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 INTRODUCCION 
 

La infección es la causa más frecuente de complicación de las heridas 
quirúrgicas, debido a que afecta y altera la homeostasis del proceso de 
cicatrización, y por lo tanto, repercute en la duración del tratamiento 
intrahospitalario, provoca la cronicidad de las heridas al no haber las condiciones 
idóneas en el lecho de la herida, incrementa tanto los costos para el paciente 
como la morbimortalidad del mismo, y aumenta el consumo de los recursos 
hospitalarios. 
 

Las heridas crónicas son de  difícil manejo y  se asocian a complicaciones 
locales o sistémicas que pueden provocar la pérdida de una extremidad e 
inclusive la muerte, como en el caso del pie diabético o las úlceras de decúbito. 
 

En la actualidad, el incremento de la esperanza de vida condiciona la 
prevalencia de enfermedades crónicodegenerativas y patologías asociadas que 
afectan de manera importante el proceso de cicatrización normal, y que al ser 
sometidos a procedimientos quirúrgicos, condicionan la presencia de heridas 
agudas y crónicas. 

 
En los casos de amputación y úlceras crónicas infectadas, el costo para la 

sociedad es muy alto, repercutiendo de manera directa en la hospitalización 
prolongada, rehabilitación, cuidados de enfermería en el hogar, y la pérdida de 
producción para las personas discapacitadas y sus familias, y de manera 
indirecta, en los cuidados de los familiares, por lo que existe la necesidad de 
encontrar estrategias que mejoren el pronóstico de las heridas abiertas y que 
sean costo-efectivas.  
 

Son múltiples los factores implicados en la patogénesis de la cronicidad 
de las heridas, entre los que se encuentran la presencia de enfermedades 
crónicodegenerativas, desnutricíón, edad avanzada, ingesta de medicamentos 
inmunosupresores como los esteroides e infección, entre muchas otras más. 
Entre los aspectos moleculares podemos encontrar la presencia excesiva de 
metaloproteinasas en las heridas crónicas, cuya concentración puede ser hasta 
30 veces más que las del líquido inflamatorio de las heridas agudas; otro 
ejemplo puede ser la degradación excesiva del Factor de Crecimiento 
Epidérmico presente en estas heridas. 

 
Desde tiempos inmemorables ha existido la intención por el cuidado y 

manejo de las heridas. En el papiro de Ebers, los egipcios hacen referencia al 
uso de la miel para el cuidado de las heridas, y cuyo mecanismo de acción 
actualmente conocido es por su efecto bactericida. Hoy en dia existe un auge en 
la investigación de las heridas, sobre todo en la búsqueda de modalidades de 
tratamiento que permitan una resolución de las heridas agudas y crónicas en el 
menor tiempo posible y con el menor número de molestias para el paciente. Al 
manejo convencional que consiste en la cobertura antibiótica específica, 
curaciones y desbridación, se suman modalidades innovadoras fundamentadas 



en el manejo del lecho de la herida, cuyo entendimiento ha revolucionado el 
manejo de las heridas tanto agudas como crónicas en nuestros tiempos, y entre 
las que se encuentran el uso de apósitos oclusivos con o sin bactericidas como 
la plata. De igual manera geles y dispositivos para desbridar el tejido necrótico 
con la salida de agua a altas presiones, y cuyo objetivo es la preparación del 
Lecho de la Herida para un cierre en menor tiempo.  

 
Otra modalidad de tratamiento es el uso del Sistema de Presión Negativa 

Tópica, y cuya aplicabilidad se encuentra en el V.A.C. ® (Vacuum Assisted 
Closure) o Cierre Asistido al Vacío en español. Su principio se fundamenta en el 
uso de presión subatmosférica con la misma finalidad a la de los apósitos y cuyo 
beneficio a un largo plazo supera al costo, según la literatura actual. 

 
Por los motivos previamente mencionados y ante la obligación que 

tenemos como profesionistas dedicados a la salud de brindar al paciente el 
tratamiento óptimo para su patología, es que realizo el siguiente trabajo de tesis 
que espero sea de utilidad para futuros trabajos que involucren al Sistema de 
Presión Negativa Tópica, sobre todo enfocados al costo-beneficio de esta 
modalidad de tratamiento, cuya aplicabilidad merece ser tomada en cuenta en 
los tiempos actuales. 

 
 

Dr. Omar Felipe Gaytán Fuentes. 
Residente del 4º Año de Cirugía General. 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos 
México, D.F. 2008 
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MARCO TEORICO 
 
5.1    Generalidades. 
 

La piel es uno de los órganos más extensos e importantes de nuestro 
cuerpo. Por las múltiples y necesarias funciones que realiza este órgano, es 
necesario mantener la homeostasis conservando la integridad de la misma, y la 
cual puede verse afectada por la presencia de cualquier tipo de herida que se 
complica cuando no se cuenta con las condiciones óptimas1.  En dicho caso, el 
organismo activa un proceso celular y químico a nivel de los tejidos lesionados, 
con la finalidad de restituir la integridad de los mismos en un corto período de 
tiempo, como en el caso de las heridas quirúrgicas1. Sin embargo, existen 
diversos ejemplos en los que las heridas no curan por falta de una cicatrización 
efectiva, ya sea en calidad o en tiempo, dando consecuentemente la aparición a 
una herida crónica1.  
 

Una herida es toda lesión traumática de la piel o mucosas, con solución 
de continuidad de la misma y afección variable de estructuras adyacentes. Por 
otro lado, una herida crónica se define como cualquier interrupción en la 
continuidad de la piel que requiere un período mayor de 6 semanas para curar, 
no cura o recurre1,2. En el caso de las heridas crónicas, aproximadamente el 1% 
al 2% de los individuos serán afectados por una úlcera en los miembros pélvicos 
a lo largo de su vida2. 
 

En la cicatrización de las heridas está implicado un proceso dinámico e 
interrelacionado que engloba finalmente a la fase de cicatrización y a la fase de 
epitelización1. La primera se subdivide en cuatro etapas: exudativa, proliferativa, 
reparativa y fase de contracción1, mientras que en la segunda se inicia la 
migración, mitosis de los queratinocitos así como la maduracíón de los mismo 
para su regeneración1, y que posteriormente provocan el cierre de las heridas el 
cual puede ser primario o secundario.  
 

Existen factores implicados con el proceso de  curación de una herida 
entre los que encontramos: 
 
Generales: 
  

Estado nutricional: al existir hipoalbuminemia e hipovitaminosis, se  
relaciona con proceso de reparación deficiente, 
especialmente cuando hay déficit de vitaminas A, C y 
K1. 

 
 Edad:           La edad avanzada reduce la proliferación celular, la  

neovascularización, la actividad celular, y por lo tanto, 
afectan la contracción de las heridas y la epitelización1. 
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 Medicamentos: Los esteroides inhiben la quimiotaxis de los  

macrófagos, la proliferación de fibroblastos, la 
formación del tejido de granulación y regeneración 
epidérmica, activan la colagenolisis, y son 
inmunosupresores como la ciclosporina y colchicina1,. 

 
 Coagulopatías: Sobre todo en las que afectan la formación y  

estabilización de la fibrina1,3. 
 
 Enfermedades  asociadas: Diabetes Mellitus, enfermedades crónicas,  
                                                       insuficiencia vascular. 
 
Locales: 

 
Humedad ambiental: Favorece la conservación de la integridad celular1,3. 
 
Tensión de oxígeno: La hipoxia tisular favorece la regeneraciòn de  

fibroblastos, la angiogénesis, acelera la síntesis de 
tejido de granulación, y por lo tanto, acelera la 
curación de las heridas1,3. 

 
 pH tisular:  Algunos estudios mencionan que el pH ácido tiene  

actividad antibacteriana in vitro1,3. 
 

Infección:  La presencia de infección prolonga la fase catabólica,  
inhibe la formación de tejido conjuntivo, y retrasa la 
curación de las heridas1,3. 

 
 Técnica deficiente en la realización de las curaciones:  
 
    Falta de asepsia, manipulación inadecuada, excesivo  

movimiento de los bordes, utilización incorrecta de los 
apósitos1,3 
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Las heridas crónicas son más frecuentes en personas de la tercera edad  
o con múltiples patologías, y su etiología se debe fundamentalmente a las 
alteraciones de los factores previamente mencionados1,3. Ejemplos de las 
mismas son las úlceras por presión, úlceras secundarias a insuficiencia venosa 
crónica, insuficiencia arterial, Gangrena de Fournier, neuropatía diabética, 
quemaduras, neoplasias, cirugía, incisiones quirúrgicas, amputaciones, biopsia o 
injertos cutáneos, entre otros1,3. 
 
 
5.2    Preparación del Lecho de la Herida (PLH). 
  

La Preparación del Lecho de la Herida (PLH) tiene por objetivo obtener un 
lecho bien vascularizado, con exudado mínimo y con carga bacteriana mínima. 
El tratamiento consiste en cuatro pasos siguiendo la fisiopatología de las heridas 
crónicas2,3 y que es mejor conocido con el nombre de  TIME3 introducido por un 
dermatólogo de la Universidad de Boston y cuyas siglas significan lo siguiente: 
T(Tissue):Tejido no viable o deficiente. I(Inflammation):Infección o inflamación. 
M(Moisture): Desequilibrio en la humedad. E(Edges): bordes de la herida: sin 
avance. Por lo que las acciones a tomar en cuenta son las siguientes: 
T:Desbridación de tejido no viable o deficiente, aplicación de apositos con 
función lítica, enzimas proteolíticas, antisépticos de liberación lenta como la 
yodopovidona o la plata. I:Manejo de la infección o inflamación con el uso de 
antimicrobianos, antibióticos, antiinflamatorios así como inhibidores de las 
proteasas2. En este punto existen apósitos que liberan plata a concentraciones 
uniformes por lo menos durante 72 horas. M(Moisture):  Balance de la humedad 
de las heridas a través de la elimininación del exudado de la herida y control del 
edema a base de la aplicación de múltiples apósitos con antimicrobianos que  
disminuyen la carga bacteriana así como  el uso de apósitos absorbentes o con 
liberación prolongada de antisépticos3. Por otro lado existe la posibilidad del uso 
de sistemas de compresión o de presión negativa intermitente o continua como  
el VAC (Vacuum Assisted Closure). E(Edge):Estimulación de los bordes de la 
herida3. 
 

El mecanismo de acción de los apósitos se fundamenta en la protección 
contra material extraño y bacterias, absorción del exudado, prevención del calor 
excesivo, prevención de la pérdida de fluidos,  disminución del edema y el 
espacio muerto por compresión, creación de un ambiente húmedo y tibio para 
maximizar la epitelización y disminución al máximo del dolor4. Los apósitos 
aumentan tanto el tejido de granulación como la angiogénesis y la migración 
epidérmica, mantienen un pH ácido y una baja presión de oxígeno.50,51,52,53.  
 

Actualmente existe una gran variedad de apósitos como se observa en el 
Anexo I, los cuales tienen sus indicaciones específicas y para fines de este 
trabajo formarán parte del manejo convencional de las heridas agudas y 
crónicas.  
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 A continuación presentaré las enfermedades a las que hago referencia en  
mi tesis, y posteriormente desarrollaré al sistema de Presión Negativa Tópica 
(V.A.C.®) 
 
 

GANGRENA DE FOURNIER. 
 
5.3.1. Generalidades de la Gangrena de Fournier. 
 

La Gangrena de Fournier es una infección de los tejidos blandos que 
provoca necrosis fulminante y progresiva a nivel de la pared abdominal, perineo 
y región genital en hombres, mujeres y niños, en la que se encuentran asociados 
infecciones por bacterias sinergistas en el tejido subcutáneo y la fascia 
superficial11,17,34. Esta entidad nosológica se considera como una urgencia 
quirúrgica por su rápida diseminación a través de los tejidos blandos pudiendo 
comprometer la vida. Esta enfermedad infecciosa ya era conocida desde los 
tiempos de Hipócrates en el siglo V A.C.5. La descripción clásica de la Gangrena 
de Fournier es realizada por Jean Alfred Fournier, un dermatólogo parisino quien 
la describe en 1883, como una gangrena necrotizante de pene y escroto en 
cinco hombres, con un origen desconocido6. 
 

Muchos epónimos se le han sumado desde su primera descripción, entre 
los que encontramos a la fascitis necrotizante por Wilson en 19527 o la gangrena 
hemolítica estreptocócica por Meleney en 19248, entre muchos otros más. 
 
 
5.3.2.  Etiología. 
 

Las bacterias más frecuentemente encontradas en esta enfermedad son 
E. coli, Enternococcus, Bacteroides, Estreptococo y Estafilococos. Actualmente 
se considera a la Gangrena de Fournier como una infección polimicrobiana, 
debido a que es común encontrar a varios organismos (gram positivos, gram 
negativos y bacterias anaerobias)19, los cuales muy probablemente son 
sinergistas en la naturaleza21. Por ejemplo, el aerobio disminuye la presión de 
oxígeno produciendo un ambiente idóneo para el organismo anaerobio.  
 

Clostridium perfringens, el organismo productor de gas, y Clostridium 
tetani12 han sido aislados en cultivos de las heridas de pacientes con esta 
afección, pero no son tan frecuentes como se pudiera pensar. 
   

Las infecciones anorrectales, de las vías urinarias o por trauma así como 
lesiones perineales y de los genitales, son las causas más frecuentes de la 
Gangrena de Fournier11,19. siendo las infecciones perianales la causa más 
común de manera individual (19%-50% de los casos)11, sin embargo, la Fascitis 
Necrotizante puede aparecer en pacientes con el Síndrome secundario a 
infección por el Virus de Inmunodeficiencia Adquirida (VIH), especialmente en 
homosexuales11. Más aún, la Gangrena de Fournier puede aparecer como el 
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primer signo de inmunosupresión en pacientes que no se conocían portadores 
del VIH11. Entre las causas abdominales encontramos a la apendicitis, 
diverticulitis, cáncer de colon, enfermedad de Crohn, hernias encarceladas o 
sepsis perineal en paciente portadores del VIH11. 
 
 
5.3.3.  Clasificación. 
 

Existe una clasificación la cual divide a la Gangrena de Fournier en dos 
tipos basándose en el cultivo microbiológico. El tipo 1 es de tipo polimicrobiano, 
usualmente causado por organismos aerobios y anaerobios, mientras que el tipo 
2 es causado por Estreptococo sp. solamente o con asociación del 
Estafilococo23. 
 

A pesar de que la fascitis necrotizante es rara, es potencialmente fatal. La 
mortalidad  promedio se reporta en un 34%, oscilando entre el 6 y el 76%, pero 
otros reportes mencionan una mortalidad del 14-45% (promedio 26%)15. Los 
factores de riesgo para padecer esta enfermedad son la edad avanzada, trauma 
local, obesidad, tabaquismo, neutropenia severa16, patologías 
crónicodegenerativas como la Diabetes Mellitus vista en el 60% de los casos, 
infección por el VIH y cancer11-12, Hipertensión Arterial Sistémica, alcoholismo, 
enfermedad vascular periférica, abuso de drogas e insuficiencia renal crónica, 
todas ellas condiciones que reflejan una inmunidad alterada del huésped11,12, 
existiendo en los pacientes diabéticos una disminución en la actividad fagocitaria 
y bactericida intracelular así como disfunción de los neutrófilos11.  
 
 
5.3.4. Fisiopatología. 
 

La fisiopatología de la enfermedad consistente primeramente, en  la 
necrosis del tejido causada por endarteritis21, acto seguido se presenta 
trombosis y destrucción de la microvasculatura que irriga al tejido infectado15. 
Posteriormente, la fascitis necrotizante se disemina a través de los planos 
tisulares del perineo19 como los son la fascia de Scarpa en la pared anterior del 
abdomen, la fascia de Colles en el perineo, la fascia de Dartos en el escroto así 
como la fascia de Bucks en el pene, en donde se permite la propagación de la 
infección17,26. El índice de necrosis fascial se ha documentado en una velocidad 
de 2-3 cm por hora20. La gangrena del pene es rara, sin embargo, puede haber 
una pérdida parcial o total del tejido afectado de manera espontánea o por 
necesidad quirúrgica12.  
 

En pacientes diabéticos, los niveles altos de glucosa actúan como un 
medio idóneo para el crecimiento con baja tension de oxígeno y con alto 
contenido de glucosa para su crecimiento10. 
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5.3.5. Cuadro clínico. 
 

La manifestaciones clínicas de la Gangrena de Fournier consisten en un 
dolor desproporcionado a la enfermedad local, fiebre, eritema y edema escrotal, 
perineal o abdominal que sugieren celulitis9, siendo dichos hallazgos 
subestimados por la extension de la enfermedad16 y colocándose como la punta 
del iceberg por la diseminación agresiva de la infección a través de los planos 
fasciales previamente mencionados14. Los síntomas antes mencionados  pueden 
modificarse por la administración de AINES14. Pueden haber alteraciones en la 
coloración de la piel así como formación de vesículas y fetidez a dicho nivel así 
como asociarse a manifestaciones de toxicidad sistémica. 
 

En el caso de los testículos, éstos no se necrosan debido a su irrigación 
extraperitoneal15,21, por lo tanto, los cordones espermáticos se mantienen 
descubiertos después de una desbridación completa del tejido necrótico o se 
pueden proteger colocando un colgajo de muslo cuando la infección se ha 
erradicado15,21,26. 
 
 
5.3.6.  Diagnóstico. 
 

Primeramente, es importante fundamentar nuestra sospecha clínica de la 
Gangrena de Fournier. Posteriormente, nososotros podemos utilizar estudios de 
imagen para confirmar nuestro diagnóstico previo o para buscar una causa 
abdominal40. En las placas de abdomen puede evidenciarse edema de los 
tejidos blandos, del tejido perineal así como enfisema a través del tejido 
afectado34. La ultrasonografía muestra edema34,38, engrosamiento de la grasa 
escrotal34,38, gas subcutaneo34,38 el cual es visto como un foco hiperecoico con 
una sombra sucia por fuera del testículo34,48, pudiéndose excluir el escroto 
agudo por este medio. 
 

En la Tomografía Axial Computada (TAC) se puede encontrar 
engrosamiento fascial, alteraciones de la grasa en las áreas afectadas34, y 
además puede determinarse la extensión del enfisema en los tejidos blandos34. 
La TAC puede determinar la causa, las vías de diseminación de la infección y 
describe de manera exacta la extensión de la necrosis. Más aún, ofrece 
resolución de alto contraste, mostrándonos cortes anatómicos que pueden ser 
de utilidad para planear la desbridación quirúrgica39. 
 
 
5.3.7. Diagnóstico Diferencial. 
 

El diagnóstico diferencial incluye al trauma y torsión testicular, 
orquiepididimitis y vasculitis como la granulomatosis de Wegener, Vasculitis 
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Hipersensible11 y Púrpura de Henoch-Scholein  en población pediátrica, debido a 
que su principal manifestación es el edema y el escroto agudo13. 
 
5.3.8. Indices en la Gangrena de Fournier. 

 
Actualmente existe un índice llamado Indicador de Riesgo Laboratorial 

para la Fascitis Necrotizante (LRINEC) por sus siglas en inglés. Dicho índice 
permite diagnosticar y diferenciar a la fascitis necrotizante de otras infecciones 
de los tejidos blandos con una sensibilidad y especificidad arriba del 90%25. Este 
índice puede ser una herramienta útil aún si el diagnóstico es clínico desde el 
principio.     
 

Otro índice, el Índice de la Gangrena de Fournier (IGF), es una 
modificación del Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Severity Score 
II (APACHE II) y se relaciona al estado metabólico del paciente así como a los 
efectos sistémicos de la enfermedad al momento de la presentación, por lo 
tanto, ambos puntos son de gran importancia para el pronóstico de la fascitis 
necrozante29. El IGF mide nueve parámetros referentes al estado del paciente, 
cada uno de éstos se cuantifican de 0 a 4, siendo 0 normal (Ver Anexo II). Los 
parámetros medidos son la temperatura, la frecuencia cardíaca y respiratoria, el 
sodio sérico, potasio, creatinina, hematócrito, leucocitosis y bicarbonato sérico. 
En el caso de que un paciente cuente con una calificación mayor de 9, tendrá el 
75% de probabilidades de morir, sin embargo, en el caso de una calificación de 
9 o menos, la probabilidad de sobrevida es del 78%27.. Algunos autores han 
encontrado que el IGF se correlaciona con la severidad de la enfermedad al 
principio del tratamiento y que sirve para comparar a los pacientes31. Otros 
encuentran al IGF como un método simple y eficiente  para determinar el 
pronóstico, con un estado hemodinámico al ingreso como indicador de mal 
pronóstico32.    
 
             En una serie de 25 pacientes con Gangrena de Fournier29, los autores 
encontraron un IGF promedio para los sobrevivientes del 3.0 +/- 1.8, mientras 
que el IGF para los no sobrevivientes fue del 12 +/- 2.4, encontrando una 
correlación entre la IGF y el índice de mortalidad (P< or =0.0001)29. Como 
conclusión, ellos obtuvieron que el IGF es útil para predecir a aquellos pacientes 
que necesitarán una desbridación más agresiva y un manejo en la Unidad de 
Terapia Intensiva para disminuir la mortalidad potencial29. 
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5.3.9. Tratamiento de la Gangrena de Fournier. 
 

La piedra angular del tratamiento debe enfocarse en un amplio y 
adecuado desbridamiento inicial, seguido de una reanimación con líquidos 
intravenosos en el  postoperatorio, específicamente terapia antibiótica y manejo 
metabólico18. El reconocimiento temprano, la rápida y amplia excisión del tejido 
desvitalizado son cruciales para disminuir la mortalidad15,22,24. Para algunos 
autores, el número de desbridaciones quirùrgicas, aún si se realizan dentro de 
las primeras 24 horas de la presentación, no tienen un impacto favorable en los 
pacientes con Gangrena de Fournier pero ellos mencionan que una afección 
mayor al 5% de la supercifie corporal total puede afectar el pronóstico del 
paciente. Chawla et al31 concluyeron que a pesar de que las desbridaciones 
quirúrgicas repetidas se han considerado el tratamiento estandarizado en 
pacientes con Gangrena de Fournier, éste no es un factor predictivo de su 
pronóstico. 
 

Algunos autores reportaron que la aplicación tópica de miel no procesada 
es benéfica  para el proceso de cicatrización en los pacientes con Gangrena de 
Fournier42. Se ha demostrado que la miel tiene actividad antibacterial42,43, 
estimula la producciòn de citocinas por los monocitos y además permite la 
proliferación de células B y T así como la actividad fagocítica. Sumado a lo 
anterior, la miel estimula los anticuerpos en los ratones en respuesta a los 
antígenos de E. coli43, por lo que de manera global, la miel  tiene una acción de 
limpieza y previene de infección a las heridas43. 
 

Otra opción de tratamiento, el oxígeno hiperbárico (OH), aumenta la 
tensión de oxígeno36,37, por lo tanto, inhibe y elimina a las bacterias anaerobias, 
reduciendo la toxicidad sistémica y limitando la necrosis de la gangrena12. Se 
sabe que el tejido infectado es hipóxico por su pobre perfusión y edema, 
mientras que el (OH) mejora la función de los neutrófilos aumentando la tensión 
de oxígeno en el tejido infectado y además estimula a los fibroblastos, lo que es 
de utilidad en el cierre de la herida posterior al control de la infección36. 
 

El oxígeno hiperbárico es una opción para casos extensos, pero el infarto 
se describe en algunas series como la complicación sistémica más común en 
pacientes tratados con esta modalidad18. El oxígeno hiperbárico puede aplicarse 
en pacientes graves pero deben realizarse más estudios al respecto antes de 
que se recomiende como rutina para los pacientes con Gangrena de Fournier18. 
El porcentaje de mortalidad en pacientes sin oxígeno hiperbárico ha variado del 
18 al 50% y en pacientes con OH es del 20% o menos35. 
 

Algunos autores prefieren una excisión quirúrgica temprana y repetida del 
tejido desvitalizado con la finalidad de mejorar el pronóstico41. En el caso de la 
afección escrotal, existen reportes en los que se menciona la reconstrucción con 
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un colgajo de la arteria circunfleja femoral, medial y perforante28. Otros 
mencionan la reconstrucción escrotal dentro de las cuatro semanas con una 
bolsa creada con injerto del muslo cuando se ha controlado la infección15,21,26 
pero se ha reportado la presencia de infecciones tardías dentro de dicha bolsa 
como resultado de una infección subclínica que proliferó en el espacio confinado 
a los testículos26. 
 
 

PIE DIABETICO. 
 
5.4.1. Generalidades.  
 
  La prevalencia de la Diabetes Mellitus tiene un crecimiento epidémico a 
nivel mundial, en donde la población con esta enfermedad excede a los 200 
millones y se espera que aumente a 300 millones en 20 años más40. Se estima 
que en los Estados Unidos de Norteamérica 7% de la población es diabética, por 
lo tanto, la incidencia de Diabetes Mellitus así como sus complicaciones, 
específicamente en el pie, han aumentado durante la pasada década38. Los 
pacientes diabéticos tiene un riesgo de padecer úlceras del pie  en un rango del 
12 al 25% durante su vida40, con un riesgo de amputación  con un proceso 
infeccioso severo hasta del 25%38, y la cual es la causa más frecuente de 
amputación en los Estados Unidos de Norteamérica40.  El pie diabético puede 
afectarse por neuropatía, enfermedad arterial periférica, deformación, infección, 
ulceración y gangrena40. Las infecciones del pie diabético se deben 
predominantemente a la neuropatía41, de ésta, la neuropatía motora condiciona 
atrofia, deformación y alteraciones biomecánicas, lo que permite zonas de alta 
presión durante la posición de sentado o parado. Por otro lado, la neuropatía 
autonómica provoca la pérdida del sudor y un pie seco, que condiciona fisuras, y 
por lo tanto, una puerta de entrada para las bacterias40. 
 

En cuanto a los costos, la diabetes tiene un alto impacto en la economía 
de las naciones. En los Estados Unidos de Norteamérica el costo de una úlcera 
del pie oscila entre US$5,000 a US$8,000 mientras que el costo de admisión de 
una úlcera infectada es aproximadamente de US$15,000. El costo de un evento 
de osteomielitis entre US$25,000 y US$30,000 y una amputación entre $50,000 
y $150,000 en costos directos, sin embargo, los costos indirectos como el apoyo 
familiar, la discapacidad y la pérdida de la indepencia, representan un costo 
mucho mayor a los costos directos44. Tan solo en los Estados Unidos de 
Norteamérica, el costo corriente  directo en el tratamiento del pie diabètico 
excede los US$30,000 a lo largo de la vida del paciente44. 
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5.4.2.  Etiología y Fisiopatología. 
 
  El pie diabético es causado, primeramente, por la pérdida de la 
propiocepción causada por la destrucción de las fibras motoras mielinizadas tipo 
A y C, y que es conocida como neuropatía diabética. La afección de las fibras 
tipo A provoca pérdida de la sensibilidad a la presión y la vibración causada y en 
el caso de la fibras tipo C, se limita la habilidad de detectar el dolor, que 
contribuye a la neuroartropatía. Paradójicamente, la neuropatía sensorial 
produce parestesias   (hiperestesia, ardor, sensación de quemazón) y dolor. La 
neuropatía diabética tiende a ser bilateral y simétrica, siendo la disminución del 
reflejo de Aquiles, una de los primeros signos de la neuropatía motora.  La 
Neuropatía Diabética afecta al sistema nervioso autónomo, sensorial y motor, lo 
que permite la entrada a condiciones patológicas mútiples, entre las que 
encontramos la pérdida de la función y la atrofia de los músculos lumbricales e 
intrísecos del pie16. 
 
  Por otra parte, la neuroartropatía del pie de Charcot es una entidad con 
una pérdida extensa de las articulaciones dentro del pie, con la consecuente 
pérdida de la estabilidad, osteopenia e insensibilidad al dolor así como al 
colapso del arco medio del pie16.  
 
  La insuficiencia arterial provocada por la lesión endotelial, dislipidemias y 
aumento de la viscosidad de la sangre, contribuye  al desarrollo de la 
neuropatía, limita y retrasa el proceso de cicatrización, y puede provocar la 
presencia de úlceras isquémicas. La enfermedad ateromatosa involucra, 
principalmente, a los vasos tibiales y femoropoplíteos16. 
 
  Las infecciones del Pie Diabético se establecen en el rango de la celulitis 
superficial a  la gangrena húmeda y la formación de abscesos. La neuropatía 
periférica así como las úlceras hacen proclive la presencia de infecciones de los 
espacios profundos. Las infecciones fúngicas contribuyen  a la ulceración e 
infección bacteriana secundaria a través de la ruptura microscópica en la piel o a 
través de la pérdida de las uñas de los pies. La pérdida de la propiocepción  por 
la neuropatía periférica facilita la lesión traumática. La insuficiencia arterial y la 
disminución de la respuesta inflamatoria permite la rápida progresión de la 
infección. La infección a dicho nivel es polimicrobiana. Los cocos gram positivos, 
incluyendo al Estreptococo, Estafilococo, Enterococo y las bacterias gram 
negativas están presentes16. 
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5.4.3.   Cuadro clínico. 
 

Se requiere una evaluación integral del paciente y de la extremidad 
infectada debido a que en ocasiones existen lesiones por debajo de zonas de 
hiperqueratosis o entre los espacios interdigitales38,40. Debe hacerse énfasis en 
evaluar condiciones preexistentes como falla cardíaca congestiva, enfermedad 
coronaria, obesidad mórbida, neuropatía periférica, enfermedad vascular 
periférica e insuficiencia renal.  
 

Ya identificada la lesión, se debe determinar el tamaño, la profundidad, 
los márgenes y la inspección de la herida para valorar la presencia de tendones, 
cápsula articular o hueso.   
 

La localización de la lesión puede guiarnos en la causa de la misma, por 
ejemplo, una úlcera en el borde posterior del talón, puede resultar de una 
presión crónica por fricción con las sábanas o por ausencia de elevación del 
talón al dormir40. Una úlcera plantar puede deberse a neuropatía severa, exceso 
de presión entre el pie y una zona de contacto, deformidad del hueso (cabeza 
del metatarso) y contractura equina40. 
 

El proceso infeccioso puede provocar datos de toxicidad sistémica, 
inestabilidad metabólica que requiera hidratación intravenosa con electrólitos así 
como insulina para corrección de la hipergluclemia, estado hiperosmolar, 
azoemia, náusea, vómito, letargia, escalosfrios, dolor, exudado purulento y 
acidosis38,40.  
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5.4.4. Clasificación. 
 

Es importante determinar la severidad de la infección del paciente, para lo 
cual existen varias clasificaciones, sin embargo, las más usada en nuestro país 
es la Clasificación de Wagner que toma en cuenta al pie diabético en cinco 
grados40 según el plano afectado (Tabla I).  
 

TABLA I: CLASIFICACIÓN DE WAGNER PARA EL PIE DIABÉT ICO 
 

 

Grado Tipo de lesión Forma clínica 

0 Pie en riesgo, piel intacta. Callosidades, deformidades de ortejos y pie plano. 

I Úlcera de piel. 
Piel destruida en todo su espesor, con o sin 
infección. 

II Úlcera profunda. 
Destruye todos los tejidos, infectada, no afecta al 
hueso 

III Absceso y/o Osteomielitis. 
Afección de los tejidos blandos  y  del hueso, 
exudativa. 

IV Gangrena distal del pie. 
Necrosis total de un área del pie, exudativa y 
presencia de aire. 

V Gangrena de todo el pie. 
Necrosis total del pie, exudado purulento, aire y 
estado séptico.  

   Adaptado del Tratado de Cirugía General. AMCG49 

 

 

5.4.5.   Diagnóstico 
 
 Durante la evaluación inicial, la toma de placas de ambos pies es primordial, 
fundamentalmente se toma al pie sano como control40. El desarrollo de 
radiolucidez en el hueso con osteomielitis requiere de 5-7 días, y toma de 10-14 
días para que sea evidente la afección40. Las placas simples pueden evidenciar 
edema de tejidos blandos, gas dentro de los tejidos blandos o cuerpos 
extraños40. Deben tomarse placas de control después de los 10-14 días, sobre 
todo del acto quirúrgico, para evaluar la progresión o la cicatrización ósea40. La 
centelleografía osea con Tecnesio 99, Galio 67 o eritrocitos marcados con Indio 
11 pueden confirmar el diagnóstico  de osteomielitis y determinar su extensión 
sobre todo en las etapas tempranas de la infección40. La TAC puede determinar 
la presencia de un absceso profundo que no es aparente clínicamente, sin 
embargo, la Resonancia Magnetica Nuclear se ha consolidado como el mejor 
estudio de gabinete para diagnosticar la osteomielitis en los últimos años40. 
 

Se indicará la toma de Biometría Hemática para determinar la presencia 
de anemia, leucocitosis con desviación a la izquierda40, Hemoglobina 
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glucosilada40, Electrólitos Séricos, Proteína C reactiva, hemocultivo, urocultivo. 
Un Índice de Sedimentación Eritrocitaria mayor de 70 mm/hr es sospechoso de 
osteomielitis. Es importante evaluar el estado nutricional del paciente con la 
determinación de prealbúmina y albúmina40. Deberá obtenerse cultivo de la 
herida para determinar el agente causal así como valorar la presencia de gas en 
los tejidos blandos o datos de osteomielitis en cuyo caso, la biopsia de hueso es 
el estándar de oro para su diagnostico40. La exploración vascular tiene como 
objetivo determinar la presencia de insuficiencia arterial así como de isquemia 
que compliquen la infección38.  
 
 
5.4.6.    Tratamiento médico. 
 
  Las infecciones del pie son una emergencia, un retraso en su diagnóstico 
y tratamiento aumentan la morbilidad y mortalidad, contribuyendo a un riesgo 
mayor de amputación40. El control de la infección a través de un adecuado 
desbridamiento quirúrgico y una cobertura antibiótica de amplio espectro y 
basada en la historia del paciente, estado clínico al ingreso, la toma de cultivo de 
los tejidos profundos40, son pasos fundamentales en el tratamiento de esta 
patología38. Puede iniciarse protección antibiótica de amplio espectro que tenga 
actividad contra gram positivos, gram negativos y anaerobios, así como contra 
Estafilococo aureus metilcilina resistente. Posteriormente es necesario una 
evaluación del estado vascular así como de un tratamiento quirúrgico cuando 
sea necesario38. Como último punto, se requiere ocluir la herida y manejo del 
lecho de la herida en sus diferentes modalidades como lo son, técnicas de 
reconstrucción de Cirugía Plástica o amputaciones del miembro afectado38.  
 
 
5.4.7.   Tratamiento quirúrgico. 
 

Con respecto  al tratamiento quirúrgico se conocen aproximadamente 10 
compartimentos en el pie a través de los cuales deben realizarse las incisiones 
quirúrgicas para la descompresión que debe llegar hasta la fascia supeficial y el 
tejido adiposo: (1) piel, (2) medial, (3) superficial central, (4) profundo central, (5) 
lateral, (6-9) interóseo y (10) calcaneo40. Se requiere la resección del tejido 
desvitalizado para mejorar el proceso de cicatrización y la oportunidad de 
conservar la extremidad38; irrigación del area afectada con soluciòn salina 
debido a que se ha demostrado que se disminuye la cuenta bacteriana aerobia y 
anaerobia en comparación con grupos sin dicha irrigación38,40.  
 

En caso de osteomielitis, puede tomarse biopsia del hueso, pudiéndose  
llenar el defecto con Cemento de Polimetilmetacrilato con Antibiótico Agregado 
(vancomicina, gentamicina y trobamicina)  (CPAA) el cual se remueve al 
injertarse hueso alogénico, y cuya utilidad implica la asepsia de la zona, llena 
espacios muertos, previene la contractura de los tejidos blandos periarticulares y 
mantiene un ambiente húmedo42.  
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Puede requerirse de transfusión sanguínea preoperatoria. En ocasiones 
se requiere que el paciente se someta a cirugía dentro de las primeras 48 horas 
de su ingreso, debido a la presencia de gangrena gaseosa o fascitis 
necrotizante38. 
 

Por otra parte no es infrecuente la amputación de un ortejo, amputación 
transmetatarsiana e incluso la desarticulación de  la extremidad inferior.  
Finalmente se requiere la colocación de un vendaje grueso y acolchonado que 
incluya los talones40. 
 

Ya estabilizada la infección y con una adecuada preparación del lecho de 
la herida, se puede aplicar la Presión Negativa Tópica40 para facilitar la 
granulación hasta el cierre definitivo40. La Presión Negativa Tópica disminuye el 
edema removiendo el líquido intersticial, aumenta el flujo sanguíneo al lecho de 
la herida y promueve el tejido de granulación a través de la proliferación 
celular43. 
 

La reconstrucción de los tejidos blandos se postpone hasta que el 
paciente se encuentre estable y con un adecuado control de la infección39. 
 

La revascularización puede realizarse uno a dos días después de la 
primera cirugía en los pacientes con infección severa e insuficiencia vascular. El 
Índice braquial-tobillo  es un estudio de detección de la enfermedad vascular 
periférica, sin embargo, en el paciente diabético se subestima la severidad de la 
insuficiencia arterial45. La medición de la presión de oxígeno transcutaneo puede 
predecir la capacidad de cicatrización de la herida, siendo el valor esperado 
mayor a 30 mmHg46,47,48.  
 

Entre los procedimientos reconstructivos podemos encontrar a los injertos 
de espesor parcial, los cuales proveen una cubierta que puede ser aplicada 
sobre un colgajo muscular adecuademente vascularizado y previamente 
colocado a dicho nivel, sin embargo, no deben aplicarse en heridas con 
exposición de hueso mayor a 5 mm, fascia, tendón y tejido adiposo39.  Otro 
procedimiento es la aplicación de colgajos locales autólogos y adyacentes a la 
herida, compuestos de epidermis, dermis, tejido subcutaneo y en ocasiones, la 
fascia profunda y músculo, los cuales se utilizan para cerrar heridas a lo largo de 
la planta del pie y en zonas expuestas a hueso o tendón39.  La irrigación de 
estos colgajos procede de los plexos subdérmicos o intradérmicos que penetran 
a través del colgajo39. 
 
 
 
 
 
 
 
 



 24 

 
 
5.4.8.    Cuidados postoperatorios. 
 

El manejo postoperatorio se basa en el cambio de los apósitos cada 24 a 
48 hr. después de la cirugía38. El jabón y antisépticos pueden reducir la carga 
antibacteriana  durante su manejo como postoperado o como paciente externo40. 
El desbridamiento del tejido desvitalizado debe realizarse cuantas veces sea 
considerado por el cirujano tratante con la finalidad de mantener la herida libre 
de tejido necrótico y sin infección38,40. Se pueden utilizar apósitos oclusivos 
simples o con plata para prevenir la maceración y disminuir el proceso 
infeccioso40. Además, se menciona el uso de dispositivos que realizan 
hidrodisección (Versajet Hydrosurgery System, Smith and Nepheww, INC., 
Memphis, YN) durante desbridaciones para remover el tejido no viable o el tejido 
de granulación donde existe colonización bacteriana40. 
 
 
5.4.9.    Prevención 
 

La prevención consiste en mantener los niveles de glucosa dentro de 
parámetros normales, disminuyendo el riesgo de neuropatía periférica. Es 
necesario realizar un exámen periódico de los pies, educación al paciente, 
higiene diaria del pie y provisión del calzado apropiado combinado con un 
tratamiento rápido de las complicaciones menores, lo cual puede disminuir el 
riesgo  de úlceras en un 50% y disminuir prácticamente a cero el riesgo de una 
amputación mayor no isquémica44. 
 
 

ABDOMEN ABIERTO 
 
 

El abdomen abierto es una técnica en la cual se deja a la cavidad 
abdominal abierta en pacientes con sepsis abdominal. Los intentos por controlar 
el proceso infeccioso abdominal datan del año de 1905 cuando Price y Torek en 
1906 demostraron la efectividad del desbridamiento y lavado de la cavidad 
peritoneal en pacientes con apendicitis, con reducción de la mortalidad64,98. En 
1960 Artz utiliza la irrigación intraoperatoria con antibióticos 99. Es hasta el año 
de 1984, Borráez 100,101 en el Hospital de San Juan de Dios de Bogotá, cubren el 
defecto de la pared abdominal de un paciente con múltiples intervenciones e íleo 
severo, a través de una Bolsa de Polivinilo fijada a la aponeurosis, conocida 
posteriormente como Bolsa de Bogotá100,101. La Bolsa de Polivinilo es el plástico 
que contiene a las soluciones hidroelectrolíticas parenterales o de irrigación 
urológica100-101. 

 
Las indicaciones del abdomen abierto son variadas, entre las que 

encontramos  a la peritonitis secundaria severa, peritonitis terciaria (15,37-41), 



 25 

pancreatitis necrotizante sobreinfectada, fístulas intestinales no organizadas, 
heridas necróticas y dehiscentes, fascitis necrotizante, íleo prolongado severo.  

En pacientes traumatizados, encontramos al síndrome de hipertensión 
abdominal, término introducido por Ogilvie en el año de 1940103 y que 
actualmente la WSACS (La Asociación Mundial del Síndrome Compartimenal 
Abdominal) define como la presión intraabdominal superior a los 12 mmHg, y al 
Síndrome Compartimental Abdominal con una presión intraabdominal mayor de 
20 mmHg acompañada de disfunción orgánica104.  Otras causas de abdomen 
abierto son pacientes con estallido hepático100,101, en cirugías de control de 
daños (21). Actualmente se cuenta con materiales protésicos como el  nylon, 
teflón  o dacrón100,101  que substituyen a la bolsa previamente mencionada.  

 
La mortalidad de los pacientes tratados con esta modalidad de 

tratamiento es hasta del 24% según Kirshtein et al.102. 
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LA PRESION NEGATIVA TÓPICA Y SU APLICACIÓN EN EL MA NEJO EN 
LAS HERIDAS AGUDAS Y CRÓNICAS 

 
 
 
5.6.1  HISTORIA 
 

El uso de la Presión Negativa Tópica (PNT) es un concepto desarrollado 
por Fleischmann et al54 en 1993. Ellos utilizaron un sistema de vacío para tratar 
fracturas expuestas en pacientes traumatizados. Posteriormente Argenta y 
Morykwas en los Estados Unidos de Norteamérica desarrollaron el sistema 
V.A.C. ®  (Kinetic Concepts, Inc., San Antonio, TX, USA) y cuya función es 
acelerar el proceso de cicatrización por segunda intención55.  
 
 
5.6.2. V.A.C. ® Y MODO DE APLICACION 
 

El modo de aplicación del sistema de PNT (Fig. 1) consiste en una 
esponja de poliuretano (GranuFoam) con poros con dimensiones de 400-600 
µm. o Vers-Foam. La primera estimula el tejido de granulación, con una alta 
capacidad de drenaje, ideal para ideas muy exudativas e infectadas56.  
 

 
      Fig. 1. 
 
 
 
 

El Vers-Foam es manipulable, y por su textura no se adhiere, se coloca 
en cavidades y espacios pequeños, ideal para heridas superficiales56. Dichas 
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esponjas se cortan a la medida de la herida con tijeras mayo estériles. 
Posteriormente se coloca un apósito adherente sobre la esponja, abarcando de 
4 a 5 cm. por fuera del borde de la herida. Acto seguido se crea una apertura del 
apósito adherente sobre la esponja (Fig 2). 
 
 

 
        Fig. 2 
 

Se coloca un tubo no colapsable, T.R.A.C. (Therapeutic Regulated 
Accurate Care), con un extremo distal fenestrado rodeado por un apósito 
adherente que se coloca sobre la apertura previa, con lo que se establece una 
comunicación entre la luz del tubo y la esponja, cuenta con una vía para líquidos 
y una para la detección de la presión57 (Fig. 3).  

 
 

 
                             Fig. 3 
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El extremo proximal del tubo se conecta a un contenedor del drenaje que 
a su vez se ajusta a una bomba de vacío que incluso puede ser portátil (V.A.C. 
Freedom ®) o con un sistema de Irrigación Succión (V.A.C. Instill  ®)  (Fig.4 y 5) 
 

 
                      Fig. 4 
 
 
 
 

 
                Fig. 5.  De izquierda a derecha: Bomba portátil V.A.C. Freedom® , Bomba de  
                                  Irrigación/Succión V.A.C. Instill®  y  Bomba de  succión V.A.C.®. 
 
 

La esponja, al tener los poros, distribuye de manera uniforme la presión 
de la succión sobre la herida y el contenedor colecta todo el líquido proveniente 
de la superficie de la herida. La presión subatmosférica puede aplicarse de 



 29 

manera intermitente o constante con una presión arriba de los 125 mmHg57 se 
repite referencia abajo. 
 
 
5.6.3  MECANISMO DE ACCION. 
 

El funcionamiento de la PNT  ( V.A.C. ® ) conlleva tres mecanismos 
primarios de acción (Fig. 6), el primero consiste en remover el exceso de líquido 
intersticial, el segundo consiste en un mecanismo de estrés sobre el tejido58 y el 
tercero remueve las metaloproteinasas, enzimas involucradas en la etilogía de 
las heridas crónicas. En cuanto al primero,  la presión subatmosférica aplicada 
sobre una esponja de poliuretano o alcohol polivinílico, disminuye el exceso de 
líquido intersticial, cuyo alto contenido de colagenasas y elastasas degrada 
continuamente las proteinas de la matriz extracelular. Además evacúa el 
detritus, disminuye el edema local, y por lo tanto, se reduce  el riesgo de 
infección60.  
 

Ejemplos de dicho aplicación se encuentran en el síndrome 
compartimental, las quemaduras, las heridas crónicas, las heridas infectadas y 
traumáticas61.  
 

Por otro lado, el segundo mecanismo de acción consiste en un 
mecanismo de estrés sobre el tejido. Los autores Morykwas et al. en un 
experimento en cerdos, descubrieron que las heridas tratadas con presión 
subatmosférica intermitente (5 minutos encendido, 2 minutos apagado) tuvo un 
103.4% de aumento en la formación de tejido de granulación comparado con las 
heridas del grupo control. El incremento del tejido de granulación con la presión 
subatmosférica de manera continua fue del 63%55. Sumado a lo antes 
mencionado, con una presión subatmosférica de 125 mmHg se obtiene un 
incremento del 400% sobre el riego sanguíneo, formación del tejido de 
granulación55,56,63 y reepitelización, lo que resulta tanto en un aumento de la 
proliferación celular como en una aceleración de la cicatrización de la herida64.  
 
 

El tejido de granulación se forma sobre cualquier superficie viva, 
incluyendo, tendón, hueso, injertos de vena, corazón, intestino, etc. Si el sistema 
de PNT debe aplicarse sobre vasos, injertos, pulmón y corazón, deberá 
colocarse una malla de silicón o de vaselina entre éstos y la esponja, con 
presiones de succión bajas. El V.A.C.® puede formar tejido de granulación sobre 
material inerte como injertos vasculares sintéticos, prótesis ortopédicas o mallas 
sintéticas. 
 

El tercer mecanismo que juega un papel importante en el incremento del 
tejido de granulación, es evidente en laaplicación de presión subatmosférica 
intermitente, en donde se remueven metaloproteinasas al estimular el factor 
inhibidor de las metaloproteinasas 155, y por lo tanto, los factores de crecimiento 
local pueden funcionar de una manera más eficiente65.  
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               Fig. 6  Mecanismo de acción del sistema de PNT56. 
 
 

En un modelo computacional basado en la evolución normal de las 
heridas manejadas con PNT, se evidenciaron microdeformaciones de las heridas 
a  los 7 dìas de iniciado  el manejo con la Presión Negativa Tópica (Fig. 1 y 2), lo 
que aumentaría la superficie microscópica de la herida en un 22% a los 4 días y 
aumentaría  la vascularidad66.  
 

 
            Fig. 1 Modificado de Saxena, V. et al 66 
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                         Fig. 2  Modificado de Saxena, V. et al 66 
 
 

Se ha evidenciado que el crecimiento capilar y la angiogénesis67 se 
promueve por la aplicación de tensión en modelos de tercera dimensión que 
simulan la acción de la PNT In Vitro66. De igual manera, se menciona que las 
células endoteliales expresan genes dependiendo de la exposición a un flujo 
estático, laminar o turbulento66, por lo que son sensibles a la fuerza mecánica y 
regulan la expresión de genes, por lo que la aplicación de fuerzas 
micromecánicas son las responsables de la inducción de la proliferación y la 
división.  
 

Saxena et al.66 menciona que las células pueden extenderse por unión a 
la matriz extracelular y/o por la aplicación de una fuerza externa (Fig 3). 
Ejemplos del crecimiento del tejido se evidencían en los expansores utilizados 
por los Cirujanos Plásticos  en Cirugía Reconstructiva, mientras que los 
cirujanos ortopedistas usan la osteogénesis distractora para alargar a los 
huesos68,69. 
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                  Fig. 3 Modificado de Saxena, V. et al 66 
 
 
 

Se piensa que la unión de las integrinas a la matriz extracelular se unen al 
citoesqueleto, siendo moduladores de la transmisión de la fuerza hacia el 
citoesqueleto interno, lo que podría causar la liberación de segundos mensajeros 
y una regulación inmediata a la alta de oncogenes asociados con el crecimiento 
celular, proliferación y diferenciación70,71. 
 

En la literatura se menciona que las esponjas del sistema de PNT 
implantadas en las heridas se encuentran infiltradas por granulocitos, que 
incluyen macrófagos y linfocitos T y B, siendo las  primeras células del tipo T 
CD4, y las cuales pudieran desempeñar un papel importante en la inmunidad de 
la herida72. 
  

La Presión Negativa Tópica como terapia en el proceso de cicatrización 
de las heridas, ha incluído estudios en animales73,74,75,76, reporte de casos77,78 y 
estudios prospectivos no aleatorizados55. 
 

El Sistema de Presión Negativa Tópica reduce la necesidad de 
curaciones frecuentes y desbridamientos, lo que resulta en beneficio del 
paciente, reduciendo los lavados en quirófano y los eventos anestésicos79, 
disminuye el tamaño tridimensional de las heridas, permitiendo el cierre por 
segunda intención o a través de la colocación de un injerto81, y se recomienda el 
cambio de la esponja cada 48 hr.80,81.  
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5.6.4. APLICACION CLINICA. 
 
  Como ya se mencionó previamente, su aplicación clínica es diversa, 
puede utilizarse en la dermis, tejido celular subcutaneo, fascia, tendones, 
músculo, vasos sanguíneos, hueso y mallas sintéticas82. Se puede utilizar para 
la adecuada integración de los injertos de espesor parcial en el sitio donador79, 
dehiscencias esternales84, heridas con exposición de hueso y tendondes85, así 
como auxiliar en la desbridación quirúrgica de las heridas abiertas infectadas86 y 
en el abdomen abierto72.  
 
  Es importante que las heridas cumplan con dos requisitos fundamentales, 
el primero, que la herida debe ser desbridada para disminuir el riesgo de 
infección sistémica34 y la segunda, que la herida se encuentre bien 
vascularizada. 
 
  En el caso de las heridas que requieren un cierre primario tardío o 
aquellas cubiertas por un injerto, el sistema de PNT prepara al lecho de la herida 
a través de la disminución del edema perilesional y de la disminución del tamaño 
de la herida87, lo que facilita la movilización de los bordes de esta última para el 
cierre primario tardío y reduce la tensión cuando se rota, avanza o coloca un 
injerto87. 
 
 
5.6.5.  COMPLICACIONES Y CONTRAINDICACIONES. 
 
  Las complicaciones del sistema de PNT se relacionan en su mayoría con 
la técnica de colocación; por ejemplo, cuando una herida  no se encuentra lo 
suficientemente protegida  entre una estructura vital y la esponja, cuando no se 
cambia la esponja de manera frecuente o en el caso de que no se aplique la 
presión adecuada88. Se ha reportado la presencia de síndrome de choque tóxico 
en una herida abdominal complicada por una dehiscencia de la fascia89, fistulas 
intestinales55, inestabilidad hemodinámica en pacientes en los cuales se 
remueven grandes cantidades de líquido en los primeros días de la terapia, 
dolor, irritación de la piel, maceración, necrosis del tejido, infección y sangrado al 
momento de cambiar la esponja, y daño a la piel adyacente cuando se coloca de 
manera inapropiada la esponja88. 
 
  Entre las contraindicaciones se encuentran la fragilidad de la piel, la 
presencia de tejido isquémico que pudiera provocar necrosis del mismo, y 
cancer debido a que  la Presión Negativa Tópica estimula el crecimiento del 
tumor58. 
 
 
 
 
 



 34 

5.6.7. LA PNT EN LA GANGRENA DE FOURNIER 
 
  En el caso de la Gangrena de Fournier existen reportes de casos clinicos 
manejados con el Sistema de Presión Negativa Tópica  con resultados 
diversos90-92. Dicha patología por su etiología y los sitios afectados, pueden 
verse favorecidos por el tratamiento con el sistema PNT basándonos en la 
fisiopatología de la enfermedad, motivo por el cual aplicaremos dicha terapia en 
nuestro hospital. 
 
 
5.6.8.  LA PNT EN EL PIE DIABETICO. 
 
  En el caso del Pie Diabético, un estudio multicéntrico93 con 162 pacientes 
con esta patología  y postamputados a nivel transmetatarsiano, comparó el 
manejo convencional versus la Terapia con Presión Negativa Tópica. En dicho 
estudio se evidenció que a las ocho semanas de tratamiento, se redujeron tanto 
los costos como curaciones, y por lo tanto, se evidenció una disminución en el 
uso de los recursos y servicios de salud. Entre los costos directos tomados en 
cuenta, se enlistan los referentes a la hospitalización del paciente, el manejo 
antibiótico, las consultas como paciente externo, procedimientos quirúrgicos 
realizados así como los apósitos utilizados. El artículo concluye que el 
tratamiento con la PNT es costo-efectivo, tanto por la disminución en la duración 
del tratamiento como por el manejo ambulatorio que se le puede brindar a los 
pacientes con esta enfermedad, aumentando la disponibilidad de camas en 
dicho centro hospitalario. 
 
   Con respecto a la duración del tratamiento, en los estudios publicados 
referentes al pie diabético y el uso de la PNT, se reporta un tiempo promedio de 
cierre en el rango de 2 a 8.2 semanas62,94,95. En contraste, en el caso de la 
terapia convencional, el porcentaje de cicatrización promedio es  del 48% al 67% 
a las 12 semanas, lo que reafirma la menor duración del tratamiento con la 
PNT96. 
 
  Armstrong, et al.97 reportan que en los pacientes con pie diabético, la 
terapia con PTN alcanza un mayor número de heridas cicatrizadas comparadas 
con la terapia convencional, siendo un porcentaje pequeño de las heridas 
tratadas con V.A.C. ® las que requieren un cierre quirúrgicamente (15%). 
 
    
5.6.9. LA PNT EN EL ABDOMEN ABIERTO. 
 

Actualmente existen varios artículos de revisión y reportes de casos en la 
literatura mundial refiriéndose al manejo del abdomen abierto con el sistema de 
PNT.  Smith et al,105 en un estudio retrospectivo, describió buenos resultados 
con el uso del V.A.C.® en un periodo de 4 años en 93 pacientes que requirieron 
el manejo con abdomen abierto por diversas causas. A pesar de que la 
presencia de fístulas enterocutaneas es una contraindicación para la aplicación 
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de la PNT, existen varios reportes106,107,108,109 de casos clínicos con buenos 
resultados que justifican su uso debido a que, en el caso de dehiscencias de 
anastomosis intestinales, mantienen el sitio libre de moco intestinal o materia 
fecal, sumado a que promueve la angiogénesis y la cicatrización a dicho nivel. 
En el Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos, Ramírez et al.83 
concluyeron que  en el caso del abdomen abierto por sepsis abdominal, la 
frecuencia de los lavados peritoneales disminuye, y el cierre se hace más 
temprano, pudiendo ser el cierre incluso de primera intención. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
 

 
6.-   PREGUNTA DE INVESTIGACION: 
¿La terapia  con  Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica (TIME) basados 
en la Presión Negativa Tópica (V.A.C.) presenta ventajas sobre el tratamiento 
convencional en el manejo de las heridas aguas y crónicas? 
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JUSTIFICACION DEL PROBLEMA 
 

 
  El aumento en la esperanza de vida en la población mexicana, 
condiciona la presencia de enfermedades crónicodegenerativas y sus 
complicaciones, las cuales requieren de un manejo multidisciplinario por parte de 
los Servicios de Salud.  
 

Según datos del INEGI, la esperanza de vida para los hombres en el año 
2006 era de 72.4 años y para las mujeres de 77.2 años, lo cual representa un 
aumento importante si se comparan dichos datos con el año de 1990, en donde 
la esperanza de vida era de 67.7 años para hombres y de 73.5 años para las 
mujeres. 

 
Tan sólo en el período comprendido de 1998 a 2005, el INEGI reportó que 

las enfermedades del sistema circulatorio se han mantenido como la quinta 
causa de morbilidad hospitalaria, y la Diabetes Mellitus se coloca en la causa 
número 11, lo que conlleva tanto a la instauración de medidas preventivas y 
correctivas así como al manejo de las complicaciones provocadas por dichas 
enfermedades. 
 

La modificación de la pirámide poblacional de México, ha hecho 
necesarias ciertas modificaciones al Sistema Médico de Petroleos Mexicanos, 
en donde la prevención es la piedra angular en el manejo de las enfermedades, 
sobre todo de las crónicodegenerativas, sin embargo, el manejo de sus 
complicaciones y/o secuelas hoy en día, se traducen en un mayor número de 
estancias prolongadas, una menor calidad de vida para los pacientes y altos 
costos directos e indirectos para el paciente, sus familiares y el país, por lo que 
es necesario encontrar tratamientos que además de ser eficaces clínicamente, 
sean costo-efectivos para las instituciones de salud. 

  
En el campo de la Cirugía General y las subespecialidades relacionadas, 

el manejo de las heridas agudas y crónicas representa un reto para el médico ya 
que no sólo es necesario el tratamiento de las mismas, sino que además es 
fundamental valorar de manera integral a nuestros pacientes en el aspecto 
biológico, sicológico y social, en donde, no en contadas ocasiones, existen áreas 
de desequilibrio que repercuten de manera directa en el manejo y el seguimiento 
del paciente y su enfermedad.  
 

En lo que respecta al manejo de las heridas, además del tratamiento 
convencional basado en la desbridación del tejido necrótico, erradiación de la 
infección a través del manejo antibiótico y manejo integral de la patología de 
base, se ha sumado un término innovador: la Preparación del Lecho de la Herida 
(PLH),  la cual implica el tratamiento de manera esquemática y protocolizada de 
las heridas, aplicando además de los pasos previamente mencionados para el 
manejo de la herida, y según las condiciones de la misma, apósitos, geles, 
sistemas de desbridación con agua a presión, injertos tisulares de animales 
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(alojertos), rayos láser así como el sistema innovador de Presión Negativa 
Tópica  (V.A.C.®). Todos estos inventos intentan disminuir  las molestias al 
paciente, el número de curaciones, los días de estancia intrahospitalaria, los 
costos, y los días de tratamiento y resolución de la patología. 

 
El sistema de Presión Negativa Tópica llamado (V.A.C.®)., y el cual es 

motivo de la tesis actual, se introdujo a nuestro hospital desde hace tres años, 
primeramente en el manejo del abdomen abierto por sepsis abdominal y 
posteriormente en el manejo de heridas agudas y crónicas, como en el caso de 
los pacientes con pie diabético, tratamiento de heridas infectadas así como 
úlceras de decúbito y Gangrena de Fournier, los cual representa un campo de 
aplicación clínica del sistema de Presión Negativa Tópica que requiere tanto el 
estudio de la evolución de los pacientes manejados con esta modalidad de 
tratamiento, así como el estudio de los costos que representa para nuestra 
institución, comparándolos con el manejo que actualmente se realiza en la 
mayor parte de las instituciones de salud de nuestro país, con lo que de manera 
objetiva se reafirmaría su aplicación como manejo idóneo para nuestros 
pacientes y sus enfermedades, o en su defecto, buscar nuevas terapéuticas con 
el objetivo de brindar a la población petrolera el tratamiento óptimo para su 
enfermedad. 
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OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION 

 
 
8.1.  Objetivo Principal.   
 

Evaluar y comparar la efectividad del tratamiento de las Heridas Agudas y 
Crónicas con Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica (TIME)  basados en 
la Presión Negativa Tópica (V.A.C.) contra el tratamiento convencional. 
 
8.2.  Objetivo secundario. 
 

Determinar el costo beneficio y la tasa de morbimortalidad de la Presión 
Negativa Tópica (V.A.C.) contra el tratamiento convencional 
 
 
8.3   Específicos: 
 

1. Para el grupo tratado con V.A.C y manejo convencional: 
I.          Establecer el tiempo de estancia intrahospitalaria. 
II.        Comparar el número y  duración de los lavados   
           quirúrgicos de cada uno de los grupos. 
III. Comparar la duración del tratamiento hospitalario. 
IV. Comparar la duración del tratamiento ambulatorio. 
V.       Comparar la duración total del tratamiento de cada uno  
           de los grupos. 
VI. Comparar  los costos de hospitalización y quirófano de 

cada uno de los grupos. 
VII. Comparar los costos del tratamiento médico. 
VIII. Determinar la velocidad de afrontamiento, resolución o 

preparación adecuada del lecho de la herida para la   
su cierre definitivo. 
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HIPÓTESIS 
 
 
 
9.1 HIPOTESIS GENERAL. 
 

La Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica (TIME) basados en la 
Presión Negativa Tópica (V.A.C.) es más efectiva para el  tratamiento de las 
Heridas Agudas y  Crónicas que la terapia convencional. 
 
 
9.2 HIPOTESIS NULA: 
 

La Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica (TIME) basados en la 
Presión Negativa Tópica (V.A.C.) no es más efectivas para el  tratamiento de las 
Heridas Agudas y  Crónicas que la terapia convencional. 
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MATERIAL Y METODOS 

 
 
10.1    DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO. 
 

Es un estudio  retroprospectivo, comparativo , experimental y  
longitudinal. 
 
 

POBLACION ESTUDIADA 
 
 
10.2.1. SELECCION DE LA MUESTRA ESTUDIADA. 
 

• Universo:  Pacientes derechohabientes del Hospital Central Norte de 
Petróleos Mexicanos con padecimientos tales como abdomen abierto por 
sepsis abdominal o por hipertensión intraabdominal, úlceras de decúbito, 
pie diabético o Gangrena de Fournier. 

 
• Muestra: Pacientes derechohabientes del Hospital Central Norte de 

Petróleos Mexicanos portadores de heridas agudas y crónicas manejadas 
con el Sistema de Presión Negativa Tópiva (V.A.C.®) en el periodo 
comprendido del 1 de Noviembre del 2006 al 31 de julio del 2008 y su 
comparación con el tratamiento convencional. 

 
 
 
 
10.2.2. TIPO DE MUESTREO. 

 
• Muestra no probabilística de pacientes ingresados al servicio de Cirugía 

General, Urología, Vascular Periférico y Cirugía Reconstructiva, en donde 
los pacientes llevan a cabo su manejo intrahospitalario y ambulatorio. 
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CRITERIOS DE SELECCIÓN 
 
10.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION. 
 

• Pacientes derechohabientes del Hospital Central Norte de Petróleos 
Mexicanos que fueron tratados con V.A.C.® o terapia convencional en el 
período comprendido del  1 de noviembre del 2006 al 31 de julio  del 
2008.  

 
 
10.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION: 
 

• Pacientes con expediente incompleto. 
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VARIABLES 
 
 
10.4.1  Variables independientes:   

 
• Aplicación del Sistema de Presión Negativa Tópica (V.A.C.®) en 

pacientes con heridas agudas y crónicas  en el período comprendido del 1 
de noviembre del 2006 al 31 de julio del 2008. 

 
• Tratamiento convencional de los pacientes con heridas agudas y crónicas 

en el período comprendido del 1 de noviembre del 2006 al 31 de julio del 
2008. 

 
 
10.4.2   Variables dependientes :  
 

• Aparición del Tejido de Granulación. 
• Duración  del tratamiento intrahospitalario (EIH). 
• Duración del tratamiento extrahospitalario. 
• Duración total del tratamiento. 
• Costos del manejo intrahospitalario. 
• Costos del manejo extrahospitalario. 
• Costo total por paciente.  
• Número de lavados.  
• Duración de los lavados.  
• Número de curaciones intrahospitalarias.  
• Número de curaciones ambulatorias. 
• Resultado de los cultivos bacteriológicos.   
• Número de cambios intrahospitalarios del V.A.C. 
• Número de cambios ambulatorios del V.A.C.  
• Presión de succión del V.A.C. en el manejo intrahospitalario.  
• Presión de succión del V.A.C. en el manejo ambulatorio 
• Presencia o ausencia de colostomía. 

 
10.4.3.  Variables secundaridas. 
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• Edad. 
• Sexo. 
• Agente etiológico. 
• Enfermedades asociadas. 
• Tabaquismo. 

 
 

 
 
 
DEFINICIÓN OPERACIONAL DE LAS VARIABLES 

 
10.5.1    Variables independientes. 
 

• Aplicación del Sistema de Presión Negativa Tópica 
(V.A.C.®) en pacientes con heridas agudas y crónicas  
en el período comprendido del 1 de noviembre del 2006 
al 31 de julio del 2008. Se define como el sistema en el 
que se aplica presión subatmosférica en el lecho de la 
herida de las patologías previamente señaladas. 

o Tipo de variable: Cualitativa. 
o Medición: Cualitativamente. 

• Tratamiento convencional de los pacientes con heridas 
agudas y crónicas. Se define como el tratamiento con 
curaciones diarias a base de jabón, solución, así como 
con la aplicación de apósitos para el manejo del lecho de 
la herida. 

o Tipo de variable: Cualitativa. 
o Medición: Cualitativamente. 

 
 
10.5.2   Variables dependientes. 
 

• Tejido de granulación: Se calcula en días al momento de 
su aparición. 

o Tipo de variable. Cuantitativa. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Duración del tratamiento hospitalario y ambulatorio. Se 
calcula en días/paciente. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Número de lavados.  Se calcula en número de 
lavados/hospitalización paciente. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 
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• Duración de los lavados.  Se calcula en horas/lavado. 
o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Presión de succión del V.A.C. en el manejo 
intrahospitalario y ambulatorio.  

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Número de cambios intrahospitalarios y ambulatorio del 
V.A.C.  

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Número de apósitos con manejo convencional 
intrahospitalarias.  

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Número de apósitos con manejo convencional 
ambulatorio.  

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente 

 
• Duración del tratamiento hospitalario. Se calcula en 

días/paciente. 
o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Duración del tratamiento ambulatorio. Se calcula en 
días/paciente. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Duración total del tratamiento. Se calcula en 
días/paciente. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo de hospitalización dias/cama: Se calcula en pesos 
mexicanos y es determinado por los costos establecidos 
por el Departamento de Finanzas del Hospital Central 
Norte de  Mexicanos, incluye costo de medicamentos, 
enfermería, alimentos. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo de Interconsultas durante la hospitalización: Se 
calcula en pesos mexicanos y es determinado por los 
costos establecidos por el Departamento de Finanzas del 
Hospital Central Norte de  Mexicanos. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 
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• Costo de lavados quirúrgicos: Se calcula en pesos 
mexicanos y es determinado por los costos establecidos 
por el Departamento de Finanzas del Hospital Central 
Norte de  Mexicanos. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo de consultas como paciente externo: Se calcula en 
pesos mexicanos y es determinado por los costos 
establecidos por el Departamento de Finanzas del 
Hospital Central Norte de  Mexicanos. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo curaciones con manejo convencional: Se calcula 
en pesos y resulta del precio que el proveedor determina 
para los apósitos y el cual se individualiza por 
curación/paciente. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo del manejo intrahospitalario. Se calcula en pesos 
mexicanos y es determinado por la suma de los costos 
establecidos por el Departamento de Finanzas del 
Hospital Central Norte de  Mexicanos de las siguientes 
variables: hospitalización días/cama, lavado 
quirúrgico/paciente, no. Interconsultas durante la 
hospitalización/paciente, consultas en 
urgencias/paciente, curaciones con manejo 
convencional/paciente según sea el caso, curaciones 
con V.A.C. durante la hospitalización/paciente según sea 
el caso. 

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua, 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo del manejo ambulatorio. Se calcula en pesos 
mexicanos y se determina por la suma de los cambios de 
V.A.C./paciente, No. curaciones manejo 
convencional/paciente, consultas como externo/paciente, 
medicamentos como externo/paciente 

o Tipo de variable: Cuantitativa,continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Costo total por paciente. Se calcula en pesos y es la 
suma de los costos intrahospitalarios y 
extrahospitalarios.  

o Tipo de variable: Cuantitativa, continua. 
o Medición de la variable: Cuantitativamente. 

• Presencia o ausencia de colostomía. 
o Tipo de variable: Cualitativa, dicotómica. 
o Medición de la variable: Cualitativa 
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10.5.3   Variables secundarias. 

 
• Edad.  

o Tipo de variable: Cuantitativa. 
o Medición: Cuantitativamente. 

• Sexo. 
o Tipo de variable: Cualitativa, dicotómica. 
o Medición: Cualitativamente. 

• Agente etiológico: Se define como el agente etiológico 
que causa la enfermedad. 

o Tipo de variable: Cualitativa. 
o Medición de la variable: Cualitativamente. 

• Enfermedades asociadas. Se define como las 
enfermedades de base de los pacientes estudiados. 

o Tipo de varible: Cualitativa. 
o Medición de la variable: Cualitativamente. 
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METODOLOGIA 
 
10.6.   METODO DE CAPTURA Y PRESENTACION DE LOS DAT OS. 
 
 

Se estudiarán a los pacientes tratados con terapia convencional y Presión 
Negativa Tópica V.A.C. ® en el periodo comprendido del 1 de noviembre del 
2006 al 31 de julio del 2008, corroborando los datos de cada uno de los 
pacientes en los Censos diarios del Servicio de Cirugía General así como en las 
Hojas de Excel de Registro de Cirugías. La muestra se divide a en dos grupos 
según la terapia elegida, el grupo control A, y el grupo experimental con PNT 
que es el B. Se registrando la información en la hoja de captura de datos, con 
toma de fotografia de los pacientes con Terapia PNT y en la medida de lo 
posible, en los pacientes con manejo convencional. Se realiza elección no 
probabilística en los pacientes del grupo A para igualar tanto el número como las 
características de los pacientes en la medida de lo posible, quedando de la 
siguiente forma. El grupo A, incluye a pacientes con el manejo de las heridas 
agudas y crónicas con terapia convencional, y en el que se incluyen tanto 
heridas infectadas, dehiscentes, Gangrena de Founier, pie diabético y sepsis 
abdominal. Por otra parte, el grupo B engloba a pacientes  con tratamiento a 
base de Presión Negativa Tópica (V.A.C.®), incluyendo a una paciente con 
úlcera de decúbito y una paciente con Gangrena de Fournier, para que se 
obtenga el mismo número de pacientes en un grupo y el otro, con características 
similares en la medida de lo posible. Se excluyen a los pacientes que por muerte 
o rechazo al protocolo no concluyen o no se incluyen en el presente trabajo. 
Posteriormente se concentra la información, según las variables estudiadas, en 
una hoja de Excel y posteriormente se introduce esa información al programa 
SPSS para Windows®. Con la información vaciada en el programa se realiza el 
análisis estadístico correspondiente así como la discusión y los resultados. 

 
La Terapia Convencional es aquella en la cual se aplican  jabón, 

yodopovidona, peróxido de hidrógeno así como solución fisiológica en el  lecho 
de la herida para mantenerla libre de infección y favorecer la cicatrización. 
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La Terapia con la Presión Negativa Tópica (V.A.C.®) es aquella  que 
aplica la presión subatmosférica para mejorar la cicatrización, al acelerar la 
presencia del tejido de granulación, la vascularización y el cierre de las heridas 
en un menor tiempo y a un menor costo, según lo referido en la literatura. La 
PNT se coloca en heridas infectadas, dehiscentes, abdomen abierto, pie 
diabético, Gangrena de Fournier y úlceras de decúbito. 

 
Con este estudio compararemos la velocidad de aparición del tejido de 

granulación en el lecho de la herida entre una terapia y la otra, así como la 
duración y costos de cada una de las terapias, con la finalidad de valorar si 
repercute de manera favorable la Terapia con PNT en el cuidado de las heridas 
de los pacientes en el Hospital Central Norte de PEMEX. 

 
 

RECURSOS 
 
10.7.1    HUMANOS 
 

� Médicos especialistas del Servicio de Cirugía General, 
Cirugía Vascular y Urología. 

� Médicos asesores de tesis. 
� Personal de enfermería de la Clínica de Heridas. 
� Personal administrativo que proporcionó los costos de 

hospitalización y medicamento. 
� Proveedores del material. 
� Pacientes con Gangrena de Fournier, Heridas Agudas y 

Crónicas. 
 
 
10.7.2 MATERIALES. 
 

� Programas de computación como Excel, Microsoft Word, 
Power Point, Paint. 

� Programa SPSS para Windows. 
� Censos diarios del Servicio de Cirugía General. 
� Registros en la Clínica de Heridas. 
� Artículos consultados. 
� Expediente electrónico SIAH de Petróleos Mexicanos. 
� Computadora. 
� Impresora y tóner. 
� Cámara fotográfica. 
� Cédula de recolección. 
� Material del sistema de Presión Negativa Tópica (V.A.C.) 
� Material de curación de heridas: apósitos de alginato de 

calcio, apósitos hidrocoloides, jabón, yodopovidona, gasas, 
compresas, apósitos, tijeras, tegaderm, ketanserina, alginato 
de calcio en gel. 
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� Fotografías de la evoluciòn clínica de los pacientes cuando 
sea disponible. 

 
 
 
 
10.7.3 FINANCIEROS. 
 

El material del sistema de Presión Negativa Tópica (V.A.C.) así como el 
material de curación son recursos del sistema de salud de Petróleos Mexicanos. 
 
 
 
 

RECOLECCION DE LA INFORMACION  
 

Se dará seguimiento a los pacientes  con Gangrena de Fournier y Heridas 
Agudas y Crónicas tratados con el método de Preparación del Lecho de la 
Herida Quirúrgica tanto a su ingreso a los servicios quirúrgicos del Hospital 
Central Norte de Petróleos Mexicanos como por la  Consulta Externa del 
Hospital Central Norte de Petróleos Mexicanos (PEMEX), en el periodo 
comprendido de noviembre del 2006 al 31 de julio del 2008. 
 

La recolección de la informaciòn se llevará a cabo a través del expediente 
electrónico de los pacientes, hoja de excel con el registro de las cirugías 
realizadas por servicio, censos diarios del servicio de Cirugia General.  Además, 
en la medida de lo posible se llevó un registro fotográfico de los casos. En el 
caso de los pacientes ambulatorios, con cada consulta se realiza curación y 
toma de fotografía para recabar la información visual, con registro de la 
evoluciòn del caso correspondiente en el expediente electrónico.  
 

En cada paciente con dicha patología se analizan: edad, sexo, agente 
etiológico, enfermedades asociadas, duración del tratamiento intrahospitalario, 
duración del tratamiento ambulatorio, duración total del tratamiento, costos del 
manejo intrahospitalario, costos del manejo extrahospitalario, costo total por 
paciente, número de lavados, duración de los lavados, número de curaciones 
intrahospitalarias y ambulatorias, número de cambios intrahospitalarios y 
extrahospitalarios del V.A.C., presión de succión del V.A.C. en el manejo 
hospitalario y ambulatorios, presencia o ausencia de colostomía. 
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ANALISIS ESTADISTICO  

 
 
 
 10.9.1 CALCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA.  

 
Manejo estadístico descriptivo: para variables númericas se utilizan 

desviación estándar y medias. Por otro lado, para las variables cualititativas se 
utilizan porcentajes y para las variables dicotómicas se utilizan las opciones 
señaladas para cada una de ellas. 
 

Se utiliza la Chi cuadrada para comparar las variables cualitativas de los 
grupos y la t de Student para comparar las variables cuantitativas de los grupos. 
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CRONOGRAMA 
 
 
 
 

 
 

 
 
ACTIVIDADES Noviembre 

2006 
Año 
2007 

Enero 
2008 

Febrero  
2008 

Marzo 
2008 

Abril  
2008 

Mayo 
2008 

Junio  
2008 

Julio  
2008 

Agosto  
2008 

Recolección de 
la Información 

X X X X X X X    

Concentrado 
de Información 

     X X X X  

Análisis 
estadístico 

       X X  

Finalización de 
tesis 

 

         X 
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CONSIDERACIONES ETICAS 

 
 
 
 
 

Todos los pacientes fueron debidamente informados sobre el 
procedimiento al que se sometieron. En el caso del sistema de Presión Negativa 
Tópica (PNT), se informó debidamente sobre el funcionamiento del sistema así 
como las ventajas, desventajas y complicaciones de su uso, lo cual quedó 
asentado en el consentimiento informado. Se les informó que en el momento 
que ellos decidieran, se podría suspender la terapia con PNT y continuar su 
tratamiento con el manejo convencional.  

 
El protocolo de estudio se aprobó por el Comité de Ética del Hospital 

Central Norte de Petróleos Mexicanos. 
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RESULTADOS 

 
Se reclutaron 24 pacientes, de los cuales se obtuvieron los siguientes 

resultados:  edad promedio en el grupo control menor al grupo con V.A.C. siendo 
de 55.58 y 59.91 años, respectivamente. 
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El predominio del sexo masculino en ambos grupos es evidente siendo 

del 64% para el grupo con manejo convencional y del 67% para el grupo con 
V.A.C. 
 
 

 

GRUPO CONVENCIONAL POR 
SEXO 

64%

36%
HOMBRES

MUJERES

GRUPO DE V.A.C. POR SEXO

67%

33%
HOMBRES

MUJERES
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Referente al agente etiológico, S. aureus predominó como el agente más 

frecuente en el grupo convencional con un 42%, seguido de E. coli con un 33%.  
 
 
 

AGENTE ETIOLOGICO EN GRUPO CON MANEJO CONVENCIONAL

33%

42%

8%

17%
E. coli

S. aureus

Otros

Sin desarrollo

 
 
 
 
            En el grupo con V.A.C., el  agente más frecuente fue S. epidermidis con 
un 42%, seguido de S. aureus con un 25%. 
 
 
 

AGENTE ETIOLOGICO EN GRUPO CON V.A.C.

25%

42%

33%
S. aureus

S.epidermidis

Otros
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             En el grupo control se estudiaron a 6 pacientes con Pie Diabético Wagner 
III Y IV (50%), 3 con infección de la herida quirúrgica (25%), 1 paciente con 
abdomen abierto con Bolsa de Bogotá por Pancreatitis Necrohemorrágica e 
Infectada (8%), así como dos pacientes con Gangrena de Fournier (17%). 
 

ENFERMEDADES EN GRUPO CONTROL 

50%

25%

8%

17%
Pie Diabético

Infección de la Hx Qx

Abdomen abierto

Gangrena de Fournier

 
 
 

Mientras que en el grupo experimental se estudiaron a cinco pacientes 
con Pie Diabético Wagner III y IV (42%), tres pacientes con infección de la 
herida quirúrgica (25%), de los cuales uno presentó infección del muñón 
postamputación de miembro torácico izquierdo infectado, un paciente con herida 
dehiscente e infectada postapendicectomía y otro únicamente con herida 
infectada postplastía ventral. Un paciente con úlcera sacra, dos pacientes con 
abdomen abierto, uno de ellos con sepsis abdominal por apendicitis complicada 
y  otro con hipertensión intraabdominal posterior al retiro de malla de 
Politetrafluoroetileno por Hernia Ventral. 
 
 

ENFERMEDADES EN GRUPO CON TERAPIA V.A.C.

42%

25%

17%

8%
8%

Pie Diabético

Infección de Hx Qx

Abdomen abierto

Ulcera sacra

Gangrena de Fournier
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La asociación más frecuente entre ambos grupos fue la Diabetes Mellitus 

Tipo 2 e HAS, siendo en una mayor proporción en el grupo control. En segundo 
lugar se encontró a la Diabetes Mellitus Tipo  2, y solo cinco pacientes de un 
total de 24 en ambos grupos no presentaron ninguna enfermedad. 
 
 

ENFERMEDADES ASOCIADAS EN 
EL GRUPO CONTROL

89%

11% DM TIPO 2 E
HAS

DM

ENFERMEDADES ASOCIADAS EN 
GRUPO DE V.A.C.

67%

33% DM TIPO 2 E
HAS

DM TIPO 2

 
 

La presencia de tabaquismo fue mayor en el grupo con V.A.C. con un 
total de 4 pacientes, mientras que en el grupo control se contó con dos pacientes 
con dicho antecedente personal no patológico. 
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En lo referente a la variable “colostomía”, se obtuvo igual número de 
pacientes en el grupo control que en el grupo con V.A.C., es decir, dos pacientes 
por grupo. 
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La Estancia Intrahospitalaria promedio de los pacientes en el grupo con 
manejo convencional fue de 1.56 semanas y en el grupo control de 1.74, siendo 
mayor en el grupo experimental manejado con V.A.C. 
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La duración del tratamiento ambulatorio en el grupo control (manejo 
convencional) fue de 11.2 semanas en promedio y en el grupo experimental de 
6.5 semanas (V.A.C.®), siendo el tratamiento ambulatorio de menor duración en 
los pacientes con terapia con PNT (V.A.C.®). 
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La duración total del tratamiento hasta el cierre de las heridas fue en 
promedio por paciente fue de 12.81 semanas en el grupo control y de 8.4 
semanas en el grupo con terapia V.A.C., lo cual se refleja en el resultado global 
por grupos en donde la duración del manejo total fue menor en los pacientes con 
V.A.C.. Es importante mencionar que un paciente con pie diabético y terapia 
V.A.C. continúa en tratamiento hasta el periodo en que se finaliza este estudio. 
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En el rubro de los lavados quirúrgicos, éstos se realizaron con mayor 
frecuencia en los pacientes del grupo con manejo convencional, con un 
promedio de  3.8 lavados versus 1.6 lavados en el grupo con terapia V.A.C., por 
lo que los lavados son menos frecuentes en este último grupo y 
estadísticamente significativos (p ‹ 0.05). 
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En cuanto a la duración, ésta fue mayor en el grupo control que en el 
grupo con V.A.C. siendo en promedio de 72 y 28 min. respectivamente, con un 
total de 863 minutos en los pacientes del grupo control y de 337 en el grupo con 
V.A.C.®. 
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El número de apósitos extrahospitalarios en el grupo control fue de 11.25 
contra 3.6 apósitos en el grupo con V.A.C., siendo estadísticamente significativa 
esta reducción (p ‹ 0.05), y lo cual se ratifica en los apósitos totales utilizados por 
grupo. 
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El promedio de aparición del tejido de granulación fue de 29.66 días para 
el grupo control y de 13.33 días para el grupo experimental en manejo con 
terapia V.A.C., resultado que fue estadísticamente significativo (p ‹ 0.05). 
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El número de cambios hospitalarios en el grupo control fue en promedio 
de 3.33, con un rango de (1 a 9), y el número de cambios extrahospitalarios de 
11.25 (rango de 5 a 19) por paciente. 
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El número de cambios hospitalarios en promedio del grupo experimental 

fue de 4.91 (rango de 2-10), mientras que el promedio de los cambios como 
paciente ambulatorio fueron de 4.58 (rango de 0-15). 
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En el grupo control, los costos de los apósitos hospitalarios fue en 
promedio de $ 714.25.00 pesos por paciente versus $ 318.91.00  en el grupo 
con V.A.C.®, con un costo global de apósitos hospitalarios mayor en el grupo 
control. 
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En el grupo con manejo convencional, el mayor porcentaje de los costos 
hospitalarios corresponden en primer lugar, a los lavados quirúrgicos con un 
32% que corresponden a $ 271,099.00, seguido de los costos por 
hospitalización con un 32% con $ 257,8881.16, Interconsultas con un 10% que 
corresponden a $77,948.00, y por último, el costo de los apósitos con un 1% que 
en pesos mexicanos es de $8,571.00. 
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En el manejo ambulatorio de los pacientes con el manejo convencional, el 

costo de la consulta externa aportó el 75% de los gastos, que traducido en 
pesos mexicanos corresponde a un total de $212,858.00, seguido de los 
apósitos que corresponden a un 16% con $44,277.00, y por último, los 
medicamentos con un 9%  que corresponden a $ 25,195.46. 
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En el grupo experimental, los costo de hospitalización tuvieron el mayor 
impacto en los costos totales del internamiento siendo del 44% con $337,521.00, 
seguido de los costos por Estancia en la Terapia Intensiva 21% con 
$161,382.00, terapia V.A.C. 16% que corresponde a $120,180.00, lavados 
quirúrgicos 13% con $95,682.00, variable que fue estadísticamente significativa 
(p ‹ 0.05), Interconsultas 5% con $34,477.00, y por último a los apósitos 1% que 
corresponde a $3,827.00. 
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En el grupo control, al igual que en el grupo experimental, en el manejo 
ambulatorio, las consultas de especialidad aportaron el mayor porcentaje de los 
costos, los cuales corresponden al 63% del total con $311,792.00, seguido del 
sistema V.A.C. con un 28% que corresponde a $138,532.00, posteriormente los 
apósitos extrahospitalarios con un 6% con $27,734.00, y por último, los 
medicamentos con un 3% que corresponde a $17,331.26 
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En el grupo control, el costo promedio de Hospitalización (sistema V.A.C. 
intrahospitalario, estancia en la UTI, Interconsultas, días de Hospitalización, 
lavados quirúrgicos y apósitos intrahospitalarios) por paciente fue de $69,467.84, 
mientras que en el grupo con V.A.C. fue de $62,755.78 y costo total hospitalario 
por grupo de $833,614.16 para el grupo control y de $753,069.36 para el grupo 
experimental. 
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El costo del manejo ambulatorio promedio por grupo fue de $23,527.53 
por paciente en el grupo control y de $19,187.40 para el grupo con V.A.C., 
siendo de manera global mayor el costo en el grupo control que en el 
experimental, con $282,330.46 y  $247,694.00, respectivamente.  
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El costo total promedio por paciente en el grupo control fue de $90,337.55  
y de $84,315.38 en el grupo con V.A.C., siendo discretamente menor en el grupo 
experimental. El costo total por grupo fue de $1,084,050.02 en el grupo control y 
de $1,000764.19 en el grupo experimental. 
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ANALISIS DE LOS RESULTADOS 
 

La población del grupo control es más joven que la del grupo 
experimental, con el predominio del sexo masculino en ambos grupos. Con 
respecto a la etiología S. aureus predominó en el grupo convencional versus S. 
epidermidis  en el grupo manejado con V.A.C.  En cada grupo se estudiaron a 12 
pacientes, sin embargo, en el grupo control únicamente se incluye a un paciente 
con abdomen abierto contra dos pacientes en el grupo experimental, lo que pudo 
modificar los datos finales, sin embargo, para disminuir esa diferencia, se incluyó 
a un paciente con Gangrena de Fournier, tratando de igualar las variables 
intrahospitalarias. Llama la atención la asociación que tiene la Diabetes Mellitus 
Tipo 2 y la HAS en los pacientes de ambos grupos, sin embargo, no hubo 
significancia estadística de dichas variables en la evolución de los pacientes en 
ambos  grupos  (p › de 0.05). Ni el tabaquismo, ni la presencia de colostomía se 
relacionaron con la eficacia de la terapia V.A.C., siendo la p › de 0.05; aunque 
cabe señalar que dichas variables no presentaron una alta frecuencia (16% por 
variable/grupo). En cuanto a la duración de la Estancia Intrahospitalaria, no hubo 
una diferencia estadísticamente significativa al comparar a ambos grupos (p › 
0.05). En referencia a la duración del tratamiento ambulatorio, éste fue 
prácticamente el doble en el grupo control que en el grupo con terapia V.A.C. En 
la duración total del tratamiento hubo una reducción promedio de 4 
semanas/paciente en los pacientes con la terapia V.A.C. En el número de 
lavados quirúrgicos y la duración de los mismos, existió una relación 
estadísticamente significativa a favor del manejo de la terapia V.A.C.  (p ‹ 0.05). 
En lo referente al número de apósitos ambulatorios, hubo una reducción en la 
utilización de los mismos, lo cual fue estadísticamente significativa con el uso del 
V.A.C. En cuanto a los cambios del sistema V.A.C., el promedio intrahospitalario 
fue de 4.9 cambio por paciente (rango de 1-10) versus 4.5 en el manejo 
ambulatorio (rango de 1-15), mientras que en la terapia convencional fue de 
11.25 cambios ambulatorios versus 3.33 cambios intrahospitalarios.  La presión 
intrahospitalaria promedio de los pacientes tratados con la terapia V.A.C. fue de 
125 mmHg, en modalidad continua. De igual manera, existió significancia 
estadística en la aparición del tejido de granulación el cual se observó más 
tempranamente (13 días en promedio) en el grupo con V.A.C. que en el grupo 
con manejo convencional (p ‹ 0.05). Con respecto a los apósitos durante la 
hospitalización, existió  una disminución del costo de los mismos 
estadísticamente significativa (p ‹ 0.05) relacionada con la terapia V.A.C.. De 
igual manera, se relacionó la reducción del costo de los lavados al uso de la 
terapia V.A.C. de manera significativa (p ‹ 0.05). No se encontró relación 
estadísticamente significativa entre la terapia V.A.C. y la reducción de los costos 
de hospitalización. En el manejo ambulatorio, el costo total fue menor en el 
grupo con terapia V.A.C. además de observarse una disminución en el número 
de curaciones en ese mismo grupo. Es importante  recalcar que ni la terapia 
convencional ni la terapia V.A.C. implican mayores costos para el paciente en su 
manejo ambulatorio, que lo representado por las Consultas de Especialidad 
ambulatorias. El costo hospitalario en ambos grupos siempre fue mayor que el 
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ambulatorio. Los costos totales y ambulatorios  fueron mayores en la terapia 
convencional que en la terapia V.A.C. 
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DISCUSION 
 

La literatura actual marca a la terapia con Presión Negativa Tópica como 
una alternativa eficaz en el cuidado de las heridas agudas y crónicas. Estudios 
de costo-beneficio en pacientes con pie diabético y con amputación 
transmetatarsiana coinciden con la presente tesis en afirmar que las heridas 
complejas y crónicas representan un alto costo y que demandan un uso mayor 
de los servicios de salud, siendo mayores  durante su hospitalización93. Toman 
en cuenta las variables estudiadas en esta tesis, aunque no hacen énfasis en el 
manejo posterior a la suspensión de la Terapia V.A.C. y en este trabajo sí, al 
contabilizar el número de apósitos y curaciones posteriores a la suspensión de la 
misma. Es importante mencionar que esta última rara vez se utiliza para 
cicatrizar al 100% de la herida110, como en los pacientes de esta tesis, sin 
embargo, se utiliza para la Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica y 
permitir el paso a otras opciones terapéuticas como los injertos, rotación de 
colgajos y el uso de apósitos94, como en el presente trabajo, en donde un 
paciente ameritó la colocación de un injerto de espesor parcial.  
 

En cuanto al tejido de granulación y su aparición de manera más 
temprana al aplicar la terapia V.A.C., la literatura mundial comenta que puede 
observarse dicho tejido incluso a los 15 dias del inicio del tratamiento111. Dicha 
relación además de confirmarse en el presente trabajo, tuvo significancia 
estadística62. En lo referente a los apósitos utilizados como terapia agregada a la 
Terapia V.A.C. no existen estudios al respecto, ni mucho menos información 
referente al costo de los mismos posterior al uso del V.A.C., sin embargo, en 
este trabajo de tesis se tomó en cuenta dicha variable tanto en el manejo 
hospitalario como en el manejo ambulatorio, y la cual reflejó una disminución 
estadísticamente significativa en el uso de los apósitos,  así como en el costo de 
los mismo durante la hospitalización. 
 

En la variable sobre el número de cambios, la tesis actual corrobora lo 
comentado por otros autores93, al señalar que al aplicar la terapia V.A.C. en las 
heridas, el número de cambios extrahospitalarios se reduce notablemente, lo 
que redunda en la disminución del dolor para el paciente al  someterse a un 
menor número de curaciones, menor contaminación externa y mayor comodidad 
para el paciente55,94. 
 

Existen otro reporte110 que comenta una neutralidad de costos debido a 
que al aplicar la terapia V.A.C., el costo/día de los materiales es mayor, sin 
embargo, existe una reducción de 3 horas en el tiempo que el personal de 
enfermería ocupa al apoyar la curación por paciente. En la presente tesis, el 
costo  por la aplicación del V.A.C. fue mayor, sin embargo, ante la evidencia en 
la literatura mundial sobre la disminución en el número de lavados y eventos 
anestésicos79, lo cual se corrobora en la presente tesis, sumado a la disminución 
de los costos, es muy probable que también se reduzca el tiempo de traslado 
(camilleros, personal de enfermería, personal médico a cargo del paciente), el 
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transporte del personal y del paciente (en el manejo ambulatorio), así como que 
exista una reducción de los recursos médicos implicados en dichos lavados.  
 

Otro estudio111 incluyó  heridas por diversas causas tratadas con V.A.C. 
en el cual se evidenció una disminución en los costos de enfermería y de 
hospitalización, este último factor encontrado en este trabajo, sin embargo, no 
fue estadísticamente significativo.  
 

Es importante comentar que en la mayoría de los estudios actuales, no se 
toma en cuenta la comorbilidad de los pacientes, y por lo tanto, no se realiza un 
cálculo  por transportación, prótesis y rehabilitación de los pacientes tratados 
con dicha terapia, puntos que de podrían modificar aún más los costos en favor 
de la terapia con Presión Negativa Tópica, sin embargo, en este trabajo se tomó 
en cuenta tanto el manejo médico de la patología que ameritó las curaciones, 
como el medicamento por las enfermedades de base requerido hasta el cierre 
de la herida, lo que disminuye el sesgo por información al respecto. 
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DISCUSION 
 

La literatura actual marca a la terapia con Presión Negativa Tópica como 
una alternativa eficaz en el cuidado de las heridas agudas y crónicas. Estudios 
de costo-beneficio en pacientes con pie diabético y con amputación 
transmetatarsiana coinciden con la presente tesis en afirmar que las heridas 
complejas y crónicas representan un alto costo y que demandan un uso mayor 
de los servicios de salud, siendo mayores  durante su hospitalización93. Toman 
en cuenta las variables estudiadas en esta tesis, aunque no hacen énfasis en el 
manejo posterior a la suspensión de la Terapia V.A.C. y en este trabajo sí, al 
contabilizar el número de apósitos y curaciones posteriores a la suspensión de la 
misma. Es importante mencionar que esta última rara vez se utiliza para 
cicatrizar al 100% de la herida110, como en los pacientes de esta tesis, sin 
embargo, se utiliza para la Preparación del Lecho de la Herida Quirúrgica y 
permitir el paso a otras opciones terapéuticas como los injertos, rotación de 
colgajos y el uso de apósitos94, como en el presente trabajo, en donde un 
paciente ameritó la colocación de un injerto de espesor parcial.  
 

En cuanto al tejido de granulación y su aparición de manera más 
temprana al aplicar la terapia V.A.C., la literatura mundial comenta que puede 
observarse dicho tejido incluso a los 15 dias del inicio del tratamiento111. Dicha 
relación además de confirmarse en el presente trabajo, tuvo significancia 
estadística62. En lo referente a los apósitos utilizados como terapia agregada a la 
Terapia V.A.C. no existen estudios al respecto, ni mucho menos información 
referente al costo de los mismos posterior al uso del V.A.C., sin embargo, en 
este trabajo de tesis se tomó en cuenta dicha variable tanto en el manejo 
hospitalario como en el manejo ambulatorio, y la cual reflejó una disminución 
estadísticamente significativa en el uso de los apósitos,  así como en el costo de 
los mismo durante la hospitalización. 
 

En la variable sobre el número de cambios, la tesis actual corrobora lo 
comentado por otros autores93, al señalar que al aplicar la terapia V.A.C. en las 
heridas, el número de cambios extrahospitalarios se reduce notablemente, lo 
que redunda en la disminución del dolor para el paciente al  someterse a un 
menor número de curaciones, menor contaminación externa y mayor comodidad 
para el paciente55,94. 
 

Existen otro reporte110 que comenta una neutralidad de costos debido a 
que al aplicar la terapia V.A.C., el costo/día de los materiales es mayor, sin 
embargo, existe una reducción de 3 horas en el tiempo que el personal de 
enfermería ocupa al apoyar la curación por paciente. En la presente tesis, el 
costo  por la aplicación del V.A.C. fue mayor, sin embargo, ante la evidencia en 
la literatura mundial sobre la disminución en el número de lavados y eventos 
anestésicos79, lo cual se corrobora en la presente tesis, sumado a la disminución 
de los costos, es muy probable que también se reduzca el tiempo de traslado 
(camilleros, personal de enfermería, personal médico a cargo del paciente), el 
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transporte del personal y del paciente (en el manejo ambulatorio), así como que 
exista una reducción de los recursos médicos implicados en dichos lavados.  
 

Otro estudio111 incluyó  heridas por diversas causas tratadas con V.A.C. 
en el cual se evidenció una disminución en los costos de enfermería y de 
hospitalización, este último factor encontrado en este trabajo, sin embargo, no 
fue estadísticamente significativo.  
 

Es importante comentar que en la mayoría de los estudios actuales, no se 
toma en cuenta la comorbilidad de los pacientes, y por lo tanto, no se realiza un 
cálculo  por transportación, prótesis y rehabilitación de los pacientes tratados 
con dicha terapia, puntos que de podrían modificar aún más los costos en favor 
de la terapia con Presión Negativa Tópica, sin embargo, en este trabajo se tomó 
en cuenta tanto el manejo médico de la patología que ameritó las curaciones, 
como el medicamento por las enfermedades de base requerido hasta el cierre 
de la herida, lo que disminuye el sesgo por información al respecto. 
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CONCLUSIONES 

 
 Es evidente que el cuidado de las heridas agudas y crónicas demanda, de 
manera muy importante, la utilización de los servicios de salud y del personal 
médico y de enfermería, sin embargo, ante la necesidad de reducir tanto el 
tiempo de cierre de las heridas, así  como los costos y las molestias al paciente, 
es que en la actualidad se cuenta con métodos innovadores para el manejo de la 
cicatrización inadecuada como la Terapia con Presión Negativa Tópica 
(V.A.C.®). 
 

Nuestra prioridad como médicos es el manejo integral del paciente, y no 
únicamente el manejo único de la herida. Por lo que es de vital importancia 
conocer los factores de riesgo y las enfermedades de base que condicionan la 
cronicidad o la falta de cierre de las heridas, para ofrecerle al paciente el mejor 
tratamiento para su patología. En mi tesis, una de las variables estudiadas fue 
precisamente la de las enfermedades asociadas, en donde se reflejó la 
asociación de Diabetes Mellitus Tipo 2 e Hipertensión Arterial Sistémica en un 
porcentaje arriba del 65% en ambos grupos. Dichas enfermedades por su 
fisiopatología y la historia natural de la enfermedad, condicionan alteraciones en 
la cicatrización de las heridas que inclinan la balanza hacia su cronicidad. 
 
 Es incuestionable que el advenimiento de la terapia con Presión Negativa 
Tópica, a través del dispositivo V.A.C., en el manejo de las heridas agudas y 
crónicas, modifica la Historia Natural de la Enfermedad, que se refleja en la 
evolución de los pacientes y los resultados en la literatura mundial. Apartados 
como los costos en los cuidados de las heridas y su reducción en los mismos,  
se sustentan en la literatura mundial actual, y se corrobora en la presente tesis, 
sin embargo, es preciso señalar que por sus altos costos, no todas las 
instituciones de salud pueden adoptar este sistema, lo que la hace inaccesible 
para algunos sectores de la población general. 
 
 La duración del tratamiento hospitalario fue similar tanto en la terapia 
V.A.C.® como en la terapia convencional. El número, la duración y el costo de 
los lavados quirúrgicos fue mucho menor en la terapia V.A.C.®., al igual que la 
duración del tratamiento ambulatorio y del tratamiento total. 
 
 La terapia V.A.C. aceleró la presencia del tejido de granulación y redujo 
notablemente el número de curaciones, y por lo tanto, redujo el número de 
apósitos utilizados en dichos pacientes. Al disminuir los lavados quirúrgicos, la 
terapia V.A.C. redujo los procesos implicados con el transporte del paciente y los 
recursos humanos involucrados en dicho proceso. En cuanto a los costos 
totales, éstos fueron menores en la terapia V.A.C. que en la terapia 
convencional. 
 
 Por lo antes expuesto, y ante la evidencia clínica mundial sobre las 
ventajas de la Terapia con Presión Negativa Tópica en el manejo de las heridas 
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agudas y crónicas, considero que este sistema es eficaz en el manejo de las 
heridas, reduciendo la duración y el número de lavados quirúrgicos, los costos 
globales y las molestias para el paciente debido a una reducción en el número 
de curaciones. 
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CASOS MANEJADOS CON PRESION NEGATIVA TOPICA (V.A.C. ®) 

 
PIE DIABETICO 

 
 

 
 

DIA CERO 
 

 
 

SEMANA 3 
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A LAS 5 SEMANAS 
 
 
 
 
 

 
 

 
A LAS 9 SEMANAS 
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GANGRENA DE FOURNIER MANEJADA CON V.A.C.® 
 
 

 
 

AL INGRESO 
 
 
 
 
 

 
 

DIA 13 
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DIA 19 
 
 
 
 

 
 

DIA 34 
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GANGRENA DE FOURNIER TRATADA CON MANEJO CONVENCIONA L 
 

 

 
 

POSTERIOR A DESBRIDACION QUIRURGICA 
 

 

 
 

A LAS 3 SEMANAS 
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A LAS 8 SEMANAS 
 

 
 

A LAS 14 SEMANAS 
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ANEXO I. 
CLASIFICACIÓN  DE APÓSITOS 

 
Adaptado del “Protocolo de Actuación. Guía de Actuación en la Prevención y Tratamiento de las heridas”. Sevilla, 2004. 

LÁMINAS DE 
POLIURETANO  

POLIURETANOS  
HIDROCOLOIDES  

 
ALGINATOS HIDROGELES 

APÓSITOS 
DE CARBÓN 

APÓSITOS 
DE PLATA 

APÓSITOS 
DE 

SILICONA 

 
- OP –SITE 

(Smith & Nephew) 
 

- TEGADERM 
(3 – M) 

 
- HYDROFILM 

(Hartmann) 
 

- EPIVIEW 
(Convatec) 

 
- BIOCLUSIVE 

(Johnson) 
 

- OMIDERM 
(Lorca Marín) 

 
 

 
- ASKINA 

TRANSORBENT 
(B. Braun Medical) 

 
- ALLEVYN 

ADHESIVE / ALLEVYN 
HEEL 

(Smith & Nephew) 
 

- BIATAIN / BIATAIN 
ADHESIVO/ BIATAIN 

TALÓN 
(Coloplast) 

 
- TIELLE 

(Johnson & Johnson) 
 

- INDAFOAM/ 
INDAFOAM 
ADHESIVO 

(Indas) 
 

- COMBIDERM/ 
COMBIDERM N 

(Convatec) 
 

- ALIONE 
(Coloplast) 

 
- VERSIVA 
(Convatec) 

 
- VARIHESIVE 
EXTRAFINO/ 

VARIHESIVE GEL 
CONTROL 
(Convatec) 

 
- AQUACEL (hidrofibra de 

hidrocoloide) 
(Convatec) 

 
- COMFEEL PLUS 
TRANSPARENTE/ 

COMFEEL PLUS EXTRA 
ABSORBENTE/ 
PHYSIOTULLE 

(Coloplast 
 

- ALGOPLAQUE 
(Urgo) 

 
- HIDROCOLL/ 

HIDROCOLL THIN 
(Unitex – Hartmann) 

 
- ASKINA BIOFILM 
TRANSPARENTE/ / 

ASKINA PATCH 
(B. Braun Medical) 

 
 

 
- ALGISITE 

(Smith & Nephew) 
 

- ASKINA SORB 
CINTA/ ASKINA SORB 

(B. Braun Medical) 
 

- SEASORB SOFT 
(Coloplast) 

 
- SORBALGON 

(Unitex – Hartmannn) 

AMORFOS 
 

- VARIHESIVE 
HIDROGEL 
(Convatec) 

 
- PURILON GEL 

(Coloplast) 
 

- INTRASITE GEL 
(Smith & Nephew) 

 
- ASKINA GEL 

(B. Braun Medical) 
 

- GELIPERM 
GRANULADO 

(Inibsa) 
 

- HYPERGEL/ 
NORMGEL 
(Mölnlycke) 

 
LAMINARES  

 
- CUTINOVA HDRO 

(Smith & Nephew) 
 

- GELIPERM HÚMEDO 
(Inibsa) 

 
- INTRASITE 

CONFORMABLE 
(Smith & Nephew) 

 
- HYDROSORB/ 
HYDROSORB 

CONFORT 
(Unitex – Hartmann) 

 
- CARBOFLEX 

(Convatec) 
 

- ACTISORB PLUS 
(Johnson & Johnson) 

 
- ASKINA 

CARBOSORB 
(B. Braun Medical) 

 
- CARBONET 

( Smith & Nephew) 

 
- BIATAIN PLATA/ 
BIATAIN PLATA 

ADHESIVO 
(Coloplast) 

 
- COMFEEL PLATA 

(Coloplast) 
 

- AQUACEL PLATA 
(Convatec) 

 
- ACTISORB PLUS 25 
(Johnson & Johnson) 

 
- ACTICOAT 

(Smith & Nephew) 
 

- ASKINA CALGITROL 
PLATA 

(B. Braun Medical) 
 

- URGOTUL S PLATA 
(Urgo) 

 
POMADAS CON 
PLATA 

- FLAMMAZINE 
(Sulfadiazina argéntica) 

(Duphar) 
 

- SILVEDERMA 
(Sulfadiazina argéntica) 

(Andreu) 

 
- MEPILEX /MEPILEX 

LITE/ MEPILEX 
BORDER 

(Mölnlycke) 
 

- MEPITEL 
(Mölnlycke) 

 
- MEPIFORM 

(Tratamiento de 
cicatrices) 

(Mölnlycke) 
 

OTROS APÓSITOS 
- CATRIX (Apósito de 

colágeno) 
(Valeant) 

 
- URGOTUL/ 

CELLOSORB (Apósitos 
lípido coloidales) 

(Urgo) 
 

POMADAS 
ENZIMÁTICAS 

- IRUXOL MONO 
(Colagenasa) 

(Smith & Nephew) 
 

- PARKELASE 
(Fibrinolisina) 

(Parke Davis, S.A.) 
 

- DERTRASE 
(Tripsina) 

(UCB Pharma S.A.) 
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ANEXO II 
 
 

 TABLA DEL INDICE DE SEVERIDAD DE LA GANGRENA DE FOURNIER SEGÚN LAOR ET AL29 
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ANEXO III.                                                     
HOJA DE CAPTURA DE DATOS DE PACIENTES CON V.A.C. 

 

 
 

ANTIBIOTICOS 
ENF. 

ASOCIADAS LAVADOS COLOSTOMIA 
V.A.C. 

HOSPITALARIO V.A.C.EXTERNO 
Intrahospitalarios  Extrahospitalarios    Número Duración   CAMBIOS  PRESION CAMBIOS PRESION 
                    
                    
                    

 
 

CANISTER HOSPITALARIOS CANISTER COMO EXTERNO 
TEJ. DE 

GRANULACION 
1000 500 PORTATIL 1000 500 PORTATIL DIAS DE APARICI ON 

              
              
              

 
 
 
 
 

NOMBRE FICHA EDAD DIAGNOSTICO TRATAMIENTO HOSPITALARIO TRATAMIENTO EXTERNO  TRATAMIENTO 
A. 

ETIOL. 

        INICIO  TERMINO  DURACION  INICIO TERMINO DURACION 
DURACION 

TOTAL   
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ANEXO IV. 
 

HOJA DE CAPTURA DE DATOS DE PACIENTES CON TRATAMIEN TO CONVENCIONAL 
 

 
 

ANTIBIOTICOS ENF. ASOCIADAS LAVADOS COLOSTOMIA APOSITOS  HOSP. 
Intrahospitalarios  Extrahospitalarios    Número Duración   ALGINATO  HIDROFIBRA 
                
                
                

 
 

 

NOMBRE FICHA EDAD DIAGNOSTICO TRATAMIENTO HOSPITALARIO TRATAMIENTO EXTERNO  TRATAMIENTO 
A. 

ETIOL. 

        INICIO  TERMINO  DURACION  INICIO TERMINO DURACION 
DURACION 

TOTAL   
                        
                        
                        

APOSITOS EXTERNO 
       TEJIDO 
GRANULACION 

ALGINATO  HIDROFIBRA 
ALGINATO EN 

GEL 
DIAS DE 

APARICION  
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ANEXO V. 
CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 
 
 El Sistema de Presión Negativa Tópica (V.A.C.) es un sistema que funciona 
con presión subtamosférica al extraer aire del sitio de la herida , además, el 
sistema extrae líquido inflamatorio, y a su vez, promueve un aumento en la 
circulación sanguínea de la herida que favorece tanto la cicatrización de la herida 
como el afrontamiento de sus bordes  en un menor tiempo, por lo que tiene 
ventajas  si se compara al tratamiento convencional en donde se usan gasas y 
antisépticos aplicados en las curaciones diarias. 
 

El sistema V.A.C. requiere el cambio cada 48 a 72 hr. según la evolución de 
la herida, lo que disminuye de manera importante el dolor que se genera en el 
tratamiento convencional con las curaciones diarias. Su aplicación comprende una 
variedad importante de heridas, por ejemplo, en el tratamiento de infecciones del 
pie en pacientes diabéticos, heridas infectadas así como abdomen abierto e 
infecciones de los genitales. 
 

Sus riesgos son sangrado, irritación de la piel o lesión de la piel adyacente 
cuando no se coloca adecuadamente la esponja. 
 
 
 Yo____________________________________  en pleno uso de mis 
facultades me doy por enterado de los beneficios que para mi salud trae consigo la 
aplicación del sistema de Presión Negativa Tópica (V.A.C.®) en mis heridas, así 
como de los riesgos de su aplicación. Además estoy conciente de que cuento con 
la opción de rechazar dicho tratamiento en el momento que yo lo decida y 
continuar mi tratamiento con el manejo convencional a base de curaciones diarias. 
 
 
 
México, D.F. a    ___     de ________________ del _______________. 
 
 
 
 
____________________     ___________________ 
              Paciente                                        Testigo 
 
 
 
_____________________     ____________________ 
            Médico Tratante           Testigo 
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