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1.- INTRODUCCION

El tratamiento de las heridas ha tenido un notable avance en los ultimos afios, los
profesionales y equipos que las manejan han desarrollado una conducta basada
en el conocimiento, la vision integral de la persona, la efectividad de los insumos
para su tratamiento, los costos y la importancia de los cuidados locales y otros

como la actividad, el reposo, la alimentacion e ingesta de medicamentos.

El tratamiento antibidtico de las infecciones quirdrgicas debe recaer, sin duda, en
el cirujano. Nadie como él sabe como fue la intervencién de una diverticulitis
complicada, qué aspecto tenia la anastomosis al final de la intervencion o qué tipo
de infeccion de partes blandas encontré en el desbridamiento quirdrgico. Sin
embargo, si bien esta informacion es importante, no es suficiente para establecer
un tratamiento 6ptimo. Para ello, el cirujano debe conocer los principios de la
microbiologia clinica: la correcta toma de muestras, la interpretacion de los
resultados y del antibiograma y los patrones actualizados de sensibilidad
antimicrobiana, parametros que explican una gran parte de los fracasos

terapéuticos.

Entre los avances mas importantes de los ultimos 40 afios que han impulsado la
cirugia hacia unas cuotas imparables de demanda social, se encuentra el soporte
de la medicina perioperatoria e intensiva, el conocimiento del sistema de
histocompatibilidad y la prevencién del rechace de los trasplantes, el desarrollo
tecnoldgico de la pruebas diagnésticas de imagen y el tratamiento minimamente
invasivo de enfermedades que habian requerido procedimientos quirdrgicos
cruentos, al limite de la capacidad homeostatica del paciente. Otros aspectos en
constante desarrollo como la genética del cancer han permitido procedimientos

quirdrgicos mas precoces, selectivos y especificos de huésped-enfermedad.

El avance en el conocimiento de la respuesta inflamatoria e inmune ha mejorado
el tratamiento de las enfermedades infecciosas médicas como en la tuberculosis o

la malaria. Sin embargo, los beneficios de la investigacién de traslacion en el



campo de la modulacion de la respuesta que sigue a las infecciones bacterianas
agudas con repercusién grave del paciente todavia son escasos. Es pues una
asignatura pendiente, el mejor entendimiento y tratamiento de la respuesta
inflamatoria de numerosas patologias agudas quirdrgicas que producen un exceso
inicial de mediadores y un defecto inmune posterior perpetuando el proceso

infeccioso a pesar del tratamiento antibiético y medidas de soporte intensivo.

Este capitulo quiere clarificar y revisar de forma breve los principales aspectos de
la respuesta inflamatoria-inmune que pueden ser Gtiles en el diagndstico de los
pacientes con patologia quirdrgica infecciosa o inflamatoria y diseminar el con-
cepto de que el olvido y dejadez de los aspectos metabdlicos e inmunes pueden

comprometer el prondstico de estos pacientes graves.

Por otro lado, desde los trabajos de los afios 80 de Sorensen sobre factores ge-
néticos y enfermedad, sabemos que existen factores genéticos y ambientales que
condicionan la respuesta del paciente a una agresion externa o infeccién, y a una
agresion interna o cancer, condicionando la mortalidad del huésped. El genoma
humano estd compuesto de 3.000 millones de nucleétidos y solo un 0,5 % de

estos nucleoétidos difieren entre individuos.

La fuente fundamental de esta variacion genética es la mutaciéon. La mayoria de
las variantes genéticas comunes surgieron y se seleccionaron en la historia
humana y son compartidas por muchas personas hoy en dia por descender de

antepasados comunes.

Esta variacion genética, los nucleotidos que difieren de persona a persona, es
responsable de la mayoria de las diferencias fenotipicas humanas: desde la altura
y el color de los ojos, a la susceptibilidad a la enfermedad, la respuesta a los
farmacos o las alteraciones de la inmunidad. Sabemos que mas de 20 genes se

han relacionado con el desarrollo de 30 enfermedades infecciosas.

También conocemos factores genéticos que nos permiten estratificar con mayor

precision el pronéstico y el riesgo individual de un sujeto. Actualmente se



comercializan pruebas diagnésticas que permiten la deteccion de polimorfismos

genéticos en pacientes con sepsis.

La farmacogenética permite disefiar moléculas, ajustar dosis y seleccionar

farmacos especificos para nuevos subgrupos de pacientes.

En este escenario complejo es fundamental que los profesionales que participan
en la asistencia de pacientes con infeccion conozcan aspectos basicos de la

genética de la sepsis.

Las escalas de puntuacion intentan integrar datos clinicos relevantes en una Unica
variable numérica que permita predecir la evolucién individual de un paciente de
cara tanto a la toma de decisiones como a la comparacion y exportacion de
resultados. Sin embargo, implica pérdida de informacion, aunque permite hacer
comparaciones fiables de los resultados entre diferentes unidades y centros, asi
como la racionalizacion de los recursos. En general, extrapolan la gravedad y
predicen la mortalidad a partir de valores numéricos que se obtienen de variables
clinicas. Una de sus principales limitaciones es que su utilidad fuera de las

unidades de cuidados intensivos es muy escasa.

En el caso de pacientes sépticos o con fracaso multiorganico, la busqueda de una
escala adecuada ha sido especialmente ardua, ya que no ha sido hasta la ultima
década cuando se ha logrado un cierto grado de consenso a la hora de nombrar y
definir los diferentes trastornos del ambito fisiopatolégico de la sepsis. Esta in-
definicion explicaria, en parte, las grandes diferencias en la mortalidad (10-90 %)

atribuida a sepsis y shock séptico en la literatura médica tradicional.



2.- MARCO TEORICO

2.1 VIDAY OBRA

El Dr. José Abraham Flores Cardoza. Nacié en Guadalajara Jalisco es
especialista en cirugia general egresado de la universidad de Guadalajara, con
especialidad de cirujano general y cirujano gastro- intestinal en el CMNO-IMSS.
En cirugia endoscopica en universidad de Guadalajara profesor adjunto a
residentes de cirugia general CMNO del IMSS Labora en el centro médico de
occidente del IMSS certificado por el consejo mexicano de cirugia general A.C
miembro de la asociacidbn mexicana de cirugia general A.C. Miembro del colegio
de médicos cirujano de Jalisco. Una de sus obras como manejo quirdrgico del

cancer coorrectal en ancianos seguridad en el paciente quirargico.

2.2 INFLUENCIAS

Tuvo el apoyo de sus maestros ya que desde el inicio de su carrera vieron el
potencial que tenia como alumno siendo el mejor de la clase. Apoyando y guiando
su camino en la universidad recibe una beca de aprovechamiento pudiendo asi
concluir la carrera. Su esposa que también es médico, ya trabajando los dos les

fue mas facil seguir con la especialidad.

El Dr. José Abraham Flores Cardoza agradece a sus maestros, esposa y familia
por estar y creer en él durante el transcurso de su crecimiento académico y

profesional.



2.3 HIPOTESIS

¢El personal de salud debe prever y evitar las infecciones quirdrgicas de tipo
nosocomial, mediante el manejo adecuado por parte del personal enfermero y la
correcta aplicacion de técnicas y principios de asepsia, estipulados en la norma
026-SSA2-1998, para la vigilancia epidemioldgica, Prevencion y control de

infecciones nosocomiales?

2.4 JUSTIFICACION

La infeccion de herida quirtrgica ha sido reconocida como un problema importante
de salud publica en México ya que es la tercera causa de infeccibn nosocomial y
en el mundo con alta morbilidad y mortalidad en individuos hospitalizados,
poseyendo un alto costo para el gasto social y gubernamental por la estancia
hospitalaria prolongada a causa de determinantes del mismo servicio médico
hospitalario.

Diferentes estudios han identificado factores asociados como comorbilidades de
los pacientes que favorecen a desarrollar infeccion de herida quirdrgica y a morir a
causas de esta, lo cual representa vulnerabilidad, dependiendo del individuo de la
instituciéon en que es atendido en una determinada época del afio. Algunos
factores socio demograficos, de comorbilidad, tipo de cirugia y de infraestructura
se han observado que varian de hospital a hospital segun diferentes estudios,
estableciendo mayor vulnerabilidad entre grupos. Identificar todos los factores
asociados a desarrollar infeccion de herida quirdrgica y su mortalidad nos ayudaria
para establecer lineas de accion en prevencion y control. Dependiendo las
necesidades encontradas este estudio, se pretende contribuir a la disminucion y

control de los casos por infeccion de herida quirdrgica

Hipocrates trataba las heridas con vino, cera de abejas, roble sagrado, aceite y

azucar, escuela que incluso se mantiene hasta nuestros dias.



La mayoria de nosotros pensamos que las heridas que ocurren, es solamente a
consecuencia de accidentes, sin embargo hay varios tipos de heridas, entre ellas
se destacan las heridas quirargicas. Se define herida como la pérdida de solucion
de continuidad o un tejido o la separacion de las siguientes estructuras: piel,

fascias, musculo, hueso, tendones, y vasos sanguineos.

Se consideran también como heridas, los lugares del cuerpo por donde se
introducen tubos o catéteres, o cualquier elemento que rompa o perfore la piel, ya
gue cuando esto ocurre, existe el riesgo de que microorganismos se introduzcan y
provoguen infecciones. Cuanto mas profunda y mas grande sea una herida y

cuanto mas sucia esté, mas cuidados necesitar.

2.5 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El nivel de conocimientos sobre el cuidado fisico en pacientes quirdrgicos ha
crecido en forma asimétrica y en una menor proporcién. Ya que el mayor
porcentaje de conocimientos se ha demostrado que esta en enfermeras tituladas ,
sin embargo el porcentaje sobre el conocimiento y utilizacion de métodos de

asepsia es bajo.

El nimero de infeccion de heridas quirldrgicas se debe a la falta de conocimientos.

Y que han ido en aumento en los Ultimos afios.

Todo paciente sometido a una intervencion quirdrgica requiere un tratamiento
posquirargico integral , prestado por un equipo multidisciplinar , atendiendo a
todas sus necesidades para favorecer el adecuado cuidado y cicatrizacion de sus
heridas, considerdndose el cuidado de las heridas como un factor determinante
de su evolucion y la aparicién de complicaciones , como serian las infecciones y el
retraso de la cicatrizacion ya que la herida quirtrgica es una lesion producida de

manera intencional con fines terapéuticos.



En esta se utilizan bisturies perfectamente afilados con el fin de provocar la menor
destruccion posible de los tejidos, debe practicarse una asepsia adecuada para
contrarrestar infecciones, realizara hemostasia de manera inmediata en los vasos

para evitar la formacién de hematomas.

La curacién adecuada de una herida quirdrgica ocurre por la cicatrizacion de la
misma, su tratamiento basico consiste en afrontar los bordes por planos para
mantenerlos en contacto y reposo el tiempo suficiente para que el organismo

realice el fendmeno de cicatrizacion.

Normalmente las heridas quirdrgicas suelen ser:

Agudas: siguen un proceso secuencial de cicatrizacion.

Simples: sin destruccién ni perdida de tejidos, ni presencia de cuerpos extrafios

Limpias: al realizarse de forma aséptica y siguiendo la ordenada distribucion de las

capas de la piel.

La divulgacion del conocimiento es un pilar fundamental en el desarrollo de
nuestras habilidades profesionales y para la mejora continua de la asistencia
ofrecida a los ciudadanos. Como personal del area sanitaria, Somos conscientes
de la importancia de la correcta transmision de nuestro saber y nuestra
competencia, del compromiso que en definitiva mantenemos por hacer bien

nuestro trabajo, en cada momento y en cada situacion.



2.6 OBJETIVOS
2.6.1 OBJETIVO GENERAL.:
Promover acciones especificas para que los equipos de enfermeria sigan de forma

sistematica las medidas de seguridad esenciales, minimizando asi los riesgos de

infeccion que ponen en peligro la vida y el bienestar de los pacientes quirdrgicos.

2.6.2 OBJETIVO ESPECIFICO:

-Reforzar las préacticas de seguridad establecidas, fomentar la comunicacion y el

trabajo en equipo entre disciplinas clinicas.

-Fundamentar las intervenciones de enfermeria para el manejo de los sintomas

en el posoperatorio de cirugias.

-Prevenir y reducir el riesgo de infeccion de la herida quirdrgica.

-Distinguir las medidas especificas que el paciente quirdrgico necesita para

prevenir una infeccién de herida quirdrgica nosocomial.



2.7 METODOS

La informacion obtenida en este trabajo viene en primer lugar gracias a la revision
bibliografica a través de bibliotecas electronicas, comenzando con la busqueda de
revisiones existentes en la Biblioteca Virtual en Salud (BVS) determinando
después las bases de datos preferibles para realizar la busqueda. Revision de
bibliografia, documentales, paginas de internet, se utilizaran palabras clave como
(IHQ) Infecciones de herida quirurgica.

2.7.1 CUALITATIVO

El método cualitativo o la investigacion cualitativa como también se le llama, es
una técnica o método de investigacion que alude a las cualidades es utilizado
particularmente en las ciencias sociales; pero de acuerdo a ciertas fuentes
también se utiliza en la investigacion politica y de mercado, este método se apoya
en describir de forma minuciosa, eventos, hechos, personas, situaciones,
comportamientos, interacciones que se observan mediante un estudio; y ademas
anexa tales experiencias, pensamientos, actitudes, creencias. que los
participantes experimentan o manifiestan; por ende es que se dice que la

investigacion cualitativa hace referencia a las cualidades.

2.7.2 CUANTITATIVO

El método cuantitativo también conocido como investigacion cuantitativa, empirico-
analitico, racionalista o positivista es aquel que se basa en los niumeros para
investigar, analizar y comprobar informacion y datos; este intenta especificar y
delimitar la asociacién o correlacion, ademas de la fuerza de las variables, la

generalizacion y objetivacion de cada uno de los resultados obtenidos para



deducir una poblacion; y para esto se necesita una recaudacion o acopio metodico

u ordenado, y analizar toda la informacion numérica que se tiene.

2.8 VARIABLES

Variables independientes:
Cirugia

Curacion

Limpieza

Variables dependientes:
Infeccion

Herida

Microorganismos

10



2.9 ENCUESTA Y RESULTADOS

1.- ¢sabe cuales son las medidas generales para disminuir | Si No
el riesgo de infeccidn en el sitio quirargico?

2.- ¢sabe a qué se refiere la profilaxis antibiotica? Si No
3.-sabes cuales son los factores de riesgo en la infeccion de | Si No
herida quirdrgica?

4.- ;sabes en qué momento se debe iniciar la profilaxis Si No
antibiotica?

5.-sabes cual es la duracion de la profilaxis antibiéticaen el | Si No
paciente quirirgico?

6.-¢,sabes que es una herida? Si No
7.-¢ Reconoce la clasificacion de heridas? Si No
8.-¢.conoce las capas de la piel? Si No
9.-¢,conoce los factores adversos que intervienen en una Si No
buena cicatrizacion?

10.-¢ conoce los principios de asepsia? Si No
11.-¢reconoce una herida infectada Si No
12.-¢sabe realizar la curacion de herida quirtrgica? Si No
13.-¢,conoce las formas comunes de cicatrizacion? Si No
14.-¢ usted realiza la curacion de heridas en el hospital? Si No
15.-¢ conoce las complicaciones de la cicatrizacion? Si No
16.-¢ capacita al familiar para que el realice la curacion en su | Si No
hogar?

17.-¢conoce las causas por las cuales se infecta una herida? | Si No
18.-¢ sabe realizar el lavado de manos? Si No
19.-¢ realiza el lavado de manos antes de tener contacto con | Si No
el paciente?

20.-¢ realiza el lavado de manos antes de realizar una tarea | Si No
aséptica?

21.-¢sabe el material que se utiliza para la curacion de Si No
herida quirtrgica?

22.-¢,conoce los cuidados de enfermeria en herida Si No
quirargica?

23.-¢ capacita al paciente para que el después realice la Si No
curacion de la herida?

24.-¢ orienta al paciente sobre los cuidados que debe Si No
sobrellevar después de la operacién?

25.-¢ utiliza el material completo al realizar una curacion de Si No
herida quirtrgica?

26.-¢reconoce una herida infectada? Si No
27.-¢,sabe cudles son las bacterias de la piel? Si No
28.-¢conoce los factores que intervienen en una buena Si No
cicatrizacion?

29.-¢conoces el tratamiento para una herida infectada? Si No
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30.-¢,Conoces las fases de infeccidon de una herida?

Si

No

31.-¢,Conoces el proceso de cicatrizacion?

Si

No

32.-¢, Conoces los tipos de cicatrizacion?

Si

No

33.-¢ En todos los pacientes ocurre el mismo proceso de

cicatrizacion?

Si

No

34.-¢ A todo paciente se realiza curacion?

No

35.-¢,Conoces otros cuidados que deba tener el paciente

quirurgico?

Si

No
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3. GENERALIDADES DE LA HERIDA QUIRURGICA

3.1 CONCEPTO

Herida: Es la separacion de la continuidad normal del tejido. Puede ser causada

por traumatismos o por la intervencion del cirujano.

3.2 GENERALIDADES

Sin la capacidad de cicatrizacion no se podria sobrevivir a los traumatismos o a las
intervenciones quirdrgicas. Desde la antigiiedad se ha intentado contribuir para
gue se realice una correcta cicatrizacion de las heridas. En la paradbola_del_Buen
Samaritano en el Evangelio_de_San_Lucas nos menciona el uso de sustancias
antisépticas. En 1363 Guy_de_Chauliac promulg6 el tratamiento abierto de las
heridas contaminadas. En 1847 Semmelweis utilizd6 antisepsia  quirargica

profilactica.

En 1867 Lister empledel el acido ascorbico en la antisepsia.
En 1870 Volkmann y Nossbaum cerraron las salas de cirugia por la alta incidencia
de infeccion en las heridas. En 1876 Koch demostré la etiologia bacteriana de las
infecciones. En 1917 se realiza una reunion de cirujanos ingleses y franceses en
Paris en la que acordaron tratamiento para las heridas: Desbridacion, Escision y

dejar abiertas las heridas contaminadas o sucias.
En 1929 Fleming desarroll6 la Penicilina.

Actualmente se puede influir en la cicatrizacion y prevenir problemas de infeccion
y cicatrizacion incompleta o excesiva sin embargo, siempre constituira una

expectativa indeseable, las complicaciones en la cicatrizacion de las heridas.
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https://www.ecured.cu/Cicatrizaci%C3%B3n
https://www.ecured.cu/index.php?title=Par%C3%A1bola_del_Buen_Samaritano&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/index.php?title=Par%C3%A1bola_del_Buen_Samaritano&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/Evangelio_de_San_Lucas
https://www.ecured.cu/1363
https://www.ecured.cu/Guy_de_Chauliac
https://www.ecured.cu/1847
https://www.ecured.cu/index.php?title=Semmelweis&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/1867
https://www.ecured.cu/index.php?title=Lister&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/1870
https://www.ecured.cu/index.php?title=Volkmann&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/index.php?title=Nossbaum&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/1876
https://www.ecured.cu/index.php?title=Koch&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/1917
https://www.ecured.cu/1929
https://www.ecured.cu/index.php?title=Fleming&action=edit&redlink=1
https://www.ecured.cu/Penicilina

3.3 CLASIFICACION DE LAS HERIDAS

De acuerdo a la contaminacion microbiana se las clasifica en:

-Heridas limpias.- Son el 75% de todas las heridas que se realizan en cirugias de
tipo electivo, sin tendencia a infectarse, por lo que se utiliza el cierre primario para
su reparacién, manteniendo la técnica aséptica y sin invadir la cavidad orofaringea

o los tractos respiratorio, digestivo o genitourinario.

-Heridas limpias contaminadas.- En estas heridas existe contacto con la flora

habitual normal de los tractos.

-Heridas contaminadas.- Existe abundante salida de liquidos infectados

procedente de los tractos, o no se ha podido conservar la técnica aséptica.

-Heridas sucias.- Son heridas muy contaminadas o infectadas por traumatismos,

cirugias o lesiones previas.
Clasificacion segun el elemento que las produce

Heridas Cortantes: Todas aquellas producidas por elementos filosos, que

producen bordes netos, poco traumatizados.

Heridas Contusas: Son aquellas que se producen por golpes de alta energia con
objetos romos, con bordes irregulares, muchas veces traumatizados,
desvitalizados y en multiples direcciones. Heridas punzantes: Producidas por
elementos agudos que penetran facilmente, dejan heridas pequefias y muchas
veces el elemento filoso permanece dentro de la herida, el grado de
contaminacion dependera del objeto que produjo la herida. Quemaduras y heridas
erosivas: Este tipo de herida es producido por elementos abrasivos, fuego,
quimicos y calor. Producen grados variables de compromiso cutaneo (en
profundidad), son generalmente consideradas sucias y con abundante tejido
desvitalizado, generalmente son exudativas, es decir se produce gran eliminacion

de fluidos corporales.
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Raspaduras, excoriaciones o abrasiones: Producida por friccidn o rozamiento de la
piel con superficies duras. Hay pérdida de la capa mas superficial de la piel
(epidermis), dolor, tipo ardor, que cede pronto, hemorragia escasa.

Se infecta con Clasificacion de heridas segun contacto con microorganismos
Herida limpia: constituyen cerca del 75% de todas las heridas, esto incluye las
producidas intencionalmente (como las quirdrgicas), se producen con técnica
aseéptica, en tejido sano que no comprometen la Fundacién Alberto J. Roemmers
cavidad oral ni el tracto genitourinario y digestivo, habitualmente pueden ser
tratadas aproximando primariamente los bordes, sin necesidad del uso de

drenajes en forma primaria y su posibilidad de infeccion es cercana al 1%.

Herida Limpia-Contaminada (LC): La heridas LC son aquellas en las que se
transgrede una barrera conocidamente contaminada por microorganismos, asi es
como la herida de la colecistectomia es catalogada como LC debido a que al

seccionar la via biliar litiasica, la flora bacteriana se contacta con ella.

También se catalogan como LC todas las heridas del tracto urogenital, de la
cavidad oral, de la cavidad nasal, etc. La probabilidad de infeccidon de este tipo de
heridas esta alrededor de un 8%, siendo estas las que mas se benefician con el

tratamiento antibiético profilactico.

Herida Contaminada: Son todas aquellas de origen traumatico, por ejemplo
accidentes automovilisticos, heridas de bala, etc. Incluyen ademas aquellas
heridas en las que se viola la técnica aséptica, se transgrede alguna barrera
(tracto urogenital, cavidad oral, cavidad nasal, etc) y el contenido toma contacto
con la herida, Ej. Rotura de intestino, de via biliar, etc. Invariablemente estas

heridas estaran infectadas en un plazo de 6 horas, si se las deja sin tratamiento.

Herida Sucia: Las heridas que se catalogan como sucias son aquellas que
evidentemente estan infectadas, contienen abundantes desechos, restos
inorganicos, tienen pus, tienen tejido desvitalizado o toman contacto con material

altamente contaminado (como las deposiciones).
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Biologia tisular

La piel esta conformada por tres capas, la epidermis externa, la dermis y la
hipodermis.

La epidermis tiene cinco estratos celulares, las células de la capa basal se
reproducen constantemente y durante su envejecimiento se desplazan hacia la
superficie, en donde se depositan y gracias a un proceso de transformacién
gradual cambian de células redondas y nucleadas en escamas planas y ricas en

gueratina, que se encuentran en las capas externas de la epidermis

La dermis estd conformada por fibras de coldgeno y elastina en una matriz de
mucopolisacaridos, irrigadas por una rica trama vascular y sostiene la epidermis;

la elastina le aporta elasticidad y la fibras de colageno que da su fuerza tensil.
El grosor y por tanto su tension, varian segun la zona corporal.

La dermis estd constituida por vasos sanguineos, terminaciones nerviosas,

glandulas sudoriparas y los foliculos pilosos que dan origen a los vellos.

En la union de la dermis y la epidermis se forma una serie de ondas llamadas

pediculos radiculares o papilas.
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3.4 FACTORES ADVERSOS

En buenas condiciones generales de salud, toda herida debe cicatrizar. Existen

factores que en ocasiones modifican o dificultan este proceso.

-Estado nutricional.- Puede alterarse el proceso de cicatrizacion y particularmente
la actividad celular y la sintesis de colagena en las deficiencias de proteinas,
carbohidratos, zinc y vitaminas A, By C.

-Edad.- En la edad avanzada se prolonga el tiempo de cicatrizacion, porque el
metabolismo es mas lento, la circulacion es deficitaria, los muasculos y la piel

pierden su tonicidad y elasticidad.

-Peso: El tejido adiposo, que es abundante en el excesivo peso, es el mas
vulnerable de todos los tejidos al trauma y a la infeccidn, por su restringido aporte

sanguineo.

-Deshidratacion. En la deshidratacion aminora la oxigenacion sanguinea, lo que

entorpece el metabolismo celular y la excrecién hormonal.

Aporte sanguineo inadecuado.- La deficiente circulacién tornara mas lento el

proceso cicatrizal.

-Respuesta inmunolégica.- Las inmunodeficiencias permiten el asiento de
infecciones asi como la respuesta inmunolégica aumentada en forma de reaccion

alérgica a materiales de sutura interfiriendo con la normal cicatrizacion.

-Enfermedades cronicas.- Los trastornos endocrinologicos (diabetes) y las
neoplasias enlentecen la cicatrizacion y la herida es méas vulnerable a las

infecciones.
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3.5 FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION DE LA HERIDA

Puede retardarse con el wuso de corticosteroides, inmunosupresores,

quimioterapia, radioterapia y el uso de determinadas hormonas.
Factores controlables que afectan a la cicatrizacion:
Preoperatorio:

-Emananacion (depauperacion de proteinas) -Corticosteroides -Infeccion -
Lesiones asociadas -Hipoxia -Lesion por radiacion -Uremia -Diabetes -Edad
avanzada

Transoperatorio:

-Lesion al tejido -Mala circulacibn sanguinea -Mala aposicion del tejido
(anastomosis pélvicas, fracturas no reducidas, espacios muertos).

Postoperatio

-Emanacion -Hipovolemia -Hipoxia -Medicamentos, actinomicina, fluoruracilo,
metotrexato, -Emaciacion -Trauma grave -Inflamacion -Infeccion -Corticosteroides.

3.6 PRINCIPIOS QUIRURGICOS

Considerando que la infeccion impide la normal cicatrizacion, y que tanto los
microorganismos que se encuentran en el paciente como en el personal médico,
quiréfanos y areas hospitalarias constituyen una amenaza; la prioridad principal es

mantener una técnica estéril y aséptica para evitar infecciones.

Si la herida es producto de un traumatismo, debemos pensar en todas las posibles
complicaciones que puedan presentarse como consecuencia de la lesion, pero si
la herida proviene de un acto quirdrgico, es conveniente tener presente algunos

principios relacionados con: la incision y el tejido.

*La incision El tamafio debe ser lo estrictamente necesario para proporcionar

espacio operatorio y exposicion optima. Las incisiones paralelas a la direccion de
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las fibras de los tejidos otorgan mejores resultados cosméticos. Debe ser realizada
con presion uniforme sobre el bisturi, tratando de preservar la integridad de

nervios, vasos y musculos.

El tejido Debe ser manipulado con suavidad, evitando: desecacién, trauma por
separacion excesiva, ligaduras enérgicas y en masa que involucra extensas areas
de tejido y que puede llevar a la necrosis 0 muerte tisular, o espacios muertos en
el cierre de la herida que permiten la acumulacion de suero o0 sangre que

favorecen el crecimiento de microorganismos infecciosos.

La debridacion de tejidos desvitalizados y la eliminacion de cuerpos extrafios es

fundamental para evitar o resolver procesos infecciosos en las heridas.

CLASIFICACION DE ACUERDO A LAS CARACTERISTICAS DE LA LESION:

Tipo 1: Hay cambios en la coloracion, temperatura, puede haber edema, aumento
de la sensibilidad, induracién. No hay pérdida de continuidad de la piel.

Tipo 2: Hay pérdida de la epidermis, dermis o ambas.
Se presenta como un orificio cubierto de tejido de granulacién o fibrina.

Tipo 3: Hay pérdida de todas las capas de la piel y dafio del tejido subcutaneo que
puede llegar hasta el masculo, a veces produce bastante secrecion serosa y/o pus

en caso de infeccion.

Tipo 4: Hay pérdida de todas las capas de la piel, con necrosis y gran destruccion
de tejidos que compromete el tejido muscular, 6seo 6 estructuras de soporte
(tenddn, capsula articular) con abundante secrecion serosa y/o pus en caso de

infeccion.
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Fisiologia de la cicatrizacion

La cicatrizacibn es un proceso dinamico, interactivo en el cual participa
mediadores solubles extracelulares, células sanguineas, células de la matriz
tisular, y del parénquima, para facilitar el estudio y comprension del proceso de

reparacion de las heridas, se le ha dividido en 3 fases;
Fase inflamatoria

* Hemostasia

* Inflamacioén

Fase proliferativa

» Migracion

* Produccién de la matriz extracelular
* Angiogénesis

* Epitelizacion

Fase inflamatoria

A-Hemostasia

Al producirse una lesién se dafian vasos sanguineos hay pérdida de plasma y
salida de células al intersticio. El organismo reacciona dando inicio al proceso de
hemostasia por lo tanto activa los elementos celulares de la sangre y lleva a la
formacién del coagulo, proceso donde interfiere la cascada de coagulacién y la

activacion plaguetaria

Los mediadores mas importantes de la hemostasia son la fibrina y las plaquetas
gue forman el coagulo. Por otra parte los vasos sanguineos, se contraen durante
10-15 min. El endotelio de los vasos dafados produce su propio vasoconstrictor, la
endotelina. Los demas mediadores de la vasoconstriccion derivan de las

catecolaminas circulantes (adrenalina), el sistema nervioso simpatico
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(noradrenalina) y las prostaglandinas liberadas por las células dafiadas. La
coagulacion y la activacion plaquetaria aportan estimulos adicionales para la
vasoconstriccibn a travées de estos mediadores: bradicinina, fibrinopéptidos,

serotonina y tromboxano A2.

La cascada de coagulacion se activa por la via extrinseca e intrinseca pero ambas

producen la activacion del factor X y la produccion de trombina

La fibrina se forma a partir del fibrinbgeno bajo la accién de la trombina. Los
monomeros insolubles de fibrina se entrecruzan gracias al factor Xlll, a la vez que

se unen a las plaguetas para formar el coagulo.

Las plaquetas se activan también por medio de la trombina. Esta activacion
condiciona el incremento en el nimero de receptores de la liberacion de los
granulos citoplasmaticos y la agregacion. Estos granulos contienen proteinas
activas que participan en todas las fases de la cicatrizacion, como la selectina P, el
fibrinbgeno o la albumina, que ayudan en la formacion del codgulo y la matriz
extracelular inicial, y diversos factores de crecimiento que tienen influencia sobre

muchas células, como los queratinocitos, los fibroblastos o la célula endotelial

Cuando el proceso alcanza el equilibrio hemostatico, en que la hemorragia se ha
detenido, se produce la llegada de células inflamatorias, fibroblastos y factores de
crecimiento indispensables para que tenga lugar el proceso de cicatrizacion. 28

Enfermeria en curacion de heridas
B-Limpieza o Inflamacion

La inflamacion, se manifiesta en por la apariciéon de eritema, hinchazén y dolor,
consecuencia de la vasodilatacion y el aumento de la permeabilidad de unos
capilares después de haber presentado vasoconstriccion para conseguir la
hemostasia. Se produce vasodilatacion y aumento de la permeabilidad
produciendo extravasacion de proteinas del suero al interior de la herida, asi como
la diapédesis de células inflamatorias. Ambos fenomenos estan influenciados por

la estimulacién de nervios sensoriales, la liberacion de histamina y leucotrienos
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por parte de los mastocitos, la produccion de prostaglandinas, la trombina y
factores del complemento que, como el C3 y el C5a, estimulan la vasodilatacion y

atraen células inflamatorias con la perpetuacion del proceso inflamatorio.

Los neutréfilos son las primeras células inflamatorias que llegan al lugar de la
herida, atraidas por diversos factores de crecimiento y citocinas como el PDGF
(platelet- derived growth factor), la interleucina (IL)-8 y el GRO(growth related

oncogen) y quimiocina.

Si la herida no se infecta, el tiempo de estancia de los neutrofilos es corto, (24-48
hrs). Durante este tiempo actian como eficaces limpiadores, y eliminan detritus
celulares, particulas extrafias y bacterias. Los monocitos llegan a la herida poco
tiempo después, donde se activan y se transforman en macrofagos. Los
macrofagos, eliminan detritus, particulas extrafias y bacterias, alcanzando su
maéaxima poblacion a las 48-72hrs y permanecen dias a semanas. Los macréfagos,
una vez unidos a la matriz extracelular, sufren un cambio fenotipico, y pasan de

comportarse como células inflamatorias a comportamiento de células.

Las células reparadoras, que liberan citoquinas y factores de crecimiento (TGF,
PDGF, FGF y IGF-1) con un importante papel en la neoformacion tisular; siendo
los procesos descritos los que permiten la induccion de la angiogénesis y la
formacién de tejido de granulacién, preparando el lecho de la lesién para la

siguiente etapa fisiologica.

A diferencia de los neutrdfilos, los macréfagos permanecen dentro de la herida

hasta que termina la cicatrizacion.

Otras células que llegan al lugar atraidos por la lesion, por la interleucina 2 (IL-2) y
otros factores, son los linfocitos T pueblan la herida en menor grado que los

macrofagos. 30 Enfermeria en curacion de heridas.

En la segunda semana, los linfocitos representan el tipo predominante de célula
en la herida. Se cree que los linfocitos son imprescindibles en las fases

inflamatorias y proliferativa de reparacion. Ademas de la inmunidad celular la
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produccion de anticuerpos, los linfocitos actian como mediadores dentro de la
herida. No se conocen todavia bien los detalles de la contribucién de los linfocitos
a la cicatrizacion de la herida parecen tener un papel en la produccion de factores
de crecimiento que contribuyen a la proliferacién de los queratinocitos y estimulan

a los fibroblastos los que induce en ellos la expresion de colageno.

Otro tipo de leucocito reclutado durante la inflamacion es el mastocito, que se
quintuplica en namero en el lugar de la lesion. Los granulos del interior de estas

células contienen histamina, citocinas (TNF-a), prostaglandinas y proteasas.

La desgranulacion favorece la permeabilidad vascular, la activacién celular, el

depdsito de colageno y la remodelacion.
Fase proliferativa o de granulacion

En esta fase predomina la proliferacion celular con el fin de alcanzar la

reconstitucion vascular y rellenar la zona con tejido granulatorio.

En este periodo, los fibroblastos, las células musculares lisas y las células
endoteliales infiltran la herida, mientras que las células epiteliales empiezan a
cubrir la zona dafiada. Estas células restablecen, la continuidad tisular a través del

depdsito de matriz, la angiogenia y la epitelizacion.

La proliferacion tiene lugar entre el cuarto y el duodecimo dias después de la

lesion.

Los fibroblastos constituyen las células mas importantes en la produccién de
matriz dérmica, llegan a la herida desde musculo, tendon, fascia y una vez en el

lecho de la lesion, migran con movimientos activos sobre una matriz laxa de

fibronectina, y son atraidos por quimiotaxis. Las primeras sefales para el
reclutamiento de los fibroblastos provienen de productos derivados de las
plaguetas: factor decrecimiento derivado de las plaquetas (PDGF), factor de
crecimiento insulinoide (IGF-1) y TGF-b.
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Las plaquetas y los macrofagos liberan numerosos factores de crecimiento y
citocinas que contribuyen a la migracion fibroblastica. De estas sustancias, el
PDGF es el factor quimiotactico y mitdgeno mas potente de los fibroblastos y de
sus células musculares lisas progenitoras. Los fibroblastos que emigran desde el
tejido circundante hasta los bordes de la herida son activados por el PDGF vy el
factor de crecimiento endotelial (EGF), proliferan y empiezan a sintetizar colageno.
Los fibroblastos pueden producir proteinasas matriciales (MMP). La secrecion de
MMP facilita la degradacion de la matriz, para comenzar a sintetizar la matriz de

colageno

. Existe una segunda poblacién de fibroblastos que reside dentro de la herida.
Estos «fibroblastos de la herida», con la mediacion del TGF-b, difieren de los
fibroblastos del tejido circundante: proliferan menos, sintetizan mas colageno y se

transforman en miofibroblastos que participan en la contraccion de la matriz.

La matriz se compone demondémeros de colageno derivados de los 32 Enfermeria
en curacion de heridas fibroblastos, proteoglicanos y fibronectina. En conjunto,
estas sustancias restablecen la continuidad del tejido conjuntivo entre los bordes
de la herida. A medida que se crea la matriz, el TGF-b también actia
proporcionando una estabilidad estructural mayor produccion de proteinas de

adhesion celular.

El coldgeno de tipo | predomina en la matriz extracelular de la piel intacta. El
colageno de tipo lll, presente en menores cantidades en la piel no dafada, es el

mas importante para la reparacion de la herida.

La sintesis de colageno se inicia horas después del dafio, pero no se torna

significativa hasta aproximadamente 1 semana mas tarde.

Ademas del colageno, los fibroblastos producen y secretan glucosaminoglicanos.
De forma caracteristica, los glucosaminoglicanos se acoplan a la proteina para
convertirse en cadenas de polisacaridos sulfatadas, conocidas como
proteoglicanos. Se cree que los proteoglicanos son el componente principal de la

«sustancia fundamental» del tejido de granulacion.
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A medida que la matriz de colageno va reemplazando el coagulo de fibrina, los

proteoglicanos pueden contribuir al ensamblaje de las fibrillas de colageno.

El dafio vascular causado por la lesion experimenta un restablecimiento a través
de la angiogenia. Esta empieza el primero o segundo dia después de la rotura
vascular y se torna visible hacia el cuarto dia. Las células endoteliales de las
venillas intactas migran desde la periferia hasta el borde de la herida. Fundacion

Alberto J. Roemmers.

La degradacion proteolitica de la matriz circundante de la herida facilita el avance
de nuevos vasos a traves de la herida se mezclan con vasos adyacentes y crecen
en el mismo sentido, contribuyendo a formar el tejido de granulacion. Los
episodios de angiogenia estan regulados por medio de factores de crecimiento
(TNF-a, TGF-b, VEGF,FGF,PDGF) provenientes de las plaquetas, los macréfagos
y las células endoteliales dafiadas. Ademas de estos mediadores, el entorno
metabdlico de la herida influye en la angiogenia. El incremento del lactato junto
con el descenso del pH y de la tensién de oxigeno, contribuye a reducir el NAD+,

un inhibidor de la angiogenia.

De forma analoga a la angiogenia, el restablecimiento del epitelio comienza muy
temprano, pero se hace visible varios dias después del dafio. La epitelizacion
restablece la barrera externa y minimiza las pérdidas de liquidos y la invasion
bacteriana.

El engrosamiento de la epidermis se produce a lo largo de los bordes de la herida.

Los movimientos migratorios se facilitan con la expresion de nuevas integrinas en
la superficie celular. La produccidn intracelular y la contraccién de la actomiosina

también contribuyen a la progresién de las células por la herida.

El movimiento de las células basales es paralelo al sentido en que se orientan las
fibras de coldgeno dentro de la herida, Las células epiteliales continian migrando

y proliferando hasta que entablan contacto con las células epiteliales que vienen
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desde otras direcciones. La inhibicion del contacto transmite a las células
epiteliales una sefial para que cese su esfuerzo migratorio. Sobre el lugar de la
lesibn se crea una nueva mono capa de epitelio, engrosamiento del estrato

epitelial .La proliferacion celular posterior restablece la epidermis multiestratificada.

Es importante considerar que las células epiteliales necesitan una superficie

hameda deslizante para poder llevar a cabo su migracion

3.7 MATERIALES DE SUTURA

Los materiales adecuados permiten aproximar el tejido con el menor trauma, sin
embargo por ser elementos extrafios dan lugar a reacciones de los tejidos. Deben
conservar la tension necesaria para evitar espacios muertos asi como también
deben estar lo suficientemente flojos para evitar isquemia y necrosis. En
determinadas circunstancias no solo es suficiente la aplicacién de las suturas sino

también, proceder a inmovilizar el area para favorecer la cicatrizacion.

Tipos de suturas y materiales.Cabe distinguir entre suturas manuales y suturas

mecénicas.

» Suturas manuales:

Suturas convencionales: formadas por un hilo y/o una aguja.
Suturas cutaneas adhesivas.

Adhesivos tisulares (pegamentos): derivados de cianoacrilato.
 Suturas mecénicas:

Grapadoras y otros dispositivos.

Clips.

Accesorios (quitagrapas).
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Suturas manuales Suturas convencionales

Las suturas convencionales mas utilizadas en la actualidad estan formadas por un

hilo y una aguja unidos, y se las denomina suturas traumaticas.
. La hebra viene montada en Hilos de sutura Caracteristicas:

Calibre. Es el diametro de la seccion transversal del hilo. Se utiliza
preferentemente la numeracion definida por la farmacopea americana (USP) en
namero de ceros. Cuanto mayor es el numero de ceros, mas pequefio es el
diametro y menor es la fuerza de tensionntada en un extremo de la aguja y ésta es

de un solo uso.

Tension/resistencia. Es la fuerza en peso que el hilo puede soportar antes de
romperse al ser anudado. Se denomina fuerza tensil el tiempo que la sutura
mantiene la resistencia a la tensién; es el periodo de vida util de la sutura y se
suele expresar en dias y/o en porcentaje de fuerza (por ejemplo, Vicryl® tiene una
fuerza tensil de 35 dias y Safi I® el 50% de la fuerza inicial a los 18 dias) Varia

segun el material y el calibre.

Absorcion. Propiedad que define si el hilo sera absorbido por el organismo o no y
en cuanto tiempo. Segun esta propiedad, las suturas se clasifican en dos grandes
grupos: absorbibles y no absorbibles. Las suturas absorbibles tienen diferentes
tiempos de absorcién (tiempo necesario para que desaparezca el material de

sutura) segun el material constituyente, lo que va a determinar su uso.

Capilaridad. Es la propiedad que permite el paso de liquidos a lo largo de la linea
de sutura. Un exceso de capilaridad entrafia riesgo de infeccién, ya que la
posibilidad de retencion de bacterias en los intersticios de la hebra sera mayor.
Los hilos multifilamento presentan una mayor capilaridad, lo que debera tenerse

en cuenta en procesos infecciosos o con riesgo de contaminacion.

Memoria. Es la tendencia a volver a su estado original. Algunas suturas
monofilamentosas sintéticas como la poliamida tienen una memoria superior, por

lo que es necesario realizar un mayor nimero de nudos.
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Elasticidad. Es la capacidad de deformarse y volver a la posicion original. Es
conveniente que el hilo tenga una cierta elasticidad, lo que favorece el
acercamiento de los bordes de la herida, pero hay que evitar el exceso de

elasticidad, pues eso propicia la retraccion de la herida.

Coeficiente de friccion. Hace referencia al roce que produce el hilo al deslizarse
por el tejido. Depende de la superficie: las suturas monofilamento y las recubiertas
presentan un menor coeficiente de friccion (se deslizan mas suavemente), pero
también obligan a hacer mas nudos, ya que éstos pueden desanudarse con mayor
facilidad.

» Reaccion tisular. Es la reaccién del organismo frente a un cuerpo extrafio, como
es el hilo de sutura. La duracion y la intensidad de la reaccion inflamatoria varian
principalmente segun el material usado, pero también dependen de la técnica

quirurgica y del tejido en el que se efectua la sutura.
TIPOS DE HILOS

Existe una amplia variedad de hilos de sutura comercializados, que se clasifican
en funcién de sus propiedades fisicas, quimicas o biolégicas.

Segun el material componente De origen natural
* Animal:

Catgut. Colageno procedente de mucosa intestinal ovina o bovina. La legislacion
vigente prohibe su uso en Espafia y la Unién Europea, por considerarse material
de riesgo para la transmision de la encefalopatia espongiforme bovina.

Seda. Compuesta por fibras proteicas procedentes de la secrecion de los
gusanos de seda. La seda quirlrgica se presenta trenzada y se tifie normalmente

de negro.
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Vegetal:

Lino. Formado por fibras del tallo del lino. Tiene una elevada resistencia a la
traccion, sobre todo cuando estd humedecido. Se utiliza en las suturas de piel, en
la cirugia gastrica, etc.

Algodon. Formado por fibras de celulosa natural. Es multiflamento. Poco
empleado en la actualidad, presenta una gran capilaridad y una reaccion tisular

moderada. Su principal uso es en cirugia digestiva.
Mineral:

Acero inoxidable. Es la Unica sutura metdlica utilizada en la actualidad. Apenas
produce reaccion tisular y es la sutura mas resistente a la tensién, aunque es de
dificil manejo. Se emplea en intervenciones que requieren una gran resistencia,
como en la sujecion de la pared abdominal, la cirugia cardiotoracica y en

traumatologia.

Los materiales metélicos como el acero y el titanio se utilizan en traumatologia en
forma de cerclajes, placas, agujas y tornillos. También son el material

constituyente de las grapas metalicas.
DE ORIGEN SINTETICO
* Reabsorbibles:

Poliglactina 910. Copolimero de acido lactico y acido glicélico y recubrimiento de
estearato de calcio. Su uso estd muy extendido en practicamente todas las
especialidades quirargicas. Una variedad la constituye la poliglactina de bajo peso
molecular, de absorcion rapida (42 dias) y que se usa para suturar tejidos de

rapida cicatrizacion, en nifios pequefos y pacientes no colaboradores.

También se presenta impregnada con triclosan (antiséptico).
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Acido poliglicélico. Polimerizacién del éacido glicélico extraido y estirado para

formar fi bras quedespués se entrelazan y producen la sutura.
Tiene aplicaciones similares a la poliglactina, aunque presenta menor fuerza tensil.

— Lactomer®. Derivado de los acidos glicdlico y lactico. Tiene una buena fuerza
tensil (80% a los 14 dias) y seguridad en el nudo.

— Poliglecaprona. Polimero de &cido poliglicélico mas caprolactona. Es muy ductil
y flexible y presenta una gran fuerza de tension inicial, que se mantiene a corto

plazo (28 dias).

— Polidioxanona. Se prepara a partir del poliéster poli(p-dioxanona). Ofrece un
periodo largo de resistencia de modo que esta indicada en procesos que necesitan

soporte prolongado.

— Poligliconato. Polimero de acido glicdlico y carbonato de trimetileno. Es flexible

y de facil manejo, y tiene buena resistencia a la traccion.

— Polihidroxibutirato. Es absorbible a muy largo plazo (la absorcion completa se
produce a los 13 meses) y mantiene el 50% de su resistencia inicial durante los 3
primeros mesesl3. Esta indicado en laparotomias y cierres que requieran una

absorcion a muy largo plazo (esfinteroplastias, suelo pélvico...).
No reabsorbibles:

— Poliamida (nailon). Tiene buena elasticidad y una alta fuerza de tension. Posee
memorialO, por lo que hay que hacer mas nudos y es bastante rigido. Presenta
una pérdida parcial de la fuerza de tensién, por hidrolisis. Se utiliza mucho en

cirugia menor cutanea.

— Poliéster. Polimero del acido tereftalico y polietileno. Se presenta en forma no
recubierta o recubierta de silicona o polibutilato. Tiene una memoria minima, es
facil de manejarl4 y presenta una gran resistencia a la tension (es el mas
resistente después del acero). Las formas no recubiertas se emplean en

oftalmologia.
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— Polipropileno. Es un estereocisdbmero isostatico cristalino de un polimero de
propileno. Presenta un coeficiente de friccibn muy bajo y es muy inerte (se utiliza
en presencia de infeccion). Es muy resistente, y mantiene su fuerza tensil mas de

2 afos10. Muy utilizado en la sutura de piel, cirugia cardiovascular y

— Polibutéster. Es similar al polipropileno, pero con mayor elasticidad. Tiene una

gran flexibilidad.
Microcirugia. Segun el tiempo de permanencia en el tejido Reabsorbibles

Son reabsorbibles las suturas que desaparecen gradualmente en el organismo por
degradacion de la cadena de polimero (hidrolisis) por los liquidos tisulares. De ahi
que no requieran ser retiradas. Cada sutura absorbible tiene un tiempo de
absorcién determinado, que dependera de su composicién y estructura.

En general, pierden la mayoria de fuerza tensil al cabo de 60 dias. Hay que tener
en cuenta que la absorcién y la pérdida de fuerza tensil no son procesos
totalmente paralelos: una sutura puede perder la fuerza de tension rapidamente y
absorberse lentamente, o bien a la inversa, mantener la fuerza de tension pero
teSe utilizan en heridas profundas, mucosas, tejido celular subcutaneo, suturas
cutdneas que no vayan a ser retiradas, ligadura de vasos, etc. Actualmente todas

la suturas reabsorbibles son polimeros sintéticos:
* Poliglactina.

* Acido poliglicélico.

* Lactomer®.

* Poliglecaprona.

* Polidioxanona.

* Poligliconato.

* Polihidroxibutiratoner una rapida absorcion.
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3.8 MADURACION Y REMODELACION

El ultimo acontecimiento en la cicatrizacion de la herida, y el mas largo, es la
maduracion del colageno, que empieza una semana después de la lesion y

continta entre 12 y 18 meses.

Durante este periodo, la matriz del coldgeno sigue reabsorbiéndose,
depositandose, remodelando y fortaleciendo la herida. La matriz inicial de
colageno difiere en su contenido la organizacién de la del tejido conjuntivo no
dafado. El tejido intacto se compone en un 80 a un 90% de colageno de tipo | y en

un 10 a un 20% de colageno de tipo lll, el colageno tipo Il es reemplazado

por el de tipo I, siendo éste mas estable y similar al original. La degradacion del
primer colageno se debe a la accion de enzimas de la matriz, cuya actividad
depende de los iones de zinc y que son estimuladas por factores de crecimiento y
la matriz extracelular Al cabo de 1 semana, la fuerza de la matriz corresponde a un

3% de la del tejido no dafado.

Con el tiempo, la relacion entre el colageno de tipo | y el de tipo Il se aproxima a la
del tejido conjuntivo intacto. A las 3 semanas la fuerza del tejido aumenta hasta un
30%, y a los 3 meses alcanza un maximo del 80%de la fuerza.36 Enfermeria en

curacion de heridas

3.9 FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION Y SIEMPRE HAY QUE
TENERLOS PRESENTE

» Edad

* Alteraciones Nutricionales (desnutricion-obesidad)
* Presencia de infeccién

* Alteraciones metabdlicas. DM

* Alteraciones de la irrigacion
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* Neoplasias de la piel

* Alteraciones neurogénicas

* Fuerzas mecanicas persistentes

» Uso de farmacos (corticoides, citostaticos)

» Uso de sustancias quimicas (Dermatitis)

» Tabaco

Las condiciones ideales para una cicatrizacion optima
» Temperatura:36 - 37° (el enfriamiento retarda la cicatrizacion)
* Ph 5,5-6,6 de la herida

* El nivel bacteriano debe ser menor de100.000 ufc

* Tipo de tejido debe estar libre de tejido necrotico.

» La Humedad debe ser controlada.

4. REPARACION BIOLOGICA DE LA HERIDA QUIRURGICA

4.1 TIPOS DE CICATRIZACION

Primera Intencién: La cicatrizacién ocurre cuando el tejido lesionado es suturado
con precision y limpieza, la reparacion ocurre con diminuto edema, sin infeccién
local o abundante secrecion y lo hace en un tiempo minimo, sin separacion de los

bordes de la herida; condiciones deseadas por todos los cirujanos.

Segunda Intencion: Es la cicatrizacion de una herida abierta o de un espacio inerte
cerrado mediante la formacion de tejido de granulacion, y finalmente por cierre del
defecto por la migracién de células epiteliales. La mayor parte de las heridas y

guemaduras infectadas cicatrizan de esta forma.
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Tercera Intencion: Conocida también como cierre diferido o primario tardio. Este
es un método de reparacion seguro para aquellas heridas contaminadas, sucias,
infectadas y traumatizadas, que consiste en dejarlas abiertas inicialmente, para
que al cabo de cuatro dias en adelante, que se observe tejido de granulacion

limpio, sean cerradas mediante intervencion quirdrgica.

4.2 FORMAS COMUNES DE CICATRIZACION

Entre las formas comunes de cicatrizacion tenemos las que se presentan en:

Heridas Cerradas.- La evolucion favorable de estas heridas esté relacionada con
las condiciones generales del paciente, los procedimientos y el ambiente
quirargico. El objetivo es lograr que la herida cicatrice normalmente, sin

complicaciones, permitiendo el restablecimiento de la funcion.

Heridas Abiertas.- Generalmente se las deja abiertas a propdésito para evitar
infecciones o0 son lesiones de gran extension como en quemaduras de
considerable superficie y en las que se intentara realizar cierre diferido, tratando

de evitar que la contraccion de estas heridas produzca severas deformidades.

Heridas Croénicas.- Son las que no cicatrizan debido a una amplia superficie de
tejido lesionado y no reparado, o por algun trastorno patolégico subyacente, a
menos que se corrija su causa. Como paradoja, muchas de estas heridas

cicatrizan hasta un punto, y alli el proceso de cicatrizacion se detiene.

4.3 REPARACION BIOLOGICA

Al producirse una lesion, hay ruptura de vasos de sanguineos, esta ruptura
expone al colageno sub endotelial a las plaquetas, actuando la via intrinseca de la
cascada de la coagulacibn y en conjunto con la presencia de trombina,

fibropectina y sus fragmentos, hacen que se liberen citocinas y factores de
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crecimiento desde los granulos alfa plaquetarios en la forma de Factor de
Crecimiento Derivado de Plaquetas (PDGF); Factor Transformante de Crecimiento
B (TGF-B); Factor Activador Plaguetario (PAF), Fibronectina y Serotonina.

El coagulo de fibrina que se forma en el sitio de la lesion, es a manera de red o
"entramado” que permite que penetren células tales como: neutréfilos, monocitos,

fibroblastos y células endoteliales.

Los neutrofilos son las primeras células que llegan a la herida.La migracion celular
es estimulada por el aumento de la permeabilidad vascular causada por la
inflamacion y por la liberaciébn de prostaglandinas junto a un gradiente de
concentracion de sustancias quimotacticas tales como: Factores del
Complemento, Interleucina 1, Factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF-a), TGF-B,

Factor Plaquetario-4 y productos bacterianos.

4.4 LOS MACROFAGOS

Los macréfagos al migrar y activarse en la herida, producen desbridamiento,
sintesis de matriz y angiogénesis, liberando a su vez citocinas que favorecen la
fibroplasia y que activan a los linfocitos para que estos liberen linfocinas tales
como: Interferones (IFN) e Interleucinas(IL). A manera de retroalimentacion, el
IFN- 8 actia en macréfagos y monocitos induciéndolos a liberar otras citocinas

como TNF-a e interleucina.

4.5 CICATRICES HIPERTROFICAS
Se deben a trastornos en el proceso normal de cicatrizacibn por estructura

desordenada y por depésito excesivo de proteinas de la matriz extracelular y

pueden convertirse en deformantes e invalidantes.
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4.6 ADHERENCIAS

Es una forma de cicatrizacion térpida como resultado tardio de trauma peritoneal
o peritonitis. Los principales factores intraperitoneales que contribuyen a su
formacion son: lesibn mecanica, isquemia, contaminacién bacteriana, estasis
venoso, sangre libre en cavidad y materiales extrafios. La mayoria son

asintomaticos hasta que ocurre obstruccién intestinal.

4.7 CICATRIZACION DE TEJIDOS ESPECIALIZADOS

Los procesos de cicatrizacion que ocurren en la piel, también se presentan en la
reparacion de diversos tejidos y 6rganos. Sin embargo, algunos tejidos se reparan
en forma distinta a la piel.

Huesos.- La reparacion 6sea después de lesiones incluye el depdsito de hueso
nuevo con organizacion tan perfecta que, a veces, es dificil descubrir el area
lesionada. Cuando los segmentos 6seos tienen alineacion incorrecta se produce
un excesivo depdsito de hueso y reparacion defectuosa. Las etapas tempranas en
la reparacion del hueso son similares a la cicatrizacién cutanea, mientras que las

etapas ulteriores son propias del hueso.

Iniciada la fase de inflamacion, proliferan y migran al sitio de fractura las células
mesenqueniatosas y osteomogenitoras que provienen de la médula o6sea,
endostio, perostio y muasculo vecino y se encargan de iniciar la formacion de
hueso; la neovascularizacibn mejora el aporte sanguineo y permite penetracion de
mononucleares innecesarios para la neofonuracion Osea: fibroblastos que
producen coldgeno y proteoglucanos, condroblastos que depositan nuevo
cartilago, y osteoblastos productores de osteoide que forman una mezcla de tejido
fibroso, cartilago y hueso conocido como callo blando, cuyo componente principal

es cartilago no mineralizado.
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El callo blando se transformara en hueso al ser sustituidos los componentes
cartilaginosos, por osificacion endocondral en la que se produce calcificacion de la
matriz organica a medida que se deposita hidroxiapatita célcica e interconexion del
area por vasos neoformados. El callo blando es sustituido por callo duro que rodea
a la lesion y la penetra. EI modelamiento y remodelamiento restauraran la

arquitectura normal del hueso y restableceran la cavidad medular.

Tendones.- Las lesiones tendinosas espontdneas o provocadas tienen la
posibilidad de regenerarse con gran fibrosis, lo que da lugar en ocasiones a
incapacidades funcionales tal como puede ocurrir en la mano. La inflamacion,
penetracion de fibroblastos y neovascularizacion interviene en la reparacion
tendinosa desde los tejidos blandos adyacentes. La fibrosis y la formacion de

adherencias son los mecanismos ulteriores de reparacion extrinseca.

El conocimiento de que la reparacién tendinosa intrinseca es semejante a la
cicatrizacion cutanea ha dado lugar a modificaciones importantes en la atencion
postoperatoria y a los criterios relacionados con movilizacion temprana: para
mejorar la potencia tensil de los tendones, mayor deslizamiento en el interior de la

vaina y mejor excursion tendinosa; favoreciendo los resultados funcionales.
Vias Gastrointestinales

La cicatrizacion de las vias gastrointestinales es esencialmente igual a la que
ocurre en la piel, conservando diferencias notables de acuerdo al area lesionada y
por la forma de la lesion.

La reparacién de la mucosa se produce por la proliferacion y migracion epitelial.
En las lesiones ulcerativas e isquemia, la duracion de la agresiéon y el compromiso
muscular, consecuentemente, producira una respuesta fibrotica que dejara cicatriz

permanente y probablemente ocasionara estenosis.

Las incisiones 0 anastomosis que comprometen todas las capas intestinales
desencadenan una respuesta fibrotica en la cual intervienen inflamacion,

proliferacion y depdsito de tejido correctivo. La diferencia mas notable es la
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intervencion de células de muasculo liso del intestino y no de fibroblastos, como

productoras de colageno.

Las complicaciones de la cicatrizacion de las vias gastrointestinales no son raras y
pueden caracterizarse en la forma de: cicatrizacion insuficiente (fuga anastomética
o fistulas); o cicatrizacion aberrante (formaciéon de estenosis y obstruccion

intestinal.

Injertos de Piel.-La cicatrizacion del injerto en el lecho receptor involucra a muchos

de los mecanismos que se presentan en la cicatrizacion cutanea.

En los primeros dias de colocacién de un injerto se sintetiza muy poco colageno y
el injerto estard fijado Unicamente por la adhesividad de la fibrina. A partir del
tercer dia, la eficiencia y cantidad de anastomosis de capilares del huésped con
los del injerto, junto con la inmovilizacion del insumo daran lugar a su

supervivencia.

Los mecanismos inmunitorios pueden atacar a un injerto homologo Unicamente
después que se establece la circulacién. El rechazo se inicia aproximadamente 7
dias después de la colocacion del transplante y es indicativo ademas de suficiente

circulacion.

La contraccion del injerto puede ocasionar deformidades estéticas y funcionales

gue pueden evitarse con la aplicacion postoperatoria de fisioterapia intensiva.

Tejido Nervioso.- Las células gliales y perivasculares tienden a diferenciarse en

fibroblastos, cicatrizando el tejido nervioso primordialmente con tejido conjuntivo.

El extremo distal de un nervio periférico degenera cuando es seccionado, dejando
a las vainas del axdn para que cicatricen por inoculaciéon. Después de
reconstruidas las vainas nerviosas, el axdn se regenera a partir de la neurona,
avanzando hasta 1 mm por dia. Lamentablemente, debido a que las vainas no
siempre se unen a sus extremos originales, los extremos proximales de axones
motores pueden en ocasiones afrontarse a extremos de axones sensitivos y

viceversa, dando lugar a una insatisfactoria integracion nerviosa, situacion que se
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intenta corregir con el uso de instrumentos de magnificacion visual y electivo

estimuladores durante los procedimientos quirdrgicos.

Vasos Sanguineos.- Las arterias o venas seccionadas generalmente se retraen,

trombosan, cicatrizan y ocluyen hasta la rama proximal.

Al cesar la hemorragia, estos vasos iniciaran su reparacion mediante cicatrizacion
de revestimiento. Los vasos sanguineos son susceptibles de ser suturados y
reemplazados con injertos autdlogos, heterdlogos y sintéticos, fundamento actual

de los puentes (by pass), coronarias, aorto-femorales, etc.

El flujo sanguineo se restablece rapidamente alrededor de la herida mediante una
red de vasos colaterales.- Cuando la seccion es de vasos sanguineos de gran
calibre o elevado flujo; se corre el riesgo de que el trombo no sea capaz de ocluir

el defecto.

4.8 COMPLICACIONES DE LA CICATRIZACION

Siempre que se rompe la integridad del tejido, el paciente es mas vulnerable y la
cicatrizacion puede tener complicaciones. Por tal motivo es muy importante tener
siempre presente las siguientes etapas quirtrgicas con el propésito de prevenir y

evitar complicaciones en lo posible.

Seroma: Es la acumulacion o colecciéon de suero o liquido linfatico localizado en

un espacio virtual de nuestro cuerpo proveniente de:

Necrosis de grasa secundaria a traumatismo, 0 porque generalmente son
imperceptibles y que en las incisiones extensas o desbridaciones amplias son
lesionadas en gran numero sin ocluirse con la agiliadad cicatrizal necesaria.-

Representan un caldo de cultivo para asentamiento y proliferacion bacteriana.

Hematoma: Es la acumulacion de sangre coagulada proveniente de traumatismos,

hemostasia deficiente y trastornos de coagulacion.
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La formacion de hematoma constituye la complicacion inicial de la herida,
manifestandose durante las primeras 24 horas, después de la intervencion
quirurgica. Representan un caldo de cultivo para infecciones, motivo por el cual
deben ser drenadas a la brevedad posible. Si el sangrado continta a pesar de la

evacuacion local, es imperativo la reexploracion de la herida.

Absceso: Es una coleccién circunscrita de pus, debido a traumatismos o agresion
bacteriana. Pueden localizarse en cualquier parte de los tegumentos, asi como en
los diversos 6rganos y cavidades. Cuando se localizan en tegumentos deben ser

incididos en la zona fluctuante y luego evacuados.

Infeccién: Si partimos de la premisa de que todas las heridas estdn contaminadas
en mayor o menor grado pero relativamente pocas se infectan, es conveniente
agregar que para que la infeccion ocurra sera necesaria la intervencion de 3

elementos, estos son:
1. Cavidad cerrada.

2. Agente infeccioso.

3. Huésped susceptible.

Dependera pues de la intervencion de ellos para que de una u otra forma se
produzca infeccion en la herida. Las infecciones postoperatorias de las heridas
estan dadas por: contaminacion bacteriana durante o después de algun
procedimiento quirdrgico o por técnica inadecuada. Consecuentemente, el
tratamiento debe estar dirigido a abrir cavidades o heridas cerradas, combatir al

agente agresor y favorecer la respuesta del huésped contra el agresor.

Celulitis: Es una infeccion invasiva del tejido celular subcutaneo, conocida también
como flemon y producida comunmente por estreptococos. Tiende a presentarse
en las extremidades y puede invadir facilmente el sistema linfatico,

causando linfagitis y linfaciditis, a menudo bacterianas.
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Generalmente se observa edema notable del area y todos los signos de
inflamacion. Se presenta con méas frecuencia en pacientes diabéticos, minimo

deprimidos, con déficit vascular y drogadictos.

El tratamiento consiste en reposo, elevacion de la extremidad afectada,
compresas tibias sobre el area y antibioticoterapia. Cuando la celulitis tiene como
factor etiolégico al clostridium welchii; se convierte en un proceso muy seéptico, al
gue se conoce como celulitis necrotizante y destruye todo el tejido celular que
invade, respetando aponeurosis y musculo. Es comdn su presencia en la region

perineal.

El tratamiento debe efectuarse de manera urgente y estar dirigido al
desbridamiento de todo el tejido comprometido, asi como el apoyo de

antibioticoterapia.

Gangrena Gaseosa.-: Invade principalmente los musculos causando toxemia
intensa con formacion de gas y crepitacion. Los agentes causales son los

clostridios: welchii, novyi, septicun y sordellii.

4.9 COADYUVANTES DE LA CICATRIZACION

Los requerimientos caldricos para la 6ptima cicatrizacion no han sido definidos
hasta el momento. Los traumatismos extensos como las grandes quemaduras,
aumentan el metabolismo, mientras que traumas de menor intensidad, como

fracturas pequefias, no aumentan los requerimientos nutricionales.

Para optimizar la reparacién de la herida, los factores que representan isquemia
de la herida deben ser prevenidos, por lo que el paciente deberia mantenerse con
calor suficiente y sin dolor para evitar vasoconstriccion, evitar hipovolemia y

suturas demasiado apretadas.

Sangre: La perfusion de los tejidos es lo que determina la nutricion y oxigenacion

de la herida. En pacientes normovolémicos, pero con anemia, en quienes su
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hematocrito es menor del 15% podria afectarse la sintesis de colageno de la
herida por el poco nivel de oxigeno contenido en la sangre, pero si incrementamos
en estos pacientes la PO2 en sangre a niveles de cien por cien, la saturacién de
hemoglobina permitirhA mayor difusién de oxigeno para la herida, la misma que

aumenta su sintesis de colageno.

Oxigeno: La herida requiere adecuada oxigenacion para cicatrizar bien. Las

heridas isquémicas cicatrizan deficitariamente y con alto riesgo de infeccion.
Los factores comunes de isquemias de la herida son:

Enfermedad vascular obstructiva, vasoconstriccion e hipovolemia, que en lo

posible deben ser evitadas o corregidas.

Nutricion: El riesgo de hiscencia aumenta en pacientes con hipoalbumineay por
ende malnutridos. La cicatrizacion estara afectada en pacientes con pérdida de

peso reciente de 15-25% de su peso corporal inicial con disminucion de proteinas.

En el trauma aumentan los requerimientos caldricos, razon por la cual deberia

cubrirse las demandas para favorecer la cicatrizacion.

El acido retmoico o vitamina A, deberia ser administrada como suplemento por sus
elevados requerimientos en el trauma, y ademas en pacientes en tratamiento
cronico de corticoterapia, para revertir sus efectos colaterales y permitir la

cicatrizacion.

La deficiencia de piridoxina o vitamina B6 afecta la formacion de red de colageno.-
Las deficiencias de tiamina o vitamina Bl y riboflavina o vitamina B2 causan

sindromes asociados con la reparacion inadecuada de la herida.

Los déficits de elementos como zinc y cobre intervienen en la incorrecta
cicatrizacion por ser cationes divalentes y cofactores de importantes reacciones
enzimaticas.- La deficiencia de zinc esta asociada con epitelizacion defectuosa y

heridas cronicas.
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Acido Ascorbico: La vitamina C o &cido ascOrbico es necesaria para la
hidroxilacion de los residuos de prolinay lisina. Sin la hidroxiprolina sintetizada,
el colageno no es transportado fuera de la célula y sin la sintesis de hidroxilisina,

los factores de colageno no se entrecruzan.

En pacientes con escorbuto se observé la cantidad normal de fibroblastos, pero
qgue producen una cantidad insuficiente de coladgeno. Consecuentemente es muy

atil la prescripciéon de esta sustancia para favorecer la cicatrizacion.

Apositos: Las heridas de cierre primario cubren comiUnmente con apositos
estériles, para protegerlas de invasiones bacterianas, mientras los bordes

epitelizan.

Los apdsitos semioclusivos proporcionan un medio humedo que favorece la
reepitelizacion de heridas de espesorparcial, evita la produccion de costra,
contribuyendo con la desbridacion. Se les puede clasificar por su constitucion en:
Peliculas, Hidrogeles, Espumas, Impregnantes, Polvos y Pastas Absorventes y
Alginatos de Calcio.

Antibidticos: Deben ser utilizados cuando existen la evidencia de batcerias
patdbgenas en la herida o cuando se intenta prevenir la invasion bacteriana
inminente. Se los puede utilizar por via sistémica o tépica dependiendo de la

severidad del cuadro infeccioso.

En las heridas infectadas es util el uso de antibiéticos en cremas con hidrogeles,

con los que se acelera la penetracion al tejido de granulacién.

Las sustancias hiperténicas producen hipertonia del medio extracelular bacteriano,
por lo que las bacterias se deshidratan y mueren. Son utilizadas en heridas

infectadas y sucias con resultados halagadores.
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5. CAUSASDE INFECCION DE LA HERIDA QUIRURGIC/

5.1CUIDADOS POST-OPERATORIOS

La atencion al paciente en la etapa posquirurgica se lleva a efecto, una vez que ha
sido concluida su intervencidn quirdrgica, para ser trasladado de la sala de
operaciones a la sala de recuperacion post-anestésica, el inicio de esta etapa se
considera al ser ingresado a la sala de recuperacion post-anestésica (PAR) o
unidad de cuidados postanestésicos (PACU).

Su ubicacion es dentro de las instalaciones del quiréfano, o bien con acceso
directo a la misma. En la etapa posquirlrgica la atencion de la enfermera (0) se
centra, en torno a la valoracion integral del paciente y su vigilancia continua, con el
propdsito de proporcionar una asistencia de alta calidad profesional, iniciando por
la identificacion de complicaciones potenciales y su tratamiento oportuno,
incluyendo la atencién a sus familiares, sin olvidar otorgar la atencién al paciente

con capacidad, seguridad y calidez.

Algunos autores clasifican la etapa posquirargica en tres fases o periodos:
La etapa post-operatoria inmediata, es el periodo en que se proporciona la
atencioén al paciente en la sala de recuperacién y durante las primeras horas en la

sala de hospitalizacion.
La etapa post-operatoria intermedia o mediata, comprende la atencion del

paciente durante la convalecencia de la cirugia hasta la pre-alta del paciente.

La etapa post-operatoria tardia consiste en la planeacion del alta del paciente y la
ensefianza de los cuidados en el hogar, asi como de las recomendaciones

especiales.
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5.2 RECEPCIONDEL PACIENTE EN LA SALA DE RECUPERACIC

Para el traslado a la sala de recuperacion postanestésica, el paciente debe ir
acompanado por personal de anestesia y por la enfermera (0) circulante, la
enfermera (0) del servicio recibe al paciente del cual se entrega informacion de los

aspectos mas importantes como serian:

Estado pre-operatorio del paciente, antecedentes que pudiesen ocasionar una
complicacion post-operatoria como: Diabetes, insuficiencia renal, cardiopatia,

alergia a medicamentos, etc.

Valoracion de las condiciones del paciente, nivel de conciencia, datos sobre la
funciéon respiratoria y hemodinamicos, coloracién de la piel, temperatura, etc.

Observar si existe reflejo nauseoso.

Verificar la identificacién del paciente, el procedimiento quirargico y el cirujano que

practico la cirugia.

Informacién sobre el periodo trans-operatorio, hallazgos operatorios, si existieron

complicaciones o acontecimientos no habituales.

Técnica anestésica utilizada y duracion de la misma.

Farmacos administrados en el quiréfano (incluyendo los anestésicos).
Liquidos y sangre perdidos y administrados durante la cirugia.
Localizacién de catéteres, drenajes y apdsitos.

Aplicacién de vendaje como proteccion de la herida quirargica.

Revisién del expediente clinico.
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5.3 INFECCION DE HERIDA

Se define como infeccion de herida quirdrgica e incisiones, aquella que ocurre en
el sitio quirargico dentro de los primeros 30 dias posteriores a la cirugia; involucra
piel, tejido subcutdneo o musculos localizados por debajo de la aponeurosis
implicada. La infeccién quirdrgica profunda, es la que se presenta en el area
quirurgica especifica dentro de los primeros 30 dias posteriores a la cirugia, si no

se colocé implante, o en el término de un afio si éste fue realizado.

El 50% de las infecciones de herida quirdrgica se presentan durante la primera
semana del post-operatorio y el 90% se diagnostica a los quince dias.

La infeccion de herida quirdrgica continda siendo una de las complicaciones
postoperatorias mas frecuentes; aumenta el riesgo del paciente y en ocasiones
nulifica el objetivo de la cirugia, aumenta la estancia hospitalaria, la utilizacion de
antibioticos y material de curacion en grandes cantidades, asi como el costo de
tiempo médico y enfermeras (0s) a su cuidado, ademas del riesgo que corre el
paciente de adquirir otras infecciones intrahospitalarias.

Sin olvidar los gastos propios del paciente, las consecuencias psicolégicas de un
padecimiento prolongado y doloroso se hacen mas presentes. Por esto se debe
mantener una vigilancia epidemioldgica adecuada de las infecciones de herida

quirdrgica, con fines de control y prevencion de las mismas.
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2.4 CAUSA

Exposicion prolongada de los tejidos durante la cirugia, obesidad morbida, la edad

avanzada, anemia y desnutricion, tienen relacion directa con la infeccion.

El agente infeccioso que mas cominmente se ha aislado es el Staphylococcus
aureus, seguido por S. epidermidis, E. coli, P. aeruginosa, Enterobacter, Klebsiella

y Proteus.

La asistencia médica, en sentido general, ha tenido un desarrollo vertiginoso en el
contexto de los grandes progresos cientifico-técnicos y son significativos los
avances en medidas de control y tratamiento de las infecciones, los cuales han
contribuido significativamente a reducir la letalidad de muchas enfermedades.
Mencion especial merecen los avances que se han obtenido en la atencién al
enfermo grave. No obstante, no se ha podido resolver un problema de muy vieja

data: la infeccion intrahospitalaria (IIH).

Se ha sefialado como el hospital, institucion que pretende brindar servicios

diagndstico y terapéutico, puede ser también un lugar peligroso para los enfermos.

Desde hace ya algunos afios se conocia el riesgo que tenian los enfermos, al
entrar en un hospital, de contagiarse unos a los otros, e incluso de contagiar a
quienes los atendian. Sin embargo, no fue hasta 1980 que la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), reconocio a la IIH como una entidad clinica con todas

las caracteristicas de una enfermedad muy bien definida.

Actualmente se define como tal, toda infeccibn que no esté presente o
incubandose en el momento del ingreso en el hospital, que se manifieste
clinicamente, o sea, descubierta por la observacion durante la cirugia, procederes
0 pruebas diagndsticas, o que sea basada en el criterio clinico. Se incluyen
aguellas que por su periodo de incubacién se manifiestan posteriormente al alta
del paciente y se relacionan con los procederes o actividad hospitalaria, ademas

de las relacionadas con los servicios ambulatorios.

De forma general, el comportamiento de las IIH varia segun el tipo de hospital; asi,

las mayores tasas se observan en los hospitales clinico-quirdrgicos .
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A partir de la vigilancia epidemioldgica de las infecciones hospitalarias en los
altimos 5 afios, la tasa global oscila entre 2,6 y 2,9 % por cada 100 egresados, con
un promedio anual de 25 026 infectados; Ciudad de La Habana es la provincia de
mayor riesgo con una tasa de 3,2 por cada 100 egresados (datos de la Direccion

Provincial de Salud, Ciudad de La Habana).

Por servicios el analisis muestra que los de cirugia general, neonatologia cerrada

y terapia de adultos y nifios concentra el 50 % o mas de las notificaciones.

Segun la localizacion, la tasa mas elevada se detecta en la herida quirtrgica con
2,5 %.4 Dentro de los hospitales clinico-quirargicos de Ciudad de La Habana los
que mayor tasa de IIH aportan son el Hospital “Joaquin Albarran” (tasa de 6,4 por
cada 100 egresados), el “Calixto Garcia” (4,1 por cada 100 egresados) y el

“Salvador Allende” con 3,8 por cada 100 egresados.

Basado en ello se considera importante seguir estudiando con profundidad este
fendémeno y el interés de nuestro trabajo en ofrecer informacién con el objetivo de
incrementar el conocimiento existente acerca de este problema, de manera que

permita actuar sobre la infeccién quirargica y sus posibles causas.

Todo aquel evento que ocurre posterior a 72 h de permanecer en un hospital o

derivada de dicha estancia y detectada aun después de su egreso.

Cualquier enfermedad infecciosa clinicamente reconocible que afecta al paciente
como consecuencia de su admision o concurrencia en el hospital, o al personal del
hospital relacionado con su trabajo, con independencia de si los sintomas
aparecen durante la permanencia en el hospital de la persona afectada o después

de su egreso.

No se puede excluir las no diagnosticadas después de la admision, como
consecuencia de incompetencia en el examen clinico, falta de examenes
complementarios o por manifestacion tardia debido a un prolongado periodo de

incubacion, la infeccion inexistente antes del acto quirdrgico por la manipulacion
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instrumental u otros procedimientos equivalentes en cuidados de pacientes

internados.

Actualmente se define como toda infeccion que no esté presente o incubandose
en el momento del ingreso en el hospital, que se manifieste clinicamente, o sea,
descubierta por la observacion durante la cirugia, procederes o pruebas
diagnésticas, o que sea basada en el criterio clinico. Se incluyen aquellas que por
su periodo de incubacion se manifiestan posteriormente al alta del paciente y se
relacionan con los procederes o actividad hospitalaria, ademas de las relacionadas

con los servicios ambulatorios.
Aspectos epidemioldgicos

La infeccion intrahospitalaria se deriva de la transmisiébn de un microorganismo
patdgeno, desde un reservorio en el medio hospitalario a un paciente previamente

no infectado (infeccion cruzada). Los elementos que participan en la infeccién son:
Los microorganismos que la producen.

El ambiente en el que tiene lugar.

Los mecanismos de defensa del huésped.

Con la entrada del paciente al hospital se inicia la transformacion de su flora
cutdnea y nasofaringe original, en una poblacién de gérmenes propios del hospital,

hecho que favorece la adquisicién de 11H.8

Si bien la introduccién de los principios de asepsia (1851) y antisepsia (1867)
unido a la aparicién de los antibiéticos (redujeron las tasas del 80 o el 90 % al 10
% aproximadamente),9 hizo pensar que surgia una solucion definitiva a este

problema, los resultados demuestran que no ha sido asi.

Se reconocen varios factores que condicionan la reemergencia de las infecciones

intrahospitalarias:
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El uso de antimicrobianos en los hospitales e instituciones de salud de estadia
prolongada, y la transferencia de pacientes entre instituciones y los hospitales que

han creado un gran reservorio de cepas resistentes en las instituciones de salud.
El lavado de manos entre un paciente y otro.

Los pacientes hospitalizados son cada vez mas inmunodeprimidos. El cambio de
las atenciones quirargicas a centros ambulatorios deja en los hospitales a los
pacientes mas graves, por lo que se estan convirtiendo en grandes unidades de
cuidados intensivos. Este cambio ha llevado a una mayor frecuencia de
infecciones generalizadas asociadas con acceso vascular y neumonias en

pacientes ventilados.

En muchas instituciones hospitalarias la donaciéon de sangre continuara como una

fuente de enfermedades infecciosas emergentes.

Méas aun, el envejecimiento de los hospitales, las reparaciones en la
infraestructura y las renovaciones crearan riesgos de enfermedades micéticas
transmitidas por el aire causadas por el polvo y las esporas removidas durante la

demolicién y construccion.

Segun estudios realizados por el CDC de Atlanta en 8 hospitales norteamericanos,
se concluyd que la IIH afecta un 5 % de los pacientes que egresan de los

hospitales del mundo.

Esta complicacion genera prolongacion de la estancia hospitalaria, aumento de la
mortalidad e incremento de los costos econémicos y sociales. Vease algunas

cifras:

El incremento se estima en unas 2 000 estancias extras, por cada 250 camas, 0
dicho de otra forma, unos 8 dias extras de estancia por cama y afo, suponiendo

siempre una prevalencia de alrededor del 5 %.
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En un estudio realizado en Espafa (Vaqué, 1999)12 para servicios quirargicos, el
incremento de la estancia en pacientes infectados fue de 10,2 dias, y 25,2 dias si
el paciente presentaba 3 infecciones. Algo no tan inusual si se sabe que la media
de infecciones por paciente es de al menos 1,25 y que hasta el 29 % de los

pacientes infectados presentan infeccidbn en mas de una localizacion.

En relacion con su impacto econdmico se ha estimado en unos 2 100 délares el
gasto adicional por infeccién, lo que conduce a unos 4 500 millones de délares a
los gastos anuales sanitarios. Dentro del gasto, el primer componente corresponde
al alargamiento de la estancia (93 % de todo el aumento del costo), seguido del
aumento en el consumo de antimicrobianos, utilizacion de material de curacion en

grandes cantidades y costo del tiempo del equipo de salud.

Este primer acercamiento al problema desperté la curiosidad de la comunidad
cientifica internacional y comenzo a realizar estudios con el objetivo de dominar
este complejo fendmeno. En la década de los 70 del pasado siglo se llevaron a
cabo varios estudios, entre los cuales merece ser mencionado el proyecto
“SENIC” (Study Efficacy of Nosocomial Infection Control). En dicho estudio se
estimé que la cifra de infeccién intrahospitalaria era del 5,7 por cada 100 pacientes
hospitalizados.

Estudios recientes sobre esta problematica han demostrado que la tasa de IIH

pudiera estar entre un 5 % y 8 % por cada 100 pacientes dados de alta.

A nivel mundial, el evento mas importante en el reporte de IIH lo representa la
infeccion del tracto urinario (40 %), y en segundo lugar, en la mayoria de las series
publicadas, se encuentra la infeccion de sitio quirdrgico (ISQ).*Esta Ultima
representa del 20 al 25 % del total de IIH que se dan en los hospitales del mundo.
Con menor frecuencia la infeccion respiratoria (20 %) y el resto de las infecciones

constituyen un 16 %.

Si se tiene en cuenta que la infeccidn de la herida quirtrgica (IHQ) es mucho mas
grave por la alta mortalidad que lleva aparejada, lo representando el 77 % de las

muertes de pacientes quirargicos,18 y que realmente la tasa de este tipo de
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infeccion esta subestimada debido a que casi en ningun estudio se computa la
morbilidad después del alta por falta de métodos de vigilancia posoperatoria,
mediante los cuales se puede diagnosticar el 75 % de las infecciones,19 se
comprendera mejor la importancia de las infecciones hospitalarias diagnosticadas
tras el alta del paciente, por lo que se acepta que entre el 25 y el 60 % de IHQ se

manifiestan cuando el enfermo ha abandonado el hospital.

Este seguimiento es y ser4 de mayor interés en un futuro, dada la implantacion

progresiva de programas de cirugia ambulatoria y de corta estancia.
Factores de riesgos

El riesgo de infeccién de la herida quirdrgica es muy variable y depende del
procedimiento quirdrgico y de la presencia de factores de riesgo. Como tal se debe
considerar a aquellas variables que tienen una relacion independiente y
significativa con el desarrollo de una infeccion de la herida quirdrgica. El
conocimiento de dichos factores de riesgo permite estratificar adecuadamente las
diferentes intervenciones que realizamos y asi, controlar las infecciones de una

forma mas racional.

También facilita la adopcion de medidas preventivas que iran dirigidas a disminuir
la posibilidad de contaminacion de la herida (medidas de asepsia y antisepsia), a
mejorar el estado general o local del paciente o a evitar la transformacién de la

contaminacion en infeccion (profilaxis antibiética).20

Diferentes estudios han identificado una serie de factores de riesgo que pueden
influir en la aparicién de la infeccion de la herida quirargica; entre otros cabe

destacar
Intrinsecos (relacionados con el paciente):
Desnutricion y deplecion proteica.

Edad avanzada.
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Enfermedades asociadas (diabetes, cancer, enfermedad vascular crénica y

obesidad).

Alteracion de la funcion inmune por enfermedad o regimenes terapéuticos.

Habito de fumar.
Falla organica cronica.
Infeccion recurrente en un lugar remoto.

Perfusion tisular disminuida.

Extrinsecos (relacionados con la cirugia y el ambiente hospitalario):

Lavado de manos para el acto quirdrgico.
Preoperatorio prolongado.
Hospitalizacién prolongada.
Operaciones anteriores.
Rasurado.

Vestuario quirdrgico.
Duracion de la cirugia.
Climatizacion.

Instrumental.

Técnica quirdrgica.
Antisepsia de la piel.
Antibidticos profilacticos.

Esterilizacion.

a) Localizacién, naturaleza y condiciones de la herida.
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b) Respuesta inmunoldgica del paciente.

c) Presencia de aporte sanguineo adecuado a la herida, grado de espacio muerto

o0 hematoma.

d) Presencia de cuerpo extrafo o tejido desvitalizado.

5.5 CURACION DE HERIDAS QUIRURGICAS.

Segun el PROTOCOLO CURACION DE HERIDA QUIRURGICA Elaborado por
Enfermeria Cirugia General, Revisado Direccion Enfermeria, Aprobado Direccion

Enfermeria
Definicion

Es la limpieza, seguimiento y fomento de la curacién de una herida cerrada

mediante suturas o grapas.

La herida quirdrgica aséptica es la rotura de tejidos a través de un procedimiento

quirurgico y que no esta infectada por gérmenes patdogenos
Objetivos

Favorecer el proceso de cicatrizacion de la herida por primera intencién Prevenir la
infeccién, disminuyendo el riesgo relacionado con la manipulacion de la herida
Detectar precozmente la aparicion de complicaciones. Educar al paciente y a la

familia en el cuidado y medidas de proteccion de la herida.
Material

* Pafios estériles

» Gasas y compresas estériles

» Guantes desechables y guantes estériles

* Solucién salina
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* Solucion antiséptica (Povidona yodada, clorhexidina 2%...)

* Apésitos

* Instrumental estéril (Pinzas, quita- agrafes, hojas de bisturi...)
Procedimiento

Informar al paciente del procedimiento a realizar Preservar la intimidad del
paciente (Bajar estor en habitacién doble / descubrir solo la zona necesaria para la
cura) Preguntar al paciente si tiene alergia a productos antisépticos (yodo,
mercurocromo o material de curas como el esparadrapo) Lavado de manos segun
protocolo Colocar guantes desechables y retirar apésito suavemente (humedecer

con suero si esta adherido).

Examinar la herida: color, calor, dolor, sangrado, Dehiscencia, inflamacion,
exudado. Si se observan signos de infeccion o sangrado avisar al médico
responsable Si existe exudado purulento, tomar muestra para cultivo Abrir de
forma aséptica el pafio estéril y sobre él gasas estériles y pinzas de diseccion o

Kocher para hacer torundas.

En vez de pinzas, también pueden utilizarse guantes estériles Limpiar la herida
con solucién salina por arrastre, limpiando siempre de arriba hacia abajo y del

centro a la periferia.

Si la herida esta contaminada, limpiar desde la zona limpia hacia la contaminada.
Secar la zona utilizando la misma técnica Aplicar el antiséptico Cubrir con apésito

estéril y /o vendaje si precisa, segun la localizacion y caracteristicas de la herida.
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5.6 CURACIONDE HERIDA QUIRURGIC/

OBJETIVO Favorecer la formacion de tejido cicatrizal hasta su remision aplicando

principios y técnicas de enfermeria.
ALCANCE Se aplica a todos los pacientes con herida quirurgica.

RESPONSABILIDAD Es responsabilidad del Licenciado de Enfermeria o de quien
delegue (1 O 2 Auxiliares de Enfermeria) la realizacion del procedimiento. La

supervision del Licenciado en Enfermeria.
DEFINICIONES

- Herida quirargica: es la interrupcion de la continuidad de la piel mediante un

instrumento quirdrgico con un fin diagndstico o de tratamiento.

- Curacion: es la técnica que favorece la formacion de tejido cicatrizal en una

herida, hasta conseguir su remision.
Clasificacion de herida quirargica:
* Limpia, potencialmente contaminada

» Contaminada ¢ Sucia o infectada

5.7 TECNICA EN HERIDA LIMPIA Y POTENCIALMENTE CONTAMINADA

1.-Realizar higiene de manos segun PR-ENF-T001 o T002.
2.- Preparar la bandeja con el material.

3-Identificar al paciente segun PROT-ENF004, presentarse con nombre, apellido,

cargo e informar sobre el procedimiento (si esta lucido).
4-Preparar el ambiente, favoreciendo la privacidad.
5-Colocar al paciente en posicion segun la zona a curar.
6-Colocarse guantes de higiene.
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7-Humedecer con solucion isotonica la curacion si esta adherida a la herida.
8.-Retirar curacion suavemente.

9.- Valorar presencia y caracteristicas de exudado en la curacion.
10.-Descartar material en recipiente con bolsa roja.

11.-Retirarse los guantes segun INST-ENF0O05 y descartar en bolsa roja.
Realizar higiene de manos segun PR-ENF-T001 o T002.

13.-Instrumentar al operador Il en el procedimiento. Operador I
14.-Realizar higiene de manos con alcohol en gel segun PR-ENF-T002
15.-Valorar herida operatoria y zona circundante.

16.-Colocarse guantes estériles segin PR-ENF-T029. -Tomar una gasa estéril,

embeberla en solucion isotonica.

18.-Limpiar herida de un extremo a otro.

19.-Descartar gasa en recipiente con bolsa roja.

20.-Repetir el punto 7.1.17 y 7.1.18 hasta que se visualice limpia la herida.
21.-Secar la herida con gasa estéril, descartarla en recipiente con bolsa roja.

22.-Cubrir la herida con gasa estéril o dejar al aire segun valoracion del Licenciado

en enfermeria.
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5.8 CUIDADOSDE ENFERMERIAEN LAS HERIDAS

La curacidn de heridas es también un tema muy complejo ya que tiene en cuenta
diferentes aspectos tratando de tomar al paciente como un ser integral. Previo a la
curacién se debe procurar el méximo de alivio del dolor provocado por ésta.

5.9 TRATAMIENTO DE LA HERIDA

1-Valoracion de una herida

En el manejo de la herida es fundamental realizar, previo a la curaciénuna
valoracién, que permitird planificar los cuidados de acuerdo a las caracteristicas y
optimizar su adecuada evolucion Entre los antecedentes generales del paciente,

se deben considerar:

. Identificacion del paciente
. Nombre completo

- Sexo

- edad

. Antecedentes morbidos

. Diagnostico

. Alergias

. Causa de la herida

Desde el punto de vista local:

. Ubicacion anatémica de la herida

. Aspecto de la herida: color, olor, tamafio, forma, fondo, extension y
profundidad

. Presencia de tejido granulatorio, desvitalizado y/o necrotico
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. Presencia de exudado: cantidad y calidad.
. Caracteristicas de la piel circundante
. Presencia de infeccion

Enfermeria en curacion de heridas Parametros a considerar

. Tamafio: la magnitud expresada en cm. de ancho

. Profundidad: la extensién de la herida en sentido vertical, expresado en
cm.

. Coloracion: color o aspecto que presenta la herida

. Caracteristicas de la piel circundante

. Secrecion: caracteristicas que posee el exudado que produce la herida,

. Olor: caracteristicas del olor que emana de la herida

. Caracteristicas del tejido: necroético o desvitalizado, granulatorio, fibrinoso

. Magnitud del dolor local

. Vias de evacuacion cercana a la herida
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6 IDENTIFICACION DE HERIDA INFECTAD#

6.1 ASPECTO NORMAL DE LA HERDIA QUIRURGICA

Es normal que su herida se inflame y enrojezca ligeramente durante las dos

primeras semanas, sin que signifique que exista algun problema.

Trascurridos los 4 primeros dias de la intervencion, los bordes deben estar unidos,
ausentes de secreciones y no presentar los siguientes sintomas: presencia de
calor, dolor excesivo, aumento de la dureza en la zona, secrecion purulenta y

fiebre.

Si ha sido intervenido quirdrgicamente en extremidades (preferentemente dedos
de manos y pies), debido al riesgo de que se produzcan problemas circulatorios,
debe vigilar los siguientes signos: coloracion blanquecino-violacea, frialdad y

pérdida de sensibilidad.

6.2 QUE HACER PARA EL AUTOCUIDADO

Si usted cuida adecuadamente su herida, mejorara su bienestar personal y evitara

posibles reingresos en el hospital.

Después de ser dado de alta tendra que realizar unos cuidados basicos de la
herida, que en la gran mayoria de las ocasiones presentara puntos de sutura o

grapas.

La frecuencia con la que debe practicar los cuidados de su herida va a depender
del estado de ésta y sera indicada por su médico o enfermera. Habitualmente, se

realizara una vez al dia hasta la retirada de los puntos.
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Preparacion

Antes de manipular la herida, es importante:
e Lavarse bien las manos.

e Utilizar una mesa accesoria donde depositar todo lo necesario para la

realizacion de la cura (gasas estériles, guantes, apositos, esparadrapo etc.)
e Disponer de una bolsa para eliminar los residuos.

Procedimiento de autocuidado de la herida

e Para limpiar la herida, debera retirar el esparadrapo o apdsito que la cubre.

e Evite tirar fuerte, si el apésito esta adherido, habria que humedecerlo con agua y
jabén durante su higiene o con suero fisioldgico y retirarlo en la misma direccion

de la cicatriz, sujetando ligeramente la piel con la otra mano.

e Retirado el apodsito, debera vigilar en qué estado se encuentra la herida:

supuracion, separacion de los bordes, inflamacion excesiva, enrojecimiento y etc.

e En caso de que el esparadrapo o apdésito le irrite la piel considerablemente,

coménteselo a su médico o enfermera.

e La limpieza de la herida se realizara con agua y jabon liquido, preferentemente

nuevo, con movimientos suaves y sin frotar.

e Una vez limpia la herida es importante secarla suavemente con gasas estériles.
Cubrala con su aposito correspondiente o déjela al aire, si su médico o enfermera

lo indican.
e Una vez que termine, vuelva a lavarse las manos.

e En determinados tipos de cirugia, debido su peculiaridad o complejidad
(INJERTOS, CIRUGIAS PLASTICAS EN ZONAS VISIBLES, HERIDAS
MUCOSAS...), recibira instrucciones especificas de su médico o enfermera, para

su cuidado. Consejos para la vida diaria
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e Debe evitar tracciones fuertes o golpes sobre la herida. Por tanto tendra que

limitar los esfuerzos que comprometan la zona intervenida.

e En cuanto a la higiene diaria, a partir del 2° o 3° dia de la intervencion, puede

ducharse pero debe secar muy bien la herida.

e En caso de tener dolor, tome usted los analgésicos prescritos por su médico y

siga los consejos de su enfermera.

e Lleve una alimentacion equilibrada, rica en frutas y verduras, con el aporte de

proteinas adecuado.

e Siga las indicaciones de su médico en cuanto a la toma de su medicacion
habitual.

e Es aconsejable reducir el consumo de alcohol a niveles no perjudiciales y

eliminar el consumo de tabaco.

e Si usted tiene Diabetes, es importante que el control de la misma sea lo mejor
posible. Consejos para el cuidado de la cicatriz Una vez retirada la sutura, es
importante que cuide la cicatriz para ello debera:

e Evitar la exposicion al sol, durante los dos primeros meses o utilice cremas de

alta proteccion.

e Aplicar cremas hidratantes sobre la misma, después de la ducha diaria. A partir
del primer mes, la cicatriz puede enrojecerse o aumentar de tamafio. En este caso

ponerse en contacto con su médico o enfermera.

6.3 ¢ CUANDO DEBE ACUDIR A LOS PROFESIONALES SANITARIOS?
m Después del alta y si fuese necesario, se le indicara cuando y donde debera

acudir (CENTRO DE SALUD O CONSULTAS EXTERNAS HOSPITALARIAS),

para la revisiones posteriores de su herida.
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m Acudira a la enfermera de su CENTRO DE SALUD, para la retirada de los
puntos dentro de los dias establecidos por el medico

m Es importante, que lleve el informe de alta, tanto el de alta médica como el de

enfermeria.

Contacte con su médico o enfermera, cuando observe en la herida alguno de los

siguientes problemas o complicaciones
e Separacion de los bordes de la herida o pérdida de la sutura.

e Sangrado (es normal que el ap6sito se manche ligeramente de sangre los dos o

tres primeros dias, después de la intervencion).
e Inflamacion excesiva

e Signos de infeccion como: aumento del calor, dolor excesivo, aumento de la

dureza en la zona, secrecion purulenta, fiebre( T2 > 38 °C).

e Problemas de circulacion: coloracién blanquecina-violacea, frialdad y pérdida de

sensibilidad excesiva.

6.4 CURACION DE HERIDA QUIRURGICA

Concepto: Es la reduccion de bacterias a través de un proceso de desinfeccion de
una herida quirdrgica y no quirurgica.

Objetivos:
* Prevenir y reducir el riesgo de infeccidn de la herida quirurgica. Indicaciones:
» En todo paciente que es sometido a intervencién quirurgica.

* A todos los pacientes que presentan alguna herida o lesion en tejidos blandos,
ya sea superficial o profunda.

Contraindicaciones relativas:

* Remover los apositos o secreciones de la herida sin técnicas de asepsia.
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* Manipular la herida continuamente.

Material y equipo:

* Carro de curacion con:

1. Un equipo de curacion

2. Bata protectora

3. Cubre bocas

4. Guantes estériles

5. Gasas estériles

6. Solucion antiséptica (iodopovidona espuma y solucion)
7. Parche adhesivo,

8. protectores de cama

Procedimiento:

1.1. Reune el material y equipo. Se lava las manos.

1.2. Explica al paciente el procedimiento para obtener su colaboracion.
1.3. Prepara el campo estéril con el material necesario.
1.4. Se coloca cubrebocas y bata protectora.

1.5. Retira el apésito que cubre la herida con precaucion de no tocar la parte
interna del mismo, lo desecha en el lugar indicado.

1.6. Se lava las manos nuevamente, se calza los guantes.

1.7. Realiza la asepsia con iodopovidona espuma de la herida de arriba hacia
abajo, del centro a la periferia, con una gasa diferente en cada movimiento. Repite
este procedimiento cuantas veces sea necesario hasta que consigue la limpieza
total de la herida.

1.8. Aplica con una gasa estéril iodopovidona solucion dejando en el area por lo
menos dos minutos. Al cabo del tiempo retira el exceso con una gasa esteéril si es
necesario.

1.9. Cubre la herida con un apdésito estéril y coloca el parche adhesivo.
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1.10. Se retiran los guantes, bata y cubrebocas y los desecha en los sitios
indicados para cada uno de ellos.

1.11. Anota la fecha y nombre de quien realizo la curacion
1.12. Informa al paciente que el procedimiento termind y lo deja cémodo.

1.13. Anota las observaciones encontradas en la hoja de procedimientos
invasivos; y las complicaciones en la hoja de observaciones de enfermeria.
Complicaciones:

» Cerca del 50% de las infecciones quirdrgicas se presentan durante la primera
semana del posoperatorio y el 90% se diagnostica hasta la segunda semana del
mismo.

* Los pacientes pueden presentar reacciones de la piel por el iodo.

+ Otros pacientes también llegan a presentar laceraciones de la piel por
reacciones al parche adhesivo.

Puntos importantes:

* Durante la curacion de la herida debe hacerse una evaluacion de la incisidon
quirargica observando las etapas de la cicatrizacién para el cuidado de la misma

* En pacientes posquirudrgicos la curacion de la herida debe hacerse después de
48 horas de la cirugia.

* Disminuir la tension y ansiedad al paciente explicandole que las suturas ejercen
firmeza suficiente para impedir que su herida se le abra cuando tose o respira en
forma profunda para que colabore en su movilizacion y fisioterapia pulmonar
necesaria para evitar otro tipo de infecciones

* Si el estado del paciente lo permite puede recibir el baio en la regadera a las 48
horas y dejar la herida quirdrgica descubierta.

* Es muy importante que la enfermera registre en la hoja de observaciones
cualquier dato de infeccidon que observe sobre el aspecto y caracteristicas de la
herida e informar al médico y al Comité de Control de Infecciones Nosocomiales
para su tratamiento oportuno.

» Al menor indicio de infeccidon tomar un cultivo de la secrecion de herida.

» Para los pacientes que presentan sensibilidad a la iodopovidona se recomienda
utilizar clorhexidina para realizar asepsia.

65



6.5 CULTIVO DE SECRECION DE HERIDA QUIRURGICA

Concepto:

Es la toma de muestra de secrecidn y/o exudado resultante de una herida
quirurgica clinicamente infectada que puede estar dehiscente o cerrada.

Objetivo:

* Determinar el agente causal de infeccion para iniciar un tratamiento
antimicrobiano eficaz y oportuno.

Indicaciones:

* Herida quirurgica dehiscente o cerrada con datos de infeccion, salida de material
seroso, purulento y/o serohemaético.

Contraindicaciones:
Ninguna

Material y equipo:
1. Isopo

2. Jeringa de 3 mL.

3. Solucion antiséptica (iodopovidona) Martiion HR y col.: Manejo de la herida

quirargica

4. Solucién de irrigacién y agua inyectable

5. Gasas estériles

6. Equipo de curacién

7. Guantes estériles, bata protectora y cubrebocas.
Procedimiento:

1.1. Informa al paciente del procedimiento y el por qué se le va a realizar.
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1.2. Prepara el material y equipo.
1.3. Se lava las manos.
1.4. Se coloca el cubrebocas y bata protectora.

1.5. Abre el equipo de curacién y prepara el campo estéril con el material que va a

utilizar.

1.6. Retira el apodsito de manera que no se tenga contacto directo con el interior

del mismo, lo dobla hacia adentro y lo desecha en el lugar indicado.
1.7. Se lava las manos.
1.8. Se calza los guantes,

1.9. Realiza la asepsia de la herida con iodopovidona del centro a la periferia, con
movimientos circulares; se retira el excedente de iodopovidona con solucién de

irrigacion;

1.10. Con la jeringa de 3 mL, toma 1 mL de solucion de irrigacion, punciona en el
sitio donde se encuentra el absceso e infiltra la solucién de irrigacion; aspira para

recuperar la solucion y extraer el posible material purulento.

1.11. Etiqueta la jeringa con los datos del paciente, y envia de inmediato al

laboratorio de microbiologia.
1.12. Deja comodo al paciente, informa que el procedimiento termingd.
1.13. Recoge el material utilizado y da el tratamiento o el desecho indicado.

1.14. Hace el registro correspondiente en la hoja de procedimientos invasivos y

microbiolégicos.
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EN LAS HERIDAS DEHISCENTES
2. Repite los puntos del 1.1. al 1.8. antes mencionados.

2.1. Realiza la asepsia de la herida dehiscente Unicamente en la periferia de los

bordes, retira el excedente de iodopovidona con solucion de irrigacion.

2.2. Si dentro de la herida hay material purulento en estado liquido toma la
muestra con jeringa; si el material purulento es espeso, toma la muestra con un
isopo, teniendo precaucion de no tocar los bordes de la herida y contaminar la

muestra.

2.3. Etiqueta la jeringa o hisopo con los datos del paciente segun el caso y envia

la muestra de inmediato al laboratorio de microbiologia.
2.4. Repite los puntos 1.12. al 1.14. antes mencionados.
Complicaciones:

Al tomar la muestra con isopo, es facil que se contamine con la flora normal de la

piel del paciente.
Puntos importantes

* Cerca del 50% de las infecciones de la herida quirdrgica se presentan durante la
primera semana del posoperatorio y casi el 90% se diagnostican dentro de las dos

semanas siguientes de la cirugia.

* Las secreciones purulentas pueden encontrarse en cavidades cerradas

(abscesos) o abiertas (heridas quirargicas).

* Las heridas quirdrgicas se dejan sin cubrir después de 48 horas del

posoperatorio.

* En caso de una herida quirurgica infectada y que se efectua debridacion enviar al
laboratorio de microbiologia una pequefia porcion de tejido (0.5 cm) en un frasco

estéril con los datos completos del paciente.
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* La enfermera debe observar diariamente las heridas quirdrgicas siguiendo el
proceso de cicatrizacion, considerando los factores de riesgo del huésped,
factores de riesgo ambientales y aplicar las medidas de asepsia y antisepsia

descritas, para prevenir las infecciones de las heridas quirargicas.

« No dar tratamiento antimicrobiano indiscriminadamente durante su estancia

hospitalaria prequirdrgica y posquirdrgica.

6.6 DIAGNOSTICO: RECOGIDA Y PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS

Para obtener la mayor eficiencia de los estudios bacteriologicos de cualquier

proceso infeccioso son importantes tres factores:
1. Adecuacion de la muestra.

La muestra tiene que proceder del foco de infeccion, preferentemente de una
zona con microorganismos viables. Asi, por ejemplo, es preciso evitar tomar la
muestra de la zona central de un absceso que suele contener pus necrético sin
bacterias vivas. que, ante una IAB, la deteccion de organismos patégenos no
aumenta con el niumero de muestras remitidas, sino con la calidad y la

relevancia patogénica de las mismas.
2. Recogida, transporte y siembra.

Siempre que sea posible, la muestra debe recogerse con jeringa, inoculandose
en un recipiente en el que se ha hecho el vacio y contiene medio de transporte
adecuado para anaerobios (Vacutainer anaerobic collector, BBL, Port-A-cul
Tube, anaerobic transport system, BD). Alternativamente, puede dejarse la
muestra en la jeringa y enviarla rapidamente al laboratorio para la siembra en
medios adecuados. Los escobillones con medios de transporte para
anaerobios deben reservarse solo para aquellos casos en los que no sea

posible la obtencion generosa de la muestra; sin embargo, es preciso tener en
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cuenta que los medios y condiciones de transporte de los escobillones no son

los mas adecuados para mantener la viabilidad de las bacterias anaerobias.

3. Comunicacion con el microbidlogo. Si la toma de muestra y su transporte es
fundamental para el diagndstico de la infeccion quirdrgica, la comunica el
cirujano y el microbiélogo es critica para la adecuada orientacion de los

recursos técnicos y la obtencion de resultados clinicamente relevantes.

En este sentido, el microbidélogo debe conocer si el clinico quiere confirmar una
etiologia precisa en el contexto de una entidad patologica especifica; por ejemplo,
una infeccion estafilocécica de la herida quirdrgica, una gangrena clostridiana en
una miositis, la gangrena sinergistica de Meleney en una celulitis postoperatoria o
una actinomicosis en una lesién fistulizada. Esta comunicacion es también muy
importante en los casos de IAB en los quepredomina la flora mixta. En general, en
la IAB las preguntas criticas que el cirujano deberia hacer al microbi6logo para
que este realice un trabajo orientado y las responda con la maxima urgencia

posible, serian las siguientes:

1. ¢Lainfecciébn es monomicrobiana o polimicrobiana?
2. Si se aisla flora mixta, ¢,es aerobia y anaerobia?

¢ Se requieren antibiéticos anaerobicidas?

3. ¢(Estan presentes especies que requieren un tratamiento particular como
Bacteroides fragilis? (requieren tratamiento adecuado por ser resistentesa las

penicilinas y a la clindamicina).

4. ¢Qué componentes de la flora aerobia y facultativa estan presentes?
¢Requieren una cobertura especifica? (E. coli, P. aeruginosa, S. aureus o

enterococo, etc.).

5. Entre las anteriores, ¢ se observan cepas multirresistentes? (betalactamasas de
espectro extendido [BLEE], hiperproducciéon de betalactamasas, S. aureus

resistente a la meticilina [SARM]).
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La priorizacibn de esta informacion es fundamental. Asi, por ejemplo,en el
contexto de la IAB comunitaria, el tipo de flora y la identificacion de la flora aerobia
son importantes solo si la evolucion ulterior es desfavorable (descartar la
posibilidad de BLEE) siendo, en el caso de la IAB nosocomial, la identificacién de
patdgenos resistentes (enterobacterias y pseudomonas multirresistentes, SARM,

Enterococcus faecium) de granvalor para evitar el fracaso terapéutico.

6.7 IDENTIFICACION DE LA FLORA PATOGENA

Tinciéon de Gram

Dadas la disponibilidad y la rapidez de la prueba, la tincion de Gram puede ser de
gran ayuda en la planificacién del tratamiento empirico inicial. La tincion de Gram
permite evaluar rdpidamente la abundancia, la variabilidad y las caracteristicas de
la flora e incluso en algunos casos en los que la infeccibn es monomicrobiana,
identificar presuntivamente el microorganismo con elevada especificidad:
estafilococo, estreptococo, actinomices Cultivos Los cultivos permiten precisar con
mayor rigor la flora presente. Sin embargo, para que esta informacion sea util para

el clinico, debe obtenerse con rapidez.

La informacién microbiolégica puede y debe confirmar en 24-48 horas si la
infeccibn es monomicrobiana o polimicrobiana, el predominio del tipo de flora (por
ejemplo, anaerobia frente a aerobia), la presencia de B. fragilis y, por otra parte,
precisar los principales componentes de la flora aerobia como E. coli y otras
enterobacterias, P. aeruginosa y otros bacilos gramnegativos no fermentadores,
asi como S. aureus, enterococo y candida. En estos momentos, la incorporacion a
los laboratorios de las nuevas tecnologias basadas en la espectrometria de masas
como MALDI-TOF puede facilitar una rapida identificacion tanto de bacterias,
incluyendo las anaerobias, como de hongos. Estrategia en el cultivo de patdégenos

anaerobios.
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El aislamiento de las bacterias anaerobias depende ante todo de una buena
recogida y transporte de las muestras. La prediccion de los medios de cultivo
introduciéndolos en jarras de anaerobiosis antes de su siembra, facilita la
recuperacion de los microorganismos. Las placas para el aislamiento de
patdogenos anaerobios deben incubarse en atmosfera exenta de oxigeno, lo que
puede conseguirse en pequefios sobres de plastico transparentes
comercializados, en los que se colocan las placas, obteniéndose en su interior
anaerobiosis por métodos quimicos, y pudiéndose ver el crecimiento en las placas
sin sacarlas. También se dispone de jarras de cuyo interior se puede eliminar el

oxigeno por métodos quimicos y fisicos con relativa facilidad.

Se resume la estrategia propuesta para el cultivo de muestras con flora
potencialmente polimicrobiana. En el momento actual, debido al incremento de
cepas multirresistentes como S. aureus resistente a meticilina, enterococos
resistentes a vancomicina, enterobacterias portadoras de BLEE, AmpC
plasmidicas y carbapenemasas, asi como P. aeruginosa y otros bacilos
gramnegativos no fermentadores multirresistentes, es importante incorporar en los
cultivos de la muestra clinica, medios selectivos cromogénicos y con antibiéticos
como screening para la deteccidon precoz de estas bacterias multirresistentes.
Antibiograma de todos los patégenos identificados, incluyendo las bacterias
anaerobias, puede hacerse un antibiograma. Para las bacterias aerobias y
facultativas no exigentes, como E. coli, P. aeruginosa, S. aureus y enterococo, el
antibiograma puede realizarse mediante la técnica de disco-difusién, microdilucién
o difusion en gradiente. Estas dos Ultimas técnicas también son adecuadas para

las bacterias anaerobias.

La técnica de difusion en gradiente (Etest) es una prueba sencilla, muy utilizada
para el estudio de la sensibilidad de muchos microorganismos, incluyendo
bacterias y hongos que no pueden estudiarse por disco-difusion. La técnica
permite cuantificar la concentracion inhibitoria de los antibiéticos. Para realizarla,
el microorganismo que se va a estudiar se siembra en la superficie de una placa

con un medio de cultivo que permita su crecimiento, como se efectuaria para una
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prueba convencional de disco-difusion. A continuacion, se deposita una tira de
plastico o papel (5 mm de ancho por 6 cm de largo) impregnada con un gradiente
de antibiotico a lo largo de la tira (por ejemplo, desde 0,01 pg en un extremo de la
tira a 60 pg en el otro extremo). El microorganismo, al crecer, forma un 6valo de
inhibicion y la concentracién de antibiético marcada en el lugar donde la elipse de
inhibicién intersecciona con la tira, indica la concentracion minima necesaria para

inhibir el crecimiento de la bacteria (concentracion inhibitoria minima, CIM)

6.8 PATRONES DE RESISTENCIA DE LOS PRINCIPALES PATOGENOS EN
LA INFECCION QUIRURGICA

Para indicar un tratamiento antibiotico, el cirujano debe conocer si la infeccién es
monomicrobiana o polimicrobiana. En el primer caso, establecera el tratamiento en
funcion de los datos del antibiograma, y en el segundo caso, en las infecciones
polimicrobianas, debera atender al tratamiento de la flora aerobia (enterobacterias
y pseudomonas), que suele presentar resistencia adquirida, y de la flora
anaerobia, que suele mostrar perfiles con menor nivel de resistencia, de modo que

para esta es mas facil establecer el tratamiento empirico.

Como es bien conocido, los porcentajes de resistencia varian segun las diferentes
areas geograficas, hospitales e incluso salas dentro de un mismo hospital, por ello
conviene conocer las tasas de resistencia en el propio d&mbito de trabajo. Sin
embargo, probablemente las correspondientes a las bacterias anaerobias sean

bastante generalizables.

El tratamiento antibidtico, en caso de infecciones graves y en pacientes de riesgo
(antecedentes de tratamiento antibiotico o de ingreso hospitalario reciente), ha de
tener en cuenta que, con una frecuencia significativa los microorganismos

causantes de la infeccidon pueden ser multiresistentes.

Klebsiella pneumoniae es naturalmente resistente a la ampicilina porque expresa
una betalactamasa SHV, que esta codificada en el cromosoma bacteriano, por lo

gue se expresa de forma constitutiva y estable en todas las cepas de esta especie.
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Sin embargo, ninguna de estas betalactamasas hidroliza las cefalosporinas de
tercera generacion, por lo que estas son activas frente a E. coli y K. pneumoniae.
Desde hace unos afios se han ido seleccionando mutantes en los genes de TEM y
SHV y de otras betalactamasas plasmidicas, que amplian su espectro de hidrolisis
a las cefalosporinas de tercera y cuarta generacion y al aztreonam, son las

denominadas betalactamasas de espectro extendido (BLEE).

Las BLEE no actuan sobre los carbapenémicos (imipenem y otros) y son inhibidas
por el acido clavulanico y el tazobactam. Sin embargo, existen diferentes
opiniones sobre la eficacia en clinica de la asociacion de ampicilina y acido
clavulanico. Estas BLEE se hallan con mayor frecuencia en E. coli y K.
pneumoniae, pero también en otras enterobacterias y bacilos gramnegativos no
fermentadores, aunque con una frecuencia muy inferiorLa resistencia de E. coli a
la asociacion amoxicilina-acido clavulanico se ha ido incrementando en los dltimos
afos. El porcentaje de cepas resistentes es variable segun el area o centro

estudiado (entre un 10-20 %), situandose en torno al 25 % en nuestro medio.

En Espafia, el mecanismo mas frecuente responsable de esta resistencia, aunque
no el Unico, es la hiperproduccion de la betalactamasa cromosémica de tipo AmpC
propia de esta especie. Normalmente, esta enzima no se expresa, pero, cuando lo
hace, como consecuencia de una mutacion, hidroliza a las penicilinas y a las

cefalosporinas, incluyendo las de tercera generacién y al aztreonam.

La piperacilina, las cefalosporinas de cuarta generacion y en particular los
carbapenémicos (imipenem y otros), son menos sensibles a la accién de esta
betalactamasa, por lo que constituyen los medicamentos de eleccion para estas
cepas. Existe un grupo de enterobacterias como Enterobacter, Serratia,
Citrobacter, Morganella y otras que poseen una betalactamasa cromosomica,
como la que se acaba de describir para E. coli, aunque difiere en que es
expresada regularmente por todas las cepas, y su produccion puede inducirse por

los antibiéticos betalactamicos.
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Con una frecuencia elevada estas cepas sufren una desrepresion que se traduce
en una hiperproduccion de la betalactamasa que las hace resistentes a las
penicilinas, cefalosporinas y aztreonam, manteniendo solo la sensibilidad a los
carbapenémicos. A lo largo de la evolucion, el DNA inicialmente En hospitales de
tercer nivel de nuestro entorno se ha documentado una tasa de resistencia de
Staphylococcus aureus a cloxacilina del 25 %. La resistencia de E. coli a

amoxicilina-acido clavulanico se sitda en el 10-20 %.

El cromosomico codificador de estas enzimas, ha pasado a integrarse en
plasmidos con capacidad transmisible, lo cual ha favorecido que bacterias que
carecian de este tipo de enzimas como K. pneumoniae, Salmonella enterica y P.
mirabilis, entre otras, o que lo poseian pero lo expresaban débilmente, como E.
coli, empiecen a presentar este mecanismo de resistencia y a asemejarse en la
practica a Enterobacter cloacae, por citar un ejemplo de enterobacteria con

capacidad de presentar una cefamicinasa de tipo AmpC inducible.

Los plasmidos transportadores de los genes que codifican estas enzimas de tipo
AmpC plasmidico con frecuencia asocian también genes de resistencia frente a
aminoglucésidos, cloramfenicol, quinolonas, sulfonamidas, tetraciclinas y genes

codificadores de otras betalactamasas.

En los ultimos afios, hemos podido observar la aparicion y diseminacion de
nuevas enzimas, las carbapenemasas, tanto en enterobacterias como en bacterias
gramnegativas no fermentadoras, con capacidad de inactivar a los
carbapenémicos (KPC, metalobetalactamasas como VIM o NDM y mas
recientemente oxacilinasas con actividad carbapenemasa como OXA-48),
obligando en estos casos a recurrir a opciones terapéuticas menos eficaces y/o

mas téxicas como la colistina o los aminoglucésidos.

La resistencia a las quinolonas es otro problema de las enterobacterias el
porcentaje es variable segun la especie. Cabe destacar que la mayoria de las

enterobacterias conservan una buena sensibilidad a los aminoglucoésidos.
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7 MECANISMO DE LA RESPUSETA INFLATORIA

7.1 FACTORES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA E INMUNOLOGICA DEL
PACIENTE QUIRURGICO

CONCEPTO

El proceso de adaptacidn a los cambios propuestos por el ambiente esta entre los
mecanismos de perpetuacion y mejora de la especie. Entre los mecanismos de
regulacion que el ser humano posee para hacer frente a los diferentes y continuos
episodios de estrés destaca el del sistema neuroendocrino, que interactda con la
respuesta inmune-inflamatoria (RINFL) para dar la respuesta mas adecuada
dirigida a la restauracion dejando el menor numero de secuelas y marcas
epigenéticas. Los diferentes agentes agresores van desde agentes fisicos a
bioldgicos-organicos. El espectro en que la RINFL es variado y trasciende el

concepto de enfermedad y de infeccion.

7.2 SIGNIFICADO Y MECANISMOS DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA

Adaptacion al estrés Filogenéticamente los mecanismos de regulacion de la
RINFL estan capacitados para responder a agresiones de moderada intensidad,
compatibles con la preservaciéon de la funcién y por lo tanto con la supervivencia y
continuacion de la especie, pero no para hacer frente a agresiones mas graves en
las que la disfuncién organica es la regla, con mecanismos insuficientes para

evitar la muerte celular no programada.

La adaptacion en las situaciones de estrés se produce en gran medida por la
activacion del eje hipotalamico-hipofisario (H-H) y el SNC por via vagal, Bacterias
Infeccion Hongos Sepsis RI disregulada RI-SIRS inicialmente estéril Parasitos

Virus Cirugia mayor Choque hemorragico Trauma Quemaduras Pancreatitis
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Artritis reumatoide Arteriosclerosis Obesidad Enfermedad inflamatoria intestinal

Cancer.

La respuesta inflamatoria puede observarse en procesos infecciosos y en
mecanismos etiopatogénicos distintos como el shock hipovolémico, los

traumatismos y otras inflamaciones inespecificas.

Entidades como el cancer, la artritis reumatoide o la enfermedad inflamatoria
intestinal pueden producir respuesta inflamatoria sistémica de forma mas cronica,
local y solapada en la que a diferencia del SIRS, predominan cambios metabdlicos
e inmunes. Guia Clinica de Infecciones Quirlrgicas 52 en colaboracion con el
estrato celular de la RINFL, para producir fundamentalmente una respuesta
cardiovascular (taquicardia), respiratoria (taquipnea), inmune (leucocitosis) y
metabdlico-inflamatoria (fiebre). Estas variables, junto con otras, son las que
forman el conjunto del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) que
ha sido empleado para clasificar el impacto de las principales causas de estrés
agudo, entre los que se encuentra (pero no se limita) la infeccién grave.
Tedricamente, la correcta adaptacion es aquella que estimula el eje H-H-SNC y la
RINFL adecuadamente en tiempo e intensidad, recuperando los niveles basales
de activacion tras la desaparicién del estimulo.

Sin embargo, los mecanismos de adaptacion pueden ser inadecuados por

diferentes causas:

— Si la activacion persiste a pesar de que el estimulo inicial haya menguado o

desaparecido.

Ejemplos de la persistencia inadecuada los encontramos en pacientes con fiebre,
leucocitosis, elevacion persistente de la proteina-C reactiva en pacientes sin foco

séptico activo.

— Falta de activacion de los mecanismos de adaptacion delante de una situacion

de estrés.
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En estas circunstancias, algunos criterios de SIRS no se expresarian. Esta falta de
respuesta se observa en los pacientes con sepsis postoperatoria 0 deadquisicion
nosocomial. En estos casos, los mecanismos de adaptacién del SIRS no se
activan, traduciendo mas que una falta de sensibilidad de esta escala, una
inadecuada respuesta del huésped mediada por una alteracidon genética,

epigénetica o fenotipica adquirida.

En este sentido, estudios observacionales a gran escala han demostrado que 1 de
cada 8 pacientes con sepsis grave o shock séptico no podrian haber sido
detectados si el Unico criterio aplicado fuera la presencia de = 2 criterios de SIRS.
Asi pues, creemos que los criterios de SIRS son utiles y el nUmero de criterios
expresados se correlaciona con el prondstico (4, 3), pero no se le puede pedir a
esta escala que trascienda al déficit de respuesta del huésped ni que sea

especifico de solo un “estresor”, la sepsis.

7.3 MECANISMOS CELULARES DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA

Si bien los estudios de la década de los ochenta demostraron que componentes
celulares bacterianos (LPS), al interaccionar con receptores especificos de las
células inflamatorias (CD14) eran capaces de internalizar este mensaje y estimular
la transcripcion y traslacion de citocinas solubles en el medio extracelular, estudios
mas recientes han demostrado que este proceso es mucho mas complejo y
existen numerosos mecanismos que interactian en un trafico celular mucho mas

intenso, especifico y regulado.

Un gran nimero de trastornos agudos y cronicos aparecen como consecuencia de
la disregulacion de los mecanismos celulares de la respuesta inflamatoria (RINFL)
e inmune (RINM).

Los compuestos que activan los receptores de las células inflamatorias derivan
bien de microorganismos patogénicos (endotoxinas, por ejemplo), bien de

sustancias y productos de necrosis tisular aséptica (fragmentos de ADN). Asi, es
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posible observar que diferentes entidades nosoldgicas y los productos derivados
de las mismas (PAMP: pathogen associated molecular patterns y DAMP: damage
associated molecular patterns), comparten ligandos, mediadores celulares y
mecanismos de regulacion, a la vez que difieren en algunos receptores y
adaptadores intracelulares promoviendo, teoricamente, diferentes tipos de
respuesta. Los productos derivados de microorganismos o de deshechos celulares
interaccionan con cuatro tipos diferentes de receptores celulares. Los mas
conocidos, Toll like receptors TLR, son receptores transmembrana. Algunos de los
10 TLR gue han sido documentados hasta la fecha pueden internalizarse y ejercer

su funcién como receptores intra-lisosomales.

Ademas de los TLR, otros receptores pueden interaccionar con fragmentos de
DNA, RNA (RIG-1 y NLR) o con proteinas derivadas de los hongos, virus y
bacterias (CLR). Asi pues, la complejidad y autorregulacién de la RINFL es
inmensa Yy la funcion de los productos finales y la regulacion de estos diferentes

sistemas constituye un reto para los investigadores basicos.

7.4 ADECUACION Y DESREGULACION DE LA RESPUESTA INMUNO-
INFLAMATORIA

La aplicacion clinica de los avances en el conocimiento de la RINFL no ha
resultado una tarea facil. En los ultimos 20 afios, casi todos los estudios dirigidos a
regular-inhibir los mediadores proximales de la cascada de la respuesta
inflamatoria no han llegado a una fase lll de ensayo clinico. Entre los escasos
agentes terapéuticos que fueron aprobados para su empleo clinico, destaca la
proteina C recombinante (Drotrecrogin alfa acitvado, Xigris®), que actua regulando

la cascada de la coagulacién alterada en el proceso de la sepsis.

Sin embargo, su comercializacion ha sido suspendida por observarse un
inadecuado balance coste-beneficio es la fase de post-comercializacion. A

continuacion se exponen algunas posibles causas de estos resultados elusivos.

79



Respuesta dual de la RINFL La respuesta dual (two side coins) o efecto
beneficioso y deletéreo constituye uno de los paradigmas méas complejos que los
investigadores en RINFL han tenido que hacer frente en las Gltimas décadas.

Asi por ejemplo, habiéndose documentado la papel patogénico de las citocinas
proinflamatorias en modelos experimentales y en voluntarios sanos, la inhibicién
farmacoldgica de bien los mediadores plasmaticos (TNF, IL-1) bien de los
receptores solubles (receptor de la endotoxina CD14) en pacientes con sepsis no
solo no ha demostrado ser eficaz sino que incluso promueve efectos adversos

graves en ciertos grupos de pacientes.

El modelo de aplicacion clinica que ha sido empleado para explicar la respuesta
dual ha ido evolucionando en los ultimos 20 afios. La propuesta inicial se basaba
en que el paciente podia fallecer bien en el contexto de un exceso de respuesta
inflamatoria (poco frecuente en el ambito clinico), bien a consecuencia de una
inmunosupresion después de una inadecuada respuesta inflamatoria (modelo mas

observado en la clinica).

Esta propuesta se basaba en la observacién de que los pacientes que fallecen
después de un episodio séptico grave lo hacen en el contexto de un predominio de
los mecanismos de contra-regulacion (CARS) y déficit de respuesta inmune y
adaptada.

Esta disfuncidon podia ser promovida, entre otros acontecimientos, por la aparicion
Guia Clinica de Infecciones Quirlrgicas 56 repetida y frecuente de episodios de

estrés de diferente indole (la teoria de two hits).

Sin embargo, observaciones recientes demuestran que la activacién de los genes
que promueven la sintesis de productos “antiinflamatorios” se produce ya
inicialmente después de un estimulo “estresor” lo suficientemente grave. Asi pues,
atendiendo a esta teoria, el paciente con shock séptico o politraumatismo grave
debera luchar desde el principio contra una mayor predisposicion de la infeccion,

precio que ha de pagar por sobrevivir al insulto inicial grave.
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LA MORTALIDAD DE LA SEPSIS GRAVE

La mortalidad de los pacientes con sepsis grave ha mejorado en los ultimos afos.
Estudios observacionales han demostrado una disminucion de alrededor del 50 %
en la mortalidad global de los pacientes. Sin embargo, las causas de esta mejora

estan todavia por clarificar.

Estudios pioneros demostraron el beneficio de la deteccion, diagnostico y
tratamiento precoz y por objetivos de la sepsis grave y promovieron la introduccion
intensiva de estos paquetes de medidas en los hospitales generales. Algunas de
las medidas empleadas en estos paquetes de actuacion (tratamiento antibiético

precoz), han confirmado repetidamente su eficacia en estudios controlados.

Sin embargo, estudios recientes no han podido corroborar el beneficio de estos
bundle propuestos inicialmente. Estos resultados, hasta cierto punto

desconcertantes, podrian deberse a varias razones.

En primer lugar, la mejora e implementacién de las medidas de diagnéstico y
tratamiento del paciente séptico son universales y la mortalidad observada ha
disminuido ostensiblemente, por lo que el margen de mejora es menor y por tanto
dependiente (la significacién estadistica) de una muestra poblacional mucho
mayor. Por otra parte, si el beneficio del “mddulo” del diagndstico microbioldgico y
tratamiento antibiético precoz no se discute, los resultados discordantes pueden
reflejar la falta real de eficacia otras medidas auxiliares, como la necesidad de
colocacion de via central y monitorizacion-optimizacién de parametros, como la

saturacién venosa central de oxigeno.

Sin embargo y pesar de esta mejora, un porcentaje relevante de pacientes siguen
falleciendo en el contexto de sepsis persistente o recidivante, catabolismo proteico
gue no responde al soporte nutricional y dependencia a las medidas de soporte

vital.

La infeccidon persistente y/o recidivante se asocia a infecciones por patdogenos de

bajo grado, nosocomiales y a la dificultad o inadecuacién del control de foco de la
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infeccion quirargica. El grupo de la Universidad de Florida ha acufiado el término
de sindrome de inflamacion persistente, inmunosupresion e hipercatabolismo
(PICS) al conjunto de alteraciones como la hipoalbuminemia (< 3 g/dl),
disminucién de la prealbumina (< 0,80 x 109 /l) y PCR elevada (> 150 mg/l), que
presenta el paciente que acaba en un porcentaje elevado de casos en fracaso

organico y muerte.

7.5 UTILIDAD DE LA RESPUESTA INFLAMATORIA EN EL MANEJO DEL
PACIENTES QUIRURGICO

Principales pardmetros de la respuesta inflamatoria sistémica, SIRS La
clasificacion del SIRS promovida en la reunion de consenso del 1992 del American
College of Chest Physicians, clasificé las distintas enfermedades en funcion de la
repercusion sistémica que distintas entidades y diferentes etiopatogenias

producen sobre el huésped.

La Conferencia de Consenso define asi la clasificacion del SIRS (Systemic
Inflammatory Response Sindrome)l que integra parametros de respuesta inmune
celular, cardiovasculares, respiratorios y de mecanismos de regulacién central
como la fiebre. Estudios prospectivos han demostrado que la clasificacién del
SIRS no se comporta de forma estatica si no que constituye un continuum desde
su forma mas leve (con dos criterios) hasta la variante mas grave del shock

séptico.

En este espectro de gravedad se observa una correlacién positiva entre la
gravedad del SIRS y la tasa de mortalidad. A pesar de su empleo casi universal, la
clasificacion del SIRS ha sido criticada por ser inespecifica y presentar
sensibilidad limitada. El déficit de sensibilidad de la puntuacion de SIRS, radica
obviamente en que no todos los pacientes con sepsis grave expresan alguno de
los parametros que incluye el SIRS. Pero ademas, existen parametros que se

expresan en un mayor porcentaje.
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Estudios observacionales multicéntricos recientes demuestran que, los parametros
gue se expresan con mayor frecuencia son la taquicardia y la taquipnea y los que
menos la leucocitosis y la fiebre. Estos hallazgos estan en la linea de las
observaciones realizadas en pacientes sometidos a cirugia colorrectal que
presentan infeccion postoperatoria grave, en que la taquicardia y la taquipnea se
expresan con una mayor frecuencia que la fiebre o la alteracion en el recuento

leucocitario.

La causa de esta diferente expresion de pardmetros de SIRS aldn debe de ser
dilucidada y es preciso conocer si este déficit de respuesta se asocia a un peor
pronéstico. Ademas, en la atencion del paciente séptico, la falta de fiebre y
leucocitosis puede retardar el diagnoéstico a tiempo comprometer el prondstico del
paciente. La medicion de la variabilidad de la frecuencia cardiaca, se ha propuesto
como una variable mas sensible y especifica en la deteccion y seguimiento de los

pacientes con sepsis grave.

BIOMARCADORES MAS RELEVANTES EMPLEADOS EN LA CLINICA

La mayoria de biomarcadores utiles en el diagnostico y tratamiento de los
pacientes con sepsis son moléculas que participan en alguna etapa de la RINFL,
bien como mediadores, bien como efectores de la respuesta inmune y que
alcanzan niveles plasmaticos medibles con las técnicas de laboratorio disponibles.
El biomarcador ideal deberia ser especifico de infeccién, alcanzar concentraciones
estables para su medicion y presentar una cinética inicial en relacion al grado de
lesion y una disminucién de la concentracién proporcional a la desaparicion del

estimulo.

Otro aspecto que creemos relevante es la funcion intrinseca del biomarcador,
ademas de su utilidad en la valoracion y tratamiento de algun aspecto especifico
de la RINFL. En este sentido, todavia no se ha clarificado si idealmente, el

biomarcador deberia ser un producto final, sin una funcion especifica (bystander) y
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con unos mecanismos de regulacion terminales o, como valor afladido deberia de

tener un papel relevante y una funcién especifica.

En la busqueda del biomarcador ideal clasicamente los investigadores han
observado una relacion inversa entre especificidad y niveles plasméticos estables
Utiles para ser medidos en la préactica clinica. Asi, cuanto mas especifico el
marcador de infeccidn, mas proximo es su aparicion en la cascada de la RINFL,
mas autorregulado y mas dispersion de los valores obtenidos entre diferentes

individuos y entre diferentes mediciones.

Esto es lo que ocurre por ejemplo con la medicion de los valores del receptor de
endotoxina CD14, el TNF alfa o las diferentes interleucinas.

PROTEINA C-REACTIVA (PCR)

La PCR pertenece a la familia de las pentraxinas plasméaticas que presentan una
funcién inmune limitada a la activaciéon del complemento a través de su union con

diferentes ligados biolégicos.

La PCR se produce solo en los hepatocitos y su regulacion corre a cargo de la IL-6
a nivel de la transcripcion proteica. La media de PCR en voluntarios sanos es de
0,8 mg/l y delante de estimulos inflamatorios la sintesis de PCR es muy rapida
observandose niveles elevados a las 6 horas y alcanzando el acmé a las 48 horas.
La vida media es de 19 horas por lo que la concentracion plasmética esta en
relacion a su sintesis y al grado de lesién que la produce. Cuando el estimulo
desaparece, los niveles plasmaticos descienden rapidamente al ritmo de su

eliminacion.

Los niveles basales de PCR se incrementan con la edad y se ha observado su
relacion con polimorfismos genéticos de la IL-6 y el gen que codifica la proteina.
La hepatopatia grave puede interferir en su sintesis pero existen pocos farmacos
que inhiban su produccion (corticoides) y enfermedades como el lupus, la
leucemia o la colitis ulcerosa no producen PCR como se esperaria. La PCR

presenta niveles elevados después de cirugia mayor exista o no complicacion. La
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medicion seriada de los niveles de PCR puede predecir complicaciones
postoperatorias y discriminar entre inflamacion y sepsis en pacientes traumaticos
habiéndose documentado, tomando niveles de 17 mg/dl como punto de corte, una
sensibilidad y una especificidad del 74 % y del 75 %, respectivamente. Los valores
de PCR también han sido validados en pacientes con colecistitis aguda (> de 10
mg/dl se correlaciona con colecistitis gangrenosa) asi como en pacientes
intervenidos de by-pass femoropoliteo que pueden precisar amputacion
postoperatoria. Diversos estudios han demostrado también su valor predictivo

después de cirugia coronaria y la pancreatitis o diverticulitis aguda.

La PCR también ha sido validada para seguir la evolucién en pacientes de
cuidados intensivos. En pacientes criticos afectos de sepsis grave se ha
observado que un descenso de = 50 mg/dl entre el dia de ingreso y el 4° dia
pronostica recuperacion completa con una sensibilidad y especificidad del 89 % y
del 79 %, respectivamente. Si la PCR ha sido validada para evaluar la gravedad
de una infeccién o complicacion postoperatoria , también se ha demostrado util en
el diagnéstico de los cuadros dudosos de apendicitis aguda. Se ha observado, por
ejemplo, una reduccion del 8 % de apendicectomias “blancas” si se decide
conducta expectante en presencia de valores normales de leucocitos y PCR.
Estudios realizados en pacientes con el diagndstico de sospecha de apendicitis en
los que se ha determinado de forma seriada los valores de PCR y leucocitos cada
4 horas, han documentado de forma interesante una sensibilidad “inversa”. Esto
es, la sensibilidad de los leucocitos y de la PCR era del 95 % vs, del 75 % en la

primera extraccion y del 75 % vs. el 95 % en la cuarta extraccion.

Asi pues, la PCR cumple con creces los criterios de marcador util en la clinica:
ensayos bioldgicos al alcance del laboratorio medio, reproducible y con una
variabilidad aceptable entre individuos.

PROCALCITONINA

En la busqueda de marcadores mas precoces y especificos de infeccion, se ha

documentado que el precursor de la calcitonina, la procalcitonina (PCT) se eleva
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de forma precoz en la infeccion grave y alcanza niveles por debajo de 1 ng/ml a
las 48 horas del postoperatorio. Este péptido precursor de la calcitonina observa
una elevacion precoz después de la inyeccion de endotoxina en voluntarios sanos

y observa una buena correlacién con el grado de infeccion y el prondstico final.

7.6 GENETICA E INFECCION INTRAABDOMINAL. ASPECTOS GENETICOS
DE LA SEPSIS

POLIMORFISMOS GENETICOS

La genética es un fiel reflejo de la ambigledad del ser humano. La secuenciacion
del genoma humano ha puesto de manifiesto cuan similares somos como
miembros de una especie, mientras que las investigaciones de los polimorfismos
genéticos han ilustrado como somos de Unicos como individuos. Un polimorfismo
genético es la existencia de multiples alelos de un gen determinado presentes en
una poblacién, que aparecen en una frecuencia significativa de al menos el 1 % de

la poblacion.

Es decir, un polimorfismo es una variacion en la secuencia de un lugar
determinado de ADN entre los individuos de una poblacion. La mayoria de los
polimorfismos no tienen efecto sobre el fenotipo (se localizan en regiones no
codificantes). Algunos pocos polimorfismos afectan a nuestro fenotipo (como
pueden ser los grupos sanguineos, las moléculas del sistema HLA o sencillamente
el color de la piel) y un nimero muy pequefio deellos son responsables de
enfermedades genéticas (por ejemplo, 1/25 habitantes del norte de Europa portan
el gen de la fibrosis quistica). Para estudiar y conocer en profundidad la
fisiopatologia “genética” de las enfermedades se han empleado distintos enfoques
gue permiten detectar variantes genéticas y correlacionarlas posteriormente con el

comportamiento clinico.
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7.7 ESTUDIOS DE POLIMORFISMO GENETICO

Este tipo de estudios constituyen una herramienta valiosa para determinar una
posible susceptibilidad genética a cualquier enfermedad o tipo de respuesta

fisiopatoldgica.

Como comentamos, un polimorfismo se define por convencion como una variante
genética que esta presente en al menos el 1 % de la poblacion y, por tanto,
excluye variantes raras que puedan haber surgido en la historia humana

relativamente reciente.

Gran parte de los estudios de la variacion genética hasta la fecha se han centrado
en la caracterizacion de los mas de 10 millones de polimorfismos de un solo
nucledtido (SNP, siglas del inglés single nucleotide polymorphisms), ya que
constituyen aproximadamente el 78 % de las variantes de humanos, lo que explica

la mayor parte de la diversidad genética.

Los SNP son polimorfismos bialélicos. En una posicién determinada del genoma
una persona tiene una base, por ejemplo A y otra tiene una T. La utilizacion de los
SNP para el estudio de enfermedades se basa en que los SNP actian como
marcadores para localizar genes involucrados en enfermedades o interacciones

complejas entre el ambiente y la enfermedad.

Se puede analizar la aparicion de un tipo determinado de SNP (y en
consecuencia de genes) en un grupo de enfermos respecto a un grupo control sin

esta enfermedad.

Si un SNP particular es mas frecuente en los pacientes afectados, podria utilizarse
para localizar e identificar un gen implicado en esta patologia. EI Programa ha sido
especialmente atil en la seleccion de tag-SNP para examinar la enfermedad
infecciosa, porque se centra en los genes de resecuenciacion de los sistemas

inmunes e inflamatorios.
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El problema que surge en el estudio de SNP es que, a pesar del enorme progreso
tecnologico realizado en los ultimos afios, el analisis de un nimero tan enorme de

SNP (unos 10 millones en el genoma humano) en un grupo de individuos.

7.8 DETERMINANTES GENETICOS DE LA RESPUESTA A LA INFECCION
GRAVE

Ya hace mas de 25 afios que Sorensen objetivd que adultos adoptados tenian 5
veces mas riesgo de muerte por infeccion si uno de sus padres bioldgicos habia
fallecido por infeccion antes de los 50 afios. Posteriormente, se han identificado
genes especificos que pueden estar relacionados con la evolucién de un paciente

en una infecciéon concreta.

Gran parte de estos genes estan involucrados en el control genético de la
respuesta biologica a la enfermedad, por lo que es dificil definir claramente el
papel fisiopatolégico que juegan en el proceso. Ademas, en situaciones mas
complicadas como la sepsis, la complejidad de la respuesta del huésped implica
tal cantidad de genes que su estudio se torna extremadamente dificil.

En este sentido, hemos agrupado la informacion de los distintos estudios
dependiendo de si los genes analizados se relacionan con el control de la
respuesta inflamatoria del huésped, o bien con los mecanismos de interaccion de

los gérmenes con el sistema inmune.

Estudios basados en el control de la respuesta inflamatoria Los estudios que
analizan la asociacion entre la genética y las enfermedades infecciosas se han
centrado principalmente en genes relacionados con la respuesta inflamatoria y el
sistema inmunolégico, ya que estos se supone que son importantes en la

respuesta a una infeccion.

Este tipo de polimorfismos podrian conducir a una activacion inapropiada del
sistema inflamatorio en respuesta a la invasion de microorganismos. En este tipo

de estudios se contemplaron también como posibles genes candidatos aquellos
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relacionados con el sistema de la coagulacion, debido al conocido papel de dicho

sistema en la fisiopatologia de la sepsis.

Alteracion de la apoptosis en el sistema inmune Un factor importante en la sepsis
es la alteracion de la muerte celular programada de las células del sistema inmune

durante el shock séptico.

Los componentes bacterianos pueden modificar esta actividad apoptotica al incidir
en la sefalizacion de la via intrinseca del proceso. Este proceso es tan relevante
que la sobreexpresion de moléculas antiapoptéticas y la inhibicion de los
componentes queintervienen en las vias de sefalizacion Fas-FasL y de las
caspasas se han identificado como posibles dianas para el tratamiento de la

sepsis.

Factor de necrosis tumoral-a Se ha observado que polimorfismos del factor de
necrosis tumoral-a (TNFa) condicionan la respuesta clinica a la sepsis. El
polimorfismo del | alelo A de una G-to-A en la posicion —308 en la region del
promotor del gen del TNFa se relacioné inicialmente con mala evolucion en

pacientes con shock séptico.

Posteriormente, se pudo observar que dicho efecto clinico correspondia a
polimorfismos SNP en genes cercanos a TNFa, como son el gen de la linfotoxina-
a, el gen de la proteina 70 del shock térmico y otros genes de factores
inflaminterleucina-6 Estudios sobre polimorfismos de la interleucina-6 (IL-6) han
presentado resultados contradictorios. Los estudios genémicos se han centrado en
la mutacion (=174 G/C) en la region promotora del gen que codifica para la IL-6 y

gue se habia relacionado con el mal prondstico de la sepsis.

Algunos estudios observaron que este polimorfismo se asocié con disminucion de
los niveles de IL-6, mientras que otros estudios o bien observaron relacion entre el
polimorfismo G-G en la posicion 174 y el incremento de los niveles de IL-6, 0 no
observaron ninglin cambio en las concentraciones séricas de la interleucina. Los

resultados en estudios clinicos también son contradictorios.atorios.
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8. CUIDADOS DE ENFERMERIA EN LA HERIDA QUIRURGICA

8.1 ACTUACION DE ENFERMERIA EN EL CUIDADO DE LAS HERIDAS

1. Dejar al aire la herida. Retirar el apdsito anterior en el caso de que existiera.

Es aconsejable humedecerlo para facilitar su retirada sin causar mayor

dafno en la herida.

2. Lavar con agua Yy jabon y aclarar abundantemente con agua,

posteriormente secar bien.

3. Lavar a chorro la herida con suero fisiolégico, favoreciendo el arrastre de

los posibles materiales extrafios y restos ( desde el centro de la herida a los

extremos y desde la zona mas limpia a la menos limpia). Se evitara el uso

de antisépticos, que son citotoxicos para el nuevo tejido y su absorcion

sistémica puede causar probemas.

4. Para el desbridamiento de heridas en ocasiones sera necesario aplicar

anestésicos locales topicos en el lecho de la herida 30 minutos antes de la

cura. El desbridamiento cortante es el método mas rapido de eliminar el

tejido desvitalizado, pero también el méas agresivo y no siempre es

adecuado. En heridas en los talones no esta indicado.

En funcion de las condiciones de humedad y temperatura necesarias para la cura

de la herida, utilizaremos diferentes tipos de apdésitos:

Los apositos de poliuretano, hidrofilicos o hidrocelulares. Pueden usarse con

cualquier producto como agentes enzimaticos, hidrogeles, antibacterianos...

Los apdsitos de cura en ambiente humedo.Los alginatos, no deben usarse en

necrosis secas ni heridas no exudativas, hidrogeles, hidrocoloides, poliuretanos y

apositos de plata.



8.2 HERIDA QUIRURGICA

1. Dejar al aire la herida
2. Retirar apdsito

3. Observar el aposito y la herida ( comprobando exudado, estado de la sutura,

separacion entre los bordes, signos de infeccion y sangrado.
4. Limpieza de la herida.

5. Desinfeccion de la herida con antiséptico indicado y aplicar farmaco o topico

si esta prescrito. Colocar aposito estéril.

6. La retirada de suturas y grapas se realizard de manera estéril. Entre las
suturas absorbibles encontramos el catgut, a&cido poliglicolido y polidioxanona,
y entre las no absorbibles encontramos la seda, el nailon, el polipropileno y el
poliéster. Puede usar una almohadilla de gasa o una tela suave para limpiar

la piel alrededor de la herida:
7. Use una solucion salina normal (agua con sal) o agua jabonosa suave.

8. Empape la gasa o la tela en la solucién salina o en agua jabonosa y dé

toquecitos suaves o limpie la herida con ella.

9. Trate de eliminar toda supuracion y cualquier sangre seca u otra materia que
se pueda haber acumulado en la piel.

10.No use limpiadores cutaneos, alcohol, peréxido, yodo ni jabones con
guimicos antibacterianos, ya que pueden dafar el tejido de la herida y

demorar su cicatrizacion.
11.El médico también puede pedirle que irrigue o lave la herida:

12.Llene una jeringa con agua con sal o agua jabonosa, lo que el médico

recomiende.
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13.Sostenga la jeringa de 1 a 6 pulgadas (de 2.5 a 15 centimetros) de distancia
de la herida. Rocie fuertemente dentro de esta para lavar los liquidos y

secreciones.

14.Use una tela seca y suave o un pedazo de gasa para secar cuidadosamente

la herida dando palmaditas.

15.No se apligue ninguna locion, crema ni remedios herbales en la herida ni a su

alrededor sin preguntarle primero al médico.

8.3 ANTISEPTICOS MAS UTILIZADOS

Reciben el nombre de antisépticos los Biocidas que destruyen o inhiben el
crecimiento de microorganismos sobre tejidos vivos. Son menos téxicos que los
desinfectantes que se diferencian de los antisépticos por su utilizacién sobre
objetos y superficies inanimadas.

La clohrexidina

Es un antiséptico organico que pertenece al grupo de las biguanidas. Es de
amplio espectro de actividad antimicrobiana frente a bacterias gram positivas
como gram negativas, incluyendo algunos virus como el VIH y algunos hongos y
levaduras. Actla alterando la permeabilidad de la membrana celular, produciendo

su rotura, y coagulando el contenido citoplasmatico celular.

Es un compuesto de accién rapida, cuyo tiempo minimo necesario de actuacion

es corto, de pocos minutos.

Propiedades fisico-quimicas: es poco soluble en el agua, por lo que se utiliza bajo
forma de sales (diacetato. diclorhidrato, digluconato). De estas tres, el digluconato

es la mas soluble en agua y alcoholes

Estabilidad: es buena a temperatura ambiente y a un pH comprendido entre 5y 8,

pero muy inestable en solucion. Necesita ser protegida de la luz.
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Con el calor se descompone en cloroanilina. La presencia de materia organica la

inactiva facilmente.

Compatibilidad: con derivados catidnicos como los amonios cuaternarios, pero
incompatibilidad con tensioactivos aniénicos, algunos compuestos no iénicos y
numerosos colorantes. Forma sales solubles con los nitratos, sulfatos, carbonatos
y fosfatos. Su incompatibilidad con los colorantes hace que sea dificil tefiirla. Para

ello se utiliza azorubina.

Mecanismo de accion: se ha demostrado que su absorcion por difusion pasiva a
través de las membranas, es extraordinariamente rapida tanto en bacterias , como
en levaduras, consiguiéndose el efecto maximo en 20 segundos. A bajas
concentraciones produce una alteracidon de la permeabilidad osmotica de la
membrana y una inhibicibn de enzimas del espacio periplasmico. A

concentraciones altas origina la precipitacion de proteinas y 4cidos nucleicos.

Propiedades antimicrobianas: las soluciones de clorhexidina son bactericidas y
fungicidas a partir de una concentracion que es dificil de determinar por la
dificultad que supone la neutralizacion del principio activo. Las bacterias Gram
positivas son mas sensibles que las Gram negativas; algunas cepas de Proteus
spp y Pseudomona spp son menos susceptibles. No es esporicida, aunque inhibe
el crecimiento de las esporas, y su accién sobre Micobacterias es bacteriostética,
si bien se muestran, en general, altamente resistentes. No actla sobre los virus
sin cubierta, como Rotavirus y Poliovirus, aunque si inactiva los virus con cubiertas
lipidicas, como VIH y Herpesvirus. Hay que prestar atencion a la conservacion de

las soluciones diluidas, pues pueden contaminarse.

Aplicaciones: antisepsia de la piel en solucion acuosa al 4% con base detergente
para el lavado corporal prequirdrgico del paciente y lavado de manos quirdrgico.
También, y en solucién acuosa al 5%, para antisepsia del campo quirargico. Por
su afinidad con la piel tiene una accién remanente de varias horas de duracion.
Sobre heridas se utiliza a la concentracion 0.1 6 0,5% en solucion acuosa.

Ademas puede emplearse en Ginecologia, en quemaduras ( ya que puede
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mezclarse con antibiéticos de accion sinérgica) y en higiene del personal

hospitalario.
Yodoforos

La polivinilpirrolidona y otros polimeros neutros (glicoles, polivinil-alcoholes, acidos
poliacrilicos, poliamidas, polisacaridos) se unen con el yodo libre, originando
complejos en los que el yodo esta unido débilmente con atomos de O2 del
polimero. Mantienen la actividad germicida del yodo y lo liberan lentamente al
actuar como un reservorio del mismo. Por este motivo, no presentan los

inconvenientes del yodo metalico.

Otra ventaja de los yodoforos sobre el yodo, es que se inactivan menos por
materia organica, ademas de solubilizarse mejor en agua y penetrar mejor en las
células (si llevan surfactante unido al yodo). El polimero mas conocido es la

polivinilpirrolidona yodada (PVP), que contiene de 9 a 12% de yodo disponible.

El mecanismo de accion es aun mas complejo que el del yodo metalico, al formar
puentes con los restos -C=0 de los polimeros, pero la solucidon no es del todo
estable, por lo que con el tiempo ataca el yodo a su transportador,
consumiéndose. Ademds, esta uniébn y consumo de yodo se ha asociado a
problemas de autoesterilidad de las soluciones, y a ello se achaca que puedan
contaminarse con Pseudomona spp, ya que ésta se protege por su biofilm. Por
altimo, la liberacién de yodo del polimero se afecta por la temperatura, lo que debe
ser tenido en cuenta durante el almacenamiento y en la estimacion de su eficacia
por test in vitro, ya que se suele realizar a 20°C, mientras que la temperatura que
tendran al ser aplicados in vivo se acerca a 37°C, y a esta temperatura funcionan

peor.

Actividad: menos intensa que la de los anteriores yodados y menos rapida, pero si
se deja el tiempo suficiente abarca a formas vegetativas de bacterias, hongos,

virus, e, incluso, micobacterias y esporas en menor grado.
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Aplicaciones: preferentemente para antisepsia de piel y mucosas para
operaciones, heridas, vaginitis, flebitis, prevencion de la gangrena, cuidados
intensivos e, incluso, en peritonitis y pericarditis. Lavado del equipo quirargico y

del enfermo. No tiene poder remanente.

8.4 LIMPIEZA DE LAS HERIDAS

Es el primer paso en el tratamiento de la cura y uno de los mas importantes, ya
que dependiendo de como se realice vamos a mejorar las condiciones de la herida

y a disminuir el riesgo de infeccion.

La limpieza debe realizarse siempre antes de cada cura, con suero salino a una
presion suficiente para arrastrar restos de la cura anterior, esfacelos, tejidos
necréticos, etc. pero, que no produzca dafio en el lecho de la herida. Después de
la limpieza, la herida se tiene que secar con mucho cuidado y siempre por presion.

Se recomienda no utilizar productos antisépticos para la limpieza de la herida ni
limpiadores cutaneos, por su poder citotéxico para el nuevo tejido. La irrigacién por
arrastre o presion de las heridas con solucion salina al 0,9% estéril es la mas
utilizada. El sodio es un catién dominante de los liquidos extracelulares. Es el
determinante mas importante de la presidbn osmotica efectiva de los liquidos

intersticiales.
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8.5 PREVENCION Y ABORDAJE DE LA INFECCION

Todas las heridas crénicas suelen estar contaminadas, es decir que tienen
bacterias en su superficie, lo que no quiere decir que estén infectadas. Los signos
de la infeccién son: inflamacion (eritema, edema, tumor, calor), dolor, olor y

exudado purulento.

Ante la presencia de algunos de estos signos debemos intensificar la limpieza y el
desbridamiento de la herida. Si a pesar de esto, la herida no mejora, o continda
con signos de infeccidén, habiendo descartado la presencia de osteomielitis,

celulitis o septicemia, hay que iniciar tratamiento.

El incremento de la carga bacteriana en la herida puede retrasar o parar el
proceso de cicatrizacion, produciendo una inflamacion prolongada en la misma. La
presencia de bacterias afectara de forma adversa a la angiogénesis, a la
formacion de tejido de granulacion y a la epitelizacion . Cuando las bacterias se
multiplican en la herida producen sustancias quimicas que atraen a los glébulos

blancos desde la corriente sanguinea.

Este proceso se denomina quimiotaxis. Las sustancias quimicas mencionadas
inducen la vasodilatacion de los capilares, aumentando el flujo sanguineo y la
permeabilidad de las paredes capilares, permitiendo que el suero y los globulos
blancos migren hacia el lecho de la herida. Es aqui donde los glébulos blancos se

transforman en macréfagos.

El tejido de granulacion tiende a ser edematoso, fragil, sangra facilmente y tiende
a tonos oscuros. Durante la fase de epitelizacion, la capa mas superficial de la
herida cura sin quedar unida al tejido subyacente. Para ello se pueden utilizar

apositos con plata, con gran poder para reducir la carga bacteriana.

Estos apdsitos son faciles de manipular, no tienen efectos secundarios y son bien
tolerados por los pacientes. Para las heridas infectadas y con muy mal olor,
existen apositos de carbon activado y plata. Si trascurrido un tiempo, la herida no

mejora, se deben realizar cultivos, siempre por aspiracion, que nos indicara el
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microorganismo responsable de la infeccibn para poder poner tratamiento

antibiético especifico

8.6 NORMAS DE UTILIZACION Y CONSERVACION DE ANTISEPTICOS

Reciben el nombre de ANTISEPTICOS aquellas sustancias quimicas que
destruyen o inhiben el crecimiento de los microorganismos y que se aplican sobre
los tejidos vivos (piel integra, mucosas, heridas quirdrgicas o no quirdrgicas,
guemaduras, ulceraciones). Hay que diferenciarlos de los DESINFECTANTES,
que son productos con accion antimicrobiana que se utilizan sobre objetos o

superficies inanimadas.
El antiséptico ideal deberia reunir las siguientes caracteristicas:
1.- Minima toxicidad al organismo pero si elevada a los microorganismos.

2.-Minima inactivacion por sustratos organicos. Dificil a las resistencias de los

microorganismos.
3.-Evitar combinaciones de antisépticos.

4.-Su actividad deberia de ser lo mas amplia posible y poder hacer frente a Gram

+y -, virus, hongos.
5.-Su efectividad ha de ser rapida a partir de los treinta segundos de su aplicacion.
6.-Persistencia de su efectividad en el mayor tiempo posible.

A la hora de utilizar los antisépticos vamos a tener en cuenta los siguientes

puntos:

1.-No utilizar antisépticos en lesiones si no presentan signos de colonizacion

critica o infeccion.

2.-Dentro de la idoneidad un factor importante sera su bajo coste econémico.
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3.-La utilizacién de los antisépticos no ha de sobrepasar las 72 horas.

4.-No prolongarlo en tiempo de las curas y retirar siempre los restos con solucion
salina 0 agua destilada en heridas abiertas agudas o cronicas antes de terminar la

cura.

5.-Antes del uso de antisépticos deben lavarse y desbridarse las heridas, si es

preciso.

8.7 VALORACION DE LA LESION

Los conocimientos, la habilidad, y las actitudes de los profesionales sanitarios
repercuten de manera importante en su capacidad para evaluar la complejidad de

una herida, controlar los sintomas del paciente y tratar los problemas asociados.

En el dltimo decenio, la mejora de la evaluacion y el tratamiento de las heridas han
aumentado las esperanzas de cicatrizacion. La cicatrizacion de las heridas sigue
habitualmente una secuencia previsible, pero en algunos casos se prolonga o no
llega a conseguirse nunca. El proceso de la cicatrizacion es el resultado de una

interacciéon compleja entre los factores del paciente y de la herida.

Solo mediante una valoracion inicial meticulosa y una evaluacion repetida del
tratamiento se pueden identificar los factores que contribuyen a diagnosticar la

complejidad de una herida y evaluar el estado potencial de las mismas.

Asimismo es necesario la utilizacibn de un formulario para poder registrar la
valoracion y seguimiento de esa herida que debe ser facil de utilizar y de
completar en un tiempo breve, que estimule al enfermero/a a registrar con mayor
frecuencia la valoracion que hace de la herida, mejorando la continuidad de los
cuidados, asi como avisar al enfermero/a en caso de detectar cualquier cambio

significativo en el lecho de la lesidén o en el estado general del paciente.

Observar, valorar, tratar, registrar, visualizacién de apaositos.
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8.8 VALORACION DEL DOLOR

Al valorar el dolor, se debe tener en cuenta la localizacion, duracion e intensidad.
Es importante registrar de forma cuidadosa el historial del paciente. También es
importante describir si el dolor es predominantemente nociceptivo 0 neuropatico
en origen, con el fin de poder seleccionar un tratamiento farmacologico/no
farmacologico apropiado. También hay que averiguar si el dolor esté relacionado
con los procedimientos. Ademas, es necesario tener en cuenta el impacto del
dolor de la herida en la calidad de vida del paciente y en sus actividades de la vida

diaria
MANEJO DEL DOLOR

Los profesionales sanitarios han de realizar una evaluacion inicial del dolor que
debe incluir un historial completo del mismo que permita hacerse una idea del
dolor de fondo, ocasional, producido durante las curas. Asimismo, se debe intentar
explorar factores como los sentimientos, las expectativas, el significado del dolor y

Sus repercusiones

Dolor temporal: es un dolor limitado a corto periodo de tiempo. A menudo esta
relacionado con los procedimientos, tales como los cambios de apadsitos, limpieza,

desbridamiento y cambios posturales del paciente.

Dolor persistente: es un dolor continuo, que se siente entre los cambios de
aposito ( por la noche, a la movilizacibn. Y aparece sin ningun tipo de
manipulacion tanto dentro como alrededor de la herida.

99



9.- CONCLUSION

Al finalizar la investigacion, concluyo que es necesario indagar de diferente
manera y distintas literaturas que la medicina, el cuerpo humano el entorno la
mente dia con dia esta en constante crecimiento y evolucion. Y para ello la
medicina cada dia innova mas su tecnologia para bien del ser humano, para
prevenir un dafio grave al paciente ya que los que estamos en &rea de la salud

somos los responsables del bien y mejoramiento del paciente.

El tema abordado lo decidi llevar a cabo con el fin de profundizar mas sobre el
estudio y cuidado de las heridas quirtrgicas para enriquecer mi conocimiento

hacia ello y tener otra vision y llevarlo a cabo en mis practicas laborales.

En la encuesta aplicada a compafieras estudiantes de enfermeria llego a la
conclusién de que aun nos falta conocer mas sobre el cuidado de heridas
quirurgicas, tristemente la mayoria realizamos los cuidados o atenciones
mecanicamente porque asi lo hemos realizado cada afio, lo realizamos sin un
fundamento, sin un protocolo que indique como realizar una curacién y cuidados
en pacientes pos operados, la mayoria nos basamos en los principios de asepsia

para realizar la curacion de la herida.

El sistema de vigilancia de la infecion de | aherdia quirirgica ha mostrado ser
efec6tivo y util para determinar de forma continuada las tasas de infeccion y los
factores asociados.

Durante el periodo, la evolucion de la incidencia anual de infeccion quirdrgica ha
sido estable en ambod procedimientos, con ligeras fluctuaciones y sin mostrar
diferencias significativas, se ha mostrado que aumenta en forma significativa el
riesgo de infeccion quirargica los factores de tener 70 o mas afios, duracion de la
operacion superior a 2 horas, existencia de neoplasia, los pacientes con estas
condiciones deben ser objeto de especial atencion. Por el elevado porcentaje de
enfermos localizados el procedimiento pos alta aplicado ha mostrado ser

efectivo.
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El sistema de vigilancia ha contribuido a conocer los factores relacionados con la
infeccion de heridas quirargicas y a formar y estabilizar a las personas implicada
acerca de a importancia de aplicar de forma rigurosa las medidas para su

prevencion.

Las infecciones de herida quirdrgica son un problema frecuente (5%)
potencialmente letal que supone un aumento importante de la morbilidad, el coste

y la estancia hospitalaria.

Se debe realizar una vigilancia activa de las IHQ en el postoperatorio que permita

un diagnostico y un tratamiento tempranos de éstas.

La prevencion de la aparicion de infecciones de herida quirargica debe ser una
actitud activa, continua y primordial para todo el personal implicado en el

preoperatorio, el perioperatorio y postoperatorio.

Desde el punto de vista del cirujano, el lavado y sobre todo la técnica quirdrgica

depurada son las formas de prevencién mas importantes.

La cirugia ginecoldgica es mayoritariamente de tipo limpia contaminada, por lo que
es subsidiaria de profilaxis antibiotica de amplio espectro. Dicha recomendacién se

extiende hoy a todas las cesareas.

En personas que son ansiosas y depresivas cronicas, se debe brindar una
atencién de mayor cuidado puesto que si los resultados de la cirugia no son los
esperados este evento puede desencadenar una crisis emocional. La educacion
preoperatoria en una herramienta de enfermeria debe utilizar para ayudar a que
este tipo de usuarios incrementen el afrontamiento previniendo la manifestacion de

estos sintomas y garantizando una atencion con calidad.

Durante el proceso quirurgico, indiferente del tipo de cirugia, los cuidados de
enfermeria tienen una importancia fundamental en la disminucion de riesgos,
lograr el bienestar, la recuperacion del paciente, y en la aceptacion de las
secuelas que se puedan derivar del procedimiento quirdrgico. El proceso de

atencion de enfermeria es un método para que la enfermera realice la valoracion,
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diagnéstico de enfermeria, planeacion ejecucion y evaluacion, cuya aplicacion da

como resultado un plan de cuidados.

Es importante para enfermeria evaluar la subjetividad del usuario, debido a que la
manifestacion de sintomas como el dolor y la ansiedad van ligados a su parte
psicoldgica, fisioldgica y la situacion en que se encuentre el usuario y no siempre
se relaciona con el tipo de procedimiento estético, por ende enfermeria debe hacer
una intervencion individualizada que permita realizar un cuidado integral al

paciente que se somete a este tipo de procedimientos.
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A

ABRASION: Lesion de las capas superficiales de la piel o0 mucosas debido a un

traumatismo mecanico como roce o friccion
ABSCESO: Acumulacién de pus localizada y rodeada de tejidos inflamados
ALBUMINA: Proteina soluble en agua presente en el plasma y suero sanguineo.

AMPUTACION: Extirpacion traumatica o quirdrgica de un miembro del cuerpo o de
parte de él

ANEMICO: Déficit de glébulos rojos, de hemoglobina o del volumen sanguineo

total.
B

BACTERIAS: Microorganismos unicelulares sin nucleo delimitados por una

membrana, algunos de los cuales pueden causar infecciones graves.

BIOIMPEDANCIA MULTIFRECUENCIA: es un método desarrollado para estimar
la composicion corporal, eje central de la valoracién del estado nutricional. Se
fundamenta en la oposicién de las células, tejidos o liquidos corporales al paso de
una corriente eléctrica. Este método mide el agua corporal total y permite estimar

la masa corporal libre de grasa y la masa grasa.

BLOQUEO DEL PLANO TRANSVERSO ABDOMINAL O TAP (Transversus
Abdominis Plane): técnica de anestesia locorregional relacionada con el bloqueo
de la conduccién de las ramas anteriores de los nervios espinales situados entre el
musculo oblicuo interno y el transverso del abdomen (blogueo nervioso periférico)

gue produce analgesia postoperatoria de la pared abdominal.
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CAMA TERAPEUTICA: Cama disefiada para aliviar y redistribuir la presion que

sufre una zona del cuerpo y prevenir o mejorar las Ulceras por presion.
CARDIOLOGO: Médico especialista en las enfermedades del corazon.
CBC: Hemograma completo o simplemente hemograma

CELULITIS: Inflamacién o infeccidén, generalmente supurada del tejido celular que
se encuentra debajo de la piel (tejido celular subcutdneo). Se caracteriza por la
presencia de edema, eritema y sensibilidad. Las infecciones de algunas Ulceras

produce un eritema alrededor de la lesion que también se denomina como celulitis.

CIATICA: Neuralgia del nervio ciatico provocada por la inflamacién o compresion

del mismo.
D

DEHISCENCIA: Apertura espontanea o natural de los bordes de una herida.
DENUDAR: Perdida o extirpacion de la capa superficial de la piel.

DERMATITIS: Inflamacién de la piel, frecuentemente caracterizada por

enrojecimiento, prurito y lesiones.

DERMIS: Capa intermedia de la piel situada bajo la epidermis y sobre la

hipodermis.

DESBRIDAMIENTO: Tratamiento de una herida eliminando el tejido muerto y/o
infectado para ayudar a la cicatrizacion.
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ECZEMA: Enfermedad inflamatoria de la piel caracterizada por eritema, edema,

papulas y costras, seguido por descamacion.

EDEMA: Hinchazoén blanda debido al acimulo excesivo de fluidos en las células,

tejido intersticial y cavidades.

EPIDERMIS: Capa externa de piel. Epitelio ectodérmico que envuelve el cuerpo.

Puede estar formada por una o mas capas celulares.

ERITEMA: Inflamacion superficial de la piel, caracterizada por enrojecimiento

debido a la dilatacién de los capilares.

ESCARA: Costra oscura que resulta de la necrosis de una parte del cuerpo, o
también como consecuencia de una quemadura profunda debido a la accion del

fuego o de un caustico.

F

FALLO RENAL: Insuficiencia renal
FASCIA: Capa de tejido fibroso que cubre o une estructuras corporales.
FIBROBLASTOS: Células del tejido conjuntivo capaz de formar fibras de colageno

FRICCION: Rozamiento de una superficie contra otra causando una herida en la

piel

FLUIDOTERAPIA: método terapéutico destinado a mantener o a restaurar por via
endovenosa el volumen y la composicion normal de los fluidos corporales. El
principal objetivo de la fluidoterapia perioperatoria es el mantenimiento de la

perfusidn tisular y del metabolismo oxidativo durante la cirugia.
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GRANULACION: Formacién de tejido conectivo, formado por pequefias yemas en
la superficie de una herida o Ulcera y que constituye una parte fundamental de la

cicatrizacion.

GRANULACION SANA: Tiene apariencia granular, hiimeda, brillante e hiperémica

y tiene color rojo oscuro.

GRANULACION DEFICIENTE: Es de aspecto liso, cubiertos con depdsitos grasos

de fibrina, es blando, palido y muestra coloracién azulada.

H

HEMATOCRITO
Porcentaje de eritrocitos en un volumen determinado de sangre (completa)

HEMOGLOBINA: Proteina que contiene hierro y que se encuentra en los glébulos
rojos de la sangre. Es responsable del transporte de oxigeno desde los pulmones
hasta los tejidos.

HEMOSTASIA: Contencion del sangrado. Comprende la vasoconstriccion, la
formacién del tapdn plaquetario y la coagulacién

HEPARINA: Anticoagulante que se encuentra en el tejido hepatico y pulmonar, asi
como en los mastocitos. Farmaco anticoagulante empleado para evitar la
formacion de coagulos de sangre antes y después de la cirugia, y en personas

gue hayan sufrido un troboembolismo.

HERIDA: Ruptura o laceracion de la piel; traumatismo que causa una interrupcion

de la continuidad normal de las estructuras del cuerpo.
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INFECCION: Colonizacion de un organismo huésped por otras especies
produciendo una reaccion inflamatoria en el mismo; generalmente se aplica a
microorganismos cuyo efecto es perjudicial para el funcionamiento normal y

supervivencia del huésped, por lo que se les denomina patdégenos.
INJERTO: Organo o tejido destinado a la implantacion o transplante.

INSULINA: Hormona segregada por las células beta de los islotes de Langerhans
en el pancreas, interviene en la regulacion del metabolismo de los hidratos de
carbono y las grasas, especialmente en la conversion de la glucosa en glucogeno,
reduciendo la glucemia; se elabora por la industria farmacéutica en diversas

variedades que se utilizan en el tratamiento de la diabetes.

ISQUEMIA: Disminucion transitoria o permanente del riego sanguineo de una
parte del cuerpo, producida por una obstruccién de la arteria o arterias aferentes a

ella o por disminucién del gasto cardiaco.

ILEOSTOMIA: exteriorizacion del ileon a la pared abdominal, habitualmente en el

cuadrante inferior derecho del abdomen.
L

Liquidos claros: incluyen, entre otros, el agua, infusiones, té claro, café negro,
zumos colados sin pulpa, bebidas carbonatadas, y bebidas enriquecidas con

carbohidratos.
M

METAANALISIS: método estadistico en el que se combinan los resultados de

diferentes estudios para evaluar la heterogeneidad y generar resultados globales.
MACERADA: Ablandamiento y excoriaciones de la epidermis por exposicion

prolongada a la humedad

N
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NECROSIS: Muerte de tejido, tejido desvitalizado.
P

PERIODO INTRAOPERATORIO: es el tiempo que transcurre desde que se recibe
al paciente en el quiréfano hasta que se le traslada a la sala de recuperacion.

PERIODO PERIOPERATORIO: es el tiempo que transcurre desde el momento en
que se decide tratar al paciente quirargicamente hasta que recibe el alta

hospitalaria.

PERIODO POSTOPERATORIO: es el tiempo que transcurre entre el final de la
intervencidn quirdrgica y la recuperacion completa o parcial, con secuelas, del
paciente. En caso de fracasar el tratamiento puede finalizar con la muerte del

paciente.

PERIODO PREOPERATORIO: es el tiempo que transcurre desde que se decide

el tratamiento quirdrgico hasta que el paciente entra en el quiréfano.

PLACEBO: sustancia o procedimiento inactivo que se le administra a un
participante, para comparar sus efectos con los de la intervencion a estudio. Los
placebos se utilizan en los ensayos clinicos para cegar a los sujetos sobre su
asignacion al tratamiento. El placebo no debe distinguirse de la intervencién para

asegurar un cegamiento adecuado.

PREMEDICACION ANESTESICA: comprende el conjunto de farmacos que se
administran previamente a una anestesia general o locorregional, antes de la
entrada al quir6fano. Los objetivos de la premedicacion anestésica son ansiolisis
y/o sedacion, analgesia en determinadas situaciones y la prevencion de las

nauseas y los vomitos postoperatorios.
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RECUPERACION INTENSIFICADA EN CIRUGIA ABDOMINAL: consiste en una
serie de medidas para el manejo del paciente quirargico antes y durante la
intervencion y en el postoperatorio inmediato, encaminadas a disminuir la
respuesta al estrés quirargico con el fin de lograr que larecuperacion después de
la cirugia sea mas rapida y satisfactoria. También se conoce como rehabilitacion

multimodal o ERAS (Enhanced Recovery After Surgery).

REVISION SISTEMATICA: forma de investigacion que proporciona un resumen
de los estudios existentes sobre una pregunta especifica, utilizando para ello
meétodos explicitos y sistematicos de identificacion, evaluacién critica y sintesis de

la literatura cientifica.

RIESGO NUTRICIONAL: riesgo de sufrir complicaciones derivadas del estado
nutricional del paciente. Determinadas situaciones, patologias y tratamientos (por
ejemplo, la cirugia mayor) elevan el riesgo nutricional debido a un incremento en
los requerimientos energéticos y nitrogenados (causados por la patologia de base

o por el tratamiento) o a una mala absorcién y/o utilizacion de los mismos.

REEPITELIZACION: Proceso por el cual la herida vuelve a cubrirse con tejido nuevo.
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SIGN (SCOTTISH INTERCOLLEGIATE GUIDELINES NETWORK): agencia
escocesa que desde 1993 elabora guias de préactica clinica con recomendaciones
basadas en la mejor evidencia cientifica disponible, asi como documentos

metodoldgicos sobre el disefio de las mismas.

SOPORTE NUTRICIONAL: administracion de nutrientes y de otras sustancias
terapéuticas coadyuvantes necesarias, por via oral o directamente en el estbmago
o en el intestino, y/o por via intravenosa, con el propésito de mejorar o mantener el

estado nutricional de un paciente.
SEROSO: Liquido acuoso claro de color amarillo o transparente.

SEROSOHEMATICO: Secrecion inflamatoria, tefiido de sangre, de color rosado.
T

TIEMPO DE FLUJO CORREGIDO: tiempo de eyeccién del ventriculo izquierdo,
ajustado a la duracion del ciclo cardiaco segun la ecuacion de Bazett. Los valores
tipicos en un adulto sano son 330 a 360 milisegundos (ms). La causa mas comun

de un TFc corto (o (<330 ms) es la hipovolemia.

TEJIDO GRANULATORIO: Tejido altamente vascularizado, se puede percibir a
simple vista como nddulos redondos del tamafio de cabeza de alfiler, localizados
en el lecho de las heridas. El tejido de granulacion es esencial para el cierre de la

herida puesto que llena los defectos y prepara el terreno para la epitelizacion

TEJIDO NECROTICO: Tejido de color oscuro que constituyen una costra dura y
deshidratada, esta compuesto por proteinas tales como colageno, fibrina vy

elastina, ademas de otras células y cuerpos bacterianos.

TOMA DE CULTIVO: Procedimiento mediante el cual se obtiene una muestra para

estudio microbiologico.

TORULAS: Motas de algodon de forma esférica.

\'
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VARIACION DE LA PRESION DE PULSO: variable obtenida del analisis de la
curva de presion arterial durante la ventilaciébn con presion positiva que predice la

respuesta a volumen en la FGO.

VIA CLINICA: instrumento dirigido a estructurar las actuaciones ante situaciones
clinicas que presentan una evolucion predecible. Describe los pasos que deben
seguirse, establece las secuencias en el tiempo de cada uno de ellos y define las

responsabilidades de los diferentes profesionales que van a intervenir.

VASOCONSTRICCION: estrechamiento o contraccion de las paredes de los vasos
sanguineos.

VASODILATACION: ensanchamiento o relajacion de las paredes de los vasos
sanguineos.
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