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Identificacion de los criterios de
infeccion en heridas

CJ] Moffat', ] Javier Soldevilla A/gVEﬂlﬂZ

La infeccién de heridas es un tema de candente actualidad por diferentes motivos: el aumento de
la prevalencia, la gravedad de las consecuencias clinicas y epidemioldgicas, la amenaza creciente de
los microorganismos resistentes, la importancia del uso racional de los antibidticos y la necesidad
de mejorar el diagndstico y el encaje correcto de las nuevas opciones terapéuticas.

El presente documento de posicionamiento sobre “Identificacion de los criterios de infeccién
en heridas” es a la vez pertinente y oportuno, y revela con claridad las ventajas practicas de los
planteamientos interdisciplinares del tratamiento de las heridas. Un tratamiento efectivo exige que
se conozcan y no se infravaloren los complejos mecanismos de la patofisiologfa de las heridas.

En la primera parte de este documento, Cooper subraya la necesidad de mejorar el
conocimiento de las interacciones y los sucesos que preceden al desarrollo de la infeccién de una
herida. La infeccién es el resultado final de una compleja interaccion entre huésped,
microorganismos, entorno de la herida e intervenciones terapéuticas, elementos que se veran
complicados por la cooperacién o interaccion bacteriana y la virulencia de los gérmenes. Es
necesario percibir los leves cambios clinicos de la respuesta inflamatoria para identificar los signos
precoces de la infeccién.

El acceso a instrumentos clinicos mds precisos y sofisticados incrementa la posibilidad de un
diagnéstico precoz y contribuye a reducir la mortalidad entre los pacientes. El segundo capitulo,
elaborado por Cutting, White, Mahoney y Harding, presenta los resultados de un estudio Delphi
disenado para identificar los signos clinicos de infeccion en seis tipos diferentes de heridas. Se trata
de un estudio internacional en el que un panel internacional e interdisciplinario de 54 expertos en
heridas, en el que han participado profesionales espafioles, ha generado criterios de identificacién
de la infeccién en cada tipo de herida.

Una consideracion clave en este estudio es el hecho de que, a pesar de los criterios comunes,
cada tipo de herida puede presentar diferentes signos clinicos de infeccién. Algunas veces existen
sutiles diferencias que sélo pueden ser detectadas tras una observacién solida y repetida, pero que
pueden aportar elementos fundamentales para una identificacién temprana de la infeccién.

Los dos dltimos trabajos que se incluyen en el presente documento ofrecen una evaluacién
clinica detallada de los criterios obtenidos mediante el estudio Delphi para dos tipos de heridas: las
tlceras por presion y las heridas quirdrgicas. Ambos trabajos hacen hincapié en que, para ser ttiles
desde un punto de vista clinico, es preciso evaluar y validar estos criterios, asi como clarificar las
definiciones correspondientes. En ausencia de otras directrices, este trabajo plantea importantes
argumentos de discusion y sirve de estimulo para el debate y el desarrollo de instrumentos que nos
ayuden en el diagndstico precoz de la infeccién.

Sanada, Nakagami y Romanelli subrayan la importancia del diagndstico y el tratamiento
precoces de pacientes con ulceras por presion de estadio 3 6 4. El reconocimiento de criterios de
infeccién es dificil debido a que, en este tipo de heridas, los signos de inflamacién crénica son
similares a los de una infeccién establecida. Por tanto, es importante observar la herida
continuamente para identificar estos sutiles cambios.

En el trabajo final, Melling, Hollander y Gottrup demuestran hasta qué extremo cambia el
panorama cuando se trata de identificar infecciones en heridas quirdrgicas que cicatrizan por
primera intencién. Existen diferentes instrumentos validados para el diagndstico y la clasificacién
de infecciones de heridas quirtirgicas. El alta precoz del paciente y los seguimientos poco
cuidadosos tienen serias repercusiones para la recogida de informacién y el reconocimiento de los
signos tempranos de infeccion. En este capitulo se subraya la importancia de la aplicaciéon
coherente de instrumentos de registro para lograr que los datos recogidos sean comparables.

No todas las heridas llegardn a infectarse, y el grado de sospecha puede variar en funcién del
estado del huésped, la sensibilidad a la infeccién y las consecuencias de cualquier infeccién. El reto
es utilizar los criterios generados por el panel de expertos del estudio Delphi como plataforma
para futuros trabajos que permitan definir directrices claras para los clinicos, cuidadores y
pacientes. Los beneficios son claros: una mejora de los estandares para el cuidado de los pacientes,
intervenciones mds rapidas, reduccion de la morbimortalidad en los pacientes y menores costes
economicos para los sistemas sanitarios de todo el mundo.
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FUNCION INMUNITARIA
NORMAL DE LA PIEL

Aspectos relacionados
con el huésped
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Comprender la infeccion de las
heridas

RA Cooper

La infeccion es el resultado de las interacciones dindmicas que ocurren entre un
huésped, un patégeno potencial y el entorno. Se produce cuando los
microorganismos consiguen superar con éxito las estrategias de defensa del huésped y
sus resultados son un conjunto de cambios nocivos para el huésped. Su desarrollo va
siempre precedido de interacciones complejas todavia mal conocidas.

El cuerpo humano no es estéril. Su superficie externa y los canales y conductos que se abren
al exterior representan diferentes espacios en los que residen comunidades de
microorganismos diversas, mixtas y estables que constituyen la flora normal. Se calcula que
el nimero total de células microbianas presentes en el ser humano es al menos diez veces
superior al de las propias células humanas. No obstante, estos comensales no suelen romper
las barreras naturales, salvo que el huésped presente 1nmunodepr6510n o sufra una herida.
En condiciones normales el huésped humano y los mlcroorgamsmos mantienen una
relacién equlhbrada De hccho la flora normal puedc resultar ventajosa en lo que se refiere
a proteccion frente a la invasion por especies mds agresivas.

Cuando una persona inmunodeprimida sufre una herida, se inicia de inmediato una
respuesta inflamatoria aguda que induce la llegada de proteinas y de células fagocitarias de
la sangre, cuya misién consiste en eliminar los restos tisulares muertos y los
microorganismos. La llegada de estos elementos provoca el desarrollo de los signos
cardinales de la inflamacién de Celsus (enrojecimiento, temperatura local elevada,
hinchazén y dolor). La coagulacion de la sangre y la formacion de un coagulo de fibrina
ayudan a crear un obstdculo que impide el movimiento de las sustancias. La entrada de
microbios desde la epidermis o la dermis favorece la infeccién, pero la rapidez con que se
movilizan las defensas inmunitarias contribuye a limitar su penetracion.

Hasta hace relativamente poco tiempo, la piel se consideraba una simple barrera pasiva a
la infeccidn, pero la presencia en ella de sistemas de vigilancia innatos y adaptados indica
que desempena un papel mds sofisticado en la proteccidn contra las infecciones'. En la
epidermis y en la dermis residen células centinela tales como los queratinocitos, las células
de Langerhans, los mastocitos, las células dendriticas y los macrofagos, que poseen
receptores especificos capaces de reconocer a los antigenos que con mayor frecuencia se
asocian a las especies patogenas. La unién de cualquiera de estas moléculas a las células
centinela provoca en ellas la liberacion de senales de alarma, tanto almacenadas como
inducibles, tales como péptidos antimicrobianos, proteinas quimiotdcticas y citocinas. A su
vez, estos productos influyen en la conducta de las células locales y, al mismo tiempo, atraen
a otras células hacia el foco; también ayudan a coordinar la respuesta inmunitaria adaptada,
basada en los linfocitos T'y B.

Los pacientes con mayor riesgo de desarrollar infecciones de las heridas son aquellos cuyas
respuestas inmunitarias distan de ser éptimas’. La edad se considera un factor importante,
los recién nacidos y los ancianos corren un riesgo especial de infeccion. La diabetes mellitus
mal controlada influye desfavorablemente tanto en el desarrollo de infecciones como en la
cicatrizacién de la heridas® y los desequilibrios dietéticos que causan la extrema delgadez o
la obesidad afectan asimismo a los indices de infeccién. Algunos habitos y formas de vida

PUNTOS CLAVE

1. El desarrollo de una infeccion en una herida depende de la patogenia y de la virulencia del
microorganismo invasor y de la inmunocompetencia del huésped.

2. Larelacion huésped-patégeno no siempre conduce al desarrollo de enfermedad, por lo que se precisan
otros términos y definiciones adicionales.

3. Por si solo, el estudio microbiolégico no es un método fidedigno para diagnosticar la infeccion de las
heridas, que requiere una consideracion completa y global del paciente.
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PATOGENIA
MICROBIANA

BIOFILMS

Los biofilms son comunidades
de células microbianas
adheridas a las superficies e
revestidas de limo. Su formacion
protege frente a la fagocitosis y a
la accion de los antibidticos de
los antimicrobianos.

_ INTERACCIONES
HUESPED-PATOGENO
Y SUS RESULTADOS

deterioran igualmente la inmunocompetencia, como sucede sobre todo con el estrés, el
alcoholismo y la drogadiccion, el tabaquismo y la falta de ejercicio o de suefio. Las
concentraciones de oxigeno de los tejidos influyen en las tasas de infeccién®; la administracién
de suplementos de oxigeno durante la intervencion® y el mantenimiento de la temperatura del
paciente antes de la cirugfa® pueden reducir la frecuencia de las infecciones postoperatorias.
Los tratamientos que ¢jercen una influencia significativa en la inmunocompetencia modifican
significativamente las tasas de infeccion: los esteroides pueden provocar muchos efectos
desfavorables y el uso de tirmacos inmunosupresores en receptores de transplantes eleva la
propension a las infecciones y retrasa las respuestas inflamatorias. Ha sido revisado el impacto
de las deficiencias de la inmunidad celular en la infeccion’.

La capacidad de un microorganismo para producir enfermedad depende de su patogenia y
ésta, a su vez, depende del éxito con que consigue encontrar un huésped sensible, obtener
acceso a un tejido diana adecuado y superar los mecanismos de defensa del huésped’. La
capacidad de un microorganismo para producir efectos nocivos en un huésped se denomina
virulencia. La patogenia de los microbios depende de multiples factores, que pueden
resultar modificados por influencias genéticas y medioambientales. En las bacterias capaces
de producir infecciéon de las heridas, ciertas caracteristicas estructurales, de produccion de
enzimas y de productos metabdlicos contribuyen tanto a la virulencia como a la patogenia.
Las cdpsulas (p. ¢j., Pseudomonas aeruginosa y Klebsiella pneumonine) protegen a las bacterias
frente la destruccién mediada por los fagocitos o por la activacién del complemento. La
presencia de finos apéndices superficiales (pili) que se proyectan en muchas bacterias (p. ¢j.,
Pseudomonas aevuginosa y Escherichia col) favorece su adherencia a las células del huésped y
éste es, en muchos casos, el primer paso del proceso de la infeccién. Los polisacdridos que
conforman algunas paredes bacterianas (p. ej., Staphylococcus y Streptococcus) facilitan su
adhesion a los componentes de la matriz extracelular del tejido objetivo, como la
fibronectina y el coldgeno.

En las heridas, la infeccion extracelular es mas frecuente que la intracelular y muchos
patogenos dependen de la produccion de enzimas extracelulares para invadir los tejidos
profundos del huésped.

La lesion del huésped también puede estar causada por la generacién de toxinas
microbianas. Las bacterias viables liberan exotoxinas, mientras que las endotoxinas son
componentes fundamentales de la pared celular que sélo se liberan con la muerte y
consiguiente lisis de la célula microbiana. Los efectos de ambos tipos de toxinas dependen
de sus concentraciones y sus efectos pueden ser locales o sistémicos. Las exotoxinas suelen
mostrar una mayor toxicidad que las endotoxinas y afectan a células diana especificas.

La versatilidad de los microorganismos se basa en su capacidad para detectar los cambios
de entorno y para responder a ellos con rapidez. De igual modo, pueden combatir los
intentos planteados por las defensas del huésped durante la infeccion a través de la
regulacion de la expresion de genes que codifican los determinantes de la virulencia’.
Algunos de estos mecanismos de adaptacion dependen de la densidad de la poblacion y asi,
cuando esta poblacion es escasa, los genes que codifican la virulencia no se expresan,
mientras que cuando su numero supera un determinado limite, si lo hacen, con la
consiguiente mayor virulencia del germen. Este fenémeno se conoce como autoinduccion o
“percepcidn del quorum™ .

Se crefa que la percepcidn del quorum dependia exclusivamente de sefiales quimicas
transmitidas entre células de la misma especie, pero los datos disponibles indican que podria
haber didlogos entre las distintas especies y que la flora natural podria tener una influencia
mayor de lo que se habia pensado®. La dindmica de estas interacciones no se conoce aun
por completo. Una complicacion adicional es la posibilidad de que las comunidades
polimicrobianas residentes en las heridas formen biofilms. Esto se ha demostrado en
modelos de heridas animales'. Como las biofilms se habian asociado ya a la persistencia de
las heridas humanas™, su presencia en las lesiones crénicas podria asociarse al fracaso de la
cicatrizacion.

Los patrones de distribucién de los microorganismos estdn siempre sujetos a combinaciones
de factores quimicos, fisicos y biolégicos y cada espec1e bacteriana tiene demandas especificas
que deben satisfacer para poder mantener su supervivencia en un lugar determinado.

No todas las heridas ofrecen las mismas condiciones y, por tanto, las diferentes heridas
permiten el crecimiento de distintas comunidades de microorganismos'. La adquisicién de
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Resultados de las interacciones huésped-patégeno

Contaminacion Todas las heridas pueden adquirir microorganismos. Si la especie bacteriana no dispone de las condiciones fisicas y de
nutriciéon adecuadas, o si no es capaz de superar con éxito las defensas del huésped, no se multiplicara ni sobrevivira;
por tanto, su presencia sera solo transitoria y no habra retraso de la cicatrizacion.

Colonizacion Las especies microbianas logran crecer y multiplicarse, pero no producen danos al huésped ni desencadenan una infeccion.

Infeccion El crecimiento, la multiplicacion y la invasion microbianos de los tejidos del huésped provocan lesiones celulares y reacciones
inmunitarias manifiestas en el huésped. La cicatrizacion de la herida se interrumpe. Los factores locales pueden incrementar
el riesgo de infeccion.

especies bacterianas por una herida puede tener tres resultados claramente definidos:
e contaminacion

e colonizacion'®

e infeccion.

El debate critico sobre  Una situacién adicional es la descrita como “colonizacion critica””. El problema de

la colonizaciéon  distinguir entre una colonizacion y una infecciéon resulta muy evidente en este estudio: dos
pacientes con tlceras venosas (sin infeccién manifiesta) no cicatrizadas respondieron a la
intervencién antimicrobiana. De ello se deduce la existencia de un estadio intermedio entre
la colonizacién benigna y la infeccion manifiesta en esas heridas. Desde la publicacién de
este estudio, se ha propuesto la existencia de un espectro o continuo entre la colonizacién de
las heridas y su infecciéon'®. Recientemente, se han aportado pruebas adicionales de que los
antimicrobianos tépicos influyen favorablemente en la cicatrizacion de las tlceras de las
piernas afectadas por una colonizacidn critica'*”.

Las diversas definiciones reflejan el cardcter complejo e impredecible de las interacciones
que se desarrollan entre huéspedes potenciales, patégenos potenciales y el entorno. Tanto la
virulencia microbiana como la predisposicién del huésped a la infeccién son susceptibles de
cambio. Las definiciones de patogenia y virulencia se propusieron originariamente cuando
se pensaba que los patégenos eran los responsables exclusivos de la enfermedad, sin tener en
cuenta la participacién de las defensas del huésped. Sin embargo, las interacciones entre el
patogeno y el huésped no siempre desembocan en infeccion, por lo que se han desarrollado
términos adicionales y definiciones modificadas para describir los estados intermedios lo
que ha generado cierta ambigiiedad.

Recientemente, y tras haber comprendido la necesidad de reconocer las contribuciones
tanto del patégeno como del huésped, el concepto de patogenia microbiana ha sido objeto
de revision, de forma que refleje la lesion del huésped como resultado mds importante de
tales interacciones®. Se han propuesto nuevas definiciones y una clasificacién de los
patégenos basada en su capacidad para producir enfermedad en funcién de la respuesta
inmunitaria del huésped”. En este nuevo marco de lesion del huésped, se han reestudiado y
redefinido las interacciones huésped-patégeno™. La infeccion se define como la adquisicion
de un microorganismo por un huésped, para distinguirla de la enfermedad, que es la
manifestacion clinica de la lesién debida a la interaccién entre huésped y patégeno. La
colonizacion se define como la presencia de un microorganismo en un huésped durante un
periodo indefinido, con un espectro de dano que varfa desde ninguna a significativa,
dependiendo del microorganismo. La imposibilidad de erradicar al germen producirifa su

COLONIZACION

CRITICA

e Para distinguir la colonizacion
de la infeccién de la herida se
utilizan criterios clinicos de

o ﬁ;acl?gr!?;gcién critica es un persistencia, y la lesién progresiva del huésped podria dar lugar a enfermedad o a la muerte.
término de uso comun, pero El valor de estos nuevos conceptos de la infeccion de las heridas no ha sido atin aceptado ni
su concepto necesita ser aplicado, pero estos enfoques permitirfan explicar porqué algunos microorganismos son
establecido definitivamente. patégenos en algunos pacientes y no en otros.

En los estudios publicados hasta la fecha, la colonizacién critica no parece ser un
resultado constante de la interaccion huésped-patégeno. La ausencia de cicatrizacion indica
una lesion del huésped, mientras que su resolucion después de una intervencion
antimicrobiana indica la participacién de las bacterias'™". El retraso de la cicatrizacion de
una herida y el aumento del dolor reflejan una posible progresion hacia la infeccién
manifiesta'’. La colonizacidn critica no se ha caracterizado atn por completo. A la larga,
estudios longitudinales detallados establecerdn si la colonizacion critica es una transicion
entre la colonizacién y la infeccidn franca o si se trata de una transicion a la persistencia y,
quizd, a la inflamacién crénica.

DIAGNOSTICO DE LA  La identificacién precoz de la infeccién de una herida permite aphcar la intervencion
INFECCION DE LA  antimicrobiana adecuada; puesto que la infeccién 1 interrumpe siempre el proceso de
HERIDA cicatrizacién normal, requiere un diagnéstico y tratamiento eficaces. El control de los
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indices de infeccion de las heridas ha contribuido también a reducir la frecuencia de las
infecciones. La vigilancia de la infeccion quirdrgica comenzé en EE.UU. durante los anos
1960 con la clasificacion de estas heridas en cuatro categorias (limpia, limpia-contaminada,
contaminada y sucia o infectada) y con los informes de vigilancia de Cruse y Foord?.
Después, los Centers for Disease Control and Prevention (CDC) desarrollaron definiciones
para las distintas infecciones nosocomiales™, que fueron modificadas en 1992, y las
infecciones de las heridas quirtirgicas pasaron a llamarse infecciones de la zona quirtrgica
(IZQ)>. Las definiciones subjetivas de la infeccién de las heridas indujeron a desarrollar dos
sistemas de puntuacién: ASEPSIS* y la Escala de Evaluacién de las Heridas de
Southampton®. Se han disefado distintas herramientas para evaluar las heridas cutdneas
abiertas, que usan diversas combinaciones de indicadores de infeccion®®. En Gran Bretana,
la vigilancia de las infecciones de la zona quirdrgica es obligatoria en ortopedia desde el 1 de
abril de 2004 y pronto se incorporaran otras especialidades. Cada vez es mds necesario usar
un sistema uniforme para el diagnéstico de las infecciones en las heridas, pero existen
diferencias notables entre las distintas herramientas® (véase en las pdginas 14-17 una
exposicion mas detallada de la I1ZQ).

Criterios
microbiolégicos

Desde finales del siglo XIX se sabe que los patégenos principales asociados a la infeccién de
las heridas son Staphylococcus aureus, especies de Streptococcuss, los anaerobios y Pseudomonas

aeruginosa. En el Reino Unido, la Agencia de Proteccion de la Salud® especifica los
procedimientos standarizados de trabajo para la investigacion de las heridas cutdneas y
superficiales con torunda (BSOP 11) y el estudio de los abscesos, heridas quirtrgicas e
infecciones profundas (BSOP 14). Cuando puede obtenerse, el pus es la muestra
recomendada, aunque las muestras obtenidas con hisopos de pus o de las heridas también
son adecuados para su procesamiento en el laboratorio. Se han disefiado protocolos para
identificar los microorganismos que se consideran clinicamente importantes, pero muchos
aislamientos no se identifican hasta el nivel de especie ni se valora la poblacién existente.
Por tanto, la informacién que reciben los profesionales sanitarios no suele ser lo bastante
detallada como para permitir el diagnéstico de infeccién de la herida sin inclusion de los
signos y sintomas clinicos. Teniendo en cuenta que las interacciones microbianas no estin
bien definidas y dada la compleja variedad de interacciones entre huésped y patégeno, la
valoracién global del paciente (con sus limitaciones actuales) sigue siendo una forma mads
fidedigna de diagnosticar la infeccién de una herida que la mera evaluacién microbioldgica.
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POSICIONAMIENTO

INTRODUCCION

ANALISIS HISTORICO

Criterios de infeccion
de las heridas

Criterios tradicionales

e Absceso

e Celulitis

e Exudado (exudado seroso con
inflamacion, seropurulento,
hemopurulento, pus)

Criterios adicionales

propuestos

¢ Retraso de la cicatrizacion
(en comparacion con el valor
normal para esa localizacion /
trastorno)

e Decoloracion

e Tejido de granulacion friable
que sangra con facilidad

e Dolor espontaneo o a la
palpacion imprevisto

e Formacion de ampollas en el
lecho herida

e Formacion de puentes de
epitelio o de tejido blando

e QOlor anémalo

® Dehiscencia de la herida

Adaptado de Cutting y Harding, 1994'

METODOS
El enfoque Delphi
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Identificacion clinica de la infeccidn
de las heridas: el enfoque Delphi

KF Cutting', R] White’, P Mahoney’, KG Harding

Existe una evidente necesidad de seguir desarrollando los criterios para la
identificacién precoz de la infeccién de las heridas. El acceso a herramientas de
evaluacion mds exactas y sofisticadas incrementara nuestras posibilidades de
establecer un diagnéstico precoz y ayudara a lograr el obvio beneficio de reducir la
morbilidad de nuestros pacientes. En este articulo se presentan y comentan los
resultados de un estudio Delphi para obtener una opinion de consenso sobre los
criterios aplicables a la infeccion de las heridas, que se dividen en seis tipos.

La infeccion de las heridas y el consiguiente retraso de la cicatrizacién plantean importantes
retos a los médicos, sobre todo en lo que se refiere a la identificacién de la infeccidn clinica y
a la eleccién de las opciones terapéuticas mds idoneas. El desarrollo en 1994 de un conjunto
de criterios para facilitar la identificacion de estos trastornos subrayé al mismo tiempo el
valor de los signos “sutiles” adicionales (véase el recuadro)' que hasta entonces habifan
pasado inadvertidos en su mayor parte. El mérito de este trabajo se confirmé mds tarde
gracias a dos estudios de validacién®*. Sin embargo, se ha constatado la existencia de
diferentes conjuntos de criterios aplicables a los diversos tipos de heridas infectadas, lo que
también revela los defectos de esa clasificacion®.

Si bien se acepta que la infeccién dificulta la cicatrizacidn y que la intervencion precoz es
vital®, existen pocos textos que detallen la forma de especificar las infecciones en heridas
especificas. Son notables excepciones a este respecto las heridas del pie diabético®” y las
heridas quirtrgicas*", para las que se han generado criterios formales.

Sin embargo, incluso con estas iniciativas sigue habiendo dificultades. Por ejemplo, la
identificacion de la infeccidn en las tlceras de pie diabético se complica por el hecho de que
al menos 50% de los pacientes “con una infeccién que amenaza el miembro no presentan
signos ni sintomas sistémicos de infecciéon™”. La solucién podria ser la identificacién de
signos de infeccién “nuevos”, es decir, de signos que hasta ahora han pasado inadvertidos o
no han sido validados en la bibliografia pero que, no obstante, son indicadores importantes
de infeccion y pueden usarse en la practica clinica.

Una definicién mds detallada y exacta de los signos clinicos de infeccion de las heridas
lograrfa una identificacién mas precisa y ayudaria a los médicos a reconocer las
caracteristicas mds sutiles como lo que son: signos clinicos de infeccién. Con ello, se
conseguiria el beneficio evidente de reducir la morbilidad de los pacientes y se ejercerfa un
impacto positivo en la carga socioeconoémica asociada a estas complicaciones®.

El proceso Delphi, que comenzé a desarrollarse en los anos 1950, es un método practico
para desarrollar el consenso basado en la respuesta de un grupo'*. Requiere distintas fases o
rondas en las que los participantes reciben un conjunto de temas sobre los que deben hacer
comentarios u ordenar sus opiniones por orden de importancia. Un investigador
independiente coteja y analiza las respuestas del grupo, que informa de nuevo a éste sobre
los resultados. Los participantes pueden comparar sus respuestas individuales con las del
grupo y decidir sobre la conveniencia de reordenar sus opiniones. Este proceso se repite
hasta que se obtiene el consenso dentro del grupo.

El enfoque Delphi ha sido usado ya en el contexto del tratamiento de las heridas agudas y
cronicas™'® y es un método muy util cuando los datos son escasos o no consistentes”. En
este estudio, se empled un enfoque Delphi para facilitar la identificacién de los signos
clinicos de infeccion en seis tipos distintos de heridas.

El grupo Delphi

Se formé un grupo multidisciplinario internacional de 54 miembros, elegidos por su
experiencia reconocida en este campo, demostrada por su reputacion clinica y su perfil de
publicaciones. El grupo estaba integrado por médicos (internistas y cirujanos), enfermeros,
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RESULTADOS
Criterios generados

Tabla 1 | EI procesco Delphi

Ronda

1 Se pidié a los miembros de cada grupo que enumeraran los signos clinicos de infeccién que
consideraran pertinentes en cada tipo de heridas.

2 El investigador cotejo los criterios de la ronda 1y devolvié al grupo una lista, con instrucciones para
puntuar cada criterio seguin su importancia (O=sin importancia; 9=muy importante).

3 Se generaron las medias, medianas y desviaciones estandar de las respuestas cotejadas. Se

fusionaron los criterios clinicamente semejantes y los que presentaron un coeficiente de correlacion
=>0,7. Los criterios con puntuacion <4 se rechazaron, pues se consideraron poco o nada
significativos, dada su baja puntuacion. La lista reducida se devolvié a los miembros de cada grupo,
alos que se invitd a revisar su propia puntuacion, teniendo en cuenta la posicion del grupo.

Final  Una vez revisadas las puntuaciones en la ronda 3, se corrigieron los datos y se hallaron las nuevas
medias, medianas y desviaciones estandar. Los criterios se agruparon en tres rangos, segun sus
puntuaciones: 4-5 (importantes), 6-7 (muy importantes) y 8-9 (diagndsticos). La estructura de estos
rangos se genero segun la informacion.

poddlogos y cientificos clinicos con participacion activa en la prictica clinica.

Los miembros del grupo Delphi fueron distribuidos en seis paneles, segtin sus campos
especificos de experiencia. Cada grupo consté de 8-10 miembros y su tarea consistio en
generar criterios de infeccion para cada uno de los seis tipos de heridas: heridas agudas (de
primera y segunda intencion), ulceras arteriales, quemaduras (de primero, segundo y tercer
grado), dlceras del pie diabético, tlceras por presion y tlceras vasculares venosas.

Para confirmar la integridad del enfoque Delphi, ninguno de los participantes fue
informado acerca de la identidad de los otros miembros del grupo. Todas las
comunicaciones se hicieron por correo o por correo electrénico. Para hacer mds simple el
proceso e introducir cierta informacién bdsica en el estudio, los miembros del grupo
recibieron copias de cuatro trabajos'*'*. El proceso Delphi seguido en este estudio puede
consultarse en la Tabla 1.

Los resultados del estudio se presentan al dorso. La “celulitis”, el “mal olor”, el “dolor”, el
“retraso de la cicatrizacion” o la “dehiscencia de la herida” (aunque con distintas
descripciones segtin los participantes) son los criterios comunes a todos los tipos de heridas.

El “aumento del volumen del exudado” se identific6 como criterio de infeccién en todos
los tipos de heridas salvo en las agudas que cicatrizaban por primera intencién y en las
quemaduras (de tercer grado). Este dato es compatible con la observacién clinica, pues las
quemaduras de tercer grado tienden espontineamente a generar grandes cantidades de
exudado’, mientras que las heridas agudas que cicatrizan por primera intencién no
muestran el lecho de la herida a menos que muestren dehiscencia.

Los puentes de epitelio o de tejido blando no aparecieron en ninguna de las respuestas de
los grupos. Se trata de un resultado sorprendente, sobre todo en las heridas agudas que
cicatrizan por segunda intencidn, como se observa en la bibliografia'**. No obstante, el
hallazgo es compatible con las Lista de Sintomas y Signos Clinicos (Clinical Signs and
Symptoms Checklist (CSSC)) desarrollada en 2001°.

Clasificacion

Conviene sefalar que en este estudio no se intento establecer categorfas de criterios a través
de la produccién de signos precoces / tardios o superficiales / protundos de infeccidn, sino
enumerar los indicadores clinicos de infeccién y ordenarlos segtin su importancia. Los
criterios que consiguieron puntuaciones de 8-9 (puntuacién media) de forma constante se
consideraron diagndsticos de infeccién. Para el grupo, los criterios con puntuaciones medias
mds bajas (6-7 0 4-5) fueron indicadores clinicos mds sutiles o avisos de infeccion. Podria
ser interesante investigar estos criterios en relaciéon con el momento en que se produce el
cambio de colonizacion a infeccién manifiesta o comienza la inflamacion créonica. Ademds,
serfa importante investigar el interés de estos criterios cuando se usaran en combinaciones o
conjuntos.

Explicacion de la terminologia

Una parte fundamental del proceso de desarrollo de los criterios para que lleguen a ser
herramientas clinicas utiles consiste en aclarar las definiciones de los términos usados.
Algunos de ellos no tienen una definicién clara o pueden diferir en los distintos tipos de
heridas. Un buen ejemplo de lo expuesto es el término “retraso de la cicatrizacién”,
identificado por primera vez como criterio de infeccién en 1994".



DOCUMENTO DE

POSICIONAMIENTO

HERIDAS AGUDAS = POR PRIMERA INTENCION

Celulitis
Pus / absceso

Retraso de la cicatrizacion

Eritema = induracién

Exudado hemopurulento

Mal olor

Exudado seropurulento

Dehiscencia / aumento de tamafio de la herida

Elevacion local de la temperatura cutanea
Edema
Exudado seroso con eritema

Tumefaccién con aumento del volumen del
exudado

Dolor inesperado / hipersensibilidad al tacto

HERIDAS AGUDAS — POR SEGUNDA INTENCION

Celulitis
Pus / absceso

Retraso de la cicatrizacion

Eritema * induracién

Exudado hemopurulento

Aumento del volumen del exudado

Mal olor

Formacion de bolsas

Exudado seropurulento

Dehiscencia / aumento de tamario de la
herida

Decoloracion

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Elevacion local de la temperatura cutanea
Edema
Dolor inesperado / hipersensibilidad al tacto

ULCERAS VASCULARES ARTERIALES

Celulitis
Pus / absceso

Cambio de color / viscosidad del exudado
Cambio de color del lecho de la herida*
Crepitacion

Deterioro de la herida

Necrosis seca que se hace himeda
Elevacion local de la temperatura cutanea
Linfangitis

Mal olor

Necrosis — nueva o que se extiende

Eritema

Eritema en el tejido periulceroso - persiste al
elevar el miembro

Fluctuacion

Aumento del volumen del exudado
Aumento de tamafio de una ulcera que
cicatrizaba bien

Aumento del dolor

Deterioro de la tlcera

* Negro con anaerobios, rojo brillante con Streptococcus,
verde con Pseudomonas

ULCERAS DE PIE DIABETICO

Celulitis

Linfangitis

Flemoén

Exudado purulento
Pus / absceso

Crepitacion en la articulacion

Eritema

Fluctuacion

Aumento del volumen del exudado
Induracién

Dolor localizado en un pie normalmente
insensible

Mal olor

Contacto sonda-hueso

Dolor inesperado / hipersensibilidad al tacto

Coloracion azul negruzca y hemorragia (halo)
Exposicion del hueso o del tendén en la base
de la dlcera

Retraso / detencion de la cicatrizacion pese a
la descarga y el desbridamiento

Deterioro de la herida

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Edema local

Fistulizacion de la tlcera

Necrosis / gangrena crecientes

Cambio de la base de la tlcera de rosado
saludable a amarillento o gris

ULCERAS VASCULARES VENOSAS
Celulitis
Retraso de la cicatrizacion pese a una terapia
de compresién adecuada

Elevacion local de la temperatura cutanea

Aumento del dolor o cambio del caracter del
dolor de la tlcera

Formacion de Ulceras nuevas en el tejido
perilesional inflamado de Ulceras preexistentes

Extension del lecho de la tlcera con margenes
inflamados

Decoloracion, p. €j., rojo ladrillo mate

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Aumento de la viscosidad del exudado
Aumento del volumen del exudado

Mal olor

Tono grisaceo de nueva aparicion

Aparicion subita / aumento del esfacelo

Aparicién repentina de manchas necréticas
negras
Aumento de tamano de la tlcera

ULCERAS POR PRESION
Celulitis

Cambio de la naturaleza del dolor

Crepitacion

Aumento del volumen del exudado

Pus

Exudado seroso con inflamacién

Eritema progresivamente mayor

Tejido viable que se vuelve esfacelado

Calor en los tejidos circundantes
Cicatrizacion interrumpida pese a las medidas
oportunas

Aumento de tamafio de la herida pese al alivio
de la presion

Eritema

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Mal olor

Edema

QUEMADURAS - PRIMER Y SEGUNDO GRADO

Celulitis

Ectima gangrenosa

Areas de color negro — marrén oscuro en la
quemadura

Eritema

Lesiones hemorragicas del tejido subcutaneo
de la herida o de la piel circundante

Mal olor

Eritema creciente en los margenes de la
quemadura (coloracién purpurea o edema)

Aumento inesperado de la superficie de la
quemadura

Aumento inesperado de la profundidad de la
quemadura

Decoloraciéon

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Pus bajo la escara / formacién de absceso
Aumento del volumen del exudado

Elevacion local de la temperatura cutanea
Aumento de la fragilidad del injerto cutaneo
Pérdida del injerto

Edema

Dolor en una quemadura previamente indolora
Exudado opaco

Rechazo / pérdida de los sustitutos cutaneos
temporales

Pérdida secundaria de areas queratinizadas

QUEMADURAS - TERCER GRADO
Focos de coloracion negra / marrén oscuro
en la quemadura
Celulitis
Ectima gangrenosa
Eritema
Lesiones hemorragicas en el tejido

subcutaneo de la quemadura o en la piel
circundante.

Aumento de la fragilidad del injerto cutaneo
Pérdida del injerto

Dolor que aparece en una quemadura
previamente indolora

Eritema creciente en los margenes de la
quemadura (coloracién purptrea o edema)
Escara / formacion de pus bajo la escara
Aumento imprevisto de las dimensiones de
la herida

Decoloracion

Tejido de granulacion friable que sangra con
facilidad

Mal olor

Edema

Exudado opaco

Separacion rapida de la escara

Rechazo / pérdida de los sustitutos cutaneos
temporales

Pérdida de areas queratinizadas

CLAVE

ALTA Puntuacion media de 8 6 9
MEDIA  Puntuacion media de 6 6 7
BAJA Puntuacion media de 4 6 5

Resultados del proceso Delphi
para la identificacion de criterios
en seis tipos distintos de herida



PUNTOS CLAVE

1.

Se usé un enfoque Delphi
para generar criterios en 6
tipos de heridas distintos.

. Los criterios comunes a

todos los tipos de heridas
son la celulitis, el mal olor, el
dolor, el retraso de la
cicatrizacion o su
empeoramiento y la
dehiscencia de la herida.

. Los criterios que alcanzaron

puntuaciones de 8-9 se
consideraron criterios
diagndsticos importantes.

. Los criterios con

puntuaciones mas bajos
pueden ser consideraos
signos de alerta de infeccion
y podrian ser importantes
para la identificacion precoz
de la misma.

Limitaciones de la
metodologia

CONCLUSION

IDENTIFICACION DE LOS CRITERIOS DE INFECCION EN HERIDAS

En este estudio, el retraso de la cicatrizacion figurd como signo de infeccién de las
heridas agudas y también en el pie diabético, en las tlceras por presion y en las tlceras
vasculares. Sin embargo, en las tres tltimas, se habla de retraso de la cicatrizacién cuando
éste ocurre pese a una intervencion correcta (p. ¢j., desbridamiento y descarga, medidas
adecuadas y una terapia de compresion adecuada).

El retraso de la cicatrizacion resulta dificil de definir. Por tanto, se necesita un enfoque
riguroso para explorar lo que es el retraso de la cicatrizacién en los distintos tipos de
heridas. La sutileza de las definiciones se demuestra, ademds, por las diversas descripciones
que recibe el exudado. Por ejemplo, el exudado se describe como opaco en las quemaduras,
mientras que en las tlceras arteriales y venosas se habla de un aumento de su viscosidad.
Aunque se sabe que el cardcter dindmico de los contenidos de un exudado depende del
estado de infeccidn de la herida®, ain no se ha constatado que sus caracteristicas puedan
relacionarse con la infeccion de los distintos tipos de heridas.

Identificacién de criterios nuevos
Las ventajas del enfoque Delphi se manifiestan en la generacién de algunos criterios, nuevos
¢ interesantes. La ectima gangrenosa® suele considerarse una complicacion rara de las
quemaduras® pero, sorprendentemente, el grupo lo consideré un indicador muy sensible en
las quemaduras de cualquier grado. En las de segundo grado, el cambio de color también se
considerd indicativo de infeccion de la herida.

El grupo dedicado a la tlcera del pie diabético dio puntuaciones altas a la “crepitacién” y
al “flemon”, aunque ninguno de ellos habia sido notificado con anterioridad’.

Las limitaciones de esta metodologia de investigacién dependen de la ambigiiedad de las
definiciones empleadas y del término “importancia” en relacién con el orden de puntuacién
y la generacion de criterios. Ademds, para valorar la pertinencia de estos signos clinicos
habria que eliminar las causas distintas a la infeccion. Por ejemplo, el retraso de la
cicatrizacion podria deberse a varios factores tales como la desnutricidn, la pérdida de
sustancia, un tratamiento incorrecto o una alergia.

La técnica Delphi estd bien establecida en otros campos de la practica clinica, pero su
aplicacién a la generacion de criterios de infeccidn es nueva y supone un reto. Este trabajo
pretender ser un estimulo para la discusion sobre cémo constituir correlaciones entre los
signos clinicos, la evolucién del paciente y los datos microbiol6gicos en un drea en la que,
hasta la fecha, gran parte de los médicos se siente insegura sobre lo que estd sucediendo y
utiliza los resultados bacterioldgicos aislados para diagnosticar la infeccién. Serfa necesario
ampliar estos trabajos para asegurar su aceptacion multidisciplinaria e internacional, como
lo serfa también el trabajo de convalidacion.
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Criterios para identificar las ulceras
por presion

H Sanada', G Nakagami®, M Romanelli’

El diagnéstico precoz de las infecciones de las ulceras por presion es una tarea dificil
que exige un alto grado de sospecha clinica. Cuando existe infeccién, aumentan las
probabilidades de que se desarrollen otras complicaciones tales como la osteomielitis
o la bacteriemia. En este trabajo se revisan los criterios utilizados en la actualidad y
los generados en un estudio Delphi reciente’ para facilitar la identificacion de las
infecciones de las ulceras por presion de estadios IIT y IV.

Las tlceras por presion se clasifican en cuatro estadios, segtin las normas del Grupo
Europeo sobre Ulceras por presién®. La infeccién es rara en las tlceras de estadios I o 11
(superticiales), pero mucho mas frecuente en los estadios IT o IV (profundas)?, que pueden
cicatrizar por granulacién, migracién de las células epiteliales desde los bordes y contraccién
de la herida inducida por los miofibroblastos*. Este articulo se centrard en los criterios que
permiten reconocer y diagnosticar precozmente la infeccién de las tlceras de dectibito por
presion de estadios 111 o IV.

Casi todas las ulceras por presion de estadios III o I'V afectan a personas ancianas y, en
consecuencia, a pacientes que en muchos casos tienen un trastorno inmunitario relacionado
con el envejecimiento, la malnutricién o la presencia de otras enfermedades®. Todo ello
incrementa el riesgo de infeccion y también de “infeccion asintomatica”. Esta tltima es la
que aparece en ausencia de los distintos marcadores cldsicos de la infeccion®, debido a que
estos enfermos tienen una menor capacidad para activar las respuestas inmunitarias contra
los microorganismos. También conviene reconocer si estos pacientes sufren un deterioro de
su estado general, su propension a las infecciones aumentard.

Las tlceras por presion de estadios III o IV son heridas permanentemente abiertas que
pueden afectar a otras estructuras tales como el musculo, el hueso o la articulacién. Esta
caracteristica incrementa la posibilidad de invasién bacteriana. Ademds, muchas de estas
tlceras se desarrollan en la region de la pelvis y, por tanto, estdn expuestas a un gran riesgo
de contaminacién a partir de las heces o de la orina. La materia fecal contiene altas
concentraciones de bacterias®, que pueden provocar una elevada carga microbiana en el
lecho de la herida o en la piel circundante’. La orina normal es estéril y rara vez contamina
las heridas, salvo que exista una infeccién urinaria. Sin embargo, la incontinencia puede
tener efectos nocivos para la piel de la zona®.

En el lecho de muchas tlceras por presion de estadio I o IV hay tejido necrético. Se ha
demostrado que las tlceras necréticas contienen grandes cantidades de microorganismos
aerobios y anaerobios y que en ellas, la densidad de la poblacién de microorganismos es
mayor que en las tlceras no necréticas™.

La isquemia de los tejidos se debe, por lo general, a un flujo sanguineo insuficiente y se
encuentra estrechamente relacionada al desarrollo de las tlceras por presion. Se ha

PUNTOS CLAVE

1. Al valorar la susceptibilidad de un paciente a las infecciones, hay tener en cuenta los factores relacionados
con el huésped.

2. Seria necesario desarrollar una herramienta validada para facilitar la identificacion de las infecciones en las
Ulceras por presion de estadios Ill o IV 'y para establecer el uso eficaz de esa herramienta en la practica
clinica.

3. Laclave de la identificacion precoz de la infeccion franca es el reconocimiento de los cambios sutiles que
experimentan el paciente y la herida con inflamacion cronica.

4. Los criterios recientemente generados por el grupo de expertos del estudio Delphi ofrecen indicadores
descriptivos detallados para identificar la infeccion en las Ulceras por presion. Estos criterios podrian servir
de plataforma de lanzamiento para nuevos estudios.




IDENTIFICACION DE LOS CRITERIOS DE INFECCION EN HERIDAS

DIAGNOSTICO
Métodos

Criterio Puntuacién media
Celulitis 869
Cambio de la naturaleza del dolor 667
Crepitacion
Aumento del volumen del exudado
Pus

Exudado seroso con inflamacién
Eritema progresivamente mayor
Tejido viable que se vuelve esfacelado
Calor en los tejidos circundantes
Cicatrizacion interrumpida pese a las
medidas oportunas

Aumento de tamafio de la herida

pese al alivio de la presion 465
Eritema

Tejido de granulacién friable que

sangra con facilidad

Mal olor

Edema

Figura 1 | Criterios
identificados por el grupo
Delphi' dedicado a las Ulceras
por presion

EVALUACION DE LOS
CRITERIOS
EXISTENTES
Criterios validados

CRITERIOS
VALIDADOS

e Dolor creciente
e Dehiscencia de la herida

Validados por Gardner SE y cols.,
Wound Repair Regen 2001"

demostrado la relacién existente entre la presion transcutanea de oxigeno (TcPO,), un
marcador indirecto de la densidad de oxigeno en el tejido, y el desarrollo de las tlceras por
presion'""”. En comparacién con las heridas no infectadas, las que presentan infeccion tienen
una TcPO, muy inferior.

En los ancianos con tlceras por presion, la piel contiene una densidad menor de células
de Langerhans. Este fendmeno se asocia asimismo a una pérdida de la capacidad de
respuesta y a una capacidad menor para combatir la invasion bacteriana®®.

La complejidad del diagnéstico y las diferencias entre las distintas poblaciones de pacientes
ha culminado en una falta de datos exactos sobre la prevalencia y la mortalidad asociada de
la infeccidn en las tlceras por presion. El retraso del diagndstico puede incrementar el
riesgo de complicaciones tales como osteomielitis, bacteriemia transitoria y septicemia’,
que a su vez pueden desencadenar insuficiencia multiorganica y, a veces, la muerte'>".

Cuantitativo

La carga bacteriana de las tlceras por presion suele ser alta y, como el lecho de la herida
suele estar muy contaminado, el diagnéstico con técnicas bacteriolégicas casi nunca es
adecuado. El cultivo de hisopos superficial tiende a reflejar més la colonizacién bacteriana
que la infeccién manifiesta. La aspiracion con aguja proporciona limitaciones, pues el
material obtenido es liquido". Los resultados de los cultivos seo o de otras muestras de
biopsia de tejidos profundos no deben considerarse el tnico criterio para diagnosticar la
infeccidn, sin pruebas cinicas o histopatolégicas que la confirmen'®".

Cualitativo

Existen pocos criterios clinicos para diagnosticar la infeccion de las dlceras por presion,
excepcidn hecha de los signos y sintomas cldsicos. Se dispone de varias herramientas para
valorar el estado de las tlceras (tamafo, profundidad, estado del tejido de granulacion e
infeccion), tales como DESIGN®, la Pressure Sore Status Tool (PSST)?, la Pressure Ulcer
Scale for Healing (PUSH)* y la Sussman Wound Healing Tool*, pero el diagndstico de
estas infecciones se basa unicamente en los signos cldsicos (eritema, edema, ascenso de la
temperatura y dolor). Sin embargo, estos indicadores suelen estar presentes en ausencia de
infeccidn, ya que las heridas se encuentran en un estado de inflamacién crénica. En
consecuencia, es importante determinar si un cambio de estos indicadores puede predecir la
existencia de infeccion.

El estudio Delphi de 2004 presentado en este documento supone el primer intento de
generar criterios especificos para la infeccion de las tlceras por presion (Figura 1)'. Por
definicién, la celulitis es diagnostica de infeccion de la herida' y en ello coincide la elevada
puntuacion otorgada por el grupo Delphi dedicado a las tlceras por presiéon. Este grupo
identificé asimismo los signos cldsicos de eritema, edema y dolor, pero posiblemente lo mds
atil es que han descrito algunos de ellos con gran detalle (p. ¢j., “Eritema progresivamente
mayor” y “cambio del cardcter del dolor™). El “eritema progresivo” ayuda a distinguir la
inflamacién crénica, en la que hay eritema, y el cambio a un estado en que el eritema se
extiende. La presencia de pus no se consider6 diagndstica de infeccion. Este dato es
importante, pues resulta dificil establecer la presencia o ausencia de pus en estas heridas. Por
ejemplo, el efecto de algunos apésitos puede hacer que el exudado adquiera un aspecto
purulento.

La validez de los distintos criterios generados por el grupo sobre tlceras por presion del
estudio Delphi no se ha demostrado todavia. Un estudio de Gardner y cols., habia
investigado ya la validez de los signos y sintomas clinicos de infeccion crénica de la herida
propuestos por Cutting y Harding en 1994''**. Las tlceras por presion constituyeron 53%
del total de 36 heridas estudiadas y 27% de ellas fueron consideradas infectadas, por un
método de bacteriologia cuantitativa. En consecuencia, se demostré que el “dolor
creciente” y la “dehiscencia de la herida” eran indicadores suficientes de infeccién, con una
especificidad de 100%. El “mal olor” y el “tejido de granulacién friable” también resultaron
vélidos (aunque no al 100%)"'. Estos criterios también han sido identificados en el estudio
Delphi, pero en éste resultan mds ttiles porque se describen con mayor detalle.
o Aumento del dolor/cambio de ln naturaleza del dolor: Las Glceras por presién pueden causar
un dolor localizado y, cuando se infectan, el dolor suele ser mayor. Es probable que en
una herida infectada, el cardcter del dolor cambie también con la respuesta inmunitaria™.
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Figura 2 | Recomendaciones
para la identificacion precoz de
la infeccion en las Ulceras por
presion de estadios Il y 1V,
basadas en el trabajo del
reciente estudio Delphi'

La clave esta en reconocer
los cambios sutiles del paciente
y de la herida. Es importante:

¢ Obtener una documentacién
exacta y regular

Documentar el aspecto de la herida
(p- €j., tamafio, volumen de
exudado, tipo de tejido)
Documentar el aspecto de la piel
periulceral (p. €j., grado de eritema)
Asegurar una valoracion periédica
del dolor

Mantenerse en alerta ante el
deterioro sutil del estado general
del paciente

La ulcera con inflamacién
crénica puede mostrar los
signos siguientes:

o Eritema

e Exudado

¢ Exudado seroso con inflamacion

* Aumento de tamafo pese al
alivio de la presion

Los cambios sutiles de la
herida que indican infeccién
son:

e Aumento de la intensidad del
dolor / cambio de la naturaleza
del dolor

e El eritema empieza a extenderse

e El volumen de exudado aumenta

¢ El olor se manifiesta o se hace
nauseabundo

e Los tejidos se hacen friables y
sangran con facilidad

¢ Tejidos hasta entonces viables
se convierten en esfacelo

e La herida deja de cicatrizar

El eritema progresivo y un
dolor cada vez mayor
indicarian la presencia de
infeccion manifiesta.

El eritema ha desaparecido y el
dolor es menor. La herida ya
no esté infectada.
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Mantenerse alerta ante los cambios
sutiles de la conducta del paciente
(p. €j., pérdida de apetito, confusion)

pese a las medidas terapéuticas
oportunas

La presencia de celulitis es un
signo de infeccion manifiesta

Dehiscencia de ln hevida / ln cicatrizacion se interrumpe pese a la aplicacion de las medidas
adecundas/la hevida aumenta de tamaiio pese al alivio de la presion: La infeccién puede
interrumpir el proceso de cicatrizacion normal. Ello se debe al metabolismo competitivo,
a las toxinas destructoras, a la replicacién intracelular o a la respuesta antigeno-
anticuerpo’.

Mal olor/olor nauseabundo: El grupo Delphi no otorgd una puntuacion muy alta al “mal
olor”. Ello quiza se deba a que la herida puede oler en ausencia de infeccién, aunque
existe un olor especifico asociado a la degradacion de las proteinas por determinadas
bacterias".

Tejido de granulacion friable: Aunque el tejido de granulacién se hace friable cuando la
herida se infecta, su identificacion en la prictica es muy dificil, tanto por la ausencia de
tejido de granulacién como por la presencia de una hipergranulacién debida al
cizallamiento y a la friccién.

Los indicadores “exudado seroso con inflamacion (simultdnea)” y el “calor de los tejidos
circundantes” no alcanzaron significacion estadistica en el estudio de Gardner y cols., como
factores predictivos de infeccion de la herida'.

Observacion longitudinal

La revision de estos criterios plantea cierto nimero de problemas practicos que es necesario
resolver para asegurar su pertinencia en la clinica. Un aspecto interesante es que muchos de
ellos requieren una vigilancia estricta de la herida a lo largo del tiempo; el “aumento del
volumen del exudado” es un buen ejemplo. Aunque este criterio no habia sido validado
previamente, sin duda la infeccién de las tlceras por presion se asocia a un exudado
abundante”. Sin embargo, la valoracién del volumen de este exudado es dificil, porque
algunos apdsitos absorbentes (como los hidrocoloides, los hidropolimeros o las espumas de
poliuretano) cuando se aplican en la herida pueden reducir la cantidad de exudado visible.
Otros criterios, tales como el “cambio de la naturaleza del dolor”, “la herida deja de
cicatrizar” o “aumenta de tamafo”, “los tejidos viables se esfacelan” o “el eritema se
extiende” también necesitan una vigilancia estricta. La observacion de estos cambios sutiles
no es ficil y exige un alto nivel de vigilancia y compromiso por parte del médico (véase la
Figura 2). El problema se agrava cuando se valora la herida por primera vez y se necesita
acceso a una documentacién exacta y demostrativa.

Combinacién de los criterios

Considerados por separado, casi todos los criterios enumerados por el grupo Delphi
pueden atribuirse a otras causas distintas de la infeccidn de la herida. Asi, la cicatrizacién
puede interrumpirse por factores tales como una fuerza externa, la desnutricién, ciertas
enfermedades como las infecciones tordcicas o del tracto urinario y el uso de determinados
medicamentos. Cuando se reconocen dos o mds criterios, el grado de sospecha aumenta: el
médico puede advertir que el eritema empieza a extenderse a los tejidos adyacentes y, en la
exploracién, que la herida es dolorosa al tacto y que sangra con facilidad. Es fundamental
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considerar todos estos criterios en el contexto de una evaluacién global del paciente. Por
ejemplo, los cambios de conducta, como la pérdida de apetito, el aislamiento social o la
confusion, pueden ser indicadores adicionales de infeccion.

La importancia de utilizar las combinaciones de criterios para lograr un diagnéstico
exacto se ha abordado en otros tipos de heridas®. No obstante, se precisan nuevas
investigaciones para establecer cudles son las combinaciones de criterios, incluidos algunos
no relacionados con la herida, que mds repercuten en la identificacién precoz de la infeccién
de las tlceras por presion.

Nuevos criterios  El grupo Delphi de tlceras por presién identificd la “transformacién de tejidos viables en
esfacelo” y la “crepitacion” como signos indicadores de infeccién, aunque no se habian
descrito antes en la bibliografia. La crepitacion de los tejidos adyacentes puede indicar la
presencia de gas en el tejido subcutdneo. Aunque hay pocas descripciones que documenten
la crepitacion en relacion con la infeccién de las heridas, este hallazgo se considera un signo
clinico de gangrena gaseosa. Bates-Jensen interpreta la crepitacion como un signo de edema
grave que evalua el estado de la lesién en la PSST.

Es necesario seguir investigando para valorar la importancia de estos criterios nuevos.

CONCLUSION  El diagndstico precoz de la infeccién de los pacientes con ulceras por presion de estadios IIT
o IV puede reducir el riesgo de complicaciones y mejorar su evolucién. En la actualidad, los
métodos usados para diagnosticar estas infecciones son sé6lo limitados, dada la complepdad
de estas heridas. Los resultados de los estudios bacteriolgicos, por e]emplo no siempre
guardan correlacién con los signos y sintomas clinicos, que pueden faltar o hallarse
alterados en una herida con inflamacién crénica. El estudio Delphi de 2004 ofrece algunos
criterios sutiles que podrian ser utiles para la identificacion precoz de la infeccion', aunque
serfa preciso validarlos a través de su evaluacion cientifica y habria que establecer qué
combinaciones de criterios, incluyendo los generales del paciente, serfan mds tutiles en
clinica. Es imprescindible realizar observaciones seriadas y obtener una documentacion
exacta tanto de la herida como del estado del paciente para poder reconocer la carga
bacteriana creciente y poder iniciar sin retraso su tratamiento eficaz.
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Identificacion de la infeccion de la
zona quirurgica en las heridas que
cicatrizan por primera intencion

A Melling', DA Hollander’, F Gottrup®

La mayor parte de las heridas quirdrgicas suturadas cicatrizan con normalidad. En
estos pacientes, resulta ficil ver que no hay infeccién. Sin embargo, en un numero
significativo, la cicatrizacion de la herida se retrasa a causa de distintos problemas
tales como hematomas, seromas (acumulacion estéril de liquido seroso bajo la
superficie de la herida) e infeccion. Para identificar la presencia de esta ultima, es
imprescindible conocer la diferencia que existe entre las complicaciones de la
cicatrizacion, como los hematomas, y la verdadera infeccidon. En este trabajo se
aplican las herramientas existentes y los resultados de un estudio Delphi reciente’
para debatir el reconocimiento precoz de las infecciones de la zona quirtrgica (IZQ)
en las heridas que cicatrizan por primera intencion.

Las 1ZQ pueden prevenirse en gran medida y forman parte de las infecciones de los
pacientes quirirgicos que con mayor frecuencia se asocian a la asistencia sanitaria (IAS).
Son muchos los factores que influyen en la cicatrizacion de las heridas quirdrgicas y de ellos
dependen la posibilidad y la incidencia de las infecciones*®. El tiempo medio de aparicion de
una infeccién en la herida es de 9 dias*. El nimero cada vez mayor de procedimientos
ambulatorios o con hospitalizaciones breves implica que muchas infecciones
postoperatorias se producen después del alta. En consecuencia, se necesita un seguimiento
cuidadoso en Atencién Primaria después de la intervencion para poder identificar la
infeccién de inmediato e instaurar el tratamiento apropiado.

Existen muchas definiciones de infeccién que pueden facilitar el proceso diagndstico. Una
de las mds simples indica que las infecciones se presentan como un exudado purulento o un
eritema doloroso indicativo de celulitis®. Sin embargo, todas las definiciones simples tienen
un elemento de subjetividad. Por ejemplo, a veces es dificil que dos profesionales sanitarios
coincidan en admitir la presencia de pus, puesto que éste puede tener colores y consistencias
diversos. Por ello, casi todas las definiciones actuales intentan ayudar a los usuarios,
aportando criterios y sintomas adicionales.

La mds utilizada de ellas es la diseiada por Horan y colaboradores y adoptada por los
Centers for Disease Control and Prevention de EE.UU. (CDC)°. Esta definicion es la que
se usa ahora tanto en Estados Unidos como en Europa. Divide las IZQ en tres grupos:
superficial, profunda y del espacio visceral, dependiendo de la localizacion y del alcance de
la infeccién. Mds adelante se resume la definicién de la IZQ superficial. La definicién de los
CDC establece que un médico de familia o un cirujano pueden diagnosticar la infeccién en
una herida que, aparentemente, no cumpla los criterios de la definicion®.

Definicion de la infeccion superficial de la zona quirtrgica (ISZQ) segun los CDC®

e |ainfeccién se produce en los 30 dias siguientes a la intervencion
e Afecta sélo a la piel o al tejido subcutéaneo que rodea a la incisién

Y al menos uno de los siguientes:
e Drenaje purulento de la incision superficial

e Se aislan microorganismos en un cultivo de liquido o tejido de la incision superficial, obtenido en
condiciones de asepsia

e Al'menos uno de los signos o sintomas de infeccion siguientes: dolor espontaneo o a la palpacion,
tumefaccion localizada, eritema o calor y el cirujano abre la incision quirlrgica deliberadamente, salvo
que el cultivo de la incision sea negativo

e Diagnostico de IZQs por el médico o el cirujano.

No se consideran 1ZQ superficiales: (1) el absceso de un punto de sutura (inflamacion y exudado minimos confinados a las zonas de penetracion
de los puntos de sutura), (2) la infeccién de la episiotomia o de la herida de circuncision de un recién nacido, (3) las quemaduras infectadas ni (4)
las 1ZQ de la incision que se extienden a las capas de fascia y musculo (véase 1ZQ profunda).
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Sistemas de
puntuacioén de las
heridas

VALIDEZ DE LAS
HERRAMIENTAS
EXISTENTES

DISCUSION
Signos y sintomas
clinicos

Existen varios sistemas para puntuar las heridas y dos de los mds conocidos son ASEPSIS”
y el Southampton Wound Assessment Scale®. Ambos permiten clasificar las heridas
quirudrgicas segun criterios especificos, normalmente otorgando valores numéricos, y, por
tanto, permiten una valoracién mds objetiva de las heridas™. El sistema de puntuacion
ASEPSIS se disend para evaluar las heridas secundarias a las intervenciones cardiotordcicas
y puede emplearse para clasificar la gravedad de la infeccién. La puntuacién de la herida
depende de la extension de la cicatrizacién y de complicaciones tales como exudado seroso,
eritema, exudado purulento y separacion de los tejidos profundos. Ademds, ciertos criterios
especificos reciben también una puntuacion, tales como el resultado positivo del estudio
microbiolégico de la torunda y la prescripcion de antibidticos. La puntuacion debe
registrarse en 5 de los primeros 7 dfas del postoperatorio y en las seis semanas siguientes
pueden anadirse puntuaciones adicionales’.

El sistema de puntuacién de Southampton se creé para valorar las heridas de
herniorrafia. Es mucho mis sencillo que ASEPSIS vy las heridas se clasifican segun las
complicaciones y su magnitud?.

Para poder aplicar estos sistemas de puntuacion hace falta un seguimiento meticuloso de
los pacientes, que a menudo es laborioso y caro. Por ello, ninguno goza de aceptacion
universal, si bien la situacién podria cambiar con la actual tendencia hacia la vigilancia
postoperatoria obligatoria. El sistema ASEPSIS ha sido valorado y utilizado en dos
estudios y ambos subrayan su utilidad en lo que se refiere a obtener una informacién
detallada y menos subjetiva sobre la cicatrizacién de las heridas®. En otro estudio se usé
con ¢éxito el sistema Southampton para el control y auditoria sistemdticos de las
infecciones'.

En un trabajo reciente se compararon varias definiciones de infeccién en un mismo grupo
de pacientes y se constataron grandes diferencias entre las tasas notificadas (6,8%-19,2%)".
Por tanto, cuando se comparan las diferencias de incidencia de las IZQ en un mismo centro
alo largo del tiempo, deben usarse siempre las mismas definiciones. No obstante, parece
todavia prematuro usar las tasas de infeccién de las heridas como indicador de rendimiento
para comparar centros o paises diferentes, pues se ha comprobado que una pequena
adaptacion de la definicién de los CDC reduce dichas tasas en 4,6%'". Este mismo trabajo
demuestra también que la eficacia del sistema de puntuacién ASEPSIS puede disminuir
cuando se da el alta antes del minimo de 7 dias, pues en esos casos, el sistema sélo permitié
identificar a 6,8% de los pacientes infectados, mientras que sélo por la presencia de pus, se
diagnosticé una proporcioén de 12,3%". Los sistemas de puntuaciéon ASEPSIS y
Southampton pueden ayudar a graduar la cicatrizacidn de las heridas y a identificar la
infecciéon. Sin embargo, ambos han sido disefiados especificamente para usarse después de
cirugia cardiotordcica o de cirugfa de la hernia. Un articulo reciente publicado por Wilson y
colaboradores'” indica que el ASEPSIS podria ser menos util cuando se aplica a pacientes
con estancias postoperatorias breves y al igual que otros autores manifiestan la misma
preocupacion””.

Incluso con experiencia y conocimiento, la identificacién precoz de la infeccién de una
herida quirtrgica resulta dificil, pues es posible que la propia herida no sea accesible para su
observacién. Hay que interpretar lo que se ve en relacién con lo que sucede bajo la piel. En
el momento en que se observa un exudado purulento o la celulitis es evidente, la infeccién
estd ya establecida. La presencia de fiebre y leucocitosis asociadas, como manifestaciones
sistémicas de infeccidn, es variable®. La infeccidn de las heridas que tiene lugar bajo las capas
de musculo o fascia o bajo el tejido subcutdneo no infectado (en los pacientes obesos)
puede producir manifestaciones tardias o carecer de muchos de los signos locales
mencionados.

En la actualidad no existe ningtin sistema validado y universal disefiado expresamente
para facilitar la identificacién precoz de la IZQ y la instauraciéon de un tratamiento
adecuado en caso de que exista. Sin embargo, en un estudio Delphi reciente’, se generd una
lista de criterios, seleccionados por un grupo dedicado al estudio de las heridas agudas, que
se consideraron indicadores importantes de 1ZQ en las heridas que cicatrizan por primera
intencién (Figura 1). No se especiticé el tipo de cirugfa y se supone que los criterios son
aplicables a todas las clases de heridas quirtrgicas. En la discusion siguiente se examinan los
resultados del estudio Delphi y se plantean algunos aspectos importantes relacionados con
la identificacién precoz de las 1ZQ.
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DOCUMENTO DE

POSICIONAMIENTO

Criterio Puntuacién media

Celulitis 8609
Pus / absceso

Retraso de la cicatrizacion 667
Eritema * induracion

Exudado hemopurulento

Mal olor

Exudado seropurulento

Dehiscencia / aumento de tamafio

de la herida

Elevacion local de la temperatura

cutanea 465
Edema

Exudado seroso con eritema

Tumefaccion con aumento del

volumen del exudado

Dolor espontaneo / a la palpacion

Figura 1 | Criterios
identificados por el grupo
Delphi para las heridas agudas
que cicatrizan por primera
intencion’

Eritema leve alrededor de los
puntos de suturay a lo largo
de la cicatriz. No hay otros
signos de infeccion y esta
herida cicatrizd con
normalidad.

Eritema mas extenso asociado
a cierta tumefaccion. La piel
circundante esté caliente y
dolorosa al tacto. Al cabo de
un tiempo, esta herida se
abrid, produciendo un
exudado purulento.

16

Celulitis

La “celulitis” y el “pus / absceso” fueron identificados en el estudio Delphi como los
criterios mas importantes (con una puntuacion de 8-9) en este tipo de herida y pueden
considerarse diagndsticos de infecciéon. La celulitis se define como una “infeccién progresiva
de la piel y los tejidos subcutdneos, caracterizada por dolor espontianeo local, dolor a la
palpacion, edema y eritema”. Se trata de un indicador controvertido, pues muchas veces se
producen eritema y tumefaccion alrededor de las heridas por otros motivos, quiza por la
inflamacién local que acompana a la cicatrizacion, por la retirada de un apésito, por alergia,
por compresion excesiva o como consecuencia de un seroma o de un hematoma. Quiza su
ambigiiedad explique por qué no forma parte de la definicién de los CDC.

Eritema

El eritema severo se define como un enrojecimiento doloroso que se extiende alrededor de
una herida. La diferencia entre celulitis y eritema severo es leve y casi todas las definiciones
de IZQ hablan de “eritema” mds que de “celulitis” como indicador de infeccién, siempre
que se asocie a otros criterios tales como elevacion de la temperatura o dolor®”*,

Se ha comprobado que la inclusion del “eritema” en la definicién de 1nfecc1on
incrementa la incidencia notificada de IZQ. En un estudio sobre el uso preventivo de
antibidticos en la cirugfa de hernia, la incidencia de infeccion descrita fue de 9%. Sin
embargo, si sélo se hubieran considerado infeccién el “exudado purulento”, la “dehiscencia
de la herida / absceso” 0 ambos, la tasa habria descendido al 4%". Una revisién de la
bibliografia efectuada por Reilly" revela que, en muchos estudios, cuando la definicién se
limita al “exudado purulento”, la tasa de infeccion varia entre el 1% vy el 5%, pero que si se
anaden “eritema“ o “celulitis”, asciende al 6%-17%.

Exudado purulento
En todo el mundo se acepta que la presencia de pus, de un absceso o de un exudado
purulento indica la presencia de infecciéon™

Conviene destacar que el grupo del estudio Delphi dedicado a las heridas agudas’
identificé los exudados “seropurulento” y “hemopurulento” como indicadores importantes
de infeccién (puntuacién media, 6 6 7). Sin embargo, estos exudados podian haberse
clasificado, sencillamente, como “pus” o como “exudado purulento” y su inclusién como
indicadores adicionales es un signo mds de la necesidad de aclarar las definiciones de los
términos usados®. Los exudados secundarios a infeccién suelen aparecer alrededor de 5 a 10
dias después de la cirugfa, aunque cualquier exudado procedente de una herida quirtrgica
cerrada que aparezca luego de 48 horas de la sutura debe ser motivo de preocupacion y
exige una investigacion.

Se ignora la importancia que tiene el “mal olor” para la identificacién de las IZQ y no
estd incluido en las distintas definiciones validadas de los sistemas de puntuacién. Sin
embargo, un exudado que desarrolla un olor nauseabundo es un indicador muy claro de
infeccién.

Signos precoces de infeccién
En el estudio Delphi se intenté identificar otros signos mds sutiles y precoces de infeccion.
Estos signos fueron “exudado seroso con eritema”, “tumefaccién con aumento del volumen
de exudado”, “edema”, “elevacion local de la temperatura cutdnea” y “dolor espontdneo / a
la palpacién imprevisto”. Casi todos ellos se encuentran también en las definiciones de los
signos indicativos de infeccion®™

Lo primordial es traducir estos criterios de forma que tengan valor clinico para los
inexpertos. Por ejemplo, mds preocupante que un “dolor imprevisto” es el dolor que
empieza 0 aumenta en torno a la zona de la herida y que se asocia a otros signos de
inflamacién varios dias después de la intervencion quirdrgica. La piel inflamada que rodea a
la herida suele estar mas caliente que la mds alejada y también es dolorosa al tacto. La figura
2 ilustra algunos de estos aspectos.

Uso de combinaciones de criterios

El estudio de la bibliograﬁa demuestra con claridad que un diagnéstico exacto depende de
la asociacion de varios criterios destinados a descartar que los s1gnos y sintomas observados
puedan tener causas distintas a una infeccién. El retraso de la cicatrizacion, la induracién o
la dehiscencia de una herida, por sf solos, pueden ser consecuencia de otros factores; por
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Figura 2 | Algunas
recomendaciones basicas
para la identificacion precoz de
las 1ZQ

Aspectos generales Puntos practicos

=== ® Todo enrojecimiento o inflamacion de la zona
que rodea a la herida que dure varios dias
debera ser motivo de preocupacion, sobre todo
si la piel inflamada es dolorosa al tacto y esta
mas caliente que la adyacente
Un dolor que empieza o aumenta en la zona de
la herida, asociado a otros signos de inflamacion
o a eritema varios dias después de la cirugia
debe ser motivo de preocupacion
Todo exudado procedente de una herida que
aparezca 48 horas después de la cirugia debe ser
estudiado. El olor nauseabundo es un signo mas
claro de infeccién. Los exudados debidos a infeccion
suelen aparecer a los 5-10 dias de la intervencion
Antes de establecer un diagnéstico de infeccion,
deben descartarse otras causas posibles de
trastorno de la cicatrizacion normal (p. €j., mala
técnica de sutura, etc.)
e Para definir la infeccidn hay que usar herramientas === ¢ Siempre debe aplicarse el mismo sistema de
validadas (p. €j., definicion de los CDC) puntuacién

¢ Es importante reconocer el momento en que un
proceso inflamatorio normal se hace anormal y
cuando el cambio se debe a una infeccién

e El grado de sospecha debera ser mayor si existe === o
mas de un indicador de infeccién

e | a presencia de pus en cualquiera de sus formas === e
es un indicador inmediato de infeccién, aunque a
veces resulta dificil de identificar

e Cuando una herida no cicatriza o cuando se
produce una alteracion del proceso de cicatrizacion
normal, se requieren estudios adicionales

—) &

¢jemplo, la dehiscencia / aumento de tamano de una herida puede deberse a una mala

técnica de sutura, a una sutura sometida a gran tension o a un defecto de la coagulacién.
CONCLUSION  Evidentemente, ya existen definiciones y sistemas de puntuacién que facilitan la evaluacién
de la cicatrizacion de las heridas quirdrgicas y el diagndstico y clasificacion de las IZQ. El
mas usado de ellos, la definicién de los CDC, aplica unos criterios muy estrictos al
diagndstico de estas infecciones, por lo que permite auditorfas de la prdctica sanitaria y la
vigilancia de estas infecciones. Sin embargo, el uso de unos criterios tan rigidos podria
hacer que se prestara menos atencion a otros signos subjetivos, mds sutiles, tales como el
eritema. En el estudio Delphi' se han identificado algunos de estos indicadores sutiles de
infeccién que no deben pasar inadvertidos. Tanto el médico como el paciente necesitan
claridad y orientacién para poder reconocer el momento en que un proceso inflamatorio
normal se hace anormal y cudndo la causa mds probable de este cambio es una infeccién.
Hay que centrarse en establecer si una infeccién puede ser grave o devastadora y si precisara
tratamiento antibidtico o si bastard con una intervencidon menor, evitando el uso innecesario
de antibioticos y el riesgo de aparicion de resistencias.

PUNTOS CLAVE

1. Existen definiciones bien establecidas para identificar, clasificar y valorar el grado de gravedad de las
infecciones.

2. Laidentificacion precoz de las IZQ depende de la identificacion de combinaciones de distintos criterios.

3. Se han usado las discusiones sobre los criterios desarrollados en un estudio Delphi reciente para
desarrollar recomendaciones basicas para la identificacion precoz de las 1ZQ.
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