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INTRODUCCIÓN 

En cirugía, la más común de las agresiones de tipo biológico es ocasionada por 

seres microscópicos, el nombre genérico de infección.  

• Las infecciones de la herida son la segunda infección nosocomial. Aunque 

por lo general se localizan en el sitio de la incisión, estas infecciones se 

pueden extender también a estructuras más profundas adyacentes  

• El término “infección quirúrgica de la herida” ahora ha sido reemplazado con 

un nombre más adecuado, “infección del sitio quirúrgico” 

La cicatrización es un proceso biológico complejo que tiene lugar en respuesta a 

una herida.  

• Su objetivo principal es la restauración de la integridad de los tejidos 

dañados.  

Este proceso se desarrolla en varias fases, cada una con funciones específicas que 

contribuyen a la reparación de la herida. 

La cirugía se hace con técnica aséptica, tratando de impedir el ingreso de vida 

microscópica. Se hace con técnica aséptica, tratando de impedir el ingreso de vida 

microscópica.  
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INTRODUCCION

QUE ES LA 
RESPUESTA AL 
TRAUMATISMO?

Es una forma 
innata que sirve 
para apoyar la 

respuesta 
inflamatoria

Minizar la 
infección

Prevenir 
complicaciones



TIPOS DE TRAUMATISMOS 

Operación

Anestesia

Trastorno 
emocional 

Ayunos

La propia 
enfermedad 

Local o 
sistémico



ESTIMULOS LOCALES
HISTAMINA

SEROTONINA

BRADICININA 



ESTIMULOS SISTEMICOS

Ansiedad

Hipotermia

Hipoxemia

Efectos anestésicosSustancias tóxicas

Pérdida de 
volumen circulante 
por hemorragia o 
deshidratación

Desequilibrios 
hidroelectrolíticos, 

metabólicos



VIAS AFERENTES DE LA INFORMACION (VIA 

NERVIOSA)

El estimulo inicia desde la 
irritación de las terminaciones 

nerviosas periféricas en el 
tejido dañado, lo que estimula 

las porciones caudales y 
ventrolateral del bulbo 

raquídeo, el locus ceruleus y el 
área gris de la protuberancia 

Los barorreceptores distribuidos 
en los bulbos raquídeos, aorta y 
aurículas son desencadenados 

por la disminución de volúmenes 
sanguíneos circulantes y 

convergen en el núcleo del 
tracto solitario y en porción 

dorsolateral del bulbo raquídeo



RESPUESTA 

NEUROENDOCRINA

EJE SIMPATICO 

SUPRARENAL



EJE HIPOATALAMO-HIPOFISIS-SUPRARENAL

Origen en los núcleos supratalamicos y el hipotalámico

La región dorsal de la protuberancia actúa al integrar los 
impulsos y su respuesta surge de dos vías estimuladoras y una 

inhibitoria 

Esta caracterizada por la producción de péptidos que se 
transportan por los vasos portales hipotálamo-hipofisiarios al 
lóbulo anterior que se responde produciendo hormona ACTH, 

de crecimiento, tirotropina, luteinizante y luteinizante 



Muchos de los traumatismos se caracterizan por el incremento de secreción de 
factor liberador de corticotropina, cortisol en relación al grao de la lesión

El cortisol es un mediador de la respuesta metabólica al traumatismos 

La importancia del cortisol radica en modificar el metabolismo de la glucosa 
poniendo a disposición del cerebro la mayor cantidad de esta, lo que facilita la 
acción de las catecolaminas y previene una reacción exagerada del sistema inmune 



Las hormonas de la hipófisis anterior y la antidiurética 
(ADH) o vasopresina de la hipófisis posterior, 
incrementando la producción hepática de glucosa, un 
aumento en la lipolisis y en la glucogenesis 

Los estímulos que intensifican la secreción de ADH es 
la disminución del volumen sanguíneo cuando 
desciende en 15% o mas la secreción de la hormona 
llega a elevarse hasta 50% de sus valores normales

Las aurículas poseen receptores de distensión que 
excitan cuando el llenado auricular es excesivo y 
envían señales al encéfalo para inhibir la secreción de 
ADH



La concentración sérica de corticoides aumenta después de un periodo latente en respuesta a la 
anestesia o a la intervención quirúrgico

Debido a la acción de las hormonas adrenérgicas en el tejido adiposo se produce la hidrólisis 
de los triglicéridos. 

Esta acción es realizada fundamentalmente por la noradrenalina, que activa a través del AMP 
cíclico (cAMP) una cinasa proteínica en el adipocito que, a su vez, activa la lipasa del adipocito, la 
respuesta se continúa con un aumento sostenido de la ACTH que al parecer conserva los líquidos 
corporales, moviliza los depósitos de energía y combate los estados fisiológicos anormales y, en la 
convalecencia, favorece la cicatrización de la herida. 





FASE DE LA RESPUESTA: FASE 

HIPODINÁMICA

Disminución del volumen 
sanguíneo circulante.

Corresponde a una 
consecuencia inmediata de 
la lesión, como resultado 
de la pérdida de fluidos 

corporales.

Hace que el paciente 
evolucione hacia la 

necrobiosis y la muerte.

Ocurre una disminución del 
volumen sanguíneo 

circulante como resultado 
de una hemorragia o 

secuestro de otros líquidos. 

Ocurre una vasoconstricción 
periférica, aumento de la 

FC y de la fuerza de la 
contracción miocárdica por 
estímulo simpático directo 

y por la liberación de 
catecolaminas

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



Los receptores auriculares 
y de la arteria pulmonar 
estimulan la secreción de 

vasopresina y el tono 
arteriolar en la vasculatura 

de los riñones. 

La disminución de la 
presión es detectada por 

el aparato yuxtaglomerular 
del riñón, que estimula al 

sistema renina-
angiotensina. 

La angiotensina II 
interviene en la regulación 
de sodio y agua y estimula 

la secreción de 
aldosterona, además de 

ser un potente 
vasoconstrictor. 

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



FASE HIPERDINÁMICA: HIPERMETABOLISMO Y 

COMPENSACIÓN

Caracterizado por un estrés 
metabólico.

Corresponde con la fase 
hiperdinámica o catabólica 
que puede persistir incluso 

algunas semanas.

El metabolismo basal es el 
gasto energético diario y es 
resultado de las oxidaciones 

intraorgánicas.

Determinan y regulan la 
temperatura corporal. 

La tasa de metabolismo en 
el paciente quirúrgico suele 
ser estimada desde el punto 

de vista práctico al 
cuantificar el intercambio 

de gases respiratorios.

Determinación del consumo 
de oxígeno y la producción 

de dióxido de carbono

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



El consumo de oxígeno cambia poco después de 
las operaciones electivas.

En las fracturas de huesos largos, en la 
peritonitis o en las quemaduras, el consumo de 
oxígeno y la tasa metabólica aumentan en gran 

medida y acarrean consecuencias orgánicas. 

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



DISMINUCIÓN DEL APORTE METABÓLICO

En el ayuno ocurre:

• Ahorro de energía.

• Aumento de la oxidación de grasas.

• Producción de cuerpos cetónicos.

• Acidosis.

• Gluconeogénesis leve.

Bajo un traumatismo es difícil mantener el equilibrio de los 
compuestos nitrogenados y el paciente pierde masa muscular a un 
ritmo acelerado.

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



GLUCONEOGÉNESIS

Sucede como consecuencia de los estímulos neuroendocrinos en los pacientes 
quirúrgicos y en los traumatizados y se producen aumento de esta con 

hiperglucemia periférica.

• Secreción de hormonas contrarreguladoras.

• Resistencia a la insulina.
Factores contribuyentes:

• Tratamiento médico.

• Catecolaminas, vasopresores glucocorticoides.
Factores yiatrogénicos:

Hiperalimentación e 
infusión de soluciones con 

dextrosa.

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



ALTERACIONES DE LA MUCOSA DIGESTIVA

Barrera efectiva de los 
mecanismos de defensa.

Sufre alteraciones en su 
permeabilidad y permite 

la translocación 
bacteriana.

Las bacterias fluyen a 
través de la pared 

intestinal por 
abatimiento de sus 

mecanismos de defensa.

O por estasis digestiva y 
aumento de la flora 

bacteriana.

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



TERMORREGULACIÓN ALTERADA, TEMOR 

Y DOLOR

Aparece fiebre >38°C

Es el resultado de la acción a 
nivel central de las 

citocinas, en particular IL-1, 
IL-6, TNF y el interferón.

Los mecanismos de 
regulación están deprimidos, 

las cavidades están 
expuestas a la evaporación, 

la imposición de 
temperaturas confortables 
para el grupo quirúrgico.

Cuando el px está en 
condiciones de respuesta se 

produce escalofrío y 
aumenta su actividad 

muscular con el consecuente 
costo metabólico.

El temor y el dolor 
intervienen en la respuesta 

adrenocortical.

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



SUSTRATO METABÓLICO: GLUCOSA

Presentan 
resistencia a la 

insulina.

Es más marcada 
en los tejidos 
periféricos, 

sobre todo en el 
músculo 

esquelético.

Su origen se 
encuentra en los 
precursores de 
C-3, como el 

lactato, 
piruvato, 

aminoácidos y 
glicerol 

liberados de los 
tejidos 

periféricos.

Se lleva a cabo 
en los tejidos 
lesionados, el 

riñón y el 
cerebro.

Se refelajan por 
hiperglucemia.

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



PROTEÍNAS

Se divide entre la masa 
muscular y las vísceras. 

Cuando existe una lesión 
hay una transferencia activa 
de aminoácidos del músculo 
esquelético hacia los tejidos 

viscerales. 

Representan el tejido activo 
y funcional del organismo, 
que en la masa muscular 

contribuye a su estructura, 
como a su actividad 

bioquímica enzimática 
intracelular.

En la masa muscular se 
encuen tra de 30 a 50% de la 

proteína corporal total, y 
que ésta declina conforme 

avanza la edad. 

García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



García, A. A. (2000). Cirugía 1: educación quirúrgica (5a. ed.).



DEFINICION DE CICATRIZACIÓN

La cicatrización es un 
proceso biológico 

complejo que tiene 
lugar en respuesta a 

una herida. 

Su objetivo principal es 
la restauración de la 

integridad de los tejidos 
dañados. 

Este proceso se 
desarrolla en varias 
fases, cada una con 

funciones específicas 
que contribuyen a la 

reparación de la herida.



FASE DE CURACIÓN DE HERIDAS

Fase de la hemostasia:

Esta fase se desencadena inmediatamente 
después de una lesión y su objetivo 

principal es detener el sangrado para 
evitar la pérdida de sangre y preparar el 

área para el proceso de reparación.



Fase inflamatoria (0-3 días)

Es la respuesta inmediata 
del cuerpo a la lesión y tiene 

como propósito limpiar la 
herida y preparar el área 

para la regeneración tisular. 
Los signos clásicos de 
inflamación incluyen 

enrojecimiento, calor, 
hinchazón y dolor.



Inflamación aguda

Es la respuesta protectora temprana.

Es fundamental para la restauración de la homeostasis del tejido.

• Se produce antes de que se establezca la inmunidad adaptativa.

La inflamación aguda puede ser provocada por una variedad de 
estímulos.

Involucra dos componentes principales: 

• Las etapas vascular y celular.

*



Vasoconstricción: 

Los vasos sanguíneos se contraen para reducir el flujo de sangre hacia 
el área lesionada, lo que ayuda a minimizar la hemorragia inicial.

Formación del coágulo:

Las plaquetas se activan y se agrupan en el sitio de la herida para 
formar un tapón hemostático (coágulo) mediante la adhesión a la 
pared vascular lesionada.

Activación de la cascada de coagulación:

Se inicia una serie de reacciones bioquímicas que resultan en la 
conversión del fibrinógeno en fibrina, lo que estabiliza el coágulo y 
ayuda a cerrar la herida temporalmente.



Vasodilatación: Después de 
la vasoconstricción inicial, 

los vasos sanguíneos se 
dilatan, lo que permite que 

los glóbulos blancos, 
principalmente neutrófilos y 
macrófagos, lleguen al área 

lesionada.

Migración de células 
inmunes: Los neutrófilos y 
macrófagos migran hacia la 

herida, donde fagocitan 
(eliminan) bacterias y tejido 
muerto o dañado, y secretan 
citoquinas para reclutar más 

células del sistema 
inmunológico.

Liberación de factores de 
crecimiento: Los 

macrófagos liberan factores 
de crecimiento que 

estimulan la proliferación de 
células y el desarrollo de 
nuevos vasos sanguíneos, 
iniciando la reparación 

tisular.



Patrones de respuesta vascular 

Con base en la 
gravedad dela 

lesión

Respuesta 
inmediata 
transitoria:

Ocurre en 
lesiones 

menores.

Aparece 
rápidamente y es 
reversible y de 
corta duración.

Afecta 
principalmente a 

las vénulas.

Respuesta 
sostenida 

inmediata:

lesiones más 
graves.

Persiste por 
varios días.

Se debe a un 
daño directo al 

endotelio

Respuesta 
hemodinámica 

tardía:

Aumento de la 
permeabilidad-
tardíamente.

Lesiones por 
radiación.

*



Inflamación crónica 

Se autoperpetúa y puede durar semanas, meses o incluso años.

Implica la proliferación de fibroblastos.

Agentes:

• Infecciones persistentes de bajo grado o los irritantes que no pueden 
penetrar a profundidad o diseminarse con rapidez.

Cuerpos extraños:

• Talco, sílice, asbesto y los materiales quirúrgicos para sutura.

Virus, bacterias, hongos y parasitos. 

*



Fase proliferativa (3-21 días)

En esta fase, comienza la 
reparación activa del 

tejido dañado. La herida 
se rellena con nuevo 

tejido y se cierra 
progresivamente. El 

tejido de granulación, 
que es frágil y altamente 
vascularizado, cubre la 

herida.



Fase Proliferativa (3-21 días)

Formación de tejido de granulación: Los fibroblastos 
migran hacia la herida y producen colágeno, una proteína 
que forma la matriz extracelular que sirve de base para el 
nuevo tejido. Este tejido es rojo y granular debido a la 
formación de nuevos vasos sanguíneos.

Neovascularización: Los vasos sanguíneos dañados son 
reemplazados por nuevos vasos (angiogénesis), asegurando 
el suministro de oxígeno y nutrientes esenciales para la 
reparación de la herida.

Reepitelización: Las células epiteliales migran desde los 
bordes de la herida hacia el centro, cubriendo y cerrando 
la superficie expuesta. Este proceso es crucial para 
restaurar la barrera protectora de la piel.



Reparación tisular 

Respuesta a la lesión 
tisular y constituye un 
esfuerzo por mantener 

la estructura y la 
función normales del 

cuerpo.

Reemplazo celular.

Restitución por tejido 
conjuntivo-cicatriz.

Están determinadas por 
mecanismos similares 

que incluyen la 
migración, 

proliferación y 
diferenciación celular, 
así como la interacción 

con la MEC.



Regeneración tisular 

La capacidad de 
regeneración varía según 
el tejido y el tipo celular.

Tres tipos.

células lábiles

• Lábiles.

• Estables  

• permanentes.

• Son aquellas que siguen dividiéndose y 
multiplicándose durante toda la vida.

•Células de la superficie epitelial de la piel.

• La cavidad bucal, la vagina y el cuello uterino.

• El epitelio cilíndrico del tubo digestivo, el útero,

• ETC.



Células estables

Son aquellas que por lo 
general dejan de 

dividirse cuando cesa el 
crecimiento.

Células parenquimatosas 
del hígado y el riñón, las 
células del músculo liso 

y las del endotelio 
vascular.

células permanentes o 
fijas

No pueden sufrir 
división mitótica.

Las neuronas, las células 
del músculo esquelético 

y las del músculo 
cardíaco.



Reparación con tejido conjuntivo 

Restitución con tejido conjuntivo.

Formación de cicatriz.

Tejido de granulación

• Tejido conjuntivo húmedo de color rojo brillante que contiene capilares de formación 
reciente, fibroblastos en proliferación y células inflamatorias residuales.

Fibrogénesis.

• Llegada de fibroblastos activados que secretan componentes de la MEC, como 
fibronectina, ácido hialurónico, proteoglucanos y colágeno.

• El inicio de la síntesis de colágeno contribuye a la formación subsecuente de tejido 
cicatricial.



Reparación con tejido conjuntivo

La formación de la 
cicatriz depende de la 
estructura de los vasos 
nuevos y de la MEC laxa 

del tejido de 
granulación.

Migración y 
proliferación de 

fibroblastos hacia el 
sitio de la lesión y 

depósito de MEC por la 
actividad de estas 

células.

La síntesis de colágeno 
es importante para el 

desarrollo de la 
resistencia en la zona 

de la herida.

El andamiaje del tejido 
de granulación se 
convierte en una 

cicatriz.



Regulación del proceso de cicatrización

Estos mediadores y factores 
son liberados de manera 

ordenada.

• Los mediadores químicos 
incluyen interleucinas, 
interferones, TNF-a y 
derivados del ácido 
araquidónico 
(prostaglandinas y 
leucotrienos).

Los factores de crecimiento 
son moléculas similares a 

hormonas que interactúan con 
receptores específicos de la 

superficie celular.

• Pueden actuar sobre las 
células adyacentes o sobre 
laque los sintetiza.

MEDIADORES QUÍMICOS Y FACTORES DE 
CRECIMIENTO.



Regulación del proceso de cicatrización

La MEC se secreta en el sitio y constituye una red de espacios que circundan a las células 
tisulares.

Existen tres componentes básicos en la MEC:

• Proteínas fibrosas estructurales.

• Geleshidratados.

• glucoproteínas adhesivas.

Membrana basal 

• Circunda a las células epiteliales, endoteliales y del músculo liso.

Matriz intersticial

• se encuentra en los espacios entre las células en el tejido conjuntivo y entre el epitelio y las células de soporte de 
los vasos sanguíneos.

MATRIZ 
EXTRACELULAR



Regulación del proceso de cicatrización

La MEC confiere turgencia al tejido blando y rigidez al hueso.

Provee el sustrato para la adhesión celular, participa en la regulación del 
crecimiento, el movimiento y la diferenciación de las células que la circundan.

La MEC también provee el andamiaje para la renovación tisular.

Es fundamental la transición de tejido de granulación a tejido cicatricial, que 
implica cambios de la composición de la MEC.

En el proceso de transición, los componentes de la MEC son degradados.

MATRIZ 
EXTRACELULAR



RESUMEN DE CICATRIZACIÓN DE HERIDAS

Los tejidos lesionados se 
reparan a partir de la 

regeneración de las células del 
parénquima o mediante 

reparación con tejido conectivo 
en la que el tejido cicatricial 

sustituye a las células 
parenquimatosas del tejido 

lesionado. 

El objetivo principal del 
proceso de cicatrización es 

llenar la brecha generada por la 
destrucción tisular y restaurar 

la continuidad estructural de la 
parte lesionada



LAS CICATRIZACIÓN ES LIMITADA

Cuando la regeneración no es 
posible, la cicatrización 

mediante sustitución con una 
cicatriz de tejido conectivo 
constituye un medio para 

mantener esta continuidad. 

Si bien el tejido cicatricial 
llena la brecha generada por 

la muerte celular, no repara la 
estructura con células 

parenquimatosas funcionales. 

Debido a que las capacidades 
de regeneración de la mayor 

parte de los tejidos son 
limitadas



CICATRIZAR POR PRIMERA Y SEGUNDA 

INTENCIÓN

Según la extensión 
de la pérdida 

tisular, el cierre de 
la herida y la 
cicatrización 

tienen lugar, ya sea 
por primera o 

segunda intención.



Una incisión quirúrgica 
suturada constituye un 
ejemplo de cierre por 

primera intención. 

Las heridas más grandes (p. 
ej., quemaduras y heridas en 

superficies grandes) que 
presentan una pérdida 
importante de tejido y 

contaminación cicatrizan 
mediante segunda intención.



La cicatrización por segunda intención es más lenta que 
la de primera intención y da origen a la formación de 

una cantidad mayor de tejido cicatricial. 

Una herida que pudo haber cerrado por primera 
intención puede infectarse y cicatrizar por segunda 

intención.



FACTORES QUE AFECTAN LA 

CICATRIZACIÓN DE LAS HERIDAS

Muchos factores locales y 
sistémicos influyen en la 

cicatrización de las heridas. 

Entre las causas que propician anomalías en la 
cicatrización se encuentran la desnutrición, la 
aportación deteriorada de flujo sanguíneo y de 

oxígeno, las anomalías en las respuestas inflamatoria e 
inmunitaria, la infección, la dehiscencia de la herida y 
la presencia de cuerpos extraños, así como los efectos 

de la edad. 

La diabetes mellitus, la arteriopatía 
periférica, la insuficiencia venosa y los 

trastornos booksmedicos.org 
nutricionales son alteraciones 

específicas que reducen la velocidad 
de la cicatrización.



ANOMALÍAS DE LAS RESPUESTAS 

INFLAMATORIAS

Los mecanismos inflamatorios e 
inmunitarios participan en la 
cicatrización de las heridas. 

La inflamación es esencial en la primera 
fase de cicatrización de la herida, 

mientras que los mecanismos 
inmunitarios impiden las infecciones 
que comprometen la cicatrización. 

Entre las condiciones que alteran las 
funciones inflamatoria e inmunitaria se 
encuentran los trastornos de la función 

fagocítica, la diabetes mellitus y la 
administración terapéutica de fármacos 

corticoesteroides.



Los trastornos fagocíticos pueden dividirse en 
defectos extrínsecos e intrínsecos. 

Los trastornos extrínsecos son los que reducen el 
número total de células fagocíticas (p. ej., 

fármacos inmunosupresores), alteran la 
atracción de las células fagocíticas hacia la 
herida, interfieren con la endocitosis de la 

bacteria y los agentes extraños que llevan a cabo 
las células fagocíticas (p. ej., opsonización), o 
suprimen el número de células fagocíticas (p. 

ej., fármacos inmunosupresores).



DIABETES MELLITUS
Muchas personas con diabetes mellitus 
que presentan heridas no responden 
bien a los métodos tradicionales para 

su tratamiento, debido a elevadas 
concentraciones de glucosa en sangre. 

La evidencia demuestra que, en 
estos casos, existe retraso en la 

cicatrización de las heridas y 
complicaciones como 

infecciones prolongadas. 

De particular relevancia es el 
efecto de la hiperglucemia 

sobre la función fagocítica. Los 
neutrófilos, por ejemplo, 

muestran disminución en sus 
funciones quimiotáctica y 

fagocítica, lo que incluye la 
endocitosis y la eliminación 
intracelular de las bacterias 

cuando se exponen a 
concentraciones anómalas de 

glucosa



INFECCION Y DEHISCENCIA DE LA HERIDA

La contaminación y la 
dehiscencia de la herida, 

así como los cuerpos 
extraños, retrasan su 

cicatrización. 

La infección compromete 
todas las dimensiones de 
la cicatrización, prolonga 

la fase inflamatoria, altera 
la formación de tejido de 

granulación e inhibe la 
proliferación de los 

fibroblastos y el depósito 
de fibras de colágeno. 

Todas booksmedicos.org 
las heridas se encuentran 

contaminadas al 
producirse la lesión. 

Si bien las defensas del 
organismo pueden 

controlar la invasión de los 
microorganismos en el 

momento en que se genera 
la herida, las heridas muy 

contaminadas pueden 
rebasar las defensas del 

hospedero. 

El traumatismo y el 
compromiso de sus 

defensas también pueden 
contribuir al desarrollo de 

las infecciones de las 
heridas.



HERIDAS POR MORDEDURA

Las mordeduras 
de animales y 

humanos son en 
particular 

problemáticas 
desde la 

perspectiva de la 
infección. 

El animal que 
efectúa la 

mordida, su 
localización y el 
tipo de lesión 
constituyen 

determinantes 
relevantes para 
el desarrollo de 

infección. 

Las mordeduras 
de gato (30% a 

50%) tienen más 
tendencia a 

infectarse con 
Pasteurella 

multocida en 
comparación con 
las mordeduras 

humanas. 

Las mordeduras 
caninas, por 

razones que no 
están claras, se 
infectan sólo en 
alrededor del 5% 
de los casos y, 

por lo general, se 
debe a P. 

multicida o 
Capnocytophaga 

canimorsus. 

Las mordeduras 
causadas por 

niños suelen ser 
superficiales y 

rara vez se 
infectan, en 
tanto que las 
generadas por 
adultos tienen 
una tasa mucho 

más alta de 
infección.



TRATAMIENTO DE HERIDAS POR 

MORDEDURAS

El tratamiento de heridas por mordedura incluye 
la irrigación vigorosa y la limpieza, así como la 

debridación o el retiro del tejido necrótico. 

El cierre de este tipo de heridas con suturas para 
facilitar la cicatrización por primera intención 
depende del lugar donde se localicen y de la 

presencia de infección. 

Las heridas que no se encuentren infectadas y 
requieren cierre por cuestiones mecánicas o 

cosméticas pueden suturarse



EFECTO DE LA EDAD SOBRE LA 

CICATRIZACIÓN

NIÑOS: El niño tiene una mayor capacidad para la reparación que el adulto, 
booksmedicos.org pero puede carecer de las reservas necesarias para asegurar una 
cicatrización apropiada. 

La falta de reservas se hace evidente cuando el desequilibrio electrolítico, el cambio 
súbito de la temperatura y la diseminación rápida de la infección ocurren con 
facilidad. 

El neonato y el niño pequeño pueden tener un sistema inmunitario inmaduro y 
carecer de experiencia antigénica respecto de los organismos que contaminan las 
heridas.

Mientras más pequeño sea el niño, existe más probabilidad de que su sistema 
inmunitario no esté desarrollado del todo. La cicatrización exitosa de las heridas 
también depende de una nutrición adecuada



EN ADULTOS MAYORES En la piel, en envejecimiento 
se presentan distintos cambios 
estructurales y funcionales, lo 
que incluye la disminución del 
grosor dérmico, la disminución 
del contenido de colágeno y la 

pérdida de elasticidad. 

Los cambios que se observan 
en la piel al avanzar la edad 
se complican por los efectos 

de la exposición al sol. 

Puesto que estos efectos son 
acumulativos, los adultos 
mayores presentan más 

modificaciones en la 
estructura cutánea. 

Se piensa que la cicatrización 
de las heridas se compromete 

de manera progresiva al 
avanzar la edad. 

Los adultos mayores 
muestran disminución en la 

síntesis de colágeno y 
fibroblastos, compromiso de 
la contracción de las heridas 
y reepitelización más lenta 

de las heridas abiertas. 

Si bien la cicatrización de 
una herida puede retrasarse, 
la mayoría cicatriza, incluso 

en el adulto mayor 
debilitado que experimenta 
procedimientos quirúrgicos 

mayores.
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• En cirugía, la más común de las agresiones 

de tipo biológico es ocasionada por seres 

microscópicos, el nombre genérico de 

infección.

• Las infecciones de la herida son la segunda 

infección nosocomial. Aunque por lo general 

se localizan en el sitio de la incisión, estas 

infecciones se pueden extender también a 

estructuras más profundas adyacentes

• El término “infección quirúrgica de la herida” 

ahora ha sido reemplazado con un nombre 

más adecuado, “infección del sitio 

quirúrgico”.

• Los microorganismos se 

encuentran en el suelo, agua, y 

aire 

• Los humanos comen, respiran, 

viven y beben con los 

microorganismos 

• La interacción que se produce 

con el huésped y el 

microorganismo, es consecuencia 

característica del invasor y de la 

eficiencia de los medicamentos 



FLORA MICROBIANA RESISTENTE 

• Se llama flora residente al grupo de bacterias que 
vive en el organismo y que de manera constante 
está en contacto con los diferentes tipos de 
defensa.

• Como ejemplo cabe mencionar los gérmenes 
grampositivos y gramnegativos que tienen su 
hábitat natural en la luz del tubo digestivo de 
humanos y animales, pero que a causa de la 
proximidad con estructuras anatómicas y su 
elevada concentración pueden ser el punto de 
partida de infecciones graves





• El contacto con el ambiente expone al ser 
humano a una gran diversidad de gérmenes 
que  pueden causar infección; 

• Estos microorganismos se les conoce como 
patógenos

• También flora transitoria, ya que pueden 
colonizar al huésped por horas o semanas, 

• Carecen de la capacidad de establecerse en 
forma permanente por sí mismos.

En que consiste 

La detección de los microorganismos 
causantes de infección siempre se funda 
en el cuadro clínico que producen y en la 
evidencia del cultivo del microorganismo 
causante. 



• Staphylococcus, 
Streptococcus y Neisseria, 
residentes habituales del 
cuerpo y principales 
causantes de las 
infecciones

INCLUYE 

Recibe su nombre a 
partir del hecho de 
que sus infecciones 
se caracterizan por la 
producción de pus en 
las lesiones que 
causa.
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ESTAFILOCOCOS

producen una enzima llamada coagulasa 
pertenecen a la especie S. aureus y no son 
residentes habituales, sino que forman parte de 
una flora que se aloja en forma transitoria en las 
narinas y en las partes húmedas de la piel de 
hasta 40% de las personas sanas, quienes sin 
saberlo actúan como portadores y lo transmiten 
de una persona a otra

ESTAFI LOCOCO COAGULASA 
NEGATIVO

Esta infección poco notoria es más 
probable en los portadores de cuerpos 
extraños como prótesis articulares o 
cardiacas, alambres esternales, 
marcapasos, derivaciones del líquido 
cefalorraquídeo, catéteres.

ESTREPTOCOCOS

secretan productos extracelulares y 
enzimas que favorecen la virulencia 
actuando sobre el ácido hialurónico, que 
es un cemento intercelular. A ello se 
atribuye que estas infecciones se difundan 
con gran rapidez.
pyogenes, agalactie, facecium, durans y 
fecalis.

NEISSERIA

: N. gonorrhoeae y N. meningitidis. La 
primera produce enfermedad en 
tracto urogenital, garganta o 
conjuntiva y se transmite por contacto 
sexual
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Son organismos gramnegativos 
que se desarrollan mejor en 

presencia de aire, pero pueden 
sobrevivir en anaerobiosis

Por lo general viven alojadas en el 
tubo digestivo o en la vagina sin 

causar daños, por eso se les llama 
comensales,  pueden participar en 
las infecciones quirúrgicas cuando 

las condiciones del huésped lo 
propician.

Su estructura se caracteriza por: 
una cápsula de antígeno K 

(bloquea a las células de defensa), 
antígeno H (adhiere), 

lipoposacaridos y lipoprotein 
(toxic), 



• Klebsiella es un organismo capsulado causante de 10% de las neumonías dentro de los hospitales; en los 
últimos años ha sido aislado con frecuencia en cepas resistentes a los antibióticos. 

• Enterobacter causa cepas resistentes a las cefalosporinas que causan infecciones quirúrgicas. 
• Serratia marcescens, bacteria no patógena para el ser humano, germen único o asociado a infecciones 

originadas por catéteres de acceso a los vasos sanguíneos y dar medicación, o en ins. De VU

• No forma parte de la flora entérica normal, pero aparece en pacientes que han recibido diversos anti- bióticos; 
causa IVU que se atribuyen en parte a su capacidad para catabolizar la urea, alcalinizar la orina y fijarse al 
endotelio urinario.

• Produce de pigmentos de color verde, azul o amarillo que tienen ciertas especies patógenas, agente causal del 
llamado pus verde de las heridas, muy conocido en el pasado porque ocasionaba en las heridas infecciones 
conocidas como “podredumbre de hospital”. 

• Sin embargo, puede proliferar en sujetos en los que su propia flora ha sido destruida por el uso indiscriminado 
de antibióticos.

Klebsiella, 
Enterobacter y 

Serratia

Proteus

Pseudomonas









• Los postulados de Roberto Koch admite, que cada 
germen produce una enfermedad específica.

• Sin embargo, se espera que los tejidos expuestos 
sean infectados por combinaciones impredecibles de 
bacterias. 

• Ha llamado la atención la ocurrencia frecuente de 
infecciones mixtas que han podido ser estudiadas 
con el apoyo de nuevas técnicas de cultivo en 
anaerobiosis.

• Es común que las infecciones mixtas se encuentren 
en perforaciones gastrointestinales. 

• En la actualidad, una de las líneas de investigación 
más perfeccionadas en bacteriología son los 
mecanismos por medio de los cuales un patógeno 
puede abatir las defensas locales y facilitar el 
crecimiento de otras especies.



• Las que causan enfermedad por inhalació: 
histoplasmosis, blastomicosis, crípticocosis, etc

• Las que invaden las mucosas: candidiasis y 
aspergilosis

• Las que invaden por inoculación los tejidos 
subcutáneos: esporotricosis o micetoma 

Se dividen:
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Recientemente se 

han reportado 
casos aislados de 
transmisión de la 

enfermedad 
creutzfeld-jacob 
CJD en pacientes 

a quienes se 
habían 

implantado 
dispositivos 

intracerebrales 

PRIONES 
LOS PRIONES SON 

LOS PRIMEROS 
AGENTES 

TRANSMISIBLES 
CONOCIDOS, SE 

CONSIDERAN 
COMO PROTEÍNAS 

PURAS
“VIRUS NO 

CONVENCIONAL”

VIRUS DE LA 
INMUNODEFICIENCIA

ADQUIRIDA
Los individuos que se 
infectan con el HIV 

sufren grave depresión 
de la inmunidad 

mediada por células,34 
lo cual permite el 

desarrollo de infecciones 
oportunistas o 

degeneración celular a 
la malignidad, de modo 
que aparecen tumores

HERPESVIRUS
El citomegalovirus es 
el agente patógeno 

más común en la 
infección viral 

posterior al trasplante. 
El germen puede 
existir en forma 

latente en los tejidos y 
reactivarse cuando se 

deprime el aparato 
inmunitario

VIRUS DE LA HEPATITIS
Las personas más 

expuestas al riesgo son 
las que reciben 

trasplante de órganos, 
las que son objeto de 

múltiples transfusiones y 
se conectan por 

periodos prolongados a 
sistemas de riñón 

artificial.



La interacción entre los microbios que
invaden el organismo infectado y los
mecanismos de defensa producen por lo
general manifestaciones objetivas de
enfermedad que, junto con el traumatismo
y la presencia de tumoraciones, en el
pasado se llamaron lesiones externas.

La información se complementa con los datos de
vigilancia fisiológica, de laboratorio general y
microbiológico; se deben realizar los exámenes de
gabine- te pertinentes.

El enfermo en quien se sospecha infección
no puede ser visto con un criterio simplista,
sino que debe ser estudiado en forma
integral, reunir los antecedentes, las
intervenciones quirúrgicas y hacer un
examen clínico, revisando los sitios donde el
paciente ha sido invadido con sondas,
catéteres o drenajes.



01 02 03

• infección limitada a los tejidos 
blandos.

• .La celulitis puede ser 
causada por cualquiera de los 
patógenos en su fase inicial, 
pero en general se debe a 
infección por la fl ora 
residente de la piel

• Inicia con la agresión 
bacteriana que desencadena la 
respuesta tisular inflamatoria 
en la que se pueden identificar 
todos los componentes 
celulares y moleculares ya 
descritos. 

• El paciente observa la 
formación de un foco 
inflamatorio, aprecia aumento 
de volumen y temperatura del 
sitio inflamado.

• El médico llama a esta etapa 
fase de “celulitis” o fase 
inflamatoria.

• La evolución del proceso, o su 
historia natural, está 
determinada por la relación 
entre la eficiencia de los 
mecanismos biológicos de 
defensa del huésped y la 
magnitud o la capacidad de 
agresión del inóculo



• La foliculitis es la infección de un 
folículo pilosebáceo con la 
formación de un pequeño absceso 
que sólo requiere medidas 
higiénicas y, quizá, la aplicación de 
sustancias antisépticas en forma 
local mientras involuciona

• Cuando la infección de los folículos abarca 
la dermis subyacente, la reacción 
inflamatoria es de mayores dimensiones. 
Forma un absceso, el que puede 
acompañarse de fiebre y afectar el 
estado general; por lo general, el sustrato 
está formado por alteraciones en los 
mecanismos de defensa como diabetes, 
desnutrición, alcoholismos o 
inmunodepresión.



Infección necrosante

Cuando la infección evoluciona, empeora y 
puede llegar a producir muerte celular 

masiva superficial y profunda. Se les decía 
melasmos, debido al color negro que toman 

los tejidos muertos 

Eripsela y linfagitis 

Cuando el agente infectante proteolicas que destruyen 
los cementos intercelulares (Streptococus pyogenes). 
• Erispsela: La infección no forma el pus, se produce 

una infección superficial de rápido avance.
• Linfagitis: Inflamación difusas incontrolables, asienden 

rápidamente, tienen aspecto de flama roja. 

Miositis necrosante 

Afectada por infecciones virales, las cirugías 
son el resultado de traumatismos de lesiones 

de los planos blandos infectados. Con la 
introducción de la suciedad, favorece la 

multiplicación de gérmenes (clostridium).

Flemones

Infecciones profundas rápidamente 
invasivas, no limitadas que afectan planos 
blancos dónde causan necrosis con poca 

formación de pus.



La infección por contaminación de la cavidad 
peritoneal = peritonitis o infección microbiana 
intraabdominal y, se clasifica por etiología de 
Schwartz, se cataloga como: 
• 1) primaria cuando es ocasionada por 

inoculación, sea directa o por vía hematógena 
en los pacientes que tienen gran cantidad de 
líquido peritoneal por ascitis o por los catéteres 
intraperitoneales que se usan en la diálisis 
ambulatoria de los enfermos renales

• 2) secundaria, cuando es resultado de una 
perforación visceral o inflamación de los 
órganos intraabdominales. 
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La infección intraabdominal tiene 
características particulares debido 
a que la cavidad peritoneal es un 
espacio virtual cubierto por una 

membrana serosa de origen 
mesotelial. 

La introducción de microorganismos 
en dicha cavidad desencadena el 

mecanismo de defensa molecular y 
celular complementado por una 
activa absorción translinfática de 
limpieza y tabicación o secuestro 

fibrinoso del foco séptico

Las partículas de todos tipos, sin 
olvidar las bacterias muertas, son 

eliminadas con rapidez de la 
cavidad peritoneal y pasan a la 

circulación sistémica por medio del 
conducto torácico.



• La inyección de drogas ilícitas es una práctica cuya 
frecuencia aumenta en la sociedad actual porque los 
farmacodependientes son una población oculta con 
mortalidad más elevada que en la población sana. 

• Se sabe que la infección parece ser una de las 
causas finales de la muerte.

• Dichas sustancias ilícitas se consumen en condiciones 
no estériles, con diluyentes que pueden ser desde 
agua simple hasta la saliva, además de que las 
jeringas que utilizan a menudo son compartidas
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El cuadro clínico 
resulta confuso 
por la respuesta 
inflamatoria a la 
agresión térmica 
se combina con 

las  
manifestaciones 

locales de 
infección 

LAS QUEMADURAS 
EXTENSAS INTERFIEREN 

GRAVEMENTE EL 
SISTEMA INMUNITARIO 
PORQUE DISMINUYEN 

LOS NIVELES DE INMU-
NOGLOBULINA, ASÍ 

COMO EL NÚMERO Y 
ACTIVIDAD DE LOS 

LINFOCITOS T, DE MODO 
QUE EL PACIENTE 
QUEMADO ESTÁ 
PREDISPUESTO A 

INFECCIÓN.

EN LA 
ACTUALIDAD, LOS 
GÉRMENES QUE 
INFECTAN LAS 

QUEMADURAS NO 
SON LOS MISMOS 
DE ANTES DEBIDO 

A LAS 
MODIFICACIONES 
GENERADAS POR 

EL USO DE 
MEDICAMENTOS 

ANTIBACTERIANO
S. 

SE LLAMA ESCARA AL 
TEJIDO 

DESORGANIZADO Y 
MUERTO POR LA 

ACCIÓN DE LA 
AGRESIÓN TÉRMICA Y 
QUE PROPORCIONA 

UN MEDIO EN EL QUE 
SE MULTIPLICAN LAS 

BACTERIAS QUE 
EXPONEN A LOS 

TEJIDOS CERCANOS A 
LA INFECCIÓN LOCAL 

O SISTÉMICA.

LAS QUEMADURAS 
PRODUCEN 

INTERRUPCIONES 
EXTENSAS DE LA 

BARRERA 
TEGUMENTARIA, 
CON LO CUAL SE 

PERMITE LA 
ENTRADA DE LA 

FLORA PROPIA DEL 
PACIENTE Y DEL 

HOSPITAL DONDE 
SE ATIENDE.



Síntomas y signos

De baja magnitud, evoluciona a menudo de 
manera asintomática.
la liberación de  toxinas produzca 
escalofrío y manifestaciones 
gastrointestinales, como dolor abdominal, 
náuseas, vómito y diarrea. En algunos 
pacientes, por fortuna pocos, se presenta 
alteración del estado de alerta, con piel 
hipertérmica.

definición

El término “bacteriemia” indica 
presencia de bacterias en la 
circulación sanguínea, pero cuando se 
complica con manifestaciones de 
infección sistémica se utiliza el término 
“septicemia

diagnóstico

• se hacen tomas estériles de muestras de
• la sangre y se cultivan en el laboratorio.
• siempre obtener tres muestras seriadas

en intervalos de 30 minutos a 1 hora

La manipulación quirúrgica de los 
tejidos de la boca y las encías, la 
introducción de catéteres o sondas en 
vías urinarias infectadas o la incisión 
de tejidos blandos para drenar 
abscesos producen entrada 
transitoria de bacterias a la 
circulación general.





• Celulitis estreptococica: Penicilina 
benzatinica 1.2 millones de 
unidades I.M

• Infecciones graves con 
hospitalización: Penicilina G sódica 
cristalina 400 000 unidades cada 6 
h V.Endovenosa

• Cuando hay pus/herida abierta: Un 
frotis con tinción de Gram ayuda a 
la selección del antibiótico

• Aplicar curaciones húmedas frías 
para aliviar el dolor 

Consiste en seleccionar el 
antibiótico específico contra 

los agentes que han sido 
identificados como causantes 

de la infección 



Cirugía 1. Educación quirúrgica. 
Quinta edición. Capítulo 5. Página 65



INFECCION 
 Defensa de huésped

contra 



Barrera
tegumentaria 
Esta barrera tiene cuatro componentes: 
1) el límite físico formado por la integridad de la piel
y las mucosas; 
2) las mo- dificaciones funcionales de la superficie,
como los epitelios ciliados y las conjuntivas; 
3) las secreciones locales como el moco y las
inmunoglobulinas
4) y la flora residente que compite por los
nutrientes



Piel
Iniciación
 órgano que cumple
numerosas funciones y
está for- mado por dos
capas: a) la epidermis,
que es un epitelio pla- no
estratificado y
queratinizado, y b) la
dermis

Medios de
defensa 
son la sequedad y el
desprendimiento constante
de sus capas más
superficiales de queratina,
que al descarnarse
arrastran todo lo que
tuvieran fij



tubo digestivo 
Cuando el estómago está vacío, tiene un pH tan bajo que resulta casi estéril; sin

embargo, algunas bacterias pueden sobrevivir, multiplicarse y causar
enfermedad, como Helicobacter pylori;





INMUNIDAD INNATA

DIAPÉDESIS Y QUIMIOTAXIS

fagocitos pasan entre las
células endoteliales y disuelven

la membrana basal para
cruzarla; este fenómeno se

conoce como diapédesis. Una
vez fuera del capilar y

orientados por gradientes de
concentración, en especial del

C5a, se encaminan con
movimientos llama- dos de

quimiotaxis al sitio de la
infección.

FAGOCITOSIS

La unión se refuerza si
el microorganismo ha
sido opsonizado por el
componente C3b del

complemento debido a
que los fagocitos tienen
receptores que se unen
a este componente, y

de este modo
identifican a sus dianas

u objetivos.

REACCIONES DE FASE AGUDA

algunos microbios no toleran un
aumento de 2 a 3 °C. No obstante,
la fiebre forma parte de un efecto

más general, el cual se conoce
como reacción de fase aguda, que

se desencadena cuando los
macrófagos activados en la

infección producen inter- leucina-1
(IL-1).





Inmunidad
especial 
El sistema inmunitario específico se caracteriza
por el aprendizaje, adaptabilidad y memoria.
Recuerda cada encuentro con un
microorganismo o antígeno extraño, de manera
que encuentros posteriores estimulan
mecanismos de defensa cada vez más eficaces,
y la respuesta inmunitaria amplifica los
mecanismos protectores de la inmunidad
natural.



2

¿Qué ocurre?
1

Los fagocitos y el complemento de la respuesta
inespecífica no pueden distinguirse entre los diferentes

antí- genos y no son estimulados por exposiciones
repetidas al mismo antígeno. 

3

Una vez generada la infección, el huésped produce una
variedad de glucoproteínas complejas que son las

inmunoglobulinas o anticuerpos; éstos se unen a los
antígenos que son su objetivo y provocan una respuesta

biológica.

4

Después de unirse a los antígenos, los anticuerpos
consiguen la respuesta efectora de las células y activan el

sistema del complemento. Este sistema destruye o
produce lisis de las células microbianas atacando sus

membranas, por lo general

2

Al contrario, los linfocitos, que son los elementos celulares
de la inmunidad específica y los anticuerpos que forman el

factor humoral, están dotados de una elevada
especificidad.



Linfocitos 
Los linfocitos son los protagonistas
celulares de la respuesta específica. 
Son células que por lo general están en
reposo y en espera de las señales
apropiadas para poder entrar en
actividad. 
Cuando están inactivos son células
hemáticas pequeñas y redondas en las
que el núcleo ocupa gran parte del
cuerpo celular.



Igg

La IgG es la clase más común de las
inmunoglobulinas. Está presente en grandes
cantidades en la sangre y en los líquidos; es
elaborada por los linfocitos B que han sido

con anticipación estimulados por los
antígenos. Existen al menos cuatro

subclases de IgG con diferentes
propiedades biológicas.

Igm

La IgM es la primera clase de
inmunoglobulinas que elaboran los

linfocitos B durante su maduración, y es la
forma más común de antígeno receptor en

la superficie del linfocito. 

Iga

La IgA es una clase de inmunoglobulina
sobre todo adaptada para transferirse de

los líquidos corporales a la superficie de los
tejidos que tienen cubiertas mucosas, como
los aparatos respiratorio y digestivo, y a las
secreciones como leche, saliva, lágrimas y

bilis.

Igd

Las moléculas de IgD están presentes en la
superficie de muchas células B, pero no en

todas, y muy poca IgD se libera a la
circulación. No se conoce con claridad su

función.

¿Qué ocurre?



Estructura de la inmunoglobulina (Ig).



EQUIPOS DEPORTIVOS

INMUNIDAD PASIVA

Estas inmunoglobulinas
administradas de manera

oportuna confieren inmunidad
temporal en la que no ha

participado en forma activa el
organismo prote- gido, razón

por la que se designa
inmunidad pasiva.

INMUNIDAD ACTIVA

Otro medio utilizado para
conferir inmunidad es inducir
al organismo para que tenga
suficiente cantidad de anti-
cuerpos o de células T y B

reactivas contra una eventual
agresión por el agente

infeccioso. 

ANTICUERPOS
MONOCLONALES

Una célula B circulante se
multiplica para formar un clon
de células y que cada una de

ellas secreta una inmu-
noglobulina idéntica; esta

inmunoglobulina derivada de los
descendientes de una sola célula

B constituye lo que se conoce
como un anticuerpo monoclonal. 



Inmunodeficiencias
 Las primarias se deben a defectos genéticos en el desarrollo de uno o

diversos factores que intervienen en la respuesta inmunitaria. 
Las secundarias o adquiridas son resultado de agentes infecciosos que dañan
a las células esenciales de la inmunidad y otras son consecuencia de toxinas o

fármacos admnistrados en forma accidental o con el deseo de curar o
mejorar ciertas enfermedades. 



¡MUCHAS
GRACIAS!



CONCLUSIÓN 

La infección por contaminación de la cavidad peritoneal = peritonitis o infección microbiana 

intraabdominal y, se clasifica por etiología de Schwartz, se cataloga como:  

• Primaria cuando es ocasionada por inoculación, sea directa o por vía hematógena en los 

pacientes que tienen gran cantidad de líquido peritoneal por ascitis o por los catéteres 

intraperitoneales que se usan en la diálisis ambulatoria de los enfermos renales •  

• Secundaria, cuando es resultado de una perforación visceral o inflamación de los órganos 

intraabdominales. 

La formación de la cicatriz depende de la estructura de los vasos nuevos y de la MEC laxa 

del tejido de granulación. 

Migración y proliferación de fibroblastos hacia el sitio de la lesión y depósito de MEC por la 

actividad de estas células 
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