antiinflamatorios y refuerzo d evacua antitetanica en el caso que se considere necesario.

LASERTERAPIA

La palabra laser significa “Amplificacion de la luz por emision estimulada de la radiacion”
La luz es una forma de energia electromagnética que puede ser absorbida por las células y
usada como fuente de energia para la funcion celular. Través del espacio o los tejidos y
puede ser reflejado, refractado o absorbido por las moléculas que encuentra.
El principal efecto que produce en el organismo es el control del dolor y el estimulo de la
cicatrizacién Resulta muy util la aplicacién del laser sobre puntos trigger o de
acupuntura “laserpuntura’ para aliviar el dolor y elevar el nivel de endorfinas sanguinea.
Ayuda en etapas tempranas de reparacion, control del dolor, aumenta el flujo sanguineo
por vasodilatacion y es analgésico, edema post-yeso y edema quirdrgico-traumatico o por
insuficiencia venosa, sobre todo acorta el tiempo de curacion, cicatrizacion de heridas
abiertas quirargicas (queloides), ulceras, quemaduras.
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1. REPARACION RAPIDA DE LOS TEJIDOS

Los fotones de luces de un laser penetran profundamente en los tejidos y dan energia a la
sintesis de (ATP). ATP es la mayor molécula transportadora de energia desde un sitio de
reaccion hacia otro en todas las células vivas. EI aumento en ATP como resultado de la
aplicacion de rayos laser es el incremento de energia disponible para las células; de esta
manera las células pueden tomar nutrientes mas rapidamente y librarse de los productos
inservibles.

2. RAPIDA FORMACION DE COLAGENO

El Colageno es la proteina mas comun que se encuentra en el cuerpo. El cuerpo esta
constituido por varios tipos de tejidos. El tejido conectivo es el mas largamente distribuido.
En el tejido conectivo, las células fibroblasticas producen la substancia granulada y la fibra
de tejidos. La energia extra desde los rayos laser es usada por los fibroblastos o para
aumentar la produccion de colageno. El colageno es la proteina primordial requerida para
reemplazar los tejidos viejos o para reparar los tejidos dafiados. Quizés el ejemplo méas
comudn de colageno es la clara substancia pegajosa encontrada alrededor de las heridas
abiertas. Las heridas son cerradas o sanadas rapidamente por la aplicacion del rayo laser.
También existen menos posibilidades de cicatrices en los tejidos cuando el rayo laser es
aplicado en el area dafiada.

3. EFECTOS BENEFICIOSOS EN LAS CELULAS NERVIOSAS Y LA PRODUCCION
DE ENDORFINAS-B

El Rayo Laser tiene un efecto inmensamente beneficioso en las células nerviosas, el cual
bloquea el dolor transmitido por esas células al cerebro. Los Rayos Laser aumentan la
actividad de la bomba dependiente NA-K de la ATP. Aumentando la diferencia de
potencial a través de la membrana celular disminuyendo de esta manera la sensibilidad del
nervio final. Un mecanismo menos entendido, envuelve la produccion de altos niveles de
quimicos eliminadores del dolor (tales como endorfina y encefalina) desde el cerebro,
glandula adrenal y otras areas como resultado de la aplicacion del Rayo Laser.
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4. SISTEMA LINFATICO Y REDUCCION EN EDEMA

Las venas en las piernas son solamente capaces de remover un componente de la
inflamacién. Pueden remover el agua pero no las soluciones de proteinas sucias que estan.
Es necesaria que las proteinas sucias del edema sean eliminadas por el sistema linfatico.
Los Rayos Laser son capaces de doblar el tamafio de los ductos linfaticos en las &reas
expuestas a los Rayos y rapidamente remueven el desperdicio de proteinas, los Rayos Laser
fueron capaces de regenerar perfectamente el sistema linfatico en el area inmediata sin
filtraciones y sin conductos de canalizacion confusos.

5. REVASCULARIZACION Y AUMENTO DEL FLUJO SANGUINEO

Muchos métodos de tratamiento aumentan el flujo sanguineo. Ha sido comprobado que el
Rayo Laser efectla esto extremadamente bien, no hay ninguna duda con respecto a este
punto. Pero lo que no es comunmente reconocido es que el Rayo Léaser aumenta
significantemente la formacion de nuevos capilares en tejidos dafiados. Es la formacion de
nuevos capilares lo que acelera el proceso de curacion, cierra las heridas mas rapidamente y
reduce las cicatrices en los tejidos °3540).

OZONOTERAPIA EN CAVIDAD CERRADA COMO TRATAMIENTO EN HERIDAS
DEL CABALLDO.

Los mecanismos de accién del peréxido de oxigeno se vinculan al mejoramiento de la
reoldgia sanguinea y transporte del oxigeno, activacion del ciclo respiratorio y la via de la
glicolisis, activando sistemas enzimaticos anti-radicales libres y aumentando la produccién
de citoquinas anti-inflamatorias como la interleucina, el factor de necrosis tumoral,
interferon gamma y linfocitos CD4. Su alta energia lo convierte en muy inestable
reaccionando con todos los compuestos que tengan en su estructura dobles acidos de
carbono (ej. membranas celulares) optimizando el intercambio a través de la membrana.
Ademas destruye la capa externa de la mayoria de los microorganismos, por su
penetracion en la membrana celular y la alteracion del DNA. Los mecanismos previamente
descriptos. Hacen que las células de la piel aumenten su capacidad para absorber
nutrientes, micro elementos y oxigeno, asi como para expulsar el material de desecho y los
productos finales del metabolismo. Esto hace mejorar la cicatrizacion y la vitalidad de la
piel asi como también su aspecto y grado de hidratacion.

ElI OZONO como herramienta medicamentosa se utiliza en forma gaseosa y se obtiene a
partir del OXIGENO MEDICINAL de una pureza del 99%, no se obtiene del aire por
generarse otras especies reactivas diferentes que no son medicinales. Béasicamente es
generado por una maquina que transforma el O, en Os.
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Este gas formado se introduce al animal por diferentes vias de aplicacion.
1) OZONOTERAPIA

Se aplica en varias formas:

A) Via RECTAL: su aplicacién diaria por treinta minutos, usando sus propiedades
de bactericida y anti-inflamatorio.

B) Via TOPICA: uso de cremas ozonificadas.

C) Via INTRAMUSCLAR: se utiliz6 en varios puntos en toda la herida cada vez
que se cura (cada 48 horas).

INFECIONES: es conocido como el poder germicida del ozono. Actua por oxidacion de los
microorganismos sean bacterias, hongos o virus. Estos gérmenes no poseen un sistema
protector contra la oxidacion tan evolucionada como el de los mamiferos, una cadena
oxidativa con varios pasos enzimaticos. Esta condicion es la que estratégicamente
utilizamos en la ozonoterapia: OXIDAMOS LOS GERMENES y ESTIMULAMOS LAS
CELULAS EUCARIOTAS DEL MAMIFERO. De esta manera explicamos los motivos del
ser altamente satisfactorio su uso ante infecciones. Las formas de aplicacion son tanto
sistémicas con locales.
Abscesos: la terapia consiste en realizar primero la puncién y vaciando del material
organico inerte presente, el lavado con agua destilada ozonizada y luego la aplicacion de
ozono en forma directa. Segln la gravedad se debera realizar terapia de ozono sistémica, de
esta manera el tratamiento se completa sin apertura quirurgica.
INFLAMACION: se ha demostrado que el ozono actia directamente sobre los mediadores
quimicos de la inflamacion inhibiendo la formacién de acido araquidénico y la sintesis de
prostaglandinas, también actda sobre las citoquinas, de esta manera produce un bloqueo de
la inflamacion, esta condicién, en términos précticos, genera una rapida analgesia y
reduccion de los si tomas inflamatorios, situacion que en el equino es muy frecuente. Tanto
sea en las lesiones agudas como en las crénicas, la ozonoterapia es capaz de actuar de
manera notable por la accidn quimica producida. Su uso local es el mas usado.
HERIDAS: el ozono aplicado en forma local, provoca una drastica reduccion bacteriana,
una neovascularizacion y un estimulo celular general, generando tejido de granulacion y
colageno con mayor celeridad, que a veces es exagerada en las heridas de los miembros y
es necesario controlar. El epitelio crece notablemente y la estética de la cicatrizacion es
muy satisfactoria.
Métodos de aplicacion:
Luego del “toilette” rutinario se aplica en tres formas a elegir o combinar

» Como gas ozono directo en bolsa

» En solucién de agua destilada ozonizada topicando la herida
» Como aceite ozonizado, topicando la herida

29



CARRERA DE ESPECIALIZACION EN MEDICINA DEL EQUINO DEPORTIVO

Se puede combinar con inyecciones subcutadneas de 0zono y con ozonoterapia sistémica.
Segun la gravedad y tamafio de la herida para mejorar la inflamacion y la llegada de
oxigeno a los tejidos isquémicos ©°.

OZONOTERAPIA

s 3
12/03/2009

Aplicacion de ozono, se utiliza Aplicacion de ozono
Un cilindro de 02 y un rectal
Generador de 0zono
CAMPOS MAGNETICOS
\ Ao
[

12/03/2009

APLICACION DE CAMPOS MAGNETICOS CON DOS BOBINAS APLICADAS
DORSALMENTE A CADA LADO POR 30 MINUTOS

Recordemos que la aplicacion de los C.M.P. (campos magnéticos pulsatiles) ponen en
orden las células alteradas enérgicamente, mejorando la circulacion sanguinea por un
EFECTO DE MASAJE, obteniendo mejor oxigenacién, flexibilidad, mejor intercambio
IONICO y metabdlico.

Los efectos terapéuticos que se buscan en la aplicacion de los C.M.P., son los siguientes:

a) Reduccion del DOLOR

b) Reduccién de la inflamacion y el edema

c) Vasodilatacion e incremento del O2

d) Regeneracion de los tejidos que han sufrido TRAUMA ©,
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