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. INTRODUCCION.

Se denomina “HERIDA” a cualquier lesion traumatica de los tejidos blandos con
solucién de continuidad de la piel y tejidos subyacentes, generalmente
acompafiados por hemorragias, pueden ser origen de infecciones, pérdida de la

funcién por seccidén de nervios y/o tendones. En ocasiones dependiendo de la

gravedad y extension de la misma, pone en riesgo la vida del animal.

El tiempo que transcurre desde que se produce la herida hasta que se realiza el
tratamiento es de gran importancia, ya que a partir de las 3 horas se considera que
todas las heridas no tratadas tienen contaminacion bacteriana. A partir de las 12
horas todas se consideran infectadas. Dicha situacion empeora si las heridas

contienen cuerpos extrafios, los tejidos estdn mal vascularizados o desvitalizados.

La curacion satisfactoria de una herida se produce por cicatrizacion de la misma.
Su tratamiento basico consistira en afrontar por planos sus bordes y mantener este
contacto en reposo el tiempo suficiente para que el organismo ponga en marcha el

fendmeno de cicatrizacion.

Las plaquetas son los elementos celulares mas pequefios (2-4 um) de la sangre:
carecen de nucleo; tienen una membrana plasmatica y un citoplasma donde se
encuentran, entre otros, los granulos a; tienen vida media de 7-12 dias; su
recuento en sangre periférica es 135.000 a 400.000/uL, son fundamentales para la
hemostasia, inflamacion, reparacion tisular de las heridas, ya que secretan factores
de crecimiento, los cuales inducen quimiotaxis, proliferacion y diferenciacion

celular, neovascularizacion y produccion de la matriz extracelular.

El plasma rico en plaquetas ant6logo, atdxico y no inmuno-rreactivo que se
obtiene de la sangre, se lo define como una porcion del plasma propio con una
concentracion plaquetaria superior a la basal obtenida mediante centrifugacion.
Esta fraccion plasmatica contiene un mayor volumen de plaquetas y por tanto de
los factores de crecimiento proteicos responsables de la coagulacion (producidos
en los granulos a); €S un tratamiento que podria acelerar la cicatrizacion de

heridas, disminuir la inflamacion, estimular la capacidad regenerativa de los



tejidos lesionados, disminuir la actividad fibroblastica y la produccién de tejido
cicatricial no funcional, ya que contiene fibrina y elevadas concentraciones de
factores de crecimiento que estarian involucrados en la cicatrizacion. Todo este
tipo de actuaciones tienen efectos en la clinica, que de modo general se pueden
establecer en: incremento de los procesos de reparacion tisular de tejidos blandos
y 0seos; disminucién de las tasas de infeccion postoperatoria; del dolor y de las

pérdidas hematicas.

Estos factores poseen una fuerte influencia sobre los fendmenos reparativos de las
heridas. Las plaquetas comienzan a secretar activamente estas sustancias 10
minutos despues de la formacion del coagulo, liberandose mas del 95% de los
factores de crecimiento presintetizados en el lapso de 1 hora. Tras esta liberacién
proteica masiva, de forma mas lenta los trombocitos siguen sintetizando y
secretando proteinas entre 5 y 10 dias mas. Cuando la influencia de las plaquetas
comienza a remitir, los macréfagos que han llegado al foco merced al crecimiento
vascular asumen la regulacion de la reparacion tisular mediante la secrecion de

sus propios factores.

La cirugia reproductiva la ovariohisterectomia y la orquiectomia comprende una
variedad de técnicas destinadas a modificar la capacidad reproductiva en la especie

canina para controlar la natalidad.

Basadndose en estos antecedentes, el presente estudio se probd validar la
utilizacién del contenido leuco plaquetario en el proceso de cicatrizacion en
heridas de orquiectomia y ovariohisterectomia en perros, para lo cual se

plantearon los siguientes objetivos:

e Evaluar el tiempo de cicatrizacion aplicando el contenido de la zona leuco

plaquetaria en heridas quirdrgicas en perros.

e Comparar los tiempos de cicatrizacion frente a heridas tratadas con 6xido de

zinc.



Il. MARCO TEORICO.

2.1. PIEL.

La piel es el érgano de mayor tamafio del cuerpo, debido a su gran visibilidad es
muy familiar, por lo cual cualquier alteracion es notable. La piel tiene numerosas
funciones una de las principales es la de proteccion contra el ambiente externo. La
piel contiene una barrera quimica protectora compuesta por sales inorganicas,
proteinas y acidos grasos. Muchas proteinas han sido identificadas en la piel de
varias especies, algunas de ellas son inmunoglobulinas de varias clases.
Interferdn, albumina, transferrinas y complemento. Los &cidos grasos como el

acido lindleico tienen propiedades antibacterianas y anti fungicas (Grant, M. 2007).

A mas de ser una barrera que evita la perdida de liquidos y lesiones mecanicas, la
piel estd compuesta por varios tipos de celular interdependientes para contribuir

con su funcidn protectora, estas son:

e Células epiteliales escamosas 0 queratinocitos. Son la mayor poblacion de
células epidérmicas y la principal barrera mecanica, son fuentes de citosinas

que regulan el entorno cutaneo.

e Melanocitos. Producen melanina la cual es un pigmento que protege a la piel

de la luz ultravioleta.

e Células de Langerhans. Son células que procesan y presentan antigenos para

activar el sistema inmunitario.
e Organos neuronales finales. Detectan dolor y temperatura.
e Glandulas sudoriparas. Permiten en enfriamiento.

e Foliculos pilosos. Elaboran la raiz del pelo y son los tallos de las células

epiteliales (Mitchel, R.2007).

La estructura bésica de la piel es similar en todos los mamiferos pero el grosor

varia en las diferentes especies y en las regiones del cuerpo de una misma especie.



La dermis contribuye en mayor parte a la diferencia de grosor de la piel. El grosor
de la epidermis varia en menor cantidad pero tiende a ser mas delgada en las
zonas con pelo grueso y mas grueso en aquellas zonas sin pelo, como en las
uniones muco cutaneas, por lo general el grosor de la piel decrece de dorsal a

ventral en el tronco y proximal a distal en las extremidades (Grant, M. 2007).

Figura 1. Estructura de la piel.
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Fuente: Miller W. 2013.

La piel es sinérgica con el resto de organos internos por ellos, puede reflejar
procesos patoldgicos primarios de otros 6rganos, ademas la piel tiene sus propios
patrones de reaccion. En ella se pueden encontrar una serie de lesiones
inflamatorias, inmunoldgicas, endocrinas, nutricionales, psicogénicas, neoplasicas

y traumaticas (De Buen, N. 2008).

2.2. FUNCIONES DE LA PIEL.

Las principales funciones de la piel son:
e Barrera organica.

e Proteccion del cuerpo.

e Movimiento y forma del cuerpo.

e Produccién de estructuras queratinizadas anexas.

¢ Regulacién de la temperatura corporal.

e Almacenamiento.



¢ [ndicador del estado de salud del animal.

e |nmunoreaccion.

e Pigmentacion.

e Accion antimicrobiana.

e Percepcion sensorial.

e Secrecion.

e Control de la presidn sanguinea.

e Produccién de vitamina D (Cubillos, V. 2006).

La funcién mas importante de la piel es ser una barrera, haciendo posible que el
ambiente interno y todos los érganos mantengan una barrera efectiva que previene
pérdidas de agua, electrolitos y macromoléculas. Ademas protege al organismo de
agresiones externas como agentes quimicos, fisicos y microbioldgicos. La piel
brinda flexibilidad, elasticidad y firmeza al movimiento, la piel regula la
temperatura corporal regulando su aporte sanguineo. Es un reservorio de
electrolitos, agua, vitaminas, grasa, carbohidratos, proteinas y otros materiales. Es
un indicador de la salud del animal, Los queratinocitos, células de Langerhans y
linfocitos interviene en la inmunoregulacion. La melanina da color a la piel y esta
ayuda a protegerla de la radiacion solar. Tiene propiedades antibacterianas y anti
fangicas. La piel es el principal érgano sensorial de presion, dolor, calor y frio. La
piel es un medio de excrecion de algunas sustancias. La vitamina D es producida

en la piel mediante estimulacion por la radiacion solar (Scott, D. 2001).

La piel se clasifica en gruesa o delgada, la gruesa se presenta en areas de desgaste
como en los pulpejos, la piel delgada cubre el resto del cuerpo. La epidermis esta
formada por epitelio escamoso estratificado y contiene células epiteliales, el
namero de células varia considerablemente de dos a cuatro en la piel delgada

hasta 12 — 20 en la piel gruesa. En las areas menos expuestas la superficie esta



formada por escamas muertas que son desprendibles y son remplazadas en la capa

basal (Aughey, E. 2001).

2.3. ESTRUCTURA DE LA PIEL.

La piel estd compuesta por tres capas superpuestas, La epidermis esta compuesta
por queratinocitos, melanocitos, células de Langerhans, células de Merckel, y
lipidos intracelulares. La dermis esta compuesta por fibras de colageno fibras de
elastina sustancia basal, estructuras anexas como foliculos pilosos, glandulas
sebaceas, glandulas apdcrinas, vasos cutaneos, vasos linfaticos y nervios, La capa

subcutanea estd compuesta por tejido adiposo, vasos sanguineos  nervios.
(Campbell, K. 2004).

2.3.1. Epidermis.

La epidermis de la piel gruesa es queratinizada, y esta formada por epitelio
escamoso estratificado. El estrato basal es una capa simple de células cuboidales y
columnares que residen sobre una membrana basal adyacente a la dermis. Estas
células dan lugar un a un estrato espinoso, a una capa de grosor variable con
células poligonales, las células del estrato granuloso contienen granulos
queratinohialinos basofilicos en su citoplasma. El estrato lucido es delgado,
palido, eosinofilico y traslucido. La epidermis de la piel estd compuesto

relativamente por pocas células, pero su nimero varia de acuerdo a la localizacion
(Bacha, W. 2012).

La epidermis es un tejido que se renueva continuamente en el cual los
queratinocitos se mueven desde la membrana basal hacia la superficie externa
donde se desprenden facilmente. Durante la migracion a traves de la epidermis las
células experimentan cambios en su forma, estructura y composicion hasta que
estas se desprenden y mueren. La proteccion del individuo del ambiente externo
depende de la integridad estructural de la epidermis. Uno de los méas importantes y
abundantes productos de los queratocitos es la keratina, ésta forma el cito
esqueleto de los queratinocitos y es el responsable de las células. La epidermis se
divide en cuatro capas, El estrato basal, estrato espinoso, estrato granuloso y

estrato corneo (Foster, A. 2003).



La epidermis es un tejido que se renueva continuamente en la que los
queratinocitos estan en movimiento de la capa basal hacia el exterior de la
superficie de la piel donde se arrojan en ultima instancia. Durante su migracion a
través de la epidermis, las células sufren cambios en la forma, estructura y
composicion hasta que se desprenden como, cascaras cornificadas muertas de
células. La proteccién de un individuo desde el medio ambiente depende en gran
medida de la integridad estructural de la epidermis, mantener un espesor uniforme
y su funcién como barrera epidérmica normal. La proliferacion de células basales,
su diferenciacion celular ordenada a traves de las diversas capas, y la muerte
celular debe ser equilibrada. ElI conocimiento de la regulacion de este proceso
complejo y dinamico es incompleto y esta basado principalmente en
queratinocitos cultivados. El factor de crecimiento epidérmico, crecimiento
similar a la insulina factor I, factor de crecimiento de queratinocitos, factor de
crecimiento de fibroblastos basico, interleucina - 1, interleucina — 6, factor
transformador del crecimiento, vitamina D 3, y los retinoides son algunos de los
factores se cree que participan en el crecimiento y la diferenciacion de los

queratinocitos (Grant, M. 2007).

La capa externa de la piel, o la epidermis, se compone de multiples capas de
células definidas en posicion, forma, polaridad, morfologia, y el estado de
diferenciacion de los queratinocitos. Hay cuatro tipos distintos de células en la
epidermis: queratinocitos (= 85 % de las células de la epidermis) , melanocitos (=
5 %), las células de Langerhans (3 % a 8 %) , y las células de Merkel (= 2 %).
Para fines de identificacion, ciertas areas de la epidermis se clasifican en capas y
se nombran, de interno al exterior de la siguiente manera: la capa basal (estrato
basal), espinosa capa (estrato espinoso), la capa granular (estrato granuloso), capa
clara (estrato Ilcido), y la capa cornea (capa cdrnea). En general, la epidermis de
los gatos y los perros es delgada (dos a tres capas de células nucleadas, sin contar
la capa cdrnea) con pelo en la piel, que van de 0,1 a 0,5 mm de espesor. La
epidermis mas gruesa se encuentra en las almohadillas de las patas y en el plano
nasal, donde se puede medir 1,5 mm. La superficie de la epidermis almohadilla

plantar es suave en los gatos, pero papilar e irregular en perros (Miller, W. 2013)



Figura 2. Estructura de la epidermis.

Estrato comeo

— aze - Estrazo granutloso

7 Estrato espinoso

) U BIR. Estraio basal

Fuente: Miller W. 2013.

2.3.2. Estrato basal.

Los queratinocitos de la capa basal son células columnares empaquetadas
herméticamente, sus células hermanas producidas por mitosis a partir de un
pequefio nimero de células primitivas llamadas células madre. Este proceso es
Ilamado proliferacién epidermal. El citoesqueleto de los queratinocitos esta
formado por filamentos de actina, filamentos intermedios de queratina y
microtubulos lo que le provee de fuerza estructural. Las células tienen la
capacidad de producir citosinas pro y anti-inflamatorias, ademas de interferones
su funcion como la de las células fagociticas cumple un papel importante en la

inflamacidn e inmunidad (Foster, A. 2003).

El estrato basal es la capa germinativa de la epidermis profunda y se compone de
una sola capa de células columnares cubicas que descansan sobre la membrana
basal. Las células de esta base son mitéticamente activas y sus células hijas
migran continuamente hacia arriba para reponer las células y se pueden observar
en capas superpuestas. Las figuras mitoticas y células apoptéticas se evidencian
ocasionalmente. Las células basales estan unidas a la membrana basal subyacente
por hemidesmosomas y a los queratinocitos adyacentes y superpuestos por los
desmosomas. Los desmosomas son estructuras de anclaje que median la adhesion
entre las celulas. Estas tienen una estructura compleja que incluye proteinas de
dos tipos, desmocolinas y proteinas desmogleinas. Estas tienen diferentes
isoformas y se expresan diferencialmente en diferentes capas de las células

basales (Grant, M. 2007).



El estrato basal es una capa simple de células cuboidales columnares con su
membrana basal que separa la epidermis de la dermis, muchas de sus células son
queratinocitos que se encuentran reproduciendo de manera constante y
moviéndose a través de las células epidermales. Las células hijas se mueven a
través de las capas de la epidermis y en su ubicacion final estas mueren.
Queratinocitos mitoéticos o apoptoticos pueden verse ocasionalmente,
especialmente en areas donde la epidermis es gruesa, como en las almohadillas
plantares, el plano nasal y uniones mucocutaneas la diferenciacion de los
gueratinocitos esta programada genéticamente, una serie de eventos metabdlicos
complejos y cambios morfoldgicos, las células del estrato basal contiene
filamentos de queratina K5 y K14 que se agrupan con las células vecinas a través

de desmososmas y a través de la membrana basal con hemidesmosomas (Miller, W.
2013).

2.3.3. Estrato espinoso.

El estrato espinoso estd compuesto en gran parte por queratinocitos poligonales
que sufren cambios estructurales y bioquimicos mientras migran hacia la
superficie, sus células son llamadas espinosas porque en los cortes histologicos
convencionales estas parecen tener espinas durante el examen microscépico, las
espinas son en realidad desmosomas, puentes intercelulares que permiten la
adhesion celular, estas estructuras son importantes porque permiten el
acoplamiento y la comunicacion intercelular. Los queratocitos del estrato espinoso
comienzan la sintesis de cuerpos laminares, tanto la proliferacién y diferenciacion
estan reguladas por un compleja cadena de eventos controlado por factores de
crecimiento, interleucinas, acido araquidonico con sus metabolitos, vitamina D3,

calcio y retinoides (Foster, A. 2003).

El estrato espinoso estd formado por células hijas del estrato basal, en éareas de
piel con cabello estd formado por una o dos células gruesas, el estrato espinosos
tiene muchas células gruesas en las almohadillas plantares, plano nasal y uniones
mucocutaneas, donde existen una capa de aproximadamente 20 células, Las

células van de ligeramente basofilicas a eosinofilicas, son nucleadas, poliédricas y



aplanadas con forma cuboides, los queratinocitos del estrato espinosos aparecen
conectados por puentes intercelulares, siendo mas prominentes en areas sin pelo.
La adhesion de los queratinocitos esta mediada por desmosomas,

hemidesmosomas uniones adherentes y adhesiones focales (Miller, W. 2013).

El estrato espinoso se caracteriza por prominentes puentes intercelulares que son
los anexos desmosomales entre las células. La apariencia espinosa es debida al
artefacto que ocurre durante el procesamiento de tejido. Las células son
poliédricas aplanada ligeramente y estan dispuestas en una o dos capas en la piel
con pelo de perros y gatos y hasta cuatro capas en animales grandes. Esta capa es
mucho mas gruesa en la piel con poco pelo o sin pelo y puede ser de hasta 20
células de espesor en las almohadillas de las patas y el plano nasal. Las células de
la capa espinosa superior sintetizan la involucrina, que es un constituyente de la

envoltura cornea del estrato corneo (Grant, M. 2007).
2.3.4. Estrato granular.

Las ceélulas del estrato granular son fusiformes y estan caracterizados por la
presencia de granulos queratohialinos, los granulos contienen una proteina
precursora, la profilagrina. Los cuerpos laminares contiene lipidos y enzimas
hidroliticas que son extruidas hacia el espacio intercelular, donde se organizan
para formar la capa externa de células cornificadas, ambas interviene en la funcién

de barrera (Foster, A. 2003).

El estrato granuloso es variable no solamente en la piel con pelo, sino que varia
entre uno y dos células de espesor en las zonas donde se produce. En la piel sin
pelo o en el infundibulo de los foliculos pilosos, el estrato granuloso puede tener
de cuatro a ocho células de espesor. Las células en esta capa son aplanadas y
basdfilas, y contienen nucleos reducidos con grandes granulos de queratohialina,
profundamente baséfilos en su citoplasma. Los granulos de queratohialina se
sintetizan en el estrato granuloso. Estos no son verdaderos granulos; carecen de
una membrana y se describen con mas precision como agregados insolubles. Los
granulos de queratohialina se componen de profilagrina, filamentos de queratina y

loricina. La liberacion de profilagrina de los granulos queratohialina es seguido
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por su escision dependiente de calcio en monémeros de filagrina que empiezan
(Miller, W. 2013).

El estrato granuloso es de grosor variable en la piel con pelo conteniendo una o
dos células de grosor. Por lo general, es de cuatro a ocho capas de células de
espesor en la piel sin pelo o en el infundibulo de los foliculos pilosos. El estrato
granuloso se compone de células aplanadas con nucleos encogidos y granulos de
queratohialina profundamente basoéfilos del tamafio y forma variables. Los
granulos estdn compuestos del precursor de filagrina, una proteina de la matriz
interfibrilar rica en histidina que funciona como un pegamento biolégico que
agrega y alinea filamentos de queratina juntos. Las células de estrato granuloso
también contienen granulos laminare, pequefios organulos que contienen una
mezcla de lipidos que se liberan al espacio intercelular donde recubren las células

y contribuir a la barrera hidréfoba de la capa cornea (Grant, M. 2007).

2.3.5. Estrato corneo.

El estrato corneo es la capa externa de la epidermis y se encuentra en contacto
directo con el ambiente externo, una serie de células poliédricas aplanadas forman
una capa compacta, estas células han sufrido una serie de cambios bioquimicos y
estructurales y esta compuesta principalmente por paquetes agregados de
queratina y filagrina con una envoltura cornificada que remplaza la membrana
plasmatica. Este Gltimo estd compuesto internamente por una porcion proteinica
compuesta por una serie de proteinas entrecruzadas por enzimas transglutaminasas
para formar una envoltura insoluble. La porcion lipidica externa esta envuelta por
células cornificadas, esta es una capa continua de hidroxiceramida que esta unida

covalentemente con la porcion interna cornificada (Foster, A. 2003).
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Figura 3. Estrato corneo.

=gl

Fuente: Foster A. 2003

El estrato corneo es la capa externa de los queratinocitos terminalmente
diferenciadas que esta siendo constantemente desprendidas. Es una zona de varias
capas de corneocitos suspendidas en una matriz lipidica extracelular, a menudo
comparado con una serie de ladrillos (corneocitos) unidas por mortero (lipidos).
Esta capa, que se compone de células eosinofilas anuclear aplanadas
(corneocitos), es mas gruesa en la piel ligeramente pelo o glabra. Su descamacion
gradual es normalmente compensada por la proliferacién de las células basales,
que mantiene un espesor de la epidermis constante. Los corneocitos contienen una
variedad de humectantes y protectores solares naturales que se sintetizan a partir
de 4 proteinas y desempefian papeles importantes en las funciones de proteccion

de la piel (Miller, W. 2013).

El estrato corneo es la capa impermeable, insoluble, altamente protectora que
impide que los microorganismos y los fluidos corporales. Esencialmente se
compone de ceélulas de anucleadas, muertas, aplanada que se desprenden
continuamente. Su espesor varia mucho segin las regiones del cuerpo y la
especie. Es mas gruesa en las zonas sin pelo tales como almohadillas de las patas
y plano nasal. La fijacidn y el procesamiento de rutina por lo general resultan en
la pérdida de aproximadamente el 50% de esta capa. Las células se disponen en
columnas verticales de enclavamiento en la que los espacios intercelulares estan
Ilenos de lipidos derivados de los granulos laminares. El patrén de tejido de cesta
es comunmente visto en las secciones fijadas en formalina es un artefacto causado
por la peéerdida de los componentes intracelulares solubles durante el

procesamiento de rutina. Apoyo estructural a estas células es proporcionada por la
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envoltura celular coérnea. La envoltura cornea es una estructura compleja
compuesta de un numero de proteinas, incluyendo involucrina, loricrina, y
queratolinina. Las proteinas se depositan sobre la membrana interna de los
queratinocitos y se reticulan por transglutaminasas para formar una banda muy

insoluble, denso en electrones (Grant, M. 2007).
2.4. REPARACION TISULAR.

La supervivencia un organismo depende de su capacidad para reparar tejidos
dafiados, ante la presencia de microrganismos y/o lesiones se lleva a cabo una
respuesta inflamatoria, la cual también da inicio a la preparacién celular. Ciertos
tejidos tiene la capacidad de regenerar s estructura y regresar a un estado normal
cuando se lleva a cabo este proceso se estd hablando de regeneracion. Si los
tejidos no son capaces de retornar a la normalidad o si su estructura esta
seriamente afectada se la reparacion se lleva a cabo depositando tejido conjuntivo,
es proceso se denomina cicatrizacion. Tanto la regeneracion como la cicatrizacion

dan lugar a una recuperacion a largo plazo (Kumar, A. 2008).

La reparacion empieza desde el momento en el que produce el dafio tisular, el
primer cambio que se observa tras la lesion es hemorragia local, con salida de
proteinas plasmaticas y plaquetas hacia las matrices extracelulares y el intersticio,
Los eritrocitos, proteinas y plaquetas forman un coagulo rapidamente y liberan
mediadores de la inflamacidon y citosinas al igual que el tejido lesionado. Estos
mediadores atraen a los neutrofilos y en menos de 60 minutos los neutrofilos,
plaquetas y proteinas pasan del espacio vascular hacia el espacio extracelular,
Cerca de las 48 horas después de la lesion pueden observarse macréfagos las
cuales junto con los neutrdfilos fagocitan los restos celulares producidos por el
dafo tisular. A partir de las 72 horas después del dafio y por la secrecién local de
factores de proliferacion celular empiezan a producirse células mesenquimales
como fibroblastos, angioblastos y mioblastos. Estas tres especias de células
participan en la reparacion y cicatrizacion a través de la fibrosis, angiogénesis y

retraccion tisular (Trigo, F. 2004).
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La forma mas simple de la cicatrizacion de heridas se produce cuando las
incisiones en la piel no infectadas se cierran con prontitud por sutura. Esto se
conoce como la curacion por primera intencion (o union primaria). Se caracteriza
por la formacién de sélo cantidades minimas de tejido de granulacion. Es un
proceso rapido y contrasta con la cicatrizacion por segunda intencion, que ocurre
en una herida abierta, cuyos bordes no se unen y donde hay pérdida de epitelio.
Cuando se hace una incision en la piel y el tejido subcutaneo, la sangre se escapa
de los vasos cortados y forma coagulos en la superficie de la herida y llena el
espacio entre los bordes de la herida. En las heridas suturadas, esta brecha es
estrecha. La fibrina en el coagulo actia como un pegamento que mantiene las
superficies de corte juntos. El coagulo de sangre deshidratada en la superficie
forma una costra que sella la herida. Despues de 24 horas hay una reaccion
inflamatoria leve en los bordes de la herida con la exudacion de fluido y
migracion de polimorfos. El codgulo de sangre es digerido por las enzimas
lisosomales liberada de polimorfos y esto se contribuye a partir del dia 3 por los

macréfagos. Estas células fagocitan los restos celular, fibrina y células rojas.
(Levison, D. 2008).

En el proceso de reparacién tisular se lleva a cabo la proliferacion de varias

células y la interaccion entre las células y la matriz extracelular (Trigo, F. 2004).

Estudios han demostrado que el bloqueo en el flujo de los leucocitos, proteinas o
plaquetas interfiere con la reparacion tisular. En este proceso los restos del tejido
lesionado intentan reparas su estructurara, las células del endotelio vascular
empiezan a formar nuevos vasos sanguineos que llevaran nutriente para producir
la reparacion. Y los fibroblastos empiezan a rellenar los defectos incorregibles. La
proliferacion de estas células esta accionada por sustancia que reciben el nombre
de factores de crecimiento. Para una recuperacion adecuada es necesaria la
produccion de factores de crecimiento, las células deben responder a la presencia
de estos factores, y finalmente estas células deben tener la capacidad de dividirse

y expandirse (Kumar, A. 2008).

El proceso en el cual se remplaza las células dafiadas o muertas por un tejido

nuevo constituye la reparacion tisular y es la etapa final de la respuesta
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inflamatoria. El proceso de reparacién empieza durante la inflamacién y no se
detiene hasta que todas las sustancias dafiinas hayan sido eliminas o neutralizadas
en el lugar de la lesion. Depende del tipo de tejido afectado su capacidad de
regeneracion y auto reparacion. El estroma constituye la estructura de sostén de la
célula y el parénquima es la parte funcional, para que un tejido se repare es
necesario que el estroma o parénguima produzcan nuevas células. Dependiendo de
si las células que interviene en la reparacion se obtendra distinto tipo de
reparacion, es asi que si durante la reparacion intervienen células parenquimatosos
se obtendra una recuperacion casi perfecta, en cambio si intervienen las células
del estroma se formara tejido cicatrizal (Tortora, G. 2007).

Luego de una lesion tisular los vasos sanguineos locales aumentan su diametro
incrementando el flujo sanguineo hacia la zona afectada. Favoreciendo el aporte
de proteinas plasmaticas y células fagocitaria. En el lugar de la lesién se liberan
histamina, bradicinina, serotonina, prostaglandinas las cuales activan a los
macrdfagos y estos en poco tiempo dan inicio a la fagocitosis del tejido dafiando,
ademas estas sustancias favorecen la vasodilatacion y atraen una mayor cantidad
de células fagociticas, Uno de los resultados de la inflamacion es la tabicacion del
tejido mediante la formacion de coagulos de fibrindgeno, produciendo que las

bacterias y sustancias toxicas no se diseminen (Gal, B .2007).

Cuando se hace una incision en la piel y el tejido subcutaneo, la sangre se escapa
de los vasos cortados, forma coagulos sobre la superficie de la herida y llena el
espacio entre los bordes de la herida. En las heridas suturadas, esta brecha es
estrecha. La fibrina en el codgulo actia como un pegamento que mantiene las
superficies de corte juntos. El coagulo de sangre deshidratado en la superficie
forma una costra que sella la herida. Después de 24 horas hay una reaccion
inflamatoria leve en los bordes de la herida con la exudacién de fluido y
migracion de polimorfos. Un coagulo de sangre es digerida por las enzimas
lisosomales libera de polimorfos y esto se contribuye a partir del dia 3 por accién
los macréfagos. Las células solo migrar a través de tejido viable. Puede haber algo
de crecimiento de las células hacia abajo los bordes cortados de la dermis. Esta
tarde se reabsorbe, aunque de vez en cuando se puede formar un pequefio quiste

de implantacion, que contiene epitelio (Levison, D. 2008).
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La regeneracion tisular que sigue a una lesion o pérdida tisular repone o restituye
el area afectada por tejido similar al original. El punto mas importante para la
reparacion tisular es la activacion de las células madre que son células
pluripotenciales que mantienen su capacidad de producir la mayor diversidad de
células posibles, las celulas madres se replican y siguen las rutas embriogénicas
para la generacion de los distintos 6rganos. Dividiéndose varias veces para
finalmente diferenciarse en aquellas células necesarias para la reparacion del

tejido (Rang, H. 2008).

2.5. FACTORES QUE AFECTAN LA REPARACION TISULAR.

La reparacion de heridas puede verse influenciada negativamente por varios
factores, lo cual reduce la calidad o la correcta cicatrizacion, estas variables
pueden ser extrinsecas o intrinsecas. Un proceso infeccioso es la causa mas coman
de retraso en la cicatrizacion y puede aumentar el tamafio de la lesion,
Deficiencia nutricionales como la deficiencia de proteina y vitamina c, inhiben la
sintesis de colageno y de esta manera retrasan la cicatrizacion, la administracion
de glucocorticoides puede llegar a producir escaza fuerza en la herida dado por
una disminucién en la fibrosis, sin embargo en ciertos casos el efecto de los
glucocorticoides son necesarios como en el caso de cirugias corneales, para evitar
opacidades. Las variables mecanicas como incremento de la presion pueden hacer
que se presenten dehiscencias, también los cuerpos extrafios dificultan la

cicatrizacion (Kumar, A. 2008).

La reparacion tisular sigue una serie de pasos ordenados, primeramente llevando a
cabo la infiltracion de células inflamatorias en el tejido afectado, se produce la
formacidn de nuevos vasos sanguineos y finalmente se lleva a cabo el depoésito de
matriz y remodelado, este proceso se lleva a cobo de forma espontanea. La
reparacion celular implica la inflamacion y la recuperacion celular. En los casos
de inflamaciones crénicas los pasos se llevan a cabo de manera desordenada,

pudiendo llegar a producir disfunciones orgéanicas (Levison, D. 2008).
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2.6. COAGULACION.

La coagulacion sanguinea es indispensable para que se mantenga el equilibrio
homeostatico. El proceso de la coagulacion depende de la intercesion de multiples
pro enzimas que se encuentran de forma inactivada en la circulacién, y que para la
formacion del coagulo se activan, cuando esto sucede se lleva a cabo una reaccion
en forma de cascada cuando un depdsito de fibrina atrapa los elementos que

forman el coagulo (Trigo, F. 2004).

2.6.1. Mecanismos de la coagulacién.

La mayor parte de los factores la coagulacion se encuentran en forma inactiva, la
activacion de estos factores produce un efecto en forma de cascada la cual
potencializa su efecto. La coagulacién puede iniciarse de dos maneras,

intrinsecamente y extrinsecamente (Silbernagl, S. 2009).
2.6.1.1. Via intrinseca.

La via intrinseca da inicio con la activacion del factor X1l que se encuentra en
circulacion dentro de loso vasos sanguineos. Cuando se produce una lesion en el
endotelio vascular queda expuesta la capa subendotelial la cual tiene carga
negativa y atrae a la plaquetas hacia el sitio de la lesion, si la lesion es leve la capa
de plaquetas es suficiente para la reparacion, Si la lesion es grande se lleva a cabo

el mecanismo intrinseco mediante la activacion de los factores de la cascada
(Trigo, F. 2004).

La activacion de la via intrinseca empieza con la activacion del factor XII debido
a que los pacientes con defectos del factor XII no son propensos a sufrir de
hemorragias, se presupone que este tipo de activacion solo tiene lugar en

superficies extrafias externas, o0 internas como en protesis o tubos de ensayo
(Silbernagl, S. 2009).
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2.6.1.2. Via extrinseca.

Cuando existe la rotura de un vaso sanguineo se inicia la via extrinseca mediante
la activacion del factor 111 o tromboplastina tisular, en presencia de vitamina K y
Ca++, esta da inicio cuando el factor XII es activado (XlIla) por contacto con la
colagena subendotelial, luego se activa el factor XI a Xla actuando como enzima
proteolitica que convierte el factor IX en una enzima activa 1Xa, en presencia de

iones calcio el factor X se trasforma en Xa (Trigo, F. 2004).

En la activacion extravascular o extrinseca el factor de trombocinasa tisular forma
un complejo sobre la superficie de los fosfolipidos con el factor Vlla y Ca2+ que
se encuentran presentes en la sangre. Esto produce que se activen los factores VII,
IX'y X, lo que produce una pequefia cantidad de trombina suficiente para activar
los factores V, VII, Xl, IX, y X, y por retroalimentacion liberan suficiente
cantidad de trombina para la formacion de trombos. Los efectos de estos

complejos son inhibidos por el inhibidor de la via del factor tisular (Silbernagl, S.
2009).

Una vez que se activa el factor X tanto la via intrinseca como la extrinseca siguen

la misma ruta (Trigo, F. 2004).

2.7. HERIDAS.

Una herida es una interrupcion de la integridad anatémica, fisioldgica y funcional
del tejido del cuerpo. Son lesiones que producen perdida de la solucion de
continuidad de los tejidos blandos. Las heridas pueden ser causadas por
traumatismos o por la intervencién de un cirujano. Tambien existen las heridas

crénicas que se originan por la pérdida de aporte vascular (Sopena, J. 2009).

Las heridas quirdrgicas se clasifican segun el grado de contaminacion, que ayuda
a predecir la probabilidad de que se desarrolle una infeccion. Se dice que existe
una infeccion bacteriana cuando hay mas de 105 bacterias por gramo de tejido. El
National Research Council desarroll un sistema de clasificacion para que sirviera

de base para comparar los distintos tipos de heridas, entre las distintas
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instituciones. Aunque esta clasificacion es (til, hay ciertas superposiciones e

inconsistencias entre los grupos y dentro de ellos (Fossum, T. 2009).

Cuando una lesion traumatica produce solucion de continuidad de la piel o de las
mucosas recibe el nombre de herida. Por lo general, las heridas son causadas por
agentes que penetran de fuera hacia adentro, pero en algunos casos el mecanismo
de produccidn actta de dentro hacia afuera, como, por ejemplo, cuando un hueso

fracturado perfora la piel (Cordero, G. 1994).
2.7.1. Heridas limpias.

Son heridas no infectadas en las que no existe inflamacién y que no penetran en el
tracto respiratorio, digestivo, genital po urinario. Ha ocurrido en un tiempo menor
a seis horas y y presenta una incision bastante limpia, por ejemplo, con un
cuchillo, un cristal, etc. La frecuencia de infeccién no debe pasar de un rango de
2% Son el 75% de todas las heridas que se realizan en cirugias de tipo electivo,
sin tendencia a infectarse, por lo que se utiliza el cierre primario para su

reparacion (Sopena, J. 2009).

2.7.2. Heridas limpias contaminadas.

Las heridas limpias contaminadas son las que se producen en cirugias
programadas en que se ha ingresado en el tracto gastrointestinal, genitourinario o
respiratorio. En este caso el riesgo de infeccion es mas elevado que en los
procedimientos quirargicos limpios, en general entre 5y 10%. La causa principal

de infeccion es la micro flora enddgena del érgano resecado quirdrgicamente
(Shoemaker, W. 2002).

2.7.3. Heridas contaminadas.

Las heridas contaminadas se producen en cirugias en la que se detecta inflacion
aguda (sin formacion de pus) o derrame del contenido gastrointestinal. Las
infecciones se deben principalmente a bacterias enddgenas y la tasa de infeccion

es de aproximadamente 20%
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2.7.4. Heridas Sucias.

Se producen con pus macroscopico. Como con los otros tipos de heridas. Las
infecciones se relacionan principalmente con la microflora endégena del érgano

involucrado. La tasa de infeccion es de aproximadamente el 40% (Shoemaker, W.
2002).

La mayoria de las infecciones de tejidos blandos, incluidas las heridas abiertas y
los abscesos, se infectan con una poblacién mixta de bacterias; la flora aerobia y
anaerobia de la boca esta implicada frecuentemente. Los antibi6ticos con amplio
espectro, tales como las cefalosporinas de primera generacion y la amoxicilina-
clavulanico, a menudo son las primeras elecciones. También pueden utilizarse
otras penicilinas -lactamasa resistentes, tales como la oxacilina, la dicloxacilina y
la cloxacilina. Las sulfas potenciadas pueden utilizarse para tratar perros y gatos
con pioderma superficial, pero deben evitarse en caso de necesidad de un

tratamiento a largo plazo, ya que la resistencia bacteriana se da de manera réapida.
(Nelson, R. 2010).

2.7.5 Clasificacion de heridas.

Cuadro 1. Clasificacioén de las heridas.

‘Seg(m el estado de la herida

Hendas cerradas

Segun el proceso de cicatrizacion

Dérmica

Segun profundidad de ey
ia herida jidos yfur

|Epidérmica

|Herndas incisas

Heridas avulsivas
Segun el Agente causal
Punzantes o penetrantes Quemaduras
|Segun los planos afectados [Heridas simples Heridas complicadas
. . . s |Henda limpia Herida contaminada
Segun el riesgo de contaminacién
[Herida impia - contaminada Herida sucia
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2.8 MANEJO DE LAS HERIDAS.

2.8.1 Desbridamiento.

Se define como la eliminacion del tejido muerto o lesionado de una herida. La
presencia de este tejido retrasa la curacién y predispone a la infeccion. Por tanto,
el desbridamiento es esencial para facilitar la curacion. Puede ser quirdrgico o
debido a la accion de apdsitos. La necesidad de desbridamiento viene inducida por

la historia de la lesion o el aspecto clinico de la herida.

(https://www.uis.edu.co/intranet/calidad/documentos/bienestar_estudiantil/protocolos/TBE.O1.p
df)

2.8.2 Desbridamiento quirdrgico.

Es la retirada completa del tejido necrético y desvitalizado. Normalmente son
resecciones amplias que implican la retirada de tejido necrético y parte del tejido
sano, pudiendo provocar sangrado. Generalmente se realiza en una sola sesion por
un cirujano, en quiréfano o sala quirdrgica bajo alguna técnica anestésica o de
sedacion. Aunque es poco selectivo, es el sistema mas rapido para retirar los
tejidos no viables, pudiendo mejorar el aporte sanguineo de la zona de forma

inmediata. (http://www.gneaupp.es/app/adm/documentos-guias/archivos/17_pdf.pdf)

2.8.3 Desbridamiento mecanico.

Consiste en la colocacion de una gasa himeda en la herida después de la limpieza
de esta y permitir que se adhiera al tejido esfacelado o necrético, se retira después
de 24 horas. Actla en un corto plazo. Es doloroso e incbmodo para el paciente.
No es selectivo, ya que elimina tanto el tejido esfacelado o necrético como el de

granulacién. Desbridamiento lento. (http://faustogl.es/Desbridamiento.htm)

2.8.4 Desbridamiento autolitico.

El desbridamiento autolitico es el proceso natural y altamente selectivo por el cual
las enzimas propias del cuerpo rompen el tejido necrético y es el mas facil y
menos doloroso. Este proceso de curacion natural puede producir grandes
cantidades de exudado, que consiste en factores de crecimiento, células inmunes y

tejido muerto. Si bien se prefiere este método, por lo general tarda mas y se
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enlentece ain mas en aquellos con limitaciéon en la circulacion y en pacientes

inmunodeprimidos (http://www.ehowenespanol.com/desbridamiento-selectivo-info_232470/)

2.8.5 Desbridamiento enzimatico.

Consiste en la utilizacion de enzimas las cuales inician un proceso de limpieza de
las heridas. Las enzimas como la colagenasa aplicadas sobre los tejidos
desvitalizados de la superficie de la herida favorecen la limpieza de la misma y

crecimiento del tejido de granulacién, acelerando el proceso de cicatrizacion.

2.9 CICATRIZACION.

La piel es quizas uno de los tejidos méas estudiados en lo que se refiere a
reparacion y cicatrizacion. De acuerdo a su evolucion, la reparacion y
regeneracion de la piel se ha dividido en dos grandes formas llamadas
cicatrizacion por primera intension y cicatrizacién opor segunda intencion. En el
caso de la cicatrizacion por primera intension, el proceso de reparacion se lleva a
cabo en condiciones 6ptimas y con buena aposicion de los margenes de la herida.
En la cicatrizacion por segunda intencion, la reparacion se lleva a cabo en
condiciones desfavorables, por ejemplo, cuando existe mala aposicion de los
margenes de la herida o cuando factores intrinsecos o extrinsecos inhiben la

reparacion (Trigo F. 2004).

La cicatrizacion es un proceso biolégico que restaura la continuidad tisular
después de una lesion. Es una combinacion de procesos fisicos, quimicos y
celulares que restaura el tejido herido o lo reemplaza por colageno. La
cicatrizacion comienza inmediatamente tras la lesion o incision. Las cuatro fases
de la cicatrizacién son inflamacion, desbridamiento, reparacién y maduracion. La
cicatrizacion es dinamica; varias fases ocurren simultdneamente. Los primeros 3-5
dias son la fase de retraso de la cicatrizacion, ya que predominan la inflamacion y
el desbridamiento y la herida no logra una resistencia apreciable. La cicatrizacion
estd influenciada por factores del paciente, caracteristicas de la herida y otros

factores externos (Fossum T. 2009).
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Se considera que el proceso de reparacién comienza en el momento mismo en que
ocurre el dafio tisular. Uno de los primeros cambios que se observan en los tejidos
dafiados es una hemorragia local la cual va acompafada de la salida (exudacion)
de proteinas plasmaticas y plaquetas hacia el intersticio y matrices extracelulares .
Una vez fuera de los vasos sanguineos, los eritrocitos, plagquetas y proteinas
extravasados forman rapidamente un coagulo el cual junto con los tejidos
danados, liberan mediadores de la inflamacion o citocinas. Atraidos por el efecto
quimotactico de estos mediadores, los neutrofilos se marginan y adhieren a las

paredes endoteliales de pequefios vasos sanguineos, particularmente vénulas.

En menos de 60 minutos, los neutrofilos al igual que las proteinas plasmaticas y
plaquetas, comienzan a abandonar el compartimiento vascular y pasan hacia los
espacios extracelulares. Alrededor de las 48 horas se puede observar
microscopicamente la llegada de macrofagos, que junto con los neutrofilos ya

presentes en la lesion, fagocitan los restos celulares originados por el dafio tisular.
(Trigo F. 2004).

Después de una lesion, los tejidos pueden regenerarse o cicatrizar. La
regeneracion implica la restitucion de tejido identico al perdido por la lesion; la
cicatrizacion es una respuesta linfoproliferativa que «parchea» mas que restaura
un tejido. Algunos tejidos pueden reconstituirse completamente después de una
lesion (p. ej., hueso después de una fractura, o epitelio después de una herida

cutanea superficial).

En los tejidos incapaces de regenerarse, la reparacion se lleva a cabo por el
depdsito de MEC, produciéndose una cicatriz. Si la lesion persiste, la inflamacion
se vuelve cronica, y la lesion y la reparacion tisular pueden producirse de modo
simultaneo; el depdsito de MEC en dicho marco recibe la denominacién
defibrosis. Genéricamente, el término fibrosis se aplica a cualquier depoésito

anormal de tejido conjuntivo (Mitchel R. 2007).

En medicina humana, se ha informado que los pacientes con sindrome de Ehlers-
Danlos tienen demoras en la cicatrizacion de las heridas. Sin embargo, segun los

criterios clinicos e histologicos, los perros y gatos con astenia cutdnea parecen
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tener los mismos tiempos de cicatrizacion que los animales sin la condicion. En
los perros con esta enfermedad, el tejido cicatrizal es mas resistente a la traccion

que la piel adyacente; en los gatos, en cambio, no existe tal diferencia.

Se cree que el aumento de la resistencia de las cicatrices en estos perros puede
deberse a alguno de los siguientes efectos que podrian darse en la zona de la
cicatriz: 1) mayor grado de uniones inter e intramoleculares en las fibrillas de
colageno, 2) produccién amplificada de colageno tipo I, o 3) menos colagendlisis,

0 mayor grado de interaccion con la sustancia base del colageno (Bojrab M. 2011).

La rotura de los capilares provoca hemorragia y acumulacion de plaquetas, asi
como activacion y coagulacion de la sangre. La destruccion de las células
tisulares activa al complemento y a las quininas, causando la migracion de células

inflamatorias hacia el area central y avasallar de la herida.

Al mismo tiempo los monocitos necr6fagos aumentan en nimero y sustituye a los
granulocitos, coinvirtiéndose en las células inflamatoria® mas importantes, hasta
que la cicatrizacion finaliza. Los fibroblastos de los bordes de la herida se dividen
rdpidamente, mi gran hacia la zona central de la herida, y producen colageno. Se
crean nuevo; vasos sanguineos para satisfacer las necesidades energéticas de la
cicatrizacion (Cordero G. 1994).

Figura 3. Cicatrizacion por primera intencion.
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Fuente: Levison D. 2008.
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Una variedad de mediadores quimicos de inflamacion aguda y crénica han sido
descritos .Estos pueden circular en el plasma o ser sintetizados y secretados por
las células inflamatorias. En general los mediadores derivados de plasma
requieren ser activados, generalmente por escision proteolitica, en una forma
activa. Los mediadores derivados de células-tienden a ser almacenados en forma
activa dentro de granulos intracelulares o se sintetizan de novo en la forma activa
en respuesta a un estimulo externo. La mayoria de estos mediadores ejercen su
propiedad biol6gica mediante la union a receptores especificos en las células
diana que conducen a una respuesta biolégica caracteristica. Algunos mediadores

pueden actuar sobre varias células diana dentro del foco inflamatorio. (LEVISON D.
2008)

2.10 PLASMA RICO EN PLAQUETAS.

El tratamiento de las heridas en veterinaria ha tenido un importante avance con la
aparicion de productos que estimulan la cura humeda, rompiendo con el concepto
tradicional de escara necrotica o costra. Esta nueva forma de enfoque propugna el
mantenimiento de un ambiente humedo y controlado que favorezca la
proliferacion del tejido cicatricial, en contraposicion a la cura seca, traumatica y

lesiva para los tejidos, ademas de dolorosa (Sopena J. 2009).

En los Gltimos afios se ha empezado a utilizar el Plasma Rico en Palquetas (PRP)
que es un preparado autologo, no toxico, no alergénico, obetenido por a
centrifugacion de las angre del paciente. Es utilizado en muchos campos de la
medicina y de la odontologia. EI Plasma Rico en Plaquetas es un producto que se
obtiene por centrifugacién diferencial de sangre autologa, es decir, extraida del
mismo apicnet, logrando un producto concentrado de plaquetas (600.000 a
1.500.000 x mm) (Yamaguchi C. 2008).

El buen resultado obtenido en trabajos sobre la utilizacién del plasma rico en
factores de crecimiento en lesiones osteoarticulares llevé a plantear su uso en
otras patologias. La casuistica elevada de lesiones dérmicas traumaticas, bien sea
por traumatismo externo o posquirurgico, hace elegir la utilizacion del PRP en el
tratamiento de estas patologias. El referente en medicina humana es alentador,
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como hemos podido ver. La mejora ostensible en el tratamiento de las heridas a
partir de la utilizacion de la cura himeda nos permite, ademas, la aplicacién
rutinaria de los factores de crecimiento en la zona lesional aumentando su periodo

de actuacion y contacto con la herida (Sopena J. 2009).

2.11 Plaquetas.

Las plaquetas se producen por extension de citoplasma de los megacariocitos en
los senos vasculares dentro de la médula 6sea. Las proplaquetas se fragmentan en
plaquetas individuales en circulaciéon. Los megacariocitos son derivados de un
progenitor-megacariocitos eritroide bipotencial (MEP). Aungue el MEP se penso
una vez que surge de un progenitor mieloide comdn comprometido, existe
evidencia reciente que sugiere que el MEP puede surgir directamente de una
célula madre hematopoyética comprometido a corto plazo. Dos colonias
morfoldgicamente distintas que conducen exclusivamente a la produccion de
megacariocitos se han identificado in vitro. La unidad de formacién de blasmtos
megacariociticos (BFU-MK) se considera una célula progenitora primitiva y
produce colonias complejas que contienen varios cientos de megacariocitos, que
incluyen colonias satélites. La unidad megacariocitica de formadora de colonias
(CFU-MK) es un progenitor mas maduro y se divide en colonias que contienen 3

a 50 megacariocitos (Kenneth S. 2011).

En los mamiferos las plaguetas son fragmentos celulares anucleados, que se
forman a partir de los megacariocitos. Su citoplasma es de color azul con muchos
granulos, los recuentos de plaquetas en la sangre varian dependiendo de la
especie. Al igual que otras especies celulares la glucosa es la principal fuente de
energia, las plaquetas tienen mitocondrias y consecuentemente tienen ciclo del
acido citrico y fosforilazion oxidativa. Pero la cantidad de piruvato producida

durante la glicolisis es muy poca para el ciclo de Krebs (Meyer D. 2007).

Las plaquetas tienen una membrana de bicapa fosfolipidica que contiene las
glicoproteinas de transmembrana y periféricos. Estas glicoproteinas sirven como
receptores para la activacion, adhesion, y la agregacion. Las plaquetas se mantiene

por una bobina de microtibulos submembranosos . Muchos receptores
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transmembrana estan relacionados con el citoesqueleto de actina por las proteinas

asociadas. Hay tres tipos de granulos citoplasmaticos unidos a membrana: (Kenneth
S. 2011).

2.11.1. Gréanulos alfa.

Los granulos alfa, son la mayor y mas numerosos de los granulos de las plaguetas,
corresponden a granulos azurdfilos vistos por microscopia de luz. Son Unicos en
términos de estructura y funcion. Estructuralmente, los granulos alfa se componen
de dos grandes compartimentos, una oscura céntrica en la region nucleoide y un
electron periférico situado en la matriz gris, que se pueden ver en el microscépico
de electrones. La region nucleoide contiene proteoglicanos que confieren
estabilidad a los granulos. La region nucleoide es donde la beta-tromboglobulina y
factor plaquetario 1V, asi como otras proteinas se localizan. Von factor de
Willebrand, multimerina, y factor V localizados dentro de las estructuras tubulares
situados en la parte exterior de la region de la matriz gris. El fibrindgeno,
trombospondina, fibronectina y F | se encuentran principalmente en la region de la
matriz de color gris en un area entre la region de la matriz gris nucleoide y
exterior (Douglas J. 2010).

Los granulos alfa aparecen rojizos o azurofilos en las plaquetas con tincion de
Romanowsky. Estas son los mas grandes y numerosos granulos que se observan
con el microscopio Optico. Ellos contienen factores de coagulacion y de
crecimiento y proteinas implicados en la adhesion de plaquetas, agregacion, y la

reparacion de tejidos (Kenneth S. 2011).

2.11.2. Granulos densos.

Los granulos densos o cuerpos densos, como su nombre lo indica, son electrones
denso cuando se visualizan con un microscopio electronico, y sirven como sitios
de almacenamiento de los nucle6tidos de adenina, la serotonina, calcio y fosfatos
inorganicos. El radio de nucleétidos adeninas (ADP [/ ATP) es de
aproximadamente 1,5 en granulos densos. El pool es metab6licamente inerte y no
esta disponible como fuente de energia. La serotonina se transporta de forma
activa a partir de plasma en densos nucleos de granulos y la concentracion de

serotonina en granulos densos es 1000 veces mayor que las concentraciones
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plasmaticas. Los granulos densos contienen 70% del calcio total dentro de las
plaquetas. Este pool de calcio no se moviliza durante la activacion de las
plaquetas, a diferencia de la piscina de calcio dentro de los DTS. Los fosfatos
inorganicos, de calcio, de la serotonina, y los nucleétidos de adenina se mantienen
unidos firmemente dentro de granulos densos, como resultado de las fuerzas

intermoleculares, lo que contribuye a su estabilidad y la densidad (Douglas J. 2010).

Los granulos densos almacenan principalmente nucleétidos de adenina, calcio,
fosfatos inorganicos, y la serotonina. Resultados de los estudios proteinicos de
organulos sugieren estos granulos también pueden contener proteinas no
documentados previamente, incluyendo las proteinas de sefializacion celular,
chaperonas moleculares, proteinas del cito esqueleto, y proteinas implicadas en la
glicolisis (Kenneth S. 2011).

2.11.3 Gréanulos lisosomales.

Los granulos lisosomales contienen &cido - hidrolasas dependientes, como
glicosidasas, proteasas, y lipasas. Pueden ser identificados en plaquetas y
megacariocitos utilizando tinciones citoquimicas especificas. Los lisosomas
secundarios se han detectado en megacariocitos y plaquetas de la especie bovina..
Las proteinas de membrana, son; proteina integral de la membrana lisosomal
(LIMP o CD63) y lisosomal. Las proteinas de membrana asociados 1y 2 (LAMP
-1y LAMP - 2), estan fuertemente glicosiladas para protegerlas de las enzimas
hidroliticas almacenados dentro de estos granulos. Las proteinas de la membrana
lisosomica que median el transporte de los iones y aminoéacidos a través de la
membrana necesaria para el mantenimiento de un pH luminal &cida también estan

presentes (Douglas J. 2010).

Los lisosomas, el tercer tipo de granulo, contienen hidrolasas - acido dependiente

incluyendo glicosidasas, proteasas y lipasas (Kenneth S. 2011).

2.12 CAPA LEUCO PLAQUETARIA.

Los concentrados de plaquetas (CP) procedentes de donaciones de sangre total por

el método de capa leucoplaquetar (buffy-coat [BC]) o de plaquetaféresis se
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emplean en la prevencién o tratamiento del sangrado en pacientes
trombocitopénicos, existiendo en la actualidad un debate abierto sobre qué
producto utilizar. EI empleo de cada uno de estos dos productos es muy
heterogéneo entre diversas instituciones y paises, y oscila entre el 10 y el 90%,
con una relacion de 50:50 en Europa. Respecto a eficacia y a reacciones adversas
en el receptor, no existen ventajas de las plaquetas obtenidas por aféresis. Desde el
punto de vista del donante, la evidencia esta a favor del empleo de donaciones de
sangre total. Teniendo en cuenta la disminucion progresiva en el riesgo de
transmisién viral, la ventaja de los productos de aféresis en relacion con la
reduccion a la exposicion a donantes disminuye. En el caso de la aparicién de
agentes infecciosos emergentes transmisibles por hemoderivados y considerando
el analisis de coste-eficacia, la inactivacion de patogenos de CP de BC de sangre

total seria una estrategia mas adecuada que el empleo de aféresis.

(http://zl.elsevier.es/es/revista/medicina-clinica-2/concentrados-plaquetas-procedentes-sangre-
total-buffy-coat-90123759-revisiones.).
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I11. MATERIALES Y METODOS.

3.1. MATERIALES.

3.1.1. Localizacién del experimento.

Pais Ecuador

Provincia  Bolivar

Canton San Miguel de Bolivar
Parroquia Central

Sector Las banderas

3.1.2. Situacion geogréfica y climatica,

Los datos que presenta el cuadro 2, corresponde al lugar donde se desarrollé la

investigacion.

Cuadro 2. Condiciones meteoroldgicas y climéticas.

Coordenadas DMS
Latitud 1°42'0" S
Longitud 79°1'60" W
Coordenadas GPS
Latitud -1.7
Longitud -79.0333
Condiciones meteoroldgicas
Altitud 2469 m.s.n.m.
Humedad relativa promedio anual 75 %
Precipitacion promedio anual 632 mm/ afno
Temperatura minima 7°C
Temperatura media 145°C
Temperatura maximo 18°C

FUENTE: GAD San Miguel 2012.
3.1.3. Zona de vida.
De acuerdo con la clasificacion de las zonas de vida de L. Holdrige. El sitio

experimental corresponde a la formacion de Montano Bajo. (MB).

La produccion agropecuaria es la base economica del cantén San Miguel; en
agricultura sobresale la produccion de maiz suave, fréjol y lenteja, generados en la

meseta interandina; también son caracteristicos ciertos productos del subtrépico
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como la naranja, el banano y la cafia de azlcar, producidos en la porcién de

territorio subtropical con la que cuenta el canton.

En ganaderia sobresale la produccién bovina de doble propdsito, asentada en

varios sectores como: Las Guardias, Tiandiagote y los Changuiles

3.2. MATERIALES Y EQUIPOS.

3.2.1. Material experimental.

e 40 perros de diferentes edad, raza y sexo.
3.2.2. Material médico.

e Mandil.

e Guantes.

e Etiquetas.

e Tubos Vacuntainer.
e Agujas Vacuntainer.
e Holder Vacuntainer.
e Mascarilla.

e Camara fotografica.
e Alcohol etilico 70%.
e Algodon.

3.2.3. Material de laboratorio.

Gradillas.

Tubos de ensayo.

Centrifuga.

Micro pipetas.
3.2.4. Material de oficina.

e Papel boom A4. - Cuaderno. - Calculadora.
¢ Registros

¢ Internet (computador, impresora, copiadora, pendrive).
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e Libros, manuales y textos de referencia.

e Céamara fotografica.

3.2.5. Instalaciones.

e Clinica Veterinaria.
3.3. METODOLOGIA.

Para la presente investigacion se aplico los siguientes métodos.

3.3.1. Factor en estudio.
Para la ejecucion de la investigacion se utilizaron 40 perros de diferentes edad,
raza, sexo y tiempo de cicatrizacion.

3.3.2. Tratamientos.

En la investigacion se determind el tiempo de cicatrizacion de heridas quirdrgicas

utilizando el contenido de la capa leuco plaquetaria mediante su aplicacion topica.
El tamafio de la unidad experimental fue de 40 animales por tratamiento.

3.4. ANALISIS ESTADISTICO Y FUNCIONAL.

Los resultados de la investigacion fueron sometidos a los siguientes andlisis

estadisticos.

e Frecuencia.
e Porcentaje de frecuencia.

e Media aritmética.
3.5. MEDICIONES EXPERIMENTALES.

En la investigacion se evaluaron las siguientes variables:
e Edad.
e Raza.

e Sexo.
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e Tiempo de cicatrizacion.

3.6. PROCEDIMIENTOS DE LA INVESTIGACION.

Para el desarrollo de la investigacion se efectuaron las siguientes actividades.
3.6.1. Historia clinica.

Se registraron todos los antecedentes del paciente como son; especie, raza, edad,

sexo, vacunacion, desparasitacion y tratamientos médicos.
3.6.2. Examen clinico del paciente.

Se realizd una inspeccién minuciosa del paciente empezando desde la parte
craneal a la parte caudal posteriormente se examinaron los diferentes 6rganos y
sistemas con el fin de determinar alguna patologia que podria alterar los procesos

cicatrizantes.
3.6.3. Evaluacioén clinica.

Se procedio a registrar la presencia 0 no de algun trastorno organico que se
encuentre presente en el paciente para de acuerdo a ello proceder con un protocolo

anestésico especial.
3.6.4. Obtencion de la muestra sanguinea.

e La muestra fue tomada de la vena cefalica, haciendo presion con un torniquete
proximal al vaso a puncionar.

e Luego se desinfectd la zona y se sec6 con algodon seco.

e El operador colocé la aguja en la campana.

e Se procedio a puncionar la vena.

e Una vez que la aguja se encontrd en la vena se colocé el tubo al vacio para la
extraccion de sangre.

e Se retird el tubo con la muestra y este fue depositado en una gradilla.
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3.6.5. Intervencion quirurgica.

Los animales sujetos a estudio, fueron sometidos a castraciones vy
ovariohisterectomias, para obtener heridas quirdrgicas limpias las mismas que
fueron realizada mediante la utilizacion de anestésicos, sedantes y tranquilizantes
ademas se llevo el control fisiologico de los pacientes con la utilizacion de un
equipo multiparametros en donde se registro; temperatura, pulso, frecuencia

cardiaca, frecuencia respiratoria, ECG.
3.6.6. Obtencion de la zona leuco plaquetaria

e Los tubos con la muestra fueron centrifugados a 1500 G, por 10 minutos

e Luego con la ayuda de una micropipeta se extrajo la zona leucoplaquetaria,
evitando obtener hematies.

e El contenido leucoplaquetario fue depositado en un tubo estéril y se mantuvo

en refrigeracion hasta su utilizacion.
3.6.7. Aplicacién del contenido de la zona leuco plaquetaria.

e EI contenido de la zona leuco plaquetaria se aplicéde forma topica sobre la

herida quirurgica, cada 12 horas durante 3 dias.

3.6.8. Andlisis de la informacion.

Para el analisis se utiliz estadisticas descriptivas con la ayuda de Excel, los
resultados fueron representados en cuadros que contienen frecuencias, porcentajes

y medias, que se representan con la utilizacion de graficos de barras.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION.

4.1. RAZAS DE PERROS.

Cuadro 3. Razas de perros.

Raza Frecuencia | Porcentaje
Husky Siberiano |1 2,5

Mastin Napolitano | 1 2,5
Mestizo 36 90

Pastor Aleman 1 2,5
Schnauzer 1 2,5
TOTAL 40 100

Fuente: Investigacion de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Grafico 1. Razas de perros.
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Fuente: Investigacion de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

En relacion a lo observado en el cuadro y grafico nimero 1 se puede apreciar que
en la presente investigacion se utiliz6 un gran porcentaje de perros mestizos

representado el 90 % del total de los animales investigados.
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4.2. PERROS DE ACUERDO AL SEXO.

Cuadro 4. Perros de acuerdo al sexo.

Sexo Frecuencia de acuerdo al sexo Porcentaje
Hembra | 20 50

Macho | 20 50
TOTAL |40 100

Fuente: Investigacién de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Grafico 2. Perros de acuerdo al sexo.
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Fuente: Investigacién de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Para la investigacion se utilizd una poblacion intencionada de 40 animales de
ambos sexos de manera proporcional, con un namero de 20 animales de sexo
masculino y 20 de sexo femenino. Donde se practicaron ovario histerectomias y
castraciones, para el posterior tratamiento de la herida con 6xido de zinc y el

contenido de la zona leuco plaquetaria de origen aut6logo.
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4.3. PERROS DE ACUERDO A LA EDAD.

Cuadro 5. Perros de acuerdo a la edad.

Edad Frecuencia | Porcentaje
0,7afos |1 2,5
0,8afios |1 2,5
1 afio 6 15

2 afnos 5 12,5
3 afios 9 22,5
4 afios 12 30
5 afios 3 7,5
6 afios 1 2,5
7 afnos 1 2,5
8 aflos 1 2,5
Total 40 100

Fuente: Investigacion de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Grafico N° 3 Perros de acuerdo a la edad.
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En relacién a la edad de los perros que participaron en la investigacion se puede
apreciar que en su mayor parte son animales adultos de edad media. Siendo los
perros de 4 afos de edad los observados con mayor frecuencia representando el
30 % de la poblacion total. En contraste los perros con menos de un afio y

mayores de 6 afios representan el 2,5 % de la poblacién individualmente.

BACA A. 2006. Menciona que los perros con edades comprendidas entre 1 y 3 afios
son los que se esterilizan con mayor frecuencia el autor menciona que
posiblemente se debe a que los caninos se encuentran en una mayor etapa
reproductiva. Esto es similar a lo observado en la presente investigacion en donde

los canes con edades entre 1y 3 afios representan el 50 % de la poblacion.
4.4. TIEMPO DE CICATRIZACION.

Cuadro 6. Tiempo de cicatrizacion.

Paciente |1 |23 /4|5 6|7 |8]9|10|11 |12 I3 |14/ 1516/17 (18|19 | 20
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Fuente: Investigacion de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.
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Grafico 4. Tiempo de cicatrizacion.
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Fuente: Investigacién de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

De acuerdo al cuadro 6 y grafico 4 se puede apreciar que los pacientes que
recibieron el tratamiento con Oxido de zinc tuvieron un mayor tiempo de
cicatrizacion, siendo el intervalo de cicatrizacion entre 6 y 9 dias. Una media
aritmética de 7,6 dias, la mediana y moda son de 8 dias. Ademas la varianza es de
0,67, desviacion tipicas de 0,82 y un coeficiente de variacion de 10.80%.

En contraste los pacientes tratados con el contenido de la zona leuco plaquetaria
tuvieron un menor tiempo de cicatrizacion con un intervalo entre 2 y 5 dias. Una
media aritmética de 2,9 dias, la mediana es de 3 dias y la moda son de 2 dias.
Ademas la varianza es de 0,83, desviacion tipica de 0,91 y un coeficiente de

variacion de 31.45%.

TOBIAS K. 2010. Menciona que la mayor resistencia de la cicatriz debido a la
acumulacion de colageno se da entre los 7 y 15 dias posteriores a la lesién antes
de empezar la maduracion de la herida. Esto es similar a lo observado en la
presente investigacion en aquellos perros tratados con 6xido de zinc en donde los
puntos se extrajeron en una media de 7,6 dias.
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45. TIEMPO DE CICATRIZACION EN HEMBRAS.

Cuadro 7. Tiempo de cicatrizacion en las hembras.

Caso 112/3/4/5/6[7[8]9]10
Tratamiento Tiempo de cicatrizacion en dias
Oxido de zinc 7/8/7/9|6/8/8|7|7/8
Z. Leucoplaquetaria |3 |4 (4533 (3|3|4 |4

Fuente: Investigacién de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Grafico 5. Tiempo de cicatrizacién en las hembras.
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De acuerdo al cuadro 7 y grafico 5 se puede apreciar que los pacientes que
recibieron el tratamiento con 6xido de zinc tuvieron un mayor tiempo de
cicatrizacion, siendo el intervalo de cicatrizacion entre 6 y 9 dias. Una media
aritmética de 7,5 dias, mediana de 7,5 y moda de 7 dias. Ademas la varianza es de

0,72, desviacion tipicas de 0,85 y un coeficiente de variacion de 11.33%.

En contraste los pacientes tratados con el contenido de la zona leuco plaquetaria
tuvieron un menor tiempo de cicatrizacion con un intervalo entre 3 y 5 dias. Una

media aritmética de 3,6 dias, la mediana es de 3,5 dias y la moda es de 3 dias.
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Ademas la varianza es de 0,49, desviacion tipica de 0,70 y un coeficiente de

variacion de 19.42%.

FOSSUM T. 2009. Menciona que los primeros 3 a 5 dias de la formacién de la
cicatriz es la fase de retraso y en esta etapa la herida no tiene una buena
resistencia, debido a la inflamacion y al desbridamiento, esto concuerda con lo
observado en los pacientes que recibieron el tratamiento con 6xido de zinc en

donde las suturas se extrajeron de forma segura a los 7,5 dias pos cirugia.
4.6. TIEMPO DE CICATRIZACION EN MACHOS.

Cuadro 8. Tiempo de cicatrizacion en los machos.

Caso 1/2(3(4/5/6[7[8]9]10
Tratamiento Tiempo de cicatrizacion en dias
Oxido de zinc 8/7/6|(7|8/8/8(9/8/8
Z. Leucoplaquetaria |2 |2 |2(2|2|2|3]3|2|2

Fuente: Investigacion de campo 2014.

Elaborado por: Adrian Monteros.

Grafico 6. Tiempo de cicatrizacion en los machos.
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De acuerdo al cuadro 8 y grafico 6 se puede apreciar que los pacientes que
recibieron el tratamiento con Oxido de zinc tuvieron un mayor tiempo de
cicatrizacion, siendo el intervalo de cicatrizacion entre 6 y 9 dias. Una media
aritmética de 7,7 dias, mediana de 8 y moda de 8 dias. Ademas la varianza es de

0,68, desviacion tipicas de 0,82 y un coeficiente de variacion de 10,69 %.

En contraste los pacientes tratados con el contenido de la zona leuco plaquetaria
tuvieron un menor tiempo de cicatrizacién con un intervalo entre 2 y 3 dias. Una
media aritmética de 2,2 dias, la mediana y moda son de 2 dias. Ademas la
varianza es de 0,18, desviacion tipica de 0,42 y un coeficiente de variacion de
19.17%.

SOPENA J. 2009. Menciona que la cicatrizacion en la especie canina es més
acelerada debido a la presencia de una mayor cantidad de vasos terciarios en la
piel, con lo cual se obtiene la formacién de una cicatriz en 8 dias. Esto es similar a
lo observado en los perros que recibieron 6xido de zinc como cicatrizante, sin
embargo los perros con el tratamiento del contenido de la zona leuco plaquetaria
tuvieron un menor tiempo de cicatrizacién, esto pude deberse a que los

componentes celulares de este preparado facilitan la reparacion y la angiogénesis.
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V. VERIFICACION DE HIPOTESIS.

En relacion a la hipdtesis planteada se puede indicar que, de acuerdo a los
resultados obtenidos en la presente investigacion, se determind que si existe
diferencia en el tiempo de cicatrizacion utilizando éxido de zinc y el contenido de
la zona leuco plaquetaria. Siendo la cicatrizacibn mas acelerada utilizando el

contenido de la zona leuco plaquetaria mediante aplicacion topica.
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VI. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

6.1. CONCLUSIONES.

De acuerdo a los resultados obtenidos en la presente investigacion se concluye
que:

e Mediante la aplicacién topica del contenido de la zona leuco plaguetaria de
origen autélogo para la cicatrizacion de heridas quirirgicas se obtiene un
menor tiempo de cicatrizacién en comparacion con el tratamiento tépico con

Oxido de zinc.

o Utilizando el contenido de plasma rico en factores de crecimiento de manera
topica sobre heridas quirurgicas se obtiene la cicatrizacion de la herida entre 2

y 5 dias.

e Con la aplicacion de d6xido de zinc como cicatrizante de heridas de origen
quirdrgico se obtiene la cicatrizacién de la herida en un periodo comprendido

entre 6 y 9 dias posteriores a la lesion.

e Enrelacion a las cirugias realizadas de acuerdo al sexo se determind que en los

machos la cicatrizacion de las heridas quirargicas es dos dias.
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6.2. RECOMENDACIONES.
Como resultado de esta investigacion, se sugieren las siguientes recomendaciones:

e Mediante la aplicacién topica del contenido de la zona leuco plaguetaria de
origen autélogo para la cicatrizacion de heridas quirargicas se obtiene un
menor tiempo de cicatrizacién en comparacion con el tratamiento tépico con

Oxido de zinc.

e Utilizando el contenido de plasma rico en factores de crecimiento de manera
topica sobre heridas quirurgicas se obtiene la cicatrizacion de la herida entre 2
y 5 dias.

e Con la aplicacién de 6xido de zinc como cicatrizante de heridas de origen
quirdrgico se obtiene la cicatrizacion de la herida en un periodo comprendido
entre 6 y 9 dias posteriores a la lesion.

e Enrelacion a las cirugias realizadas de acuerdo al sexo se determing que en los

machos la cicatrizacion de las heridas quirdrgicas es dos dias.
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VIl. RESUMEN Y SUMMARY.
7.1. RESUMEN.

La presente investigacion se realizo en la Clinica Veterinaria Huellitas del canton
San Miguel de Bolivar, donde se realizaron 40 cirugias para evaluar el tiempo de
cicatrizacion de heridas quirdrgicas mediante la aplicacion topica de éxido de zinc
y el contenido de la zona leuco plaquetaria en perros sometidos a castraciones y
ovariohisterectomias, para lo cual se emplearon perros de diferentes razas y
edades, clinicamente sanos. Todas las cirugias fueron realizadas por un mismo
cirujano en condiciones asepticas. Los cicatrizantes a evaluarse fueron aplicados
de manera topica y cubiertos con gasa sobre la herida cada 12 horas durante 3
dias. Para la obtencion del contenido de la zona leucoplaquetaria, se tomé sangre
en un tubo con EDTA la cual fue centrifugada para la posterior obtencién del
contenido de la zona leuco plaquetaria con la ayuda de una micropipeta para luego
colocar el material obtenido sobre la herida ya suturada y cubrirla con gasa estéril.
De acuerdo a los resultados obtenidos se puede observar que los perros que
recibieron el tratamiento con 6xido de zinc tienen una media de cicatrizacion de
7,6 dias, mientras que aquellos pacientes que recibieron el contenido de la zona
leuco plaguetaria de origen autélogo presentan una media de 2,9 dias de
cicatrizacion. Por lo que se concluye que la utilizacion topica del contenido de la
zona leuco plaquetaria favorece la cicatrizacion de las heridas quirurgicas en
comparacién con la aplicacion de 6xido de zinc.

Zona leuco plaquetaria._ Es la parte mas rica en plaguetas de la muestra
sanguinea.

Heridas quirargicas._ Es una incision que se realiza el momento de la cirugia.
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7.2. SUMMARY.

In San Miguel, Bolivar to 2469 masl, growth and Peruvian guinea pig fattening
improved by using different levels of cocoa husk (15%, 20% and 25%) was
evaluated. Complete block design was applied at random with four treatments and
four replicates with a total of 64 animals. Analysis of Variance, Duncan Test 0.05
and 0.01, correlation analysis and linear regression, economic analyzes were
performed. The objectives were: i) Evaluate and contributes three levels of cocoa
husk on weight gain in guinea pigs. ii) To determine the effect of cocoa husk on
feed conversion in guinea pigs. iii) Conduct economic analysis of the benefit /
cost (RB / C), the best treatment. The main experimental variables measured were
the initial weight, biweekly weight, final weight, weight gain fortnightly, total
weight gain, biweekly balanced consumption, waste of balanced, feed conversion,
mortality, carcass yield, .The results most relevant were: T2 with a gain of final
weight 1352.28 g / guinea pig. Increased weight 1063.63 g /, average consumption
of balanced 60.75 g / guinea pig / day, better feed conversion with 4.39%. There
was a significant positive effect on cocoa husk feeding on weight gain, but
economically was profitable in the benefit cost $ 1.35. The increase in weight of
the guinea pigs was associated mainly with nutrition + cocoa husk and animal
health. Finally this research showed that it is economical to increase 15% cocoa
husk in the diet, good husbandry practices related to nutrition and health,

contributing to Animal Welfare.
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ANEXO 1. Ubicacién de la investigacion.

COTOPAXI Y

TUNGURAHUA

o CHILLANE

A

CHIMBORAZO
LOS RiOS

GUAYAS

Sector Las banderas.
Altitud 2469 m.s.n.m.
Coordenadas DMS

Latitud 1°42'0" S

Longitud 79°1'60" W
Coordenadas GPS

Latitud -1.7

Longitud -79.0333



ANEXO N° 2. Historia Clinica.

DATOS DEL ANIMAL DE EXPERIMENTACION
NOMIIE. .t e

Temperatura................... °C.

Tiempo de Retiro o

CUArENTENA. ., dias
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Y gTe] 0] 11 PP UPPRPN

Temperatura........c.ccoeeveeieninn... °C.

MUCOSAS. .o,

Ganglios liNfaticos.......ccevvvnennn. Hidratacion............ %
TLLC............ seg



ANEXO N° 3. Fotografias de la visita de campo preparacion del paciente.

Momentos antes de la cirugia

Examinacion del paciente

Examinacion del paciente

Examinacion del paciente Colocacion del tubo endotraqueal



ANEXO N° 4. Fotografias del trabajo realizado

o , ovario histerectomia
Ovario Histerectomia

Cicatrizacién de ovario histerectomia

Cicatrizacion de ovario histerectomia Cicatrizacion de ovario histerectomia



