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C A P l T U l O 

l N T R o o u e e l o N 

El éxito de la cirugla depende fundamentalmente de la cur~ 

c!On de las heridas quirürglcas. 

La aparición de Infección de una herida, especialmente --

cuando ésta es de gran tamaño, constituye una de las complicacio

nes de m~s gravedad que puede presentarse en el postoperatorio, -

siendo en muchas ocasiones responsable del agravamiento importan

te de los pacientes en fase postoperatorla cuyo estado general -

previo era aceptable. Cuando la compllcacibn aparece sobre heri

das operatorias, de origen accidental o producidas por violencia, 

pueden aumentar enormemente la morbilidad y la mortalidad, afec

tando asimismo el resultado final de la intervención. Su apari-

cl6n en pacientes en mal estado general como consecuencia de pro

cesos previos, agudos o crónicos, heridas múltiples o de gran ex

tensión, o factores similares, puede influir dec1s1vamente sobre 

la continuidad vital o el fallecimiento del 1nd1viduo, asl como -

provocar, en muchos casos, la pérdida de una extremidad, una 1m-

potencia funcional prolongada o permanente. La infección de lo 

herida produce también una amplia necrosis tisular y la supresión 

del proceso de curación de aquélla; los teJ1dos necrosados son 

reemplazados por tejido cicatriza!, con lo ~ue se producen con 

frecuencia, como resultado final, importantes déficits estéticos 



y func!onáles. 

El perfeccionamiento de los sustitutos arteriales ha mejo

rado enormemente el tratamiento de muchas enfermedades de las ar

tertas. Sin embargo, todos los Injertos arteriales y especla!me~ 

te las prOtesls sintéticas se hallan sujetas a ciertas complica-

clones que, en ocastones, pueden ser catastrOficas. Entre estas 

complicaciones cabe citar la trombosis, Infecciones y rupturas -

del injerto con la hemorragia consecuente. En ocasiones, estos -

problemas pueden aparecer combinados y la extremidad o la vida -

del paciente se hallan sometidos a enorme riesgo. La comp!lca--

ciOn especifica a considerar en primer lugar es la lnfecc!On, és

ta puede conducir a la hemorragia y requerir ia extracc!On del !~ 

jerto y/o la amputaciOn. Por fortuna, las infecciones no son fr~ 

cuentes tras cirug!a arterial, pero cuando aparecen constituyen -

una enorme amenaza. 

Los obj~t!vos fundamentales de este trabajo, son conocer, 

evaluar y comparar la incidencia; !a morbilidad y mortalidad de -

los procesos infecciosos en el Servicio de Angio!og!a y Cirug!a -

Vasc~!ar del Hospital de Especialidades Centro Médico 'La Raza', 

y campar,, n·ue'stros resultados con otros trabajos sobre el tema a 

nivel ur1versal. 



C A P 1 T U L O 1 1 

H 1 S T O R 1 A 

A mediados del siglo XVI se produjeron tres acontecim!en-

tos decisivos para e! progreso de la Medicina: G1rolamo Fracasto

ro descr!bi6 la importancia del contacto dire:to para la propaga

c!6n de la !nfecc!6n (1546); Ambroise Paré, demostr6 de forma co~ 

cluyente la superioridad de la inst!laci6n de trementina, en lu-

gar de aceite hirviente, en las heridas de guerra (1545), y apar~ 

ct6 De humani corporis fabrica (1543), libro magnifico y be!lamen 

te !lustrado de Andrea Vesal!o. Es posible que nunca en la hist~ 

ria de la Medicina se produzcan en un periodo tan breve, tres 

aportaciones de tanta trascendencia, cada una de las cuales iba a 

dejar una marca indeleble en la evolucl6n de la ciencia médica. 

Durante los siglos anteriores y en los tres posteriores, a 

Fracastoro, la !nfecci6n supuso un enigma indescifrable. Dicho 

autor aventur6 la idea de que los agentes causales eran seminaria 

(gérmenes). Aún faltaba mAs de un siglo para que se inventara el 

microscopio, y para que Leeuwenhoek hablara de animAculos (bacte

rias); por lo demAs, la demostrac16n de la patogenic1dad de las -

bacterias s6lo serta posible gracias a la metodologta y el traba

jo cuidadoso de Robert Koch ( 1876-78). En 1665, la publicac!6n -

de la Micrographia de Robert Hooke marc6 el comienzo de la m!cro

biolog!a, ciencia que enr1queci6 enormemente la Medicina en este 



periodo romántico, en el que tantas contribuciones se hicieron al 

progreso médico. Ya en el siglo XIX, Jacob Henle (1840), llamó -

la atención sobre el papel de las bacterias en los or!genes de las 

miasmas, y Ja investigación imaginativa del polifacético qulmlco -

Pasteur, ajeno a las barreras de las disciplinas cient!ficas co~ 

vencionales, ayudó a resolver los misterios de numerosas enferme

dades del ser humano y de los animales. Por su parte, la metodo

logla cuidadosa y sistemática del más eximio de los microbiólogos 

de ese siglo, Robert Koch, hizo posible la separación e identlfl

cac16n de las bacterias al sustituir los medios de cultivo sóli-

dos por caldos. Cohnheim (abril 1876), calificó la demostración 

de Koch del ciclo vital del bacilo del carbunco como el descubrl

m1ent~ mAs importante que la mlcrobiologla habla hecho hasta en-

tonces. Supuso asimismo, un avance considerable, la Innovación -

de Koch de fotografiar las bacterias en vez de describirlas. Go

zan todav!a de aceptación universal los postulados de este gran -

investigador en los que se bosquejan los medios para establecer -

la potogenicidid de las bacterias como agentes causales de la en

fermedad. 

En el Dictlonary of the English Language (1755) de Samuel 

Johnson, publ 1cado en dos volúmenes que alcanzaron rápidamente -

hasta tres ediciones, aparecen ya las palabras; contagio, conta-

gioso, infeccioso, infectivo e infección. Para entonces, estaba 

perfectamente establecida la naturaleza contagiosa de muchas en-

fermedades. La fiebre puerperal, se ere la de origen contagioso -

hasta que Ignacz Semmelweis, (1847) demostró que se transmitla -· 



por la falta de limpieza de las manos de la persona que asist!a -

el parto. El lavado de las manos con agua jabonosa un cepillo 

de uñas, seguido de otro en agua clorada, permitió el rapido 

descenso de la mortalidad por tan terrible azote. Gracias a la -

aceptación general de la antisepsia quirúrgica de Semmelweis, la 

fiebre puerperal desapareció practicamente. (El término bacteria 

se consagró después, a mediados del siglo XIX). 

La colocación de antisépticos en las heridas es una practica 

antigua, de la que ya se relata en la parabola del buen samarita

no (Lucas, 10:34). Lister dio un gran impulso al progreso de la 

cirug!a al instilar concentraciones variables de ac1do carbói ico 

en las heridas abiertas de fracturas complicadas (1867), practica 

que amplió a otras heridas y, mas tarde, a operaciones electivas. 

A pesar de la gran oposición encontrada en Gran Bretaña y Norte -

América, a mediados de la década de 1880 se hablan adoptado con -

caracter general esas practicas, que fueron sustituidas poco des

pués por la antisepsia quirúrgica profilactica de Semmeiweis 

(1847). Al finalizar la Primera Guerra Mundial, Alexander Fie--

ming (1919) se mostró contrario a la colocación de antisépticos -

en las heridas y afirmó que causaban mas daño a los teJidos que a 

las bacterias. En publicaciones posteriores, inform6 sobre las -

propiedades bactericidas de la 11sozima y del hongo Penicill1um -

(1929), lo que impulsó el desarrollo posterior de la pen1c1l ina 

de otros ant1bi6tlcos. 

En la época anterior a Lister, hace apr~ximadamente unos 115 



anos. la mayor parte, si no todas, de las heridas operatorias su

fr!an los efectos de la infección, mostrAndose los pioneros de la 

cirug!a imponentes para la sepsis como la "gangrena de hospital", 

el "pus laudable" y la "putrefacción de la herida", que aparec!an 

como compi 1cación de la mayor!a de intervenciones quirúrgicas. 

~dS técnicas de antisepsia desarrolladas de acuerdo con los trab! 

JO' de L1ster y Pasteur dieron la pauta para ia prevención de la 

infección postoperatorla en las heridas quirúrgicas limpias. La 

técnica antiséptica desarrollada por Lister en 1867 fue superada 

por la técnica aséptica por ven 8ergmann en 1886, con lo cual la 

cirug!a, libre al fin de uno de sus tres principales azotes, ex-

tendió rApidamente sus horizontes. MAs adelante, fue posible ex

plorar con seguridad en la gran mayor!a de los casos las cavida-

des y recovecos mAs escondidos del cuerpo sin que se desarrollase 

una infección postoperatoria grave. 

Actualmente, sin embargo, parece haberse descuidado en dema

sla el problem~, representado en nuestra época las infecciones de 

las ner1das una complicación de frecuencia y de magnitud crecien

te en el ambiente hospitalario en todo el mundo. La presencia --

continua aparentemente creciente de infecciones, a pesar de la 

profilaxis con antibióticos, ha llegado hasta el punto de merecer 

ia ;tención del Colegio Americano de Ciru¡anos, del Gabinete de 

Sanidad Pública y de la Asociación Americana de Hospitales, que -

han creado diferentes comités para estudiar el problema. 



CAPITULO 1 1 1 

PRINCIPIOS GENERALES 

Las especies de bacterias patógenas tienen la capacidad de -

Invadir y producir enfermedad. Sin embargo, la enfermedad es un 

accidente biológico y representa una Interacción compleja entre -

microorganismos y huésped que sólo ocurre en circunstancias espe

ciales. Las personas sanas pueden albergar bacterias patógenas 

y, sin embargo, no resultar afectadas clfnlcamente. Se conocen -

como portadores del patógeno particular. El portador sano de mi

croorganismos patógenos es el principal reservorio en la mayor -

parte de las enfermedades. Aunque ciertas especies, como Staphy

lococcus Aureus y Escherichia Col!, son ejemplos de patógenos, a! 

gunas de sus cepas pueden ser demasiado débiles para causar infe~ 

clón. Las cepas débiles o no invasoras pueden provocar Infección 

si la resistencia del huésped es extremadamente baja, o si se In

troducen números enormes de bacterias. Algunas bacterias que en 

condiciones ordinarias no son patógenas resultan oportunistas y -

pueden pasar a serlo cuando se altera el equilibrio huésped-par~

sito, por ejemplo. cuando la flora normal es el imin•da por anllbi~ 

tices, o cuando la incisión descubre una oueva ~reo del cuerpo. -

Las cepas de Staphylococcus Aureus de tipos de fago espec{f ico, 

que causan infecciones nosocomiales postoperatorias de la herida, 

pueden ser endémicas entre el personal portador de un hospital di!_ 

terminado. El paciente puede infectarse por contacto directo con 



un oort~do~. o ~cori un Stafllococo del hospital por el cual ha si

do colonizado durante su internamiento. 

El término virulencia se refiere a la capacidad invasora de 

teJ;jos de determinada cepa de un patógeno, y se utiliza en dos 

formas diferentes. En primer lugar, la virulencia describe cuan

tit•tiva•ente la 1osis m~s pequena de una cepa bacteriana capaz -

de producir enfermedad en determinado huésped. Esta valoración -

suele efectuarse en animales de experimentación, y puede no guar

dar relación con la enfermedad en el hombre. En segundo lugar, -

la virulencia describe un concepto epidemiológico por ejemplo, -

que el Staphylococcus Aureus de determinado tipo de fago produzca 

enfermedad humana con mayor frecuencia que otro. As! pues, la vl 

rulencia se basa en la ventaja ecológica, del medio externo, pero 

no implica necesariamente mayor capacidad para ser virulento, me

dida por la dosis critica de bacterias capaz de causar infección 

c 1 r ni ca, 

Una gran dosis lnfectante resulta adecuada para producir una 

enfermedad bacteriana, ya que sólo un pequeño número de bacterias 

pued~ realmente alcanzar un sitio favorable en el huésped. El -

cambio brusco a uo ambiente distinto o a un nuevo lugar puede da

~Hr t la mayor parte del 1n6culo. Ademls, lls mecanismos de de-

fensd del huésped suelen destruir gran parte de los microorganis

mo~ ¡nvasores antes que puedan ~stablP.cerse. 

Cuanto mayor es el número de bacterias introducidas en el --

8 



'>uésped, mayor es la cantidad de toxinas preformadas transporta-

das con ellas. Las toxinas preformadas pueden proteger a las ba~ 

terlas contra la destrucción durante el periodo en que se estan -

adaptando al nuevo ambiente y no son capaces, de producir toxina 

adlcional.(l) La resistencia del huésped se demuestra por su ca

pacidad para inicialmente mantener las bacterias fuera del cuerpo 

y, si esto falla para local izarlas destruirlas. Una piel sana 

e Integra constituye la primera linea de res1stenc1a. Las mucosas 

son menos resistentes; Incluso diminutas grietas suelen permitir 

la entrada de bacterias. Es entonces cuando entran en juego las 

medidas activas de defensa. Las defensas primarias incluyen el 

sistema de células fagoclticas fijas (o sea los histiocitos del -

sistema reticuloendotellal) y los fagocitos móviles. Son auxlli~ 

das por sustancias antibacterianas existentes en el plasma sangul 

neo, linfa y liquido intersticial; por barreras flsicas a la pro

pagación de las bacterias (o sea, sustancias fundamentales, mem-

branas serosas y fibrosas); y por reacciones locales y generales, 

como hiperemia, fiebre y leucocitosis. Las defensas secundarias 

dependen de la presencia de estimulas antigén1cos espec!f 1cos --

(bacterias y productos bacterianos). Los anticuerpos formados en 

respuesta a estos antlgenos inhiben o destruyen bacterias, o neu

tral izan sus toxinas. En presencia de suficientes anticuerpos, -

las defensas pr1mar1as se aceleran mucho, las bacterias son fago

citadas y digeridas con mayor rapidez que antes, y la capacidad -

del suero para neutralizar toxinas bacterianas aumenta muchos mi
( 2) 

les de veces. La presencia de otra enfermedad puede reducir -

mucho la resistencia a la infección microbiana. Por ejemplo, la 



diabetes predispone a las infecciones de piel y v!as genitourina

rias. La Influenza, el sarampión y otras enfermedades virales 

predisponen netamente a infecciones bacterianas secundarias de 

las vtas respiratorias. Las enfermedades malignas, la mala nutr! 

ción, el alcoholismo crónico o diversos trastornos metabólicos 

pueden 1nterfer1r seriamente con la resistencia del individuo 

frente a las enfermedades infecciosas. 

Las bacterias causan enfermedad invadiendo tejidos y produ--

ciendo toxinas. La invasión bacteriana causa una lesión demostr~ 

ble de células y tejidos huéspedes en la vecindad de la invasión, 

mientras que tas toxinas bacterianas son transportadas por ta sa~ 

grey la linfa para causar efectos citotóxicos en zonas alejadas 

de la lesión inicial.(l, 2) Especies como Streptococus Pyogenes -

son invasoras y tox!genas. Staphylococcus Aureus produce daño l~ 

cal, pero tiene poca tendencia a propagarse, aunque la respuesta 

inflamatoria local puede ser grave, como en el caso del &ntrax. -

Clostrldium tetani es casi exclusivamente tox!geno. Por lo gene

ral, la invasividad y la toxigenicldad no son totalmente separa-

bles, ya que la invasión implica cierto grado de producción de -

toxinas y la toxigenicidad requiere cierto grado de multiplica--

ción bactertana.(J) Las exotoxinas son protelnas especificas, s~ 

tubies, d1fus1bies, producidas por ciertas bacterias cuando se 

mutt1pi1can en un &rea circunscrita. Las exotoxinas pierden su -

toxic1dJd por desnaturalización, pero retienen gran parte de su 

ant1gen1c1dad original. Tales exotoxinas modificadas son llama-

das toxoides. Los toxoides preparados a partir de Clostridium t~ 

tani se usan para inducir inmunidad activa en el hombre. La taxi 

10 



na alfa de Clostrldium perfringens es una lecitinasa que actúa s~ 

bre los l!pidos de la membrana en las células del cuerpo y en los 

eritrocitos. Las endotoxinas son 1 ipopolisac~ridos complejos de -

la pared de la célula bacteriana producidas por muchas especies -

gram negativas. Son liberadas únicamente cuando tiene una disol~ 

ción parcial o completa de la célula bacteriana. Las endotoxinas 

son relativamente termoestables; muchas resisten temperaturas de 

60 a 100°c durante una hora. No forman toxoides. Su toxicidad -

depende, de la porción fosfol!pida de la molécula, mientras que 

sus determinantes antlgénicos están relacionados con la porción -

polisac~rida.< 3 l 

11 
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CAPITULO IV 

EPIOEMl~LOGIA HOSPITALARIA 

La sala~del hospital es el taller del cirujano. Cualquier -

brecha en el control anti-infeccioso amenaza al paciente con las 

terribles complicaciones de la Infección, que pueden afectar a la 

herida qÚirúrglca y exponer la vida del enfermo a peligros mayo-

res que los estrictamente derivados de la operación. 

Tasas de infección.- Alrededor de un 20-30% de los pacien-

tes quirúrgicos hospitalizados sufren infección, ya sea antes de 

su ingreso, o durante su hospltaiización.( 4) Se define como in

fección hospitalaria la que se manifiesta a partir de las 72 he-

ras después del ingreso o de una intervención quirúrgica, o la -

que estA relacionada con un procedimiento hospitalario. Los ser-

vicios de medicina interna tienden a presentar tasas mAs elevadas 

de infecciones extrahospitalarias, mientras que las salas de cir~ 

gla cuentan con mAs infecciones hospitalarias. En realidad, el -

70%, aproximadamente de todas las infecciones adquiridas en el 

hospital se ~reducen en pacientes que han sido operados.( 4 ,Sl La 

1oc1dencia de infecciones hospitalarias según el tipo de hospital 

se muestra a continuación: 



Hospitales universitarios 

Hospitales locales 

Hospitales generales 

6-8% 

6-8% 

10-15% 

13 
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La infección de una herida quirúrgica puede incrementar de -

modo importante la duración y el costo de la hospitalización. La 

infección de una herida en una sóla zona prolonga la estancia ho~ 

pltalaria unos 13 dlas como promedio. (4•6 •7) 

Si esta infección se asocia a otra en un punto distante (ca

so que se observa en un 60% de los pacientes con infecciones de la 

herida), el curso normal de la hospitalización aumenta unos 30 

dlas. <4•6 •7l 

El riesgo de infección de la herida varia de acuerdo con el 

tipo de operación. Como se indica en la tabla No. 1 tasas globa

les para distintos centros oscilan entre el 4,8 y 7,4%. 

El 75% aproximadamente de todas las intervenciones quirúrgi

cas efectuadas en un hospital general son limpias. Como orienta-

ción para determinar si existe el problema de infección de la he

rida en determinado centro, éste debe estimar su incidencia de in 

fecclón en las operaciones limpias y compararla con las cifras p~ 

blicadas al respecto (1,8-5,1%). Si la incidencia es mayor que es

tas tasas establecidas, hay que investigar s1 hay algún problema 

técnico. El intervalo entre la operación y el diagnóstico de in

fección de la herida es m~s bien variable. El 50% de esas 1nfec-

c1ones se manifiestan en la primera semana. Hay una forma de ini 



Tablo N• 1 

INCIDENCIA DE INFECCION DE LA HERIDA DE ACUERDO AL TIPO DE 
OPERACION 

Infección di la herida l •1.1 

14 

Cinco l'IOspltales Foothills Prtsblt1rlon·St. 
Tipo de operoclón lntudlo Hospital Luke's Hospltol 

con la lur UVI Calaarv Clticaao 
Limpia 1 75•1.1 • !i,I 1,6 4,Z 

Limpio contominodo l 1 !i•/,)• 

Contaminado l 5'/• )0 

Sucio l !i'/• l" 

Global 

10,6 

16, 3 

26,!i 

7,4 

* Porc1ntaj1 del N• Total di op1raclon11 

6,9 

Zl,!i 

36,3 

4,6 

S.L. Gorbach. Infecciones Quirúr9ico1. Epld1"'lolo9(0.Solvat. li87 :338. 

6 

10, I 

4,6 

cio tardlo, que representa el si de las infecciones de )a herida 

quirúrgica y aparece al cabo de 4 semanas o m~s de la operación. 

En este grupo se incluyen sobre todo los casos de infección en P! 

cientes con Implantes, como rrótesis, articulaciones artificiales 

y prótesis vasculares.( 4,S·l 4l 

La tasa de infecciones del Foothills Hospital en el conjunto 

de las 62.939 heridas fue del 4,lt. El 1oi de las infecciones só 

lo se detectaron una vez que el paciente habla abandonado el hos

pital, aspecto que no se ha tenido en consideración en muchos 

otros trabajos. (4, 6l 

La variación de la frecuencia de las infecciones en los dif~ 

rentes hospitales es tan amplia que los datos epidemiológicos só

lo tienen un valor limitado. En los hospitales en IGS que lama-
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yorla de las intervenciones son limpias; la \asa de infecciones -

es muy inferior que en las instituciones en las que se hacen mu-

chas intervenciones sobre el intestino. La frecuencia de infec--

clones de heridas limpias es un dato mAs fidedigno y refleja, por 

tanto, la calidad de los cuidados quirúrgicos de un hospital. En 

este tipo de heridas la contaminación bacteriana endógena es mini 

ma, por lo que resulta mAs fAcil valorar la influencia de otras -

fuentes de contaminaclón, como la limpieza de las manos, la prep~ 

ración de la piel y otros factores como la edad y la obesidad. 

Por otra parte, también permite la comparación entre diferentes 

servicios de cirugla y entre ciruJanos. Mientras ia tasa de in--

fecciones en conjunto, varia de unos servicios a otros, si se co~ 

sideran sólo las heridas limpias, las diferencias son menores. 

Usando los mismos criterios, el servicio de :1rugla general de 

Altemeier, en el Cinclnnati General Hospital, encuentra una fre-

cuencia de infecciones de 1,2i, en un periodo de 14 meses,(lS) y 

algunos cirujanos del Foothill Hospital, a lo largo del periodo -

de 10 años estudiado, han conseguido reducir la frecuencia de las 

infecciones en heridas quirúrgicas limpias a menos del 1l. Cuan

do esta frecuencia se encuentra por debajo del 1~. los resultados 

deben considerarse como muy buenos, entre el 1 y el 2i como acep

tables y por encima del 2i existen causas para preocuparse.( 6) 
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C A P 1 T U L O 

TIPOS DE INFECCIONES HOSPITALARIAS 

La zona anatómica afectada por las infecciones hospitalarias 

es bastante constante entre los distintos centros. Este patrón -

repetitivo refleja problemas comunes en los hospitales estadouni

denses y sugiere también que se pueden aplicar medidas de control 

con iguales posibilidades de éxito en la mayorta de ellos. 

Zona anatómica 

vtas urinarias. 

Herida quirOrgica. 

Vtas respiratorias. 

Porcentaje de infecciones hosp. 
en las salas de cirug[a 

4 5~ 

30\ 

20t 

JntravascuJar. 5~ 

(S.L. Gorbach. Infecciones QuirOrgicas. Epidemiologta. Salvat. 1987:331) 

A. Requerimientos de la infección hospitalaria 

Para que la infección se disemine en un hospital, debe exis

tir: ( 2 ' 4) 

1.- Una fuente del germen infeccioso. 

2.- Huéspedes susceptibles de sufrir la infección. 

3.- Un medio de transmisión. 

En Jos hospitales existen múltiples fuentes (re1ervor101 de 

gérmenes en los pacientes, el personal y el entorno f!sico del --
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hospital). Existen siempre huéspedes propensos a la infección, -

puesto QUe constituye la población de pacientes del centro hospi

talario. El principal factor susceptible de contr;l es el medio 

de transmisión. 

B. Fuentes de gérmenes: 

Las fuentes de gérmenes infecciosos son los pacientes debil! 

tados con enfermedad activa, los que est4n incubando la enferme-

dad y los portadores de ésta. Los visitantes sólo rara vez inter 

vienen en las infecciones hospitalarias. Los objetos inanimados 

y el entorno se convierten en fuentes importantes cuando est4n en 

contacto directo con las pacientes (tal es el caso de nebulizado

res, apósitos y vlas intravascuiares). Los pacientes pueden ad-

Qulrir.mircroorganismos de su propia microfiora (una fuente endó

gena), aunque la relación temporal de los acontecimientos indique 

Que se trata de una infección !ntrahospitalaria. 

c. vras de transmisión: 

Los gérmenes infecciosos se pueden transmitir a un huésped -

propenso mediante contacto o por medio de un veh!culo, o pueden -

llegar a él por el aire o por un vector, Ciertos gérmenes, en -

particular los m~s resistentes, pueden utilizar m~s de un medio -

de transmisión, según las condiciones imperantes. Otros se hallan 

relativamente limitados por sus propiedades biológicas. Los pri~ 

Ciptos de control anti-infeccioso en determinado hospital depen-

den del conocimiento sobre el modo en Que se transmite cada ger--
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~•n.14) 

1.- Por contacto: 

a) El contacto directo es el método más camón, pues im 

plica la transmisión de persona a persona. 

b) El contacto indirecto es la transmisión hasta el p~ 

ciente susceptible de sufrir la infección por medio 

de objetos inanimados, como apósitos, ropas de cama 

e instrumentos contaminados. 

c) El contagio por gotitas se produce sólo a corta di~ 

tanela, en general a menos de 90 cm, cuando el pa-

clente esta expuesto a las secreciones nasofar!n--

geas de otras personas, expulsadas con la tos, el -

estornudo o el habla. 

Estas gotitas suelen ser grandes y no se mantienen 

bien en el aire, pero pueden llegar dire~tamente-al 

huésped. 

2.- Mediante veh!culo: 

Los gérmenes infecciosos pueden ser transportados por -

alimentos, agua, fármacos, productos sangu!neos o solu

ciones intravenosas. 
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3.- Transportados por el aire: 

Ciertos microorganismos pueden permanecer suspendidos -

en peQueñas gotitas o part!culas de polvo durante per!2 

dos de tiempo relativamente largos. Estos gérmenes 

tienden a ser muy invasivos y se transmiten desde el ai 

re a las v!as respiratorias del huésped o ingresan en -

éste directamente a través de la piel. Para que un mi

croorganismo sea capaz de transmitir por vla aérea, de

be ser capaz de resistir las presiones ambientales y -

permanecer en el interior de gotitas o de polvo; debe -

poseer también gran virulencia para provocar Ja enferm~ 

dad con un lnóculo relativamente pequeño a través de -

las mucosas o la piel. 

4.- Transmitidos por vectores: 

En los hospitales de los paises desarrollados, rara vez 

se observan enfermedades transmitidas por artrópodos. -

Afecciones como el paludismo, transmitido por mosqui.os, 

o las rickettsiosis, transmitidas por piojos y garrapa

tas, son responsables de infecciones hospitalarias en -

los pa!ses en vlas de desarrollo. 
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FACTORES OE RIESGOS EN LA EPIDE"IOLOGIA DE 

LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS 
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Los factores de riesgo desempeñan un papel principal en la -

aparición de infección de la herida en el postoperatorio. 

A. Contaminación bacteriana: 

El tipo de germen y la magnitud de la contaminación (volumen 

del inóculo) están determinados por el tipo de intervención qui-

rOrgica. Los microorganismos más virulentos, como s. aureus, es 

más probable que produzcan infección que las cepas menos virulen

tas, como Streptococcus viridans. Un mayor volumen del inóculo -

predispone más a la infección.( 2•4•5,16-18) 

B. lnf luencia de los factores exógenos: 

Para que se produzca una infección, es preciso que la herida 

se contamine y esto puede deberse a una serie de factores que es 

preciso analizar. 

1.- Manos del ciru¡ano. En 1847, Semmeiwe1s identificó las 

manos de los médicos de los estudiantes como veh!cu--

los de las infecciones en las sepsis ~uerperaies, cuya 

frecuencia logró reducir haciendo que el personal que -
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atend!a a las enfermas, se lavase las manos con solucl2_ 

nes de hlpoclorito. Es una trlste lronla que Semmel-

weis muriera a causa de la Infección de una herida al 

dla siguiente que Llster aplicase el acido carbólico -

en la reducción de la fractura abierta del pequeño 

James Greenlees, en la Glasgow Royal lnfirmary (\3 de 

agosto de \865). (G) 

Antes de operar, Lister se lavaba siempre las manos s~ 

mergiéndolas en una loción de acldo carbólico al si, -

lo que le produjo graves lesiones en la piel y en las 

uñas. Dec(a que pod!a reconocerse a cualquiera de sus 

alumnos por la piel de sus manos, dura y agrietada, -

por sus uñas, muy fragiles. (\g) Halsted introdujo el 

guante quirúrgico porque una enfermera de su quirófano 

se hizo hipersensible al bicloruro de mercurio que us~ 

ba como antiséptico. 

Los guantes deben cubrir los dedos, las manos 

ñas de la bata. Deben poseer una banda ancha 

los p~ 

aplan~ 

da de goma gruesa en el extremo proximal, para evitar 

que se enrollen. En la actual id ad la mayor!a de los -

guantes, si bien no todos, se utilizan una sóia vez. -

fr.Jos vienen empaquetados c9n los puños plegados hacia 

afuera para que puedan ser manejados por su cara inter 

na. 
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El lavado y la desinfección de las manos pretende ha-

cer desaparecer la población bacteriana de su superfi

cie y asegurar, en la medida de lo posible, que se ma! 

tendrá en niveles m!nimos durante l; operación. As!, 

en el caso de que se produjera alguna ruptura del gua! 

te, la contaminación serla m!nima. 

Oevenish y Miles, (20) observaron que durante las oper~ 

clones se perforaban hasta el 30i de los guantes, y -

desde entonces varios estudios han confirmado este ha-

llazgo. En Foothills Hospital se ha demostrado, media! 

te complicados circuitos electrónicos, que el 11.6i de 

los guantes presentaban fugas después de las interven-

clones, pero en ninguna de ellas se infectó ninguna de 

las heridas. (6) 

2.- Antisépticos cutáneos. Parece ser que la descontamin~ 

ción de las manos del cirujano es más importante Que -

la de los guantes. Se ha demostrado( 21 •24 •25 ) que el 

lavado con agua y jabón durante 6 minutos reducla la -

flora cut!nea a la mitad, en tanto que la flora transeu! 

te, más patógena, se elimina con más rapidez todav!a. 

Sin embargo, siempre persisten algunas bacterias, que 

se reproducen rápidamente en la piel lavada y cubierta 

por guantes de goma. 

Se han utilizado diversos desinfectantes que son efica

ces para reducir la flora habitual de las manos, pero 
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ninguno de el los l impía satisfactoriamente las uñas. <2tl 

El hexaclorofeno tiene la ventaja de que actúa lenta--

mente, pero coma siempre queda una capa residual en la 

superficie de la piel su acción se prolonga en mAs de 

una hora. Para conseguir el mAximo de eficacia, el 

~exaclorofeno deber! a usarse generosa rapi damente. 

Sin embargo, Butcher y cols,IZZ) han señalado que Ja -

piel frotada absorbe el hexaclorofeno, que puede deteE_ 

tarse en la sangre y, debido a su toxicidad acumulati

va, ha dejado de utilizarse en algunos hospitales. 

El lavado quirúrgico con povldona yodada, tiene un --

efecto inmediato mas intenso que el del hexaclorofeno, 

pero no se prolonga en el interior del guante, donde -

la humedad favorece el crecimiento de las bacterias. 

El lavado de las manos con soluciones alcohól lcas o --

acuosas de clorhexidina también reduce eficazmente la 

flora bacteriana, tanto mas cuanto mas se repitan los 

lavados. Lowbury, Lilly y Bu111 61 han señalado que el 

lavado con clorhexidina alcoh611ca tras el uso del ---

hexaclorofeno pueden hacer desaparecer totalmente la -

flora bacteriana de las manos en cuatro de cada nueve 

individuos. 

3.- Tiempo de lavado. Dineen (b) ha estudiado la flora -

bacteriana de las manos úe los ciruJanos después de --
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dos horas de Intervención y no ha encontrado diferen-

cias significativas entre los que se hablan lavado du

rante 5 minutos y los que lo hablan hecho durante 10, 

cuando se habla empleado povidona yodada o hexaclorof~ 

no. 

Las pruebas l n vitre hechas por este investigador ind i 

c aban que podrla bastar con un minuto de lavado. Ga- -

lle y col s. (23) han encontrado que en 10 minutos de la 

vado se consumen unos 190 litros Je agua, por lo que -

la reducción de este tiempo evidentemente supondr!a -

cierto ahorro. 

4.- Preparación de la piel del enfermo: 

a) Oucha preoperatoria. La ducha preoperatoria con -

hexaclorofeno parece reducir la frecuencia de las 

Infecciones de todo tipo de heridas. (24 •25 l Si --

los enfermos no se duchan, la tasa de infecciones 

alcanza el 2.3i; si el enfermo se ducha con Jabón 

de baño ordinario, la frecuencia se sitúa en el 

2.11, y si se utiliza un detergente antis~ptico 

con hexaclorofeno, la tasa de infecciones descien-

de al t .H. 

b) Rasurado del area quirúrgica. Entre los pacientes 

a los que se rasuró la zona q•1rúrglca mas 1e dos 
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horas antes de la inHrvenclón, la frecuencia de -

las infecciones fue del 2.31, mientras que entre -

aquellos a los que solamente se recortó el vello -

la frecuencia fue del 1.7i y entre aquellos a los 

que ni se rasuró ni se recortó, fue del 0.9L Es

tos sorprendentes hallazgos corroboran los result! 

dos de Seropian y Reynolds(ZSl que, con una casu!l 

tica de 406 enfermos, se~alan una incidencia de i~ 

fecciones del S.6t en los rasurados y del O.Gt en 

los no rasurados. Sin embargo, si se utiliza una 

crema depilatoria, la frecuencia de infecciones se 

mantiene en el 0.6L Al temeier, Seropian y Rey-

nolds han insistido en la importancia de que el r~ 

surado, sí se realiza, se lleve <l cabo inmediata--

mente antes de la intervención, para evitar el cr~ 

cimiento de bacterias en las excoriaciones produci 

das por la cuchílla(ZS); sín embargo, en la mayo-· 

rfa de Jos hospitales se sigue haciendo Ja noche -

anterior a la intervención. 

c) Preparación del ~rea Quirúrgica en la piel del en-

fermo. Debe conf 1arse a personal con experiencia. 

En estas maniobras deben ut1J1zarse guantes e ins-

trumental estériles. En prime• lugar, se ha de 

l1mp1ar la zona con Jabón, con un detergente no 

irritante o con un disolvente de grasas. Posterio~ 

mente ha de apl icorse un ant1sépt1co cuUneo. (5.7.25l 
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d) Colocación de los campos. Es importante para dell 

mitar y proteger el area quirúrgica. Los diseños 

y métodos de colocación homogéneos ahorran tiempo, 

son mas limpios, reducen la contaminación, rebajan 

los costos y facilita la disposición ordenada del 

instrumental. Cada hospital deberla desarrollar -

sus propias normas al respecto. Los tipos de cam

pos mas usados son:( 2•6) a) Las sabanas y toallas 

habituales de lino de doble espesor (densidad del 

tejido de 288 hilos) con la; modificaciones perti

nentes según el tipo de operación; b) Los campos 

desechables y e) Las laminas adhesivas de plastico ¡;ira la 

piel. Se piensa que los plasticos adhesivos dese

e .ables son muy útiles, sobre todo para evitar la 

contaminación procedente de fisuras, fistulas, ca-

lostom!as o trayectos de drenajes infectados. 

Los plasticos adhesivos tienen varios inconvenien

tes: a) La oclusión de la piel permite el crecí-

miento de las bacterias bajo el adhesivo,· b) Es 

preciso quitar las soluciones antisépticas para p~ 

der adherir el plAstico a la piel y e) Los bordes 

se despegan pronto, lo que permite la llegada de -

un mayor nómero de bacterias ' la herida. No obs-

tante, existen algunos plAst1cos que llevan povid~ 

na yodada incorporada, lo que puede reducir la pr~ 

liferación de bacterias en la piel sobre la oue se 

coloquen. Si no se utilizan "anos impermeables es 
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preciso evitar que se humedezcan, ya que esto facl 

lita el paso de bacterias. 

C, Influencia de los factores ambientales: 

1.- Hospitalización preoperatorla. cuanto mAs tiempo 

esté ingresado el enfermo en el hospital antes de 

la intervención, mayor serA la probabilidad de que 

se le infecte la herida qulrúrgica.(2,4-8,15-17,24-27) 

Cuando la estancia preoperatorla es de un d!a, la 

frecuencia de infecciones se sitúa en el 1.2%; 

cuando se prolonga hasta una semana la tasa aselen 

de al 2.1% y, cuando ! lega a las dos semanas la in 

cidencia de las infecciones se eleva al 3.4%.( 24 ) 

2.- Quirófanos y anestesistas. La disposición de los 

quirófanos no parece tener ninguna influencia esp~ 

cial sobre la incidencia de las Infecciones; tamp~ 

co se han encontrado ninguna relación con los ane~ 

teslstas que intervengan.( 6•25 ) Es evidente que -

algunas de las personas que frecuentan el quirófa-

no pueda ser portadora de una enfermedad infeccio-

sa 1 pero esto no sucede con frecuencia; stn embar-

go, debe evitarse la presencia de personal con in

fecciones estafi iocóc1cas. Como regia general pu~ 

de decirse que el margen Je seguridad serA mayor -

cuanto menor sea el número de personas, menos con
( 2 5) 

versen, se muevan y mAs corto lleven el pelo. 
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3.- Duración y momento de la intervención. Hay una r~ 

!ación directa entre la duración de la Intervención 

y la frecuencia de las infecciones: aproximadamen

te cada hora que pasa la tasa se duplica. Múlti-

ples trabajos( 2•4•6• 12 •16 •25 ) insisten en este he-

cho, y se han aducido cuatro cosibles explicacio-

nes: a) La dosis ambiental de contaminación bact~ 

rlana aumenta con el tiempo, b) Los separadores y 

la desecación de los bordes de las heridas lesio--

nan las células adyacentes, c) La mayor cantidad -

de suturas y de puntos de electrocoagulaci6n redu

cen las defensas locales y d) Las intervenciones -

largas son aquellas en las que con mayor frecuen--

cia se producen hemorragias y estados de shocks, -

factores que disminuyen la resistencia general del 

paciente. 

4.- Contaminación ambiental. La primera cirugta de c~ 

da quirófano se beneficia de una menor contamina--

ción ambiental; también repercute desfavorablemen-

te en las subsiguientes intervenciones, que prese~ 

tan incidencias progresivas ~e complicaciones sép

ticas. Asimismo. tras una c;rugla sucia. las in--

tervenciones posteriores tienen probabilidades de 

infectarse. l 5, 16 • ll) 

5.- Tipo de cirugta electiva o de "rgencia. El mayor 
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Indice de infecciones ~n clrugla de urgencia, al -

igual cuando se utilizan quirófanos de urgencia.~' 
16, 1 7) 

D. Influencia de los factores del huésped: 

1.- Edad. Todos Jos estudios indican que la frecuen-

cia de las infecciones aumentan con Ja edad, es -

una relación directa. excepto desde el nacimiento 

hasta aproximadamente un año de vida, siendo muy -

significativa la incidencia por encima de Jos 65 -

años de edad. (1,2,4-8,16-18,24-27) 

2.- Sexo. No se han detectado diferencias significat! 

vas en la frecuencia de las infecciones según lbs 

sexos. 

3.- .Nutrición. En caso de mulnutrici6n, también se -

produce una mayor frecuencia de infecciones, (lG, -
26 •27 ) por lo general debe corregirse incluso, si 

fuera necesario, mediante alimentación parenteral. 

Según el Foothills Hospital( G) en los pacientes -

malnutridos, la tasa de infecciones de heridas lim 

pias es de 16%, es decir, muy superior a la media 

de este tipo de heridas (1 .5~' cosa que también --

ocurre en Jos diabéticos 11.• 1 y en los extremad! 

mente obesos (6.9%). 
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4.- Infecciones a distancia. Las infecciones local iza-

das en zonas alejadas de las heridas quirúrgicas a~ 

mentan las posibilidades de que ésta última también 

se Infecte. (4- 6 •16 • 17 •24 - 27 ) Son particularmente -

peligrosas las infecciones as1ntomHicas, porque, -

aunque puedan pasar inadvertidas, llegan a tripli--

car las tasas de infección. Debe intentarse buscar 

posibles Infecciones, sobre todo, si se detecta una 

leucosltosis o alguna alteración en el anAlisis de 

orina. Las infecciones respiratorias agudas, las -

Infecciones crónicas del o!do, forúnculos, etc., -

aconsejan posponer las intervenciones quirúrgicas -

el ectl vas. 

5.- Otras enfermedades concomitantes. Se ha demostrado 

una mayor Incidencia de complicaciones sépticas en 

los postoperatorios, aunque en algunos casos puedan 

coexistir otros factores, en las siguientes patolo

log!as: Diabetes, anemia, choque, hepatopat!a crón~ 

ca, cancer, estados de malnutrición, arteriosclero

sis, insuficiencia renal, radio o quimioterapia pr~ 

vlos, tratamientos prolongados con corticoides, re

quiere la mAxima compensación fisiológica posible -

antes de la intervención.( 16 - 16 • 24 - 27 ) 

E. Influencia de la técnica quirúrgica: 
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Kocher y Von Sergrnan fueron los primeros en seña-

lar que una hemostasia meticulosa y una cuidadosa 

manipulación de los tejidos hac!an disminuir la -

frecuencia de las infecciones. BasAndose en las -

mismas ideas, Halsted creó una técnica inspirada -

en sus propios postulados de hemostasia total, ma~ 

tenimiento de un riego sangu!neo adecuado, extirp! 

c16n de los tejidos desvitalizados, obliteración -

de los espacios muertos, uso de material de sutura 

fino, no absorbible y cierre de las heridas sin -

tensión en Ja piel. 

El riego sangu!neo local parece ser uno de los fa~ 

tares esenciales de la defensa local contra la In-

fecclón. En experiencias hechas con animales, se 

ha comprobado que un estado de shock hace dismi--

nuir considerablemente la perfusión cutAnea, lo --

·::ual reduce unas 10,000 veces el número de bacterias ne

cesarias para producir una infecci6n.( 2•6) 

Aunque las técnicas quirurgicas meticulosas son --

fjciles de reconocer, resultan dif!c!les de def!-

nir y medir. En el Footh1lis Hosp1ta!,(G) las he-

ridas limpias de ids operaciones realizadas por -

los ciru¡anos mAs puntillosos son las que se infe~ 

tan en menos de 1~ d~ los casos. La aparición de 

un hematoma en la herida quirúrgica es la causa --
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principal de la disminución de las defensas del P! 

ciente. Por ello, es importante la elección del -

método para evitar su formación. A este respecto, 

es de gran importancia la Influencia del instrume~ 

tal electroquirúrgico y los sistemas de drenaje. 

En un principio, los drenajes se disenaron para 

evacuar los hematomas, pero en los casos en los 

que se utilizan drenajes de Penrose aumentan la 

frecuencia de infecciones. Nora( 24 l ha demostrado 

que cuando se utiliza un sistema de aspiración, 

las bacterias llegan desde el exterior hasta el in 

terior de la herida a través ae los tubos de drena 

je. El drenaje por aspiración ha supuesto un con

siderable avance, ya que la punta de la sonda se -

mantiene estéril y permite que, al extraerse el --

suero Inmovilizado en la herida, éste sea sust1tul 

do por suero fresco con abundantes opsoninas. Se 

ha comprobado reiteradamente 1ue el drenaje por as 

piración de las heridas quirúrgicas, reducen la i~ 

cidencia de las infecciones. 

Entra otros factores importantes de la Técnica qu! 

rúrglca, podemos enumerar:( 4-a,z4-Z 7J a) La pre--

sencla de tejidos desvital1zados y de cuerpos ex-

traños. b) La mala irrigación, y c) La local iza--

ción de las heridas (las si tudas en las regiones -
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inguinal o anal~ corren mAs riesgos de infectarse. 
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V l l 

" 1 C R O 8 1 O l O G 1 A 

A. Tipo de contaminación 

Los gérmenes que infectan las heridas quirúrgicas se clas! 

fican como exógenos o endógenos. 

1.- La contaminación exógena procede del personal o de 

fuentes ambientales, como el equipo de respiración 

asistida, los catéteres intravenosos y las sondas ur1-

narias. En muchas circunstancias, el contacto directo 

con la herida por el equipo de ctrugla es la vta ftnal 

para la diseminación de estos g¿rmenes. La contamina

ción exógena es responsable de la mayorla de las infec 

clones en las heridas limpias.f 4J 

2.- La contaminación endógena procede del propio paciente. 

Entre las fuentes de esa contaminación figuran el tubo 

digestivo, el sistema genitourinario, la piel, los ort 

ficios nasales y las infecciones activas alejadas de -

la herida quirúrgica, como la infección urinaria, por 

ejemplo. Con la excepción de las infecciones de heri

das limpias, los microorganismos endógenos son r~spon-

sables de la mayorla de las infecciones en los dem~s -
. ( 4) 

grupos de operaciones. 
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a. Tipo de microorganismos 

El tipo concreto de microorganismos de una herida infecta

do depende de la localización de la herida, de la magnitud del --

procedimiento y de si se ha incidido o no una superficie mucosa, 

asl como de otros factores técnicos, corno la recolección de mues-

tras, su transporte al laboratorio y el grado de experiencia de -

este último en el cultivo de microorganismos corrientes o dif!ci

les de aislar como los anaerobios, los hongos y los virus. Aproxi

madamente una tercera parte de las Infecciones de las heridas QUl 

rúrgicas son causadas por un sólo germen, y dos tercios, por va--

ríos. 

Cuando sólo interviene un germen, S. aureus es el Que se -

aisla con mayor frecuencia, responsable del 54% de las lnfeccto-

nes. (2•4·5• 17) Los bacilos grarnnegativos aparecen como gérmenes 

causales únicos en un tercio de las heridas. Sin embargo, la ma

yor!a de las i~fecctones de éstas, se deben a múltiples patógenos, 

entre los cuales son los bacilos gramnegativos las formas predoml 

nantes. rara vez se aisla el enterococo como germen patógeno úni 

co (31), Tabla No. 2 



Tablo N• 2 

INCIDENCIA DE MICROORGANISMOS PATOGENOS EN LAS 
INFECCIONES DE LA HERIDA QUIRURGICA.• 

Infecciones lnfecclonts 
Tipo de germen por germen por multlples 

unlco l"/• I aérmenesl"lol 
Gromposltlvos 

Stophylococcus oureus 54 17 
Enterococos 3 25 
Otros cocos grompositivos 8 18 

Total 65 60 
Bacilos gromnegotlvos 

Klebslel lo - Enterobocter 11 22 
Escherlchio coli g 27 
Pseudomonos 4 14 
Proteus mlrobilis 3 15 
Otros bacilos gromnegotivos 6 20 

Total 33 98 
Hongos 

Condido 1.5 2 
Aspergillus 0.5 1 

Total 2 3 

• Sin cultivar 101 onoeroblo1 
S.L. Gorboch. lnfecclont1 QulrUr9ico1. Epidemlologio, Solvot. 1087: 33g 
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Cuando se trata de la c1rugla electiva del colon y el lab~ 

ratorio, utiliza técnicas que permiten aislar de forma óptima ba~ 

terias aerobias y anaerobias, se tiene una visión algo distinta -

de la bacteriologla de la herida. Las infecciones mixtas son res 

pensables del 90: o m~s de las infecciones de las heridas quirúr

gicas, (4) y los principales patógenos son las bacterias anaero--

bias. 
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C A P 1 T U L O V 1 1 1 

D 1 A G N O S T 1 C O 

Los signos y srntomas clasicos de infección son enrojecí-

miento, edema, calor y dolor. El enrojecimiento de la piel debi

do a hiperemia Intensa, se observa en infecciones de la pro~ia -

piel. El ede~a que acompaña a la infección, a menos de que ésta 

quede limitada al hueso, el cual no puede hincharse. El calor es 

consecuencia de la hiperemia y puede encontrarsele incluso cuando 

no hay enrojecimiento. El dolor es el signo mas universal de in

fección. Junto con el dolor se presenta hipersensibilidad, o sea 

dolor al tacto, que es mayor sobre el area mas afectada. La pér

dida de la función es otro signo de infección, producida por inm~ 

vilización refleja y voluntaria. El paciente inmoviliza la parte 

dolorosa en la posición mas cómoda que puede encontrar. Por eje~ 

plo, un dedo c~n una vaina tendinosa infectada es mantenido flexi~ 

nado. En la peritonitis, los músculos abdominales son mantenidos 

en un estado de contracción tónica para evitar que el peritoneo -

inflamado se mueva. La fiebre y la taquicardia son signos adici~ 

nales o inesbec!ficos de infección. La infección, la fiebre y 

los escalofrlos indican septicemia, mientras que la frecuencia 

elevada del pulso es signo de toxicidad. 

La leucocitosis acompaña con mayor frecuencia a la infec-

ción bacteriana que a una infección viral. 
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Cuanto más grave sea Ja infección, mayor Ja Jeucocitosis. 

En la mayor parte de las infecciones Quirúrgicas, Ja cuenta leuc.2_ 

citarla total sólo se encuentra ligeramente o moderadamente eleva 

da, Sin embargo, se presenta una elevada cuenta leucocitaria 

(35.000/mm3) como resultado de Ja supuración.(l) La endotoxina -

liberada por bacilos gramnegativos contribuye a la producción de 

un número elevado de leucocitos. Sin embargo, en el paciente gr~ 

vemente enfermo, y durante la terepéutica c~n antibióticos, algu-

nos anticancerosos y fármacos inmunosupresores, el número de leu-

cocltos puede ser normal o bajo. Es probable que Ja leucopenia -

de una septicemia siderante se deba a agotamiento del suministro 

de leucocitos y depresión de Ja médula ósea. Aunque el número t.2_ 

tal de leucocitos es normal en algunas infecciones, hay preponde-

rancia de granulocitos inmaduros, los cuales pueden aumentar arrl 

ba del 851 en comparación con Jo normal, menos de 751 ("desvia--

clón a Ja izquierda"). Una infección crónica puede manifestarse 

sólo por fatiga, fiebre ligera y quizá anemia. Adem~s. pueden 

presentarse abscesos piógenos masivos sin leucocltosis, fiebre o 

hipersensibl 1 id ad. 

Debe examinarse el exudado del área infectada apreciando 

su color, olor y consistencia. Es frecuente poder observar con -

microscopio los microorganismos causales de una infección Quirúr-

glca mediante frotis teñidos con Gram. Por cada célula bacteria

na observada con lente de inmersión en aceite, hay aproximadamen· 

te 105 microorganismos similares en cada mili 1 itro de exudado a · 

partir del cual se preparó el frotis. La tinción v el examen de lo~ 

frotis son sencillos, rápidos, de poco costo y proporcionan al cl 
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rujano información Inmediata y valiosa. Es posible obtener pus -

de abscesos profundos mediante aspiración con aguja o en el mame~ 

to del drenaje definitivo. El exudado de Infecciones superficia

les puede examinarse directamente. Las muestras remitidas al la

boratorio bacteriológico deberán ser obtenidas antes de iniciar -

la quimioterapia y se marcarán de manera adecuada para ldentifl-

car al paciente, el diagnóstico cllnico, la naturaleza y el sitio 

de donde se obtuvieron. Se pedirá al laboratorio que efectúe cul 

tivos aerobios y anaerobios, as! como pruebas de sensibilidad a -

los antibióticos. El cirujano deberá iniciar el tratamiento de -

inmediato basado en su criterio cllnlco, aunque el informe poste

rior del laboratorio con frecuencia le permitirá efectuar cambios 

apropiados. 

La biopsia es útil para establecer un diagnóstico en caso 

de infecciones granulomatosas como tuberculosis, slfllls y mico-

sis. Otras fuentes de material para biopsia son los ganglios 11~ 

fáticos hipertrofiados que drenan el área infectada o un trayecto 

fistuloso. Los hemocultivos son el método más definitivo para d~ 

terminar la etlologla en las enfermedades Infecciosas, y suelen -

resultar útiles para identificar los microorganismos causantes de 

infección quirúrgica. La fase inicial de diversas Infecciones se 

acompaña de bacteriemia transitoria, que puede resultar de la ma

nipulación de tejidos contaminados. Las bacterias por lo general, 

entran a la circulación por el sistema linfático. En consecuen-

cia, cuando las bacterias se multiplican en el foco de infección 

tisular, la linfa que drena de dicha ~rea lleva bacterias al con-
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dueto torAclco y posteriormente, a la sangre venosa. Sin embargo, 

un hemocultlvo obtenido en el momento del escalofrlo y la fiebre 

puede resultar negativo para bacterias, ya que los fagocitos rApl 

damente eliminan las bacterias que penetran en la corriente san-

guinea, presentAndose fiebre de 30 a 90 minutos después. Por lo 

tanto, deberAn practicarse cultivos sangulneos a Intervalos fre-

cuentes en un paciente con enfermedad febril de origen desconoci

do, Intentando obtener sangre antes que se produzca un escalofrlo 

y el aumento de temperatura,(l,Z) Una cuidadosa historia y un -

examen flsico minucioso proporcionan la base para las pruebas de 

laboratorio y el dlagnOstlco. 
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CAPITULO IX 

e o M p L 1 e A e .! o N E s 

Las infecciones de la herida qulrfirgica pueden ser benig-

nas, tratables con medidas locales, o graves,. con complicaciones 

!~cales-o sistémicas. 

A. Locales. 

1.- Destrucción hlsttca. 

2.- Dehtscenta. 

3.- Fracaso de la operaclón. 

4.- Hernia incisional. 

5.- Tromboflebitis séptica. 

6.- Dolor recurrente. 

7.- Ci~atriz desflgurante o incapacitante. 

a. Sistémicas 

1.- -~ 1ebre. 

2.- Aumento del catabolismo, que provoca malnutrición. 

l. Bacterlemia y shock séptico. 

"'·. Infección metasHsica. 

í.- lnsuficienc1a de órganos, como riñones, hfgado y pul-

mJnes. 
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C A P 1 T U L O 

CLASIFICACION DE LAS INTERVENCIONES QUIRURGICAS 

Entre los determinantes de la Infección de la herida flgu-

ran: 

- Tipo de operación. 

- Exposición quirúrgica de una superficie mucosa que alber--

gue microflora normal. 

- Presencia de contaminación franca de la zona operada. 

El Commlttee en Control of Surglcal lnfections of the Ame

rican Coilege of Surgeons ha recomendado una clasificación estAn

dar a. este respecto:< 4· 6•16 •17 •26 •29 l 

A. Una operación limpia consiste en un procedimiento quirúrgico 

no infectado y no traumAtico, durante el cual no se penetra -

en las v!as respiratorias o genitourinarias, en el tubo dige~ 

tivo o en las cavidades orofarlngeas. Las heridas limpias -

son las efectuadas electlvamente, cuyo cierre es primario y -

que no se drenan. 

Operaciones l implas. Indice de infección es Inferior al -

5\: 
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- Herida traum~t1ca reciente. 
- Penetración en las v!as genitourinarias biliares en 

presencia de infección urinaria o biliar. 

•en 0per1 tenes ••tld5 e infectadas las real izadas sobre her! 
das traum~t1•as antiguas y las que afectan a zonas con infec
c16n :l!n1ca o perforación visceral. Esta definición sugiere 
Jue 'º' g~rmenes causantes de la infección postoperatoria 
e11sten ya en el campo quirúrgico antes de la intervención. 

Operaciones sucias e infectadas. Indice de infección su 
perior al 30t. (27-72 t): 

- Se topa con Inflamación bacteriana aguda purulenta. --
- Transección de tejido "limpio" para llegar a una cole~ 

ción de pus. 
Se topa con perforación visceral. 
Herida traum~t1ca con tejido desvitalizado retenido, -
cuerpos extraños, contaminación fecal o tratamiento 
tard!o, o agente traum~tico contaminado. 
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C A P 1 T U L O X 1 

PROFILAXIS ANTIHICROBIANA 

A. Principios generales: Los antimicrobianos se consideran pro

fi!Acticos cuando se emplean en operaciones limpias o posibl~ 

mente contaminadas, con la esperanza de impedir las infeccio

nes en el periodo postoperatorio.( 1020 5° 601 6,26,27,29-31) El 

término profi!Actico no es aplicable a los antibióticos admi

nistrados contra la contaminación ya establecida, pues esta -

situación requiere terapia genuina, no profilaxis. 

B. Normas para el uso de los antibióticos profl1Acticos:( 5• 6• 16 • 
26,30,31) 

1.- La operación debe tener riesgo significativo de contamin~ 

ción. Las intervenciones limpias, presentan baja incide~ 

cia (1-si) de infección de la herida, por lo que no debe 

plantearse en ellas profilaxis microbiana. En cambio, --

las Intervenciones de riesgo infeccioso relativamente al

to, son situaciones aptas para la profilaxis. 

2.- Hay que determinar los nosibles gérmenes patógenos, y los 

antimicrobianos deben ser eficaces contra ellos. Este --

criterio se satisface mejor en las intervenciones cardia-

cas y vasculares, en las que los cocos grampos1tivos, es 

decir, estaf1lococos, neumococos y ~streptococos, son los 

gérmenes causales habituales. En estos casoc se puede ad 
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ministrar un antlmlcrobiano de espectro limitado, como -

un~ penicilina sem!slntética o una cefalosporina. 

3.- Los antibióticos deben haber alcanzado concentraciones t! 

sulares eficaces para cuando se efectúe la incisión. 

LOS estudios experimentales han demostrado que los antim! 

crobianos deben empezar a administrarse 1-2 horas antes -

de la operación con el fin de lograr niveles tisulares -

adecuados en la incisión. SI la profilaxis se inicia du

rante !a cirugia, quizás exista cierto retraso en la lle

gada del fármaco al lugar donde importa que llegue. 

4.- El fármaco debe administrarse a corto plazo y sobre todo 

durante la operación. El fundamento de la profilaxis an

tibiótica es la protección durante la operación y en el -

periodo postoperatorio Inmediato. El uso prolongado de -

los antibióticos profilácticos no hace más que lncremen-

tar el·rtesgo de complicaciones sépticas. 

5.- Los antibióticos potentes empleados contra microorganis-

mos resistentes no deben utilizarse profilácticamente. El 

JSD general izado de tales agentes favorece la aparición 

de re;1stenc1as en la flora hosp1talar1a y hace, por lo -

tanto, que los ant1microb1anos sean ineficaces. Se pre-

fleren antimicrobianos de espectro reducido, y se reser-

van los m~s potentes para las infecciones graves que pue

den surgir. As!, los am1no~luc6s1dos están prohibidos, -
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mientras que las penicilinas y las cefalosporlnas se con

sideran adecuadas. 

6.- Los beneficios 

de ésta. 

, . -

2.- inducciiin de microorganismos reslstente's°'en la mlcroflora 

del huésped. Las zonas de mayor riesgo de cambios en la 

flora bacteriana son la orofarlnge y el tubo digestivo. 

3.- Acción sobre la flora hospitalaria, con aparición de múl

tiples bacterias resistentes. Todo "n hospital o algunas 

de sus unidades pueden resultar colonizadas por cepas de 

bacterias resistentes que se han des,rrollado en respues

ta al uso de los antimicrobianos. En la época ac~ual, 

los bacilos gramnegatlvos han desarrollado resistencia a 

las penicilinas aminoglucósidos como la Kanam1cina y, -

en menor medida a la Gentamlcina. Esta resistencia es me 

diada por plAsm1dos o factores R que se transmiten de bac 

teria a bacteria. Dado que estos elementos genéticos ex

tracromos6mlcos codifican múltiples resistencias a los an 

t1blót1cos. (Jl) 
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4.- Retrasos en el diagnóstico de infección 1naparente. Los 

abscesos intraabdom1nales, sobre todo los localizados en 

los espacios subd1afragmAticos o en la pelvis, evolucio--

nan solapadamente 1urante semanas o meses después de adml 

n1strar profilaxis antimicrobiana. Se producen presenta

ciones indolentes y a menudo at!picas de estas 1nfeccio--

nes. Para cudndo la infección es evidente, el paciente -

esta tan debilitado que el pronóstico suele ser grave. 

o. Profilaxis antimicrobiana en: 

1.- Operaciones cardiacas. Las sustituciones valvulares y -

las intervenciones que requieren circulación extracorpó-

rea comportan un riesgo de infección postoperatoria de -

aproximadamente el 15\ en los pacientes no tratados con-

tra ella. Si no se emplea la circulación extracorpórea, 

el riesgo de infección es de alrededor de un si.( 3l) Los 

gérmen•s causales mas comunes son los estafilococos, so-

bre todo Sta~hylococcus ep1derm1dis, y los bacilos gram

negativos; también se observan infecciones por estreptoc~ 

cos, neumococos y difteroides.( 26 •31 •32 ) La profilaxis -

ant1m1crob1ana parece reducir el riesgo de estas infecci~ 

nes. Los Dac1 los gramnegat1vo> pueden causar endocardi-

tis postoperatoria e infecc1~n de la herida aún cuando se 

efectúe profilaxis antibiótica. 

Una pauta profilAct1ca razonable consistirla en la admi--
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nistración de una penicilina semisintétlca, como la oxac! 

linao la nafcllina, o una cefalosporina, como la cefaio-

tina la cefazolina. Estos agentes deben administrarse 

en dosis de 2 gramos 1-2 horas antes de la operación y c~ 

da 6 horas después de ella hasta un total de 3 dosis (o -

hasta un mhimo de 5), No se recomienda la profilaxis p~ 

ra cateterización cardiaca, ang1ograf[as o la introducción 

de marcapasos.( 3o- 33 l 

2.- Intervenciones vasculares con prótesis. El riesgo de in

fección por cocos grampositivos, particularmente estaf i I~ 

cocos, se ha documentado ampliamente en los procedimien-

tos quirúrgicos vasculares. (2 •4•8-IJ, 26 •30 - 33 ! El mayor 

riesgo se asocia a las intervenciones con incisión 1ngu1-

nal ;(a,9.31.33l los bacilos gramnegH1vos pueaen ser los 

causantes de la infección en esta zona. Debe emplearse -

una pauta a base de cefalospor1nas, como se indica para -

las intervenciones cardiacas. En CJSO de alergia se rec~ 

mienda Vancomicina 500mi1 igramos i'I con la inducción; -

luego, según la pauta previa. (30-331 
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CAPITULO X 1 1 

IHFECCION OE INJERTOS Y PROTESIS VASCULARES 

La infección de un Injerto vascular es una complicación -

• ari, ~ero de graves consecuencias. Cuando se presenta, la morbl 

lidad y la mortalidad son extremadamente altas, debido a la loca

lización critica del injerto y a la necesidad de extirpar todo el 

material, sobre todo si es una prótesis. La incidencia, historia 

natural y tratamiento de estas complicaciones dependen del tipo -

de material, de la localización y de la distribución funcional de 

la irrigación arterial que se intentaba conseguir con el injerto. 

A. Incidencia, morbilidad, y mortalidad de la infección del in-

Jerto: La 1nc1dencia de la infección es, por varias razones, 

dificil de cuatificar. En primer lugar, el número real de I~ 

fecciones ~s bajo, y en segundo lugar no aparecen necesaria-

mente en el postoperatorio Inmediato, sino que pueden tardar 

meses o años en presentarse. Las diferencias apreciables en 

las tasas de frecuencia descritas en las distintas series pu

Di 1c;ola ouedan deberse, entre otns -ausas, al tipo de sustl 

·.uc ¡f)n p·ter1 al, y al materl·d ~moleado en su fabricación. 

Los tri1erto~ :iutólogos v111rJs parecen ser. con diferencia. los 

mAs resistentes a la 1nfecc16n; cuando se emplean la inciden

cia es menor que con las pr6tesis.( 9• 14 •34 - 35 l También el ti 

po de material empleado influye decisivamente sobre el proce-
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so de cicatrización. Las infecciones tard!as son mucho menos 

frecuentes en injertos que producen una respuesta inflamato-

ria curativa completa que en los que son de comportamiento 

mas ínerte.( 34 l La localización también parece influir de 

forma significativa sobre la posibilidad del desarrollo de 1~ 

fecciones, en las que, por otra parte, desempenan un destaca-

do papel la utilización de una profilaxis antibiótica adecua

da.(14•26•31•331 Al analizar las distintas series, es impar-

tante valorar el número de intervenciones quirúrgicas por año, 

el número de injertos con riesgo en un intervalo dado, la pr~ 

porción relativa entre los distintos métodos quirúrgicos em--

p l eados las localizaciones, a fin de que las comparaciones 

entre las distintas series sean valorables. 

La incidencia total de infección de los injertos y prótesis -

oscila entre el 1.34 y el 6i.( 8- 14 •16 •26 •34 •37 •38 ) Las series 

mas grandes dan una mejor idea del problema. En 1972 Sziiagyl 

y cols.(lO) realizaron un detallado estudio en el que valora-

ron su experiencia, que abarcaron un total de 3,347 recons--

trucciones arteriales. Oe las 2,145 prótesis utilizadas, se 

infectaron 40, lo que supone una inc1denc1a del 1 .9%. Real i

zaron 445 injertos venosos, de los que 2 (0.4~) se infectaron; 

492 endarterectom!as, de las que se infectó \ (0.2~). y 265 -

reconstrucciones con in¡ertos arterialee aut6logos, en las -

que sólo huoo 1 caso de infección (0.4~). Estos autores ana

l izaron también la incidencia según las localizaciones ha--

liaron una frecuencia delo.nen los aortoiliacos, un 1.6' -

en los aortofemoraies, un 0.9% en los fe~orofemoraies y un 3~ 



en las femorapoplíteas. Goldstone y Moore( 12 ) revisaran 566 

prótesis comprobando 14 infecciones, lo que supone una inci-

dencia del 2.5~. La incidencia de infección hospitalaria en 

el .servicio de Angiolog!a del centro médico del occidente del 

iMS ~s ·Je J, 3~. (3B) 

.J mortal 1dad consecut1v1 a la infeccló• del Injerto varia S! 

gún su localización, pero en general es bastante elevada, Fry 

y lindenauer(ll) comunicaran una mortalidad del 75%, Szilagyl 

(\O) 40 a 60t de mortalidad en relación con la restauración -

aórtica e iliaca. Las injertas femoropapl!teos infectados -

tienen una mortalidad de o-1oi.ll 4) 

La necesidad de amputación es otra complicación grave de la -

1nfecc1ón del injerta vascular y varia también según el sitio 

1e la 1nfecc1ón. Las infecciones del injerto aórtico se aca! 

paña de una tasa de amputación entre el 15 y el 35%, mientras 

que en las de las injertas femoropopl!teos la tasa correspon

de entre e; 35 y el 50%.ll 4) La amputación puede ser precisa 

a causa de una gangrena secundaria a la trombosis del Injerto 

requerirse para el control de la sepsis. 

R. Patogenia: Existen muchas Lausas dé infección de las próte-

sis e injertos, la mayor!a de las cuales se han comprobado me 

d1ante abservac16n clfnica. 

1.- Heridas traum~ticas. Los traumatismos arteriales, tanto 

producidos por heridas de guerra como por accidentes civl 



53 

les, son una causa obvla de contaminación bacteriana que 

puede complicar una reconstrucción vascular provocando -

una infección de la herida, del in¡erto o de ambos. Como 

todas las heridas traumáticas están contaminadas, la re-

construcción arterial debe ser hecha con tejidos autólo-

gos; (9,l4.34-3Gl si se lleva a cabo en forma adecuada, -

las probabilidades de éxito pueden ser bastante grandes. 

En los casos en que se hace implantación de una prótesis 

directamente en una herida contaminada o infectada, la i~ 

cldencla de complicaciones infecciosas es extremadamente 

alta, por lo que hay que tener siempre presente que una -

herida contaminada representa una causa fundamental de 

sepsis a partir de injertos vasculares. 

2.- Contacto con la piel. Como la piel no puede ser esterill 

zada, las grandes zonas cutáneas expuestas siguen siendo 

portadoras de microorganismos. Si se permite el contacto 

de una prótesis con la piel, recogerá gérmenes cutáneos. 

Este contacto puede tener lugar en casos en los que ha de 

ser colocada en situaciones relativamente superficial, co 

mo ocurre con las arterias femoral, poplltea o axilar. 

3.- Llnfadenitis y linfangitis. Tanto los vasos como los ga~ 

glios 11nfáticos pueden ser fuente de microorganismos, s~ 

bre todo cuando existe una infección 1e las extremidades 

(ej., en un dedo o en un pliegue interd1g1tal de los pies). 

Las Incisiones que se han de hacer para alcanzar las arte 

rias pasan a través de los vasos y ganglios linfáticos, -
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que liberan su contenido y eventualmente contaminan las -

prótesis situadas en estas zonas. Las incisiones femora

les son las que mAs propician esta forma de contaminación. 

4.- Trasudado intestinal. Es frecuente colocar las asas del 

intestino delgado en un saco cuando se va a hacer una in-

tervención sobre la aorta abdominal, existen estudios -

que demuestran que el liquido que se recoge de la bolsa -

estA contaminado por bacterias. 

S.- Contenido arterial o aneurismático Infectado. A veces, -

un aneurisma abdominal o periférico puede estar infectado 

ya antes de que se Intente la reconstrucción, y en estos 

casos inevitablemente se infectará la prótesis. Por otra 

parte, parece que entre las láminas de los trombos que re 

llenan un aneurisma aórtico siempre hay bacterias. 

6.- Operacjón combinada. La realización de una intervención 

simultánea con la reconstrucción vascular puede const!--

tuir una nueva fuente de contaminación bacteriana del in

jerto o la prótesis arterial, sobre todo en casos de ape~ 

dicéctomta, colecistectomla o colectom!a. Nunca se debe 

combinar intencionalmente una operación vascular limpia -

con otra que pueda estar contaminada. (J 4) 

7.- Bacteriemias transitoria.- Es frecuente la contaminación 

externa de la prótesis, pero también es posible la canta-
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minaci6n interna, en el transcurso de una bacteriem1a 

transitoria. (34 l Las bacterias circulantes pueden deposl 

tarse en la superficie lntraluminal y posteriormente pro

vocar su infección. Las fuentes m~s comunes en el perio

do postoperatorio son, entre otras, los catéteres de fo-

ley, los tubos endotraqueales, las infecciones secundarias 

como neumon!as o infecciones de las v!as urinarias y, en 

general, cualquier tipo de manipulación demasiado enérg1-

ca de las mucosas. Este tipo de bacteriemias transitorias -

también puede ser la causa de infecciones tard!as de la -

prótesis, cuando no se ha conseguido su completa reendot! 

lizacl6n. Por ello, es muy recomendable una enérgica te

rapéutica antimicrobiana profil~ctlca a todos los paclen-

tes que han de sufrir traumatismos en las mucosas, si son 

portadores de una prótesis vascular. ( 16 •26,31,3J,34) 

c. Et1olog!a: Cualquier microorganismo es potencialmente capaz 

de Infectar un injerto o una prótesis, y de hecho se han com~ 

nicado una amplia variedad de ellos. Sin embargo, la mayor!a 

se deben a S. aureus y algunos gramnegatlvos. (S,B-l 4 ,l 5,26, 3l, 
34 - 39 l En la tabla No. 3 se recogen los gérmenes encontrados 

en prótfsis infectadas de varias series, en muchas ocasiones 

se ident1f1can varios microorganismos. 
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Toblo N• S ESPECTRO BACTERIANO EN l.A INFECCION DE PROTES15 VASCUl.ARES 

Parc1nto¡1 di pocl1ntu con cultlvo1 po1ltlvo1 

~~fT~f 
l.114lnu 
GrHnfi11d Gold1tono 

Boclorla Conn y colt.1391 1131 yMaar11121 

Aerobacter 10,2~ 

Bactoroldll 2,~ o.e 

Corynebacterium 2.~ o.e 
Eschuichia coli 10,2~ 22.~ 13,4 I~ 

Enterococos 10,2~ 1,8 

Entorobactor 2.e 

Kl1b1l1lla T,e ~.4 

Prot1u1 13 1.~ 4,8 

Provldlncla 4 

Ps1udomonat 13,2~ 2.~ e,1 

Salmontlla 1,2 

Strratla marcnc•nt 10,2~ 

Staphy\ococcus. coogu\01an1gotivos 1e 

Stophylococcu1 albul 2,e 3.e 2e 

Staphylococcus our1us 18 ~2.~ ~o 41 

Stroptococcus 2.~ ~ 8.~ 

Sin ldtnllflcor 10 10 1 

Total 3Q 40 188 27 

Los d1st1ntos equipos de estudios, :ian anal1za1o tanb1én el -

ttpo y la frecuencld de la lnfecciOn .en relac16n con el intervalo 

entre la operactOn y la presentación as( como la local1zac16n el.!. 

nica de la infección. El Intervalo medio resultante entre la 1m

plantacl6n del injerto y la aparic16n de la infecc16n es de 3,5 -

meses. Tabla llo. 4(12) 
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Tablo N• 4 

ESPECTRO V LOCALIZACION DE LAS INFECCIONES APARECIDAS 
DENTRO DE LOS 3.& MESES SIGUIENTES A LA INTERVENCION 
QUIRURGICA V CON POSTERIDAD. 

Dentro de los 3.&mesn Con posterioridad 

Otra Otra 
Microorganismo Inguinal lacallzacidn Inguinal localización 

Entamoebo coli o 2 

Providencio o 
Pseudomonos 
Stophylococcus olbus 7 o 
Stophylococcus oureus g o 1 1 

Sin Identificar 2 o 

01 Goldston•, J .• 'I Moor•. W .S.: lnftctlon In vascular prosthese1. Am. J.Surg., 128,22&.lt¡74. 

Fry(ll) observó que el Intervalo entre la intervención y el momel)_ 

to en que se manifestaba la infección oscila entre 7 dlas y 3 1/2 

años. Szllagyi y col s. (ID) dieron cuenta de "n plazo que osci !aba 

entre pocos dlas después de la cirugla y anos. Sin embargo, el 

65\ de las infecciones se manifestaba de forma evidente en el --

postoperatorio Inmediato. Cuando una infección aparece muchos años 

después de la intervención, parece lógico pensar que se debe a una 

bacteriemia que ha permitido que lleguen gérmenes a la prótesis. -

Es también posible que se mantengan infecciones de escasa intensi-

dad alrededor de una prótesis durante mucho tiempo. Una prótesis 

arterial no se transforma en una entidad estJble con una seudolnti 

ma definitiva, sino que sufre cambios y desgarros continuos de 

aquélla que pueden facilitar la acumulación de bacterias y, por lo 

tanto, originar con posterioridad complicaciones tardlas. 
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D. •arma ae presentación de la infección: La mayor parte de los 

casos de 1nfecctón de una prótesis se manifiesta por 1) Hemo

rragia u obliteración de la prótesis o injerto 6 Z¡ Signos ¡~ 

cales o generales de infección. Hay que sospechar en seguida 

de una fistula aortoentérica en todo paciente con una pr6te-

sis que presenta hemorragia gastrointestinal. Es Interesante 

resaltar que el pronóstico es particularmente sombr!o en este 

tipo de enfermos. En la experiencia de Henry Ford, (g) sólo -

1 de 11 pacientes con una primera manifestación como la des-

crita sobrevivió. Los enfermos en que aparece una infección 

en la ingle o incluso que muestren manifestaciones sépticas -

generales, tienen un pronóstico más favorable. 

También es importante la forma en que se presenta la infec--

clón después de una reconstrucción arterial, ya que debe cu-

brirse tan pronto como aparezca, puede no hacerlo como la in

fección habitual de la herida operatoria. El primer signo de 

infección de una prótesis puede ser la obliteración, que sólo 

más adelante se relaciona con aquélla. En este caso, la est~ 

nos1s de la prótesis, la desorganización de la seudolntima u 

otros factores pueden originar la obliteración parcial, trom

bosis, implantación de bacterias de la zona y, por último, la 

oclusión total de la prótesis con extensión de la infección a 

través de la pared hacia los tejidos adyacentes. 

La infección de la anatomosis distal de las derivaciones aor-

tofemorales puede aparecer al comienzo como un drenaie espon-
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t~neo de l!Quído tdl vez sea sanguinolento en un µrimer mome~ 

to, lo que indica una filtración a través de la prótesis o de 

la anastomosis. En otras ocasiones, la infección de la prOt~ 

sis viene anunciada por un shock séptico que aparece sin nin

gún slntoma local previo. Los falsos aneurismas que aparecen 

en etapas tard!as del periodo postoperatorio se deben con fr~ 

cuencia a que la infección de una anastomosis origina una fil 

tración;(g) como la hemorragia a partir de un foco séptico de 

una anatomosts da lugar a un gran co~gulo y a un aneurisma 

falso, puede no haber signos de infección en el momento que -

se descubre la masa pulsHll o cuando comienza la pérdida de 

sangre. Cuando aparece un seudoaneurisma en el postoperato-

rlo precoz, lo mejor es hacer cultivos del material que rodea 

la prótesis y teñirlo adecuadamente a fin de localizar e lde~ 

tlficar los gérmenes. Incluso en el postoperatorlo inmedia-

to, una anastomosis sangrante puede ser la forma de presenta

ción de una infección de la prótesis. 

Por último, un absceso persistente o alrededor de la prótesis, 

sobre todo en el retroperítoneo o la pelvis, es prueba presu~ 

ta de su infección. Cuando esta prótesis esta situada en su 

totalidad en el retroperitoneo, la infección en 6 alrededor¡:¡,él 

puede no ser evidente desde el exterior durante bastante tie~ 

po, y es frecuente que estos enfermos tengan episodios de fi~ 

bre y dorsalgia como únicos signos. (9 ) 

E. O!agn6stico: Toda persona a la que se haya realizado una SU! 
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titución vascular, sobre todo si se trac3 de una prótesis, es 

candidata a cursar con una infección independientemente del 

tiempo transcurrido desde que se llevó a cabo la intervención. 

Al valorar a un paciente en el que se sospecha una infección 

de este tipo, es Otil tener en cuenta los siguientes puntos!~! 

1) Se debe revisar cuidadosamente el informe emitido por el 

cirujano acerca de la Intervención, para descartar la pos.!_ 

ble existencia de circunstancias lntraoperatorlas que fa

vorezcan la infección del injerto o la prótesis. 

2) Una historia de complicaciones postoperatorias de la her.!_ 

da, que pueden ser consecuencia de una infección continu~ 

da de la misma. 

3) Una historia de relntervenclones, la existencia de falsos 

aneurismas recurrentes o trombosis de la prótesis pueden 

ser signos de una infección que no era evidente, en el mo 

mento de la intervención. 

4) Una historia de infecciones o exposición a bacterlemlas. 

5) Todo paciente con una prótesis vascular abdominal e hist~ 

ria de hemorragia digestiva debe ser considerado portador 

de una infección de la prótesis con formación de una fis

tula entérica paraprotésica, mientras no se pruebe lo co~ 

trario. 
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E~ el momento·de proceder al examen f!sico de un paciente en 

"I que se cree que existe una Infección de la prótesis, es -

pfectso tener 1resentes las manifestaciones especificas que -

~;estren la Infección declarada. Entre ellas estln la ausen-

c1~ de pulsación asociada con la trombosis de un Injerto en -

! 1s e1trem1dodes, la masa palpable pulsltil que acampana los 

'ils~~ aneurismas formados en la zona de anastomosis, una f!~ 

'.;!;de drena1e en unos de los extremos de la incisión, la --

fcrmación de abscesos a lo largo de la prótesis o en la zona 

de la cicatriz, la reapertura de la herida con exteriorización 

de aquélla, la fiebre, el eritema de la zona y las petequias 

sobre la reglón de la piel correspondiente a la zona de dis-

trlbuclón del flujo procedente de la prótesis, que Indican é~ 

bolos sépticos. 

F. Pruebas de laboratorio: Se deben realizar todas aquellas 

pruebas de laboratorio que ayuden a distinguir entre una in-

flamaclón Jnespec!fica y una infección. Entre ellas estln el 

recuento leucocítario, la velocidad de sedimentación erttrocl 

taria y los hemocultivos repetidos. Hay que hacer notar que 

algunos de los gérmenes menos virulentos pueden producir in-

fecclonés sin que existan alteraciones en el recuento leucocl 

tario. La velocidad de sedimentación aparece invariablemente 

elevada siempre que exista una infección. Por último, los h~ 

mocultivos pueden ser de gran ayuda si son positivos; sin em-

bargo, muchos pacientes con infección de la prótesis los tie

nen negativos en el momento de recoger la muestra.( 1 ,2) 
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G. Estudios especiales: Determinados estudios especiales pueden 

ser de gran ayuda para confirmar o descartar la infección de 

un injerto o prótesis vascular. 

1.- Arterlografla. Es muy útil; puede demostrar irregularld~ 

des en la zona de la anastomosis, presencia de falsos --

aneurismas, trombosis intralumlnal, etc., esto es prueba 

Indirecta de infección. En caso de hemorragia gastroln-

testina l, puede revelar la existencia de una fistula aor 

toentérlca. 

2.- Flstulografla. En los pacientes que existe una fistula -

que drena, se puede insertar en ésta un pequeño catéter e 

Inyectar cuidadosamente un medio de contraste, que ayuda 

a menudo diagnosticar una infección de la prótesis. Si -

la fistulografla demuestra un trayecto alrededor del in-

jerto, mediante la visualización, por ejemplo, de las 

arrugas de la prótesis, resultar~ confirmado el diagnóst! 

co de prótesis infectada. 

3.- Aspiración. Puede resultar asimismo de utilidad una asp! 

ración cuidadosa, mediante una aguja, del espacio que ro

dea la prótesis, en condiciones de esterilidad. Si se ob 

tiene algún liquido, éste debe ser ~ultivado; su positlv! 

dad confirmar~ el diagnóstico de infección. 

4.- Otros estudios. La tomografla computarizada y Ja ecogra-
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fla,( 40) técnicas que ayudan a identificar un falso aneu-

risma, un hematoma retroperitoneal o una colección de exu 

dado alrededor del injerto, alteraciones que aportan pru~ 

bas importantes para confirmar la existencia de infección, 

también la escintigrafla con gai10, (4l) puede ayudar ah~ 

cer ei diagnóstico y parece prometedora la técnica de -

rda1onúci1do, como ia captación de leucocitos marcados -

por ios injertos infectados. ( 42 l 

H. Selección de injertos arteriales: Las opciones disponibles -

para la reconstrucción de las lesiones vasculares son autoin

jertos y aloinjertos venosos y arteriales, materiales sintétl 

cosque incluyen injertos de politetrafluoroetileno (PTFE) y 

docr6n, asl como injertos de composición sintética y biológi

: 1, como ia vena umbilical reforzada con dacrón. 

La mayorla de los cirujanos consideran que la vena safena 

constituye· la norma con base en la cual deben juzgarse otros 

1n1ertos vasculares. Sin embargo, no se cuenta con estudios 

cilnicos aleatorios y prospectivos en los que se comparen ios 

resultados de la vena safena y otros injertos biológicos sin

téticos, para el tratamiento de las lesiones vasculares. Es 

r~iat1vamente pequeno el número de pacientes en quienes se ha 

apl 1cado Injertos biológicos que no sean ia vena safena o los 

1niertos sintéticos. Martln Mattox(JG} revisaron 2,838 le

siones arteriales en una serie colectiva, encontrando que 893 

(31~} requirieron de injertos de interposición y sólo se utill 
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zaron prótesis sintéticas en 154 casos ( 17%). En cambio, 

se emplearon vena autógena para injertos de Interposición 

en 637 lesiones (71i) y homoinjertos arteriales en 99 le

siones (11%). La mayor!a de los cirujanos prefieren la -

vena safena como injerto para el tratamiento de los pacie~ 

tes con traumatismo arterial. 

Existen datos de laboratorios controvertibles, como los de 

Shah y col s. ( 43 l al igual Que Mattos y cols, (J&) recomen

daron el empleo de injertos de PTFE para la reconstrucción 

arterial en heridas potencial y francamente contaminadas. 

Estos autores aludieron la tendencia a la ruptura de la -

vena safena infectada, fenómeno informado por primera vez 

por Lau y cols, <35 > y a la supuesta resistencia relativa 

de PTFE a las infecciones, según se ha descrito en pacte~ 

tes con insuficiencia renal crónica. Los resultados de -

los experimentos en caninos apoyan la observación clfnica 

de que los Injertos venosos infectados son propensos a n~ 

crasis transmural, ruptura y hemorragia mortal. En cam-

blo, los injertos protésicos infectados tienden a sangrar 

de manera intermitente a través de las !!neas de sutura -

y, por lo tanto, es menos común la hemorragia grave sGb1-

ta. Aunque los in¡ertos arteriales son mas resistentes a 

la infección y menos propensos a la dehiscencia de las --

anastomosis que los in¡ertos protés1cos, y menos propen--

sos a la disolución que los injertos de vena, se requ1e--

ren de mas estudios para poder considerar como concluyen-
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tes los resultados. 

Los datos cl!nlcos relacionados con la elección de condu~ 

tos para la reconstrucción arterial en el paciente trauma 

tlzado permiten e1traer pocas conclusiones definitivas. -

Se describen las tasas de permeab1l1dad e infección inm~ 

dlatas, pero hay pocos informes sobre las lasas de µerme~ 

bllidad a largo plazo o sobre la incidencia de lnfeccío-

nes o formación tard!a de aneurismas. Rlch y cols,( 44 > -

informaron sobre la trombosis temprana en 68 pacientes -

(19.3i) y hemorragia con infección en 22 pacientes (4.61) 

en una serle de 459 individuos que en Vietnam fueron som~ 

tldos a Interposición arterial con injertos de vena. Es

te grupo de investigadores también n1zo un seguimiento de 

7.500 pacientes en el Registro vascular de Vietnam. En -

1976, advirtieron que el seguimiento a largo plazo reveló 

un mayor nómero de pacientes con cambios aneur1sm~ticos -

en los Injertos de Interposición de vena safena.( 45 ) Ad~ 

m~s. el grupo de Rich descubrió 20 fracasos en 26 sobrevl 

vientes a los que se les aplicaron prótesis de dacrón por 

lesiones vasculares. Las complicaciones m~s comunes son 

infección y trombosis y las tasas de amputación fueron de 

311. Estos autores expresaron su preocup3c16n respecto -

al empleo de los injertos protls1cos 1e dacrón en les10-

nes contaminadas o potencialmente contaminadas. lau y -

co!s, (46•47) describieron 500 pacientes con lesiones vas

culares civiles en quienes se ap!icoron 63 inJ~rtos de v~ 
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na autógena y 57 de dacr6n 

N1ogvno de los injertos de dacr6n se trombos6, pero cinco 

,µ :nfecLaron y sangraron de manera 1nterm1tente. Cinco 

1e los 1n3ertos de venas se infectaron y sangraron por --

1 •JDtur11, danao lugar a una hemorragld devastadora. fe--

11c1ano y cols,( 481 en un informe más reciente, descr1b1~ 

ron el empleo cllnlco de los injertos protésicos; estos -

autores aplicaron de modo sistemático prótesis de PTFE 

tanto en sitios arteriales como venosos, cuando requerlan 

injertos de interposición. Se apl tea ron 236 Injertos de 

PTFE en 206 pacientes con lesiones arteriales y en 30 pa-

cientes con lesiones venosas, de los cuales se infectaron 

7 1n1ertos. Estos autores J legaron a la conclusión de 

que: 11 el PTFE es un injerto aceptable en las heridas a~ 

ter1ales, pero la tasa de permeabilidad a largo plazo es 

menor que con los injertos de safena; 2) Los injertos de 

PTFE menos de 4 mm de dilmetro tienen una alta tasa de 

oclustón; 3) Rara vez ocurre infección de los injertos 

:uando no quedan expuestos o no hay osteomelitis; 4) Aun-

Que 1s 1n¡ertos de PTFE expuestos son menos diflc1les de 

mine1dr que los insertos de ~ena safena expuestos, las d! 

mora'i 1?n el cubrim1~nto 1P 1os 1nit:rto5 de P'tt ddO lugar 

a oclusión, 1nfecc16n 1 deh1scenc.1 de la linea 1e sutu--

ra. 

El material de injerto apropiado para las lesiones arte--
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riales y venosas depende no sólo de las caracterlsticas -

intrlnsecas del injerto, que afectan a su tendencia a 

trombosarse y su capacidad para resistir a la infección, 

sino también de Ja gravedad de la lesión local y el esta

do global del paciente. 

i. Tratamiento: Pr1nc1p1os generales. Existen ya hoy una exp~ 

•1encia suficiente ton las infecciones que aparecen tras una 

Intervención de reconstrucción vascular para poder enunciar 

ciertos principios generales de su tratamiento. {S-l 4, 34 - 37 • 
39,43-49) Aunque los principios sobre el cuidado de las in-

fecc!ones de las heridas (drenajes, Irrigación, antibióticos 

y desbridamiento) son útiles, existen asimismo en el caso de 

la Infección de las prótesis singularidades que pueden precl 

sar unas reglas especlale.s, sin olvidar que no existe nada -

absoluto en la biologla. Para todo principio existen slem-

pre excepciones, pero suele aceptarse la validez de las re-

glas siguJentes: 

1.- Las suturas infectadas de una prótesis o injerto no 

trombosado ceden y dan paso casi siempre a una hemorra

gia. La complicación debe reconocerse ya en el primer 

episodio je pérdida de sangre, lo que puede permitir --

una extracción a tiempo de la prótesis. SI se vuelve a 

suturar sobre una sutura infectada, volver~ a fallar --

unas horas o dlas mAs tarde, y entonces la hemorragia -

puede ser fatal. En el caso de este principio, como en 
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los demas, se han encontrado excepciones comprobadas, -

pero la mayorla de las experiencias de los cirujanos -

vasculares tienden a confirmar la regla. 

2.- La Infección no progresa en sentido ascendente o desee~ 

dente en una prótesis o injerto trombosado, sino que 

permanece bastante localizada. Es decir, si Ja rama de 

una prótesis bifurcada se Infecta y se abre el tronco -

de la prótesis y por él circula sangre, la infección -

permanecerá por lo general localizada en ese segmento. 

Cabe suponer que el tronco común y la otra rama de la -

prótesis bifurcada no estan infectados mientras no se -

demuestre lo contrario. No siempre ocurre as!, y en e! 

tudio experimental reciente sugiere que la infección 

puede propagarse desde una sutura proximal hasta una 

distal permeable.< 49 ) Sin embargo, esta regla se cum-

ple con frecuencia suficiente para que esté Justificado 

el intento de retirar la rama afectada de la prótesis -

por el proceso séptico y poner una nueva que discurre -

por una zona limpia, dejando colocada la porción más -

proximal de esta prótesis bifurcada. 

3,. La infección suele propagarse rápidamente hacia arriba 

y hacia abajo en una prótesis o injerto trombosados, de 

forma que le afecta poco en su totalidad si se ocluye· 

por completo. En esta situación acabar~ por producirse 

una hemorragia en la sutura proximal. Este proceso exl 
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ge la extracción total de la prótesis o injerto y su -

sustitución a través de un campo limpio. 

4.· Un segmento exteriorizado de una prótesis Que no com--

prende una linea de sutura sólo en raras ocasiones pue

de limpiarse para conseguir el cierre por el tejido que 

lo rodea con curación por segunda Intención. Una prót~ 

sis expuesta de esta forma suele mantener una infección 

crónica que da lugar a pequeñas hemorragias y bacterie

mias ocasio.nales. Sin embargo, cuando un absceso afec

ta un segmento de una próte>is profundamente colocada y 

bien cubierta, la incisión, el drenaje, la irrigación, 

el desbridamiento y un intento de que cicatrice por se

gunda intención puede resultar un método satlsfactorio. 

5.- La infección de una prótesis retroperltoneal puede ha·

cerse manlflesta bastante después, por Jo general muchos 

meses, de la intervención y origina f lebre y dorsalgia. 

·Es frecuente la estenosis ureteral, y estos procesos séJ?. 

tices provocan una hemorragia Importante por las !!neas 

de sutura. 

6.- Las estenosis ureterales secundarlas a la infección de 

una prótesis suelen desaparecer si se extrae aquélla y 

se controla la infección. 

7.- El tratamiento quirúrgico ideal de una prótesis o inje~ 



70 

to arterial con una Infección crónica es el siguiente: 

a) Aislamiento del segmento infectado por división de 

la arteria o zona de la prótesis no infectada prox~ 

malmente y dtstalmente por medio de Incisiones 1 im

pi as. 

b) Exclusión de los extremos del segmento alterado de 

estos campos limpios. 

c) Restablecimiento de la continuidad vascular median

te una derlvacl6n que evite la región s~ptica. 

d) Tratamiento habitual del segmento infectado con dr! 

naje y extracción de los cuerpos extraños, una vez 

que se han cerrado y protegido las incisiones lim-

plas. 

B.- La infección de una prótesis aortoiliaca colocada tras 

una aneurismectomfa o por una enfermedad obliterante 

obliga a su extracción, el cierre de la aorta distal y 

de los vasos iliacos y el restablecimiento del flujo 

sangulneo de las extremidades mediante derivaciones co

locadas en zonas limpias. El mejor procedimiento para 

para la colocación de una nueva prótesis es hoy en dla 

una derivación axiloblfemoral. 
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9.- La infección de una derivación aortofemoral con próte-

sis obliga a la extracción de la totalidad de éste. Si 

la circulación colateral es buena, las piernas pueden -

sobrevivir hasta que se hagan nuevas derivaciones en z~ 

nas limpias una vez que se ha logrado controlar la in-

fecclón. Sin embargo, en ocasiones, las piernas no so

breviven sln una revascularización inmediatas, por lo -

que ha de realizarse una derivación axiloblfemoral a -

través de zonas limpias hasta llegar a la arteria femo

ral superclal o profunda, con sumo cuidado de que nue-

vas~ prótesis no penetren en ningún momento en los cam-

pos sépticos. 

10.- Las infecciones de la sutura distal de una derivación -

aortofemoral permeable obligan a una actitud agresiva. 

En esta situación, hay que penetrar a través de una zo

na estéril en el retroperltoneo para dividir en él la -

rama. de la prótesis en un punto proximal al proceso SéJl. 

tico. Puede anastomosarse entonces un nuevo segmento -

de la prótesis en la porción proximal y pasarse por el 

agujero obturador hasta la arteria femoral profunda o a 

la superficial mas al la de la zona séptica en la ingle. 

El segmento infectado de la prótesis puede extraerse -

luego, y se cierra la sutura previa en la arteria fema

ra 1 común. 
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CAPITULO X 1 1 1 

MATERIAL Y METOOOS 

Se estudiaron en forma prospectiva y aleatoria a los pacie!'. 

tes que ingresaron al Servicio de Angiolog!a y Cirugla Vascular -

del Hospital de Especialidades Centro Médico "La Raza". IMSS. 

Para ser intervenidos qulrOrglcamente, (electivos y/o de urgencia) 

durante los meses de Junio y Julio de 1989, 

Se obtuvo un total de 117 pacientes (100\) los cuales fue

ron sometidos a procedimientos qulrOrglcos Jurante los meses men

cionados. De los 117 pacientes, presentaron procesos infecciosos 

8 paciente•. (6.8\) y sin patolog!a infecciosa 109 pacientes (93.2\), 

Tabla No. 5 

Tablo N• ~ 

TOTAL DE PACIENTES 

NO INFECTADOS 

INFECTADOS 

Nº 

117 

109 

8 

•¡. 

100 

93.2 

e.e 
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La edad promedio resultó de 58 años. (25 años como edad -

mlnlma. 80 años como edad maxlma). Tabla No. 6 

EDAD Tablo N•e 

100 

80 .. 
o 
"' .!! 00 
o 

" o 
UI 40 

20 

2 3 4 ~ e 7 8 

PACll!:NTES 

X ~8 años - Fallecieron 
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Pacientes con infección del sexo masculino, 5 pacientes -

(62.Si) y del sexo femenino 3 pacientes (37.5\). El estado nutrl 

clona! fue malo en 5 pacientes (62.si) de los cuales dos fallecí~ 

ron, regular en 1 paciente (12.Si) y, bueno en 2 pacientes (25t). 

Tabla No. 7 

! 4 
e 
~ 3 
a 
a. 
: 2 
z 

ESTADO NUTRICIONAL 

62.5% 

BUENO 

- Fallecieron 
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Los antecedentes m~s importantes en nuestros pacientes in-

fectados, fue la cardiopat!a en 4 pacientes (50%), la hipertensión 

arterial sistémica y diabetes mellitus en 2 pacientes respectiva--

mente (25i). Tabla No. 8. 

5 

.. 4 
! 
~ 3 
ü 
~ 2 . z 

Toblo N' 11 

ANTECEDENTES 
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Existe una estancia preoperatoria de, 1 d!a en promedio, --

oscila de horas a d!as. La estancia postqu1rúrgica de los pa--

cientes infectados, se duplica con respecto ~ la general del ser

vicio de B dlas a 16.6 dlas. Tabla No. 9 

20 

te 

~ 12 

o 8 

4 

Tabla N• ~ 

ESTANCIA POST OPERATORIA 

HNlH~Dl~ 
SIRYICIO 

ESTANCIA 
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Segón el tipo de cirug!a, en la urgencia se infectaron 5 -

pacientes (62.Si), electivas 3 pacientes (37.St). Tabla No. 10 

Tablo N• to 

TIPO OE CIRUGIA 

a 82.5~ 

4 

J 3 e .. 
ü ., 

2 a. 
z 

UHlllCIAS ILICTIVAS 

Se utilizó antimicroblano preoperator!o profilactico en 6 

pacientes (751) con Dlcloxacilina y/o Cefotaxima, no se utilizó -

en 2 pacientes (251), que fueron intervenidos de safenexéresis y -

resección de.costilla cervical. Postoperatoriamente se utilizó -

antibi6tico en pacientes (67.51) Dicloxac1lina y/o Gentamic!na. 

Tablas flu. llA y !!B. 



78 

Tabla N' 11·A 

ANTIBIOTICOS PRE OPERATORIOS 

10 

8 ., 
7!1% .. 6 ... z .. 

¡; 4 
e 
Q. . z 2 

ANTlllOTICO PllEOPERATORIO 

m DICLOXACILINA .. CEFOTAXIMA 

Tabla N• 11-e 
ANTIBIOTICO POST OPERATORIO INMEDIATO 

10 

"' 8 .. a1.~·1 • ... z o .. 
¡; 
~ 4 .. 
Q 

z 2 

JlllO SI UTILIZO SE UTILIZO 

ANTlllOTICO POST OPERATORIO INMEDIATO 

·-~ OICLOXACILINA .. OICL.OXACILINA OENTAMICINA 
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Los miembros inferiores fue la región corporal m.\s Interve

nida ~•irGrgicamente, en un 75i. Al 37.5% de los pacientes se les 

practicaron en promedio de tres lnclsíones de las cuales se infec

taron 10 de éstas (76l), siendo el Area de la ingle la m.\s compro

metid; en el 53.8% de los casos. Tabla No. 12 

Tablo N' 12 

..i:===-AREAS INFECTAOAS,-=====1. 

1 ( 7.65'/o) 

2 ( 15.3•/,) 

7 153.8'/o) 

17.65'/ol 

( 7.65'/ol 

( 7.65'/o) 

ESTA TESIS KO DEBE 
SAUR DE \A BIBUOTECA 
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El 81.2% de las cirug!as realizadas fueron en vasos arte-

en venosos 6.21. Se utilizaron 25 >rótesls vasculares • 

(21.3\), del total de los pacientes, corr•>Spcnd1eron a PTFE el 

32~. a in¡ertos de dacrón y de vena safeno l'lt~rnd ~I 20 cada 

uno respectivamente. Se presentó el proceso infeccioso en 3 pr6· 

tesis vasculares (12i), de PTFE U y dacr6n 81. Tabla No. 13. 

Tablo N• 13 

PROTESIS VASCULARES 

10 

111 8 32'!. ... ... Ui,,CTADOI z ... e -~:~:°":: ~ ... 4 
o 
z 2 

OACAON MIXTO V.5AFE.NA A. RE.HAL V.A!NAL 
PTP'E·Y.tof.na 
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Se practicó reintervención Quirúrgica en 1 paciente (12.Si). 

Las infecciones Quirúrgicas fueron diagnosticadas en el 7.8 d!as 

(S d!as-20 d!as), no hubo infecciones tard!as hasta los seis me-· 

ses de seguimiento. Los cultivos reportaron Staphylococcus aureus 

en 7 pacientes (87.St), Coagulasa positivo 3 pacientes, coagulasa 

negativo 4 pacientes. Proteus Mirabllls 1 paciente (12.5%). Ta-

bla No. 14. 

Tablo N' 14 

CUl.TIVOS 

87.~·;. -CCli'GUl.ASA 
NEGAilVO &7.t•t. 

z 2 

ITAPKYLOCOCCUS 
GERMENE5 AURIU9 
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El tratamiento fue ambulatorio en 3 pacientes (37.Si), a base 

de curaciones y antlmicrobianos orales (Dlcloxacilina), e intrahoi 

pitalario en 5 pacientes (62.Si). A estas, se le efectuaron lava

dos mecánicos, se retiró el injerto y ademAs antimicrobianos sist! 

micos doble esquema. Dicloxacillna, Gentamicina y/o Cefotaxima, -

Amikacina. Tabla No. 15. 

Tablo H• I& TRATAMIENTO 

MEDICO 3 137.&9/el 
CURACIONES 
ANTIBIOTICOTERAPIA 

OICLOXACILINA 

QUIRURGICO Y MEDICO & l 92.& e¡. l 
LAVAOOS MECANICOS 
RETIRO DE INJERTO 
ANTIBIOTICOTERAPIA 

OICLOXACILINA-GENTAMICINA 
CEFOTAXIMA-AMIKACINA* 

*•ALLICU 
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El promedio dcl tiempo quirúrgico fue de 200 minutos en los 

pacientes que presentaron infección, con oscilaciones desde los -

45 minutos hasta los 420 minutos. Las heridas quirúrgicas infec

tadas se clasificaron en superficiales en 3 casos (37.5%), moder~ 

das en 3 casos (37.5%) y severas en 2 casos (25%) los cuales fa-

llecieron. Tabla No. 16. 

Tabla N• 1e 

CLASIFICACION DE LAS HERIDAS 
QUIRURGICAS INFECTADAS 

SUP!A~ICIAL NOO!AADA Sl!V!RA 

fALLECEN-
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La mortal !dad general del estudio fue de 8 pacientes (6.Si), 

correspondieron a pacientes no infectados el 75i y a pacientes i~ 

fectados 25~ (2). Tabla No. 17 

Ta~laNºIT MORTALIDAD 

'º-., 
~ª-.. 
ü e_ 
! 
l!l 4_ 

z 2_ 

º-
MORTALIDAD GENERAL 

.. NO IN~!CTAOOS 
( 7~"/o) 

- INPICTAOOS 
( 2~•,4) 
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C A P 1 .T U L O X 1 V 

e o N e L u s 1 o N E s 

A. Encontramos que la evaluación practicada de manera prospecti

va de las infecciones en el Servicio de Anglologla y Clrugla 

Vascular del Hospital de Especialidades Centro Médico "La Ra

za". IMSS. Esta dentro de los rangos establecidos en otras -

series de estudios, mencionados en la blbllografla. 

B. El microorganismo que se aisló con mayor frecuencia, fue el -

Staphylococcus Aureus. 

C. La reglón anatómica de la ingle, fue donde se presentó mayor 

número de procesos Infecciosos. 

D. El Indice ·de Infecciones de las ciruglas electivas se encuen

tran dentro de los par~metros establecidos. 

E. No se presentaron sangrados masi,os por su control y vigilan

cia postoperatoria. 

F. El Indice de infecciones para nuestras prótesis es elevado, -

pero se debe a la baja casulstica con respecto a otros estu-

d!os. 

G. Los injertos de interposición de vena safena no presentaron -
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procesos infecciosos, a diferencia del PTFE y el Oacrón. 

H. El estado nutriclonal fue malo en la mayor pirte ~e~ios ~aZ-

cientes estudiados. 

l. 

J. Existió mayor lndlce~e 

etas. 

K. El 25i de la mortalidad fue a causa de procesos Infecciosos. 

L. EL momento de la manifestación cl!nica fue en el postoperato

rlo Inmediato, no existieron manifestaciones tard!as (6 meses 

de seguimiento). 

M. Las infecciones severas tiendan a tener una mortalidad muy -

elevada. 



COllCLUSIONt:S 

T1,lo N• 1a TOTAL NO IN,t:CTAOOS INfECTADOS 

N"DE ~IENTES 117 1100 '/o) 1011 l 113'/•l 8 l 8,8'/o l 
EDAD 112,hllot l 2 - 1111 l 111,llallot 12-8111 118alloel211-80l 
SEXO MASCULINO 411 141,11'/ol 44 11111,ll"-l 11 l 10.3'/o) 

r!NENINO 88 11111,2'/•) 1111 lll!l,11.,,,) 3 l 4,4'/o l 

TIPO DE CIRUGIA 
!L!CTIYilS 1111 11111,11"-1 118 lllll,11"-l 3 l 4,34"-I 
URl!NCIAS 48 141,l'llol •o 1811,ll"-I 11 ( 10,4 'lo) 

VASOS INTERVENIDOS 
ART!RIAS 73 1110,8%) 110 182,l•·l 13 117,8'/o 1 
V!NAS 3!l 124,3'>'·1 34 1117,l'llol 1 1 2,1111'11>1 
OTROS 311 12&.1'/•l __l!.. 1114,4"-1 ....L 1 11,11 'lol 

i« tze te 
R!GIOH CORPORAL INTERVENIDA 

Nl!MBRO TORACICO 1 1 ll,34'1'ol 1 1100°/o I o 1 o 'lo l 
Ml!MIRO P!LVICO 114 11!4,l '/•l 72 1811,7'1'ol 12 1 14,2 '/. l 
ABOON!N 22 1111,7'/ol 20 l llO,ll0,4) 2 1 11,0°/o) 
CU!LLO 18 113,7'/ol ltl 188,8'4) -L 111,l'/ol 

131 ti 11 18 
PROTESIS 211 1 21,3'fol 22 188 '/•l 3 112 '/ol 

N' DE INCISIONES REALIZADAS l 80 1 !ll,2'>'•l !18 11111,11"-l 2 1 3,3 'lo) 
2 17 114,11'/•l 18 1114, l'/ol 1 1 11,8'/ol 
3 g 1 1,e•t·> 6 lllll,8'41 3 133, 3 .,,¡ 
4 !l 1 4,2%1 4 180 'lol 1 120 ·1.) 

11 1 1 0,Blllll 1 llOO 'lo l o 1 o '/. l 
>10 2!l l 21,3'/•l 24 l 118 •/,) 1 l 4 •/.) 

MORTALIDAD 8 l 11,8'/ol 8 l 711 '/ol 2 1211 •/el 

* & HERIDAS LIMPIAS CO"TAMINADA5 
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