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Prologo

| International Wound Infection Institute (IWII) es una organizacién de

voluntarios profesionales interdisciplinarios de la salud dedicada al avance

y mejoramiento de las practicas relacionadas con la prevencién y control

de las infecciones de las heridas. Incluye heridas agudas (quirurgicas,

traumaticas y quemaduras) y heridas crénicas de todo tipo, aunque en
especial las heridas crénicas de etiologias venosas, arteriales, diabéticas y de presion.

La infeccién de las heridas es una complicacién comun. Conduce a demoras en la
curacion de las heridas y aumenta el riesgo de pérdidas de extremidades y de vida.

La implementacién de estrategias efectivas para prevenir, diagnosticar y manejar las
heridas es importante para reducir las tasas de mortalidad y morbilidad asociadas con la
infeccién de las heridas.

Esta segunda edicién de Mejores prdcticas para la infeccion de las heridas en la prdctica

clinica es una actualizacién de la primera edicién publicada en 2008 por la World Union of
Wound Healing Societies (WUWHS). El documento original fue elaborado por lideres de
opinion en el manejo de heridas y aprobado por el WUWHS. El propdsito de esta edicién es
proporcionar un recurso practico y actualizado que sea facil de usar y de comprender.

Para esta edicidn, el equipo colaborativo de IW!|I realizé una revisién integral de |a bibliografia
actual, que incluye revisiones sistematicas y meta-analisis, si estaban disponibles.

Ademas, el equipo realizé un proceso Delphi formal para llegar a un consenso sobre los
problemas de las infecciones de las heridas, para el cual la investigacion cientifica es
minima o inexistente. El proceso riguroso proporciona una actualizacion sobre la cienciay la
opinidn experta con respecto a la prevencion, el diagndstico y el control de las infecciones
de las heridas. Esta edicién desarrolla nuevas definiciones relevantes para las infecciones
de las heridas, presenta nuevos paradigmas y avances en el manejo y diagndstico de una
infeccion de una herida y destaca las areas de discusién controversiales -

Esperamos que este recurso actualizado guie la practica clinica y sirva como un recurso
informativo para la educacién de otros profesionales de la salud, asi como de individuos
con o en riesgo de infeccién de una herida.
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Principios de mejores practicas

sta actualizacién proporciona una oportunidad para explorar los avances
contemporaneos en el conocimiento y la practica de las infecciones de las
heridas. Desde 2008, la comprensidn cientifica y clinica de las infecciones de
las heridas crénicas se ha desarrollado de manera significativa." En especial
la consciencia de la presencia y el impacto de la biopelicula de las heridas ha
avanzado en gran medida. Sin embargo, la comprensidn de su patogénesis atin no se
ha aclarado completamente. 8 Un enfoque holistico a los individuos con o en riesgo
de una infeccidn de una herida activa sigue siendo esencial para las mejores practicas
de prevencién, identificaciéon y manejo de las infecciones de las heridas. Esto es de
especial importancia en el contexto de la creciente resistencia a los antibidticos.

Esta actualizacidn es el resultado de una revision integral de la bibliografia que identificd
evidencia actual relevante, junto con un proceso Delphi formal para establecer el consenso de
expertos sobre los temas en los que no existe evidencia cientifica. La metodologia completa se
describe en el Anexo 1. Las actualizaciones clave evaluadas en esta edicién incluyen:

B El continuo de las infecciones de las heridas

B Definiciones relacionadas con la cronicidad de las heridas

B |dentificacion y diagndstico de las infecciones de las heridas

B Manejo tépico y sistémico de las infecciones de las heridas usando un enfoque holistico.

Los principales determinantes del proceso patoldgico a través del cual la presencia de
bacterias y otros microorganismos producen una infeccién en una herida y los efectos
perjudiciales en un individuo con o en riesgo de presentar una herida, atin son los mismos.
Estos factores principales se pueden describir brevemente como:

B La capacidad del sistema inmunoldgico para combatir patégenos potenciales (defensa del
huésped)®™

B El nimero de microbios en la herida. Un gran nimero de microbios puede superar
las defensas del huésped "

B La especie de bacteria o microbio presente. Algunos microbios tienen mayor capacidad de
producir un efecto perjudicial en bajo nimero (virulencia) y algunos son capaces de formar
y volver a formar una biopelicula mas rapidamente.>

La efectividad del sistema de defensa del huésped, junto con

la cantidad y virulencia de los microbios, influye el

desarrollo de la infeccion de la herida.
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“Un enfoque holistico a los
individuos con o en riesgo de una
infeccion de una herida activa
sigue siendo esencial para las
mejores prdcticas de prevencion,
identificacion y manejo de las
infecciones de las heridas. Esto
es de importancia particular

en el contexto de la creciente
resistencia a los antibiéticos”

DEFINICIONES

El debate internacional con respecto al continuo de las infecciones de las heridas y las
definiciones asociadas con las infecciones de las heridas esté en curso. Un érea
persistente de contencién ha sido la identificacion del punto en que debe iniciarse el
manejo de la infeccién de la herida, especialmente para heridas que no exhiben los signos
y sintomas clasicos asociados con infecciones de heridas.

A través de tres rondas de votos Delphi, los expertos de IWII acordaron lo siguiente:

B Se debe elminar la 'colonizacidn critica' del continuo de las infecciones de las heridas
debido a la falta de una definicién especifica o comprensién unanime del término

B Eltérmino "microbios" debe reemplazar a "bacterias" en el continuo de las infecciones de
las heridas, dado que organismos que no son bacterias (por ejemplo, hongos) son causas
habituales de infecciones en las heridas

B Se debe agregar la presencia de biopelicula al continuo de las infecciones de las heridas

B Definiciones de heridas agudas y crénicas.

Los expertos de IWII llegaron a un acuerdo en las siguientes definiciones:

Herida aguda: una herida con una etiologia que se produce de repente, ya sea con o sin
intencidn, pero que luego se cura de manera oportuna.

Herida crénica: una herida que tiene un progreso lento a través de las fases de curacién,
o0 muestra una curaciéon demorada, interrumpida o detenida debido a factores intrinsecos
y extrinsecos que impactan al individuo y su herida. Una herida crénica que no se cura
puede indicar la presencia de una biopelicula, siempre que una evaluacion holistica haya
descartado o corregido patologias subyacentes como isquemia.

Biopelicula: una comunidad estructurada de microbios con diversidad genética 'y
expresién génica variable (fenotipo) que crea conductas y defensas usadas para producir
infecciones Unicas (infeccién crénica). Las biopeliculas se caracterizan por una tolerancia
significativa a los antibidticos y biocidas, mientras que permanecen protegidas de la
inmunidad del huésped.
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El continuo de las infecciones de
las heridas

-~

Una infeccién de una
herida es la presencia
de microbios en
numeros o virulencia
suficientes para
causar una respuesta
local o sistémica del
huésped

Cuadro 1: Avances en

terminologia

El término "colonizacién
critica" ha sido un tema de
debate desde que se propuso
por primera vez en 1998 como
un concepto que describe la
identificacion de una infeccion
de una herida a través de la
observacion clinica, en lugar
de por una confirmacién
microbiana.' Varios términos
son sinénimos de colonizacion
critica, incluiendo infeccién
local, infeccién tépica

e infeccién encubierta.
Independientemente del
término usado, ahora se
acepta generalmente que

una herida con desequilibrio
microbiano exhibe signos y
sintomas sutiles que clinicos
experimentados pueden
observar.?3 Estos signos
encubiertos de infeccion local
a menudo son aparentes antes
de que la herida muestre
signos y sintomas clasicos
(visibles).

nfeccidn de una herida es la invasidn de una herida por microorganismos que

proliferan a un nivel que provoca una respuesta local y/o sistémica del huésped.

La presencia de microorganismos en la herida ocasiona dafio en el tejido local e

impide la curacién de la herida.>" Generalmente, se requiere una intervencion

para asistir a las defensas del huésped a destruir los microorganismos invasores.
El continuo de la infeccidn de heridas proporciona un marco a través del cual se
puede conceptualizar el impacto que tienen los microbios en una herida y la curacién
de una herida (Figura 1).

ETAPAS DEL CONTINUO DE LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS

La relacién entre el huésped, la herida y los microorganismos en el desarrollo de la
infeccion de una herida ha sido bien descrita en la literatura. Sin embargo, alin debe
establecerse completamente el concepto de equilibrio microbiano en una herida y la
progresion de un estado de contaminacion de la herida a una infeccién sistémica.

Es bien reconocido que es mas que la presencia de bacterias lo que conduce a eventos adversos
en las heridas. El continuo de las infecciones de las heridas se actualizé para reflejar que
microbios que no son bacterias estan asociados con las infecciones de las heridas, y que la
virulencia (asi como la cantidad) contribuye al desarrollo de la infeccién de la herida.>3 ™4 Las
etapas del continuo de las infecciones de las heridas describen el aumento gradual en nimero
y virulencia de los microorganismos, junto con la respuesta que provocan en el huésped
(Figura1).2

Contaminacién

La contaminacién de una herida es la presencia de microbios que no estan proliferando a
un nivel que provoca una respuesta del huésped.? 3 Practicamente desde el momento en
que se produce la herida, todas las heridas abiertas estan contaminadas con microbios.
Las heridas crénicas se contaminan con secreciones enddgenas (es decir, la flora natural)
y fuentes microbianas exdgenas, que incluye una mala higiene de las manos practicada
por los trabajadores de la salud y exposicién al medio ambiente.”

A menos que estén comprometidas, las defensas del huésped responden réapidamente
para destruir a las bacterias a través de un proceso llamado fagocitosis.”®

Colonizacién

Se refiere a la presencia dentro de la herida de organismos microbianos que tienen

una proliferacién limitada sin provocar una reaccion en el huésped.>" El crecimiento
microbiano se produce a un nivel no critico y la curacién de la herida no se impide ni
demora.®™ Las fuentes de microorganismos pueden ser la flora natural, fuentes exdgenas
o el resultado de una exposicién al medio ambiente.

Infeccion local

La infeccidn de una herida se produce cuando bacterias u otros microbios penetran méas
profundamente en el tejido de la herida y proliferan a una tasa que provoca una respuesta
en el huésped.?" Una infeccidn local esta contenida en un lugar, sistema o estructura.
Especialmente en heridas crdnicas, una infeccién local de la herida presenta signos sutiles
que pueden considerarse signos encubiertos de infeccién?®?' que pueden desarrollarse en
signos clasicos y visibles de infeccidn. Esto se analiza en méas detalle en el lado opuesto

y enla Tabla 1.

Propagacidn de la infeccién
Propagacidn de la infeccidn describe la invasidn del tejido circundante por organismos
que se propagan desde una herida. Los microorganismos proliferan y se propagan, a un
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grado que los signos y sintomas se extienden mas alla del borde de la herida.?> %
La propagacion de la infeccién puede involucrar tejido profundo, musculo, fascia, érganos y
cavidades corporales.

Infeccion sistémica

La infeccién sistémica de una herida afecta al cuerpo como un todo,?? con los microorganismos
propagandose a través del cuerpo a través de los sistemas vascular o linfatico. La respuesta
inflamatoria sistémica, sepsis y disfuncién de un érgano son signos de una infeccién sistémica.?

En el desarrollo de esta actualizacion, los expertos de IWII acordaron que la exhibicién de signos
ocultos de infeccién es una etapa temprana de infeccién local, y no representa una fase claramente
diferente en el continuo de las infecciones de las heridas. Por lo tanto, el término "colonizacidn critica”,
que ha sido definido escasamente, fue eliminado del continuo de esta actualizacién (Cuadro 1).

La Tabla 1 proporciona informacién detallada con respecto a los signos y sintomas que
habitualmente exhibe un individuo y la herida a medida que la infeccién surge y prolifera. Esto
incluye la distincidn entre infeccidn local visible y oculta.

Figura 1| IWII Continuo de las

infecciones de las heridas? 2%

Tabla 1Signos y sintomas asociados con las etapas del continuo de las infecciones de las heridas

Contaminaci6n®®

Contaminacién

No se prescriben antimicrobianos

Colonizacién®

Colonizacién

> <

Infeccion local

Infeccién local

Antimicrobiano tépico

BIOPELICULA

Propagacién de la
infeccion

Antimicrobianos sistémicos y tépicos

Propagacion de la
infecciéon?

Infeccidn sistémica’> >

Todas las heridas
pueden adquirir
microorganismos.
Sino hay condiciones
nutritivas, y fisicas
adecuadas para cada
especie microbiana,
0 no son capaces de
evadir las defensas
del huésped con éxito,
no se multiplicaran

o persistiran; por lo
tanto, su presencia es
solo transitoria y la
curacion de la herida
no se demora.

Las especies
microbianas
creceny

se dividen
exitosamente,
pero no
causan dafio
al huésped

ni inician una
infeccion de la
herida.

Signos ocultos (sutiles) de

infeccién local:>?3¢

B Hipergranulacién
(excesivo tejido 'vascular’)

B Granulacién sangrante,
quebradiza

B Puentes y bolsas
epiteliales en el tejido
granular

B Descomposicion y
agrandamiento de la
herida

B Curacidn de la herida
demorada mas de lo
esperado

B Dolor nuevo o aumento
del dolor

B Aumento de mal olor

Signos visibles

(clasicos) de infeccion

|0Ca|:2' 27,28,35,36

M Eritema

M Calor local

B Hinchazén

B Secrecion purulenta

M Curaciéndela
herida demorada
mas de lo esperado

M Dolor nuevo o
aumento del dolor

B Aumento de mal
olor

B Extension de la
induracion
+/- eritema

B Linfangitis

B Crepitacion

B Descomposicion/
dehiscencia de la
herida con o sin
lesiones satélites

B Malestar/letargo o
deterioro general
inespecifico

B Pérdida de apetito

M Inflamacidn,
hinchazén de los
ganglios linfaticos
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Biopelicula en la herida

| continuo de las infecciones de las heridas se actualizé para incluir la
biopelicula. Investigaciones anteriores proporcionaron evidencia con respecto
a las biopeliculas y al concepto de enfermedad. 3 El trabajo fundamental de
tres estudios publicados en 2008 confirmd que las biopeliculas se desarrollan
en las heridas.#®™ En 2008 James et al, usando microscopia electrénica
de barrido, mediante un estudio prospectivo, establecieron que 60% de las heridas
crénicas tenian biopelicula, en comparacion al 6% de las heridas agudas.* Desde
entonces, un creciente cuerpo bibliografico cientifico ha descrito el impacto de la
biopelicula en una herida. La mayor comprension y aceptacion del rol de la biopelicula
en las infecciones de las heridas ha producido la evolucién del manejo clinico de
una herida crénica que no cicatriza, que busca abordar la presencia potencial de
biopelicula.?®“° La revisidn del continuo de las infecciones de las heridas destaca el
progreso significativo del conocimiento cientifico y de la practica clinica con respecto a
la comprensién y el manejo de la biopelicula de la herida.

CICLO DE LA BIOPELiCULA

A pesar de los avances significativos, la ciencia que surge del laboratorio alin no nos ha
provisto de una comprension completa de la biopelicula de una herida en el contexto clinico.
Sin embargo, las complicaciones asociadas con una biopelicula que aumentan el riesgo de
morbilidad y mortalidad justifican el énfasis sobre la preparacién de la base de la herida®
que incorpore los principios del cuidado de heridas basados en biopeliculas (BBWC).23 4244
Las estrategias de tratamiento deben basarse en el ciclo de la biopelicula*® (Figura 2), y
tener el objetivo de evitar la adhesién, interrumpir el quérum sensing y los cambios
fenotipicos planctdnicos, y prevenir o demorar una nueva formacién de biopelicula.

La Figura 2 muestra el ciclo de formacidn, maduracién y dispersién de la biopelicula. Se
describen brevemente las etapas del ciclo de la biopelicula basadas en investigacion in vitro:

Plancténica

En la fase planctdnica, los microbios individuales en libre flotacién, no adheridos se
adhieren a una superficie o entre si. En esta fase temprana, la adhesién es débil y
reversible. Esta adhesidn es mediada por pilis, flagelas u otros apéndices de superficie o
receptores especificos.***” La mayoria de los tratamientos antimicrobianos se basan en
alterar o matar a los microbios durante la fase plancténica.

Adhesién irreversible

Si no se separan los microbios individuales que estan anclados entre si o0 a una superficie,
las adhesiones mediante pilis, flagelos y otros apéndices se vuelven mas fuertes e
irreversibles. La adhesion de microbios es mediada por las secreciones de la sustancia
polimérica extracelular (SPE). La SPE rodea la colonia en crecimiento y actiia como una
barrera protectora contra la respuesta inmune del huésped.*’

Proliferacion de células

Después de que las adhesiones se vuelvan fuertes e irreversibles, las células microbianas
comienzan a proliferar mediante un mecanismo llamado quérum sensing (un proceso
por el cual las bacterias pueden regular y responder a las fluctuaciones en la densidad
de la poblacién de células).*® Cuando se secretan moléculas por quérum-sensing, otros
microbios se ven atraidos y se unen a la colonia de la biopelicula.*’ Este proceso produce
la formacién de micro-colonias.

Crecimiento y maduracién
La biopelicula crece y se diferencia, culminando en una comunidad de biopelicula madura
con funciones estructurales tales como canales de agua y grandes agregados celulares.

ACTUALIZACION DEL CONSENSO INTERNACIONAL 2016 | LA INFECCION DE LAS HERIDAS EN LA PRACTICA



Figura 2 | Ciclo de la biopelicula

(Adaptado de Stoodley et al,
20023y de Clinton and Carter,
2015.% Reimpresién autorizada)

| RS
v

La biopelicula no

se puede visualizar
directamente en una
herida. El médico
experimentado
puede sospechar la
presencia de una
biopelicula a través
de la observacion de
las caracteristicas
indicativas de la
herida.

Las defensas del huésped son inadecuadas para erradicar la biopelicula, pero reconocen
su presencia con una formacién inadecuada y excesiva de neutrdfilos, citoquinas pro-
inflamatorias y proteasas derivadas del huésped. Esto produce la destruccién del tejido
y un aumento en la permeabilidad capilar que, a su vez, proporciona nutricién a la
biopelicula.*” Una vez que la biopelicula se encuentra en estado maduro, se postula que
las estrategias de manejo de heridas normales son menos efectivas.

Dispersion

La biopelicula madura comienza a resembrar la superficie de la herida con microbios
plancténicos con un proceso de dispersidn pasivo o activo. Se sugiere que una nutricién
abundante es un disparador de la dispersién pasiva.*”*°

IDENTIFICACION DE LA BIOPELICULA EN UNA HERIDA

La identificacién de una biopelicula en una herida a través de indicadores visuales es un area de
debate reciente.? Algunos comentarios sugieren que material "foraneo” (por ejemplo, fibrina,
necrosis, sustancia superficial viscosa) en la superficie de una herida representa una biopelicula.*®
51 Sin embargo, investigaciones de muestras de heridas indican que , mientras que la biopelicula
puede explicar la apariencia visible de algunas heridas, no es un indicador concluyente.

Ademas, se demostré en investigaciones de laboratorio que muchas heridas que parecen
saludables a simple vista tienen una biopelicula presente que contribuye a la curacion
estancada.>? La biopelicula se puede formar en el tejido profundo de la herida adonde es
imposible identificarla visualmente.> >3 Se requieren investigaciones adicionales en este
aspecto particular de la identificacion de la biopelicula, y los campos del laboratorio y la
clinica contindian las investigaciones sobre la identificacion de los signos y sintomas de la
biopelicula.”"El Cuadro 1 describe los criterios que indican la presencia potencial de una

Cuadro 1 Criterios indicativos de una potencial biopelicula

M Fracaso de un tratamiento antibidtico adecuado

M Resistencia a un tratamiento antimicrobiano adecuado

B Recurrencia de demoras en la curacion al cesar el tratamiento antibiético

B Demoras en la curacién a pesar de un éptimo manejo de la herida y del apoyo médico
B Aumento de exudado/humedad

B Inflamacidn crénica de bajo nivel

B Eritema de bajo nivel

M Baja granulacién/hipergranulacién quebradiza

M Signos secundarios de infeccion

ACTUALIZACION DEL CONSENSO INTERNACIONAL 2016 | LA INFECCION DE LAS HERIDAS EN LA PRACTICA

9



Diagndstico de infeccion de una
herida

omprender los factores de riesgo y los signos y sintomas de las

infecciones de las heridas es imperativo para los profesionales de la

salud. El presunto diagnéstico de una infeccidon de una herida se basa

principalmente en la evaluacién del médico del individuo (huésped),

la herida y el tejido que la rodea y las respuestas del huésped, como
respuesta inflamatoria sistémica o sepsis. Una evaluacién integral para la infecciéon de
las heridas ayuda a una deteccién temprana y a un tratamiento oportuno.

RIESGO DE INFECCION

Las caracteristicas del individuo, la herida y entorno de la herida pueden contribuir al
desarrollo de una infeccién en una herida. El tipo de herida (es decir, aguda o crénica)
contribuye al riesgo de infeccién y una variedad de factores adicionales asociados con el
procedimiento quirdrgico aumentan el riesgo de infeccién en heridas quirirgicas.>*>°

En la mayoria de los casos, el desarrollo de una infeccién en una herida es multifactorial
y ocurre cuando los factores de riesgo acumulativos abruman al sistema de defensa del
huésped.® La Tabla 2 describe los factores que se asocian con un aumento del riesgo de
infecciones de las heridas.

Tabla 2 Factores asociados con un mayor riesgo de infecciones de las heridas.

Caracteristicas del individug?" 40415660 21,40, 41, 54,55, 58, 61-66

B Diabetes mal controlada
B Cirugia anterior
M Radioterapia o quimioterapia

B Condiciones asociadas con hipoxia y/o mala perfusién de los tejidos (por ejemplo, anemia, enfermedad cardiaca o respiratoria, enfermedad
arterial o vascular, insuficiencia renal, artritis reumatoide, shock)

B Trastornos del sistema inmune (por ejemplo, sindrome de inmunodeficiencia adquirida, neoplasia)
B Profilaxis con antibidticos inadecuada, especialmente en heridas agudas

B Desnutricidn proteico-energética

B Abuso de alcohol, drogas, tabaco

Caracteristicas de la herida?" 4°-54 %

Heridas agudas

B Heridas contaminadas o sucias

B Trauma con demoras en el tratamiento
B nfeccidn o sepsis preexistente

B Derrames del tracto gastrointestinal

B Heridas penetrantes de méas de 4 horas
B Eliminacién de cabello inadecuada

B Factores operativos (por ejemplo,
procedimiento quirdrgico prolongado,
hipotermia, transfusion sanguinea)

Heridas cronicas

B Grado de cronicidad o duracién de la herida
B Area de la herida grande

M Herida profunda

B Anatdmicamente ubicada cerca de un sitio
de potencial contaminacidn (por ejemplo,
perineo o sacro)

Ambos tipos de heridas

B Cuerpo extrafio (por ejemplo, drenajes
o suturas)

B Hematomas

M Tejido de herida necrético

M Perfusidn de tejidos deficiente

B Aumento del exudado o humedad

Caracteristicas del entorno?" 4% 66

B Hospitalizacion (debido a un mayor riesgo de exposicidn a organismos resistentes a antibidticos)

B Mala higiene de las manos y de la técnica aséptica

M Falta de higiene del entorno (por ejemplo, polvo, superficies sucias, moho en los bafios)

B Manejo inadecuado de la humedad, exudado o edema

B Alivio de la presién inadecuado sobre ciertas dreas corporales

B Trauma repetido (por ejemplo, técnica para cambiar el apdsito inadecuada)
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indicacion correcta.

SIGNOS Y SINTOMAS DE INFECCIONES DE LAS HERIDAS

Las infecciones en heridas agudas (incluso heridas y quemaduras quirtrgicas o
traumaticas) en individuos que de otra manera estan sanos, generalmente son evidentes
para un médico experimentado. Los individuos presentan signos y sintomas clasicos
(visibles) de infecciones de las heridas (Tabla 1, pagina 8).2 Sin embargo, en individuos
inmunocomprometidos y aquellos que tienen heridas crénicas, la deteccién temprana de
una infeccién depende de los signos sutiles u ocultos de la infeccién. Los signos ocultos de
una infeccién de una herida incluyen:%27-3¢

B Tejido granular rojo brillante y quebradizo

B Aumento del mal olor

M Dolor nuevo o aumentado o cambio en la sensacion

B Puentes y bolsas epiteliales en el tejido granular

B Demora en la curacién de la herida mas alla de lo esperado

B Descomposicidon y agrandamiento de la herida o nuevas ulceraciones en el tejido
periférico de la herida (lesiones satelitales).

Los médicos deben actuar de inmediato si un individuo con una herida muestra signos de
una potencial infeccidn fatal, incluso respuesta inflamatoria sistémica, sepsis, necrosis
tisular extensa, gangrena gaseosa o fascitis necrotizante.

Se han desarrollado sistemas de puntajes y criterios diagndsticos para asistir en la
identificacién de infecciones en tipos especificos de heridas agudas. Por ejemplo, el sistema
de puntaje ASEPSIS®” esta validado para evaluar infecciones de sitio quirtrgico en heridas del
esterndn.®® Los Centros para el Control y Prevencién de Emfermedades de los Estados Unidos
han desarrollado definiciones para las infecciones de las heridas. Sin embargo, se limitan a los
tipos de infecciones de sitios quirdrgicos.®® Atn no se han desarrollado sistemas de puntaje
validados que ayuden al diagndstico de infecciones de las heridas en heridas crénicas. Si se
utiliza un sistema de puntaje para infecciones de las heridas para ayudar al diagndstico, debe
ser confiable y valido para el tipo de herida que se esta evaluando.®

INVESTIGACIONES PARA DIAGNOSTICAR INFECCIONES EN LAS HERIDAS

La evaluacidn clinica puede complementarse con investigacién microbioldgica, pruebas
sanguineas y/o procesamiento de imagenes para:

M Establecer las cepas patdgenas especificas en la herida

B Confirmar que los microbios son sensibles al tipo de antibiéticos administrados o a recetar
M Identificar las posibles complicaciones

B Guiar estrategias de manejo.

Microbiologia

Las investigaciones microbioldgicas dependen de la disponibilidad de servicios locales. No
se debe realizar microbiologia de rutina o sin una causa sustancial’®7? Las indicaciones
para realizar un analisis microbioldgico se proporcionan en el Cuadro 2.

Cuadro 2 Indicaciones para la coleccion de un espécimen de la herida para un analisis microbiolégico

estandar?* 72

B Heridas agudas con signos y sintomas clasicos de infeccién

W Heridas crénicas con signos de dispersion o infeccion sistémica*:

B Las heridas infectadas que no han respondido a la intervencidn antimicrobiana,
o se estan deteriorando a pesar del tratamiento antimicrobiano adecuado

B En cumplimiento con los protocolos locales para la vigilancia de especies de
microbios resistentes a antibidticos

W Heridas en las que la presencia de ciertas especies excluiria un procedimiento quirtirgico
(por ejemplo, estreptococo beta hemolitico en heridas antes de un injerto de piel)

*Enindividuos que muestran signos de sepsis, también se recomiendan los cultivos sanguineos y deben considerarse otros sitios
probables de infeccidn para obtener las muestras.

I En pacientes con competencia inmune comprometida (por ejemplo, gue toman inmunosupresores o corticosteroides, o con
diabetes mellitus o enfermedad arterial periférica), considere obtener muestras de heridas crénicas con signos de infeccion de la
herida local y/o demora en la curacién
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Es importante
recuperar especies
en la superficie

de la herida y
debajo de ella, por
lo tanto se debe
realizar la limpieza
y desbridamiento
(si es necesario) sin
antimicrobianos
antes de tomar las
muestras usando la
técnica de Levine.

Las técnicas de muestreo para obtener un espécimen para analisis microbioldgico
incluyen cultivo o hisopado de la base de la herida, aspiracion con aguja y biopsia de
tejidos. Cuando hay pus presente, se debe colectar directamente con jeringa o hisopo.

A pesar de ser la técnica més utilizada para el monitoreo microbiano, el cultivo de la

herida puede no distinguir entre colonizacién e infeccién de la herida.”®> Se ha demostrado
que existe una distribucion desigual de patégenos en las heridas,® y esto puede influir la
efectividad de un hisopado de la herida para obtener un espécimen microbiano. A pesar de
que aln no se han realizado estudios definitivos sobre el método éptimo de coleccién de
muestras, varios estudios sugieren que la técnica de Levine (Tabla 3) es més efectiva que la
técnica del hisopado en zig-zag.”*”*

Tabla 3 Técnica de Levine

Paso | Accidn Mas informacion

1 Limpie y desbride
|a herida antes del
cultivo de la herida

B Informe y solicite permiso del paciente para obtener un espécimen
B Limpie la herida usando solucién salina normal tibia

B Desbride el tejido no viable, seglin se requiera

B Limpie la herida nuevamente

2 Humedezca la

punta para cultivo para heridas secas

B Humedezca la punta para cultivo con solucién salina normal estéril, especialmente

3 Ddnde obtener el Obtenga el espécimen del area mas limpia de la herida
espécimen Siempre que sea posible, no lo obtenga de escaras o tejido necrético
4 Técnica Informe al paciente que el procedimiento puede ocasionar molestias
Cologue el cultivo de herida en la herida
Presione firmemente en la herida y gire
Usando una técnica estéril, cologue un hisopo en el contenedor de cultivo
5 Etiquete Coloque la etiqueta del paciente en el contenedor de cultivo y el comprobante para patologia
correctamente Proporcione el sitio, hora e iniciales de la persona que obtuvo el espécimen

(por ejemplo, herida en el maléolo medial distal)
Proporcione historia relevante que corresponda:
Antibiético o medicamento (esteroide) actual
Comorbilidad (DM)

Sospecha de microbio especifico (Pseudomonas aeruginosa)
Diagnéstico provisorio de la herida

Duracién de la herida

6 Aplique un vendaje Los vendajes con medicamento pueden ser adecuados

si corresponde

Se deben cumplir los principios de manejo de la humedad y de la base de la herida

La bibliografia sugiere que las biopsias de heridas se recomiendan para heridas con
especies resistentes a los antibidticos y para determinar el efecto de la intervencién
antimicrobiana. En la practica clinica, rara vez se realizan las biopsias de heridas de
manera rutinaria’®debido al costo, el acceso a los servicios y la molestia para la persona.’®

Todas las muestras de heridas deben transportarse al laboratorio de microbiologia para su
procesamiento dentro de 4 horas, acompariadas de los detalles clinicos completos para
garantizar que se realicen las pruebas adecuadas. La documentacién que acompaiia la
muestra de la herida debe incluir:”’

B Detalles acerca de la herida (por ejemplo, ubicacién anatémica, duracién y etiologia)

B Detalles acerca del individuo (por ejemplo, datos demograficos y comorbilidades contribuyentes
importantes)

B Indicacion clinica para la muestra de la herida (por ejemplos, signos y sintomas y que microbios
se sospecha que estan)

B Uso de antibidticos actual o reciente.

El andlisis cuantitativo no siempre esta disponible de rutina. La caracterizacion de la flora
microbiana lleva al menos 24 horas (mas tiempo para los anaerdbicos, microbacterias y hongos).
Cuando se requiere una investigacién rapida (por ejemplo, en casos de sepsis) un cultivo de
sangre puede producir resultados en 4 horas, o el examen microscépico de especimenes

por personal de laboratorio més especializado puede guiar |a terapia antimicrobiana mas
rapidamente.
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TECNICAS DE DIAGNOSTICO EMERGENTES
Los resultados de las pruebas de laboratorio de microbiologia estandar solo proporcionan
informacién sobre un pequefio porcentaje del total de especies de bacterias que estan
presentes, especialmente en heridas crénicas.”” Las pruebas para hongos y bacterias
anaerdbicas requieren investigaciones y procesamientos adicionales.

Si se proporcionan datos de sensibilidad a antimicrobianos, médicos menos
experimentados pueden sentir la necesidad de comenzar con antibidticos sin considerar
las indicaciones clinicas. Los médicos deben ser precavidos al interpretar un informe de

microbiologia por si solo. Deben considerar el informe en el contexto del individuo, su
herida y su jucio clinico. Si corresponde, consulte a un microbidlogo o a un experto en
enfermedades infecciosas.

Debido a que muchos microorganismos son dificiles de cultivar con técnicas estandares,
en centros especializados se han desarrollado estrategias para caracterizar marcadores
genéticos de especies microbianas usando técnicas moleculares.”®#° Estas técnicas
moleculares, algunas de las cuales se utilizan para identificar biopeliculas en una
herida,®®3 se resumen en la Tabla 4.

Tabla 4 Tipos de microscopia®'®?

del espécimen.

Tipo de Mecanismo Limite de Ventajas Desventajas
microscopia resolucion
(aumento maximo)
Microscopia Luz visible 0.2 ym (1500x) B Se usa mayormente en cultivos B Imposible obtener una
optica aislados o secciones de tejido identificacion definitiva de
B Se usa tincién de Gram para la especie microbiana
establecer la identificacion presuntiva | M No puede identificar
de la especie biopeliculas
B Bajo costo y facilmente disponible
Microscopia por | Luz ultravioleta 0.1m (2000x) B Se pueden identificar las especies y B Elusoselimitaa
fluorescencia mapear sus ubicaciones relativas con suspensiones de células
(FISH) tinciones o marcadores fluorescentes microbianas y secciones
B Puede identificar biopeliculas delgadas de tejido
M Costo de las tinciones y
sondas especificas
M Solo se observan las
estructuras fluorescentes
Microscopio Un rayo laser 0.1um (2000x) B Se pueden identificar las especies B Costo del equipo y el
confocal laser de | acoplado a un y mapear sus ubicaciones relativas soporte técnico
barrido (CLSM) microscopio con tinciones o marcadores M Costo de las tinciones y
Sptico fluorescentes sondas especificas
B Se pueden examinar bloques de B Lafluorescencia decae
tejido y reconstruir las imagenes relativamente répidamente
obtenidas a profundidades regulares | M Solo se observan las
para generar una estructura estructuras fluorescentes
bidimensional o tridimensional del
espécimen completo
B Puede identificar biopeliculas
Microscopio Se transmiten 10 um B Eltiempo de preparacion de la B No puede examinar material
electrdnico de electrones al (500,000x%) muestra es minimo vivo
barrido (SEM) espécimen desde B las imagenes de las capas B a deshidratacion de las
un angulo y se de superficie del espécimen muestras puede ocasionar
recuperan los proporcionan informacién de la cambios
electrones que estructura tridimensional W Costo del equipo y el soporte
se desvian. B Puede identificar biopeliculas técnico
Microscopio Se transmiten 0.2um B as imdagenes proporcionan B No puede examinar
electrénico de electrones a (5,000,000x) informacién detallada de las material vivo
transmision través de una estructuras celulares internas B apreparacion del
(TEM) seccion delgada B Puede identificar biopeliculas® espécimen es prolongada y

puede introducir artefactos

B Costo del equipo y el
soporte técnico
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Ademas, esta avanzando el uso de técnicas de secuenciacion de ADN que pueden
identificar especies de microbios de manera mas precisa, incluso microbios que no
pueden ser identificados por técnicas basadas en cultivos. Muestras de material genético
de una biopelicula se obtienen y se amplifica un marcador de cédigo de barras universal
usando una reaccién en cadena de la polimerasa, una técnica que crea mdltiples copias de
la secuencia de ADN de un organismo.®> Estas muestras de ADN se analizan y comparan
con una base de datos de secuencias de ADN existentes para identificar todas las
especies microbianas involucradas en infecciones de las heridas®® y para dar informacion
para la seleccién de estrategias para manejar una biopelicula.®® En el futuro, es muy
probable que la secuenciacién de ADN tenga un mayor papel en el diagnéstico.®” 88
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Manejo holistico

s Es esencial tener un enfoque holistico para diagnosticar y tratar las infecciones de
. las heridas con precision. El manejo efectivo de la infeccién de una herida a la luz de
comorbilidades y la posterior curacién de la herida requiere un enfoque de equipo
interdisciplinario.® El objetivo del cuidado centrado en el paciente es reajustar la
interaccidn entre el individuo y el patégeno que infecta en favor del individuo:
B Optimizando la respuesta del huésped
B Reduciendo el nimero o la virulencia de los microorganismos en la herida

_ B Optimizando el entorno de curacién de la herida

\ 4 OPTIMIZAR LA RESPUESTA DEL HUESPED
Las medidas para optimizar la respuesta del huésped intentan maximizar el potencial de
Implementar curacion mejorando la capacidad el individuo para resistir la infeccidn. Esto incluye tratar
policias y los factores sistémicos y/o intrinsecos que pueden haber contribuido al desarrollo de la
procedimientos infeccién de la herida (por ejemplo, optimar el control glicémico y el uso de farmacos que
de control de la modifican la enfermedad en artritis reumatoide).®%?

infeccién local
A menudo, los factores que contribuyen a las infecciones de las heridas son los mismos
factores que contribuyen al desarrollo de la herida inicial. El manejo de la humedad local,
el alivio de la presion y el control del edema se reconocen como intervenciones
importantes para maximizar el entorno de curacién de una herida y disminuir la nutricién
de la biopelicula.®®

CONTROL DE INFECCIONES EN EL CUIDADO DE LAS HERIDAS

Para evitar contaminaciones adicionales e infecciones cruzadas, es importante mantener
una técnica aséptica sin contacto al manejar la herida. Realizar una técnica aséptica
durante los procedimientos clinicos relevantes (por ejemplo, cambiar el vendaje de la
herida) protege al individuo al reducir la exposicién a microorganismos patégenos. Una
técnica aséptica también reduce el riesgo de infecciones cruzadas.

Se debe realizar una evaluacién de riesgos antes de realizar procedimientos de manejo

de una herida. Si es necesario tocar directamente algln area de la herida, se requiere el
uso de guantes y equipos estériles. La asepsia se apoya con precauciones estédndar, que
incluyen:®*

M Practicar una higiene de las manos periddica y efectiva

B Uso correcto de guantes estériles y no estériles

B Uso de equipo de proteccién personal (por ejemplo, barbijo y bata)

M Realizar el cuidado de la herida en un entorno limpio

M Secuenciacién estratégica del cuidado

B Manejo de elementos afilados

B Controles ambientales.

MANEJO EFECTIVO DE LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS

El manejo efectivo de las heridas requiere una evaluacién holistica del individuo, su herida
y el entorno de cuidado de la herida para promover la defensa del huésped y la respuesta a
la infeccidn. Para los individuos con infecciones significativas y que ponen en riesgo la vida
(por ejemplo, sepsis), es imperativa la admisién a un control o cuidado de mayor nivel y
con resucitacion inmediata con fluidos, oxigeno y antibidticos. Las estrategias de manejo
para individuos con o en riesgo de infecciones de las heridas se resumen en la Figura 3.
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efectivo de
infecciones en las
heridas®
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MANEJO EFECTIVO DE LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS

Optimizar la respuesta del
huésped

B Optimizar el manejo de
comorbilidades (por
ejemplo, diabetes, perfusion/
oxigenacion de tejidos)

B Minimizar o eliminar los
factores de riesgo que
aumentan los riesgos de
infeccién cuando sea posible

B Optimizar el estado nutricional
y de hidratacién

B Evaluar y manejar los otros
sitios anatémicos de la
infeccion (por ejemplo, tracto
urinario, pecho)

B Tratar los sintomas sistémicos
(por ejemplo, dolor, pirexia)

B Promover apoyo psicoldgico

M Proporcionar terapia
antimicrobiana sistémica
adecuada

B Asegurar que el individuo
estd comprometido con el
desarrollo de un plan de
manejo personalizado

B Promover la educacién del
equipo interdisciplinario
de manejo de la herida al
individuo y sus cuidadores

Reduzca la carga
microbiana de la herida

M Evite infecciones
cruzadas implementando
precauciones universales
y técnicas asépticas

B Facilite el drenaje de la
herida

B Asegure la higiene y
proteccion del tejido que
rodea la herida

B Maneje el exudado de la
herida

B Optimice la base de la
herida:

- Elimine el tejido necrético,
los desechos, los cuerpos
extrafios, restos de apdsitos
de la herida y las escara

- Interrumpa la biopelicula
desbridandola

- Limpie la herida en cada
cambio de apdsito

B Use ap6sitos adecuados
para manejar el exudado,
puede considerar un
apésito que contenga un
producto antimicrobiano

B Sipiensa que es necesario,
considere un antiséptico
tépico por un periodo corto
(por ejemplo, 2 semanas)

Promueva medidas
ambientales y generales

B Realice el cuidado
de la herida en un
entorno limpio

B Determine que la
técnica aséptica
adecuada requerida
se basa en una
evaluacion del
paciente, la herida y
el entorno

B Almacene equipos
y suministros de
manera correcta

M Proporcione
educacion al
individuo y sus
cuidadores

M Revise
periddicamente
las politicas y
procedimientos
locales

Evaluacion periddica

herida

- ¢Disminuyd el exudado?

- ¢Se resolvié el mal olor?

herida?

B Lainterpretacion diagndstica requiere
conocimiento holistico del individuo y su

B Evaluar las intervenciones basadas en la
eficacia para resolver signos y sintomas
de la infeccidn de la herida y la condicién
general del individuo. Considere lo siguiente:

- ¢Disminuyd el dolor del individuo?

- ¢Disminuyé el eritemay el edema?
- ¢Hay una reduccién del tejido no viable?

- ¢Se reduce el tamafio y/o profundidad de la

B Monitore la condicidn del tejido periférico
de la herida, especialmente en heridas que

exudan excesivamente

B Si hay un mejoramiento limitado o ninguno
en los signos y sintomas de la infeccion de
la herida, vuelva a evaluar al individuo y su
herida y ajuste el plan de manejo

B Considere si se requieren investigaciones

adicionales

B Considere remitir al individuo a servicios
especializados (por ejemplo, una clinica de

heridas)

B Documente las evaluaciones de la herida
(por ejemplo, fotografia digital seriada)
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Preparacion de la base de la herida

| tejido necrético, no viable proporciona un foco de infeccidn, exacerba

la respuesta inflamatoria e impide la curacién de la herida.? Esto incluye
materiales extrafios (restos de apdsitos, biopelicula de multiples organismos
0 escaras, exudado o escombros) en la base de la herida. Los principios de la
preparacion de la base de la herida son conceptos arraigados, que también

incluyen las siglas en ing

és TIME (Tejido; Infeccidn/Inflamacién; Humedad; Borde)?*

%y Cuidado de herida basado en biopeliculas (BBWC).” Estos principios promueven
el mantenimiento de una base de herida saludable a través de limpieza terapéutica
de herida, interrupcién de biopeliculas y eliminacion de tejido necrético, no viable

mediante el desbridamiento de la herida.

DESBRIDAMIENTO

Para estimular la curacién de la herida y manejar la carga bioldgica existen un nimero
de métodos de desbridamiento (consulte la Tabla 5). Se ha demostrado que el
desbridamiento proporciona una ventana de oportunidad en la cual las defensas de la
biopelicula se interrumpen temporalmente, permitiendo un aumento de eficacia de las
estrategias de manejo tépico y sistémico.” Se requieren investigaciones adicionales
para establecer la frecuencia 6ptima de desbridamiento. Sin embargo, la opinién de
los expertos sugiere que se debe realizar el desbridamiento por lo menos una vez a la
semana. Para interrumpir la adhesién e impedir la dispersién, use una combinacidén
de estrategias de desbridamiento junto con limpieza clinica con antisépticos tdépicos
y la aplicacidn de apdsitos antibacterianos para terapia de heridas.”>°® Los disruptores
de biopeliculas nuevos y efectivos que no contengan antisépticos pueden ofrecer una
alternativa a las terapias que contienen antisépticos.

Tabla 5 Tipos de desbridamientos

Tipo de Método Efecto en la biopelicula
desbridamiento
Quirdrgico Realizado en el quiréfano usando escalpelo y tijeras® *° B Interrumpe la biopelicula y elimina focos de infeccién®
B Si se elimina todo el tejido, se puede interrumpir una biopelicula
mas profunda®
Conservadora/ | Realizada usando una técnica aséptica con cureta, escalpeloy | Elimina e interrumpe la biopelicula superficial®
aguda tijeras estériles®"*°
Autolitico Desbridamiento selectivo y lento que occure naturalmentey | Eficacia variable sobre las biopeliculas dependiendo del producto
que puede ser ayudado con agentes tépicos y apdsitos para y de la fase del ciclo de la biopelicula sobre la que se aplica™
heridas contemporaneos, incluyendo:”" %
B Yodo de cadexémoro
H Miel
M Apdsito para heridas con fibra gelificante
B Polihexametileno de biguanida (PHMB)
Mecanico Desbridamiento no selectivo realizado usando:” Algunos niveles de interrupcidn y eliminacién de la biopelicula®
B Irrigacion terapéutica (de 4 a 15 psi)
B Parios de fibra de monofilamento
B Ultrasonido de baja frecuencia
B Hidrocirugia
Enzimatico Aplicacion de enzimas exdgenas o productos quimicos en la Algunos niveles de interrupcion y eliminacion de la
quimico/ superficie de la herida, que incluyen:*® biopelicula®®
tensioactivo M Alginogel
B Desbridadores enziméaticos
B Limpiadores de heridas y geles con concentraciones altas o
bajas de tensioactivo
Terapia Larvas de moscas estériles que producen una mezcla de Buena evidencia de eliminacién de la biopelicula in vitro'® 1!
bioquirdrgica/ | enzimas proteoliticas” %1%
terapia larval
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evaluaciones
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individuo, sus
heridas y el plan de
manejo
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El impacto de los diferentes tipos de desbridamiento en biopeliculas depende de su etapa
en el ciclo de vida. Los médicos deben ser conscientes de la eficacia de las diferentes
estrategias de desbridamiento y agentes tdpicos terapéuticos para la prevencion,
maduracidén y dispersién de biopelicula. Al realizar la desbridacién de la herida, siempre
debe trabajar dentro del alcance de la practica y de la politica y los procedimientos
locales.

LIMPIEZA DE HERIDAS INFECTADAS

Las heridas infectadas deben limpiarse cuidadosamente en cada cambio de apdsito. Existe
una diferencia entre enjuagar una herida y limpiar una herida. La limpieza terapéutica de
heridas muestra las siguientes caracteristicas:®

B La aplicacién de una solucidn de limpieza que tiene el potencial de interrumpir la biopelicula
y matar a las bacterias plancténicas y otros organismos (la Tabla 6 describe la eficacia de
diferentes soluciones de limpieza)

B Promocion de la seguridad de la herida y del individuo

B Disponibilidad en una variedad de entornos (hospital, clinica y hogar)

B Irrigacidn que se realiza con una presion adecuada de una libra por pulgada cuadrada

M El tejido periférico de la herida se mantiene y protege de maceracion.

Aln no se ha establecido de manera determinante cuél es el agente de limpieza ideal y el
método dptimo de limpieza de heridas. Puede haber un papel para la irrigacién cuidadosa
con una solucién antiséptica (consulte Terapia antimicrobiana tépica).

Los tensioactivos bajan la tensidon superficial entre la base de la herida y el liquido

(o entre dos liquidos), promoviendo asi la dispersidn del liquido por la base de la

herida y facilitando la separacién de tejido suelto y no viable. Esta caracteristica

ha sido aprovechada para el desarrollo de varios tensioactivos que se combinan

con antimicrobianos (por ejemplo, polihexametileno de biguanida [PMHB] y
undecilenamidopropil de betaina; dihidrocloruro y fenoxietanol de octenidina; y octenidina
y etilhetilglicerina).? El uso de estos limpiadores antimicrobianos que contienen
tensioactivos o limpiadores que contienen conservantes antimicrobianos es Util para
interrumpir la biopelicula en la herida.0%10®

Ademas, existen agentes limpiadores mas nuevos que estan slper oxidados y/o tienen
menores concentraciones de acido hipocloroso e hipoclorito de sodio, en comparacion con
preparaciones tradicionales altamente tdxicas que ya no se recomiendan. Se supone que
estas soluciones méas nuevas interrumpen la biopelicula y matan bacterias plancténicas y
otros organismos, a la vez que son seguras para la herida y el individuo.'%> 104

APLICACION A LA PRACTICA

El diagndstico y tratamiento inmediato de la infeccién promueven la curacion de la herida

y minimizan el impacto en la persona, su cuidador y los sistemas de atencién médica. El
tratamiento de una herida infectada debe cumplir con un plan de tratamiento claro y decisivo.

El manejo de comorbilidades requiere el enfoque de un equipo interdisciplinario. Una
técnica cuidadosa de higiene y desbridamiento de la herida facilitara la erradicacion de
microbios planctdnicos o de biopelicula. En ausencia de signos sistémicos de infeccion
de la herida, puede ser suficiente el tratamiento local con antisépticos, tensioactivos (en
forma de gel o solucién) y vendajes antimicrobianos.

Se recomiendan antimicrobianos tépicos después del desbridamiento para evitar

(o por lo menos demorar) la adhesién de microbios plancténicos y para matar toda
biopelicula interrumpida o dispersa. La Tabla 7 proporciona un resumen de las opciones
tépicas para las infecciones de las heridas.
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Tabla 6 Soluciones y geles de limpieza

M La falta de absorcion
sugiere que no hay
efectos sistémicos'™’

B No muestra que
interrumpe la curacién

Solucién Tipo Citotoxicidad Efecto en la biopelicula Comentarios
Solucién salina Isoténica'® Ninguno Ninguno B Solucidn estéril no antiséptica'®
normal estéril
Agua estéril Hipotdnico Ninguno Ninguno M Solucidn estéril no antiséptica'®
Agua potable del Varia en Desconocido/disponible Ninguno B No estéril'®
grifo contenido
Polihexa- Tensioactivo Bajo a ninguno # Las cualidades tensioactivas interrumpen las M Disponible en preparaciones de geles e
metileno antimicrobiano adhesiones de la biopelicula? 1% irrigacion que se pueden usar juntas o por
de biguanida separado
(PHMB) M Baja la tension superficial del liquido, lo que
permite una mayor dispersion vy facilita la
separacion de tejido no viable?
M No promueve la resistencia bacteriana?®
Diclorhidrato de Tensioactivo M Las pruebas In vitro M Evita la formacién de una biopelicula nueva W Disponible en preparaciones de geles e
octenidina (OCT) antimicrobiano muestran alta toxicidad'®’ por al menos 3 horas'®® irrigacion que se pueden usar juntos o por

M Inhibe el crecimiento de bacterias
plancténicas y biopelicula bacteriana por
hasta 72 horas'®®

separado’”’

B Baja la tensidn superficial del liquido, lo que
permite una mayor dispersion vy facilita la
separacion de tejido no viable™®®

concentraciones'®®

Acido hipocloroso Antiséptico Puede variar dependiendo de B Penetra rapidamente la biopelicula, matando | M Se supone que proporciona descaracion y
(HOCL) e hipoclorito las concentraciones las formaciones dentro de ella’® actividad antimicrobiana
de sodio (NaOCL) B No promueve la resistencia de cepas M Disponible en preparaciones de geles e
bacterianas'®? irrigacion que se pueden usar juntas o por
separado
Yodo povidona Antiséptico Varia dependiendo de las B Inhibe el desarrollo de una biopelicula nueva™ | M Modula los potenciales de la reaccién

M Erradica las colonias jovenes de la
biopelicula™

B Reduce significativamente las colonias
maduras de la biopelicula™

de reduccién-oxidacion y mejora la
angiogénesis, promoviendo asf la curacion™

B Puede inhibir el exceso de niveles de
proteasa en heridas crénicas'

Tabla 7 Terapias topicas para infecciones de las heridas

Agente microbiano Tipo Eficacia en la biopelicula Instrucciones de uso
Alginogel enzimatico | Alginogel con dos enzimas: M Evita la formacion de biopeliculas a una M Concentraciones de alginato de 3% y 5%
B Lactoperoxidasa concentraciéon M0.5% (p/v)"2" dependiendo del nivel del exudado'™
B Glucosa oxidasa B Inhibe el crecimiento de biopeliculas establecidas a
concentraciones mas altas
B No interrumpe la biomasa de la biopelicula™™
Yodo (povidonay B Solucidén B Inhibe el desarrollo de una biopelicula nueva™ ™ B Contraindicado en individuos sensibles al yodo
cadexémoro) M Apdsitos impregnados para | M Erradica las colonias jévenes de la biopelicula™® ™ o con trastornos tiroideos o renales™™
heridas B Reduce significativamente las colonias maduras de B Contraindicado en aquellos con quemaduras
B Polvo y pasta la biopelicula™ ™ extensas™
Miel B De grado médico B Inhibe el crecimiento de la biopelicula™® M Seleccione productos que hayan sido
B Apdsitos impregnados con M Reduce la formacidn de colonias en la biopelicula™ irradiados con rayos gamma'®
miel M Inhibe el quérum sensing de la biopelicula, M Las especie leptospermum es mas efectiva
reduciendo asi la capacidad de proliferar™® que otros tipos'®
Plata W Sales (por ejemplo, sulfadiazina | M Desnaturaliza la biopelicula bacteriana existente en | B Cambia més frecuentemente en heridas con
de plata, nitrato de plata, sulfato concentraciones superiores a 5 pg/ml120 exceso de exudado
de plata, CMC de plata) M Evite en individuos con sensibilidad a la plata™
B Metalico, por ejemplo, fibras
nanocristalinas de nailon
recubiertas con plata
W Apbsitos impregnados para
heridas
Plataiénica combinada | M Apdsitos de gel de B Combina componentes anti-biopelicula y B Cambie mas frecuentemente en heridas con
etileneadiamina- carboximetilcelulosa antimicrobianos que funcionan en sinergia exceso de exudado
Tetracetato impregnado con plata idnica para interrumpir la biopelicula y exponer a los M Evite en individuos con sensibilidad a la plata,
(EDTA) y mejorada con EDTA 'y BEC microorganismos asociados a la accién del EDTA 0 BEC'®
cloruro de antimicrobiano de amplio espectro de plata iénica™?
Bencetonio M Erradica las biopeliculas maduras en 5 dias'*
(BEC) (agentes anti- M Evita la formacion de biopeliculas™
biopelicula) B Mejora asociada en las tasas de curacién'?®
Tensioactivo B Geles de tensioactivo M Evita la formacidn de biopeliculas'® B Se puede usar entre desbridaciones o después
concentrados B Aumenta la eficacia del antibidtico de ellas para evitar un nuevo establecimiento
con conservantes M Erradica las biopeliculas maduras de biopelicula
antimicrobianos B Puede requerir una aplicacion diaria para los
primeros dias
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Terapia topica antimicrobiana
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Use antisépticos
en la menor
concentracion
efectiva para
minimizar el dafio
a la piel y a las
células tisulares
involucradas en
la curacién de
heridas.
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Use un antiséptico
topico por 2
semanas antes de

sacar conclusiones
sobre su efectividad

para manejar una
infeccion en una
herida.

| término "antimicrobiano" se refiere a desinfectantes, antisépticos

y antibidticos." Los desinfectantes son sustancias recomendadas

por el fabricante para aplicacién a un objeto inanimado para matar

microorganismos y no son adecuados para uso interno. Algunos

desinfectantes en concentraciones mas bajas se usan como antisépticos
(por ejemplo, el hipoclorito de sodio).

TERAPIA TOPICA ANTISEPTICA

Los antisépticos, también conocidos como desinfectantes para la piel, tienen un efecto
disruptivo o biocida sobre las bacterias, los hongos y/o los virus, dependiendo del tipo

y concentracion de la preparacion. Los antisépticos tienen multiples sitios de accién
antimicrobiana sobre las células objetivo y, por lo tanto, tienen un bajo riesgo de resistencia
bacteriana. Asi, los antisépticos tienen el potencial de jugar un papel importante en el
control de carga bioldgica en heridas, a la vez que limitan la exposicién a antibidticos y
reducen el riesgo de resistencia antibidtica adicional?” En el contexto de un aumento de
resistencia a los antibidticos y la caida dramatica en el nimero de antibiéticos en desarrollo,
la restriccién del uso de tratamientos antisépticos potencialmente utiles (por ejemplo, la
plata) es especialmente desafortunado.

Los antisépticos tépicos no son selectivos y pueden ser citotdxicos si no se administran

a la herida de manera sostenida. Esto significa que pueden matar células de la piel o los
tejidos involucradas en la curacién (por ejemplo, neutréfilos, macréfagos, queratinocitos

y fibroblastos), impactando el proceso de curacién. La citotoxicidad puede depender de la
concentracion," 2 ya que algunos antisépticos en bajas concentraciones no son citotdxicos.
Antisépticos de nueva generacion, como el PMHB? y dihidrocloruro de octenidina'®, no son
citotéxicos. Es esencial usar productos con una liberacién sostenida del agente antimicrobiano
en concentraciones lo suficientemente bajas para minimizar la toxicidad, pero que aiin sean
capaces de destruir o inhibir el crecimiento bacteriano o de hongos.

Muchos de los antisépticos maés viejos, incluso el perdxido de hidrégeno y el hipoclorito de
sodio (por ejemplo, EUSOL), ya no se recomiendan debido al alto riesgo de dafio a los tejidos
asociado con su uso.?®?° a excepcion es el uso para el manejo de heridas en entornos con
bajos recursos, dénde antisépticos alternativos y modernos no siempre estan disponibles.

En general, la mayoria de las heridas en curacién no requieren el uso de terapia
antimicrobiana. Se recomiendan las terapias tdpicas antisépticas para:??

B La prevencion de infecciones en individuos que se considera que tienen un mayor riesgo

B El tratamiento de infecciones de las heridas localizadas

M El tratamiento local de infecciones de las heridas en casos de dispersion local o infeccidn
sistémica de las heridas, usando antisépticos junto con antibidticos sistémicos.

La duracidn del uso debe personalizarse en base a una evaluacién periddica de la herida.
Muchos médicos recomiendan el uso de una prueba de 2 semanas con antisépticos
tépicos, ya que esto permite el tiempo suficiente para que el agente tdpico ejerza una
actividad beneficiosa. Se debe revisar el uso después de 2 semanas y ajustar el plan de
manejo de manera correspondiente,? 103

La préactica de alternar o rotar terapias tdpicas de las heridas ha ganado popularidad.® La
premisa para esta estrategia es que la supresion de un rango de microbios se logra a través
de la aplicacidn de diferentes antisépticos topicos en una rotacion de 2 o 4 semanas. Junto
con la limpieza y desbridacidn terapéuticas, alternar el tipo de antiséptico aplicado a la
herida puede asistir en la restauracion de un equilibrio microbiano. Sin embargo, se requieren
investigaciones adicionales para apoyar esta practica clinica emergente*°
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Los antimicéticos
topicos no se
recomiendan para
el manejo general
de las infecciones
de las heridas

ANTIBIOTICOS TOPICOS

El uso de antibidticos tépicos que contengan una forma de dosis baja de antibidtico puede
inducir resistencia. El uso de antibidticos tépicos esta rodeado de controversia y el debate esta
conformado por un trabajo extensivo de la herida individual. Debido a la preocupacién global
con respecto a la resistencia a los antibidticos, médicos experimentados deben considerar

el uso de antibidticos tdpicos para el manejo de heridas solo en heridas infectadas bajo
circunstancias muy especificas.® Los ejemplos incluyen el uso de:

M El gel tépico de metronidazol para el tratamiento del mal olor en heridas con hongos'®?

M Sulfadiazina de plata para el tratamiento de quemaduras y heridas'®

B Mupirocina, un antibidtico tépico especifico, sin compuestos similares usados de manera
sistémica u oral.”*®

La evidencia general sobre la eficacia de los antimicrobianos tdpicos en el manejo de heridas
es confusa. La mayoria del uso se basa en estudios de laboratorio mas que investigacién
clinica. Preocupa el uso tépico de ungliento oftalmico de cloranfenicol usado ampliamente por
cirujanos plasticos como profilaxis quirdrgica tépica postoperatoria.**

La aplicacién de una dosis de cloranfenicol tépico a heridas suturadas de alto riesgo después
de cirugias menores, produce una reduccién absoluta moderada de la tasa de infeccidn que es
estadisticament pero no clinicamente significativa.** Con la terapia tdpica oftalmica, existe un
riesgo tedrico, pero alin no probado de manera concluyente, de anemia aplastica idiosincratica
inducida por el cloranfenicol. Se han reportado un pequefio nimero de casos no fatales de
discrasia en sangre que se sospecha fueron inducidos por cloranfenicol tépico™> 3¢

TERAPIA TOPICA ANTIMICOTICA

La terapia tépica antimicética se puede usar junto con una buena practica de cuidado de
heridas (por ejemplo, manejo del exudado de la herida y otras fuentes de humedad en las
cuales proliferan los hongos). La identificacion precisa de los hongos, a pesar de ser rara, es
imperativa para seleccionar los tratamientos tdpicos y sistémicos adecuados.”’ La asociacién
de infeccién micdtica con una tasa de mortalidad alta en individuos con quemaduras, sugiere
que es adecuado un manejo mas agresivo con un tratamiento sistémico.*®

El muestreo de la herida y el analisis molecular sugieren que las heridas crénicas con
biopeliculas asociadas a hongos tienen perfiles microbianos Unicos que requieren un enfoque
individualizado. Las terapias antimicéticas (por ejemplo, el miconazol tépico) pueden ser
adecuadas. Sin embargo, el riesgo es una penetracidn escasa a través de la biopelicula que
contribuye a la seleccién de los fenotipos resistentes.! 40
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Terapia con antibiéticos
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Los antibiéticos
sistémicos se
deben reservar
para usar solo
cuando el grado
de infeccion no se
puede controlar
tinicamente con
una intervencion
local (es decir,
antiséptico tépico
y desbridacion en
cada cambio de
aposito).

os antibidticos no se deben usar de rutina solo para promover la curacion

de la herida. El uso sensato de antibidticos se reserva para infecciones de

las heridas confirmadas por signos y sintomas clinicos y/o confirmacién de

consultas microbioldgicas. Los antibiéticos deben usarse en combinacién con

estrategias de manejo de heridas prudentes, como la preparacion de la base
de la herida (es decir, desbridamiento y limpieza terapéutica). 14142

El uso excesivo de antibidticos en humanos y ganado, conjunto a una prescripcion de
antibidticos y patrones de uso inadecuados, ha producido un aumento de la resistencia
a los antibidticos en todo el mundo.*>™3 Con el tiempo, las cepas de bacterias que no
mueren por el efecto bactericida de los antibidticos proliferan y se dispersan por las
comunidades. Como resultado, bacterias multiresistentes que no se pueden tratar son
cada vez mas comunes y conducen a un aumento de las tasas de mortalidad.#3 4

El cultivo de heridas estandar y las tecnologias avanzadas (consulte las investigaciones
para diagnosticar infecciones de las heridas) no necesariamente proporcionan
informacién concluyente con respecto a la identidad de la bacteria causante de una herida
infectada o a los tratamientos para los cuales el microbio causante es sensible.* Por lo
tanto, usar la terapia con antibidticos incorrecta contribuye al desarrollo de bacterias
multiresistentes.**

Incluso cuando se elige un antibidtico adecuado para manejar una infeccién de una
herida, existen desafios al tratamiento. Los antibidticos deben ser capaces de llegar al
sitio anatémico de la infeccidn en concentraciones adecuadas para ser efectivos en la
destruccién de los agentes infectivos. La biodisponibilidad de los diferentes antibiéticos
es variable y depende de su capacidad para cruzar barreras de tejidos y penetrar el hueso
(por ejemplo, para tratar osteomielitis). La absorcidn, circulacién, profusién y unién

de proteina plasmatica influyen en la penetracién de un antibidtico." > Si tiene dudas,
comuniquese con un farmacéutico o microbiélogo médico para que lo asesore.

PROFILAXIS CON ANTIBIOTICOS

La profilaxis es el uso de una o mas medidas para evitar el desarrollo de enfermedades
en individuos que tienen un riesgo alto de infeccién. Mientras que las intervenciones
profilacticas pueden ser quimicas, biolégicas o mecanicas, en el caso de las heridas
quirudrgicas, generalmente la profilaxis se refiere a terapia sistémica con antibidticos.®

Mas a menudo la profilaxis con antibidticos se usa para evitar infecciones en los sitios
de incisién y heridas traumaticas en las cuales se espera que el nivel de contaminacién
microbiana sea significativo.>*
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Desarrollos futuros

on la creciente resistencia de los patdgenos a los antibidticos, existe una
necesidad urgente de desarrollar tratamientos novedosos para las infecciones
de las heridas. Al presente, se esta realizando una variedad de proyectos de
investigacion para evaluar la funcion de varios métodos en el tratamiento de las
infecciones. Parte de este promisorio trabajo se describe a continuacion.

Nuevas tecnologias para apdsitos como la combinacién de apdsitos de plata que incorporan
EDTA y tensioactivo BeCL han demostrado in vitro la interrupcion de la biopelicula con una
aplicacién tépica segura.” Como se indicé anteriormente, esta creciendo la evidencia de que
el tensioactivo tiene efectividad para la actividad anti-biopelicula. Un nuevo gel tensioactivo
concentrado sin antiséptico pero que contiene un sistema conservante antimicrobiano ha
demostrado su eficacia para interrumpir la biopelicula en un modelo explantado.’®®

Los organismos multicelulares han evolucionado un arsenal de moléculas de defensa del
huésped,’©® incluso péptidos antimicéticos (AMP), con el objetivo de controlar la proliferacién
microbiana y de modular la respuesta inmune del huésped a una variedad de insultos bioldgicos.
Los péptidos antimicrobianos pueden tener potencial terapéutico para el tratamiento de lesiones
epiteliales o de la piel que no presenten un riesgo para la vida.” Dos ejemplos de esto incluyen la
talactoferrina, que se ha demostrado que estimula la curacién de las heridas, y el pexiganan, que
se desarrollé para el tratamiento tépico de Ulceras diabéticas en los pies.

Los bacteriéfagos y las lisinas son intervenciones que usan virus bacterianos como agentes
antibacterianos, finalmente ocasionando lisis y muerte de las células bacterianas del huésped.
Estas intervenciones fueron de uso popular muchos afios atrés, pero el desarrollo de antibidticos
en los paises occidentales hizo su uso obsoleto. Sin embargo, alin estaban siendo desarrollados
en paises como Rusia y ahora se estan investigando nuevamente en occidente.®?

Los anticuerpos monoclonales terapéuticos estan disponibles para tratar el cancer y otras
enfermedades. Hasta ahora, ninguno ha sido aprobado para el tratamiento de infecciones
bacterianas. Sin embargo, existe una considerable investigacién en curso en este campo. Los
anticuerpos que se unen directamente a las bacterias generalmente funcionan mediante la
opsonizacién de las bacterias para fagocitosis.

Los potenciadores de antibidticos de uso actual, incluso conjugados anticuerpo-antibidtico,
podria funcionar invirtiendo los mecanismos de resistencia en patégenos naturalmente
sensibles, o sensibilizando a cepas naturalmente resistentes. Mucho de este trabajo atin es in
vitro. Sin embargo, existe mucho potencial para el uso futuro de estos métodos."& %0

Ademas, esta en curso investigaciones para explorar el uso de nanoparticulas para entregar agentes
terapéuticos objetivo en la base de la herida. Esto puede ser Util en el manejo de bacterias y hongos.
La terapia fotodinamica usa agentes farmacos fotosensibilizadores, que la bacteria absorbe
selectivamente. Estas moléculas, cuando se exponen a la luz visible, producen especies reactivas
al oxigeno que lisan las bacterias. Hay investigaciones en curso para el uso de esta terapia en la
inhibicion de infecciones de las heridas.

Otras areas de investigacion involucran desarrollos en la deteccion y manejo de biopeliculas, incluso:™
B Pruebas de diagndstico para detectar la biopelicula junto a la cama del paciente

B Una mayor comprensidn de las estrategias de desbridacion para interrumpir la biopelicula
B Tratamientos que bloquean la formacidn de biopeliculas a través de la interrupcién del
quérum sensing.

La deteccidén de bacterias en el punto de cuidado junto a la cama también esta avanzando con dispositivos
electrénicos, nanoparticulas y terapia fotodinamica. Ahora existe un dispositivo (Moleculight) que ilumina
la herida con una delgada banda de luz violeta, que ocasiona que los fluoréforos en las bacterias emitan
fluorescencia, permitiendo la captura de una imagen electrénica. Aproximadamente se detectan
10 especies de bacterias habituales en las heridas crénicas a una profundidad de 1,5 mm. Las
pruebas clinicas iniciales de los dispositivos se han probado Utiles para guiar el desbridamiento de
las heridas. Se requieren estudios para dilucidar la significancia clinica de estos hallazgos.
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Glosario de términos

Aerobio: un organismo que requiere de la presencia de oxigeno en
su entorno para sobrevivir y multiplicarse.”?

Agua potable: agua que es adecuada para consumo humano y de
animales.”

Anaerobio: un organismo que puede sobrevivir y multiplicarse

en ausencia de oxigeno en su entorno. Algunas bacterias se
clasifican como anaerobios facultativos, ya que pueden sentir la
concentracién de oxigeno en su entorno y ajustar su metabolismo
de manera correspondiente.?

Antibidticos: una pequefia molécula natural o sintética que tiene la
capacidad de destruir o inhibir el crecimiento bacteriano.”®*™* Los
antibidticos tienen como objetivo sitios especificos en las células
bacterianas, a la vez ellos no influyen a las células humanas,

por lo tanto tienen baja toxicidad. Pueden administrarse de
manera sistémica o en preparaciones tdpicas. La resistencia a los
antibidticos es una importante preocupacién de salud global 143144

Antimicrobiano: una sustancia que actta directamente sobre

un microbio de manera de que matara al organismo o impedira
significativamente el desarrollo de nuevas colonias. El término
incorpora desinfectantes, antisépticos y antibidticos." Es posible
que se requiera terapia antimicrobiana cuando otros métodos
de erradicacion de la infeccidn de la herida son insuficientes
para manejar una infeccién de la herida localizada, o cuando la
infeccidn es sistémica o se dispersa.

Antimicéticos: perteneciente a una sustancia que mata hongos
o inhibe su crecimiento o reproduccién. Pueden ser agentes
sistémicos o tépicos.

Antisepsis: la eliminacién de la carga bioldgica de un tejido vivo.

Antisépticos: agentes no selectivos que se aplican de manera
tépica para inhibir la multiplicacién de microorganismos o para
matarlos. Pueden tener un efecto téxico en las células humanas. El
desarrollo de resistencia a los antisépticos no es comun.

Bacteria: organismo procariétido unicelular que puede estar

en el rango de benigno a patdgeno invasor. Puede ser aerdbico,
anaerdbico, movil o inmdvil. Generalmente, tienen una pared y
membrana celular que se convierten en los objetivos de muchos
compuestos antibacterianos.

Bacterias planctdnicas: las células planctdnicas son bacterias que
crecen en un entorno de libre flotacién, que significa que no son
parte de una comunidad estructurada o biopelicula.*’

Bactericida: agentes que matan bacterias a través de procesos
celulares Unicos o multiples.

Bacteriostatico: se refiere a la multiplicacién/crecimiento

bacteriano que se previno o inhibid, pero que puede recomenzar si
se elimina el agente inhibitorio.

Carga bioldgica: grado o carga de microorganismos (por ejemplo,
bacterias, virus, hongos) que crea contaminacién en una herida.”
La cantidad y virulencia de los microbios influyen el grado de la
carga bioldgica.

Células persistentes (persisters): células que resisten el nivel
toxico general de un farmaco (por ejemplo, un antibidtico) o una
intervencidn, a pesar de que el organismo, generalmente, no es
genéticamente resistente al tratamiento.™®

Celulitis (también llamada propagacién de la infeccién): se
produce cuando bacterias y/o0 sus productos han invadido los
tejidos circundantes ocasionando una inflamacién aguda y difusa y
una infeccién de la piel o de los tejidos subcutaneos > 1®

Crepitacion: una sensacion de crujidos o sonidos que se detecta
al palpar los tejidos y que se debe a la liberacidn de gas en los
tejidos por microorganismos anaerdbicos.” La crepitacion puede
asociarse con la presencia de Clostridium perfringens.

Cuerpo extrafio: presencia en la herida de cuerpos no naturales
que pueden ser el resultado del proceso de la herida (por ejemplo,
tierra, suciedad o vidrio), o que surjan de la reparacién de la herida
(por ejemplo, suturas, grapas, implantes ortopédicos o drenajes).

Cultivo de la herida: muestra de tejido o fluido tomada de la

base de la herida y que se coloca en un contenedor estéril para el
transporte al laboratorio. En el laboratorio, la muestra se coloca en
una sustancia que promueve el crecimiento de los organismos y
con un microscopio se evallan el tipo y la cantidad de organismos
que crecen. Los cultivos de heridas se usan para determinar el tipo
y la cantidad de microorganismos en una herida.'®?

Demora en la curacién de la herida: curacién de la herida que
avanza a un ritmo mas lento de lo esperado para el individuo y la
herida. En heridas quirurgicas abiertas, se puede esperar que el
margen epitelial avance a aproximadamente 5mm por semana.*
Se puede esperar que las lesiones por presion limpias muestren
signos de curacién en 2 semanas.”

Desbridamiento: la remocidn de tejido desvitalizado (no viable) de
la herida o adyacente a ella.** El desbridamiento también elimina
el exudado y las colonias de bacterias (por ejemplo, biopelicula)
de la base de la herida y promueve un entorno de estimulacién.
Los métodos de desbridacidn incluyen el desbridamiento
autolitico (promocién de autolisis que se produce naturalmente),
desbridamiento bioldgico (por ejemplo, terapia larval),
desbridamiento cortante conservador, desbridamiento enzimatico,
desbridamiento mecénico, desbridamiento ultrasénico de baja
frecuencia y desbridamiento quirdrgico.”’
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Desinfectante: sustancias recomendadas por el fabricante
para la aplicacién a un objeto inanimado para matar
microorganismos.

EDTA: 4cido etilendiamintetracético

Escara: costra gruesa y coagulada producida por una aplicacién
corrosiva, quemadura térmica o gangrena.”

Fagocitosis: proceso por el cual ciertas células vivas (fagocitos)
tragan o ingieren otras células o particulas.

Fenotipo: caracteristicas o rasgos observables de un organismo
vivo que surgen de su constitucion genética.

Hacer bolsas: se produce cuando el tejido granular no crece
de manera uniforme en toda la herida, o cuando la curacién
no avanza de abajo hacia la parte superior de la herida. Los

bolsillos pueden albergar bacterias.”

Hongos: organismos eucariotas, filamentosos (hifas fungicas
multicelulares) o de brote o yema (levadura unicelular), o un
organismo dimdrfico que es miembro del reino Fungi. Esto
incluye un gran nimero de organismos ubicuos, algunos de los
cuales son patdgenos potenciales.

Induracién: endurecimiento de la piel y los tejidos subcutaneos
alrededor de una herida® debido a la inflamacién que puede
ser secundaria a una infeccién.

Linfangitis: inflamacidn de los vasos linfaticos, que se ven
como rayas rojas en la piel cerca de un sitio de infeccidn.

pH: medida en una escala de O a 14 de acidez o alcalinidad, con
7 siendo neutro, mayor de 7 siendo mas alcalino y menos de
7 siendo mas acido.”

Pirexia: elevacién anormal de la temperatura corporal, o
condicién febril.16

Profilaxis: uso de una o mas medidas para evitar el desarrollo
de enfermedades en huéspedes susceptibles que tienen

un riesgo alto de infeccidn. Las intervenciones profilacticas
pueden ser quimicas, bioldgicas o mecanicas, pero en el caso
de las heridas quirurgicas, generalmente son antibidticos
sistémicos.1#¢

Quebradizo: tejido que sangra facilmente, por lo general
debido a una carga bioldgica alta.”

Quérum sensing: sistema de comunicacion de célula a célula
que depende de la densidad, a través de pequefias moléculas
que regulan las expresiones de genes y el comportamiento de
las bacterias en la comunidad.*”™®

Resistencia/tolerancia: la resistencia antimicrobiana se
refiere a un mecanismo especifico de resistencia a farmacos.
Por ejemplo, la produccién de una enzima betalactamasa
que confiere resistencia a los antibidticos betalactamicos.
(ej. Penicilina). Tolerancia se refiere a la disminucién de la

susceptibilidad y mayor tolerancia a los antimicrobianos

de manera no especifica.** Las biopeliculas tienen mayor
tolerancia a los antimicrobianos debido a la menor penetracién
y al metabolismo dentro de la biopelicula.

Secuestrar: desprender o separar una pequefa porcién
anormal de un todo.*®

Sepsis: es una complicacidn que pone en riesgo la vida,
caracterizada por un rango de signos y sintomas que surgen
de una abrumadora respuesta del huésped a la infeccién. Los
signos y sintomas de sepsis incluyen dolor excesivo, confusion
o desorientacion, falta de aire, temblores, fiebre o temperatura
muy baja, alto ritmo cardiaco y sudoracién. También puede
incluir signos de infeccion mas localizados (por ejemplo,
diarrea, dolor de garganta, sintomas respiratorios).*

Técnica aséptica: una técnica de manejo de heridas que
minimiza la introduccién de nuevos microorganismos
patdgenos en la herida y protege al individuo y al profesional
de la salud de infecciones cruzadas.*® ™

Tejido esfacelado: tejido blando no vascular y no viable. El
color y espesor varian dependiendo de la hidratacién del
tejido y puede estar ocultando estructuras o tunelizacién
subyacentes.

Tejido granular: tejido rosado/rojo, himedo y brillante que esta
compuesto por nuevos vasos sanguineos, tejido conjuntivo,
fibroblastos y células inflamatorias, que llena una herida
abierta cuando comienza a curarse. Generalmente, parece
rosado o rojo oscuro con una superficie irregular y granulada.™

Tejido necrético/necrosis: tejido muerto (desvitalizado) que
es de color oscuro y esta compuesto por células deshidratadas
de tejido muerto. El tejido necrético actiia como una barrera
para la curacién al evitar la reparacion completa del tejido y
promover la colonizacién microbiana.”®®

Tejido que rodea la herida: area inmediatamente adyacente
al borde de la herida y que se extiende hasta que el color y la
consistencia del tejido cambien.

Tensioactivo: es una sustancia natural compleja formada por
seis lipidos (grasas) y cuatro proteinas que se produce en

los pulmones. También puede fabricarse sintéticamente. El
tensioactivo reduce la tension superficial del liquido en los
pulmones y ayuda a que los pequefios sacos de aire (alveolos)
en los pulmones sean mas estables.
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Anexo 1: Metodologia

Busqueda bibliografica

Esta edicidn de Infecciones de las heridas en la prdctica clinica esta respaldada por una bldsqueda
bibliografica especifica para identificar los trabajos de investigacion relevantes publicados
desde la ediciéon anterior de 2008. Las busquedas se realizaron en cuatro bases de datos
médicas principales: Medline, Embase, CINAHL y Cochrane Library. Las busquedas se
realizaron sobre investigaciones en nueve campos amplios relacionados con las infecciones de
las heridas: diagndstico, manejo sistematico/holistico, manejo tdpico, terapia con antibidticos,
investigacion emergente, terminologia, manejo de biopeliculas, limpieza de heridas y
terminologia. Los términos de busqueda relacionados con las infecciones de las heridas se
combinaron con términos especificos para cada campo amplio. La bisqueda se limité a
articulos publicados en revistas listadas en bases de datos en idioma inglés desde 2008.

Después de la identificacidn, se examinaron las referencias por su relevancia con el
proyecto y se agruparon de acuerdo con los temas relacionados con las infecciones de
las heridas para los cuales proporcionaban evidencia. Los expertos del IWII revisaron
mas exhaustivamente las referencias que se consideraron que proporcionaban una
investigacion de alta calidad y/o informacidn uUnica. Aproximadamente se identificaron
y revisaron 300 referencias como parte de la bisqueda bibliografica. Se agregaron
referencias adicionales conocidas por los expertos a las que se identificaron en la
busqueda bibliografica, incluso trabajos fundamentales anteriores a 2008.

Proceso Delphi

Para actualizar los temas clinicos para los que no habia evidencia cientifica o era
limitada, el grupo de expertos del IWII realizé un proceso Delphi. El proceso se disefid
para conseguir un consenso del panel de expertos a través de un proceso iterativo que
implicaba un nimero de rondas de votacién. Un subgrupo de expertos desarrollé las
afirmaciones especificas que se presentaron al panel de expertos para discutir y llegar
a un acuerdo. Estas afirmaciones emergian de la bibliografia revisada y los primeros
desarrollos de este documento. Las &reas amplias cubiertas por las afirmaciones para el
voto de consenso se relacionaban con:

W Definiciones y terminologia

B Indicadores clinicos de una herida crénica

M Indicadores clinicos de la presencia de una biopelicula en una herida

B Actualizacién y presentacion del continuo de las infecciones de las heridas

M Signos y sintomas de infecciones de las heridas.

El proceso Delphi fue iterativo y se requirieron tres rondas de votacion para lograr un
acuerdo sobre las afirmaciones sobre las que el panel de expertos votd. Las afirmaciones
se presentaron al panel de expertos con una breve discusién que presentaba los
antecedentes de cada tema. Esto proporcioné a cada miembro del panel suficiente
conocimiento inicial para formar una opinién. Al igual que con un proceso Delphi
tipico,®4™%¢ |os panelistas expertos votaron su nivel de acuerdo con cada afirmacion
presentada en funcién de la discusidon de antecedentes y su gran experiencia en el
campo. Para las respuestas se utilizé una escala de Likert de 9 puntos, con etiquetas
desde "totalmente de acuerdo" a "totalmente en desacuerdo”. Después de cada ronda de
votacion, se calculé el nivel de acuerdo de todo el panel de votantes para determinar el
nivel de consenso.

Para cada afirmacion, los miembros del panel de expertos debian proporcionar
comentarios cualitativos y la légica de su nivel de acuerdo. Al igual que en un proceso
Delphi tipico,'®4"%¢ estos comentarios fueron moderados y devueltos al grupo en las
siguientes rondas de votacién. Los comentarios de los miembros del panel se acumularon
durante tres rondas de votacion, creando un resumen de razonamiento que presenté la
opinién en acuerdo y/o desacuerdo para cada afirmacién.
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Los votos se realizaron usando una interfaz en Internet disefiada de manera personalizada™’ y
un script de computadora calculé automaticamente el nivel de consenso™ en funcién de una
metodologia que habia sido publicada con anterioridad, y que habia sido validada en el contexto
de la atencién de heridas.® 7° Debido a la naturaleza del proyecto, no fue posible el anonimato
de los participantes. Sin embargo, los votos y comentarios individuales proporcionados como
retroalimentacién permanecieron anénimos tanto para el moderador como para los otros
participantes.
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