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Resumen	

Se	realiza	una	revisión	de	la	evolución	de	las	heridas	traumáticas	para	comprender	el	manejo	de	
las	mismas	 en	 emergencia.		 Cada	 herida	 requiere	 una	 evaluación	 completa	 para	 determinar	 el	
manejo	inicial.		El	uso	de	solución	salina	bajo	presión,	en	vez	de	agentes	tóxicos	tisulares	para	la	
irrigación,	es	de	suma	importancia.					

Palabras	clave	

Heridas	traumáticas,	emergencia	

Traumatic	injuries	in	emergency:	pathophysiology	and	controversies	in	its	
management	

Summary	

A	review	of	the	evolution	of	traumatic	injuries	is	made	to	understand	the	management	of	these	
in	emergency.	Each	wound	requires	a	complete	evaluation	to	determine	initial	management.	The	
use	of	saline	under	pressure,	instead	of	toxic	tissue	agents	for	irrigation,	is	of	utmost	importance.	
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Introducción		

El	manejo	de	las	heridas	traumáticas,	es	uno	de	los	procedimientos	más	comunes	practicado	en	emergencia,	representa	
alrededor	 del	 10%	 por	 ciento	 de	 todos	 los	 casos	 atendidos.	 Sin	 embargo,	 pocos	 ensayos	 clínicos	 bien	 realizados,	
respaldan	las	prácticas	que	realizamos	los	médicos.	

Existe	 controversia	 sobre	 diferentes	 aspectos	 del	 cuidado	 de	 heridas,	 sobre	 la	 limpieza	 de	 las	 heridas,	 y	 el	 uso	 de	
antibióticos	en	heridas	traumáticas.		

Se	puede	clasificar	las	heridas	en	agudas	y	crónicas.		

Esta	revisión	 intenta	aclarar	algunos	aspectos	del	manejo	de	heridas	agudas	 	traumáticas	en	emergencia	en	base	a	 la	
evidencia	existente.		



La	Evolución	de	una	Herida		

Para	entender	el	manejo	de	heridas,	se	debe	conocer		la	evolución	del	proceso	de		cicatrización.	Jorgensen	describe	las	
fases	de	cicatrización	de	la	siguiente	manera:1	

1.	Coagulación:	El	contacto	entre	la	sangre	libre	en	la	herida	y	con	tejidos	expuestos	provoca	el	inicio	de	la	cascada	de	
coagulación,	 factores	 de	 crecimiento,	 y	 citoquinas.		 Estas	 sustancias	 inician	 la	 hemostasia	 y	 envían	mensajes	 para	 la	
cicatrización	posterior.	2	

2.	Inflamación:	Los	neutrófilos	migran	a	la	herida	para	iniciar	el	proceso		de	eliminación	de		material	extraño,	bacterias,	
y	 tejido	 no	 viable.3		 Esta	 fase	 es	 pasajera.	 (Fig	 1.)		 Si	 se	mantiene,	 demora	 en	 el	 proceso	 de	 cicatrización,	 es	 por	 la	
presencia	de		infección,	prolonga	la	inflamación	y	retarda	la	cicatrización.	

El	riesgo	de	infección	en	heridas	disminuye	con	la	irrigación	a	presión,	desbridamiento,	y	remoción	de	tejido	no	viable	y	
material	extraño.4		La	irrigación	se	debe	realizar	con	sustancias	no-toxicas	a	los	tejidos.		

Agentes	 como	 Yodo-	 Povidona,	 no	 se	 deben	 usar	 por	 su	 toxicidad.		 La	 evidencia	 apoya	 el	 uso	 de	 solución	 salina,	 o	
inclusive	agua	de	llave.5			

Suturas	como	catgut	y	seda	pueden	provocar	 inflamación	 intensa	y	prolongada	 	aumentando	 	el	 riesgo	de	 infección	y	
cicatrización	excesiva.6	

	

3.	Angiogénesis:	La	creación	de	nuevos	vasos	sanguíneos,	permiten	la	entrega	de	oxígeno	y	nutrientes	y	la	eliminación	
de	CO2	y	productos	de	desecho.		La	adhesión	de	plaquetas	a	la	matriz	endotelial	facilita	la	llegada	de	los	monocitos	que	
regulan	la	angiogénesis.7	La	edad	avanzada	de	los		pacientes,	puede	demorar	el	proceso	de	angiogénesis.8	

4.	 Fibroplasia:	 Los	 fibroblastos	migran	a	 la	herida	después	de	que	 los	monocitos/macrófagos	 terminan	de	 limpiar	 los	
tejidos.	Su	papel	es	depositar	matriz	extracelular.9	Los	mismo	monocitos	secretan	óxido	nítrico	que	regula	la	formación	
de	colágeno,	la	proliferación	celular,	y	la	cicatrización	de	la	herida.10		El	uso	de	agentes	tóxicos	no	permite	el	desarrollo	
de	 la	 	matriz	extracelular.	 Solución	 salina	es	el	 agente	menos	 toxico	de	 todos.11	 	Beta	Bloqueantes	 como	Propanolol	
impiden	la		cicatrización	de	heridas	en	ratas.12	Aun	no	es	claro	el	efecto	que	los		betabloqueantes	puedan	ocasionar	en	
cicatrización	en	seres	humanos.	

5.	 Contracción:	El	 factor	de	Crecimiento	Epidérmico	 	influye	en	 la	contracción	de	 la	herida,	 luego	de	 la	deposición	de	
colágeno.		Agentes	como	Isotretinoina,	Sulfaziazina	de	Plata,	y	la	desnutrición	demoran	la	contracción.13,	14,15	



6.	 Epitelialización:	 Aunque	 similar	 a	 la	 fase	 de	 fibroproliferación,	 epitelialización	 involucra	 keratinocitos	 (no	
fibroblastos)	y	el	proceso	ocurre	en	la	superficie	de	la	herida.	(Fig.	2)		Vendas	húmedas	protegen	la	capa	fisiológica,	por	
lo	cual	es	mejor	que	vendas	secas.		Cuando	se	remueve	la	venda,	se	debe	humedecer,	para	prevenir	que	se	lesione	la	
cicatrización	 inicial.		 Ungüento	 antibacteriano	 es	 más	 ventajoso	 por	 el	 vehículo,	 no	 tanto	 por	 el	 componente	
antibacteriano.16,	 17		 Agua	 Oxigenada	 y	 Povidona	 (10%)	 son	 las	 sustancias	 más	 toxicas	 para	 los	
keratinocitos.18		Vendas	impregnadas	con	sulfadiazina	de	plata	demoran	epitelialización	y	no	se	deben	utilizar	si	no	hay	
infección.			Tabaco	puede	demorar	epitelialización	por	medio	de	receptores	nicotínicos.	

	

7.	Remodelaje:	Miofibroblastos	se	diferencian	para	remodelar	la	cicatriz,	lo	cual	representa	la	fase	final.		Este	proceso	
dura	varias	semanas.21	

Manejo	clínico		

Tiempo	de	Herida	y	Evaluación	

La	mayoría	de	heridas	traumáticas	contienen	bacterias	al	momento	del	trauma,	pero	generalmente	en	cantidades	muy	
por	 debajo	 del	 mínimo	 necesario	 (105)	 para	 provocar	 infección.22			 Por	 lo	 general,	 se	 requiere	 3-5	 horas	 para	 la	
proliferación	 de	 bacterias	 para	 producir	 infección,	 y	 luego	 de	 8	 horas,	 el	 riego	 se	 incrementa.	 (Fig.	 3)		 Un	 estudio	
sugiere,	un	“periodo	de	oro”	de	19	horas	para	suturar	heridas	simples	en	sitios	que	no	sean	cabeza,	el	 tiempo	entre	
herida	 y	 sutura	 no	 tiene	 importancia	 en	 cabeza.23		 Algunos	 consideran	 que	 el	 intervalo	 tiene	 poca	 importancia	 si	 la	
herida	es	simple	y	no	infectada.24		El	 intervalo	aceptado	para	cierre	de	heridas,	es		hasta	6	horas,	para	heridas	de	las	
extremidades	y	hasta	24	horas	para	las	de	la	cabeza.	

Existen	tres	tipos	de	cierre	de	heridas.		Cierre	primario	se	realiza	antes	de	la	granulación.		Toda	herida	limpia	se	puede	
cerrar	 primariamente,	 salvo	 heridas	 punzantes	 que	 no	 se	 pueden	 irrigar	 adecuadamente.		 Se	 utiliza	 cierre	 primario	
demorado	en	heridas	contaminadas,	mordeduras	no-cosméticas,	cavidades	de	abscesos,	y	heridas	que	presentan	luego	
de	 una	 demora	 prolongada.	 Estas	 heridas	 requieren	 irrigación,	 control	 de	 hemorragia,	 y	 desbridamiento.		 El	 cierre	
primario	 demorado	 se	 realiza	 a	 los	 3-5	 días	 cuando	 la	 carga	 bacteriana	 esta	 disminuida.	 (Fig.	 3)		 Se	 utiliza	 cierre	
secundario	 para	 heridas	 como	 avulsiones	 de	 puntas	 de	 dedos,		 heridas	 contaminadas	 pequeñas,	 y	 heridas	
infectadas.		Cierre	secundario	significa	cicatrización	por	granulación.	25	



	

Preparación	de	la	Herida	

Irrigación	 disminuye	 el	 riesgo	 de	 infección.		 Tomando	 en	 cuenta	 la	 evidencia	 sobre	 el	 daño	 tisular	 que	 provoca	 los	
agentes	 antisépticos	 previamente	mencionados,	 solución	 salina	 (SS)	 sigue	 siendo	 la	mejor	 sustancia	 para	 irrigar	 una	
herida.		 Inclusive,	 hay	 estudios	 que	 demuestra	 la	 utilidad	 de	 agua	 potable.27	 El	 volumen	 depende	 del	 tamaño	 de	 la	
herida.28	 	Una	 regla	 simple	 es	 usar	 50-100ml	 de	 SS	 por	 cada	 centímetro	 de	 herida.29		 La	 presión	 de	 la	 irrigación	 es	
fundamental	 para	 lograr	 un	 equilibrio	 entre	 reducir	 el	 contaje	 bacteriana	 sin	 causar	más	 daño	 tisular	 por	 exceso	 de	
presión.		Se	recomienda	una	presión	de	5-8	psi	que	se	puede	lograr	utilizando	una	jeringuilla	de	30-60ml	acoplado	a	un	
catlón	número	19.30		Entre	más	contaminada	la	herida,	mas	SS	se	requiere	para	lograr	una	limpieza	adecuada.	

El	desbridamiento	es	necesario	para	heridas	con	 tejidos	no-viables	que	pueden	convertirse	en	 focos	de	 infección	por	
ausencia	 de	 flujo	 sanguíneo.31	 También	 estos	 tejidos	 obstaculizan	 epitelialización	 y	 contracción	 posterior	 de	 la	
herida.32			No	se	debe	rasurar	la	piel.		La	presencia	de	bacterias	en	los	folículos	pilosos	y	rasurar	aumenta	el	riesgo	de	
infección.33		Se	recomienda	tijeras	para	cortar,	porque	provoca	menos	daño	a	 los	folículos	pilosos.		Hay	estudios	que	
también	demuestran	que	usar	guantes	de	manejo	para	manejar	las	heridas,	no	provocan	más	infecciones	que	guantes	
estériles.34		Existen	en	el	mercado	matraces	plásticos	(splash	guard)	para	colocar	sobre	 la	 jeringuilla	para	contener	 la	
solución	de	irrigación.	

Adhesivos	Tisulares		

Los	 adhesivos	 de	 cianoacrilato	 (Pegas	 comerciales		 "indermil/leukosan	 adhesive")	 es	 una	 alternativa	 a	 las	 suturas	 en	
ciertos	 tipos	 de	 heridas,	 específicamente	 heridas	 lineales	 menores	 a	 4	 cm	 sin	 tensión	 significativa	 y	 no	 sometidas	
a		movimiento	repetitivo.35		Adhesivos	tisulares	son	comparables	con	suturas	en	términos	de	infección,	dehiscencia,	y	
resultado	 estético	 a	 los	 tres	meses.36		 El	 adhesivo	mantiene	 su	 integridad	 y	 durabilidad	 en	 atletas	 con	 heridas	 que	
continúan	participando	en	el	evento	deportivo.37	

Esparadrapo	Quirúrgico	("steri-strips")	

Los	steri-strips	son	iguales	a	grampas	en	estética	y	provocan	menos	infecciones	que	grapas	o	suturas.38	Las	heridas	en	
este	estudio	estaban	localizadas	en	cara,	fueron	menores		a	2,5cm	de	largo,	y	tenían	menos	de	12	horas	de	evolución.	
En	un	ensayo	clínico,	el	uso	de	adhesivos	líquidos,	como	benzoina	tópica,	logra	una	mejor	adherencia,	y	la	integridad	de	
la	herida	a	los	10	días	era	superior	a	las	heridas	suturadas.39	

Antibióticos	

El	 uso	 de	 antibióticos	 para	 prevenir	 infecciones	 en	 heridas	 esta'	 establecido	 en	 heridas	 por	mordeduras	 y	 en	 sitios	
anatómicos	 como	 la	 mano	 o	 el	 pie.		 Para	 heridas	 simples	 en	 emergencia,	 la	 evidencia	 sugiere	 que	 antibióticos	
profilácticos	 no	 son	 necesarios.40		 Pero	 son	 estudios	 generalmente	 realizados	 en	 países	 de	 altos	 recursos	
económicos.		 ¿Las	 circunstancias	 son	 distintas	 en	 áreas	 rurales	 en	 países	 de	 bajos	 recursos	 económicos?		 Emmerson	
describió	el	 triángulo	epidemiológico	entre	huésped,	 agente,	 y	 el	medio	ambiente	que	 sirve	 como	marco	 conceptual	
para	la	proliferación		(Fig.	4).		



	

Las	 condiciones	 austeras	 de	 los	 militares	 en	 batalla	 quizás	 reflejen	 mejor	 los	 aspectos	 del	 triángulo	 epidemiológico	
de		zonas	rurales	en	países	de	bajos	recursos.		Murray,	en	su	artículo,	Field	Wound	Care:	Prophylactic	Antibiotics	en	una	
conferencia	 de	 "Tactical	 combat	 casualty	 care:	 transitioning	 battlefield	 lessons	 to	 other	 austere	 environments,"	
menciona	 la	gran	contaminación	de	heridas,	 las	condiciones	del	campo	de	combate	como	es	 la	exposición	al	agua,	 la	
demora	de	atención	adecuada	a	la	herida,	y	los	gérmenes	distintos	con	más	virulencia	que	existen	en	esos	ámbitos.42				

Hospenthal,	 et	 al.	 Describe	 la	 transición	 de	 la	 bacteriología	 de	 heridas	 de	 guerra,	 que	 empezó	 con	 Clostridium	
perfringens	del	suelo,	los	Estreptococos	y	Estafilococos	de	la	piel	durante	la	época	pre-antibiótica.		Desde	la	introducción	
de	antibióticos	 (además	de	 irrigación	y	desbridamiento	quirúrgico),	nuevas	bacterias	 resistentes,	especialmente	gram	
negativas,	ocupan	el	espacio	previamente	dominado	por	los	anaerobios	del	suelo,	los	estafilococos	y	estreptococos	de	
la	piel.43	Un	estudio	de	la	guerra	de	Vietnam	demostró	una	transición	de	bacterias	de	heridas	de	la	piel.		La	evolución	
fue	de	las	típicas	bacterias	de	la	piel	hacia	una	prevalencia	de	gram	negativos,	principalmente	Pseudomonas	aeruginosa,	
a	los	cinco	días	después	de	la	herida	traumática.	44	

Otro	 estudio	 de	 personal	 militar	 en	 Afganistán	 demostró	 altos	 niveles	 de	 colonización	 de	 Escherichia	 coli	 multi-
resistente	 en	 la	 piel	 de	 soldados	 sin	 contacto	 previo	 con	 unidades	 de	 salud.45	 	Este	 hallazgo	 puede	 indicar	 la	
importancia	 que	 el	 medio	 ambiente	 puede	 tener	 en	 las	 bacterias	 que	 infectan	 heridas.		 Un	 estudio	 de	 civiles	 (no	
militares)	 de	Madagascar	 reporto'	 una	 taza	 de	 colonización	 de	 heces	 de	 10%	 por	 varias	 bacterias	multi-resistentes,	
como	 E.	 coli,	 Klebsiella	 pneumoniae,	 Enterobacter	 cloacae,	 y	 Citrobacter	 freundii.46	 		Se	 encontró	 una	 asociación	 de	
colonización	con	nivel	socio	económico.	

Práctica	Familiar	Rural	recién	público'	dos	artículos	relevantes	a	este	tema.	Reporto'	una	taza	alta	de	heridas	infectadas	
con	Estafilococo	aureus	resistente	a	meticilina	en	una	comunidad	rural	en	Ecuador.	[235	aislamientos	bacterianos	de	los	
cuales	92	(39.1%)	fueron	Estafilococo	aureus	y	de	esos,	42	(44.7%)	fueron	resistente	a	meticilina].47		También	reporto'	
3	casos	de	heridas	infectadas	con	Enterobacter	cloacae.48	

Dejando	a	lado	el	aspecto	de	combate,	el	universo	de	personal	militar	en	condiciones	de	guerra	tiene	mucho	en	común	
con	el	universo	de	poblaciones	pobres	que	viven	en	áreas	rurales	tropicales.		Si	a	eso	añadimos	aspectos	del	"huésped,"	
según	el	triángulo	epidemiológico,	como	la	desnutrición	y	enfermedades	crónicas	como	la	diabetes,	se	puede	apreciar	
las	discrepancias	entre	las	causas	de	heridas	traumáticas	infectadas	en	países	como	los	EEUU	y	países	de	bajos	recursos	
económicos	como	Ecuador	-	particularmente	áreas	rurales.	

Parte	del	debate	de	la	utilización	de	antibióticos	profilácticos	en	heridas	traumáticas	de	emergencia	debe	incluir	el	uso	
racional	de	los	mismos	y	que	cubran	los	agentes	bacterianos,	que		al	parecer	algunos	son	endémicos	en	Ecuador.		
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