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CURACION DE HERIDAS CON PRESION NEGATIVA: FUNDAMENTOS E
INDICACIONES
Healing of wounds with negative pressure: foundations and directions (l)

Ivan Vojvodic Hernandez!, Omel Zevallos Bedregal?

RESUMEN

Es propésito de este articulo revisar los principios fisiolégicos de la cicatrizacion y posteriormente los fundamentos y uso del
sistema de la curacion de heridas con presion negativa. Esta Ultima consiste en la aplicacion de presion subatmosférica
controlada a una herida usando una bomba eléctrica. El objetivo es ayudar a promover la cicatrizacion que no se logra de
primera intencion. La presién subatmosférica, que también se conoce como presién negativa, describe una presion inferior
a la presion atmosférica normal. Esta puede conseguirse sacando moléculas de gas fuera de la zona de interés (como la
zona de una herida) con un sistema de aspiracion. El tratamiento de heridas con este sistema disminuye los niveles de
bacterias y a su vez los cursos de antibiéticos necesarios para su tratamiento. Esto se debe a multiples factores: el efecto
positivo de quitar el exceso de fluido sobre el flujo linfatico y sanguineo, la mayor cantidad de oxigeno disponible para
procesos oxidativos que eliminen bacterias y la naturaleza cerrada del sistema.

Palabras clave: cicatrizacién de heridas.

ABSTRACT

It is the purpose of this article to review the physiological principles of healing wounds and the fundamentals and use of the
system of healing wounds with negative pressure. The latter involves the application of controlled subatmospheric pressure
to a wound using an electric pump. The goal is to promote wounds healing that is not accomplished by first intention.
Subatmospheric pressure, also known as negative pressure, describes a pressure below normal atmospheric pressure. This
can be achieved by removing gas molecules outside the area of interest (as the area of injury) with a vacuum system.
Treatment of wounds with this system reduces bacteria levels and in turn the courses of antibiotics necessary for treatment,
due to several factors: the positive effect of removing excess fluid on the blood and lymph flow, the greater amount of oxygen
available for oxidative processes to eliminate bacteria and the closed nature of the system.
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INTRODUCCION La recuperacién de estas heridas se realiza por
segunda intencién. Esto es, cuando se produce la
En el trabajo médico hospitalario y en la atencion a epitelizacion de la herida después de haberse
domicilio el profesional de la salud se enfrenta con realizado el deposito de tejido de granulacién que
frecuencia con problemas caracterizados por la se inicia en la base de la herida y que debe llegar
presencia de heridas cronicas con dificil hasta el nivel del tejido circundante.
cicatrizacién, algunas de ellas con infeccion
asociada, de variados tamafios y localizaciones. La El profesional de la salud interviene a través de las
presencia de estas heridas genera preocupacion y curaciones, las que son técnicas utilizadas con la
angustia en el paciente y en los familiares debido a finalidad de favorecer y hacer mas rapido el
que el progreso hacia la restauracion de la solucion proceso. Estas han sufrido una evolucion a lo largo
de continuidad es lento y de dificil percepcidn. Mas de los afios como consecuencia del conocimiento
aun, las curaciones son laboriosas, dolorosas y de la fisiologia de la cicatrizacion como por el
costosas y muchas veces no se llega al objetivo desarrollo de dispositivos médicos propios del
cual es el restablecimiento de la barrera epitelial. avance tecnoldgico. Es claro que en los Ultimos

afios son las enfermeras las que mas se han
dedicado a este rubro.
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Qué lejanas estan las curaciones que realizaba el
hombre de Neandertal que cubria las quemaduras
con hierbas'. Los egipcios utilizaban el barro, las
gomas, resinas, miel, mirra y sustancias oleosas
como apositos. Hipocrates manejaba el vino, cera
de abejas, aceite y azucar, y Ambrosio Paré, yema
de huevos, trementina y aceite de rosas?. Con los
afios las curaciones estuvieron ligadas a cierta
influencia magica religiosa.

En el momento actual podemos decir que existen
tres tipos de curaciones:

1. La curaciéon tradicional que utiliza
apositos de una manera pasiva, solo cubren la
herida y no tienen mayor interaccion con esta; por
ende no modifican el entorno y se constituye la
denominada curacion seca. Suele utilizarse agua
acompafiada de jabon, antimicrobianos 0
antisépticos para lavar la herida antes de colocar el
apdsito. Se realiza por lo menos diariamente.

2. Por otro lado, la curacién avanzada es
aquella que se realiza con apositos que tratan de
mantener un ambiente himedo en la herida, suele
interactuar con ésta y es en ese sentido por lo que
se dicen que son apésitos activos. De la misma
manera, son estériles, tienen capacidad de
absorcién, brindan proteccidn contra la infeccién,
no son adherentes, ni toxicos ni alergénicos,
disminuyen el dolor y el olor y son faciles de usar.
No usan sustancias topicas y no necesariamente

Epitelizaci 6n <
T

Remodelacion

requieren curacion diaria. Entre ellos tenemos los
hidrocoloides, hidrogeles y alginatos.

3. Las técnicas avanzadas en curacion de
heridas son fruto del desarrollo tecnoldgico y se
caracterizan por no utilizar apositos. Entre ella
tenemos la terapia con oxigeno hiperbarico y la
curacion de heridas con presion negativa (CHPN).
Esta dltima también es reportada como
cicatrizacion asistida al vacio (VAC).

Es proposito de este articulo revisar los principios
fisiologicos de la cicatrizacion y posteriormente los
fundamentos y uso del sistema de la CHPN.

FISIOLOGIA DE LA CICATRIZACION

Es necesario conocer la fisiologia de la cicatrizacidn
para poder entender el mecanismo y las
indicaciones para el uso de la CHPN.

La cicatrizacion es un sistema complejo en el que
participan numerosas células que interactuan entre
ellas a través de numerosas sustancias que
estimulan o inhiben la funcién de aquellas, razon
por la que afirmamos que la cicatrizacion es un
proceso complejo con fases ordenadas y
secuenciales que se superponen entre ellas con la
participacion de células y mediadores celulares.
Para hacerlo mas didactico este sistema complejo
se divide en cuatro fases: hemostasia, inflamacion,
proliferacion y remodelacion tisular.

Iniyria

Coagulacion
Inflamacion

angiog énesis Proliferacion de
l teiido coriectivo

ejido de granulacion

Contralcci on

Herida cicatrizada

FIGURA 1. FASES DE LA CICATRIZACION.

Rev Per Obst Enf 6(1) 2010



Ivan Vojvodic Hernandez, Omel Zevallos Bedregal

Al producirse la herida, en esta comienzan una
serie de procesos y cadenas a nivel celular y
bioquimico. La alteracion en cualquiera de estas
etapas puede perturbar el proceso de cicatrizacion
normal ocasionando la formacién de heridas
cronicas. Entre los factores que pueden alterar la
cicatrizacion estan la infeccion, el estado nutricional
del paciente, la inmunosupresion, factores
mecanicos, entre otros. Revisemos cada una de
estas fases?.

| Fase de hemostasia

Se inicia el momento de la injuria y dura de
segundo a minutos. Producida la lesion aguda del
tejido, hay disrupcion de vasos sanguineos con la
consiguiente extravasacion de plasma, células
sanguineas y otros factores hacia el intersticio. La
inmediata respuesta a la injuria es la
vasoconstriccion que es causada por la liberacion
de tromboxanos y prostaglandinas. Las plaquetas
se adhieren las fibras colagenas que han quedado
libres de la cubierta del endotelio de los vasos
sanguineos y se liberan los granulos, lo que sirve
para activar a las mismas plaquetas y a los factores
de coagulacién. Todo ello contribuye al control de
la hemorragia y a la concentracion de los factores
de crecimiento que seran de extrema utilidad en
eldesarrollo de la cicatrizacion. La funcion
plaquetaria es trascendente en este paso. Es por

ello que se puede afirmar que una alteracion en la
calidad o cantidad de plaquetas produce un
trastorno en esta fase con lo que se retarda el
proceso de cicatrizacion.

Il Fase inflamatoria

Dura entre uno y tres dias. Las prostaglandinas,
histaminas, serotonina, y quininas producen
vasodilatacién y aumento de la permeabilidad
capilar. Todo ello produce edemas. Las sustancias
como las citocinas, que incluyen fibronectinas,
interleucina 1, factor de necrosis tumoral y factores
como el de crecimiento derivado de las plaquetas
atraen los granulocitos. Los elementos formes
blancos acuden a la zona y determinan el proceso
inflamatorio.  Los neutréfilos  perecen
tempranamente y fagocitan los restos de los tejidos
y bacterias. Las proteasas contribuyen en esta
accién. Los monocitos llegan a las horas y luego se
diferencian a macréfagos y cumplen una funcién de
“limpieza” de bacterias, detritus celulares y de
elementos extrafios en la microrregion. Igualmente
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se puede decir del papel que cumplen los glébulos
blancos, monocitos y macréfagos. Esta fase
termina con la progresiva aparicion de los
fibroblastos. La infeccién, wuna inadecuada
interrelacion entre agresores y factores de defensa
asi como el incremento de detritus celulares o de
tejido necrético hacen que esta fase quede
estancada y no se progrese a la fase siguiente, la
proliferativa, con lo que se llega a la denomina
herida cronica.

lll Fase proliferativa

De cuatro a catorce dias. Esta fase se caracteriza
por la presencia de los fibroblastos (fibroplasia) y
la produccién de la matriz intercelular del tejido
conectivo. Simultaneamente se nota la aparicion de
los vasos sanguineos en el proceso que se
denomina angiogénesis. El tejido de granulacion
que caracteriza esta fase esta constituido por la
presencia de estos dos elementos. Posteriormente
aparecen los queratinocitos para producir los
reepitelizacion y finalmente se produce la
contraccion de la herida.

Los fibroblastos, entre el segundo y tercer dia,
migran en la fase proliferativa en funcién de la
PDGF (Factor de crecimiento derivado de las
plaquetas). Posteriormente otro grupo de factores
de crecimiento (TGF B, PDGF, TNF, FGF) e
interleucinas (IL1 e IL4) originados en los
macréfagos y en los mismo fibroblastos, los
estimulan para la formaciéon del tropocolageno,
precursor de las fibras colagenas y de la matriz.

Los vasos sanguineos aparecen desde el quinto dia
a partir de las células endoteliales que migran
desde los que se encuentran adyacentes a la zona
en cicatrizacion. Estas células son estimuladas por
el VEGF (factor de crecimiento del epitelio
vascular). En el intersticio de la regién se forman
los tubos capilares y luego los plexos capilares.
Papel importante cumplen los macréfagos en la
estimulacion de este proceso de angiogénesis.
Posteriormente aparecen otras células, como los
pericitos y células musculares lisos, que completan
la conformacion de los vasos sanguineos. Todo
este proceso se objetiva mediante la presencia del
tejido de granulacion.

Los queratinocitos, desde el sétimo dia, migran
desde los bordes de la herida y se hacen
proliferativos por accién de mediadores solubles
(EGF / TGF a, PDGF / FGF). Su funcion termina
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cuando se restituye el epitelio, en lo que se
denomina la epitelizacion.

Finalmente los fibroblastos adquieren una funcién
contractil. Pasan a llamarse miofibroblastos. EI TGF
B estimula la contraccion de los fibroblastos;
también intervienen la  angiotensina, las
prostaglandinas, la bradiquinina y la endotelina.
Con ello disminuye el tamafio de la herida, proceso
que se denomina “contraccion de la herida” Esto
ocurre a partir del noveno dia.

IV Remodelacion tisular

De ocho dias a un afio. Es la dltima etapa,
comienza al mismo tiempo que el deposito de fibras
colagenas y continta por meses. La célula principal
es el fibroblasto que produce fibronectina, &cido
hialurénico, proteoglicanos y colageno durante la
fase de reparacion y que sirven como base para la
migracion celular y el soporte tisular.

Esta fase tiene una importante repercusién clinica,
pues de la calidad, cantidad y buena organizacion
del colageno va a depender la fuerza tensil final de
la herida. Como resultado del aumento en cantidad
de coldgeno surgen problemas clinicos como las
cicatrices hipertréficas y los queloides.

En la fase inicial de la cicatrizacion las proteinas
estructurales que predominan son la fibrina y la

proteoglicanos y glicosaminoglicanos que van a ser
el soporte de la cicatriz final, la cual tiene como
proteina estructural fundamental el colageno.

El colageno inicial de la cicatriz es de tipo Ill, el
cual no da fuerza tensil apropiada a la cicatriz. Este
es reemplazado por coladgeno tipo I, que es el
predominante en la piel sana. Para este fin, no solo
se ha aumentado la masa total de fibroblastos
productores de colageno, sino que estos han ido
adquiriendo la capacidad de producir mucho mas
colageno.

Una de las diferencias principales de la cicatriz con
respecto a la piel sana es la organizacion del
colageno. En la piel que no ha sido traumatizada, el
colageno esta arreglado en forma de malla con
fuertes uniones intermoleculares, expresando asi
una fuerza tensil importante. En la piel lesionada, el
colageno inicial estéd arreglado en finos filamentos
paralelos a la piel que después se van engrosando
y alineando a lo largo de los puntos de tension de la
herida, lo que la hace adquirir su fuerza tensil
definitiva que va a corresponder al 80 por ciento de
la piel sana. La apariencia de la cicatriz al final de
esta fase va a ser una cicatriz plana, no eritematosa
y muy resistente.

Al final del proceso la cicatriz adquiere una
resistencia maxima del 70 por ciento comparada
con el tejido sano*.

fibronectina. Estas son reemplazadas por

DURACION Y ELEMENTOS QUE
INTERVIENEN EN CADA FASE

EN HERIDAS CRONICAS
SE BLOQUEA ESTE PASO

A 4

H | COAGULACION || PROLIFERACION | REMODELACION

E | \INFLAMACION

R PLAQUETAS FIBROBLASTOS DISMINUYE' EL NUMERO
GRANULOCITOS MIOFIBRIBLASTOS DE CELULAS

I MONOCITOS QUERATINOCITQS SE ORDENA_N LAS FIBRAS

D CITOCINAS VASCULARIZACION COLAGENAS

A _

1 -3 DIAS | [4A14DiAs | | 8 DIAS A 1 ANO

FIGURA 2

Rev Per Obst Enf 6(1) 2010 49



Ivan Vojvodic Hernandez, Omel Zevallos Bedregal

Heridas cronicas

Las heridas cronicas son aquellas que se han
detenido en la fase inflamatoria debido a un
desbalance entre los factores de crecimiento y las
proteasas. Este desequilibrioc se debe a la
presencia exagerada de citocinas pro inflamatorias,
disminucion de los factores de crecimiento,
alteracion en el deposito de colageno y de la matriz,
alteracion de la proliferacion celular y de la sintesis
proteica y aumento de la apoptosis.

La causa por la cual una herida se transforma en
cronica es multifactorial. Cuando la tension de
oxigeno se halla por debajo de los 40 mm Hg, se
hace lenta la produccién de colageno. La perfusidn
inadecuada de los tejidos o la isquemia aumentan
el riesgo de infeccién de la herida.

Cuando se produce la contaminacién de una
herida, la carga bacteriana puede progresar hacia
la colonizacién, luego a la colonizacion critica y
finalmente a la infeccion. Los neutréfilos pueden
extender la lesion tisular por la liberacién de
proteasas y productos tdxicos de oxigeno, hay
déficit de factores de crecimiento y degradacion de
la fibronectina, lo cual dificulta la migracion de los
fibroblastos.

La presencia de tejido necrético en la herida retrasa
la cicatrizacion ya que la migracién de
queratinocitos y fibroblastos esta inhibida por la
presencia de citocinas y mediadores de la
inflamacion.

En los diabéticos persiste la etapa inflamatoria con
mayor cantidad de TNF y metaloproteinasas,
alteracién del IGF | y I, disminucion de la
proliferacion de fibroblastos, con la consiguiente
reduccion del colageno | y II'y menor formacion de
matriz.

Las heridas se cronifican en los pacientes con
corticoterapia prolongada porque los corticoides
actlan en la fase inflamatoria inhibiendo a los
macrofagos, la sintesis proteica y la proliferacion
celular. Los AINES actuan inhibiendo a las
prostaglandinas, afectando la produccion de
colageno. Los quimioterdpicos alteran a los
fibroblastos®.

SISTEMA DE CICATRIZACION ASISTIDA POR
VACIO (VAC)

Rev Per Obst Enf 6(1) 2010

La terapia de cierre asistido por vacio es la
aplicacion de presion subatmosférica controlada a
una herida usando una bomba eléctrica. Esta
presion puede ser de manera intermitente o
continua. El objetivo es ayudar a promover la
cicatrizacion que no se logra de primera intencion®.

La presion subatmosférica, que también se conoce
como presion negativa, es una denominacion que
se utiliza para describir una presién inferior a la
presion  atmosférica normal. Esta  puede
conseguirse sacando moléculas de gas fuera de la
zona de interés (como la zona de una herida), por
ejemplo con un sistema de aspiracion.

La aplicacion clinica de la presion negativa en la
curacion de heridas se remonta a miles de afios
atras. Se utilizé por primera vez como adyuvante en
técnicas de acupuntura de la medicina china
cuando se observd que causaba hiperemia.
Posteriormente, en 1841, Junod’ adoptd el método
aplicando tazas de cristal calentadas a la piel de los
pacientes para “estimular la circulaciéon”. Cuando se
enfriaba el aire, se creaba wuna presion
subatmosférica dentro de la taza de cristal, lo que
causaba hiperemia. Desde entonces se han
desarrollado numerosas versiones del tratamiento
con presion negativa tépica. Fleishmanns, en 1993,
aplicod presién negativa topica a heridas utilizando
un aposito de espuma durante un periodo
prolongado para promover la granulacién y la
cicatrizacion en 15 pacientes con fracturas abiertas,
observando que las heridas se limpiaban bien sin
infeccion en el hueso.

Los investigadores Morykwas y Argenta® llevaron a
cabo una serie de estudios en animales utilizando
el tratamiento con presion negativa tépica con un
apésito de espuma de poliuretano que actuaba
como interconector entre la superficie de la herida y
el dispositivo que generaba el vacio. Esta espuma
era un elemento crucial y condujo a Kinetic
Conceps Inc a desarrollar un sistema comercial: el
sistema de vacio (vacuum-assisted closure, VAC).

MECANISMO DE ACCION 1

El sustento de esta técnica esta en hacer progresar
la herida cronica de la fase inflamatoria a la fase
proliferativa. Para ello se debe limpiar la herida
operatoria, disminuir la contaminacién bacteriana, el
detritus celular, la inflamacién y acelerar la
proliferacion celular, la vascularizacion a través de
la eliminacién de liquidos que disminuye el edema y
favorecer la circulacion sanguinea y linfatica. Se
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reconocen cuatro mecanismos primarios que han
sido descritos en la literatura:

PRESIO[I REDUCIR LA CARGA
SUBATMOSFERICA BACTERIANA
EVACUA DISMINUYE LA 1
SECRECIONES INMUNOSUPRESION ]
HERIDA CRONICA
LA .
CICATRIZACION
)'SE DETIENE EN LA
REDUCIREL AUMENTAR EL FASE
EDEMA FLUJO SANGUINEO INFLAMATORIA
EEEEEEEEERNIEEEEENEEEEEEENEIEEEEEEEES EEEEEEEER IIIIIIIIII4 CURACION
AL VACIiO
FAVORECE
ACEL'?SAQ"J';';;‘S) DE PROLIFERACION (ANGIOGENESIS) |
A CELULAR
(CONTRACCION) \/
l / SE PASAA LA
L TEJIDO DE
. EPITELIZACION . FASE
CONTRACCION l cio GRANULACION PROLIFERATIVA
CURACION DE LA HERIDA J
FIGURA 3
1. Contraccion de la herida

(macrodeformacion):

La piel y tejidos blandos tienen en su estado normal
una tensién natural. Cuando una incisién es hecha
en la piel, esta tension natural se pierde. La
espuma de poliuretano de poro abierto que es
usada con el dispositivo VAC transmite la presion y
evacua exudados. Cuando es expuesto a la
succion de -125 mm Hg, el volumen de la espuma
disminuye en un 80%. El encogimiento es en tres
dimensiones, y la cantidad de encogimiento de la
herida estard determinado por el nivel de
deformacién de los tejidos circundantes. Es asi que
en heridas del abdomen de pacientes obesos hay
un mayor encogimiento que el que podria ocurrir en
el cuero cabelludo.

Para heridas deformables, cortando la espuma en
una manera estratégica se facilitara el cierre de

Rev Per Obst Enf 6(1) 2010

51

herida, permitiendo a los bordes de la herida estar
juntos mas répidamente’2.

2. Estabilizacion del ambiente de

El polivinilo trasparente que se utiliza en estos
dispositivos limita la permeabilidad a los gases y
del vapor de agua, y determina la impermeabilidad
a proteinas y microorganismos. Las propiedades
fisicas de la espuma de poliuretano con mucha
probabilidad contribuyen a la eficacia del dispositivo
VAC permitiendo la distribucion eficiente de presion
y el retiro de exudados™®. Ya se ha mencionado en
los parrafos anteriores que la infeccién impide la
cicatrizacion. Se ha demostrado que el tratamiento
de heridas con este sistema disminuye los niveles
de bacterias, disminuyendo a su vez los cursos de
antibidticos necesarios para su tratamiento: esto es,
debido a multiples factores: el efecto positivo de



Ivan Vojvodic Hernandez, Omel Zevallos Bedregal

quitar el exceso de fluido sobre el flujo linfatico y
sanguineo, la mayor cantidad de oxigeno disponible
para procesos oxidativos que eliminen bacterias y
la naturaleza cerrada del sistema.

Gouttefangeas et al'* midieron el contenido celular
de la espuma del VAC y encontraron altos niveles
de granulocitos, cd4, cd5 y células T. Ellos
supusieron que la espuma podria ser un habitat
atractivo para células inmunes, parcialmente
reclutadas por una reaccion de cuerpo extrafio.

La preparacion tipicamente es cambiada cada 2 - 3
dias, lo que elimina la incomodidad de los cambios
diarios tipicamente asociados con preparaciones
tradicionales a base de gasa. Las preparaciones de
gasa pueden permitir a la evaporacion de fluidos y
concentracion de proteinas en la superficie de la
herida y tarde o temprano producir una costra que
retrasa la curacién.'®

3. Disminucién _del edema y
exudado:

Una consecuencia obvia de la terapia VAC es la
capacidad de evacuar los exudados de la herida. El
edema puede causar la compresion de células
dentro de la matriz extracelular, disminucién de su
tension intrinseca, causando una disminucion de la
respuesta  proliferativa. El uso de una succion
distribuida permite la evacuacién directa de fluido
del espacio extracelular y parece disminuir el
edema. El edema localizado puede comprimir los
sistemas vasculares y linfaticos en una herida. El
VAC quita el fluido de exceso y, por lo tanto,
restaura el flujo vascular y linfatico.

Por otro lado, se ha mostrado altos niveles de
enzimas proteoliticas en heridas cronicas y
quemaduras. Estas enzimas de ser dejadas in situ
podrian causar la degradacion de la matriz y un
ambiente no favorecedor para la cicatrizacion de la
herida.

En un nivel basico, el tejido es compuesto tanto de
fluido como de fases solidas. Dentro de la matriz
extracelular, la fase fluida es la solucion electrolitica
intersticial, mientras que la fase solida es la matriz
colagena  extracelular.  Mecanicamente, la
deformacion de este material bifasico causa dos
fenémenos: (1) un campo de tension se establece
en la matriz sblida sobre la cual se anclan las
células, y (2) parte del liquido queda secuestrado
dentro del intersticio de la matriz. Esto puede
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regular la proliferacion celular y la respuesta
biosintética en cultivos celulares. Ademas, el
movimiento de iones en la solucién mas alla de las
glicoproteinas de la matriz establece los campos
eléctricos  que pueden también estimular la
respuesta celular.

4. Microdeformacion:

llizarov mostré que al aplicar tensién mecénica a
los tejidos se estimulé la mitosis y formacion de
nuevos vasos. Esto y la reduccion del edema
podrian explicar cambios del flujo de sangre y la
nueva formacion de vasos.

Sin embargo, se han propuesto otras teorias. Se
piensa que en vivo las fuerzas externas aplicadas a
células por la matriz extracelular son equilibradas
por fuerzas del citoesqueleto con integrinas que
actian como puentes transmembrana. Este
equilibrio es alterado por el uso del VAC que
conduce a la liberacion de varios segundos
mensajeros intracelulares que juntos causan
cambios de la expresién de los genes inmediatos,
lo que resulta en la sintesis de moléculas de la
matriz y, por lo tanto, en la proliferacion' 6.

INDICACIONES'7 181920

Se puede decir de una manera general que el CHV
se indica en heridas infectadas, cualesquiera que
sea su localizacion. En heridas con pérdida de
sustancia, epidermis o dermis, como serian las
Ulceras varicosas, diabéticas o cualquier lesién con
pérdida de continuidad. También se indica en
heridas que estdn en relacion con sindromes
compartimentales, tanto en el abdomen como en
las extremidades.
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TABLA 1. CURACION DE HERIDAS AL VACIO.
INDICACIONES

N —

En heridas crénicas donde han fracasado otras alternativas terapéuticas.
En heridas cronicas venosas, arteriales de presion neuropatica.

3. En heridas agudas o subagudas, incluyendo quemaduras, heridas dehiscentes, injertos cutaneos,

heridas infectadas y pie diabético.
4. Heridas que generan abundante secrecion.

INDICACIONES RELATIVAS

SN

Es cancer.

En fistulas enterocutaneas.

3. Encasos con sangrado activo.
Pacientes con terapia anticoagulante.

4. Ennifios.

o

CONTRAINDICACIONES

En osteomielitis no tratadas.

Sobre arterias o venas expuestas.

En presencia de tejido necrotico.

En pacientes con trastornos psiquiatricos.

o=

Se indica con mucho cuidado en pacientes con
cancer, con terapia anticoagulante, con sangrado
activo y en los que se presenta una fistula
enterocutanea.

Definitivamente no debe usarse el CHV en
pacientes con osteomelitis, con presencia de tejido
necrético o con trastornos psiquiatricos. No debe
colocarse las esponjas sobre arterias o venas por el
alto riesgo de presentarse un sangrado masivo y de
dificil control.

Se plantean los siguientes objetivos en el
tratamiento con CAV, los que deben ser
identificados antes de iniciar el tratamiento para de
esa manera determinar la finalizacion de la terapia
cuando estos se hayan cumplido:
¢ Remover el exudado y reducir el
edema adyacente a la herida.
* Incrementar el flujo sanguineo
microvascular.
» Promover la formacién de tejido
de granulacion.
e Reducir el tamafio ylo Ia
complejidad de la herida.
e Optimizar el lecho de la herida
para favorecer subsiguientes
procedimientos quirurgicos.
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e Disminuir la complejidad de los
subsiguientes procedimientos
quirdrgicos.

Existen factores de buen prondstico para su uso en
las heridas crénicas como:

- Lecho de la herida con tejido de

granulacion.

-Buena irrigacion.

-Abundante exudado.
De la misma manera existen factores pronosticos
buenos cuando el paciente:

o Esta estabilizado en cuanto a su

estado nutricional,
hidroelectrolitico y metabdlico
(glicemia).

* Tiene un manejo acecuado de la
comorbilidad (presion arterial).

» Estacomodoy sin dolor.

»  Acepta el tratamiento.

En las heridas agudas debe cumplirse ademas con:

*  Desbridamiento.

« Antibiéticoterapia.

e Recambio de esponjas
frecuente.

mas

MODO DE USAR? 22
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1.

Componentes del sistema

Espumas de poliuretano (negras) y de
polivinilo (blancas)

Las espumas o apdsitos de poliuretano y
polivinilo se colocan directamente sobre
las heridas. La primera de ellas, las
negras, se colocan sobre las fascias, tejido
celular subcutaneo o tejido de granulacion,
mientras que las blancas se utilizan sobre
las visceras. Esto es asi en vista de que
las de polivinilo no se adhieren y permiten
su remocion con facilidad sin lesionar los
organos. Ambas poseen poros entre 600 y
800 um por los cuales pasan los liquidos
que fluyen de la herida. Estos liquidos
pasan por un tubo colector al reservorio o
canister.

La espuma o esponja por el efecto del
vacio creado se adhiere a la pelicula
transparente con lo que se convierte en un
sistema cerrado y aislado.

Peliculas transparentes

Son peliculas de plastico, esencialmente
de polivinilo, que separan la herida del
medio ambiente y la protegen de la
contaminacion procedente del ambiente.
Esta pelicula es la que da el hermetismo al
sistema y permite la formacién del vacio

BOMBA DE
SUCCION

por efecto de la bomba de succién. Sin
embargo permiten el intercambio gaseoso
y de vapor de agua entre la herida y el
medio ambiente?.

Reservorio o canister

Es el dispositivo donde se recoge Yy
almacenan los liquidos procedentes de la
herida. Son de diversa capacidad, de 300,
500 6 1.000 ml. Son de plastico,
herméticos, desechables y tienen filtros de
carbon que evitan el mal olor procedente
de estas secreciones.

Ventosa
Consiste en un dispositivo de plastico con
multiples perforaciones unido a un tubo;
las perforaciones estan en contacto con la
espuma vy, el tubo, con el reservorio
canister.

Maquinas de succion

Son sistemas especializados de succion
que se manejan digitalmente. Presentan
un microcomputador que les permite una
autonomia en su manejo. Pueden crear
presiones que varian desde -50 a 200 mm
Hg. Usualmente solo se utliza -125 mm
Hg.

CANISTER

PELICULA
TRASPARENTE

FIGURA 4. MAQUINA DE SUCCION.
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2. Colocacion del sistema?*: del paciente, por wuna enfermera con
experiencia en curaciones y con conocimiento
» Explicar prolijamente al paciente y/o de la técnica. Cuando las heridas son grandes
familiares sobre las caracteristicas, o requieren desbridacion amplia de tejido
ventajas y desventajas del procedimiento. necrotico debe realizarse en sala de
operaciones a cargo de un médico. Se
» La colocacion y los posteriores recambios recomienda el recambio de la esponja cada 48
de la esponja deben realizarse en a 72 horas.
condiciones de limpieza y asepsia,
utilizando guantes y equipo de curacion
basico estériles en la cama
Tabla 2. Material basico para colocar o recambiar sistema de curacién al vacio

Batas estériles

Gasas

Guantes estériles

Apdsitos de poliuretano adhesivo transparente
Apdsitos de silicona no adherente

Solucién salina para lavado.

Solucién y jabon yodados.

Hoja de bisturi.

Bolsa roja y verde para residuos.

Esponja de poliuretano (negra) y esponja de
polivinilo (blanca).

Canister (colector de 350 ml, 500 ml, o 1000 ml especifico de la bomba, que recoge el exudado

producido por la herida).
Bomba de vacio.

En primer lugar se debe realizar un
adecuado desbridamiento de la herida,
dejandola libre de tejido necrético o de
fibrina excedente.

Posteriormente se corta la esponja de un
tamafio tal que coincida exactamente con
el lecho de la herida. No debe sobrepasar
a la piel de la herida porque produce la
irritacion de esta ni tampoco dejar parte de
la misma no cubierta porque determinaria
la formacion de lechos o espacios
muertos. Puede utilizarse trozos pequefios
de la espuma para llenar estos defectos.
En este paso debe mirarse con mucho
cuidado que no existe sangrado en el
lecho de la herida. De la misma manera en
los recambios puede haber un sangrado
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como consecuencia de despegar la
espuma del lecho cruento o del tejido de
granulacién, la que se controla
presionando la regidon con una gasa o
apdsito. Para evitar este problema es
necesario despegar la espuma utilizando
suero fisiologico.

» Se seca la piel alrededor de la herida y
opcionalmente se puede colocar alguna
sustancia, como la tintura de Benjui, que
favorezca la adherencia de la capa de
plastico, la que debe sobrepasar el borde
de la herida en por lo menos 5 cms y sin
dejar arrugas que podrian hacer perder el
vacio.
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»  Se realiza una pequefia incisién en la capa
de plastico para insertar el tubo conector
con la ventosa.

o Este tubo se conecta a la bomba de
succion a una presién de -125 mm Hg. En
ese momento debe apreciarse que la
esponja ha colapsado. Cuando existe
mucho drenaje en la herida se puede
iniciar con una presion de -50 mm Hg. Es
necesario precisar que se puede presentar
dolor en los primeros 20 minutos del
tratamiento, en ese caso debe iniciarse
con una presion de -50 mm Hg e irla
incrementando  progresivamente  hasta
llegar a la cifra ya indicada.

» Se produce el cambio de las esponjas
cada tres a cuatro dias.

Vigilancia del sistema

»  Cambios en la piel: los que suelen ser por
estar en contacto con la espuma o una
intolerancia al plastico. En el primer caso
simplemente se retira la esponja y en el
segundo se puede utilizar una lamina de
hidrocoloide sobre la piel y sobre ella el
plastico. Si aumenta la inflamacion en el
borde de la herida que no se relacione con
lo anteriormente mencionado se debe
retirar el sistema.

e Presencia de dolor. Disminuir la presion de
-25 en -25 mm Hg hasta que desaparezca
el dolor. La presién minima es ,50 mm Hg.

* Hemorragia. Se debe tener especial
cuidado en los pacientes en los que se ha
realizado  desbridamiento, en  los
anticoagulados. Se debe bajar la presion y
si no cede discontinuar el sistema, retirar
las esponjas y revisar la hemostasia.
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* Aparicion o aumento del mal olor. No
necesariamente obedece a infeccion de la
herida pero si obliga a realizar el cambio
de la esponja mas frecuentemente (cada
12 a 24 horas) y realizar un lavado prolijo
de la herida con solucion salina. Una vez
que desaparece €l mal olor se procede a
cambiar la esponja cada 48 a 72 horas.

» Aparicién o persistencia de la infeccion,
deterioro del paciente o ausencia de
progreso en la cicatrizacion, se debe
reevaluar la herida y el estado del paciente
con estudios microbioldgicos a la vez que
discontinuar el sistema2.

Retiro del sistema

* Cuando se tiene tejido de granulacién
exento de signos de infecciéon y que
permite la utilizacién de otros medios que
favorezcan el afrontamiento de los bordes:
sutura, injerto, entre otros.

* Mejoria evidente de la cicatrizacién
después de dos cambios de esponja.

» Negativa del paciente a seguir utilizando el
sistema.

Concluimos manifestando que el CHAV utilizando el
sistema VAC tiene sdlidos fundamentos
fisiopatolégicos que permiten que sean indicados
para el tratamiento de heridas crénicas o agudas
cuando no respondan adecuadamente al manejo
convencional. Los estudios parecen orientar el
concepto de que existe un buen cociente
costo/beneficio en relacion con los tratamientos

convencionales.

Figura 6
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