
Introducción
En la última década ha aumentado de forma 
espectacular el uso del tratamiento de heridas con 
terapia de presión negativa (TPN). Esta avanzada 
tecnología ha revolucionado el tratamiento de 
muchos pacientes con heridas crónicas y agudas1,2. 
La adopción generalizada de la TPN en los últimos 
15 años se ha debido, sobre todo, a la favorable 
experiencia clínica más que a ensayos clínicos 
aleatorizados o a un profundo conocimiento 
científico. Sin embargo, ahora parece que el 
conocimiento del mecanismo por el cual la presión 
negativa afecta al lecho de la herida permite al 
clínico elegir los apósitos y configuraciones de 
presión adecuados para la TPN a fin de obtener 
efectos óptimos con las mínimas complicaciones.
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¿Qué es el TPN?
En 1989, Chariker describió una terapia de drenaje con presión 
negativa utilizando gasa para curar las heridas3. Por su parte, 
Miller describió el uso previo de TPN en la Unión Soviética4 
utilizando gasa. Argenta y Morykwas, en 1997, popularizaron 
la terapia de presión negativa al describir el uso de presión 
subatmosférica a través de una espuma de poliuretano con una 
estructura de poros abiertos para acelerar la cicatrización de las 
heridas y sentaron las bases para el conocimiento científico del 
tratamiento5,6.

Hoy día, la TPN se utiliza para el tratamiento clínico de muchos 
tipos de heridas1, como traumatismos ortopédicos7, traumatismos 
de partes blandas8, injertos cutáneos9, úlceras por presión10, 
úlceras venosas de pierna11, úlceras del pie diabético12, 
quemaduras13, infecciones quirúrgicas14 y tratamiento de otras 
heridas quirúrgicas importantes15-17. 

La TPN emplea un sistema sellado de drenaje para aplicar 
aspiración controlada (vacío) en el lecho de la herida. Primero, 
se rellena la herida con material de relleno (gasa o espuma) para 
que la presión se distribuya de manera uniforme por el lecho de 
la herida. A continuación, se sella la herida con un apósito plástico 
adhesivo y se conecta el drenaje a una bomba de vacío. Se aspira 
el exudado de la herida a través del drenaje y se recoge en un 
recipiente.

¿Cuáles son los mecanismos de acción  
del TPN?
La TPN acelera la cicatrización de las heridas mediante los 
mecanismos siguientes: crea un medio húmedo18, evacua el 
exudado5,6,19, reduce el edema tisular20, contrae los bordes de la 
herida5,6,19, estimula mecánicamente el lecho de la herida21-23, altera 
el flujo sanguíneo en los bordes de la herida6,24-26 y estimula la 
angiogénesis27,28 y la formación de tejido de granulación6. La TPN 
protege frente a la infección al sellar la herida; además, como hay 
que cambiar menos veces de apósito, se reduce aún más el riesgo 
de contaminación. Los efectos biológicos de la TPN en el lecho 
de la herida dependen del tipo de apósito y del nivel de presión 
negativa aplicado (descrito a continuación).

¿Qué es el material de contacto con la 
herida? 
El apósito que está en contacto directo con el lecho de la herida y, 
por tanto, interactúa con ella se denomina material de contacto 
con la herida. Esta superficie puede ser el relleno de la herida 
(habitualmente una espuma de poliuretano de estructura de 
poros abiertos o una gasa humedecida) o una capa de contacto 
con la herida, poco adherente, que se coloca por debajo del 
relleno para cubrir el lecho de la herida (Figura 1).

Las propiedades del material de contacto con la herida 
determinan la mayoría de los efectos del TPN sobre el lecho de 
la herida. La interacción entre la superficie de contacto y el lecho 
de la herida se ha descrito en detalle para la espuma y la gasa21,29. 
Estos rellenos ejercen un efecto mecánico en la herida21. La 
superficie de tejido de la herida es estimulada por la estructura del 
apósito. Esto provoca que las células se dividan para reconstruir y 
reforzar el tejido. 

¿Cuál es la función de las diferentes 
superficies de contacto con la herida?
Material de relleno de la herida (habitualmente 
espuma o gasa)
La función del relleno de la herida es ejercer presión negativa 
sobre el lecho de la herida. Estudios experimentales han 
mostrado que la presión se distribuye igual de bien a través de 
espuma y a través de gasa22. La fuerza de aspiración generada 
por la presión negativa produce un drenaje activo del exudado 
de la herida. Esto hace disminuir diversos inhibidores de la 
cicatrización de la herida, como las enzimas proteolíticas y las 
metaloproteinasas30,31. Es importante colocar el relleno de la 
herida en contacto directo con la zona de tejido donde se desea 
ejercer el efecto de la TPN.

Capa de contacto con la herida 
Se coloca una capa de contacto no adherente por debajo del 
relleno de la herida cuando el clínico prevé la aparición de 
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complicaciones32,33. Se puede situar 
esta capa de contacto sobre estructuras 
sensibles o delicadas33, pero también 
sobre el propio lecho de la herida porque 
se cree que evita el crecimiento del tejido 
de granulación en el interior del material 
relleno de la herida. Se ha demostrado 
que el tejido del lecho de la herida crece 
en la espuma, pero no en la gasa34. Las 
complicaciones asociadas al crecimiento 
celular dentro la espuma son las siguientes:
■■ dolor durante el cambio debido a 

la ruptura del tejido que ha crecido 
dentro del apósito35. A menudo 
hay que tratar el dolor de forma 
contundente36,37

■■ alteración y daño mecánico del lecho 
de la herida causado por la ruptura 
del tejido que crece dentro del 
apósito durante el cambio de éste

■■ se pueden quedar pegados trozos 
de espuma en el lecho de la herida 
que, si se mantienen, actúan como 
cuerpos extraños que pueden 
dificultar la cicatrización.

¿Qué datos científicos 
apoyan el uso de estas 
diferentes superficies de 
contacto con la herida?
Hasta la fecha, los datos científicos del 
efecto biológico de la TPN en el lecho de 

la herida se han concentrado en el uso de 
espuma de poliuretano o de gasa como 
materiales de relleno de la herida21,34,38. Hay 
que recordar que, en la práctica clínica, 
es probable que la espuma se combine 
con una capa de contacto no adherente. 
Aunque es bien sabido que la presión 
negativa se transmite a través de las 
capas de contacto con la herida utilizadas 
habitualmente39,40, aún no se dispone de 
estudios que hayan examinado de manera 
formal los efectos de la combinación 
de espuma y una capa de contacto no 
adherente sobre el lecho de la herida y la 
formación de tejido de granulación.

¿Cómo elegimos un 
apósito adecuado como 
superficie de contacto?
Paglinawan y cols. demostraron que el uso 
de gasa o espuma aumenta la formación 
de tejido de granulación38. En una serie 
de casos, la tasa de cicatrización de la 
herida con TPN y gasa fue similar a la 
obtenida con espuma41. Sin embargo, se 
han publicado estudios que demuestran 
que la cantidad y el tipo del tejido de 
granulación formado pueden diferir entre 
los dos apósitos. El uso de espuma como 
superficie de contacto produce un tejido 
de granulación grueso e hipertrófico21,34,42. 
El uso de gasa con la TPN origina un 

tejido de granulación menos grueso pero 
denso21,34.

La espuma como superficie de 
contacto
El tejido de granulación grueso generado 
con la espuma durante el tratamiento 
con TPN34,42 es, a veces, beneficioso. Sin 
embargo, puede causar problemas como 
fibrosis, que induce la formación de 
cicatrices fibrosas y posteriores contracturas 
a medida que la herida cicatriza42.

La espuma es una buena elección 
en el tratamiento de heridas que se 
ven beneficiadas por el crecimiento 
un tejido de granulación grueso y 
en las que las cicatrices fibrosas no 
suponen un problema, por ejemplo, 
en las fasciotomías para el tratamiento 
del síndrome compartimental en 
extremidades superiores o inferiores, en 
las que la contracción es beneficiosa16,43. 
En las heridas agudas con gran pérdida 
de tejido, la espuma puede ser un 
tratamiento de transición para contraer 
el tejido y que los bordes de la herida se 
aproximen7,8.

La gasa como superficie de 
contacto 
A menudo se utiliza gasa por 
su moldeabilidad y facilidad de 
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La superficie de contacto con la herida puede ser un relleno, normalmente espuma (A y B) o gasa (C) o una capa de contacto no adherente que se coloca debajo de la 
espuma (B) para proteger las estructuras delicadas u obstaculizar el crecimiento de tejido de granulación en el interior del relleno de la herida.
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estudios clínicos han demostrado que niveles de presión 
negativa inferiores a -125 mm Hg han dado como resultado una  
excelente cicatrización de la herida52. Una serie de casos clínicos 
reveló que la cicatrización era similar cuando se utilizaban 
-125 mm Hg y -75 mm Hg48.

¿Qué presión se puede emplear si hay dolor o riesgo 
de isquemia?
Se sabe que el flujo sanguíneo disminuye en las capas más 
superficiales del tejido del lecho de la herida (0,5 cm a partir 
del borde de la herida) y aumenta en las capas más profundas 
del tejido (2,5 cm a partir del borde de la herida)25,26,51,53 
(Figura 2). La disminución del flujo sanguíneo es el resultado 
del empuje del apósito y la compresión del tejido por éste54. 
En una herida sin riesgo de isquemia, es probable que la 
combinación de aumento y disminución del flujo sanguíneo 
sea beneficiosa para el proceso de cicatrización de la herida. 
El aumento del flujo sanguíneo mejora el aporte de oxígeno y 
nutrientes al tejido, así como la penetración de los antibióticos 
y la eliminación de los productos de desecho. La reducción del 
flujo sanguíneo estimula la angiogénesis, lo que favorece la 
formación de tejido de granulación. 

Si el paciente tiene dolor o el tejido está poco vascularizado 
(por ejemplo, en las úlceras del pie diabético y en injertos de 
piel fina), es posible que haya que disminuir la presión negativa 
para reducir al mínimo el riesgo de isquemia24,54,55. Una presión 
negativa de -40 mm Hg es una buena opción, ya que sabemos 
que así se reduce el riesgo de isquemia manteniendo los efectos 
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aplicación en heridas grandes e irregulares44. La gasa ha 
adquirido popularidad entre algunos cirujanos plásticos 
para la preparación del lecho de la herida previo al injerto45. 
La gasa es también una buena opción cuando el resultado 
estético tiene gran importancia o en casos en los que el tejido 
cicatricial puede restringir el movimiento, por ejemplo, sobre 
articulaciones. Durante la TPN, se empuja el relleno sobre la 
herida, y se ha señalado que la técnica de utilizar gasa con 
presión negativa puede taponar la hemorragia superficial46.

La gasa es un buen relleno de la herida, especialmente en 
circunstancias extremas. El uso de gasa en con TPN está 
descrito por Jeffery y cols., 2009, en el tratamiento de heridas 
de personal militar causadas por minas terrestres y otros 
artefactos explosivos44. No se han comunicado problemas con 
el crecimiento de tejido de granulación dentro de la gasa en 
TPN34, por lo que no se precisa capa de contacto con la herida. 
Es importante señalar que casi todas las gasas utilizadas en TPN 
han sido un tipo particular de gasa de algodón (Kerlix AMD)41, 
que puede proporcionar control antimicrobiano ya que está 
impregnada de polihexametileno biguanida (PHMB).

¿Con qué frecuencia se debe cambiar el 
apósito con TPN? 
La frecuencia necesaria de cambio de apósito depende del 
tipo de apósito utilizado y también del tipo de herida. La 
recomendación habitual es cambiar los apósitos de espuma 
cada 48 horas47,48. El motivo es que la espuma debe cambiarse 
antes de que el crecimiento celular en su interior se convierta en 
un problema49.

Con la gasa o una capa de contacto no adherente, es 
improbable el crecimiento celular en su interior, por lo que es 
muy posible que haya que cambiar menos veces de apósito. En 
la actualidad se recomienda cambiar los apósitos de gasa dos o 
tres veces a la semana41.

¿Qué nivel de presión negativa se debe 
utilizar?
¿Cuál es la presión estándar?
No se dispone en la actualidad de directrices clínicas detalladas 
respecto al ajuste del nivel de presión negativa para cada 
herida. El nivel más frecuentemente empleado (-125 mm Hg) 
está basado en un estudio limitado en cerdos llevado a cabo 
en 19976. En ocasiones, estos altos niveles de presión negativa 
causan dolor, y por tanto, deben reducirse48,37.

Por los estudios preclínicos sabemos que los efectos biológicos 
máximos en los bordes de la herida, en cuanto a la contracción 
de la herida50, flujo sanguíneo local 51 y formación de tejido 
de granulación21,34, se consiguen con -80 mm Hg. Además, 

Figura 2 Efectos del flujo sanguíneo en el borde de la herida 

Efecto en el flujo sanguíneo de una presión negativa alta (-80 mm Hg) 
(A) y baja (-40 mm Hg) (B): Cerca del borde de la herida, el flujo sanguíneo 
disminuye (azul), mientras que lejos del borde de la herida, el flujo sanguíneo 
aumenta (rojo). Los máximos efectos en el flujo sanguíneo se obtienen con 
-80 mm Hg. Al disminuir la presión negativa a, por ejemplo, -40 mm Hg se reducen 
los efectos en el flujo sanguíneo y el riesgo de isquemia. Una presión negativa de 
-40 mm Hg puede ser adecuada para un tejido mal perfundido (como las úlceras 
del pie diabético y los trasplantes de piel fina).



sobre la cicatrización de la herida51. 
Incluso con una presión negativa 
de -20 mm Hg, se puede observar 
cicatrización de la herida; ésta es, 
probablemente, la presión más baja que 
se puede utilizar en TPN21,50.

¿Cuál es la mejor presión para 
eliminar grandes cantidades de 
exudado?
Rara vez hay algún motivo para 
utilizar una presión negativa superior 
a -80 mm Hg34,50,51, pero, como la 
eliminación del exudado puede mejorar 
a -125 mm Hg50, se puede emplear este 
nivel de presión durante el tratamiento 
inicial de heridas muy exudativas.

¿Influye el apósito de 
contacto con la herida 
(espuma o gasa) en la 
elección del nivel de 
presión negativa?
Solo ahora se están empezando a 
entender las interacciones entre la 
presión y la superficie de contacto. Con 
frecuencia se piensa erróneamente que 
una herida rellena de espuma debe 
tratarse a -125 mm Hg y que una herida 
con gasa debe tratarse a -80 mm Hg. 
Datos recientes indican con claridad 
que el grado de presión negativa se 
puede adaptar en función del riesgo 
de isquemia24,51,54,55 y del dolor del 
paciente37,48 y que la elección de la 
superficie de contacto puede basarse en 
los efectos deseados sobre la formación 
de tejido de granulación21,34,42. 

Se precisan más investigaciones para 
saber realmente cómo la superficie 
de contacto con la herida y los niveles 
de presión negativa afectan a la 
cicatrización.

¿Cuál es la diferencia  
entre presión negativa 
continua, intermitente y 
variable?
En la actualidad, la presión negativa 
continua es la más utilizada en la TPN. 

Entonces, la cifra de presión mantiene 
constante, por ejemplo, a -80 mm Hg. 
Si la presión negativa se aplica y se 
interrumpe repetidas veces (por ejemplo, 
alternando entre 0 y -80 mm Hg), esto 
se denomina tratamiento con presión 
intermitente.

La presión intermitente no se utiliza 
habitualmente en clínica porque los 
cambios repentinos de presión negativa 
provocan que el relleno de la herida se 
expanda y contraiga repetidas veces 
sobre el tejido de granulación, lo que 
causa dolor al paciente.

Se ha introducido el tratamiento con 
presión variable para suavizar los 
ciclos entre dos niveles diferentes de 
presión negativa (por ejemplo, -10 y 
-80 mm Hg), con lo que se mantiene un 
ambiente de presión negativa durante 
todo el tratamiento56. En modelos 
preclínicos, tanto la TPN intermitente 
como la variable han producido una 
estimulación masiva de la formación 
de tejido de granulación en el lecho 
de la herida6,57. Éste podría ser el 
resultado de una estimulación mecánica 
del lecho de la herida (un efecto de 
masaje)57 y de un incremento mecánico 
del flujo sanguíneo, lo que podría 
aumentar la oxigenación del tejido y la 
angiogénesis58.

Uso futuro de la TPN
Aunque la eficacia de la TPN debe seguir 
investigándose59, este tratamiento 
avanzado continúa atrayendo la 
atención de la mayoría de los clínicos 
implicados en la asistencia de pacientes 
con heridas. El conocimiento de la 
importancia de la superficie de contacto 
con la herida, el nivel de presión y sus 
ajustes forma parte del proceso de 
optimización de los efectos beneficiosos 
de esta modalidad terapéutica para los 
pacientes.

Resumen 
La TPN debe adaptarse a 
cada herida para obtener 
efectos óptimos. El tipo 
de apósito que está en 
contacto directo con 
la herida (superficie de 
contacto con la herida) 
es importante para el 
resultado. Esta superficie de 
contacto puede ser espuma, 
gasa o una capa de contacto 
con la herida. También se 
pueden ajustar el nivel de 
presión negativa y el tipo de 
presión (presión negativa 
continua, intermitente 
o variable). Se prevé un 
rápido progreso en el 
campo de la TPN a medida 
que se desarrollen nuevos 
materiales de relleno para 
la herida y se investigue 
su uso, y se obtengan 
datos clínicos de diferentes 
configuraciones de la TPN. 
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