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Clasificacion de las heridas.

Guillermo Zarate?, Sofia Pifia2, Alejandro Zaratel,

1Docente de cirugia de la Escuela de Medicina, Universidad Finis Terrae.
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Introduccion.

Las heridas se definen como una lesion,
intencional o accidental, que puede
producir pérdida de la continuidad de la
piel y/o mucosa. Lo anterior activa
mecanismos fisiologicos destinados a
recuperar su continuidad y, por ende, su
funcion.

La piel representa por su peso el 6rgano
mas grande en el cuerpo humano @), ya
que constituye el 15 a 20% de la masa
corporal total. Este 6rgano cumple con 6
funciones principales, dentro de las
cuales encontramos(:

* Homeostasis.

* Endocrinolégica.

* Excretora.

* Sensitiva.

* Inmunitaria.

* Barrera mecanica, de permeabilidad y
ultravioleta.

La piel consta de 2 estratos principales
que se separan mediante la membrana
basal @:

* Epidermis: Epitelio estratificado plano,
ubicado superior a la membrana basal.
Ubicada
membrana basal. Se compone de 2 capas,

* Dermis: inferior a la

la dermis papilar y la reticular.

Respecto de las clasificaciones, una
clasificaciéon implica ordenar o disponer
por clases. Por lo anterior, para clasificar
las heridas existe una gran cantidad de
formatos.

El objetivo de este capitulo es entregar
una conceptualizaciéon general de las
heridas y las principales clasificaciones
utilizadas.

Anatomia e Histologia.

A consecuencia de que las heridas son
una solucion de continuidad de la piel,
en la cual se ven afectados los distintos
estratos de esta y sus componentes, es
de relevancia conocer cuales son las
estructuras (tipo de tejido, células y
receptores sensitivos) pertenecientes a
cada estrato (figura 1), lo anterior
permitird posteriormente agruparlas
segin su  naturaleza causal 'y
profundidad. Ambos son aspectos que
influirdn posteriormente en el proceso

de cicatrizacion de la herida.
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Figura 1. Esquematizacién de las capas de la
piel.
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* Epidermis: Epitelio estratificado plano
queratinizado de crecimiento continuo,
su espesor se mantiene mediante la
descamacion. Este epitelio no presenta
vasos sanguineos ni linfaticos.

= Estrato basal:

Capa de 1 célula de espesor apoyadas
sobre la lamina basal, esta formada por
células madre con actividad mitotica,
contienen poco citoplasma y se unen
entre si y a los queratinocitos mediante
desmosomas y a la lamina basal via
hemidesmosomas que anclan los
filamentos intermedios a la lamina basal,
asi como también hay adhesiones
focales que la anclan a los filamentos de
actina. A medida ocurre la mitosis se
trasladan al estrato superior para migrar
a la superficie y convertirse en una
célula queratinizada madura.

En este estrato también se encuentran
dispersos melanocitos que emiten
evaginaciones al estrato espinoso, estos
son productores y secretores de
melanina, la cual protege del dafio de la
irradiacion UV no ionizante. Ademas,
este estrato presenta células de Merkel
que, en combinacién con una fibra
nerviosa, componen el corpasculo de
Merkel, un mecanorreceptor celular.

= Estrato espinoso:

Espesor de variadas células. Contiene
queratinocitos con multiples
evaginaciones citoplasmaticas 0
espinas que se unen a las semejantes de
células contiguas mediante
desmosomas. A medida que maduran
migran a la superficie, aumentan de
tamafio y se adelgazan

= Estrato granuloso:
Espesor de 1 a 3 células. Los
queratinocitos contienen abundantes
granulos de  queratohialina  con
proteinas precursoras de filagrina que
aglomera los filamentos de queratina de
las células cornificadas. Este estrato
contiene también terminaciones
nerviosas libres que tienen modalidades
sensoriales multiples (tacto fino, calor,
frio y dolor).

= Estrato ltcido:

Limitado a la piel gruesa (ej. piel de
palmas y plantas), es una subdivisién
del estrato cérneo. En estas células los
organelos desaparecen a medida que la

célula se llena de queratina.
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= Estrato corneo:

Espesor variable. Consiste en células
queratinizadas escamosas anucleadas y
planas repletas de filamentos de
queratina.

Dermis: Tejido conjuntivo denso que
imparte sostén mecanico, resistencia y
espesor a la piel .

* Dermis papilar: Tejido conjuntivo

laxo inmediatamente inferior a la
epidermis. Contiene fibras colagenas no
tan gruesas como las de la dermis
reticular que se organizan en una red
irregular. Asimismo, contiene vasos
sanguineos que permiten la irrigaciéon
de la epidermis, pero no la penetran, asi
como también evaginaciones nerviosas
que finalizan en la dermis o penetran la
lamina basal para llegar al epitelio.
Presenta evaginaciones digitiformes, las
“papilas dérmicas”’, que se extienden a
lo profundo de la epidermis que se
complementan con protuberancias de la
epidermis, las “'crestas epidérmicas”.
En las zonas en donde la piel esta
sometida a mayor tension mecénica las
crestas epidérmicas y papilas dérmicas
son més profundas y mas juntas entre si,
creando un limite més extenso entre la
dermis y la epidermis. Por otra parte, las
papilas dérmicas contienen Corptsculos
de Meissner, receptores del tacto leve
que responden a estimulos de baja
frecuencia. En la profundidad de este
estrato se encuentra el plexo arterial
subpapilar y los capilares linféticos.

* Dermis reticular: Tejido conjuntivo
laxo inferior a la dermis papilar de
grosor variable dependiente de la
superficie corporal, pero es mas grueso
y menos celular que la dermis papilar.
Contiene gruesas fibras de coldgeno y
fibras elasticas, ademdas de células
adiposas, el plexo arterial dérmico
profundo, foliculos pilosos asociados a
sus musculos erectores y glandulas
sebéceas.

Ademas de los corptsculos de Ruffini,
mecanorreceptores que responden al
estiramiento y la tensién de la piel.

* Hipodermis o Fascia subcutanea:

Profunda a la dermis reticular. Contiene
tejido adiposo dividido por tabiques
fibrosos en lobulillos que varian en
tamafio dependiendo del sexo, del
estado nutricional y la ubicacién
anatomica. Este tejido participa como
aislante

térmico y amortigua

compresiones producidas por
eminencias Oseas. Ademds, contiene
ligamentos cutdneos que fijan la piel a
planos mas profundos, mediante haces
largos y escasos en la piel movil, o haces
cortos y abundantes en la piel fija y, en
algunas regiones, como el cuello, puede
tener “muasculos cutaneos” como el
platisma . Por otra parte, esta capa
contiene vasos sanguineos y linfaticos y
otras fibras nerviosas @, y de ella se
originan los musculos erectores del pelo
y se encuentran los Corptsculos de
Pacini que responden a la presién y a la
vibracién.
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* Fascia Profunda:

Capa de tejido conectivo denso y
organizado profunda a la hipodermis
que cubre la mayor parte del cuerpo ©.

= Fascia de revestimiento:

Extensiones que recubren estructuras
profundas tales como mdasculos y
paquetes neurovasculares. Esta
desprovista de tejido adiposo.

= Fascia subserosa:

En superficies internas de paredes
musculoesqueléticas y en membranas
serosas  que cavidades

corporales. Puede tener cantidades

tapizan

variables de tejido adiposo. Hay 2 tipos:
Fascia endotordcica y extraperitoneal
(fascia  endoabdominal =+  fascia
endopélvica)

Clasificacion.

Las heridas son causadas por agentes
externos que generan una solucién de
continuidad de las  estructuras
anatémicas, y segun las caracteristicas
propias de cada lesién estas pueden ser
agrupadas dentro de las variadas
clasificaciones, las principales se

resumen en al figura 2.

Figura 2. Esquematizacion de las

clasificaciones de las heridas.
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Segun naturaleza causal de la lesion.

Segun la profundidad de la lesién hay
diversos tipos de heridas, sin embargo,
nos enfocaremos en las heridas de tipo
superficial. Estas se resumen en la tabla
1.

Tabla 1. Clasificacion de heridas.

Incisién Objetos afilados
Cizallamiento Desaceleracion
Contusién Presion / aplastamiento
Quemaduras Fuentes de calor
Mordeduras Animales o humanos
Ulceracion Patologias internas

¢ Incisién: Causada mediante objetos
afilados, que generan dafio en piel,
generalmente con una baja disrupcién
del aporte sanguineo y con bordes netos.
Sanan rapidamente, en general, por
primera intencién en caso de ser
suturada (figura 3) @.
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Figura 3. Herida por incisién.

+ Cizallamiento 0 desaceleracion:
Causada por objetos que superan la
fuerza de cohesion del tejido. Es una
laceracién en la cual las capas de piel se
separan  del  tejido  subyacente,
acompafiadas de una devascularizaciéon
significativa de la piel y el tejido blando
(figura 4). La lesiéon tendra bordes
dentados e irregulares, en el contexto de
una piel moteada en donde el relleno

capilar sera dificil de ver ®).

Figura 4. Herida por cizallamiento.

» Contusién: La fuerza de aplastamiento
genera muerte celular y dafio del
suministro de sangre subyacente al
tejido (figura 5).

Esto suele asociarse a avulsion de
nervios y vasos sanguineos, lo que se
asocia a un mal prondstico de
reparaciéon y revascularizaciéon de la
herida.

Figura 5. Herida por contusién.

* Quemaduras: Causada por el contacto
de la piel con una fuente de calor, la cual
puede provenir de variadas fuentes,
entre las md&s comunes estan
fuegos/llamas, escaldaduras y objetos
calientes. Las quemaduras tienen su
propia clasificacion basada en la
profundidad, la cual se evalta mediante
la apariencia, palidez a la presién, dolor
y sensacion del paciente ©).

¢ Ulceracion: Causada por alteraciéon en
el revestimiento epitelial. Su patogénesis
se basa en una alteracién gradual de los
tejidos por una etiologia/patologia
interna. Se clasifica como una herida
cronica.

* Mordeduras: Causadas por humanos o
animales. Requieren cuidados
especificos y se consideran altamente
contaminadas, requiriendo siempre
tratamiento antibiotico especifico contra

la microbiota oral de la especia causal.
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Clasificacion segiin contaminacion.

En las cirugias se producen herida(s)
quirargica(s). En el post operatorio
existe un riesgo de infeccién de 0 a 20%
dependiendo de factores propios de
cada cirugia, asi como de factores de
cada paciente.

Tabla 2. Clasificacién de heridas segtin su

grado de contaminacion.

Clase | Sin acceso a 2% No
tracto requiere
respiratorio profilaxis

gastroinitestinal
o genitoruinario

Clase Il Invasion 5a10% Profilaxis
controlada al
tracto
respiratorio
gastroinitestinal
o genitoruinario

Clase Ill Invasion no 15% Profilaxis
controlada al
tracto
respiratorio
gastroinitestinal
o genitoruinario

Clase IV Incision en drea Mayor al | Tratamient
infectada. Con 30% o
tejido

ampliamente
contaminado

En los pacientes que desarrollan una
infeccion de herida quirtrgica pueden
tener necesidad de  curaciones,
antibidticos, lo cual implica un posible
alargamiento de la estadia
postoperatoria o tratamientos cronicos.
paciente.

Ademds, en casos especiales estas
heridas ~ pueden  significar = una
descompensacién generalizada del

Por lo anterior, es importante
determinar el riego de infeccion de cada
herida, por esto se ha propuesto
clasificar este tipo de heridas segiin su
grado de contaminacion (Tabla 2) (0. A
continuacién, se resumen las clases de
heridas segtin lo mencionado:

* Clase I (Limpia):

Herida desinfectada y en ausencia de
inflamacién. En la cirugia no se accede
al tracto respiratorio, gastrointestinal o
genitourinario. Son  principalmente
cerradas.

Tiene riesgo de desarrollar infeccién del
2%, la cual se da principalmente por
Gram +. No requiere profilaxis
antibiética. Ejemplos: Incisiones para
reparaciéon de hernia, laparoscopia
exploratoria, mastectomia parcial, entre
otras (1),

* Clase II (Limpia/ Contaminada):
Herida desinfectada y en ausencia de
inflamacién. En la cirugia se accede
intencionalmente al tracto respiratorio,
gastrointestinal o genitourinario y no
presenta derrame  significativo de
contenido.
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El riesgo de desarrollar infeccion es del
5 - 15%, por microorganismos
endoégenos del paciente. Se benefician de
profilaxis antibiética. Ejemplos:
Histerectomia, colectomia, lobectomia
pulmonar, colecistectomia por célculos o
inflamacién crénica (1.

* Clase III (Contaminada):

Herida abierta < 6hrs (10) y accidental,
que no presenta una infecciéon aguda.
Comprenden incisiones con inflamacién
aguda no purulenta, interrupciones
importantes de la técnica estéril o
derrames groseros del tracto
gastrointestinal. El riesgo de desarrollar
infeccién es del 15%, por
microorganismos endégenos o exégenos
del procedimiento. Requieren profilaxis
antibiética, de lo contrario se infectaran
inevitablemente al cabo de 6 horas.
Ejemplos: Apendicectomia en
apendicitis aguda, masaje cardiaco
abierto, colecistectomia con inflamacién
aguda y derrame de bilis.

* Clase IV (Sucia/Infectada):

Herida > 6hrs (10), traumaética que
contiene  tejido  desvitalizado con
inflamacién purulenta. Ubicada en area
con infeccién clinica o en viscera
perforada, sugiere infeccion previa a la
incision. El riesgo de desarrollar
infeccion es  >30%, dada por
microorganismos atipicos o patogénicos.
Requiere tratamiento antibidtico y no
profilaxis, debido a su alto riesgo de

infeccion.

Ejemplos: Apendicectomia por rotura de
apéndice, apendicectomia con presencia
de pus, tratamiento quirtrgico de un
absceso, irrigaciéon y debridaciéon de un
absceso peri-rectal, la reparaciéon de una
tlcera gastrica o intestino perforados

Clasificacion segun temporalidad.

Segun Percival ®) podemos clasificar las
heridas, segin su temporalidad, en
aguda, subaguda y crénica teniendo
como limites las 6 horas y los 5 dias de
evolucién, aunque dependiendo de la
bibliografia de referencia pueden variar
los rangos de tiempo.

* Aguda: menos 6 horas de evolucién,
son potencialmente estériles.

* Subaguda: entre 6 horas y 5 dias de
evolucién, puede ser colonizada, a
menos que se tomen determinadas
medias de limpieza.

* Crénica: mas 5 dias de evolucién, se
considera colonizada por bacterias.

Clasificacion segin profundidad.

De acuerdo al grado de penetracién de
una solucion  de continuidad,
implicando en su recorrido estructuras

desde la

compartimiento muscular, las heridas se

epidermis  hasta el

pueden clasificar segtin su profundidad.
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* Excoriacion: Herida que abarca

epidermis y  dermis, afectando
solamente el estrato de la piel (figura 6).
Generalmente cicatrizan de forma

completa e integra, sin dejar cicatriz.

Figura 6. Excoriacién y herida superficial.

er

* Superficial:

Heridas que pueden abarcar desde la
epidermis  hasta la  hipodermis,
pudiendo incluso lesionar la fascia
superficial ubicada entre el tejido
adiposo y el musculo.

* Profunda:

Herida que compromete el espesor
desde la epidermis hasta el musculo,
pudiendo lesionar vasos sanguineos y/o
nervios de mayor calibre. Estas tienen
alcance hasta fascia profunda de
revestimiento que reviste el
compartimiento muscular, pero no de la
fascia profunda subserosa.

* Penetrante:

Herida que abarca desde la epidermis
hasta la fascia profunda subserosa que
cubre las paredes internas
musculoesqueléticas y  forma el

peritoneo.

Estas comunican el medio externo con
alguna cavidad corporal, definiéndose
por el nombre de la cavidad
comunicada. Ejemplo: Herida
penetrante abdominal, toracica o craneal.
* Perforante: Herida que abarca desde la
epidermis hasta una viscera contenida
en una cavidad, ya sea lesionandola
superficialmente o perforandola como
tal.

* Empalamiento:

Herida generada por un objeto inciso-
punzante de forma tal que queda
atrapado en el organismo (figura 7).
Dependiendo de su ubicacion pueden o
no atravesar cavidades (2. Son maés
frecuentes en pelvis, tronco y paladar.

Figura 7. Excoriacién y herida superficial.

Perforante
Empalamiento

er
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En resumen.

La relevancia de agrupar las heridas en
relaciéon a su naturaleza, contaminacion,
temporalidad y profundidad radica en
tener un consenso respecto a sus
caracteristicas, si bien algunas pueden
variar segtin su referencia, los conceptos
generales  permitirin la  correcta
comunicacién y organizacion entre los
diversos integrantes del equipo médico,
y asi poder brindar el mejor tratamiento
posible dependiendo del tipo de herida
al que nos enfrentamos.

Por ejemplo, clasificar una herida segtun
su grado de contaminacién permite
establecer un determinado tratamiento
médico y farmacolégico.
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Cicatrizacion

Guillermo Zaratel, Tomas Gatica?, Fiorella Alfieri2.

1Docente de cirugia de la Escuela de Medicina, Universidad Finis Terrae.

2 Alumno de la Escuela de Medicina, Universidad Finis Terrae.

Introduccion.

La piel es uno de los érganos de mayor
superficie, compuesta por dermis,
epidermis y tejido subcutaneo; cumple
funciones esenciales para el organismo,
por ejemplo actta como barrera,
impidiendo el paso de agentes nocivos
como  microorganismos,  radiacién,
alérgenos, toxicos, entre otros (Figura 1).
Por otro lado regula la perdida de agua,
iones y metabolitos. Ademas proporciona
proteccién mecanica, protegiendo tejidos
internos de traumatismos (Takeo, 2015).
Es por esto que la reparaciéon o
cicatrizaciéon de la piel es fundamental,
ya que permite la mantencion de estas
funciones en el tiempo.

La cicatrizacién, segtin la RAE, se define
como completar la curacién de las llagas
o heridas, hasta que queden bien
cerradas. Es un proceso complejo,
altamente regulado, y que es critico en la

mantencion de la funcién de los distintos

tejidos (1).

Mientras que la regeneracion describe la
sustitucion especifica de tejido (p.e
mucosas, epidermis), la reparaciéon es un
mecanismo de cicatrizacién inespecifico,
en donde la herida se repara por fibrosis

y formacién de cicatriz (2).

Figura 1. Esquema de la piel.
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La cicatrizaciéon es un proceso que se
compone de una cascada coordinada de
celulares,

eventos moleculares y

bioquimicos (3).
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Fisiol6gicamente, se distinguen 4 fases:
Homeostasis, inflamacién, proliferacion y
remodelaciéon (4), las cuales operan de
manera conjunta, secuencial y
superpuesta; pero que mantienen
caracteristicas distintas entre si. Es
importante recalcar que el mecanismo
por el cual cicatrizara un tejido
dependera de la naturaleza de la injuria
asi como del tejido comprometido.

Este capitulo abarcara los aspectos
fundamentales de la cicatrizacion,
incorporando tipos de cicatrizacién desde
el aspecto quirtrgico asi como nociones
generales de heridas crénicas.

Los objetivos de este capitulo son los
siguientes:

- Describir los mecanismos de
cicatrizacion de piel segtn tipo de herida:
Superficial (epidérmica) y profunda

.- Describir los tipos de cicatrizacion
empleados en la practica clinica

.- Describir los mecanismos involucrados

en la cicatrizacién patolégica
Tipos de cicatrizacién.

Como se sefal6 anteriormente, el
mecanismo por el cual cicatrizara el
tejido dependerd de la naturaleza de la
injuria, asi como  del tejido

comprometido.

En relacién a la piel, podemos distinguir
2 situaciones: Heridas superficiales y
profundas.  Hablamos de  herida
superficial cuando solo esta afectada la
epidermis, mientras que en las heridas
profundas se encuentra afectada Ia
dermis y/o tejido subcutdneo. Si bien la
naturaleza de la injuria puede ser similar,
la via de cicatrizaciéon dependerd de los
estratos afectados, de esta manera

hablaremos de: Cicatrizaciéon epidérmica

o superficial y cicatrizacién profunda.

Cicatrizacion superficial.

La epidermis estd compuesta por un
epitelio escamoso queratinizado, siendo
un 95% de sus  componentes
queratinocitos. Es un tejido que estd en
constante renovaciéon (cada 48 horas
aproximadamente).

Frente a una injuria, células ubicadas
cerca de la membrana basal pierden
contacto con esta y comienzan a migrar a
través de la herida hasta tomar contacto
con otra célula.

Este encuentro provoca una respuesta
celular  llamada  “inhibicion  por
contacto”, promoviendo el cese de la

migracion de los queratinocitos.

13
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Paralelamente, este movimiento de
células estimula la liberaciéon del Factor
de crecimiento Epidérmico (EGF), el cual
estimula las células de la membrana basal
para que estas se repliquen y se
diferencien en nuevos queratinocitos,
reconstituyendo  asi

aquellos  que

migraron a través de la herida (5).

Cicatrizacién Profunda.

Cuando la lesién sobrepasa la membrana
basal epidérmica se comienza a hablar de
lesién profunda (compromiso dermis y/o
tejido subcutdneo). En esta situacion se
ven afectadas una mayor variedad de
estructuras en la piel (p.e vasos
sanguineos, terminales nerviosas), y por
lo tanto requerird de un mecanismo de
reparaciéon mas complejo. A continuacioén
se describen las distintas fases de la
cicatrizaciéon profunda, que si bien se
sobreponen temporalmente, para efectos
practicos se describiran por separado

(Figura 2).

a.- Homeostasis: Al momento de la
injuria, se produce dafio vascular que
desencadena una serie de procesos que
tienen como funcién:

.- Prevenir exsanguineacion

.- Promover la homeostasis.

Los vasos arteriales rapidamente se
contraen, mediante la accién del musculo
liso, producto del incremento de los
niveles de calcio citoplasmatico (4).
Dentro de los siguientes minutos, se
reduce el flujo sanguineo al sitio de la
injuria, produciendo hipoxia y acidosis.
Esto promueve liberaciéon de factores
vasoactivos ~ como  6xido  nitrico,
adenosina e histamina, que produce
vasodilataciéon refleja (4). Esto genera
finalmente un balance donde predomina
el aumento de la permeabilidad vascular,
lo que facilita el acceso de células
inflamatorias como  neutrdfilos y
macrofagos, encargados de eliminar
patégenos y sustancias de deshecho. De
forma paralela, la exposicion del
subendotelio, coldgeno y factor tisular
activan la  agregacion plaquetaria,
llevando a la formacién de un trombo, el
cual previene perdidas posteriores de
sangre.

Ademas estas liberan quimioquinas y
factores de crecimiento (FC) que tienen
como funcién atraer células
inflamatorias.

Todos estos procesos mencionados
anteriormente son esenciales para
conseguir una homeostasis de forma

eficiente (6).
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b.- Inflamacion: Una vez conseguida la
homeostasis, inmediatamente comienza
la fase inflamatoria, cuyo objetivo es
eliminar patégenos, material extrafio y
contener el dafio en un area localizada
D).

Los neutréfilos son las primeras células
en aparecer, atraidos por sefales
quimicas provenientes de la cascada del
complemento, interleuquinas y TGF-f (4);
teniendo su peak entre las primeras 24 a
48 horas (3).

Su funciones primordiales son:

- Destruir bacterias y escombros tisulares,
mediante fagocitosis.

- Liberacion de sustancias toxicas
(lactoferrina, proteasas, neutrofilo
elastasa y catepsina).

Una vez realizada su funcién, entran en
apoptosis y son eliminados de Ia
superficie de la herida o son fagocitados
por macréfagos.

Posteriormente, estos dltimos comienzan
a migrar al sitio de injuria (48-72 horas); y
tienen como funcion fagocitar elementos
de deshecho y liberar factores
crecimiento como TGF-f y EGF, los
cuales regulan la cascada inflamatoria,

promueven la angiogénesis y la

granulacion del tejido.

Finalmente acuden al sitio de injuria
linfocitos (72 horas posterior), los cuales
se cree regulan la funcién de reparacion
del tejido, a través de la produccién de
matriz extracelular y remodelaciéon de
colageno. Esta fase se mantendra activa
hasta el punto que se asegure que el
tejido no presente riesgo de infeccion o

elementos de deshecho (4).

c.- Proliferacion: Una vez alcanzada la
homeostasis y existe un balance en la
respuesta inflamatoria en el sitio,
comienza la fase de proliferacion, la cual
tiene como objetivo sintetizar las distintas
sustancias y estructuras para comenzar a
reparar el tejido dafiado; esto incluye una
serie de procesos que funcionan de
manera paralela e interconectada. En
primera instancia se estimula Ia
angiogénesis, inducida por VEGF en
combinacién con otras citoquinas, en
respuesta a la hipoxia. Estas sustancias
inducen a las células epiteliales a gatillar
la neovascularizacion y reparar los vasos
dafiados. Por otro lado se produce
migracion de fibroblastos, estimulados
por factores como TGF-f y PDGF
principalmente, los cuales producen
sustancias de matriz extracelular, como
coldgeno (especialmente tipo III) vy

fibronectina (1).
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Esto en conjunto con la angiogénesis,
resulta en una transformacion del sitio de
injuria, observandose rosado, vascular y
fibroso, también llamado tejido de
granulacion; esto comienza a ocurrir 1 a 2
semanas posterior a la injuria (3).

Una vez depositada suficiente matriz, los
fibroblastos se diferencian en
miofibroblastos, los cuales tienen
capacidad contractil y forman uniones
con contenidos de la matriz, confiriendo
elasticidad y resistencia al tejido.
Simultaneamente, y especialmente en
heridas cutaneas, comienza la
proliferacion epitelial con el fin de cerrar
el sitio de injuria, cuya duracion
dependera del tamafio de este.
Finalmente con el paso del tiempo y
producto de la accion de los
miofibroblastos se comienza a producir la
contraccion de la herida con el fin de
cerrar esta y hacer mas eficiente le
proceso de reparacion (4). En su
totalidad, esta fase tiene una duracion

aproximada de entre 2-3 semanas en

condiciones favorables (1).

d. Remodelamiento o maduracién: Esta
altima etapa inicia aproximadamente 1-2
semanas posterior a la injuria y puede

extenderse hasta 2 afios.

Tiene como objetivo madurar el tejido
hasta su forma 6ptima, esto quiere decir,
con células bien diferenciadas y con un
deposito extracelular organizado (4). Para
esto debe existir un balance entre la
apoptosis de células y producciéon de
nuevas células. De forma paralela existe
una reorganizacion del contenido
proteico, especialmente del colageno,
reemplazando tipo III por tipo I, el cual
es menos elastico y maés rigido. Cabe
destacar, cualquier error en esta fase
puede concluir en una cicatrizaciéon
patolégica o produccion de heridas
crénicas (6). A pesar de todos estos
procesos involucrados, las heridas nunca
alcanzan el mismo nivel de fuerza tensil
original, llegando hasta un 80% de este

valor a largo plazo (4).

Figura 2. Esquema de fases de Ia

cicatrizacion.

) Fibroblastos Epidermis recién
Fibroblastos proliferando recicatrizada
Macrofagos
Costra Grasa Dermis recién
Subcuténea recicatrizada

v

Coagulo

FAfen

Vasos sanguineos

Coagulacién Inflamacion Proliferacion Maduracion
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Tipos de cicatrizacién.

a.- Primera intencion: Corresponde a la
aproximacion de los bordes de la herida
mediante mecanismos exégenos, tales
como suturas u adhesivos (Figura 3).

Es caracteristico de heridas quirdrgicas,
donde los bordes son netos y limpios (8).
Su objetivo es disminuir el area de
apertura de los bordes con el fin de
facilitar la epitelizaciéon. Por lo general
tienen un tiempo de cicatrizacién menos

prolongado (7).

Figura 3. Cicatrizacion por primera intencién.

Primera intencion

IA‘
—
Ffer
b.- Segunda intencion: Conocido

también como cierre por granulacion
(Figura 4); es un método empleado
cuando la extensién de la herida o sus
bordes son muy amplios o existe alto
riesgo de infeccion (8). Se caracteriza por
un cierre espontaneo, sin uso de métodos
de acercamiento exégeno, por lo que las
heridas tienen una fase de proliferacion
mas prolongada. Cabe destacar que el

tiempo de cicatrizacion es mas

prolongado (7).

Figura 4. Cicatrizaciéon por segunda

intencion.

Segunda intencion

1] £

e

c.- Tercera intencién: Corresponde a una
combinacién de los dos tipos anteriores
(Figura 5); también conocido como cierre
primario diferido, es utilizado cuando en
una primera instancia no puede
realizarse un cierre primario (ej. Alta
probabilidad de infeccién), por lo que se
permite la granulacién del tejido y
posteriormente, cuando mejora la
condicion de la herida, se realiza un
cierre primario (7). Al igual que el cierre
por segunda intencion, se emplea cuando
existen heridas traumaticas extensas o

existe un alto riesgo inicial de infeccién.

Figura 5. Cicatrizacion por tercera intencién.

Tercera intencion 'R
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Cicatrizacién patolégica.

La cicatrizacién es un proceso complejo
donde intervienen una serie de factores
quimicos, celulares y ambientales.
Cuando estos se alteran se producen dos
posibles escenarios: 1) Herida crénica

(defecto ulcerativo) 2) Exceso de tejido

cicatrizal (queloide y cicatriz
hipertréfica).
a.- Heridas crénicas (cicatrizacién
deficiente).

Se habla de herida crénica cuando existe
un defecto de barrera en el tejido que no
ha cicatrizado apropiadamente en un
tiempo mayor o igual a 3 meses (9).

A nivel mundial, persisten como una
epidemia silenciosa, impactando Ia
calidad de vida de méas de 30 millones de
personas (10). Por ejemplo, las ulceras
cronicas de extremidad inferior se
mantienen activas por 12 a 13 meses,
recurren en un 60-70% de los pacientes,
pueden llevar a perdida de funcién,
disminuyen la calidad de vida y son una
causa significativa de morbilidad (11).
Los principales factores de riesgo
descritos son los siguientes:

.- Estado nutricional: Se ha reportado que
un estado nutricional deteriorado afecta
la cicatrizacion al prolongar la

inflamacién.

Ademas de inhibir la  funcién
fibroblastica y reducir la angiogénesis.
Existen muchos factores nutricionales
esenciales, incluyendo vitamina A
(relacionada  con el  crecimiento
epidérmico), carbohidratos (necesarios
para la sintesis de colageno) y 4acidos
grasos OMEGA-3 (estos modulan la via
del 4cido araquidonico) (4).

.- Tabaquismo: Por si mismo, el cigarrillo
contiene numerosos quimicos que afectan
la  cicatrizacion de una  herida
directamente.

Uno de los factores mas relevantes es la
nicotina, que produce vasoconstriccion
generalizada, promoviendo un estado
hipoxico en la herida.

Asi mismo estos quimicos alteran la
funcién de los neutroéfilos inhibe la
sintesis de colageno e incrementan los
niveles de carboxi-hemoglobina.

Esto provoca un aumento en el riesgo de
infeccion de la herida asi como una
disidencia de esta (12).

.- Infecciéon: Ademds del dafio directo
sobre el hospedero, las bacterias atraen
células inflamatorias y desencadenan una
respuesta quimica (citoquinas, proteasas,
ROS, etc.), que provoca finalmente un

estado pro-inflamatorio.
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Asi mismo, la actividad bacteriana a la
par de la respuesta del organismo,
producen un aumento en el consumo de
oxigeno, promoviendo un ambiente
hipoxico, alterando la cascada de
cicatrizacién asi como los mecanismo
antibacteriales del hospedero. Los
organismos mas comunes involucrados
en el desarrollo de heridas crénicas son:
Staphylococcus aureus, Pseudomona
aeurginosa y Streptococo b-hemolitico
(10).

.- Inmunosupresion: Pacientes en estado
de inmunosupresién no solo poseen una
menor respuesta celular y molecular ante
una herida, sino que ademés en general
estos pacientes coexisten con otros
factores que alteran la cicatrizaciéon. Por
ejemplo, aquellos en tratamiento con
corticoides, muestran una disminucion
en la concentracién de citoquinas durante
la reparacién, provocando un depédsito
irregular de colageno.

Por otro lado, farmacos
quimioterapéuticos alteran la
sefializacion de VEGEF, interrumpiendo el
proceso adecuado de angiogénesis. Es
mas, se ha evidenciado que en pacientes
en tratamiento con radioterapia, esta
provoca isquemia del tejido, lo que

predispone la ulceracion (4).

.- Enfermedades Croénicas: Cualquier
enfermedad que afecte de forma crénica
el sistema cardiorespiratorio altera
negativamente el suministro de oxigeno
y nutrientes a los tejidos.
Por ejemplo, pacientes diabéticos
muestran de manera significativa una
cicatrizaciéon alterada dado que estan
relativamente inmuno comprometidos y
presentan elevados niveles de glucosa en
la sangre, lo que afecta la funcién
leucocitaria. Asi mismo, a largo plazo se
produce dano de la microvasculatura, lo
que altera el suministro de oxigeno y
nutrientes (4).

.- Edad: El envejecimiento disminuye
naturalmente la capacidad de cicatrizar.
Adultos mayores presentan una capa
epidérmica mas delgada, asi como una
respuesta inflamatoria, migratoria y

proliferativa mas lenta (4).

Esto ademas coexiste con una menor
densidad de colageno, menor cantidad de
fibroblastos, incremento en la
fragmentacion de elastina, y wuna
contractura de la herida mas lenta (12).

.- Genética: Con especial énfasis en la
cicatrizacién alterada por exceso de esta
(cicatriz hipertréfica y queloides), se ha

visto que se presentan principalmente en

raza negra, hispanica y asiatica (4).
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- Manejo de la herida y técnica
quirdrgica: Es fundamental la eleccion de
la técnica quirGrgica correcta y un
adecuado manejo de la herida. Un
correcto uso del tejido, técnicas asépticas
estrictas, manejo adecuado de la tension
a través de la herida y una Optima
elecciéon del tipo y material de sutura
contribuyen a minimizar las
complicaciones de la herida (4).

Si bien el mecanismo etiol6gico puede
variar entre los distintos tipos de heridas
cronicas, poseen mecanismos
moleculares en coman.

Lo anterior incluye un exceso de
citoquinas pro-inflamatorias (p.e TGF-),
proteasas, especies de estrés oxidativo
(ROS) y wuna disminuciéon de la
senescencia celular.

Ademas hay que considerar la existencia
de infeccién persistente, y deficiencia en

las células tipo stem provenientes de la

membrana basal (11).

Se clasifican en 3 grandes grupos; ulceras
vasculares, ulceras por presion y ulceras
diabéticas (10,11).

- Ulceras Vasculares: Se dividen en
venosas y arteriales. Las primeras
constituyen el grupo de mayor frecuencia
dentro de las heridas crénicas, afectando

entre 1-2% de la poblacién, con una

mayor prevalencia en mujeres y adultos
mayores (13). Son  producto de
congestion e hipertension venosa debido
a trombosis o incompetencia valvular; lo
que lleva a aumento de la permeabilidad
vascular y por consiguiente, perdida de
macromoléculas y células, generando un
estado pro-inflamatorio, alterando asi los
mecanismos de cicatrizacién. Ocurren
generalmente hacia distal, especialmente
sobre el maléolo medial. Tienden a ser
largas y profundas, son de forma
irregular y tienen un borde mal
delimitado (10).

Por otro lado las ulceras arteriales son
menos comunes. Estas ocurren debido a
una insuficiencia arterial causada
usualmente por ateroesclerosis, o mas
raramente, por tromboesmolismos o
radiaciéon (14). El estrechamiento del
lumen vascular reduce la perfusion,
llevando a isquemia e hipoxia del tejido.
Por lo general ocurren de manera distal
sobre prominencias Oseas y presentan
una forma redondeada con borde bien
delimitado (10).

.- Ulceras por presion (UPP):  Son
comunes en pacientes con movilidad
reducida y compromiso sensorial, por
ejemplo, aquellos inconscientes quien no
pueden sentir ni responder al cambio

peridédico de posicion (10).
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La exposiciéon prolongada a la presion
lleva a la isquemia del tejido cuando la
presion capilar de este se ve superada
(13); resultando en la necrosis por hipoxia
e injuria por isquemia-perfusién (15). Los
sitios mas vulnerables son aquellos en
donde la piel se encuentra sobre
prominencias 6seas, especialmente a
nivel de: sacro, caderas y maléolos (16).
En general tienden a ser superficiales con
tendencia a la profundizacién,
redondeadas y bien delimitadas.

.- Ulceras diabéticas: Este tipo de ulceras
son una complicacién comun y seria de la
diabetes, siendo el pie diabético la lesion
mas ampliamente descrita y prevalente
(10). Son producto de la triada clasica que
forma parte de las complicaciones de esta
enfermedad; neuropatia, isquemia y
trauma. Una neuropatia periférica
asociada a diabetes crea un pie
estructuralmente insensible y débil,
incrementando el riesgo de ulceracion
por estrés mecénico repetitivo, asociado a
una perfusion inadecuada por dafo
microvascular (13). Maéas aun, Ila
hiperglicemia crénica altera directamente
el proceso de cicatrizacion (17). Pacientes
con este tipo de ulcera tienen mayor
riesgo de re-ulceracion, amputacién y

muerte (18).

Figura 6. Ulcera diabética.

Exceso de cicatrizacién: Se encuentran
dentro de este tipo de lesiones los
queloides y las cicatrices hipertréficas.
Ambas lesiones se encuentran
ampliamente distribuidas globalmente,
siendo mds prevalentes en poblaciones
de raza negra.

Estos tipos de lesiones son el resultado de
una fase proliferativa excesiva y una
disminucién de la lisis del colageno, lo
que genera un aumento de colageno
inmaduro (tipo III) y matriz extracelular
(agua y glicoproteinas).

No es posible determinar con exactitud
que determina la transicién hacia estos
tipos de lesiones, pero se cree que el
factor TGF-B juega un rol esencial en la
formacion del queloide (12).

Como resultado, la capa reticular de estas
lesiones contiene células iinflamatorias,
incremento en el numero de fibroblastos,
vasos de neoformacion y mayores

depésitos de colageno (19).
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Morfolégicamente, las cicatrices
hipertréficas se mantienen dentro de los
limites de la herida, mientras que los
queloides se extienden por fuera de los
limites de esta. Aunque pueden ocurrir
en cualquier parte del cuerpo, las areas
mas susceptibles son: 16bulos de la oreja,
angulo de la mandibula, espalda alta,
hombros, brazos (porcién superior) y
pared tordcica anterior (12).
Temporalmente, mientras que la cicatriz
hipertréfica aparece tempranamente
posterior a una noxa, el queloide por lo
general se genera de forma mas tardia.
Por otro lado, las cicatrices hipertréficas
tienden a curar espontaneamente en el
tiempo o pueden mejorar con cirugia,
mientras que los queloides en general no
curan espontaneamente y empeoran con

cirugia (20).
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Introduccion.

La palabra tétanos proviene del griego
“teinein”, que significa espasmos. Desde
hace ya mas de 3.000 afios que tanto los
griegos como egipcios describieron casos
de heridas que desarrollaban espasmos
musculares fatales, existiendo incluso
papiros de la época en los que se retratan
los sintomas de esta enfermedad @.

La vacuna de toxoide tetanico (VCTT) se
produjo inicialmente en 1924 y se us6
extensamente por vez primera en los
soldados durante la Segunda Guerra
Mundial, abriendo paso a futuras
investigaciones e implementacion del
toxoide tetdnico en la prevencion de la
enfermedad del tétanos. Desde entonces
hasta la fecha, los programas de
vacunacion que emplean VCIT han
tenido un gran éxito en la prevencion del
tétanos materno y neonatal como
también del tétanos asociado con heridas

@,

Epidemiologia.

El tétanos sigue siendo un problema para
la salud puablica en muchas partes del
mundo que cuentan con deficientes
programas de vacunacién @. En el 2015
se notificaron 10.301 casos de tétanos,
donde 3.551 fueron neonatales. No
obstante, la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) estim6 que este ntmero
debia ser mayor, dando cuenta de una
baja notificacion y, por ende, la
incertidumbre acerca de su incidencia @ 3
9),

La OMS reporta una mortalidad global
menor a 1 por cada 1.000 nacidos vivos
@), sin embargo, es variable, ya que en
paises en vias de desarrollo se ha
observado que es de un 20% en neonatos
y 45% en adultos @.

En paises desarrollados con planes de
inmunizacién completo como Estados
Unidos, se reportan cifras cercanas al 0%

@,
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En los ©paises pobres no hay
inmunizacion de mujeres embarazadas y
en los recién nacidos no existe un
adecuado cuidado del cordén umbilical,
siendo la puerta de entrada para el
desarrollo de la enfermedad @. En el afo
2008 hubo 59.000 muertes en el mundo
por tétanos neonatal, de las cuales, 27.000
se produjeron en la region africana de la
OMS 0.

En Chile, el tétanos era una enfermedad
endémica previo a la incorporacion de la
vacuna y su incidencia disminuyé un
95% entre los afos 1963 y 2014, que
coincide con la introduccién de la vacuna
antitetdnica en 1974, el aumento de la
cobertura de la atencién primaria de
salud y la atencién profesional del parto.
En 2015 hubo 8 casos reportados con una

letalidad de 12,5% 6.7.8,9),

Bacteria del tétanos.

El Clostridium tetani es wun bacilo
anaerobio  estricto, grampositivo y
esporulante, que posee forma de palillo
de tambor @). Sus esporas se encuentran
en el medio ambiente, sobre todo en los
suelos de las zonas calidas y humedas, y
pueden estar presentes en el tubo
digestivo, las deposiciones de seres

humanos y animales.

La esporulacién 6ptima se produce a los
37°CyunaunpH?7,0@.

El C. tetani y sus esporas penetran en el
cuerpo humano por heridas o lesiones
tisulares durante partos, quemaduras,
cirugias en las que no se siguen las
normas de higiene, mordeduras e incluso
en lesiones crénicas como dlceras

varicosas o por presion (Imagen 1) @.

Figura 1. Esporas ambientales del C. tetani
que ingresa a través de una solucién de
continuidad. En presencia de tejidos
desvitalizados, las esporas dan paso a bacilos

vegetantes y liberacion de exotoxinas.

Esporas

Clostridium tetani

Las condiciones anaerobias propicias por
la presencia de tejidos desvitalizados o
necréticos permite que las esporas
latentes se transformen en bacilos activos
toxinégenos, liberando dos toxinas:

- Tetanoespasmina (10).

- Tetanolisina (0).
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La tetanoespasmina es la mas importante
por su gran potencia. Esta penetra por
una motoneurona periférica adyacente a
la lesién y se transporta de manera
retrégrada hacia el sistema nervioso
central generando la inhibiciéon de la
liberacion de los neurotransmisores
inhibitorios GABA, glicina y acetilcolina,
generando asi una hiperexcitabilidad
motora e hiperadrenergia secundaria a la
liberacién excesiva de catecolaminas
(Figura 2) @ 7. Posterior a la unién de la
toxina al sistema nervioso, no se puede

disociar o neutralizar 9.

Figura 2. Entrada de la tetanoespasmina al
sistema nervioso periférico y su transporte

retrégrado hacia el sistema nervioso central.

Motoneurona
\\

Interneurona
inhibidora

Vesicula sindptica
de exocitosis
(GABA, ACh, Gly)

Vesicula de endocitosis
tetanospasmina

- Tetanospasmina

Union ular

Fibra muscular

La tetanolisina, por su parte, se reconoce
como una de las exotoxinas producidas
por el C. tetani, sin embargo, actualmente
se cree que no tiene rol en la

fisiopatologia del tétanos (10).

Fases de la enfermedad y clinica.
Existen tres fases:

- Periodo de incubacién que varia
entre 3 y 21 dias luego de la
infeccién, es donde ocurre la
penetraciéon del C. tetani en el
organismo junto a la producciéon
de sus toxinas * 9).

- Periodo de invasién donde hay
diseminacion de la
tetanoespasmina por via nerviosa
y  humoral. El  paciente

experimenta trismus permanente,
bilateral,  simétrico 'y muy
doloroso que le otorga la facies
caracteristica, conocida como risa
sardonica (Figura 3) o facies
tetanica. Ademadas en esta etapa
puede haber un cuadro similar a
un prédromo viral. Debido a la
presencia de sintomas, los
pacientes habitualmente

consultan por primera vez en esta

fase 45,

27



' Manual de heridas y suturas

Figura 3. Risa sardonica producto de la

contractura bilateral de musculos faciales.

Risa sarddnica

- Periodo de estado, donde se fija la
toxina en el sistema nervioso
central con efectos sobre el
sistema simpatico,

neuroendocrino y

neurocirculatorio. Hay rigidez

muscular y los espasmos cladsicos
del tétanos generalizado,
dolorosos y descendentes ®. La
posicion de opistétonos consiste
en contracciones persistentes y
generalizadas con los miembros
superiores en flexion y los
inferiores en extensién con una
contractura de los miusculos
paravertebrales que mantienen la
vertebral en

columna

hiperextension.

- Ademas, pueden presentar fiebre,
cefalea, espasmo laringeo 'y
parélisis de musculos

respiratorios. La hiperadrenergia,

por su parte, lleva a hipertension

arterial y arritmias 23 8).,

Formas clinicas.

La forma clasica de presentacion es el
tétanos generalizado en un 80% de los
casos, que se caracteriza por la presencia
de contracturas musculares, a partir de
las cuales, se adquiere la posiciéon de
opistétonos, sin embargo, no es la tnica
forma de presentacion de esta
enfermedad. Otras formas particulares
son el tétanos cefalico de Rose, tétanos
oftalmopléjico de Worms, tétanos
localizados en un miembro y el tétanos
neonatal * 5.

- Tétanos cefalico: Secundario a
una puerta de entrada facial,
afectando al VII par craneal. Se
manifiesta por trismus unilateral,
disfagia y  paralisis facial

periférica ipsilateral (.12).

- Tétanos oftalmopléjico:
Secundario a una herida orbitaria
o palpebral en que hay wuna

parélisis del III par craneal .
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Tétanos  localizado en un
miembro: Ocurre cuando el sitio
de entrada es en una extremidad
y las manifestaciones son locales,
cercanas al lugar de inoculacién.
Hay contracciones dolorosas que
persisten semanas a meses y que
ceden de manera progresiva. Es el
que se asocia a la menor
mortalidad por la enfermedad ©.

Tétanos neonatal: Ocurre dentro
del primer mes de vida, debido a
las escasas condiciones de higiene
del cordén umbilical y la ausencia
de anticuerpos provenientes de la
madre. Si  bien, se suele
manifestar con un tétanos
generalizado, se le considera una
entidad diferente. Comienza entre
el 3-17 dia desde el nacimiento. Se
debe sospechar en recién nacidos
que bajen de peso por
imposibilidad de lactancia
materna por dificultades en la
deglucién o trismus. En etapas
mas avanzadas puede apreciarse
la posicion de opistétonos y
musculos

pardlisis de los

respiratorios ©).

Gravedad de la enfermedad.

La gravedad de enfermedad tiene
correlacion con el periodo de incubacién,
ya que se ha visto que incubaciones mas
cortas se asocian a mayor compromiso,
severidad de las manifestaciones clinicas
y mayor mortalidad.

- Grado 1 o subagudo: Tiene una
incubacién mayor a 12 dias con
manifestaciones més leves, breves
y con buen prondstico ®.

- Grado 2 o agudo: Tiene un
periodo de incubacién de 6 a 11
dias, con una mortalidad elevada
y crisis mas intensas ©).

- Grado 3 o sobreagudo: El periodo
de incubacién es menor a 5 dias y
la generalizacion del cuadro
ocurre dentro del primer dia de
manifestaciones. Es el que posee
mayor mortalidad asociada por
su relacion con trastornos
respiratorios y circulatorios ().

Existe otra forma de clasificar Ila
gravedad del tétanos y se basa en los
signos y sintomas. De esa manera
establece qué pacientes poseen un cuadro
leve, moderado, grave o muy grave y que

se encuentra ilustrado en la tabla 1 12).
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Tabla 1. Clasificacion de gravedad del tétanos
de Ablett.

Grado Severidad Sintomas

1 Leve Trismus leve,
espasticidad  general
sin COmMpromiso
respiratorio, ausencia
de espasmo, sin

disfagia

2 Moderado Trismus  moderado,
rigidez, espasmos
cortos, disfagia leve,
taquipnea >30
respiraciones por
minuto

Trismus severo,
rigidez general,
espasmos

prolongados, disfagia
severa, taquicardia
>120  latidos  por
minuto, taquipnea >40
respiraciones por
minuto

3 Grave

Al grado 3 se le agrega
grave disfuncién autonémica

Vacuna.

La vacuna de toxoide tetanico se produjo
en 1923, gracias a las investigaciones de
Gaston Ramon, veterinario y bidlogo
francés. Posteriormente, en 1939, con el
inicio de la Segunda Guerra Mundial,
este mismo toxoide fue utilizado por las
tropas estadounidenses e inglesas,
donde, de 2,5 millones de
norteamericanos heridos, se registré 12
casos de tétanos, registrandose una gran

disminucién en la mortalidad por tétanos

asociado a las heridas de guerra 3.

En la actualidad los programas de
vacunacion que emplean VCIT han
tenido un gran éxito en la prevenciéon del
tétanos materno y neonatal y del tétanos
asociado a heridas (4.

La construccién del toxoide requiere del
cultivo de cepas toxigénicas de C. tetani
en un medio liquido que favorezca la
producciéon de la toxina para su posterior
filtracion. Tras esto, se realiza Ila
inactivacion de la  toxina  con
formaldehido, y finalmente, para
aumentar el poder inmunégeno, el
toxoide se adsorbe en un adyuvante
como el fosfato de aluminio o hidréxido

de aluminio @ 15),

Presentaciones del toxoide tetanico.

La potencia del toxoide tetdnico (TT) se
expresa en unidades internacionales (UI).
En base a las recomendaciones de la
OMS, la potencia de las vacunas
antitetanicas administradas a los nifios
debe ser 40 Ul por dosis y cuando se
emplea como refuerzo, al menos de 20 Ul
por dosis. La dosis estaindar de VCTT es
de 0,5 ml por via intramuscular en la cara
anteroexterna del muslo en lactantes y en

el deltoides en los grupos de mayor edad

(2,15),
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El TT tiene diferentes presentaciones,
tanto de un antigeno dunico, como
combinado en el caso de la vacuna
hexavalente y dTp. En los casos de
refuerzos se administra la antitetanica y

en menor medida antidiftérica (dT) @.
Seguridad.

Se considera muy seguro el uso del
toxoide  tetdnico en  todas  sus
presentaciones, pese a que la
administracion de la VCTT @. Se han
observado reacciones locales en 13% vy
sistémicas en 0,2%. El dolor en el sitio de
inyeccion es la manifestacion mas
frecuente, seguido por el eritema y
edema. La reacciéon anafilactica asociada

es muy poco frecuente, registrandose una

incidencia de 0,001 % (16,17),
Preservacion de la vacuna.

Todas las vacunas con componente
antitetdnico deben conservarse entre 2 y
8°C, sin congelar y protegidas de la luz
solar. Si por accidente la vacuna se
congela, no se podrd utilizar. La vida
media es de 3-4 afios aproximadamente,
aunque se debe verificar la fecha de

expiracion previo a su administracion @.

Calendario de vacunacion.

La vacunacion antitetdnica tiene una
doble finalidad. En primer lugar, la
eliminacién mundial del tétanos materno
y neonatal y en segundo lugar Ia
proteccién contra el tétanos a lo largo de
la vida de todas las personas. Lo anterior
es posible mediante la aplicaciéon y
mantenimiento de una cobertura elevada
con 3 primarias y 3 refuerzos de VCIT en
los calendarios de vacunacién infantil @.

En Chile, al calendario de vacunacion
incluido en el programa de vacunacién
del MINSAL 2020, con las respectivas 3
dosis primarias y los 3 refuerzos, se
visualiza en la Tabla 2 @ 18, La
prevencion del tétanos neonatal depende
de que la vacunacién antitetdnica de la
embarazada produzca anticuerpos IgG
especificos y que por via transplacentaria
sean adquiridos por el feto, otorgédndole
asi una proteccion transitoria al recién
nacido hasta que pueda comenzar a

recibir las vacunas correspondientes .
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Tabla 2. Calendario de vacunacion.

Edad Vacuna Protege contra
Recién nacido BCG Enfermedades
invasoras por M.
tuberculosis
Hepatitis B Virus Hepatitis B
2,4y 6* meses Hexavalente Virus Hepatitis
B, Enfermedades
invasoras por H.
Influenzae tipo B,
Poliomielitis,
Difteria, Tetanos,
tos convulsiva
Neucocécica Enfermedades
conjugada invasoras por S.
*So6lo prematuros | pneumoniae
12 meses Tres virica Sarampion,
Rubéola, Paperas
Meningocdcica Enfermedades
conjugada invasoras por N.
meningitidis
Neucocécica Enfermedades
conjugada invasoras por S.
pneumoniae
18 meses Hexavalente Virus Hepatitis
B, Enfermedades
invasoras por H.
Influenzae tipo B,
Poliomielitis,
Difteria, Tetanos,
tos convulsiva
Hepatitis A Virus Hepatitis A
Varicela Varicela
Fiebre Amarilla** | Fiebre amarilla
1° basico Tres virica Sarampion,
Rubéola, Paperas
dTp acelular Difteria, Tétanos,
Tos convulsiva
4° bésico VPH 1° dosis Infecciones por
Virus Papiloma
Humano
5° basico VPH 2° dosis Infecciones por
Virus Papiloma
Humano
8° basico dTp acelular Difteria, Tétanos,
Tos convulsiva
Embarazadas dTp acelular Difteria, Tétanos,
desde 28 Tos convulsiva
semanas de
gestacion
Personas Neumocécica Enfermedades
mayores de 65 polisacérida invasoras por S.
afios preumoniae

**S6lo en Isla de Pascua.

Editado del calendario de vacunacion,
incluido en el programa nacional de vacunas
MINSAL 2020.

Profilaxis de heridas.

Si bien la vacunacién durante la nifiez
deberia conferir una proteccién suficiente
contra el tétanos, puede ser necesario
reforzarla a lo largo de la vida si es que
existen puertas de entrada. La profilaxis
del tétanos que se necesita luego de una
soluciéon de continuidad depende del
grado de contaminacién de ésta y los
antecedentes de vacunacion del paciente
@),

En caso de ser necesaria la profilaxis, se
utiliza la vacuna con toxoide antitetanico,
preferiblemente dT. La tabla 3 (que es la
edicion de las: Recomendaciones
vacunacion antitetdnica MINSAL 2016)
explica los diferentes escenarios y sus
toxoide

respectivos ~ manejos  con

antitetanico (dT) e inmunoglobulina
humana antitetdnica (5 19. Ademads de
estas medidas, recordar que en aquellos
pacientes que no hayan recibido todas las
dosis del calendario bésico, éste se debe
completar lo antes posible para
proporcionar una protecciéon prolongada

contra el tétanos @.
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Tabla 3. Esquema de manejo antitetanico.

Herida Limpia Herida Sucia

Antecedente de vacunacion con componente | Toxoide teténico
teténico

Esquema completo y/o refuerzo <5 aiios No No NO NO

Esquema completo y/o refuerzo entre 5-10 aiios NO NO sit NO

Esquema completo y/o refuerzo > 10 afios st No sit NO

Sin antecedente de vacuna o desconocido si NO i @

-SI! corresponde a 1 dosis tinica de refuerzo con 20
UI de toxoide tetanico (dT).

-SI2 corresponde a 3 dosis de refuerzo con 20 Ul
de toxoide tetanico (dT) alos 0, 1 y 7 meses.

-SI3 corresponde a 1 dosis tnica de 250 UI de
Inmunoglobulina humana antitetdnica via IM.

En resumen.

El microorganismo causante del tétanos

es el Clostridium tetani, que mediante a su

exotoxina afecta al sistema nervioso,
produciendo las manifestaciones clinicas.

La mortalidad de la enfermedad se asocia

en gran medida a la falla respiratoria

secundaria.

Para que se produzca la enfermedad se

requiere tres condiciones concomitantes:

- La ausencia de vacunacién
antitetanica 0 vacunacion
incompleta .

- Lesiones que permitan la entrada
del microorganismo y/o sus
esporas 0O).

- Condiciones tisulares anaerobias
para la germinacion de las
esporas y la producciéon de la

exotoxina ©).

Actualmente existe una baja incidencia
de la enfermedad, en gran medida
gracias a las  politicas  publicas
implementadas, destacando los paises
con mayor desarrollo e ingresos.

Es una enfermedad no inmunizante, por
ende, su prevencion se basa en la
vacunacion sistematica, es por esto que,
para que las medidas implementadas
sean efectivas, es necesario que la
poblaciéon y médicos cumplan con el
calendario de vacunacién en nifios y
embarazadas, ademas de la profilaxis de
heridas cuando asi lo amerite ©®.

Hay ocasiones en las que se llegara tarde
en el manejo de las heridas, por lo que
serd necesario recopilar los antecedentes
y el conjunto de sintomas y signos
clinicos, con el fin de realizar un
diagnostico precoz y un tratamiento
oportuno, logrando asi, disminuir la alta

letalidad asociada.
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La rabia y su profilaxis
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Introduccion.

La rabia es una enfermedad zoonética
prevenible y que se transmite a los
humanos principalmente mediante la
mordedura o arafazos de perros
infectados con el virus (12), sin embargo,
un gran hospedero es el murciélago ©.
Debido a la gran letalidad que tiene, es
una enfermedad que se debe prevenir
mediante la vacunacién pre-exposicion,
post-exposiciéon y la vacunacion de los
animales domésticos * 5. Para ello, se
hacen fundamentales las medidas de
salud publica implementadas por cada
pais, con el fin de controlar Ila
enfermedad, que actualmente, sigue
presente en 5 de los 6 continentes del

modelo tradicional.

Epidemiologia.

La rabia estd presente en todos los
continentes a excepciéon de la Antartida,
sin embargo, se ha visto que la
mortalidad es significativamente mayor
en Africa y Asia, concentrando el 95% de
las muertes. Tiene directa relacién con la
baja condicién socioeconémica, las
condiciones precarias en zonas rurales y
el escaso acceso a la profilaxis en caso de
la exposicion al virus.

Actualmente se describe que afecta a
59.000 personas y el grupo etario mas
afectado menores de 14 afios de edad,
representando un 40%.

El 2004 la OMS estim6é que ocurren
55.000 muertes al afio por esta
enfermedad a lo largo de todo el mundo
y 10 millones de personas reciben
profilaxis tras exposicion a animales

sospechosos de portar el virus.
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En Chile, el dultimo caso de rabia
registrado  fue en 1996,  por
contaminacién de juguetes, de un nifio
asociado a la variante 4 del murciélago
Tadarida brasiliensis ©¢). En 2013 se
registr6 un caso sospechoso, que
presentdé encefalitis posterior a la
mordedura de un perro, sin embargo, no
se confirm¢ virolégicamente ().

La rabia tiene una letalidad cercana al
100% 3.

En Chile el diagnéstico de rabia se
encuentra centralizado en el laboratorio
de la Seccién Rabia del Instituto de Salud
Pablica (ISP), permitiendo evaluar la
situacion epidemiolégica ©. Desde el afio
2010, Chile se ha declarado como un pais
libre de rabia canina (V1 y V2), sin
embargo, existe en  murciélagos
insectivoros, por ende, es necesario

prevenir el contacto con ellos.

Virus de la rabia.

Este virus perteneciente a la familia
Rhabdoviridae y del género Lyssavirus,
tiene predilecciéon por el tejido neural,
por lo que se amplifica cerca del sitio de
inoculaciéon en las células musculares
para posteriormente ingresar a los

nervios periféricos motores y sensoriales.

Los viriones migran en direccién
retrégrada por el axén hasta la médula
espinal, una vez aqui ascienden
rapidamente hasta el encéfalo, infectando
inicialmente el diencéfalo, hipocampo y
tronco encefalico.

El mecanismo de dano no esta muy claro,
pero se postula que principalmente
produce inflamacion y disfuncién
neuronal y en algunos casos necrosis; no
conforme con eso, tambien produce
desérdenes a nivel de los
neurotransmisores y desregulacion de las
bombas sodio potasio ?).

Posterior a esto ocurre la diseminacién
generalizada del virus mediante los
nervios somaticos y autoénomos. La
replicacién viral productiva y su
eliminaciéon se produce en dreas
altamente inervadas como las glandulas

salivales.

Fases de la enfermedad y clinica.

La rabia se transmite mediante el
contacto de la saliva del animal enfermo
por mordeduras o rasgufios que
disrumpan la piel o mucosas ®.

Presenta un periodo de incubacién en el
humano de 2 a 8 semanas, con un

promedio de 45 dias.
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Esto dependera de:
- Elsitio de inoculacion
- Lainervacion de este
- Lacarga viral inoculada
- La distancia entre el cerebro y la
zona de la mordedura
- Factores inmunologicos
En los animales el periodo de incubacion
es de 10 dias a varios meses y el de
transmision, en el cual el animal puede
excretar el virus por la saliva, es de 2 a 5
dias antes de desarrollar sintomas y
persistira hasta la muerte.
Las manifestaciones inician con un
prédromo que presenta:
Cefalea, fiebre baja, vomitos, nduseas,
astenia, adinamia, dolor o parestesias en
el sitio de la herida, entre otros.
La fase clinica propiamente tal se puede
dividir en 2 grandes formas:
- La paralitica.
- La encefalitica. Esta fase es la mas
comun.
Representa un 80% de los casos.
Pese a que tienen  diferentes
caracteristicas, = ambas  tienen = un
prédromo y llevan irremediablemente a

la muerte.

Fase Paralitica

Durante esta fase el sintoma mas
importante es la paralisis del miembro
afectado por el virus en primera
instancia, luego esta paralisis va
progresando, comprometiendo los demas
miembros hasta causar la muerte por

paralisis diafragmatica.

Fase encefalitica

En esta etapa la hidrofobia es el rasgo
clinico més caracteristico, ocurre entre un
33 y 50 % de los pacientes. Es producida
por espasmos involuntarios de los
musculos faringeos, los que en etapas
mas avanzadas, incluso se contraen por
la visualizacién o mencién del agua.
Ademas presenta agitacion,
hiperexcitabilidad, delirios, convulsiones,
salivacion excesiva para luego pasar a
una fase de paralisis, coma e incluso la
muerte producto de asfixia o de un paro
respiratorio secundario a espasmos

musculares o convulsiones generalizadas

no controladas.
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Vacuna antirrabica.

La vacuna Verorab® es la inmunizacién
antirrdbica que se encuentra disponible
en Chile. Es un liofilizado que se debe
reconstituir, producida en lineas
celulares VERO, con virus inactivado y
purificado que vienen en preparacién
inyectable de 0,5 mL, que corresponde a
2,5 Unidades Internacionales (U.I) ©.

Viene en un frasco con 1 dosis de vacuna
y 1 jeringa con solvente para
reconstituirla. Se debe conservar de 2 a
8°C ¢ 9. Debe ser inyectada por via
subcutdnea o intramuscular en la region
deltoidea. Lo anterior se grafica en la

figura 1.

Figura 1. Esquematizacion de la vacuna.
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Existen diferentes formas de recibir la
vacuna: Existe la pre-exposicién, la post-
exposicion y la  inmunoglobulina

antirrabica.

Profilaxis pre exposicion.

La normativa de vacunacién antirrabica
en humanos del MINSAL establece que
estd indicada en aquellas personas en las
que el riesgo a la exposicién es mayor o
continuo (Tabla 1). Esto se realiza con el
propésito de eliminar la necesidad de la
inmunoglobulina antirrabica, no asi la de
profilaxis post-exposicion, la que se
administra de igual manera.

Requiere ser financiada por la propia
persona u entidad que la requiera. El
esquema primario consiste en 3 dosis de
Verorab®, aplicando 1 dosis diaria los
dias 0, 7 y 28 (aunque esta ultima puede
adelantarse al dia 21). El primer refuerzo
debe ser al afio o segun titulo serolégico

y luego cada 3 afios (tabla 1).
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Tabla 1. Recomendaciones de profilaxis pre

exposicion.

Veterinarios y sus asistentes

Personal de laboratorio que trabajen con
virus rabico

Taxidermistas y cuidadores de animales
Guardias de caza y cazadores

Visitantes a zonas de alta endemia y con
riesgo de exposicion

Profilaxis pre exposicion.

Esta consta de 3 pasos: el manejo de la
herida, la inmunizacion y la
inmunoglobulina antirrabica si

corresponde.

Manejo de la herida:

Consta de lavado, desbridamiento,
profilaxis antibiética y antitetdnica,
radiografia, sutura y hospitalizacion en

casos seleccionados.

Manejo de heridas.

- Anamnesis paciente: Descartar
cofactores de mayor riesgo para
desarrollar una infeccion

bacteriana tales como:
Diabetes mellitus.
Estados de inmunocompromiso.

Alteraciones cutaneas de la zona

afectada.

Hipo o asplenias funcionales o
anatomicas.
Mesenquimopatias.

- Lavado por arrastre mecénico con
suero ringer lactato, fisiolégico o
agua bidestilada, con la técnica
correcta, las veces que sea
necesario.

En heridas sucias con tierra, pus u otros
elementos se debe efectuar un lavado con
jabon, recomendandose la clorhexidina
jabonosa al 2%, recordando que el lavado
se debe efectuar con movimiento
rotatorios 'y produciendo espuma,
lavando abundantemente con suero una
vez terminado el procedimiento. Esta
tecnica no debe ser repetida por periodos
largos (maximo 3 dias).

- Curacion:

I. Si la herida tiene tejido
esfacelado o necrotico, es
necesario realizar debridamiento
quirurgico, en pabellon o sala,
dejando  posteriormente  un

hidrogel, un debridante
enzimatico o una gasa tejida.

II.  Asear cuidadosamente clasificar
el tipo de herida y su extension y
de sospecharse un compromiso

efectuar

articular u  oseo,

radiografias.
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III.

IV.

Este tipo de herida en general
no se sutura, a menos que se
ubique en la cara y tenga
menos de 8 hrs de evolucion.
Las heridas profundas,
lacerantes, localizadas en Ia
mano, con mas de 8 hrs de
evolucion y en pacientes con
factores de riesgo, tienen una
mayor probabilidad de
infectarse, con una frecuencia
que va entre 15y 20%.
Si al clasificar el tipo de herida
y evaluar su extensién, se
sospecha de  compromiso
articular u 6seo se debe realizar
una radiografia del segmento.
Constituyen  indicaciones de
hospitalizacion: ~ Herida  con
compromiso de tendones o
articulaciones, la presencia de
manifestaciones sistemicas,
lesiones que requieran cirugia
celulitis

reparadora, graves,

heridas en pacientes
inmunocomprometidos y fracaso
del tratamiento antimicrobiano
oral.

Profilaxis ~antimicrobiana: Esta
indicada en presencia de heridas
profundas, localizadas en mano y

en aquellas que requieren cirugfa.

El tratamiento antimicrobiano
para efectuar estara dirigido a
agentes tanto aerobios como
anaerobios estrictos y que incluya
P. multocida. En el caso particular
de los perros se utiliza
Amoxicilina /Acido clavulanico

875/125 mg via oral (10,

Inmunizacién:

Segun el Ministerio de Salud (MINSAL)
la inmunizacion se recomienda en
personas que hayan sido expuestas o
tengan alta sospecha de exposicion al
virus de la rabia.

Persona que haya sido:

Mordida, rasgunada o lamida en piel
lesionada y/o mucosa por un animal
sospechoso o diagnosticado rabioso.
Mordida por un animal vagabundo que
desaparezca o muera posterior a la
mordedura.
Mordida por un animal mamifero
silvestre.

Mordida o que haya estado en contacto
con murciélagos, entiéndase este como
desnudas

manipulacion a  manos

voluntaria o involuntariamente,
presencia de estos en la habitacion o
ingreso a lugares cerrados donde viven

colonias de murciélagos sin uso de

proteccion respiratoria.
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En el caso que el animal se pueda vigilar
por 10 dias se puede posponer la
vacunacion y si el animal presenta signos
y sintomas de rabia o muere durante el
periodo de observacion, la persona debe
ser vacunada.

Hay distintos tipos de esquemas, los que
dependen de cuando el paciente se
vacuno contra la rabia por dltima vez, los

esquemas se muestran en la tabla 2.

Tabla 2. Esquemas de vacunacién.

Menos de 1 afio 2 0-3

de haber sido

vacunado

Entre 1y 5 afios 3 0-3-
7

Mas de 5 afios 5 0-3-

Esquema 7 - 14
completo - 28

No haya 5 0-3-
completado el Esquema 7 - 14
esquema completo -28
independiente del
tlempo o no

recuerda

La administracién de la profilaxis post-
exposicion es gratuita tanto para centros
privados como publicos que tengan
convenio. El esquema consiste en 5 dosis,
que deben ser administradas el dia 0, 3, 7,

14 y 28 posterior a la exposicién (Tabla 3).

Tabla 3. Esquema de  vacunacién

postexposicion.

1 dosis Dia 0
1 dosis Dia 3
1 dosis Dia 7
1 dosis Dia 14
1 dosis Dia 28

En caso de que el paciente consulte luego
de una semana posterior o ante una
exposicion masiva al animal, se puede
administrar 4 dosis, donde el dia 0 se
administran 2 dosis y luego 1 dosis el dia
7 y otra el dia 21 como se ilustra a

continuacién (Tabla 4).

Tabla 4. Esquema abreviado de vacunacién.

2 dosis Dia 0
1 dosis Dia7
1 dosis Dia 21

En caso de abandono del tratamiento: Se
considera hasta 1 afio de interrumpida la

serie de dosis (Tabla 5).

42



¥ Manual de heridas y suturas

Tabla 5. Esquema segun interrupcion de

tratamiento.

1 22,32, 4% 52
2 3?2, 42,52

3 42 52

4 52

Las reacciones adversas mas frecuentes
asociadas a la vacuna son: dolor local y la
induracién del sitio de puncién. Ademaés
pueden presentar cefaleas, exantemas,

mialgias y dolores articulares (1.

Inmunoglobulina antirrabica.
Permite entregar inmunidad pasiva, a
través de anticuerpos neutralizantes en el
lugar donde se produjo la exposicion, con
el fin de otorgar defensas previo a la
producciéon de anticuerpos propios
contra el virus luego de la vacunacion, lo
cual demora aproximadamente 7 dias.

Se debe administrar en pacientes que

tengan:

I. Mordedura en area cubierta o
descubierta, lamida en piel lesionada,
contaminaciéon membrana mucosa
con saliva de un animal con rabia
confirmada por el laboratorio de
Rabia del ISP o que presente signos o
sintomas de rabia durante los diez
dias de observacion de perros o gatos,

al momento de la agresion.

II. Mordedura por animal desconocido,
no ubicable o vago, que tengan
sangrado activo en zonas como la
cabeza, cuello, cara, manos y
genitales, debido a gran inervacion de

estas areas.

III. Mordedura, arafazo, contacto con

piel lesionada, contaminacién
membrana mucosa con saliva de
murciélago, o hallazgo de murciélago
en habitacion que no permita
descartar contacto durante la noche.
La forma de administraciéon es tnica
simultdaneamente con la vacunacién post-
exposicion o lo méas precoz posible luego
de la primera dosis, en el sitio lo mas
cercano posible a la herida.
Vienen en presentaciones de 2 mL. La
dosis es de 20 U.I/kg de peso el dia 0
para inmunoglobulina antirrdbica de
origen humano y 40 U.I/kg de peso de
suero antirrabico de origen animal.
En la préctica clinica, la inmunoglobulina
no se encuentra disponible en los
servicios de urgencia Chilenos, por lo que
debe ser solicitado al Ministerio de Salud.
Su indicacion es antes de los 7 dias desde
la primera vacuna, ya que, este es el
tiempo en que se demora el organismo en

generar los anticuerpos contra el virus.
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Contraindicaciones  profilaxis post-

exposiciéon

Ya que se trata de una vacuna inactivada,
el virus no tiene la capacidad de
multiplicarse.

El riesgo de reacciones adversas a la
vacuna o a la inmunoglobulina
antirrdbica es minimo y por ende siempre
prevalece el riesgo mortalidad por rabia.
Tampoco estd contraindicada en nifios
menores de 1 afio, embarazadas ni
inmunodeprimidos.

Solo en casos de anafilaxia a algin
componente de la vacuna se econtrard
contraindicada dnicamente la profilaxis

preexposicion.

Discusion.

Resulta contradictorio que el numero de
muertes por rabia siga siendo elevado,
cuando esta patologia, gracias al
desarrollo de la profilaxis es 100%
prevenible.

Los paises mas afectados por esta
enfermedad son aquellos de menores
ingresos y subdesarrollados, pudiendo
jugar un rol clave, la implementacion de

medidas de salud publica.

Estas podrian permitir prevenir la
enfermedad por medio de programas de
control y vigilancia, ademas de control de
animales salvajes que contintien siento
hospederos ©.12).

Cabe destacar que no existe evidencia
que el sacrificio de animales vagabundos
contribuya positivamente al control de la
enfermedad, ya que no garantiza la
eliminaciéon de transmision de Ia
enfermedad.

La OMS actualmente se encuentra
liderando un proyecto denominado
“Cero para el 307, que busca eliminar
hacia el afio 2030 las muertes humanas a
causa de la rabia transmitida por perros,
mediante una mayor invesién en los
sistemas de salud animal y humana, para
que se salven mas vidas (3.

Dentro de las acciones que deben adoptar
los paises para lograr prevenir Ila
transmisién y la mortalidad asociada a
ella, se incluye la vacunacién antirrabica
de mascotas y su tenencia responsable,
como también la inmunizacién pre
exposicién en personas con factores de

riesgo.
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Resumen.

Esta patologia se encuentra eficazmente
controlada en Chile, declardandose desde
el ano 2010 como territorio libre de rabia
canina (V1y V2).

Lo anterior gracias al control de perros y
murciélagos, y especialmente por Ila
profilaxis, tanto pre como post
exposicion.

Es fundamental el conocimiento de esta
patologia tanto por la poblacién general
como por el personal de salud para

lograr un manejo adecuado y oportuno.

45



@ Manual de heridas y suturas
Referencias.

1.- Rabia. (2019). Organizacién Mundial de la
Salud (OMS).

2.- Galdn Torres, ]. (2012). La rabia: perspectiva
actual.

3.- Berrios, P. (2013). Colegio Médico Veterinario
de Chile A.G.

4.- Rabia en Humanos: Recomendaciones vigentes
sobre vacunacion. (2018).

5.- Seremi de Salud Biobio llama a poner al dia
vacunas de mascotas por aumento de casos de
rabia en murciélagos. (2019). [consultado 10
Octubre 2020]. Disponible en: www.minsal.cl

6.- Seccion Rabia [Internet]. Santiago, Chile:
Instituto De Salud Piiblica De Chile [Consultado
10 Octubre 2020]. Disponible en:

http:/fwww.ispch.cl

7.- DeMaria, A. Clinical manifestations and
diagnosis of rabies. 2018. Uptodate.

8.- Ministerio de Salud Chile. Norma Técnica N°
169 sobre Vacunacion Antirrabica en Humanos.
2014.

9) VERORAB. [Consultado 10 Octubre 2020].
Disponible en: https;//www.colegiofarmaceutico.cl

10.- Manual de normas y procedimientos para la
vigilancia, prevenciéon y control de la rabia.
Organizacion Panamericana de la Salud (OPS).

11.- Vacuna RABIA. Comité Asesor de Vacunas
de la AEP. (2018).

12) Yaguana, ]., & Lopez, M. (2017). La Rabia
canina: Su historia, epidemiologia y sus medidas
de control.

13) La colaboracion “Unidos contra la rabia”
lanza un plan mundial para alcanzar cero muertes
humanas por rabia: OIE - World Organisation for
Animal Health.

46



@ Manual de heridas y suturas

Anestesia local

Guillermo Zaratel, Rosario Fuentes2.

1Docente de cirugia de la Escuela de Medicina, Universidad Finis Terrae.

2 Alumno de la Escuela de Medicina, Universidad Finis Terrae.

Introduccion.

Los anestésicos locales (AL) son farmacos
que bloquean de forma transitoria la
conduccién nerviosa en una zona
determinada, originando una pérdida de
las funciones auténoma, sensitiva y/o
motora de una regiéon del cuerpo con
posterior recuperacion completa (1).

La utilizacién de medidas para generar
anestesia local datan de las civilizaciones
antiguas tales como la inca, en la cual
masticaban  hojas de coca como
estimulante, mediante lo cual notaron
disminucién de la sensibilidad bucal y
faringea. A pesar de esto, el compuesto
activo no se extrajo hasta varios afios
después donde fue utilizado como
anestésico (7).

Actualmente los AL son ampliamente
utilizados y debido a esto existen varios
métodos de aplicacion como tépica,
infiltracion local y bloqueo de nervio

periférico.

Otras técnicas de aplicacion son anestesia

regional intravenosa, anestesia espinal

(espacio subaracnoideo) y anestesia

epidural (2). En este paper se hablara del

método de infiltracion local ya que es de
eleccion en la mayoria de las
intervenciones de cirugia menor.

Los AL se clasifican en base a su

estructura, la cual esta conformada por 3

elementos basicos (3):

- Anillo aromatico que es la parte
hidrofébica, determina la
liposolubilidad y con ello la potencia
farmacolégica.

- Enlace de tipo éster o amida que
determina la metabolizacion del
farmaco y con ello la duracién de
accion y toxicidad.

- Grupo amina que es la parte
hidrofilica, la cual determina la
difusion sanguinea e ionizacion del

farmaco.
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La naturaleza del enlace (éster o amida)
sirve de base para la clasificaciéon de este

de medicamentos, como se

grupo

muestra en la tabla 1.

Tabla 1. Clasificaciéon de los anestésicos
locales segtin su estructura.

Tipo éster

Tipo amida

Cocaina Lidocaina
Benzocaina Mepivacaina
Procaina Prilocaina
Tetracaina Bupivacaina
2-cloroprocaina  Etidocaina
Ropivacaina

Mecanismo de accidn.

Los AL bloquean los potenciales de
acciéon en las neuronas mediante la
inhibicion de canales de sodio
dependientes de voltaje, reduciendo la
entrada de i6n Na+* al espacio
intracelular. Para que esto ocurra, la
forma no ionizada del AL debe atravesar
la membrana neuronal y en el interior la
forma ionizada es la que interacttia con el
efecto

receptor generando el

farmacolégico deseado (4).

Existen 3 posibles conformaciones de los
canales de sodio dependientes de voltaje:
inactiva, abierta y cerrada, como se
muestra en la figura 1.

Las condiciones mas favorables para que
se una el AL se producen en las
conformaciones abierta e inactiva, esto se
denomina “bloqueo dependiente de la
frecuencia”, ya que la estimulacion de las

fibras favorece el inicio del efecto (5).

Figura 1. Conformaciones del canal de sodio

dependiente de voltaje.

Filtro de
®  clectividad ®

Compuerta
de activacion @ Na*

Compuerta de
inactivacion

Inactivado
(+35a-90mV,
retardado)

Reposo Activado
(=90 mV) (-90a+35mV)

Las fibras mielinizadas son menos

sensibles a los AL que las no
mielinizadas, estas tltimas son las fibras
C que transmiten el dolor. Debido a esto
la presiéon y la vibracion (fibras Ap)
pueden permanecer aunque haya una

inhibicién completa del dolor (5).
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Caracteristicas fisicoquimicas.

Existen 4 caracteristicas que determinan

la actividad de un AL (4):

1) Peso molecular: desde 220 a 288 Da,
es inversamente proporcional a la
capacidad de difundir a los tejidos
del AL. Su variacién se asocia a
cambios en pKa y la liposolubilidad.

2) pKa: es el pH en el que una droga
estd en equilibrio con 50% en su
forma ionizada y 50 % en su forma no
ionizada.

Los AL con pKa mas alto tendran un
inicio de accién mas lento porque tienen
mayor grado de ionizacién a pH
fisiolégico y los que tienen pKa bajo
actuardn de manera mas rapida al tener
menor grado de ionizacién a este pH.

3) Liposolubilidad: determina
principalmente la potencia del AL, es
decir, a mayor solubilidad en lipidos
tenderdn a ser mdas potentes y
tendrdn menor duracién de accion.

4) Grado de unién a proteinas: esto
determina la fracciéon libre de AL
disponible para wunirse a los
receptores y producir un efecto.
Usualmente, farmacos con alta unién
a proteinas se asocian a una mayor

duraciéon de accién.

Tipos de anestésicos locales.

Los anestésicos mas cominmente usados
en infiltracién de anestesia local son la
lidocaina, bupivacaina, mepivacaina y
procaina (6). En la tabla 2 se muestra una
comparaciéon entre los distintos agentes.
1) Lidocaina: es el AL mas
frecuentemente usado para infiltracién
local. Usualmente se da en solucion de
1% (10mg/mL). Si se necesita mas
volumen o menor dosis se puede usar
soluciones de 0,5%.
Su dosis maxima es:
- Sin epinefrina 4 mg/kg.
- Con epinefrina 7 mg/Kg.
Su inicio de accién es entre los 2 a 5
minutos y su duracion varia entre los 50
minutos y las 2  horas  (6).
La lidocaina viene en ampollas de 5mL o
de 10mL, por lo que al usar lidocaina al
1% en una ampolla de 5 ml vendrian 50
mg del farmaco. A modo de ejemplo en
un hombre de 70 kg su dosis maxima de
lidocaina sin epinefrina serfa de 350 mg
(4-5 mg/kg), lo que implica que para él la
dosis méxima son 7 ampollas de 5 ml de
lidocaina al 1% y si se usa lidocaina al 1%
con epinefrina en el mismo paciente, su
dosis maxima serfa 490 mg (5-7 mg/kg)
que son aproximadamente 9,5 ampollas

de 5 ml.
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2) Bupivacaina: es mas potente y tiene
mayor duracion de accion que los
otros, sin embargo, tiene mas riesgo de
presentar toxicidad debido a que tiene
mayor absorcion sistémica.
Usualmente se da en solucion de
0,25%.

Su dosis maxima es:

- Sin epinefrina 2-2,5 mg/kg.
- Con epinefrina 3 mg/kg.

Su inicio de accién es entre los 5 a 10

minutos y su duracién varia entre 4 a 8

horas.

Estd indicado en procedimientos maés

largos, en pacientes que el uso de

epinefrina estd contraindicado, en
procedimientos que habra demora entre
la infiltracién del AL y la realizacién del
procedimiento y cuando se requiere un
control més largo del dolor post

procedimiento (6).

3) Mepivacaina: es una alternativa para
la lidocaina. Usualmente se da en
soluciéon de 1% (10mg/mL).

Su dosis maxima es:

- Sin epinefrina 5 mg/kg.
- Con epinefrina 5-7 mg/kg.
Su inicio de accién es entre los 2 a 5

minutos y su duracion varia entre los 50

minutos y las 2 horas (6).

4) Procaina: este AL tiene muy poca
toxicidad sistémica, sin embargo, tiene
mayor tiempo de inicio de accién,
menor duracién de accién y poca
capacidad de penetracion. Se usa
generalmente en casos de alergia a
amidas (6).

Su dosis maxima es:

- Sin epinefrina 7 a 10 mg/kg.
Su inicio de accién es entre 5 a 10
minutos y su duracién varia entre 60 y 90

minutos.

Epinefrina.

Este medicamento es un vasoconstrictor a
y P (receptores adrenérgicos) estimulante
en igual medida, al ser B estimulante
genera broncodilatacién, aumento en la
contraccion cardiaca, aumento en la
secrecion de insulina, entre otros (8).

Los AL se pueden asociar a un
vasoconstrictor como la epinefrina, lo que
ayuda a disminuir el sangrado durante
el procedimiento, a extender la duraciéon
de accion del anestésico y también
disminuye la velocidad de absorcion, por
lo que presenta menos riesgo de
toxicidad sistémica. Este farmaco tiene
una dosis maxima de 200-250 mg en el

adulto y 10 mg en nifios (7).
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Tabla 2. Caracteristicas de los anestésicos.

ConF?n Propiedades Dosis m.a.x ima Dosis maxima total
— tracion B permitida
anestésica (%) Solubilidad  Potencia ":ccé?é:e Duracion i (volur.n’en de
.. . mg/Kg  mL/Kg solucion
lipido:agua relativa . . .
(min) (min) equivalente)
A Lidocaina 1%
Sin epinefrina 1 2,9 2 2a5 50a120 4a5 04a05 300 (30mLde1%)
M Con epinefrina
(1:200.000) 1 2,9 2 2a5 602180 5a7 0,5a0,7 500 (50 mL de 1%)
1 Mepivacaina 1%
Sin epinefrina 1 0,8 2 2a5 50 a 120 5 0,5 300 (30 mL de 1%)
D Con epinefrina
(1:200.000) 1 0,8 2 2a5 602180 5a7 0,5a0,7 500 (50 mL de 1%)
A Bupivacaina 0,25%
240 a 175 (70 mL de
s Sin epinefrina 0,25 27,5 8 5a10 480 2a25 0,8 0,25%)
Con epinefrina 240 a 225 (90 mL de
(1:200.000) 0,25 27,5 8 5a10 480 3 1,2 0,25%)
ES Procaina 1%
TE
R Sin epinefrina 1 0,6 1 5a10 60a90 7al0 0,7al 500 (50 mLde 1%)

La concentracion recomendada es en una
dilucion de 1:100.000 o 1:200.000, la cual
se obtiene mezclando 0,1 mg de
epinefrina en 9 ml de suero fisiol6gico
(dilucién 1:100.000) (7).

Es muy importante conocer los efectos
adversos y las contraindicaciones del uso
de epinefrina con AL, ya que dentro de
los efectos adversos se encuentran el
riesgo de necrosis por vasoespasmo,
retraso en la cicatrizacién, aumentan el
dolor al realizar la infiltracién debido a
que disminuyen el pH, pueden producir

arritmias, HTA o Infarto de miocardio.

Existen contraindicaciones absolutas y
relativas. Entre las absolutas se encuentra
la angina inestable, infarto miocarcido/
by pass coronario reciente, arritmias
refractarias, hipertensién no controlada,
insuficiencia cardiaca congestiva (ICC)
no tratada, hipertiroidismo no tratado,
diabetes no tratada o no controlada,
feocromocitoma, alergia a sulfitos y asma
dependiente de corticoides (8).

Las relativas son el uso de antidepresivos
triciclicos, antipsicéticos, inhibidores de
la  monoamino oxidasa (IMAO),
betabloqueantes (BB) no selectivos,
diuréticos, bloqueadores de canales de
calcio y pacientes consumidores de

cocaina (8).
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También se debe considerar como
contraindicacién la infiltracion del AL en
zonas acras como dedos de manos y pies,
nariz, oreja o pene (7).

*Estas  contraindicaciones  dependen
también de la dosis o concentraciéon del
farmaco (menores dosis son mds seguras)

y de que tan controlada este la patologia

del paciente (5).
Reacciones adversas.

Las reacciones adversas a los AL ocurren

cuando las concentraciones plasmaticas

del  farmaco  superan el  nivel
recomendado. Pueden presentarse justo
en el momento de la aplicaciéon de la

anestesia (directa a un vaso sanguineo), o

lentamente, después de utilizar dosis

excesivas o por reduccion  del

metabolismo del farmaco (1).

Pueden presentarse como una toxicidad

local, sistémica o una reaccién de

hipersensibilidad.

- Local: irritacién, infeccién, edema,
inflamacién, =~ hematoma, lesion
muscular o del tejido nervioso (1).

- Sistémica: inicia con parestesia
peribucal y/o facial, disartria, sabor

metélico, diplopia, tinnitus e incluso

puede llegar a provocar convulsiones.

La progresiéon de los sintomas puede
traer consigo signos de depresién del
sistema nervioso central con compromiso
de conciencia que conduce a la depresion
respiratoria. Los efectos cardiovasculares
vienen mas tarde, e incluyen disminucién
el gasto cardiaco, hipotensién,
bradicardia, bloqueo atrioventricular y
otras alteraciones de la conduccion.
Finalmente se produce una hipotension
importante por vasodilatacion, trastornos
graves de la conduccion, paro sinusal y
shock (1).

- Hipersensibilidad:

Esteres: el alérgeno es el metabolito
PABA. Puede dar reacciones cruzadas en
pacientes con sensibilidad a
sulfonamidas y diuréticos tiazidicos (1).
Amidas: algunas aminoamidas contienen
metilparabeno (preservante) que puede
dar reacciones alérgicas en individuos

sensibles al PABA (1).

- Reacciones locales: eritema local.

- Reacciones sistémicas: eritema
generalizado, edema,
broncoconstriccion, hipotension,

taquicardia y shock.
No olvidar que existe hipersensibilidad
tipo I (se presenta dentro de los primeros

30 min) y tipo IV (24-48 horas despusés).
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Prevencion.

Para que no ocurran las reacciones

adversas mencionadas anteriormente, es

importante tomar algunas medidas tales
como:

- No exceder nunca la dosis maxima
recomendada en mg/kg.

- Evitar absorciéon intravenosa, para
esto se debe aspirar antes de inyectar
el AL, verificando que no se ha
canalizado un vaso (lo cual se
evidenciaria con presencia de sangre
en la jeringa, en dicho caso retroceder
y volver a aspirar).

- Cuidar asepsia y antisepsia durante el
procedimiento.

- Preguntar por alergias a algin

medicamento.

Siempre que se va a usar un AL se debe
disponer de las medidas para combatir
convulsiones, hipotensién, bradicardia,

arritmias y paro cardiorrespiratorio (2).
Anestesia por infiltracion.

Preparacion.

Antes de realizar una anestesia por

infiltracién se debe recopilar informacién

del paciente.

En este item hay que consultar por

experiencias previas con anestésicos o de

posibles  alergias a medicamentos.

También se le debe explicar el

procedimiento al paciente y sobre lo que

sentird para otorgarle una sensacién de

tranquilidad.

Se deben reunir los materiales necesarios

para el procedimiento, los cuales son (6):

- Povidona yodada o clorhexidina.

- Gasa estéril.

- Guantes estériles.

- Aguja hipodérmica: 25, 27 o 30 de
largo (1.5 pulgadas).

- Jeringa (1,3,5,6 0 10 mL).

- Agente anestésico local.

Y por dultimo se debe proporcionar

sedacion y restriccion segtn sea necesario

(por ejemplo, a los nifios u otros

pacientes potencialmente no

cooperativos).

Se limpia el lugar de la infiltracién con

povidona yodada o soluciéon de

clorhexidina y se deja secar al aire o con

una gasa estéril (6).
Técnica.
Para aplicar los anestésicos locales

podemos hacerlo de 2 formas, en

“retirada” o “a la par” (7).
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La técnica en retirada consiste en
introducir la aguja, luego se puede
aspirar para verificar que no estd dentro
de un vaso sanguineo (aunque esto no es
obligacién se recomienda en zonas
cercanas a grandes lechos vasculares) y
luego de esto se inyecta el farmaco al ir

retirando despacio la aguja (figura 2) (7).

Figura 2. Técnica en retirada.
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La técnica a “la par” consiste en ir
inyectando el AL al mismo tiempo que se
introduce la aguja (figura 3), este método

es menos seguro que el anterior (7).

Figura 3. Técnica a la par.

Entonces, lo primero que hay que hacer
es realizar una puncién con una aguja
fina para dejar un habén dérmico o
intraepidérmico de 0,5-1 ml de AL, a
través del cual se hara la infiltracién (7).
Existen diversas formas de cémo realizar
la infiltracién y la eleccion depende del
tipo de intervencién, del tamafno de la
zona y de las caracteristicas de la lesion
(7).

Los distintos patrones son:

Angular.

Esta modalidad se emplea en lesiones
superficiales y consiste en que desde un
mismo punto de entrada se infiltra el AL
en 3 direcciones diferentes, el cambio de
direccién se hace sacando la aguja del
punto de entrada inicial. En toda lesiéon
que se utilice esta técnica se haran 2
puntos de entrada, cada uno en un

extremo del eje mayor de esta (figura 4).

Figura 4. Patrén angular.
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Perilesional.

Este patron puede usarse en lesiones
subcutdneas o vasculares y consiste en
hacer multiples puntos de entrada los
cuales rodearan la lesién. En cada uno de
ellos infiltramos el anestésico en una sola
direccién y se deberan ir superponiendo
entre ellos (para puncionar en tejido que
ya tiene anestésico) componiendo una
figura poliédrica (fig.5). No hay que
olvidar dejar un margen de seguridad

para no afectar la lesion.

Figura 5. Patron perilesional.

Lineal.

Esta técnica se puede wutilizar en
laceraciones y depende de si la herida es
limpia o con bordes irregulares, en el
primer caso se inyecta el AL en los
bordes internos de los labios de la lesién
y en el segundo caso se infiltra
linealmente en los bordes externos de la
lesién (perilesional) para no contaminar

la herida (figura 6).

Figura 6. Patrén lineal.

FAferi

En resumen.

* Los AL son farmacos que bloquean
reversiblemente  la  conduccién
nerviosa en una zona determinada al
unirse a los canales de sodio
dependientes de voltaje,
imposibilitando el inicio y
propagacion del potencial de accion.

* Segun su estructura se clasifican en 2
tipos: amidas y ésteres.

* Pueden asociarse a epinefrina, la que
al generar vasoconstriccion
contribuye a aumentar la duracion y
potencia del farmaco, ademads
disminuye la hemorragia de la zona y
la toxicidad del AL al disminuir la
absorcion sistémica de este.

* Es importante preguntar de forma
dirigida por alergias a medicamentos

o experiencias anteriores en las cuales

se le haya administrado AL.
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Es recomendable aspirar previo a
introducir el analgésico para evitar
administrarlo directamente en un
vaso sanguineo.

Se prefiere que la técnica de
administracion sea “en retirada”, ya
que de esta forma hay menos
probabilidad de inyectar el AL en un

vaso sanguineo.
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Materiales de sutura

Guillermo Zaratel, Rosario Fuentes2.
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Introduccion.

Las suturas han sido necesarias desde
antes del inicio de la medicina y los
materiales con las que estas se hacen han
evolucionado  desde  cabezas  de
hormigas, lino y crin hasta los productos
que existen en la actualidad. Si bien los
materiales han ido cambiando, Ia
finalidad de una sutura sigue siendo la
misma, facilitar y acelerar la cicatrizacion
de una herida mediante la aproximacion
de los bordes, permitiendo que el proceso
de cicatrizacién natural se lleve a cabo
después de una lesion o cirugia.

Un  médico debe tener  pleno
conocimiento de los distintos materiales
y sus caracteristicas, para poder
seleccionar de la mejor manera posible
cada uno de ellos en el momento
adecuado.

El objetivo de este capitulo es analizar los
principales materiales que se utilizan en

una sutura, permitiendo una adecuada

eleccion de los instrumentos para utilizar
en el tratamiento de una herida.

Esto dependerd en su mayor parte de
factores como cantidad de tejido, capas
de la herida, tensiéon de la herida,
profundidad necesaria para la sutura,
edema, fuerza adecuada y reacciones

inflamatorias entre otras consideraciones

(1).

Instrumental quirdargico.

Bisturi: Instrumento en forma de cuchillo
pequefio, la hoja se fija en un mango
metélico. Este material sirve para hacer
incisiones en tejidos blandos.
Actualmente, existen bisturies
desechables y metalicos, los cuales
permiten hacer un corte preciso y
diseccién no roma de los tejidos (2).

Solo hay una forma de acoplar la hoja del
bisturi con el mango y es haciendo que la

guia de la hoja con la del mango

coincidan.
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La forma de tomar este instrumento es
sujetando el mango como un lapiz
(Figura 1) y para realizar la incisiéon el
bisturi debe estar perpendicular a la zona

en que se desea hacer la incision.

Figura 1. Manera de tomar el mango del

bisturi.

Porta agujas:  Este instrumento esta
disefiado en particular para tomar agujas
con seguridad y precision, por lo que no
se debe emplear para maniobrar otros
materiales. La aguja se debe tomar entre
el tercio medio y el posterior del porta
agujas, que suele ser estandar (12-15 cm).
La forma adecuada de sujetar el porta
agujas es introduciendo los dedos pulgar
y anular en los orificios de este, usando el
dedo indice como guia y apoyo (Figura

2).

Figura 2. Manera de tomar el porta-agujas.

Tijeras: Estas posibilitan efectuar cortes
de tejidos y de materiales. Existen
diferentes tipos de tijeras, dentro de las
cuales podemos destacar:

.- Tijera de mayo (14 cm de largo).

.- Tijera de diseccién (11,5 cm de largo).
Ambas curvas, de punta roma. Las de
diseccién no se deben utilizan para cortar
materiales (3).

La forma correcta de tomarlas (Figura 3)
es la misma manera de tomar un porta

agujas.

Figura 3. Manera de tomar una tijera.

60



" Manual de heridas y suturas

Pinza de disecciéon: Se utilizan para
sostener y traccionar los materiales
quirargicos. Existen varios modelos, pero
para suturas se utilizan las pinzas de
Adson de 12 cm con dientes (por lo que
se podrian usar para manipular piel) y
también existen las anatémicas o sin
dientes (no se recomienda para
manipular la piel).

La pinza de diseccién debe tomarse como

se tomarfa un lapiz (Figura 4).

Figura 4. Manera de tomar una pinza.

Envase de sutura.

En el envase de una sutura (hilo con
aguja) estdn rotuladas las distintas
caracteristicas del producto (Figura 5), es
muy relevante saber identificar cada una
de estas ya que permiten conocer el
material disponible, por lo tanto, evaluar
si es potencialmente ttil para la situacion

particular de cada paciente (4).

Figura 5. Descripciéon de un envase de sutura.
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Tipo de punta

Vencimiento

et

Aguja.

Las agujas permiten pasar el hilo de
sutura por los tejidos causando el menor
dafio posible, para esto actualmente las
agujas vienen unidas al hilo de la sutura.
Para determinar que aguja utilizar se
debe considerar que tipo de tejido se va a
suturar, su accesibilidad y el grosor del
hilo a wusar. Las maultiples agujas

existentes se pueden clasificar segun:

Forma:

* Rectas: Se utilizan en cierres de
incisiones largas y se manipulan con
los dedos (no con el porta agujas),
otorgan poca precision.

e Curvas: Las mdés wutilizadas en
suturas, permiten mayor precision y

accesibilidad al sitio de sutura.
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Tamafio:

Existen diferentes medidas de aguja
segin su radio, se expresan como 1/2
circulo, 3/8 de circulo, 1/4 de circulo y

5/8 de circulo (Figura 6).

Figura 6. Descripcion de las agujas.

Figura 7. Descripcién de las puntas de las

| 1/2 cireulo

| 38 circulo | I 1/4 circulo

I 5/8 circulo I I Recto |

v U U

Tipo de punta:

Cada tipo tiene caracteristicas especiales
que las hacen mas indicadas para ciertos
tejidos. Los distintos tipos son taper point
needle (punta ahusada), blunt taper point
needle (punta roma), taper cut needle,
micro-point spatula needle (punta
espatulada), cutting y reverse cutting
needle (corte convencional y reverso
cortante). Un resumen de la informacién

se muestra en la figura 7.

agujas.
Tipos de Imagen Aplicaciones
puntas
Punta Cirugia de tejidos
ahusada qg blandos como
tracto
O gastrointestinal,
urologia,
cardiovascular,
mucosa oral, etc
Punta Diseccién roma
roma a6 de tejidos friables
y organos
L J parenquimatosos
Taper Cirugia cardiaca,
cut Ginecologia,

Traumatologia

Espatula | Estructura
éq corneal,
) procedimientos
. oftalmoldgicos
Corte Piel en general
convenc %e
ional

PAN

Reverso
cortante

A4

~m” Wi

Penetra tejidos
duros como piel
(sutura dermica e
intradermica),
tendones, capa
muscular,
aponeurosis y
ligamentos
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Mandril: Es el punto donde se une la
aguja y el hilo, en el caso de las suturas
actuales se utilizan las atraumaticas. Esto
quiere decir que el hilo esta insertado

directamente en el cuerpo de la aguja.

Caracteristicas del material de sutura.

* Fuerza tensil: Es la fuerza que el hilo
de sutura puede soportar antes de
romperse.

* Tiempo de absorcion: Tiempo en el
cual disminuye la fuerza tensil a la
mitad.

* Tiempo de disolucion: Tiempo en el
cual se absorbe todo el material.

e Calibre: Alude al didmetro del
material de sutura. Se mide
numéricamente segin la cantidad de
ceros, mientras mas ceros tenga,
menor calibre de la sutura (lo que
implica menor fuerza tensil).

* Elasticidad: Facultad de recuperar su
estado inicial luego de estirarse.

* Memoria: Propensiéon a volver a su
estado original luego de aplicar
tension.

* Coeficiente de friccién: Cantidad de
roce que genera al pasar por los
tejidos (es proporcional al trauma).

* Flexibilidad: Capacidad de la sutura

de ser manejada o doblada.

e Maniobrabilidad: La determina el

coeficiente  de

flexibilidad.

friccion 'y la

* Capilaridad: Propiedad que posibilita
el paso de los liquidos tisulares por la

linea de sutura.

Clasificacion del material de sutura.

No absorbibles/absorbibles: Las suturas
no absorbibles se deben retirar en un
plazo establecido segtn la zona corporal
en la que se utilicen, ademés provocan
una reaccién menor en los tejidos (5). Las
suturas absorbibles no requieren ser
retiradas ya que se degradan
gradualmente por reabsorcién enzimatica
o hidrolisis y se suelen usar en heridas
mas profundas disminuyendo la tension
de los bordes de la herida en la piel, asi
como también para el cierre de un tercer
espacio.

Sintético/natural: Los sintéticos se
originan de polimeros sintéticos que
causan menor reaccién tisular y por lo
tanto son mejor tolerados. Los naturales
son de origen animal y son peor
tolerados por el organismo.
Monofilamento/multifilamento: Las
suturas monofilamentos tienen menor
resistencia a la tracciéon y generan menor

crecimiento bacteriano.
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En cambio las, multifilamento estan
conformadas por varios hilos trenzados
lo cual, les confiere mayor flexibilidad y
resistencia a la tracciéon, pero son mads
propensas a albergar microorganismos.

Un resumen se muestra en la tabla 1.

Tabla 1. Clasificaciéon y caracteristicas de los
materiales de sutura.

Sutura  Orig Perma  Configu Tiem Indicac

en nencia  racién po i6n
en el de
tejido abso
rciéon
Seda Nat  No Multifil - Cuero
ural  absorbi amento cabellu
ble do
Nylon Sint =~ No Monofil - Piel
ético absorbi amento
ble
Polipro = Sint No Monofil - Apone
pileno ético absorbi amento urosis

(prolen ble
e)

Catgut Nat  Absorb Monofil 70 Intradé

ural  ible amento rmica-

tejidos
fragiles
Poligla  Sint = Absorb = Multifil 63 Segund
ctina ético  ible amento o plano

(vicryl)

Polidio = Sint = Absorb Monofil 180 = Apone
xano ético | ible amento urosis

Otros materiales de sutura.

Grapas: Existen grapas de acero o titanio
de distintos anchos, que vienen en
engrapadoras desechables precargadas.
Algunas de las ventajas de las grapas
sobre las suturas convencionales es que
reducen el tiempo quirtrgico, tienen
mayor resistencia y una reaccion tisular

nula.

Ademas disminuyen la probabilidad de
infeccion y de isquemia del tejido
suturado, ya que no  penetran
completamente la piel. La forma correcta
de ponerlas es uniendo los bordes de la
herida generando una leve eversion

(Figura 8), la grapa se posiciona

perpendicular a la herida de forma

equidistante del centro. Su remocién se
sugiere realizarla con un dispositivo
especial (sacagrapas).

* Indicaciones: heridas lineales en
cuero cabelludo, tronco y
extremidades, ademds de cierre
temporal en pacientes que seran
trasladados.

* Contraindicaciones: heridas en manos

y cara.

Figura 8. Grapas en herida abdominal.

w

Suturas adhesivas: Son cintas de papel
poroso adhesivo que sirven para
aproximar los bordes de una herida,

existen distintos anchos y longitudes (6).
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Son utilizadas en general en reemplazo
de la sutura, pero también se pueden
usar sobre suturas para proteger la
herida. Sus principales ventajas son que
no requieren uso de anestesia para su
colocacién y evitan el posterior retiro de
los puntos de sutura.

* Indicaciones: heridas superficiales
lineales con poca tensién y como
refuerzo tras retirar los puntos de una
herida.

* Contraindicaciones: heridas

irregulares, con tensién, donde no se

pueda detener el sangrado o

secreciones y en cuero cabelludo,

pliegues o articulaciones.

Adhesivos tisulares: Agentes t6picos que
se  adhieren al estrato corneo
manteniendo unidos los margenes de la
herida. Estos adhesivos estdn en estado
liquido hasta ponerse en contacto con
una superficie con minima cantidad de
humedad, que permite su polimerizacion
formando una capa flexible pegajosa, la
cual actta como barrera impidiendo la
penetraciéon microbiana. Para su correcta
aplicacion se debe hacer un aseo
completo de la herida, se seca, se
afrontan los bordes y se aplica el

adhesivo.

Juega un rol importante en su eleccién no
tener que utilizar anestesia local para su
aplicacion. Esta  disponible el
butilcianoacrilato y el octilcianoacrilato.

* Indicaciones: El butilcianoacrilato se
utiliza en lesiones <4 cm en la cara y
el octilcianoacrilato para todo tipo de
heridas en la cara. (4)

* Contraindicaciones: Infeccién activa
en la herida, gangrena, zona mucosa,
areas pilosas densas y expuestas a
secreciones. Considerar antecedente
de hipersensibilidad a formaldehido

y cianoacrilato.

Figura 8. Sutura adhesiva, dhesivo tisular y

grapas.
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Conclusién.

Los materiales de sutura poseen
multiples caracteristicas y propiedades,
las cuales deben ser manejadas por los
médicos para poder determinar cuél es el
material adecuado para cada paciente en
particular.

Cuando se habla de la sutura ideal
existen multiples cualidades a enumerar,
se sugiere considerar: asegurar la
integridad del empaque y mantener la
esterilidad de la sutura, que la sutura sea
facil de manejar, con comportamiento
predecible, adecuado para todos los
propésitos, debe causar la minima
reaccion tisular, no téxica, sin propension
al crecimiento bacteriano, atraumatica,
debe ser capaz de resistir cuando se
anuda (sin cortarse o deshilacharse), debe
tener la mayor fuerza tensil compatible
con el calibre, debe resistir el
encogimiento de los tejidos y tener un
calibre uniforme. Actualmente existen
materiales con maultiples de estas
caracteristicas, pero también son los mas
costosos, por lo tanto, mas que buscar
esta sutura ideal se debe utilizar la que
permita dar el mejor tratamiento posible
al paciente.

Ademas:

La sutura de tamano 3/0 puede
ser util en casi todas las
situaciones.

Las agujas de medio circulo son
habitualmente las méas empleadas
en suturas simples.

Se prefiere utilizar material
reabsorbible en planos profundos
y no absorbible en planos
cutaneos.

Para manipular el material de
sutura se puede utilizar la pinza
de diseccién con o sin dientes
segin lo que le acomode a cada

uno.
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Técnicas de sutura.
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Introduccion.

Uno de los principales procedimientos de
médicos generales, o especialidades
derivadas de la cirugia es la realizacion
de una sutura. Hoy en dia hay mdltiples
opciones en cuanto a instrumentos y
posibilidades para realizar una sutura,
desde una sutura realizada en una herida
cortante sin mayor dificultad, a suturas
realizadas en procedimientos
laparoscépicos o robéticos que requieren
de entrenamiento especial.

En este capitulo, el objetivo principal sera
entregar las bases del conocimiento para

realizar una correcta técnica de sutura de

heridas no complejas.

Preparacién del campo quirdrgico.

Si bien hay condiciones estandares de un
campo quirargico, el médico puede
necesitar adaptar estas condiciones segin
el requerimiento de cada paciente y
situacion particular.

Previamente es importante haber
realizado wuna correcta anamnesis y
examen fisico general y especifico de la
zona de la herida. Hay que corroborar
situaciones relacionadas a posibles
reacciones a anestésicos locales 'y
materiales de sutura que haya sido
utilizados previamente (0.
Posteriormente, hay que situar al
paciente en posicion cémoda que
exponga adecuadamente el 4rea a
suturar, asegurando buena iluminacion
de la misma. En este punto hay que
chequear que los instrumentos a
necesitar se ecuentren disponibles .
Luego hay que proceder a anestesiar la
zona de la herida, esto se realiza de

forma clésica con:
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Lidocaina 0,5 - 1% o, Bupivacaina 0,25 -
0,5% combinada con wuna dilucién
1:100.000 o 1:200.000 de adrenalina ©).

Sus dosis varian segin el peso del
paciente @.

No utilizar adrenalina en zonas con
riesgo de necrosis tisular secundario a
vasoespasmo. Estas son: Dedos de manos
o0 pies, orejas, nariz y pene ©).

Posterior a la anestesia de la zona de la
herida el médico procede a irrigar y
limpiar la herida, cldsicamente con suero
fisiolégico 0,9%. Esto se puede realizar
aplicando directamente o con una jeringa
@. En términos de eficacia para remover
se sugiere la irrigacién a mayor presion
que se logra mediante la aplicaciéon con el
chorro de una jeringa.

Teniendo la herida anestesiada y con una
limpieza adecuada, se procedera a la
limpieza del area circundante a la herida
con el uso de clorhexidina (o povidona
yodada) para lo cual se sugiere pincelar
la zona con una esponja mediante
circulos concéntricos desde el centro al
exterior del drea alrededor la herida ©).
Luego instalar un campo quirtrgico, para
reevaluar la herida para observar
posibles hematomas o puntos sangrantes,
lo que pueden requerir hemostasia con

puntos hemostaticos.

Luego evaluar los bordes de la herida,
para lo cual puede ser necesario
desbridar los bordes de la herida que
sean irregulares, necréticos, macerados o
en bisel, para obtener un borde mas
adecuado para el afrontamiento de los

tejidos @0)

Materiales para la sutura.

Uno de los puntos fundamentales para
poder realizar una sutura es contar con el
material correcto. Al respecto los
instrumentos que se deben conocer son,
basicamente, los siguientes:

Portaagujas: Es un instrumento que
permite tomar la aguja en la parte distal
del instrumento, y la aguja se fija en una
posicién, para evitar el desplazamiento
de la misma al pasar el punto.

Lo clasico es tomar el portaagujas por sus
anillas, con el dedo pulgar y anular, para
que el dedo medio e indice pueda dar
mayor estabilidad y fijar la posiciéon del
instrumento (figura 1).

En tamafo del portaagujas variara segin
la zona a suturar. Para los casos de
suturas de heridas en extremidades (que
estén en superficie) se sugiere utilizar un

instrumento entre 12 a 15 cm.
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Figura 1. Forma correcta de sujetar el

portaagujas.

Aguja: Debe ser tomada entre el tercio
medio y  posterior mediante el
portaagujas (figura 2). Esta debe ingresar
a la piel en un angulo de 90° para un
correcto paso a través del borde de la

herida ©).

Figura 2. Forma correcta de tomar la aguja.

Pinzas de diseccién: Se deben sujetar
como un lapiz, es decir, el pulgar sobre la
superficie de sujecion de un mango y los
dedos indice y tercero en la superficie de
sujecion del otro mango. Generalmente el
portaagujas se toma con la mano mas
habil y la pinza con la menos habil.

Se utilizan para sujetar y traccionar

tejidos o materiales quirdrgicos.

Pinzas de Adson (figura 3) con dientes se
utilizan para manejar la piel, mientras
que las sin dientes se usan para retirar
puntos de sutura ©). Se recomienda
manipular siempre la piel con una pinza
con dientes, ya que generan menor

trauma y heridas por aplastamiento @®).

Figura 3. Pinza de Adson con dientes. Forma

correcta de tomar las pinzas de Adson.
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La mordaza de la pinza se debe cerrar en
la hipodermis o fascia subcutanea,
evitando la epidermis y la dermis. Asi se
estabiliza el borde de la herida y se evita
el dafo de la epidermis y dermis ©.
Tijeras: ~ Generalmente se  utilizan
introduciendo el dedo pulgar y el anular
en las anillas del instrumento (figura 4).

.- De corte o de Mayo: Utilizadas para
cortar los materiales, como hilos.

- De diseccion o de Metzenbaum:

Utilizadas para la diseccién de tejidos.

Figura 4. Forma correcta de tomar las tijeras

de Mayo.

Tipos de sutura.

Punto simple.

El punto mas utilizado en los servicios de
urgencia y por médicos generales es el
punto simple (figura 5).

En este punto:

.- La aguja se debe poner en un angulo de
90° en relacion a la piel, se puede
traccionar la piel con una pinza para su
mejor exposicion. Luego la aguja debe
traspasar desde  epidermis  hasta
hipodermis hasta sacar la aguja. Este
movimiento debe seguir el arco de la
aguja para evitar traumatizar los tejidos.
Se debe insertar la aguja a 3 - 5 mm del
borde de la herida @, procurando que el
movimiento/punto sea tan ancho como
profundo®).

Luego se puede tomar nuevamente la
aguja con una pinza para pasar el punto
en dos tiempos o se puede continuar
pasando la aguja por la otra parte de la
herida. En el borde contralateral se debe
ingresar la aguja al mismo nivel de
profundidad, traspasando desde
hipodermis a epidermis, sacando la aguja
a la misma distancia donde se ingresé en
el punto inicial. Luego de toma la aguda
y tracciona el hilo, para poder proceder a
realizar un nudo para cerrar el punto @.
Si una herida requiere mas de un punto,
se sugiere mantener una distancia

aproximada de 1 cm entre dos puntos O.
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Figura 5. Fases del punto simple.

7 )

Punto Blair Donati.

También conocido como punto Donati,
en este tipo de punto se logra una mayor
aposicion de los tejidos al compararlo con
el punto simple.

La aguja se inserta en un angulo de 90°
en relacion a la piel, a una distancia de 7
a 10 mm del borde de la herida, la aguja
debe traspasar desde la epidermis hasta
la profundidad de la herida, siguiendo el
movimiento del arco de la aguja hacia el
centro de la herida. En el borde
contralateral se debe insertar la aguja al
mismo nivel de profundidad y sacarlo a
la misma distancia en la que entr6 el
punto inicial.

Luego se retoma la aguja con el
portaagujas, apuntando la punta hacia el
centro de la herida, y desde el dltimo
borde se inserta nuevamente la aguja en

la misma linea del punto.

No obstante, esta vez el punto se inserta
mas cercano al borde de la herida, a
aproximadamente 3 a 5 mm del borde y
con menor profundidad en la dermis.
Posteriormente se inserta la aguja en el
otro borde al mismo nivel de
profundidad desde la dermis hasta
epidermis, sacando la aguja a una
distancia de 3 a 5 mm del borde de la
herida. Finalmente, se tracciona el hilo,
hasta lograr una correcta tensién y se
anuda @.

A modo de sintesis, este punto esta
constituido por un punto lejano vy
profundo junto a un punto cercano y

superficial (figura 6).

Figura 6. Fases del punto Blair Donati.
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Suturas continuas.

Punto simple continuo.

En una herida que requiera de varios
puntos, una alternativa a la realizaciéon de
madaltiples puntos separados es la
realizacion de una sutura continua.

Esta es una sucesion de puntos simples a
lo largo de los bordes de la herida (figura
7), sin embargo, no se debe anudar la
sutura al finalizar cada punto, sino que se
anuda en el borde inicial y final de la
herida.

Los puntos deben mantener una
distancia entre 8 a 10 mm
aproximadamente, siendo equidistantes
en la distancia al borde de la herida ©).
Un punto a considerar en este tipo de
suturas es la mantencion de una tension

adecuada.

Figura 7. Fases del punto simple continuo.

2
‘)
4\$3
o)
5

Punto Intradérmico.

Este tipo de punto si esta bien indicado
para la herida, presentar por lo general
una mejor cicatrizacion en términos
estéticos.

En este punto se logra una mejor
aposicion de los bordes de la herida
(figura 8).

Hay diferentes técnicas en su realizacion:
.- Si los extremos de las suturas saldran
de la piel debe utilizarse un material
monofilamento no reabsorbible.

.- Si la sutura se anuda al interior de la
herida, se debe utilizar un material
reabsorbible ©).

En extremo de la herida, se inserta la
aguja con un angulo de 90° en relacién a
la piel a una distancia cercana a 1 cm del
vértice de la herida, desde epidermis
hasta la dermis, siguiendo el movimiento
del arco de la aguja hacia el centro de la
herida y se extrae la aguja. Luego con
ayuda de una pinza se tracciona un borde
de la herida y se inserta la aguja a nivel
de la dermis, de forma paralela a la
epidermis y se extrae a 5 mm distal a la
insercion en la dermis.

Posteriormente, se tracciona el borde
contralateral de la herida con una pinza y
se inserta la aguja a la misma altura de

salida del punto anterior.
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La aguja debe insertarse a nivel de la
dermis y en forma paralela a la
epidermis, siempre siguiendo con el
movimiento el arco de la aguja, se extrae
la aguja a 5 mm distal a la insercién
también en la dermis.

Lo anterior se repite, siempre con la
sutura tension adecuada, hasta avanzar
al otro dngulo de la herida en donde se
atraviesa desde la dermis hasta la
epidermis, quedando 2 colas de la sutura.
Finalmente, con ambas manos se tensan
los extremos de las suturas hacia los
laterales cerrando la herida. Luego se
atan las colas de las suturas sobre si
mismas, formando una doble lazada para

asegurar el nudo@.

Figura 8. Fases del punto intradérmico.
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