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LA CUENTA BACTERIANA COMO FACTOR PRONOSTICO DE INFECCION
EN EL CIERRE PRIMARIO TARDIO DE HERIDAS QUIRURGICAS
ABDOMINALES

INTRODUCCION

El manejo de heridas recientemente contaminadas mediante debridacién amplia
y cierre tardlo ha sido aceptado casi de manera uniforme; su préctica data
desde hace mas de 200 aiios (1) y en la época contemporénea se han publica-
do miltiples estudios que demuestran su utilided en la reduccién de infeccio-
nes al compararse con el cierre primario (2-13).

Laf i dio de infeccién de herida quirGrgica cuando se utiliza el

| 4

cierre primario (CP) es pars las ciruglas limpias del 3%, las limpias contami-
nadas del 11% y las contaminadas e infectadas del 22% (14) y en particular
en este dltimo grupo las frecuencias informadas oscilan entte el 12 y 50%.
Estas frecuencias se ven notablemente modificadas mediante el cierre primario
tardlo (CPT), logréndose wuna reduccién que va hasta el 1X para las limpias
contaminadas, 5% para las contaminadas y 7% para las infectadss, con un
rango entte 3 y 25% para los dos dltimos grupos (2,6,7,10,11,13,15). Otta
alternativa de manejo para heridas contaminadas lo constituye el cierre por

segunda intencién o cierre secundario que tiene como ventaja principal



facilitar el control de la infeccién local mediante aseo externo, pero se
acompafia con mayor f ia de dehi ia fascial y hernia postincisional

(16).

A diferencia de lo que ocurre con el manejo de heridas recientemente con-
taminadas, e! CPT no ha sido utilizedo en forma generalizada para el trata-
miento de abscesos de herida quirérgica, probablemente por el hecho. de que
si bien permite un cierre satisfactorio de algunas heridas bien seleccionadas,
carece de un plan activo de manejo que permita incorporarlo en el tratamien-

to de heridas menos favorables.

Recientemente Tobln y Cols. (17), han propuesto wn métode para el CPT que

incluye:

1) La disminucién del inéculo bacteriano mediante debridacién, irrigacién
petiédica y aplicacién tépica de antibibticos.

2) La reduccibén de factores locales que impiden el buen funcionamiento de
los mecanismos de defensa del huésped, mediante la eliminacién de tejido
necrético y

3) Un sistema de seguimiento mediante biopsias de tejido celular para cuan-
tificaci6n bacterisna, que ademés servitd como peuta para decidir el

tiempo idea) para llevar a cabo el cierre.

El objetivo del presente estudio, consistié en evalusr a la biopsia de tejido



celular subcuténeo como factor pronéstico de infeccién en pacientes con
heridas contaminadas e infectadas, tratadas mediante CPT en forma compata-

tiva con el juicio clinico.

MATERIAL Y METODQS

Se estudiaron 70 pacientes consecutivos atendidos en el Instituto Nacional de

fa Nutricién entre Marzo de 1987 y Noviembre de 1989, divididos en dos

grupos:

GRUPO L Eswvo constituf[do por 50 pacientes sometidos a cirugfa abdominal
comaminada e infectada. Al finalizar el acto operatorio se llevé a cabo el
cierre de la pared en una sola capa con puntos separados o surjete, utilizén-
dose matetial inabsorbible del tipo del polipropileno o nylon o bien absorbible
como polyglactin. Una vez suturada la fascia, se practico lavado de la herida
8 presién, cubriéndose con gasas impregnadas de Isodine al 5%. Fueron excluf-
dos los pacientes con canalizaciones extraidas a través de la herida o bien

con una colostomfa construlda en este sitio o su vecindad.

GRUPO [I: Conformado por 20 pacientes que desarroflaron abscesos de la

herida quirdrgica, A todos se les practicé debridacién amplia, aseo mecédnico



y feseccién de tejido desvitalizado.

A los pacientes en ambos grupos se les practicé lavado diario con jabén e
irrigacién de agua a presién y a partit del So. dla, en ausencia mactoscépica
de proceso infeccioso local, se tomaron dos biopsias de tejido celular subcu-
tdneo para cultivo de aerobios mediante inoculacién radial, con el fin de
calcular cuentes bactesianas, seleccionando los sitios sospechosos de infeccibn
(pliegues o zonas declive). Al mismo tiempo, se aproximé la herida mediante
puntos separados o Steri-Strip dependiendo de su profundidad y caracterls-
ticas. Posteriormente fueton vigilados en forma estrecha todos los pacientes

durante 2-3 semanas, recabdndose los datos en hojas especificas.

Los enfermos que cursaran con infecciones no controladas en cualquier parte
de la economfa al momento de decidirse al cierre también fueron excluldos.
En los pacientes que desarrollaron infeccién de la herida posterior al cierre,

se permitié la cicatrizacién por segunda intencién.
PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA
Se practicé la biopsia mediante bisturl y fue transportada al lsboratorio en

medio de Stuar; fue pesada, sumergida en alcohol, secada y flameada, con la

finalidad de remover la contaminacién supertficial.



Posteriormente la muestsa fue homogeneizada, sembrdndose en places de
medio nutsiente a base de gelosa-sangre de carnero, tanto el indculo directo

como una ditucién 1:100 en tioglicolato.

Después de un petfodo de incubacién de 24 hs., se evalu6 el crecimiento
bacteriano mediante el contco de colonias de tal forma que en el in6eulo

5y en la cilucién 1:100, 100 UFC = 16° (Fig. 1)

directo, 1000 UFC = 10
Para su evaluacién, se considers infeccién de herida cuando apareciera drena-
je de material purulepto a través de la misma, acompafiado o no de dehis-
cencie. La positividad del cultivo de la secrecién no fue requisito para su

disgnéstico.

RESULTADOS

Grupo I Le edad promedio fue de 49 1 19 afios y la distsibucién por sexo
de 20 hombres y 30 mujeres. En 26 enfermos el cultivo fue positive con una
cuenta bacteriana mayos de loslgr de los cuales nueve desarrollaton infec-
cién de 1a hesida posterior & su cierre, a diferencia de lo ocurtide en los 24
enfermos con cultivo negative de los gque ninguno desasrsolié infeccién
{p < .0} Fisher). El tiempo promedio entse la cirugla y el cietre fue de

8 I 4 dlas.



Los gérmenes cultivados en la biopsia tanto de los pacientes que desarrollaton
infeccién posterior al cierre, como de los enfermos que evolucionaron satis-

factoriamente se encuentran anotados en la Tabla 1.

La sensibilidad (S) de la biopsia fue del 100%, la especificidad (E) del 58%
el valor predictivo positivo (VPP) del 35% y el velor predictivo negativo (VPN)
del 100%.

Cuatro de los nueve pacientes que desarrollaron infeccién (44%), tenfan por
lo menos un factor de riesgo para el desarrolle de ésta, cifra similar a la
del grupo opuesto en el que 17 de los 41 pacientes (40%) tenfan por lo menos

uno de estos factores.

Los factotes de riesgo evaluados y los diagnésticos motivo de la intervencién

quirdrgica se encuentran enlistados en las Tablas 2 y 3.

Grupo II: Su edad promedio fue del 49 1 17 ajios, siete fueron hombres y 13

mujeres.

En 12 pacientes el cultivo fue positivo con cuenta bacteriana mayor de los/gr
de los cuales siete desarrollaron infeccién, en contraposicién con un solo

enfermo de los ocho con cultivo negativo (p< .05). Los gérmenes identificados



en la biopsia tanto de los pacientes que evolucionaron libres de infeccién
como los que desarrollaron infeccién de la herida se encuentran anotados en
la Tebla 4. El tiempo promedio entte la cirugla y el desarrollo de infeccién
fue de 8 X 3 dfas y entre la infeccién y el cietre de 7 ¥ 4 dlas. En este
grupo la S de la biopsia fue del 87%, la E del 58%, el VPP del 58% y el
VPN del 87%.

Siete de los ocho pacientes infectados tenfan por lo menos un factor de
riesgo para el desarsollo de la misma, a diferencia de seis de los 12 no

infectados (p = ns, Fisher) como puede observarse en la Tabla 5.

Los diagnésticos motivo de la intervencién se encuentran anotados en la

Tabla 6.

Se evalué la posible trascendencia del tiempo del cierre sobre el desarrollo
de infeccién, sin identificarse repercusién real. La frecuencia de infecciones
en las herides cerradas en los primetos 4 dfas, entre 4 y 7 dias 6 después

de 7 dlas, se anotan en la forma comparativa para ambos grupos en la Tabla

También fue evaluada la relacién entre el desarrollo de infeccién de herida y

la administracién de antibiéticos como parte del tratamiento de procesos



infecciosos previos. En el grupo |, tres de los 14 pacientes (21X) que reciblan
antibidticos y tenfan cultivo de herida positivo al momento del cierre desarto-
llaron infeccién, en comparacién con 6 de los 12 pacientes (50%) que no
recibfan antibiticos, sin embargo, esta diferencia no fue estadisticamente

significativa (p = ns Fisher).

En el grupo 1l esta comparacién es dificil de interpretar por el pequefio

nimero de enfermos y la gran dispersién entre los grupos (Tabla 8).

DISCUSION

La infeccién de herida quirirgica, es el resultndo de la pérdida del balance
entte el nimero de becterias existentes y los factores de resistencia del

huésped. En el fendmeno de cicatrizacién intervienen miltiples factores tento

Lot di a 4

e wn i que

locales como (18), pot lo que

permita I8 teduccién del nGmero de bacterias en la herida y elimine los

def , se puede

factores locales que intecfieren en los meceni de
lograr que una heride destinada a la infeccién cicatrice en forma primaria,
simplemente con el retraso del cierre, practicando lavado repetido de la
herida con debridacién del tejido desvitalizado antes de su aproximacién

(15,17).
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La mayor resistencia de una herida abierta a la infeccién, se describié por
primera ocasién por John Hunter en 1974 y el uso del CPT fue popularizado
posteriormente por los cirujanos militares, de hecho en el manual "NATOY, el
cual resume la experiencia obtenida tanto en las guerras mundiales como en
la de Korea, se anota que después de debridar el drea afectada debetla
procederse 8 su cicrre entre tres y siete dfas, de acuerdo & les carzcterlsticas
macroscépicas de la herida (19). Posteriormente esta forma de cierre gan
adeptos en la préctica civil y se han publicado mdltiples estudios que destacan
su gran utilidad para seducir el nimero de abscesos, en heridas que de otra

forma evolucionarfan e la infeccién (2,6,7,11,13),

éDe qué manera influye la CPT en la reduccidn de infecciones?. Se han
tealizado mdltiples estudios experimentales tendientes a identificar los posi-

bles mecani invol das en la prevencién de procesos infecciosos, de los

cuales analizaremos algunos & continuaciéo.

En 1981, se publicé un estudio en ratas con ln finalidad de evaluar la resis-
tencia de las hetidas a ttavés de la aplicaciébn de tensién mecénica, diez dlas
después de su cietre. Los sutores demostiaron que la resistencia era similar
cuando se diferfa el cierte tres dfas o cuando se cerraba la herida inmedia-
tamente después de la incisién, pero que si se retrasaba siete dlas o més, la

fuerza de tensi6n disminula. Una evaluacién similar realizada en diferentes
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petlodos de observacién demostré que a los 20 dfas del cietre habia mayor
fuerza tensil cuando las heridas hablan sido afrontadas entre tres y seis dfas
después de su creacién, al compararse también con las suturas en forma
inmediata y que a los 60 dfas la resistencia era dos veces mayor en el grupo
de CPT, fenémeno que perduraba 60 dias més (20). Estos resultados fueron

cortoborados posteriormente por otros autores (21,22).

La sintesis de colfgena también ha demostrado ser mayor en las heridas
cerradas mediante CPT que en las tratadas con CP (23), lo cual podrfa ex-
plicar la mayor fuerza tensil mencionada anteriormente. Se han practicedo
ademds mediciones del flujo sangulneo en el margen de la herida mediante

133

la depuracion de solucién salina marcada con Xenon'”~, a los tres y cuatro

dlas después del cierte, d énd o en el flujo sangulneo de

las heridas con CPT al compararse con el CP y esta diferencia continué
siendo significativamente mayor 10, 20 y 60 dias después del momento de la
aproximacién (24). También se ha hecho evidente un incremento de la acti-
vidad angiogénica (25), as! como de le presién parciel de Oxigeno, lo cual

traduce un incremento en el metabolismo local que acompafa el CPT (26).

De esta forma podemos asumir que el retraso en el cierre de una herida
produce aumento en la fuerza de tensién, a través del incremento en el me-

tabolismo y sintesis de la coldgena, y que el aumento en la angiogénesis
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eleva el aporte de Oxfgeno tisular lo cual influye en la prevencién de infec-

ciones {27).

Ademds de esta seric de mecanismos que permiten incrementar la resistencia
a la infeccién, un efecto de valor indiscutible del CPT es la reduccién en la
poblacién bacteriuna de las heridas, a través de un mecanismo de limpiezn
que tiene repercusidn primordial en las bacterias anaestbicas (28-30). Durante
este petlodo de tres s seis dias de espera, puede lograrse reduccién de las
cuentas bacterianas a cifres menores de lOs por gf. de tejido en heridas
infectadas, obteniéndose cicatrizacién satisfactoria en méds del 95% de los

casos.

Un aspecto importante es la definicién del tiempo ideal para el cierte de
una heride. En forma experimental, Edlich y Cols. (31), demostiaron que la
herida se deberfa afrontar al cuarto dfe, sin embargo, otros autores (32,33),
encontraton que el diferir el cierre del cuarto al sexto dia incrementaba la
frecuencia de éxito del 88 al 98%, mientzas que las heridas aproximadas
entte uno y cuatro dfas tenfan una evolucién peor. Un efecto adverso al
cerrar las heridas después del octavo dle es el incremento en la cantided de

coldgena, que dificulta en forma importante su aproximacién.

A pesar de que miltiples autores han mostrade una frecuencia de éxito

superior &l 90% cusndo se decide practicar el CPT entte tres y siete dias,
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después de la creacién de una herida, en beses puramente clfnicas (4,10,13,
34,35), otros autores han encontrado una frecuencia menor (36), por lo que
se ha tratado de optimizar el resultado, mediante el usoc de mediciones obje-
tivas que permitan identificar el tiempo ideal para su cierre y asf por ejem-
plo Matsumoto y Cols. (37), evaluaron la correlacién de la creatinin-fosfoqui-
pasa (CPK) como elemento de decisibn, encontrando que si los valores de
CPK eran notmales, la herida evolucionaba generalmente en forma satisfacto-
ria a diferencia de lo que ocurrfs cuando existfa aumento de la CPK, que se
asociaba con mayor frecuencia a infeccién. Lipton y Cols. (38), intentaron
determinar el valor critico del pH con el tiempo ideal del cierre, basados en
la hip6tesis de que un aumenio en el contenido de becterias en la herida,
condicionarfa acidosis lfctics; estas autores encontraron que el valor minimo
de pH que permitla adecuada cicatrizacién era de 7.2. Dessfortunadamente
estos esfuerzos no han demostrado contribuir en forma importante a la deci-

sién cllnica del tiempo ideal de aproximacida.

De esta forma, quizé el Gnico elemento de juicioc que ba demostrado mejorar

los resultados de la apariencia clfnica, es ia cuantificacién bacteriana median-

dn de

te cultivo, que ha log rar una f ia de éxito superior al 98%

en presencia de un cultivo pegativo, incluso en los casos en que se decide el

CPT posterior al desarrolio de wn abs: , en cootrapogicién con el 50%
obtenido cuando se realiza el cierre a pesar de un cultivo positivo (18,39).
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Tomando en cuenta estos resultados, quisimos evaluar la utilidad de la biopsia

de tejido celular subcuténeo nuestra  poblacidn de paci , que tiene

co;tio particularidad una alta prevalencia de factores de riesgo para el de-
sartollo de infecciones y nos propusimos una finalidad doble, por un lsdo
definir su wilidad mediante el célculo de la S, E, VPP y VPN, y por otio
lado analizarlas en forma comparativa con la impresién clfnica de limpieza

que era necesaria para decidir su cierre.

Como respuesta & nuestra primera pregunta encontramos que en el primer
grupo, de los 24 pacientes con cultivo negativo ninguno desarroll6 infeccién,
IC 95% = 0-12% y en el grupo II, hubo infeccidn en wno de los ocho pacientes
también con cultivo negativo 12.5%, IC 95% = 0.6-50%. Si tomamos como
referencia a los estudios ya aludidos (17,29,39,40), encontramos que nuestra
frecuencia de infeccién en el grupo | fue similar a Ia informada, sin embargo,
en el grupo Il esta frecuencia fue mayor, no obstante, esta superioridad
estuvo dada por un solo enfermo y pensamos que puede encontrar explicacién
en lo pequefio de la mmt;l, o bien en las caracteristicas de muestros pacien-
tes, ya que independientemente del grupo, en més del 50% se documentaron
factores de riesgo reconocidos para el desarrolio de infeccibn.

En relacifn a nuestra segunda interrog , Si I Ia sensibilidad del

juicio clfnico como predictor de infeccién, encontramos que nueve de los 50



pacientes (18%) incluldos en el grupo ! desarrollaron infeccién, 1C 95% =
7-29%, lo que da un VPN del 82 y en el grupo Il ocurri6 lo mismo con ocho
de los 20 pacientes evaluados (40%), IC 95% = 21-65%, con VPN del 60%,
ambos muy por debajo de los resultados obtenidos ante un resultado negativo

de la biopsia.

Un elemento importante para la interpretacién de los datos, serfa el concep-
to de limpieza de una herida. A los médicos involucrados en el manejo de
los pacientes del estudio, no se les informé que su decisién participarla en
un estudio de sensibilidad clinica, ya que consideramos que esta informacién
podria dar como resultado que se difiriera el cierre de una herida, adn

estando limpia, al saber que su actitud clinica estarfa bajo evaluacién.

Con nuestsos resultados podemos afirmar que el riesgo de infeccién en heridas
producto de cirugfa contaminada o infectada tratadas mediante cierte primario
tardfo, que incorporara @ la biopsia como elemento de decisi6n, va del 0 al
12% y que en pacientes con abscesos postoperatorios de herida tratados de
manera similar es del 12.5% (IC 95% = 0.6-50%), en una poblacién que por
sus caracterlsticas puede considerarse como de alto riesgo (Fig. 2). De ests
forma pensamos que con el resultado de la biopsia se puede decidir de manera
oportuna el cierre primario de una hetida séptica o potencialmente infectada
con lo que se disminuye el riesgo de prolongar el internamiento por recalda

de infecciones y se reducen las molestias que demands el cuidado de una
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herida que cicatrice por segunda intencién. No obstante pensamos que el CPT
tiene utilidad primordial en el manejo de abscesos de herida, ya que en ellos
el riesgo de infeccién cuando se decide el cierre en bases clfnicas es del

40%, y que mediante un cultivo negativo puede reducirse a menos de la mitad.



TABLA 1
GERMENES CULTIVADOS EN LAS BIOPSIAS DE LOS PACIENTES

DEL GRUPO |

PACIENTES CON INFECCION PACIENTES SIN INFECCION

ne?d n =17
E. COLI (3) P. AERUGINOSA (6)
ESTAF. COAGULASA - (1) E. COLI (3)
ESTAF. COAGULASA + (1) ESTAF. COAGULASA - (3)
P. AERUGINOSA (1) ESTAF. COAGULASA + (1)
K. PNEUMONIE (1) K. OXITOCA (1)
E. COLI + P. AERUGINOSA (1) S. MARCESENS (1)
E. COL! + S. MARCESENS (1) ACINETOBACTER (1)

E. COLl + P. MIRABILIS (1)



TABLA 2

DISTRIBUCION DE PACTORES DE RIESGQO EN EL GRUPO [

PACIENTES
SIN INFECCION
n =41

OBESIDAD 9
DIABETES MELLITUS 9
USO DE ESTEROIDES 3
NEOPLASIAS MALIGNAS 7
INSUFICIENCIA RENAL 2
No. DE PACIENTES CON 1 6 MAS 21 (51%)

FACTORES DE RIESGO

PACIENTES
CON INFECCION
n=9

[T A A

4 (44%)



TABLA 3

DIAGNOSTICOS MOTIVO DE LA INTERVENCION QUIRURGICA EN LOS

PACIENTES DEL GRUPO I

SIN INFECCION

APENDICITIS COMPLICADA
COLANGITIS SUPURATIVA
COLOSTOMIA PARA CIERRE *
ULCERA PEPTICA PERFORADA
CARCINOMA DE COLON *
ABSCESO INTRAABDOMINAL
PIOCOLECISTO

PERFORACION INTESTINAL
ISQUEMIA INTESTINAL *
INFECCION DE CATETER PERITONEAL
HEMORRAGIA COLONICA *

* Contaminacién gruesa de la cavidad.

PACIENTES

n = 41

Q O = N W

L T ST I -

PACIENTES
CON INFECCION
n=9

O O O © O H N = = = W



TABLA 4
GERMENES CULTIVADOS EN LAS BIOPSIAS DE LOS PACIENTES
DEL GRUPO It

PACIENTES CON INFECCION PACIENTES SIN INFECCION.
n=7 n=3
ESTAF. COAGULASA + (3) ESTAF. COAGULASA - (2)
ESTAF. COAGULASA - (1) K. PNEUMONIE (1)
HAFNIA ALVE! (1) E. CcoLl (1)
S. MARCESENS (1) E. COLI + K. PNEUMONIE (1)

P. AERUGINOSA (1)



TABLA 5

DISTRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO EN EL GRUPO It

OBESIDAD

DIABETES MELLITUS
USO DE ESTEROIDES
NEOPLASIAS MALIGNAS
INSUFICIENCIA RENAL

No. DE PACIENTES CON 1 6§ MAS
FACTORES DE RIESGO

PACIENTES
SIN INFECCION
n=12

L I -

6 (50%)

PACIENTES
CON INFECCION

n

-8

7 (87.5%)



TABLA 6
DIAGNOSTICOS MOTIVO DE LA INTERVENCION QUIRURGICA EN LOS
PACIENTES DEL GRUPO 11

PACIENTES PACIENTES
SIN INFECCION CON INFECCION ~
n =12 n=8

COLEDOCOLITIASIS

APENDICITIS AGUDA

CARCINOMA DEL AMPULA DE VATER
INFILTRACION NEOPLASICA DEL HIGADO
ULCERA DUODENAL

DIVERTICULOQSIS COLONICA

LITIASIS VESICULAR

MIOMATOSIS UTERINA

CARCINOMA DE COLON
OBSTRUCCION INTESTINAL

HERNIA HIATAL

LR.C.T. PARA DIALISIS PERITONEAL

B - - - - -

OO O D om0
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TABLA 7

CORRELACION ENTRE EL MOMENTO DEL CIERRE Y EL DESARROLLO

DE INFECCION

TIEMPO GRUPQ |
INFECCION NO INFECCION
4 DIAS 0 0
4 -7 DIAS 5 21
7 DIAS . 20

GRUPO I
INFECCION NO INFECCION

1 1
5 9
2 2



TABLA 8
CORRELACION ENTRE EL DESARROLLO DE INFECCION Y LA ADMINISTRACION
DE ANTIBIOTICOS EN EL MOMENTO DEL CIERRE

INFECCION NO INFECCION
CULTIVO (+) CULTIVO (-) CULTIVO (+) CULTIVO (-)

GRUPO |
- CON ANTIBIOTICOS (34) 3 0 11 20
- SIN ANTIBIOTICOS (16) 6 [ 6 4
GRUPO I

- CON ANTIBIOTICOS (3) 1 [1} 1 1

- SIN ANTIBIOTICOS (17) 6 1 4 6
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FIGURA 2

CONCLUSIONES

HERIDA COMTAMIHADA ABSCESD OF MERIDA

{ eany CIERRE TN Teang
[ owd [ Bl
L83 to 1z %) {iizy ez W) 10 630N




BIBLIOGRAFIA

w

Hunter J: Treatise on blood, inflamation and gunshot wounds. London,
Nicol pp 216,1794.
Coller FA, Valk WL: The delayed closure of contaminated wounds. Ann

Surg 112:256,1940.

. Churchill ED: The surpical management of the wounded in the Mediterra-

nean theatre at the time of the fall of Rome. Ann Surg 120:268,1944.
Lowry KF, Curtis GM: Delayed suturein the management of wounds. Ana-
lysis of 721 traumatic wounds illustrating the influence of time interval in
wound tepais. Am ] Surg 80:280,1950.

Morris JH, Martin GH: Delayed primary closure of contaminated wounds:

a preliminary report. Surgery 26:616,1949.

. Bernard HR, Cole WR: Wound infections following potentiaily contaminated

operations. JAMA 184:290,1963.

Carroll EL, Turnball RB: The prevention of abdominal wound ab in
intestinal surgery: An ongoing study of delayed wound closure. Rev Surg
29:295,1972.

Hudspeth AS: Elimination of surgical wound infections by delayed primary
closute, South Med ] 66:934,1974.

Stuart M: The role of delayed primaty wound cl in the p ion of

wound sepsis after appendectomy. Med ) Aust 2:421,1976.
McLachlin AD, Wall W: Delayed primary closure of the skin and subcuta-

neous tissue in abdominal surgery. Can } Surg 19:37,1976.



1

12

13.

15

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Stone HH, Hester TR Ji: Incisional and peritoneal infection after emer-
gency celiotomy. Ann Surg 177:669,1973.

Grosfeld JL, Solit RW: Prevention of wound infection in perforated appen-
dicitis: Experience with delayed closure. Ann Surg 168:891,1968.

Paul ME, Wall W], Duff JH: Delayed primary closure in colonic operations.
Can ] Surg 19:33,1976.

. Altemeier WA, Burke JF, Pruitt BA, Sandusky WR: Manual for control of

infection in surgical patients. Philadelphia | B Lippincott 1976.

Verrier ED, Jan BK, William HF: Reduction of infection rates in abdo-
minal incisions by delayed wound closure techniques. Am J Surg 138:22,-
1979.

Howe CW: The early closure of constantly contaminated infected wounds
with the aid of urethane-penicillin mixtures. Surg Gynecol Qbstet 87:425,
1948.

Tobin GR: Closute of contaminated wounds: biologic and technical consi-
derations. Surg Clin North Am 64:639;1984.

Robson MC, Heggers JP: Delayed wound closures based on bacterial counts.
J Surg Oncol 2:379;1970.

NATO Handbook. Emergency war surgery p 207, Washington, D C: US
Government printing office, 1959.

Fogdestam I: A biomechanical study of healing rat skin incisions after
delayed primary closure. Surg Gynecol Obstet 153:191,1981.

Burke JF, Bondoc CC: A method of secondary closute of heavily contami-

nated wounds providing "physiologic primary closure™. J Trauma 8:228,1968.



22.

23,

24,

25.

26.

27.

29.

30.

31

Shepard GH: The healing of wounds after delayed primary closure: An
expetimental study. Plast Reconstr Surg 48:358,1971.

Danielsen CC, Fogdestam I: Delayed primary closure: Collagen synthesis
and content in healing rat skin incisions. J Surg Res 31:210,1981.
Fogdestam I, Taagehoj Jensen F, Nilsson SK: Delayed primary closure:
Blodd-flow in healing rat skin incisions. Scand ] Plast Reconstr Surg 15:
81,1981.

Fogdestam I: Delayed primary closure: An experimental study on the
healing of skin incisions, thesis. University of Goteborg, Sweden,1980.
Fogdestam [, Ninikoski J: Delayed primary closure: Tissue gas tension in
healing rat skin incisions. Scand ] Plast Reconstr Surg 15:9,1981.

Hunt TK: The defence of the wound, in Simmons RL, Howard RS (eds):
Surgical Infections Diseases. New York, Appleton-Century-Crofts, 1982,
pp 274.

Gottrup F, Fogdestam 1, Hunt TK: Delayed primary closure: An experi-
mental and clinical review. ] Clin Surg 1:113,1982.

Stone HH, Hester TR Jr: Topical antibiotic and delayed primary closure
in the management of contaminated surgical incisions. | Surg Res 12:70,
1972.

Stone HH, Hester TR Jr: Incisional and peritoneal infection after emer-
gency celiotomy. Ann Surg 177:669,1973.

Edlich RF, Rogers W, Kasper G, et ak Studies in the management of
the contaminated wound. I. Optimal time for closure of contaminated

open wounds. Am ) Surg 117:323-329,1969.



32,

33,

34,

5.

36.

37.

38,

39.

Rosenfeld L: Delayed suture of war wounds. Surgery 21:200,1947.

Lowry KF, Curtis GM: Delayed suture in the management of wounds:
Analysis of 721 traumatic wounds illustzating the influence of time in-
terval in wound repair. Am J Surg 80:280,1950.

Brown SE, Allen HH, Robins RN: The use of delayed primary wound
closure in preventing wound infections. Am | Obstet Gynecol 127:713;1977.
Meissner K, Meiser G: Primary open wound management after emergency
laparotomies for conditions associated with bacterial contamination. Am
J Surg 148:613;1984.

Gottrup F: Delayed primary closure of wounds. Infections in Surgery, pp
171;March,1985,

Matsumoto T, Wyte SR, Moseley RV, et al: Serum creatininephosphokinase
in soft tissue injuries, Arch Surg 99:535,1969.

Lipton S, Estrin J, Kamathe ML, et al: Surface hydiogen ion concentration
as a determinant in timing delayed closure of wounds. Surg Gynecol
Obstet 139:189,1974.

Tobin GR: An improved method of delayed primary closure. Surg Clin
North Am 64:659;1984.

Robson MC, Shaw RC, Heggers JP: The reclosute of postoperative inci-
sional abscesses based on bacterial quantification of the wound. Ann Surg

171:279;1970.



	Portada
	Índice
	Texto
	Bibliografía



