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Seccidon: Revision de temas

Trauma de tejidos blandos
Robin Bioj6, M.D.*

RESUMEN

El trauma de los tejidos blandos es una de las lesiones
més frecuentes en la prictica médica. El presente articulo
ofrece una revisién documentada del tema, dirigida a los
estudiantes de ciencias de la salud y al médico general,
donde se incluyen conceptos bésicos sobre cicatriza-
cién, complicaciones infecciosas y conducta terapéutica.

La piel y los tejidos blandos son los primeros objetivos que
alcanzan todo tipo de traumatismos tanto penetrantes como
cerrados. Sin embargo, a menudo se ignoran porque se
estabiecen otras prioridades en la atencion del paciente con
traumatismos, lo cual conduce a riesgos de sangrado,
infeccién y complicaciones evitables si se tiene una actitud
acorde con la importancia de este tipo de lesiones.

La superficie corporal en el adulto normal es de 1.7 m?
aproximadamente. El tejido celular subcutineo y la masa
muscular constituyen mas de 50% del peso corporal total.
Un compromiso severo de estos tejidos entraiia el peligro de
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secuelas psicolégicas, cosméticas y funcionales ex-
tremadamente importantes que tanto el médico general
como el cirujano deben conocer y saber prevenir.

CLASIFICACION DE LAS LESIONES DE TEJIDOS
BLANDOS

Existen formas sutiles de lesién que se pueden pasar por alto
y obligan a considerar un esquema de clasificacién que
oriente al médico’:

1. Tipo de lesion

a. Contusiones y abrasiones con o sin hematomas.
b. Tatuaje accidental (numerosas particulas extraias,

pequenas, incrustadas en la dermis, p.e., explosiones de
polvora).
Heridas punzantes.
. Laceraciones: simples, biseladas, rasgadas o estrella-
das.
e. Avulsiones: pérdida de tejido completo o formacion de
colgajos como bolsillos (Figura 1).

a0

2. Ubicacidén de la lesién segun las regiones anatémicas.
Cabeza, cara, cuello, térax, abdomen, pelvis, extremidades.
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CLASIFICACION DE LAS HERIDAS

1. Limpias. Ni el tracto gastrointestinal (TGI) ni el tracto
respiratorio estin comprometidos. Tienen una tasa de
infeccion menor de 2%’

2. Limpias contaminadas. Incluye procedimientos elec-
tivos que requieren abrir TGI o respiratorio. Porcentaje de
infeccion de 5% a 10%'2.

3. Contaminadas. Todas aquellas donde hay inflamacién
aguda, material extrano, descarga de TGI. Por definicién
todas las heridas traumaticas son contaminadas y tienen
un riesgo de infeccién de 20%'-3.

4. Sucias. Son aquellas donde hay una contaminacion
severa por heces o presencia de pus. El porcentaje de
infeccion es superior a 40%!' 2.

IMPLICACIONES SISTEMICAS DEL TRAUMA SEVERO
DE TEJIDOS BLANDOS

La presencia de daiio extenso en la piel y los tejidos blandos
se ha relacionado estadisticamente con falla multiorganica,
sobre todo en lesiones térmicas*®. El traumatismo en si

mismo produce cambios fisiopatolégicos profundos que se
caracterizan por choque hipovolémico, que al principio se
debe a pérdida de liquidos dentro de la herida y en otros
tejidos blandos. Una vez tratada la hipovolemia da lugar a la

respuesta metabdlica con elevacion en los niveles de
catecolaminas y otras hormonas “contrarreguladoras” como
cortisol y glucagon.

Ademas se producen otros mediadores como tromboxanos,
leucotrienos, prostaglandinas e interleucina 1 que se liberan
en las zonas traumatizadas y contribuyen a una circulacién
hiperdinamica, con incremento de la tasa metabdlica y un
catabolismo proteico muscular excesivo con reordenamiento
de las prioridades hepaticas de sintesis proteinica, en favor

de la produccion de proteinas de fase aguda como la proteina

C-reactiva. Si ocurre sobreinfeccion, la tasa metabdlica se
puede aumentar a niveles aun mas del doble de lo normal*-®.

CICATRIZACION

La cicatrizacion se ha descrito como “la defensa de la
integridad™®, “una reaccion normal a las lesiones™ y ‘el
llenado de un defecto con tejido conectivo™, etc.
Indistintamente de cual sea la definicion valida se debe
reconocer como una propiedad fundamental de los tejidos
vivos sin la que rapidamente resultaria la extinciéon de la
especie humana*?®. |

Tan sélo un claro conocimiento de los mecanismos de
cicatrizacién, suministrara al médico la capacidad de
proporcionar un cuidado 6ptimo y eficaz a las heridas. A

manera de resumen se presenta un bosquejo de sus diver-
sas fases:

1. Fase inflamatoria. Inmediatamente después de la lesion,
sin importar la causa, se producen cambios en los vasos
rotos en un intento para aislarlos del medio externo. Las
plaquetas se activan y se inicia el proceso de coagulacion; se
contrae el masculo liso de los vasos mayores para reducir su
diametro y disminuir las pérdidas.
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Al mismo tiempo se activa el sistema del complemento, que
normalmente esti compuesto por un grupo de proteinas
latentes en la sangre, los liquidos intersticiales y las superficies
mucosas. Su activaciéon, que se hace por microorganismos y
por complejos Ag-Ac, permite disparar 3 actividades claves:
vasodilatacién capilar, quimiotaxis de leucocitos fagociticos
hacia la region contaminada y opsonizacion de los

microorganismos para la fagocitosis (Figura 2).

El efecto quimiotactico del sistema del complemento ocurre
como resultado de la produccién de C,_ y C, , poderosos
quimioatrayentes de neutrdfilos y monocitos. Cuando se
combinan la vasodilatacién y la liberacion de C, y C,_ se
desemboca en la diapédesis de c€lulas blancas a través de las
uniones intercelulares endoteliales y se forma un gran
depésito alrededor del area lesionada. Una vez alli, las
células blancas digieren las bacterias y secretan enzimas
proteoliticas que estimulan el influjo de otras células
necesarias para la cicatrizacion.

Aunque de corta vida, la vida media de los polimorfonucleares
neutréfilos (PMN) en la circulacion es de 6 horas, son muy
efectivos para limpiar la herida de elementos contaminantes,
si el nimero de bacterias no es excesivo, es decir, no es mayor
de 10°® por g de tejido®-'°.

Aproximadamente 24 horas después de la lesion otras
células grandes pero menos selectivas, las células fagociticas,
entran en escena y permanecen por un tiempo prolongado.
Se originan de los monocitos y se activan por linfocinas
secretadas por los linfocitos y una vez en el espacio
extravascular se convierten en macréfagos de tejidos fijos.
Su papel es remover los tejidos desvitalizados pero su
principal accion esta en secretar el factor de angiogénesis
(FAG).

El estimulo del FAG produce neoformacion de yemas
endoteliales en las terminaciones vasculares lesionadas y al
reanastomosarse la microcirculacién se le da soporte al resto
del proceso cicatrizante, para perpetuar la cadena vital.

Es tan significativo el papel del macréfago en la secreciéon del
FAG que se ha considerado que si no hay una migracién
adecuada, el proceso de cicatrizacion se ve muy comprometido
y eventualmente frustrado. Un factor adicional que influye
en la efectividad de los macréfagos es el grado de oxigeno
presente en el area. Aunque tanto los PMN como los
macréofagos pueden, en un medio relativamente andxico,
efectuar la fagocitosis, la ausencia total de oxigeno reduce
notablemente su eficacia. Se ha demostrado inactivacion de
macréfagos a PO, < 30 mm Hg, que redunda obviamente en
una multiplicacién bacteriana®!'.

La primera fase de la cicatrizacién es prioritaria hasta el
punto de aceptarse universalmente que si no hay inflamacion,
no hay reparacion. Esta fase dura 3 6 4 dias desde el
momento del traumatismo. Los esteroides pueden suprimir
la capacidad del organismo para iniciarla; lo mismo sucede
en pacientes sometidos a periodos prolongados de reduccion
en la oxigenacion tisular®-®.

2. Fase proliferativa. Se extiende desde los dias 3a 21. La



célula clave de esta fase es el fibroblasto que rapidamente
- sintetiza colageno®. Durante la fase inflamatoria los mismos
macréfagos que secretan FAG también secretan un factor
estimulante de los fibroblastos que, junto con el factor de
crecimiento liberado por las plaquetas muertas en la lesién
inmediata, desemboca en un flujo de fibroblastos hacia la
herida 24 horas mas tarde, pero no empiezan a trabajar sino
hasta el quinto dia. Ademas, los fibroblastos sintetizan
proteoglicanos o sustancias de granulacién que son el
andamiaje sobre el cual se efectia la ultima fase.

La produccién de tropocolageno (forma preliminar soluble de
colageno) es un proceso complejo de hidroxilacién de prolina
y lisina que depende de hierro, acido ascérbico y oxigeno.
Luego ese tropocolageno se convierte en coliageno insoluble
que junto con la angiogénesis y la sustancia de granulacion
componen el tejido conectivo que llena la herida. La utilidad

de la produccién del colageno es el incremento gradual en la
fuerza tensil de la herida entre los dias 5y 15. En las heridas

que se dejan abiertas o para cierre por segunda intencion, se

puede observar esto come una superficie roja brillante que
tapiza su lecho (Figura 3).

En las heridas cerradas, suturadas, este efecto se demuestra

al palpar un lomo cicatrizante justo bajo la linea de sutura.
Si este lomo no se hace evidente hacia el quinto o séptimo

dias, el clinico debe estar alerta sobre la posibilidad de
dehiscencia y evisceraciéon, complicaciones que aparecen
entre los dias 5 y 12 después de la operaciéon. A estas
complicaciones las precede casi siempre un drenaje
serosanguinolento en una herida previamente seca. Se deben
reiniciar los cuidados médicos en el manejo de la herida como
si se tratara de la primera vez, porque para todos los
propésitos se ha producido una nueva herida.

,Qué garantiza una segunda fase exitosa? Una buena nutri-
cién y un suplemento adecuado de oxigeno, prevenir las con-
taminaciones, y evitar la tos, especialmente en los obesos’®.

3. Fase de maduracion. Comienza alrededor del dia 21 6
hacia la tercera semana y se puede extender hasta 1 6 2 anos
después de lalesién. Naturalmente es la fase mas prolongada
pero no la mas significante.

En este periodo no se han identificado células de labor
especifica. Simplemente sigue la sintesis de colageno por los

fibroblastos y en ultimas se determina la fuerza cicatrizante
final y el exceso de remocién tisular de la fase proliferativa.
Se produce un reordenamiento de las fibras de colageno que

busca imitar la acomodacion normal del tejido no lesionado.
Esta labor se ve facilitada por la presencia de colagenasas

(Figura 4).

Las anomalias de esta fase se traducen en secuelas como
contracturas, adherencias y obstruccion de elementos
tubulares como intestino, ureteres, etc. Sin embargo, y pese
a la maxima efectividad de este proceso de maduracion, la
fuerza tensil de la zona reparada solamente alcanza como

méaximo 80% de la que tenia el tejido antes de la lesion. De

alli la importancia del afrontamiento ideal para los bordes de
las heridas y de la piel que facilitara esta labor?-'2,
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FACTORES QUE AFECTAN LA CICATRIZACION
Factores internos

1. Diabetes mellitus. Por ser una enfermedad de vasos
pequeiios, produce una especie de arterioesclerosis,
proliferacién endotelial, engrosamiento en la membrana
basal de los capilares y, como consecuencia, cambios en la
capacidad de la perfusién tisular. La hemoglobina aumenta
su afinidad por el oxigeno debido a los bajos niveles de 2,3
difosfoglicerato que empobrece la oxigenacion tisular.
Adicionalmente la hiperglicemia interfiere con la fagocitosis'®

2. Cancer. Los trastornos nutricionales y la derivaciéon de
sustratos hacia las células cancerosas que necesitan colageno,
alteran la revascularizacion y la proliferacion de fibroblastos.
Hay efectos colaterales por el tratamiento con la radio y
quimioterapia. Existe ademas tendencia hemorragica por
trombocitopenia debido a la derivacién de la actividad en la
médula 6sea a aumentar células blancas'?.

3. Edad. Muestra retardo en la tasa de reemplazo celular
(epitelizacién) y disminucién de la sensibilidad de la piel por
encima de los 50 anos y aumento de lesiones. Hay

desorganizaciéon capilar con lentitud en la rapidez del flujo
sanguineo y en la depuracion de sustancias desde la piel'?.

4. Hipotiroidismo. La hormona tiroidea juega un papel

estimulante de la sintesis proteica en las mitocondrias y
microsomas',

5. Enfermedades granulomatosas. Se altera la capacidad

bacteriana de los fagocitos y hay predisposicion a las
infecciones con retardo cicatrizante!'S.

Factores externos

1. Esteroides. Afectan la fase inflamatoria pues inhiben la
migracion de macréfagos. Alteran la fase de remodelacion al

disminuir los niveles de protocolageno, prolina hidroxilasa y
sintesis de colageno que retardan la contraccion de la herida.

2. Quimioterapia. Los citotéxicos inhiben la multiplicacién
celular, bloquean la respuesta inflamatoria y suprimen la
sintesis proteica.

3. Radiacién. También altera la replicacién celular.

4. Hipoxia. Interfiere con la capacidad bactericida de los
leucocitos y disminuye la resistencia a la infeccién; disminuye
el depdsito de colageno, la fuerza tensil e inhibe la
angiogénesis.

5. Malrwtricibon. Es quizas el componente individual mas
grave, pues altera la capacidad cicatrizante. Trastorna la

formacion de anticuerpos, leucocitos, fibroblastosy colageno.
Prolonga la fase exudativa.

Los niveles bajos de albumina se traducen en:

° Disminucién de la presion oncética intravascular.
° Alteran el transporte de aminoacidos desde el higado.

127



Vol. 23 N? 3, 1992

Figura 2. Fase inflamatoria de la Figura 3. Fase proliferativa de la
cicatrizacion. | cicatrizacion.

Figura 1. Gran destruccién tisular por
aplastamiento.

Figura 4. Fase de remodelacion de la
cicatrizacion.

;;MJ = E{I Y
%{M | Figura 6. Transposicion diafragmatica
%%‘W 5 | con reconstrucciéon de la cavidad

S ST toracica.

Figura 5. 1) Herida por arma de fuego de alta velocidad. 2) Desbridamiento
quirargico. 3) Extensa area de tejidos blandos totalmente desbridada.
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° Alteran la donacién de aminoacidos para la sintesis
tisular extrahepatica.
° Alteran el transporte de zinc, que es basico en los puentes

de colageno.
° Alteran el transporte de acidos grasos, fuente periféricade

energia.

Por otra parte se ha observado la tendencia a cicatrizacion
alterada, a la dehiscencia y a las hernias incisionales en los
pacientes ictéricos. Sin embargo, esto parece que no sca
debido a la ictericia per se sino a alteraciones nutricionales
concomitantes y a estados de malignidad'?.

° Papel de la vitamina A. Aumenta la epitelizaciéon y la
sintesis de colageno. Ayuda a revertir el efecto catabélico

de los esteroides.

° Papelde lavitamina B. Ayuda a la formacién de anticuerpos.

° Papel de la vitamina C. Es la base de la sintesis de colageno
y fibroblastos. Su falta se asocia con aumentos de 8 veces
en la dehiscencia de heridas. Por fortuna esta carencia es
bastante rara a menos que el enfermo padezca malnutricion
severa; la vitamina C se almacena en plasma, globulos
blancos y plaquetas y por lo general sus depositos son
suficientes.

MANEJO

Enfoque inicial. Aun en los casos donde las lesiones luzcan
muy superficiales se debe evaluar al enfermo integralmente
mediante interrogatorio adecuado que incluya mecanismos
de lesién, tiempo transcurrido entre el trauma y su arribo al
centro asistencial, etc. El examen fisico debe ser completoy
dinamico e identificar la presencia de trauma asociado que
es de mucha importancia por los riesgos para la vida. Los
objetivos primordiales seran el control de la hemorragiay la
prevencion de las infecciones’*.

DIAGNOSTICO

a. Inspeccién y exploracién de las lesiones:

° Hallazgo de deformidad en las extremidades.

° Hallazgo de hematomas

° Evaluacién distal funcional de la extremidad desde los
puntos de vista vascular, neural y tendinoso’.

b. Estudios radiolégicos:

° En los trauma por arma de fuego las radiografias para
proyectiles iinicos permiten identificar las trayectoriasy la
posibilidad de lesiones asociadas. Para proyectiles multiples
(perdigones) identifican el taco o matriz del proyectil para
su extraccion'®.

° En los traumas abiertos, segun la localizacién, descartar
lesiones de las vias aéreas particularmente en el cuello y
pleuropulmonares en el térax.

° Enlostraumas cerrados laceraciones y contusiones. Segun
la orientacién clinica, la violencia del traumatismo, la
historiay los hallazgos del examen fisico. Siempre descartar
lesiones Oseas.

PREVENCION Y MANEJO DE LA INFECCION

La infeccién de los tejidos blandos, ltiego de traumatismos
puede ser causada por bacterias exgenas y/o endogenas.
Tradicionalmente se ha pensado que los agentes primarios
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ex6genos son transportados hacia el cuerpo (ejemplo:
estafilococo) por el arma vulnerante: proyectiles, armas
cortopunzantes, materiales extrafios. Cuando el traumatismo
compromete abdomen o es de tal severidad que tenga
implicaciones sistémicas, la fuente de contaminacién por lo
general es endbégena desde el TGl por translocacion
bacteriana’*’.

° No escudarse en los antibiéticos para corregir
impericias y negligencias en el manegjo de las heridas.

Manejo local. Debera ser enérgico porque los tejidos blandos
traumatizados tienen mas predisposicion a las infecciones.
La presencia de sangre, piel y tejidos necréticos provee un
excelente medio de cultivo bacteriano, lo que obliga a un
desbridamiento amplio y cuidadoso. El objetivo final es
obtener un tejido residual viable y libre del riesgo de sangrado.

Se deben retirar todos los cuerpos extranos, tacos de
proyectiles de escopeta, residuos de ropa, etc. No se necesita
extraer los proyectiles tnicos de arma de fuego (balas) ni
mucho menos hacer exploraciones extensas para lograrlo.
Cuando el paciente necesita atencion en sala de operaciones
con cirugia mayor que implique producir estomas como
{leostomias, colostomias, dejar sondas de drenaje, estos
manejos se deberdan proteger adecuadamente y exteriorizar
lo mas lejos posible de heridas abiertas para prevenir la
contaminacién?® (Cuadro 1).

Cuadro 1. Cémo Prevenir la Infecciéon de Heridas y
Tejidos Blandos.

Técnica aséptica.

Desbridar tejidos desvitalizados.
Hemostasia.

Preservar el riego sanguineo.
Manipulacién quinirgica cuidadosa y
delicada.

Evitar los espacios muertos.

° Cierre (sutura) por capas y sin tension.
° Reduccion del tiempo al minimo para
prevenir la contaminacion.

©o 0 0 © 0©

O

Se debe procurar la cooperacion del paciente si se leadministra
anestesia local (xilocaina al 1% 6 2%) suplementada con
analgésicos y sedantes, segin sea necesario. En los casos
complejos y dificiles puede ser indispensable la anestesia
general. Mediante la diseccién roma con el mango del bisturi
o con los dedos enguantados, se pueden separar los bordes
de la herida, si estan adheridos por fibrina, hasta ver el fondo
de la lesion e identificar recesos laterales en su base. Hay que
irrigar copiosamente con solucién salina bajo presion con
jeringa o con asepto jeringa, la cual para ser efectiva debe ser
superior a 8 libras por pulgada cuadrada, a fin de reducir la
presencia de bacterias en los tejidos lesionados'®.

Revisar la hemostasia: ligadura de capilares con catgut
simple o cromado (3.0-4.0) y vasos mayores con material no
absorbible como seda o hilo. Cierre de la herida si se cumplen
los criterios de limpieza local y tiempo transcurrido (menos
de 6 horas). Existen decorosas excepciones a ese periodo de
oro de 6 horas cuando las heridas entrafian defectos
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cosméticos importantes sobre todo a nivel facial'®.

LQué desbridar? Friedrich en 1893 originé la idea de
escindir totalmente al area contaminada de las heridas bajo
el razonamiento que si se hacia en las primeras 6 horas desde
el momento del traumatismo las bacterias serian igualmente
removidas, pues tedricamente aun no habrian invadido los

tejidos subyacentes'”.

Se debe desbridar toda la plel aprisionada o desgarrada; todo
miisculo avulsionado y aun los misculos que sangran pero no
se contraen. Es imperativo que se retire desde el comienzo
todo el tejido desvitalizado, sin importar la magnitud del
defecto que se produzca (Figura 5).

A veces es dificil reconocer todos los tejidos no viables
durante la operacién inicial. Por esta razén se debe

reinspeccionar en 24 a 48 horas, lo cual idealmente se
efectua en sala de operaciones donde se cuenta con luz y

anestesia adecuadas'4-'®,

Si el defecto es en la pared abdominal no se debe intentar
cerrar las fascias bajo presiones indebidas; es preferible
dejar abierto con cubierta de malla hasta cuando ceda el
edema visceral y el de la pared y ésta se pueda afrontar. De
no ser posible, se manejara con injertos de piel y se deja una
hernia incisional que después se puede tratar con malla
sintética no absorbible o con colgajos miocutaneos.

LOCALIZACIONES ESPECIALES

Manejo de complejas lesiones perineales de tejidos
blandos. El desbridamiento y la derivacién fecal mas el
lavado rectal se han propuesto como los pilares terapéuticos
~para laceraciones complejas perineales; pero los
supervivientes tienen una tasa de sepsis pélvica de 40% a
80% en la mayoria de las series’®.

° Es mandatorio el desbridamiento diario e irrigaciones a
presion. Se requieren estudios adicionales como
uretrogramas y cistogramas para descartar lesion del

tracto genitourinario distal.
° En caso de fracturas pélvicas, la estabilizacion externa

ayuda a controlar la hemorragia.
° Sigmoidoscopiay evaluar del esfinter anal y la parte distal

del recto.
° El manejo inmediato incluye hemostasia apropiada, pues
la mortalidad tiene cifras por hemorragias exsan-

guinantes?-!'® hasta de 33%.

Es indispensable la derivacién fecal mediante colostomias

de 2 bocas a nivel sigmoideo para prevenir la sepsis pélvica
y la contaminacion perineal?+4-'8,

Otras consideraciones adicionales:

° Anticoagulacion profilactica si se sospecha que los
miembros inferiores se han de inmovilizar durante mas de
10 dias, por el elevado riesgo (hasta 65%) de trombosis
venosas profundas'®.

° Aprovechar la laparotomia exploradora para dejar una
sonda de nutricién nasoenteral y excluir lesiones intra-
abdominales.
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° Lareparacién de las lesiones urinarias y el cierre perineal
se diferiran hasta cuando lo permita el control de la sepsis

pélvica.
DEFECTOS TISULARES EN HERIDAS POR ESCOPETA

Merecen especial atenciéon las lesiones de tejidos blandos
ocasionadas por disparos de escopetas de perdigones a corta
distancia, pues ocasionan unas de las mas devastadoras
lesiones vistas en la practica en trauma civil. Ademas de los

efectos sobre las visceras y los vasos mayores la explosion
asociada y el gran namero de perdigones, producen extensa
destruccién de tejidos blandos'‘.

La literatura ofrece pocas guias acerca del manejo de este
tipo de heridas. Se recomiendan cambios mandatorios
frecuentes de apésitos, desbridamiento enérgico, irrigacion
abundante en la salade operacionesy terapias con antibiéticos
de amplio espectro. Siempre dejar las heridas abiertas
inicialmente y cubrir con gasas humedas. Continuar a diario
estos cuidados hasta que la herida sea susceptible de
permitir el cierre diferido o dejarla granular para que cierre

por segunda intencién. Siempre explorar por el riesgo de
penetracién del taco o matriz de la carga de perdigones.
Si no se retira el taco, se aumenta el riesgo de infeccion
hasta en 70%.

Lesiones de térax y abdomen

° Después del desbridamiento amplio pueden quedar
defectos de tal magnitud en la pared toracica y abdominal
que no sean susceptibles de cerrar por primera intencién.
Este problema se puede manejar con mallas de dacrén o
nylon. Luego que el edema ha disminuido y después de
revisiones cuidadosas diarias en la sala de operaciones, se
podra intentar el cierre por aproximacion de los bordes de
la fascia. De no ser posible, por excesiva tension de los
tejidos, se dejara malla de polipropileno a permanencia.

° Una vez que el tejido de granulacién se ha formado, se
podra injertar piel para cubrir las superficies cruentas.

° Los colgajos musculocutianeos son otra alternativa; por
ejemplo, con tensor de la fascia lata?®.

° A veces en el térax se presentan defectos de la pared
inferior con exposicién pulmonar que obligan al manejo
con transferencias diafragmaticas y a dejar el defecto en
el abdomen para que cierre por segunda intencién?!

(Figura 6).
Compromiso de extremidades

° Establecer si existe compromiso vascular y/o viabilidad
de la extremidad.

° Establecer si existe compromiso 6seo con inmovilizaciéon
precoz de la fracturas.

° Manejo de la lesion propiamente dicha de los tejidos
blandos.

Se definiran con rapidez las indicaciones para amputacion
que incluyen: pérdida de la viabilidad, compromiso severo

con aplastamiento osteomuscular y mionecrosis. Hay una
combinacién nefasta que es compromiso vascular doble,

arterial y venoso, con insuficiencia arterial grave, mas infeccion
de la herida3°-34,



En los casos donde se puede garantizar la perfusion, pero si
el trayecto vascular se ha visto avulsionado extensamente
con compromiso severo de los tejidos blandos, se considerara
la indicacién de puentes vasculares extraanatomicos que
aseguren los injertos. Las fasciotomias son otro recurso
disponible en los casos donde hay riesgo del sindrome de

compartimiento.
MORDEDURAS

Las mordeduras tanto humanas como animales contemplan
una amenaza importante de infeccidon. Asimismo, en las
picaduras de insectos hay posibilidades de hipersensibilidad
inmediata o retrasada'.

Mordeduras humanas. La boca humana tiene muchos mas
microorganismos patégenos que la mayoria de los animales.
Existe una mezcla de flora aerébica y anaerébica tanto Gram
positiva como Gram negativa y el riesgo de tétanos es real.

Principios terapéuticos

° Lavado exhaustivo con agua y jabén yodado.

° Irrigaciéon con suero fisiolégico y desbridamiento
meticuloso.

No suturar ninguna herida por mordedura humana.
Toxoide tetanico.

Antibiéticos. Penicilina de eleccion.

Inspeccion frecuente por los riesgos tan altos de
sobreinfeccion'-'®.
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Mordeduras de animales. Casi todas son producidas por
animales domésticos, usualmente perros. Se diferencian de

las mordeduras de los humanos en que contienen menos
bacterias, sobre todo anaerobios.

Principios terapéuticos

° Lavar y cepillar ampliamente con agua y jabon mas
desbridamiento.

° Luego de este primer paso las heridas se pueden suturar
si su localizacion contempla riesgos esteticos, p.e., cara.

° Nunca suturar si ha habido contaminacion masiva o gran
pérdida tisular con desgarros.

° Toxoide tetanico.

° Antibiéticos si hay contaminaciones y destruccion de
tejidos.

° Profilaxis de la rabia: se indica si el animal es desconocido,
o si ha escapado, o si la mordedura no fue provocada o en

perros no vacunados'-'°.

PROFILAXIS ANTITETANICA

El Comité de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos que
ha estudiado el problema de la tetanoprofilaxis por muchos

anos, hace las siguientes recomendaciones?®%°.

1. Individualizarlas condiciones de cada caso en particular.
2. A pesar del estado de inmunizacién activa del paciente, se
deben observar las medidas ya mencionadas de

desbridamiento quirirgico y manejo local de las
heridas.
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3. Inmunizacién activa. El toxoide tetanico es la medida
disponible mas simple, segura y barata de inmunizacion.
Se empezara en la infancia con las dosis de DPT [difteria,
pertussis (tos ferina), tétanos] 2 a 3 intramusculares,
espaciadas por un mesy seguidas por un refuerzo alos 12
meses mas tarde y otro refuerzo a los 5 6 6 afos de edad
cuando se ingresa a la escuela. Los refuerzos ulteriores se

pueden aplicar 10 afios después de la tercera inyeccion 6
10 afios después del ultimo refuerzo. Todo paciente con
una herida traumatica debera recibir toxoide tetanico
(Tetanol®) 0.5 ml intramuscular en el momento de la
lesion, ya sea como dosis inmunizante inicial o como
refuerzo de una inmunizacién previa, a menos que haya
recibido un refuerzo o haya completado su serie de 3 dosis
durante los ultimos 5 anos previos.

4. Inmunizacién pasiva. Se efectia con inmunoglo-
bulina tetinica humana intramuscular, nunca en-
dovenosa. La utilidad dependera del estado de
inmunizacién activa, previa, del paciente y las ca-
racteristicas de la herida, grado de contaminacion y
severidad de la destruccién tisular. En la actualidad no
se recomiendan las inmunoglobinas bovina o equina por
los peligros de reacciones alérgicas y enfermedad del
suero tardia.

Se utilizan 250 U y para los casos graves 500 U. Co-
mercialmente este producto se denomina Tetuman® y esta
disponible en ampollas de 2 ml = 250 p. La antitoxina equina
uinicamente se utilizara cuando la humana no esté disponible
en un periodo de 24 horas post-trauma y si la posibilidad de
tétanos pesa mas que el riesgo de reacciones adversas, previo
interrogatorio sobre alergiay pruebade sensibilidad negativa.
Nunca intentar desensibilizacién. Si finalmente se utiliza se
daran 3000 p.

5. Registro del paciente. A todo paciente traumatizado se
le debera entregar un registro o constancia del historial de
la inmunizacién que se le administré y se le instruira
sobre la necesidad de portarlo siempre a fin de garantizar
el complemento de su inmunizacion.

MEDIDAS ESPECIFICAS EN PACIENTES CON HERIDAS
1. Individuos inmunizados antes

A. Si el paciente ha recibido la inmunizacién total y la dltima
dosis se dio durante los ultimos 10 anos?:
° Para heridas de poca contaminacién, relativamente
limpias y sin predisposicion especial al tétanos, no se
indican dosis de refuerzo. |
° Sj la herida esta contaminada y han transcurrido mas de
5 anos desde la ultima dosis, se aplicaran 0.5 ml de
toxoide. | |

B. Cuando el paciente ha recibido 2 6 mas dosis previas y la
ultima hace mas de 10 arios, tanto para heridas mas o
menos limpias como para las muy contaminadas se
deberan administrar 0.5 ml de toxoide. La inmunizacion
pasiva no se considera necesaria.

2. Individuos sin inmunizaciéon previa

A. Enlas personas con historia de inmunizacién desconocida,
sin ninguna dosis previa o con inmunizacién incompleta
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(una dosis inicamente) la conducta sera:

° Para heridas de bajo riesgo tetanico, 0.5 ml de Tetanol®.
° Para heridas de alto riesgo tetanico, 0.5 ml de Tetanol®
mas 250 a 500 U de Tetuman® y ademas considerar el uso
de antibiéticos aunque su efectividad en tetanoprofilaxis
no se ha comprobado. En el momento de la salida se daran
recomendaciones para completar el esquema de
inmunizaciéon total con los refuerzos en el segundo y
duodécimo meses siguientes.

INFECCION DE TEJIDOS BLANDOS DESPUES DEL
TRAUMA

Historia. El cuidado de las heridas traumaticas es quizas la
mas antigua de las practicas quirargicas. En otros tiempos
la mortalidad por ellas, secundaria a las infecciones?®, era
muy alta. En los dltimos 100 afnos, con el avance en los
conocimientos de microbiologia y fisiologia, su manejo ha
ganado un progreso importante al reducirse la mortalidad y
la morbilidad asociadas.

Los principios que regulan la practica médica datan desde el
codigo de Hammurabi (1728-1686 AC.) rey de Babilonia 2,
En el antiguo Egipto durante el siglo XVII AC ya se utilizaban
suturas para el cierre de heridas, apésitos oclusivos y
cauterizacion para el control de hemorragias e infeccién.

En 1860 Louis Pasteur yJoseph Lister empezaron adescribir
la teoria microbiana de las enfermedades y Lister inicié el uso

de acido carbélico como antiséptico tépico en el tratamiento
de fracturas complejas y heridas abiertas. La enfermera de

Halstead hizo alergia al acido carbdlico y esto lo impulsé a
desarrollar los guantes quirirgicos de caucho. En 1914
durante la Primera Guerra Mundial se instituyé el uso de la
solucion Carrel-Dakin que consistia en instilacion lenta de
hipoclorito de sodio al 0.5%. En 1938 Domagk recibié el
Premio Nobel de Medicina por el descubrimiento de los
valores quimioterapicos de las sulfonamidas. En 1941 se
inicia la era de la penicilina y progresan los conceptos de
desbridamiento, limpieza, tetanoprofilaxis y eliminaciéon de
cuerpos extranos, reduciendo asi para la Segunda Guerra
Mundial la mortalidad por infeccién de heridas de tejidos
blandos a menos de 10%.

Las guerras de Corea y Vietnam sirvieron para redefinir
conceptos de técnicas en reparaciones arteriales. Todos
estos adelantos beneficiaron a la poblaciéon civil y han
permitido un descenso entre 8% y 5% en la mortalidad por
trauma después de la infeccién de los tejidos blandos®?7.

Una vez instaurado el proceso séptico en la herida se deben
cumplir 5 fases de manejo?®:

Fase I. Descubrimiento precoz de la infeccion.

Fase II. Reanimacion rapida. Iniciacion empirica de
antibioticos.

Fase III. Desbridamiento quirargico inmediato.

Fase IV. Soporte hemodinamico y nutricional.

Fase V. Cierre de las heridas.

Fase 1. Signos clinicos de infeccion progresiva
necrotizante en los tejidos blandos. Edema y eritema;
coloracion violacea; equimosis; crepitacién o radiografias
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Cuadro 2. Manejo Quirargico de la Fase IIL.

Profundidad de la infeccibn Focal, difusa
Epidermis Cuidados locales y anti-
bioticos

Dermis y subcutaneo Incision y drenaje. Desbri-
damiento hasta la fascia.

Desbridamiento de todo el
tejido infectado incluidos

piel y celular subcutaneo.

Plano fascial y muasculo

con gas; vesiculas en areas de celulitis; dolor exquisito;
anestesia cutanea; celulitis refractaria; olor fétido; gangrena
focal; ausencia de taquicardiay leucocitosis; choque, acidosis
y coagulopatia.

Fase II. Procurar una via aérea adecuada para asegurar la
ventilacién. Garantizar una buena circulacion al reponer los
liquidos y los componentes sanguineos, si es necesario. La
meta es mejorar la entrega de oxigeno a los tejidos periiéricos
en valores mayores de 600 ml/m?. En los casos criticos, en

lo posible, asegurar una via central mediante un catéter
subclavio y catéteres de monitoria en la arteria pulmonar.

La eleccion de antibiéticos sigue siendo tema de controversia.
Se recomienda iniciar con penicilina a dosis de 2 millones
cada 4 horas y gentamicina a dosis de 1-2 mg/kg (80 mgcada
8 horas IM) hasta el dia 2 6 3 de la fase IIl cuando se hayan
obtenido informes bacteriolégicos.

Fase III (Cuadro 2).

Fase IV. Después del desbridamiento las atenciones seran
como paraun quemado. El objetivo sera llevarlo a condiciones
de estabilidad hemodinamica con entrega 6ptima de oxigeno.
El soporte nutricional se iniciara precozmente y propende
hacia un balance positivode nitrégeno y calorimetria indirecta
para monitorizar la fuente correcta de calorias. El cuidado
local en esta fase sigue en discusion. No es claro el beneficio
de antibiéticos locales. Muchos autores recomiendan gasas
humedas en solucion salina removibles hasta 6 a 8 horas con
el objeto de desbridar las superficies. Otras opciones
disponibles son el bactigras, biobrane y la bota de Unna.

Fase V. Es la ultima fase que se ejecuta una vez que se ha
logrado el control tanto local como general de la infeccién y
se alcanza con la utilizacién de colgajos musculocutaneos e
injertos de piel3®-2°,

LESIONES NECROTIZANTES DE LOS TEJIDOS
BLANDOS

Caracteristicamente se asocian con una mortalidad alta, a
menos que se haga un diagnéstico temprano y un manejo
quirargico enérgico. Sedeben a una combinacién sinergistica
polimicrobianade flora mixta aerébica y anaerdbica. También
se llaman gangrenas hospitalarias3-2?,

La tragedia de Armero, Colombia, en 1985, resulté en mas de
23,000 muertos y 4,500 heridos. Entre los cientos de
sobrevivientes hubo un nimero sin establecer de quienes
desarrollaron fasciitis necrotizante. Estas personas
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constituyeron quizas el grupo mas grande de este tipo
informado en la literatura. Se registré 47.0% de mortalidad

total y cuando se asocid con sobreinfecciones micéticas llego
a 80%*7-2° '

Por fortuna las lesiones necrotizantes de tejidos blandos en
general son raras y el fundamento terapéutico es su

prevencion, respetando los principios quirirgicos del manejo
de las heridas.

CLASIFICACION PRACTICA

1. Celulitis necrotizante. Compromete la piel; usualmente
es una infeccion monomicrobiana producida por estreptococos
del grupo A pero puede ser por estafilococos, coliformes
aerobicos e incluso por clostridios®#7,

2. Fasciitis necrotizantes. Tipicamente son polimicrobianas
aerobicas y anaerdbicas, productoras de gas; no afectan el
musculo sino el tejido subcutaneo y la fascia. Se asocian con
Streptococcus pyogenes, Staphylococcus aureus Yy
Bacteroides; 80% nacen de lesiones triviales de la piel. Son
mas frecuentes en individuos con problemas metabdlicos
subyacentes, p.e., diabetes mellitus. Los hallazgos clinicos
evidencian celulitis que avanzan en forma lenta hacia la
induracion, como madera, del tejido celular subcutaneo con
toxicidad sistémica y fiebre alta. Casi todas se ven en los
miembros inferiores®-5:37,

3. Mionecrosis. La gangrena clostridial o gangrena gaseosa
es la forma mas seria y es producida sobre todo por

Clostridium perfringens. Es un proceso destructivo del
musculo, producto de la desvascularizacién y contaminacion
por Clostridium; para que se produzca es preciso que los
tejidos se vean lesionados por aplastamientos o penetracion,
mordeduras o cirugias intestinales. El ambiente ideal de
estos microorganismos anaerobicos Gram positivos,
formadores de esporas, es el tejido necrético con baja tension
de oxigeno donde las esporas se multiplican, germinan, y

producen potentes toxinas.

Los grandes centros metropolitanos informan asociaciones
de 60% relacionadas con trauma, y periodos de incubacion
de 6 a 48 horas post-trauma o cirugia®#*2?7:?%, Los hallazgos
clinicos incluyen dolor severo, color violaceo en piel, bulas
hemorragicas, descarga acuosay olor fétido. Se debe confirmar
el diagnéstico con la visualizacién directa de mionecrosis. La

presencia de gas en la herida o su visualizacién radiologia es
tardia. Los estadios mas tempranos como la celulitis clostridial

tienen mejor prondstico y su desbridamiento es mas facil.

Existen informes aislados sobre la utilidad del oxigeno

hiperbarico en camaras de alta presion para el tratamiento
de las infeciones en los tejidos blandos. No existe experiencia

en Colombia al respecto y se cree que se requiere mayor
soporte en la literatura para recomendarlo®®.

SUMMARY

Soft-tissue trauma is a very common type of injury in medical
practice. In this paper a documented subject review, directed
to students of health sciences as well as to general practitioner
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is given. Basic concepts on wound healing, infectious
complications and therapeutic management are included.
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Palabras del doctor Héctor Ratul Echavarria, Decano,
Facultad de Salud, Universidad del Valle

Debo agradecer a todos ustedes la generosidad de encon-
trarse aqui esta noche. Seria sin embargo, equivocado de mi
parte pensar que personas para quienes el tiempo es en
extremo valioso, asistan simplemente a rodear a una persona
extraida de la rutina de la profesion médica y de la academia.

Es claro para mi que las razones de su presencia son mucho
mas poderosas: se rodea no a una persona sino a un cargo
y sobre todo a cuanto ese cargo representa para los valores
de una comarca.

Se apoya de esta manera a una Universidad, la del Valle, que
desde al afio 1945 fue encargada por el Departamento para
representar ante el pais y el mundo nuestras ideas, para ser
el sitio desde donde la ciencia pudiera impulsar el progreso,
la salud y la calidad de vida del suroccidente colombiano y
sobre todo para ser el lugar donde se transforma a muchachos
soniadores en profesionales integrales.

Quienes somos optimistas irreductibles y creemos ver entre
la confusion de un pais desordenado los primeros signos
sutiles de lo que va a ser su recuperacién, entendemos que
antes que se reconstruyan sus instituciones se deben
recuperar los valores fundamentales, cuya pérdida jus-
tamente, nos acabd el pais. Y cuando esos valores se
recuperan, las ideas vuelven a tener vigencia; es entonces
cuando la representante de las ideas, la Universidad, re-
toma el espacio que le corresponde en su comunidad; todo
esto explica por qué ella ha decidido en el ultimo arfio
proyectarse con vitalidad al Departamento, a Colombia e

incluso al exterior.

Se rodea también esta noche a una Facultad de Ciencias de
la Salud, cuya fundacién se remonta a 1950 cuando un
punado de titanes liderados por un hombre visionario y
tenaz, Gabriel Velazquez Palau, crean de la nada una de las
mejores facultades de medicina del continente. Sin embargo,
como en la vida del hombre nada es facil, vienen entonces los
dias dificiles y la Facultad es conmocionada por la crisis
estudiantil de los afios 70, por la crisis de valores y de
caracter de los afos 80 y por las dificultades econémicas del
pais. Toman entonces las riendas de la Facultad hombres
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cuya trabajo es mas dificil de valorar en toda su dimensioén:
deben evitar el desastre, deben generar el desarrollo en unas
areas mientras otras se deterioran por las circunstancias de
las crisis, deben mantener el espiritu académico y las
condiciones minimas para que cuando lleguen tiempos
mejores, como los de hoy, la Facultad facilmente vuelva a los
niveles de organizacion y brillo intelectual de los anos 60. Es
asi como el Decano saliente, Dr. Oscar Bolanos Manrique,
entrega una Facultad vital, llena de posibilidades de desa-
rrollo, donde se forman cada ano 270 profesionales entre
enfermeras de pre y postgrado, médicos generales, médicos
especialistas, terapistas ocupacionales, fonoaudidlogos,
terapistas fisicos, odontélogos e higenistas dentales y
maestrias en diferentes areas de las ciencias basicas y en

salud publica.

Tenemos entonces a una Facultad de Salud fuerte que se
prepara para enfrentar la ultima década del siglo rodeada de
posibilidades inmejorables que es preciso relatarles:

En primer lugar contamos con un cuerpo profesoral maduro,
capacitado y vigoroso, comprometido con la academia y
decidido a progresar.

En segundo lugar en los tultimos afnos una generacion
numerosa de jovenes especialistas desafiando dificultades
econdmicas y de cupos académicos, se ha ido al exterior a
realizar entrenamientos de postgrado. Hoy son la sangre
joven que revitaliza la atencion y nuestra educacién en
salud.

En tercer lugar se consolida la formidable idea que hoy es la
Fundaciéon Valle del Lili, gestada por benefactores y egresa-
dos de la Universidad, que ha comenzado adar sus frutos sin
abrirse ain la Clinica de Meléndez al mostrar al pais la
capacidad realizadora de sus directivos y la generosidad de
las fuerzas econémicas y de familias desprendidas del Valle
del Cauca. Asimismo ha producido una sana y convenien-
te emulacién que impulsé a importantes grupos médicos
de la ciudad a desarrollar sus instalaciones y su tecnologia
en un fenémeno similar al que produjo la Clinica Mayo al
abrir sedes en la Florida y Arizona, con claro beneficio para



