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PROLOGO

Hasta bien entrado el siglo XVIII el tratamiento de las heridas era llevado a cabo no por médicos sino
por los llamados barberos. Las técnicas empleadas durante siglos se basaban en el puro empirismo,
estaban carentes de cualquier base cientifica y eran transmitidas por via oral. Mas aun, la clase médica
despreciaba con su indiferencia las actividades de aquellos profesionales. Muy pocos “sanadores de
heridas” tuvieron interés en implicar el conocimiento cientifico en sus actividades. A este respecto
merece recordar la magnifica novela de Noah Gordon, El Médico, en la que se describe codmo uno de
esos barberos quiere imbuirse de la ciencia médica de su tiempo e incorporarla a su profesion.

Como muchas realidades presentes el estado actual del cuidado y tratamiento de las heridas presenta
unas raices historicas que tal vez se adentran en la época descrita. Los cirujanos tratan las heridas, las
suturany reparan en su caso. Pero en muchas ocasiones desconocen la profundidad de su fisiopatologia,
la alteracion homeostasica que subyace e incluso las medidas "no quirurgicas” a aplicar. Por su parte
los médicos no cirujanos pueden desconocer las alternativas de tratamiento para el cierre de la herida
y con ello pueden proponer medidas terapéuticas contraproducentes para el mismo. Por todo ello creo
que no es aventurado afirmar que en muchas ocasiones hoy en dia existe una gravede las dicotomia
entre los profesionales médicos implicados en el cuidado y tratamiento de las heridas. A este estado
se ha sumado en los ultimos afnos el papel emergente de la Enfermeria, responsable al fin y al cabo
de las labores de cuidado de los pacientes con heridas. Existe el peligro de una falta de comunicacion
médico-enfermera/o por una excesiva segmentacion de las tareas de cada profesional.

Todo lo anterior tiene especial importancia en aquellas heridas llamadas crénicas, bien sean de
origen metabdlico, vascular, infeccioso, postraumatico,... En estos casos siempre se imbrica una
multitud de factores que hacen de la herida una entidad nosoldgica compleja y de dificil manejo.
En Espafia, a diferencia de otros paises de nuestro entorno existe una evidente carencia de equipos
multidisciplinarios estables para el cuidado y tratamiento de heridas. En estos equipos deben estar
integrados la Enfermeria, cirujanos plasticos, vasculares, generales, dermatdlogos, microbiologos,
infectélogos, endocrindlogos, ...para poder abordar con éxito, consenso y protocolizacion los graves y
dificiles casos que diariamente se presentan.

En el sentido expuesto, el presente libro es un ejemplo de colaboracion interdisciplinar de diversos
profesionales de la Medicina y la Enfermeria. La aportacion de los diversos especialistas da directrices
muy claras desde los diversos puntos de vista, con lo que el lector puede integrar la multiplicidad
de factores fisiopatologicos y terapéuticos. Si algo caracteriza al presente texto es la claridad de sus
afirmaciones. Por ejemplo, se deja claro que toda herida de larga evolucion esta, al menos contaminada.
Por tanto, la medida prioritaria de tratamiento es la eliminacion de esa carga bacteriana). Se aclaran
conceptos tan debatidos y a veces tan confusos como los de colonizacidn critica, infeccion local,
infeccion de la herida, que tienen enorme trascendencia a la hora de plantear el tratamiento. Se
debate el tema de los apdsitos hidrocoloides y similares, tan extendidos en la actualidad, y se les
coloca en su sitio, estableciendo sus indicaciones de modo claro y preciso.



Por ultimo, si se considera el universo de las heridas, sobre todo las cronicas, como un campo de
conocimiento con entidad propia, debe tener su ambito de investigacion. En este momento ésta va
dirigida hacia los factores de crecimiento, recombinantes o no, el control de la carga bacteriana y
los procesos de regeneracion tisular. En ese equipo multidisciplinar para el cuidado y tratamiento de
las heridas debe haber un espacio para la investigacion. Pero la investigacion seria estéril si no parte
de la colaboracion de los diversos especialistas que integran el equipo en estrecha colaboracion con
investigadores basicos, farmacologos, genetistas, bidlogos moleculares, etc. Quiza el gran problema
de la investigacion médica sea la incomunicacion entre clinicos y basicos. Los basicos en ocasiones no
saben para qué pueden servir sus investigaciones y hallazgos, y los clinicos desconocen las herramientas
de los basicos para resolver sus problemas delante del enfermo.

Ojala este libro despierte el interés entre los profesionales que tratan heridas para organizar equipos
estables multidisciplinarios en sus respectivos centros con el fin de investigar, cuidar y tratar las
heridas.

Fco. Xavier Santos Heredero
Jefe del Servicio de Cirugia Plastica de los Hospitales Madrid-Monteprincipe y Madrid-Torrelodones.
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Nistorica

Eas heridas han sido siempre un tema de interés que ha desafiado el ingenio de los
profesionales sanitarios. Historicamente, ya en los textos médicos primitivos y en la
literatura antigua se pueden encontrar diversas propuestas encaminadas a favorecer
una rapida cicatrizacion de las heridas. Esta claro que aunque se conocia bien el hecho
de la infeccion de las heridas, sus causas y tratamientos no se comprendian bien. En el
antiguo Egipto se describen instrumentos como raspadores, escalpelos y bacias para
recoger el pus de los abscesos. Galeno asociaba la infeccion con la cicatrizacion y pedia
a los cirujanos que respetaran e incluso favoreciesen la aparicion del pus loable. Este
concepto erroneo se perpetud durante muchas generaciones de profesionales cuyos
conocimientos sobre |a cicatrizacion de heridas eran notoriamente insuficientes. No
fue hasta finales del siglo XVIII que se comprendieron en su totalidad los principios
de la asepsia y la higiene. Después de que Pasteur empezara a cultivar estafilococos
de heridas, y que Koch estableciera la Teoria Germinal de la Enfermedad en 1876, los
microorganismos fueron aceptados como los agentes causales de las enfermedades
infecciosas. Luego los antisépticos fueron considerados una solucidn potencial para
reducir el numero de microorganismos en las heridas.



!a primera prueba documental del tratamiento de heridas utilizado por una civilizacion
antigua procede de tablillas de arcilla de Mesopotamia que se cree que tienen 4.500
afos de antigliedad. Los primeros tratamientos tdpicos para heridas se formularon
a partir de materiales minerales, vegetales y animales'. Los antiguos desinfectantes
y antisépticos incluian el alquitran, el vinagre, el vino, el cobre y la plata® Desde
el siglo XVIII, el desarrollo de la industria quimica ha conducido al descubrimiento
de una amplia gama de sustancias quimicas de gran valor en el tratamiento y la
prevencion de la infeccion de las heridas. La solucion de hipoclorito (o Eau de Javel,
nombre que recibio de la ciudad cercana a Paris donde se descubrid en 1744) se
vendia originalmente como lejia, pero unos ochenta afios mas tarde se recomendaba
para el tratamiento de heridas malolientes como Eau de Labarraque®. Mas tarde, la
Solucion de Cal de la Universidad de Edimburgo (EUSOL) y la solucion de Dakin fueron
formulaciones mas populares de hipoclorito. La destilacion fraccionada del alquitran
de carbdn dio lugar a antisépticos y desinfectantes fendlicos, con la introduccion
del acido carbdlico en la practica quirtrgica por Joseph Lister en 1867. El yodo fue
descubierto por Courtois en 1811, siendo Davies el primero que utilizé un preparado
de yoduro para el tratamiento de heridas en 1839% Se utiliz6 ampliamente en la
Guerra Civil Americana. En 1949, la solubilizacion del yodo con agentes tensoactivos
dio lugar a los yodoforos, proporcionando un antiséptico menos doloroso, que se
introdujo en la practica clinica en 1956.

I papel de los antisépticos en el tratamiento de heridas esta influido por la disponibilidad
de productos antimicrobianos eficaces y la experiencia clinica del usuario. El diagnostico
de la infeccion se basa en la evaluacion de una lista de signos clinicos (exudado, pus,
olor y color) y sintomas acompafantes (inflamacion o hipertermia). Recientemente ha
aparecido el concepto de colonizacion critica. Procede de clinicos que observaron un
estado intermedio entre la colonizacion y la infeccion en el que se puede evitar el
riesgo elevado de infeccion inminente con una intervencion antimicrobiana topica,
especialmente en las Ulceras venosas de las piernas.
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Marios estudios han demostrado que el 80% de las ulceras de las piernas estaban
contaminadas por bacterias, especialmente Staphylococcus aureus y Pseudomonas
aeruginosa. En las ulceras por presion, la flora suele ser mas diversa, con la presencia
de S. aureus, Streptococcus, Proteus, E. coli, Pseudomonas, Klebsiella y Citrobacter.
En Ulceras del pie diabético, suelen hallarse P. aeruginosa y anaerobios. En heridas
agudas, y especialmente en las quemaduras, las bacterias que se obtienen con mayor
frecuencia son S. aureusy P. aeruginosa.

I grado de colonizacion microbiana depende también de la fase en que se encuentra
el proceso de cicatrizacion. Suelen encontrarse nimeros mayores de microorganismos
durante la fase de desbridamiento que mas tarde, durante la fase de granulacién. La
proliferacion microbiana en ocasiones es beneficiosa para el proceso de cicatrizacion
de la herida, al provocar un aumento del reclutamiento de células. Sin embargo, una
colonizacion microbiana densa suele asociarse con una disminucion de la tasa de
cicatrizacion, y se ha demostrado que la aplicacién local de antisépticos reduce la
carga bacteriana y mejora la cicatrizacion. En ulceras por presion se ha observado que
las toxinas y las enzimas hidroliticas de Bacteroides fragilis y P. aeruginosa pueden
contribuir a proceso necrotico y a la transicion hacia la cronicidad. Esta transicion
depende de la carga microbiana, de la diversidad de las especies, del tamario y
localizacion de la herida, asi como de la resistencia del hospedador. El conocimiento
de estas situaciones criticas, en las que existe una contaminacion persistente sin
signos claros de infeccion, puede hacer que algunos colegas justifiquen la aplicacion
empirica de antisépticos en la superficie de las heridas.

n la década de los 70, la observacion de interacciones celulares con los antisépticos
provocd una reaccion hostil al uso sistematico de estos agentes. Se aprecid una
inhibicion in vitro de la proliferacion de fibroblastos y queratinocitos. Nacié un
movimiento ecoldgico, casi politico, y muchos profesionales sanitarios siguieron estos
nuevos principios. Por otro lado, algunos colegas persistieron vigorosamente con sus
intentos de erradicar las bacterias de heridas potencialmente infectadas (como las
quemaduras) y se formularon guias de consenso para el uso topico de antisépticos en
las heridas.
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stas consideraciones todavia son objeto de debate, y la reciente sugerencia de la
posible existencia de biopeliculas no ha cerrado las discusiones. Otra observacion
interesante es la presencia de microorganismos situados en la profundidad de las
heridas cronicas, en donde se han observado ciimulos de bacterias cerca de pequefas
arteriolas. La nocion de "agentes infecciosos ocultos” que no estan expuestos a los
efectos de las estrategias antimicrobianas que funcionan en la superficie de la herida
recuerda a lo que los antiguos cirujanos conocian como “la memoria bacteriana de la
herida". Apoya en cierta medida la tradicion de que es prudente evitar nuevos accesos
quirurgicos en una herida infectada durante un cierto periodo de tiempo.

Introduccion historica
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e los antisepticos:

Destruccion de los microorganismos,
espectro antimicrobiano vy resistencias

¢Qué es un antiséptico?

Eos antisépticos son agentes que destruyen o inhiben el crecimiento y el desarrollo de
microorganismos que hay dentro o sobre los tejidos vivos. Algunos antisépticos son
desinfectantes diluidos, pero los desinfectantes se suelen aplicar a superficies inertes
para limitar potencialmente los microorganismos perjudiciales, como los patogenos
o los agentes de la putrefaccion. Los desinfectantes poseen una variada actividad
frente a especies microbianas y, por tanto, deben seleccionarse adecuadamente
teniendo en cuenta los microorganismos contaminantes esperados. A diferencia de los
antibioticos, que actuan selectivamente en un lugar diana objetivo, los desinfectantes
y los antisépticos tienen multiples objetivos no especificos, asi como un espectro de
actividad mas amplio (véase la tabla 1).

¢Son todos los antisépticos igual de eficaces frente a los microorganismos?

!a efectividad de los antisépticos sobre los microorganismos se ha estudiado
en profundidad. La tabla 1 muestra las diferentes categorias de antisépticos y su
efectividad antimicrobiana®®.
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Espectro de la actividad antimicrobiana in vitro

Bacterias

Grupo Antiséptico

Povidona iodada (PVP-1 10%) mmm

Perodxido de Hidrogeno

Derivados clorados mu

Clorhexidina mu

Cl
R N T
[ N T
e O
e T T

Actividad antimicrobiana: XXX = Fuerte, XX = Media, X = Débil, 0 = ausente, ND = No hay datos
*CNM = Corynebacteria, Nocardia, Mycobacteria

Tabla 1: Espectro antimicrobiano comparativo de los diferentes grupos antisépticos**

a tabla 1 se basa en estudios in vitro, y la pregunta que hay que hacerse es ison estas
actividades antimicrobianas idénticas in vivo (como en las situaciones clinicas)? Para
imitar esta situacion in vivo, puede afadirse material organico (albumina) al cultivo7
Este estudio demostro que:

Existe una disminucion de la actividad antimicrobiana asociada con los diferentes
antisépticos.

I PVP-1 10% es el menos inactivado, y tiene la actividad antimicrobiana mas fuerte
(véase la tabla 2).

Destruccién de los microorganismos, espectro antimicrobiano y resistencias



PVP-110% en PVP-17.5% en Digluconato de
solucion acuosa solucion acuosa Clorhexidina
(Betadine®) (Braunol®) 0.05% (Hibidil®)

Sin albumina
P aeruginosa

Con 5% albu

E. coli
P, aeruginosa

XXXXX = excelente; xxxx = muy buena, xxx = buena; xx = suficiente ; x = insuficiente; (x) = insuficiente / sin efecto

Tabla 2: Comparacién de la actividad in vitro de PVP-1 10%, PVP-17.5% y clorhexidina 0.05% sobre Escherichia coli,
Pseudomonas aeruginosa y MRSA con y sin la adicién de albimina al 5% usando un test de suspension ’.

a tabla 1 no considera el desarrollo de cepas microbianas resistentes a los antibidticos
0 a los antisépticos (resistencia adquirida). Por tanto, en esta tabla se aprecia que la
clorhexidina tiene actividad frente a las bacterias Gram-positivas, mientras que su
efectividad frente a MRSA es de hecho menor debido a la seleccion de cepas de S. aureus
resistentes a la clorhexidina. Por otro lado, todos los estudios comparativos sobre la
efectividad de la clorhexidina y la PVP-1 10% en MRSA muestran claramente una

superior efectividad de PVP-I 10% en todas las diluciones y tiempos de aplicacion™
15
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Otros comentarios de algunos productos considerados o utilizados
como antisépticos:

Acido acético:

Los datos disponibles™ 8 sygieren que el acido acético es inadecuado como antiséptico
para el cuidado de heridas. Su uso, incluso a concentraciones bajas (asociadas con una
débil actividad antimicrobiana), induce toxicidad celular®. Hay que decir que todos
esos estudios se efectuaron in vitro. Sin embargo, en Ulceras de presion muy grandes,
el acido acético puede ser una opcidn en infecciones por Pseudomonas cuando no hay
disponible ninguna otra opcion terapéutica™s.

Acido bérico:

El acido borico (y sus sales) todavia se usa en algunas clinicas para el tratamiento
de ulceras de piernas infectadas por P. aeruginosa u otras bacterias gram negativas,
a pesar de la ausencia de datos cientificos. Debido a los efectos toxicos potenciales
(renales y neuroldgicos en particular) y a la falta de eficacia basada en la evidencia no
se puede recomendar su uso.

Permanganato potasico:

El permanganato potasico se ha utilizado en forma de compresas himedas (dilucion
1/10.000) para reducir la exudacion de ulceras de piernas (efecto astringente).

Sus propiedades antisépticas no estan claras; ademas, provoca una fuerte tincion
purpura. Por tanto, actualmente no existe ninguna indicacion para su uso®.

Existen otros productos diferentes a los enumerados en esta tabla, pero describirlos
todos queda fuera del alcance de esta revision.

Destruccién de los microorganismos, espectro antimicrobiano vy resistencias
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de los antisépticos:

Prevencion de la seleccion de
cepas bacterianas resistentes

Euando se introduce un agente antimicrobiano en la practica clinica siempre
existen especies susceptibles (o sensibles) y algunas especies que no son inhibidas
(es decir, poseedoras de resistencia innata). El uso del agente inmediatamente
reduce los numeros de microorganismos sensibles, lo que hace que florezcan los
microorganismos con resistencia innata. El uso continuado de ese agente siempre
provoca la aparicion de cepas que originalmente eran sensibles, pero que ahora han
adquirido resistencias, aunque el marco temporal no puede predecirse. La resistencia
innata a los antibioticos y antisépticos, y la resistencia adquirida a los antibidticos,
estan bien documentadas.

¢Causan los antisépticos la seleccion de cepas resistentes al igual que los
antibidticos?

e han referido casos de adquisicion de resistencia a los antisépticos. Se han aislado
bacterias resistentes a clorhexidina, a compuestos a base de amonio cuaternario y
a plata en material clinico®. A pesar del uso extendido del yodo en los hospitales
durante mas de 150 afos y de la PVP-I 10% durante mas de 50 afios®, sélo se ha
observado un caso de resistencia al yodo?, aunque se ha cuestionado la metodologia
empleada en ese estudio®. Todavia se observa una sensibilidad constante a PVP-I
10% en las bacterias aisladas en heridas quirtrgicas®.
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¢Qué significa resistencia cruzada entre antibidticos y antisépticos?

Eesde hace tiempo se supone que, puesto que los antibioticos se dirigen a lugares
celulares especificos y los antisépticos afectan a multiples lugares, las adaptaciones
a la resistencia deberian ser diferentes. Esta idea ha sido puesta en duda®,
especialmente desde que se ha relacionado la resistencia al triclosan con la resistencia
a los antibioticos®. Ni los antibioticos ni los antisépticos causan la resistencia. La
resistencia se confiere por mutacion o por adquisicion genética. Los determinantes
de la resistencia pueden localizarse bien en un cromosoma o en un plasmido. No
hay pruebas de que las bacterias resistentes a los antibidticos sean necesariamente
resistentes a los antisépticos, o viceversa®. Sin embargo, los plasmidos bacterianos
pueden transportar genes que son responsables de la resistencia a los antisépticos, asi
como a los antibidticos de primera linea (por ejemplo, la amoxicilina), y las bacterias
retendran los plasmidos siempre y cuando el agente antimicrobiano esté presente,
ya que estos permiten la supervivencia en presencia de dicho agente (presion de
seleccion). En estafilococos multirresistentes, el plasmido pSK1 transporta el gen de
la resistencia a la clorhexidina junto con los genes de la resistencia a los antibioticos.
La supervivencia de estas bacterias esta favorecida por la presencia de clorhexidina
incluso en ausencia de antibioticos, indicando que hay que evitar el uso indiscriminado
de antisépticos®?. Esto es lo que se denomina resistencia cruzada.

| uso intensivo de la clorhexidina también esta implicado en la seleccion del desarrollo
y persistencia de cepas multirresistentes (antibioticos | antisépticos) de S. aureus, asi
como de otros tipos de bacterias?.

¢Tienen los antibioticos un lugar en el tratamiento de heridas cronicas?

Entiguamente, a pesar de la ausencia de pruebas de eficacia clinica, el uso extendido
y mal considerado de los antibidticos topicos ha conducido a la seleccion de
cepas resistentes a los antimicrobianos y un aumento del nimero de los pacientes
sensibilizados (dermatitis por contacto). Entre otras, en la literatura se han descrito
cepas resistentes a mupirocina®=*, al acido fusidico®™™*, a la bacitracina #¥# y 3 |a
sulfadiacina argéntica®e,

Prevencion de la seleccion de cepas bacterianas resistentes



n estudio reciente demuestra una asociacion entre el uso del dcido fusidico tépico
y la resistencia de pacientes individuales. Confirma la hipotesis de que el aumento
observado de la resistencia tiene una relacion causal con el aumento del uso del acido
fusidico®.

Ectualmente, se reconoce que hay que evitar el uso de antibioticos topicos en el
tratamiento de las heridas. El uso topico de antibioticos puede provocar reacciones
de hipersensibilidad®®2, sobreinfecciones (por bacterias resistentes) y puede
seleccionar bacterias resistentes®. La sulfadiacina argéntica se utiliza ampliamente
en el tratamiento de quemaduras. Sin embargo, debido al desarrollo de resistencia
bacteriana®8, debe reevaluarse el uso de este antibiotico. El uso de rutina de los
antibidticos topicos en el tratamiento de ulceras infectadas en las piernas no ha
sido beneficioso®. Por el contrario, debe considerarse un tratamiento antibidtico
sistémico cuando esté indicado para tratar la infeccion. Los antisépticos tépicos deben
considerarse la alternativa a los antibioticos topicos en el tratamiento de las heridas.

;Cuando deberian utilizarse antibioticos sistémicos en el tratamiento de
heridas cronicas?

!os antibioticos deben seleccionarse segun las pautas locales y el aspecto clinico.
Pueden modificarse segun los resultados de cultivos y pruebas de sensibilidad
subsiguientes, sobre todo si la respuesta clinica al tratamiento empirico es mala. El
eritema periulceroso, la erisipela, la celulitis, el edema, la supuracion, el dolor o la
fiebre pueden considerarse como signos clinicos de infeccion®%6,

¢Cual es el papel de las biopeliculas en el proceso de curacion de heridas?

mlgunos microorganismos tienen la capacidad de producir una matriz de polisacaridos
y de unirse en forma de biopeliculas (véase la figura 1) 52 En P. aeruginosa, el
enzima polifosfato quinasa (PPK) cataliza la sintesis de fosfato inorganico a partir del
ATP y se cree que desempefia un papel importante en el inicio de la formacion de la
biopelicula al influir sobre la motilidad®".

Prevencion de la seleccion de cepas bacterianas resistentes
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Figura 1: Esquema del desarrollo de una biopelicula

Figura 1: Esquema del desarrollo de la biopelicula (Fuente: Cooper R., Kingsley A, White R. 2002. Wound Infection and Microbi-
ology. Reproducido con permiso de Medical Communications U.K. Ltd.)

!a formacion de la biopelicula depende de la adherencia microbiana a la superficie de
contacto, del crecimiento, de la division y de la comunicacion entre células mediante
sefales quimicas. Si se supera un umbral critico de la seial (percepcion de quorum) se
produce una serie de cambios en la expresion de los genes que coordinan la conducta de
la poblacion y promueven la formacién de la biopelicula. En ciertas bacterias, también
se ha observado que la percepcion del quérum controla la expresion de los genes de la
virulencia, de modo que a medida que aumenta su nimero también aumenta aquella®
Dentro de las biopeliculas, las células microbianas muestran una menor susceptibilidad a
las respuestas inmunoldgicas defensivas del hospedador a los antibidticos y antisépticos,
y una mayor virulencia. Estos factores han involucrado a las biopeliculas en infecciones
persistentes®,

as bacterias pueden separarse de la superficie de las biopeliculas para colonizar otras
superficies, creando mas biopelicula®. Las biopeliculas tienden a adherirse a los tejidos
danados®®y a |os biomateriales (como protesis y catéteres) 5 También se han observado
en tejidos procedentes de infecciones crdnicas no relacionadas con dispositivos®.
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n modelos animales de heridas S. aereus® y P. aeruginosa se han formado
biopeliculas®. En el laboratorio P. aruginosa aislados de de un quemadura han formado
una biopelicula madura en un periodo de entre 7 y10 horas®. No se comprende muy
bien el papel de las biopeliculas en las heridas cronicas, pero se piensa que constituyen
un retraso en la cicatrizacion®

¢Son los antisépticos efectivos frente a las biopeliculas?

!as biopeliculas son notablemente resistentes a los agentes antimicrobianos®. Existen
varios métodos disponibles para evaluar la efectividad de los antisépticos frente a las
biopeliculas, pero las variables® mas importantes son el tiempo de contacto y el tipo de
microorganismo. Se han realizado multiples estudios sobre la formacion de biopeliculas
en protesis™5 y catéteres 7877 En |a actualidad no se ha informado de la eliminacion de
las biopeliculas en las heridas cronicas, pero se han sugerido algunos tratamientos.

Figura 2: Efecto bactericida de los antisépticos sobre las biopeliculas™.
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(Fuente: Kunisada T, Yamada K, Oda S, Hara 0. Dermatology 1997;195 Suppl 2:14-8.)
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n un estudio™ in vitro donde se comparan varios antisépticos, se ha observado que
solamente la PVP-l 10% tiene actividad frente a las biopeliculas (vease fig. 2). La
posible explicacion que se sugiere se basa en el pequefio tamafio del atomo del yodo
(principio activo de la PVP-I). Este pequefio tamafio le permite penetrar mediante la
oxidacion de la membrana polisacarida de la biopelicula.

n otro estudio in vitro®, se determin¢ la efectividad de cuatro antisépticos (plata
coloidal, yodo, clorhexidina e hipoclorito sddico) sobre cuatro biopeliculas bacterianas
diferentes. El hipoclorito sédico y el yodo fueron mas eficaces que la clorhexidina.
Después de una hora de incubacion, el hipoclorito sodico y el yodo mostraron una
efectividad del 1009% en todas las biopeliculas probadas. Por otra parte, la plata coloidal
era por lo general ineficaz. Estos resultados se confirmaron en otro estudio in vitro™
que comparaba los efectos de varios antisépticos en células plantdnicas y células
de biopelicula de Burkholderia cepacia, anteriormente conocida como Pseudomonas
cepacia. No se obtuvo ningun efecto con gluconato de clorhexidina al 0,1% y 0,2%,
ni con cloruro de benzalconio 0,1% frente a células de biopelicula de B. cepacia. El
gluconato de clorhexidina al 0,5% vy el cloruro de benzalconio al 0,5% fueron apenas
eficaces frente a células de biopelicula después de un tiempo de exposicion de 60
minutos. Sin embargo, tanto las células planténicas como las células de biopelicula
de B. cepacia fueron erradicadas en 15 sequndos con PVP-I 10%, etanol 80% v/v e
hipoclorito sédico.

E partir de los trabajos publicados anteriormente, la PVP-I 10% parece ser el agente
antimicrobiano mas prometedor frente a biopeliculas.
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de los antisepticos:

Estimulacion de la curacion
de las heridas

Las bacterias en la curacion de las heridas

¢Cual es la diferencia entre contaminacion e infeccion?

!a infeccion invasiva puede detectarse clinicamente basandose en los cuatro signos
de Celso: calor, rubor, dolor y tumor, y en la pérdida de funcion (functio laesa), que se
afadio mas tarde. Muchas de esas heridas pueden ser dificiles de clasificar. Esto puede
representar una colonizacion critica (véase mas adelante) o una colonizacidn transitoria
que no tiene consecuencias clinicas. Una herida puede considerarse infectada cuando la
densidad bacteriana de 105 UFC (unidades formadoras de colonias) por gramo de tejido
o0 por cm3 de area de superficie de la herida (utilizando el método de cultivo de biopsia)
o de 106 UFC por gramo de tejido (utilizando el cultivo de torunda). Un estudio sugiere
que una carga bacteriana superior a 105 UFC/g impide la cicatrizacion de la herida™.
Es importante destacar que la presencia de tejido necrético o de material extraio
(incluso injertos cutaneos o piel artificial) pueden reducir la cantidad de carga
bacteriana, lo que conlleva un retraso de la cicatrizacion, de 106 UFC/g a menos
de 105 UFC/g®. Aparte del nimero total de bacterias, deben tenerse en cuenta
otros factores, como la virulencia de la bacteria y la inmunocompetencia del
hospedador®™®.

27



28

Virulencia de la bacteria:

Eiertas bacterias son mas patogenas que otras®™. Desde 1919% |a capacidad de un
numero bajo de estreptococos betahemoliticos de causar infecciones en las heridas esta
ampliamente documentada, y los cirujanos plasticos han reconocido no sélo sus efectos
destructivos sobre los injertos cutaneos, sino también la necesidad de utilizar agentes
antimicrobianos para su erradicacion antes del tratamiento®™®, Mas recientemente, se
ha relacionado la virulencia del patdgeno oportunista P. aeruginosa con el nimero
mediante la deteccion del quorum o sefiales quimicas autoinductoras®.

Mdemés, hay que prestar atencion a las bacterias resistentes (como las MRSA), que
tienen un papel importante en la infeccion cruzada (la contaminacion a través del
personal médico, de enfermeria y otros pacientes).

Inmunocompetencia comprometida del hospedador:

!a infeccion de una herida puede verse influida por varios factores locales o
sistémicos tales como:

e Déficit vascular

® Edema

® Diabetes

e Alcoholismo

® Malnutricion

® Tabaquismo

® Inmunosupresion por quimioterapia, radioterapia o heridas extensas
® Farmacos: p.ej., esteroides, AINE, hidroxiurea

° etc.

Eparte del retraso en la cicatrizacion de la herida, otros signos clinicos y bioldgicos

caracteristicos de infeccion en una herida cronica son®:

® Eritema extenso
e Edema
® Pys

Estimulacion de la curacion de las heridas



® Aumento de la temperatura cutanea

® Aumento del dolor

® Aumento del exudado

e Alteracion del color del exudado

® Olor

® Aspecto friable del lecho de granulacion

® Signos sistémicos como pulso elevado, temperatura corporal
elevada o aumento del recuento de neutrofilos.

Estos signos adicionales han sido validados por Gardner y col®.

¢Qué significa colonizacion critica?

Hecientemente se ha revisado el estado de una herida entre contaminacion e
infeccion, incluyéndose la colonizacion critica y la infeccion local como estados
intermedios dentro del espectro de rasgos clinicos de deterioro™®. Todavia no

se han alcanzado unas definiciones consensuadas (véase la tabla 3), pero la
colonizacion critica parece caracterizarse por un fracaso de la progresion hacia la
cicatrizacion.

in embargo, en el momento de la colonizacion critica pueden aparecer ciertos
signos clinicos sutiles™%,

® Aumento del dolor, especialmente durante el cambio de apositos

e Aumento del exudado seroso (incluso antes de que aparezca
purulencia u olor)

* Aumento del tejido de granulacion friable

e Alteracion del color de ésta ultima, que se vuelve rojo oscuro mate

e Sobregranulacion

e Fracaso o retraso de la cicatrizacion™

e Aumento de la temperatura local®

on necesarios estudios clinicos y bacterioldgicos complementarios para dar una
definicion exacta de colonizacion critica.

Estimulacion de la curacion de las heridas

29



Tabla 3: Fases del espectro de infeccion de las heridas.

Contaminacion 9

Colonizacion 9

Golonizacion

critica é

Infeccion Focal 9

Infeccion a

de la herida
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¢Como se define una herida crénica que no cicatriza?

na herida que no cicatriza es una herida que no progresa y que no se cierra en
el marco temporal esperado, a pesar de recibir el tratamiento optimo®™. Hay que
mencionar que ciertos estudios sugieren que una herida que no ha reducido su
tamafno en un 30% tras cuatro semanas tiene pocas posibilidades de cicatrizar
después de 12 semanas™®,

¢Tienen las bacterias un papel en la cicatrizacion de las heridas?

!asbiopsiascuantitativashan demostrado quela cicatrizacion de ulceras noinfectadas
de los pies (en pacientes diabéticos) estd relacionada con la carga bacteriana®.
Por ejemplo, una carga bacteriana de 105 6 106 UFC/g se asocia con una tasa de
cicatrizacion de 0,15 cm por semana, mientras que una carga bacteriana de mas
de 106 UFC/g se asocia con una tasa de cicatrizacion de 0,05 cm por semana®. Las
heridas alojan comunidades complejas de especies microbianas mixtas que incluyen
tanto aerobios como anaerobios®. Las siguientes especies son las que se aislan
con mayor frecuencia en heridas cronicas infectadas: S. aureus, Streptococcus, P.
aeruginosa, y anaerobios ®¥. También pueden encontrarse estafilococos coagulasa-
negativos, Enterococcus, las bacterias y las levaduras entéricas.

n estudio anterior indicd que en heridas cronicas, el aislamiento de S. aureus no
modificaba el proceso de cicatrizacion, mientras que el aislamiento de bacterias
Gram-negativas (Pseudomonas o Proteus) o de Bacteroides se asociaba con necrosis
y retraso de la cicatrizacion®. Sin embargo, estudios mas recientes™® basados en
biopsias de ulceras de las piernas parecen mostrar que incluso en pequefio niimero
(colonizacion critica), pueden provocar un retraso de la cicatrizacion. Aunque P.
aeruginosa puede causar dafios directos (por la liberacion de toxinas), el S. aureus
actua indirectamente causando una reaccion inflamatoria que provoca necrosis de los
vasos sanguineos®™®, Se cree que los ambientes humedos favorecen la colonizacion
de las ulceras en las piernas por P. aeruginosa, mientras que los ambientes secos
podrian favorecer la colonizacion por S. aureus®
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Eecientemente se han llevado a cabo estudios®™® , basados en biopsias de Ulceras
de las piernas (que no muestran signos clinicos de infeccion), para explicar la
repercusion de las bacterias en la cicatrizacion. Hay que distinguir las bacterias de
superficie de las que se hallan por debajo del lecho de la herida (profundas) ™.Las
bacterias superficiales o las del exudado no afectan a la cicatrizacion de las heridas
cronicas salvo si son patogenas o si estan presentes en gran cantidad™. Sin embargo,
las bacterias situadas en profundidad pueden causar una reaccion inflamatoria
infraclinica (véase la figura 3) que provoca una vasculitis necrotizante™®™,

sta vasculitis (véase la figura 4) puede causar un retraso de la cicatrizacion de
la herida. Estos estudios ®', sugerian que esas bacterias profundas debian ser
eliminadas para reducir la inflamacion vascular. Las biopsias de ulceras de las piernas
mostraban que la PVP-l 10% penetra bajo el lecho ulceroso y destruye a las bacterias
que encuentra alli.

E diferencia del yodo, la plata en forma de nanocristales destruye las bacterias
superficiales, pero no las de las capas profundas del lecho de la herida (datos
procedentes de biopsias cuantitativas)™. No se ha demostrado una actividad en
las capas mas profundas del lecho de la herida con otras formulaciones a base de
plata y con otros antisépticos. Los derivados del cloro (como los hipocloritos) y la
clorhexidina se unen a la superficie de los tejidos de la herida®.
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Figura 3: Seccién histolégica que muestra una acumulacion de bacterias profundas (bajo el lecho de la ulcera) rodeada por
una corona de células inflamatorias. 102.(Fuente: Prof. G. E. Piérard)
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Figura 4: Seccién histoldgica que muestra la presencia de numerosos neutrdfilos infiltrados en la integridad de los vasos
sanguineos. 102. (Fuente: Prof. G. E. Piérard)
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Los antisépticos y la cicatrizacion de heridas

¢Son los antisépticos citotoxicos?

sté ampliamente aceptado que los antisépticos son citotoxicos. Sin embargo,
un analisis de la literatura indica que las pruebas que respaldan este punto de
vista derivan en su mayoria de estudios in vitro con fibroblastos o queratinocitos
humanos™ Pyesto que estas células se probaron en condiciones en las que se
aislaron de su medio natural, estas observaciones deben trasladarse con cautela a las
situaciones clinicas. Estos estudios son esenciales en la evaluacion de los antisépticos,
preliminarmente en modelos animales™ o en el uso in vivo. El analisis retrospectivo
de estudios clinicos indica que la citotoxicidad puede haber sido sobreestimada en
algunos casos™. Niedner y col. observaron que los estudios in vivo en seres humanos
y animales excluian efectos citotoxicos para PVP-1 100%™

I hecho de que la PVP-I 10%, contrariamente a la clorhexidina y a la sulfadiacina
argéntica, no induzca la destruccion de las células que expresan el factor de
coagulacion F Xllla (que facilita la union de la fibrina al colageno y la remodelacion
de la matriz) respalda su falta de citotoxicidad clinica en Ulceras de las piernas™. Los
datos histologicos™ mostraron que:

® La vascularizacion era mejor después de la aplicacion de PVP-I 10% que
después de clorhexidina o sulfadiacina argéntica.

e La clorhexidina y la sulfadiacina argéntica (a diferencia de la PVP-1 10%)
causaron una destruccion de las células cutaneas que expresaban el factor
F Xllla, lo cual podria interpretarse como otro signo de citotoxicidad in
vitro.

Hdemés, datos recientes muestran una ausencia de efectos perjudiciales de PVP-I
10% en el cartilago, a diferencia de la clorhexidina, que causa condrolisis™®,
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h ¢Estimulan los antisépticos la cicatrizacion de las heridas?

Marios estudios™™ en (lceras de piernas no infectadas y desbridadas (heridas rojas
con pocos focos de fibrina amarillenta) sugieren que la aplicacion de PVP-I 10%
(Betadine®) bajo un hidrocoloide puede estimular la cicatrizacion comparado con el
hidrocoloide solo (véase la figura 5).

n estos estudios®™™, los datos histologicos existentes para algunas ulceras ofrecian
alguna explicacion. Las ulceras tratadas con PVP-I 10% (Betadine®) mostraron:

® Una disminucion de la agregacion de los neutrofilos.

e Una disminucion de la inflamacion vascular de los capilares (vasculitis)
del lecho de la herida. Esto podria explicarse por la disminucion de la
agregacion de los neutrofilos (véanse las figuras 6y 7).
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Figura 5: Reduccidn del drea relativa de la ulcera de la pierna durante el tratamiento. En marron, las dlceras se lavaron con
suero fisioldgico, y luego se aplicé PVP-1 10% y se cubrieron con un hidrocoloide, sequido de un vendaje compresivo. En
azul, el mismo tratamiento aplicado sin el uso de PVP-1 10%. (p<0,001 después de la primera semana de tratamiento)’®*
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Figura 6: Seccion histoldgica de una ulcera de pierna tratada con hidrocoloide solo. Se aprecia una agregacion diseminada
de neutrdfilos en los vasos sanguineos, asi como signos de vasculitis’. (Fuente: Prof. G.E.Piérard)
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Figura 7: Seccion histoldgica de una tlcera de pierna tratada con PVP-I 10% cubierta con un hidrocoloide. Se aprecia una
disminucion de la agregacién de los neutrdfilos y también una reduccién de la vasculitis'®.(Fuente: Prof. G.E.Piérard)

Estimulacién de la curacion de las heridas



n estudio reciente™ compard el efecto de tres productos antimicrobianos
(clorhexidina, PVP-1 10% y sulfadiacina argéntica) en la cicatrizacion de Ulceras de
piernas sin signos clinicos de infeccion. Los resultados demostraron que solo PVP-I
10% estimulaba la cicatrizacion.

¢Cuando deben utilizarse los antisépticos en el tratamiento de heridas
cronicas?

!05 antisépticos se han utilizado en heridas infectadas y colonizadas criticamente®™,
El suero fisiologico solo se ha empleado tradicionalmente para limpiar heridas, excepto
en pacientes inmunocomprometidos y diabéticos, en los que se recomienda usar
antisépticos. Sin embargo, puede considerarse el uso de antisépticos en todas las heridas
infectadas y colonizadas criticamente, conjuntamente con el desbridamiento adecuado.

!as heridas cronicas infectadas pueden caracterizarse por®:
e Eritema extenso,
® Fdema,
e Pus,
® Aumento de la temperatura cutanea,
® Dolor,
e Alteracion del color de los exudados,
* Olor,

e Signos sistémicos como pulso elevado, temperatura corporal elevada o
aumento del recuento de neutrofilos.

!a colonizacion critica de heridas cronicas se ha caracterizado por®®:

® Aumento del dolor, especialmente durante el cambio de apdsitos,

e Aumento del exudado seroso (incluso antes de que aparezca mas
purulencia u olor),

® Aumento del tejido de granulacion friable,

e Alteracion del color de ésta ultima, que se vuelve rojo oscuro,

® Sobregranulacion,

e Fracaso o retraso de la cicatrizacion®

e Aumento temperatura local®
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in embargo, algunas de estas caracteristicas son controvertidas, y a falta de pruebas
cientificas adecuadas, no todos los profesionales recomiendan el uso de antisépticos
como “cobertura”.

¢Con qué frecuencia deben cambiarse los apdsitos cuando se utiliza PVP-I
10%?

Ea frecuencia de la sustitucion de los apdsitos depende basicamente de los criterios
clinicos descritos anteriormente. Si la herida esta infectada, los apdsitos deben cambiarse
una o dos veces al dia. En un estudio clinico reciente™ sobre tlceras cronicas de piernas
contaminadas o criticamente colonizadas, se utilizo PVP-I 10% en combinacion con
apositos hidrocoloides. La frecuencia del uso de PVP-1 10% fue la misma que la de los
cambios recomendados para los apositos coloides.

¢Deben aclararse los antisépticos después de su aplicacion?

!a necesidad de aclarar el antiséptico después de un cierto periodo de aplicacion (el
periodo necesario para su accion antimicrobiana) tenia la finalidad de evitar:

® La citotoxicidad del antiséptico en los tejidos vivos
® La posible interaccion con los apositos que se aplican mas tarde.

Este concepto debe reevaluarse.

Citotoxicidad:

!a citotoxicidad del tejido depende del antiséptico utilizado, su concentracion
(cantidad), y la formulacion y frecuencia utilizadas. Varios articulos que revisaban el uso
de antisépticos en heridas llegaron a la conclusiéon de que la mayoria de antisépticos
mostraban una citotoxicidad in vitro dependiente de la concentracion, hacia las células
cutaneas o los leucocitos, pero también una ausencia de toxicidad in vivo en modelos

animales y humanos en las concentraciones utilizadas en la practica clinica®s10%H62,

!a PVP-1 10%, por ejemplo, no muestra ninguna citotoxicidad in vivo, a diferencia de la
clorhexidina y la sulfadiacina argéntica™.
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@bviamente, existen diferencias entre antisépticos en la actividad bactericida, la resistencia
y su efecto en la cicatrizacion de las heridas®®%2 por ejemplo, los compuestos a base
de yodo son los unicos que mostraron, en estudios controlados en animales y humanos,

una aceleracion de la cicatrizacion de las heridas™®2%

mientras que para la mayoria de
antisépticos restantes, no existen datos controlados y objetivos®™®. Este efecto positivo
del yodo resulto ser igualmente cierto en ausencia de signos clinicos de infeccion™, lo que

indica que podria incluso ser beneficioso dejar la PVP-I en la herida sin aclararla™ %%,

Interacciones con los apositos:

E partir de los estudios publicados 99;100 , y de la experiencia clinica con el uso de
combinaciones de antisépticos y apositos, pareceria que no existen datos publicados que
muestren una interaccion negativa en el uso combinado, especialmente en el caso de la
PVP-I 10% con sus diferentes tipos de apdsito, que comprenden hidrocoloides, alginatos,
hidrogelesy peliculas de poliuretano. Probablemente no hay ninguna necesidad de aclarar
la PVP-I 10% de la herida después de la aplicacion.

¢Cuanto tiempo deben utilizarse los antisépticos?

uando se invierten los signos clinicos de infeccion o de colonizacion critica, es logico
retirar los antisépticos del tratamiento de la herida.

Estimulacion de la curacion de las heridas
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Indicacion de antisépticos en el tratamiento de
heridas durante el proceso de cicatrizacion_

¢Cuales son los diferentes colores que puede adquirir una herida?

n la caracterizacion de una herida, el color puede ser una indicacion util de la fase de
curacion, y usarse para el tratamiento activo.

Estos son tejidos desvitalizados (gangrena) que pueden ser blandos (himeda) o firmes
(seca). Estos tejidos deben eliminarse por desbridamiento.

La herida esta infectada por P. aeruginosa.

Estos son tejidos dehiscentes. Pueden ser blandos (himedos) o firmes (secos) con
tendencia a separarse. La fibrina debe eliminarse por desbridamiento o mediante el uso
de apositos autoliticos.

Este es tejido de granulacion, que es firme y humedo. El tejido de granulacion puede
volverse mas oscuro, mas friable y maloliente segun el tipo de bacteria presente.
Puede haber sobregranulacion. Este tejido debe controlarse, porque puede dificultar la
reepitelizacion.

Este color sefiala una epitelizacion satisfactoria.
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Figura 8: Herida negra

Figura 9: Herida verde
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Figura 10: Herida amarilla

Figura 11: Herida roja

Figura 12: Herida rosa
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¢Qué quiere decir tratamiento del lecho de la herida?;Como pueden tratarse
las heridas?

El tratamiento de las heridas se divide esquematicamente en dos fases:

1. Tratamiento del lecho de la herida

2. Estimulacion de la cicatrizacion de la herida.

B8 | 5 estimulacion de la

!05 datos siguientes proceden de diferentes articulos
cicatrizacion de la herida puede conseguirse unicamente después de haber tratado el
lecho de la herida. En otras palabras, el tratamiento no sera eficaz si el lecho de la herida
no esta "en buenas condiciones” (sin fibrina, sin infeccion, sin necrosis, etc.). Los cultivos
de queratinocitos son fragiles, pero los injertos agarran solamente después de haber

139-141

preparado optimamente el lecho de la herida™ ™. Un estudio reciente sefiala que los

injertos de queratinocitos tienen mas éxito cuando la carga bacteriana en las Ulceras
venosas de las piernas es baja™. En este estudio las Ulceras de las piernas se dividieron en
dos partes antes de aplicar el injerto de queratinocitos:

® Una parte de la Ulcera se limpiaba con PVP-I 10% (Betadine®).

e La otra parte no recibia ningun antiséptico

El injerto de queratinocitos solamente se agarraba con éxito al lugar de la tlcera que se
habia limpiado con PVP-I 10% (Betadine®) y se reducian los recuentos de bacterias.
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n una situacion ideal la herida debe:

e Estar libre de infeccion
e Estar totalmente desbridada de tejido gangrenoso o necrético
e Tener un lecho bien vascularizado

e Tener un exudado controlado.

ﬁor tanto, el tratamiento local de las heridas incluye:

® La reduccion de la carga bacteriana

e | a eliminacion de la necrosis o la fibrina (desbridamiento)

e La reduccion del exceso de exudado

e La restauracion o la correccion de la disfuncion tisular o celular (p.gj.,
compresion, niveles de glucosa, etc.)

e La restauracion del equilibrio bioquimico entre la degradacion y la formacion

de tejido

I objetivo final de cada profesional que trata una herida es garantizar la formacion de un
buen tejido de granulacion para facilitar el cierre de la herida, ya sea naturalmente con la
ayuda de apositos, o con la ayuda de procedimientos de injerto. En los siguientes parrafos
se comentan algunos de estos aspectos del tratamiento de las heridas.

¢Como se reduce la carga bacteriana?

e ha demostrado una correlacion entre la reduccion de la carga bacteriana y una mayor
tasa de cicatrizacion de heridas™, y se ha sugerido una relacion causal. Las pruebas
de la eficacia de los agentes antimicrobianos topicos en el tratamiento de heridas son
confusas™.
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!05 apositos impregnados con povidona yodada o plata pueden ser utiles para controlar
la carga bacteriana de la piel y la superficie de la herida. A diferencia de la plata
nanocristalina'®, el yodo (en forma de PVP-1 10%) también permite controlar la carga

bacteriana de las capas mas profundas de la herida®™,

!a PVP-I 10% también puede tener un papel en el control de la infeccion reduciendo el
nuimero de bacterias patogenas capaces de causar una infeccion cruzada®. La PVP-1 10%
ha demostrado ser la mejor eleccion en esta indicacion, porque no selecciona las cepas
de bacterias resistentes y porque ha demostrado su eficacia frente a MRSA, a diferencia

7;10-15

de la clorhexidina y la cetrimida, por ejemplo™®®, o de los antibidticos topicos (véase la

pagina 20).

¢Como se eliminan los tejidos necrdticos o fibrosos (y también los residuos
y el pus)?

I desbridamiento es una parte esencial del tratamiento agudo y crénico de las heridas.
En las heridas cronicas, es preciso desbridar regularmente para reducir la carga necrotica.
El desbridamiento también reduce la carga bacteriana.

I desbridamiento quirtirgico riguroso es la forma mas rapida y eficaz de eliminar los
restos y el tejido necrotico™. Antes de efectuar un desbridamiento, y también después,
hay que lavar las heridas. En esta fase, el uso de antisépticos también esta justificado
debido al riesgo de contaminacion.

I desbridamiento quirdrgico se suele efectuar por las siguientes razones™:

® Grandes areas de necrosis 0 gangrena,
® Amplios tejidos infectados asociados,

® Huesos o tendones infectados o desvitalizados que hay que eliminar.
I desbridamiento quirurgico amplio debe efectuarlo un profesional con experiencia.

Estimulacion de la curacion de las heridas
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I desbridamiento enzimatico, el cierre asistido por vacio (CAV) y el desbridamiento
autolitico mediante el uso de un aposito (alginato, hidrogel e hidrofibra, basicamente)
puede utilizarse como adyuvante del desbridamiento quirtrgico®.

I mecanismo de desbridamiento incluye la irrigacion de la herida y técnicas de remolino.
Pueden utilizarse corrientes de agua de alta o baja presion para eliminar bacterias,
particulas de material y restos necroticos de las heridas, pero esta técnica podria, en
teoria, empujar mas a las bacterias hacia los tejidos blandos™.

Pautas para el desbridamiento quirurgico antes de la cirugia
reconstructiva.

xisten todavia opiniones divergentes sobre el momento del desbridamiento y la
reconstruccion. Algunos son partidarios de un desbridamiento “de masa con forma de
tumor” y cubrimiento inmediato con colgajo, mientras que otros prefieren esperar a que
la herida muestre un buen tejido de granulacion antes de proceder con la reconstruccion.
El primer enfoque no solo es econdmicamente solido, puesto que acorta la estancia
hospitalaria, sino que también tiene el objeto de reducir la colonizacion bacteriana con
el cubrimiento inmediato con colgajo. Sin embargo, existe el riesgo de colocar un colgajo
sobre tejido “no sano" que favoreceria el progreso de la infeccion crdnica, y finalmente,
el fallo y la pérdida del colgajo. La reconstruccion inmediata después del desbridamiento
es preferible en los pacientes con heridas relativamente limpias. Las heridas mas extensas
y sucias se benefician mas de un enfoque en fases. En este caso, la herida puede cubrirse
durante el tiempo que hay entre el desbridamiento y la reconstruccion con un gel de
PVP-1 10% cubierto con una gasa para reducir el riesgo de colonizacion bacteriana y para
preparar el lecho de la herida para el cubrimiento con el colgajo.

;Como debe controlarse el exudado 212

I fluido de las heridas, o exudado, puede tener efectos perjudiciales sobre la
cicatrizacion, sobre todo en heridas cronicas. Este fluido contiene, ademas de
bacterias y sus metabolitos tdxicos, niveles excesivos de citoquinas preinflamatorias,
proteinasas metalicas y séricas de la matriz y proteinas modificadas por los radicales
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libres1®"81% Estos mediadores no solo prolongan la fase inflamatoria en la que se
suspenden las heridas cronicas, sino que conducen a una maceracion del borde de la
herida y a dafos en el tejido del lecho, interfiriendo con la reepitelizacion de la herida.
Un ejemplo que demuestra la importante de la eliminacion del exudado es un estudio que
evaluaba el uso de piel artificial en Ulceras de las piernas ™. En este estudio, se utilizaron
dos técnicas para el tratamiento del lecho de la herida para controlar el exudado:
desbridamiento quirurgico seguido de aplicacion local de antiséptico, o bien aplicacion de
un preparado yodado de liberacion sostenida cubierto de una gasa no adhesiva. Cuando
el exudado disminuyo, se aplicaron los sustitutos de la piel. Los resultados obtenidos con
ambas técnicas eran similares, y la eliminacion del exudado resulto ser el principal factor
del éxito de este tratamiento.

I exudado puede eliminarse (o reducirse significativamente) de dos maneras:

¢ Directamente: vendajes compresivos, apositos absorbentes, sistema de presion
negativa (CAV).

* |ndirectamente: tratando las causas del mismo. Si el exudado estd causado
por bacterias (la mayoria de los casos) deberan utilizarse los antisépticos

adecuados para reducir la carga bacteriana.

s improbable que un método directo para controlar el exudado en las ulceras venosas
de las piernas (p.ej. mediante vendajes absorbentes) sea eficaz, por si solo, si la causa

subyacente del exudado no se ha tratado™.
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¢Como se consigue el cierre dptimo de la herida?

I cierre de la herida puede conseguirse con métodos diferentes, que incluyen el uso

adyuvante de povidona yodada®™":

e Uso de injertos o colgajos,

® El uso de apositos “activos”,

e Uso de factores de la cicatrizacion de las heridas (por ejemplo, citoquinas,
factores de crecimiento),

e E| uso de equivalentes de la piel obtenidos por bioingenieria,

e La creacion de un ambiente himedo (mediante hidrocoloides u otros apositos
modernos).

Colgajos

os principios que guian la eleccion de un colgajo en la reconstruccion de heridas
cronicas son:

¢ Tejido bien vascularizado,

® Relleno de los espacios muertos,

® Minimas complicaciones en el sitio donante,

® Reavance del colgajo posible en caso de recurrencia.

n el pasado reciente se consideraron los colgajos musculares y mus-
culocutaneos como la indicacion Optima para la reconstruccion de ulceras
de presion y otras heridas cronicas infectadas. Se ha demostrado que la
adicion del tejido muscular a un colgajo es util para controlar la infeccion.
Sin embargo, también se obtienen resultados clinicamente buenos con colga-
jos fasciocutaneos. Sin tener que sacrificar el tejido muscular, tienen menos com-
plicaciones en el sitio donante. El uso de un tipo de colgajo u otro varia segun las
preferencias individuales. Los resultados parecen ser similares en términos de cica-
trizacion de la herida, siempre y cuando sean efectuados por equipos con experiencia.
La pauta postoperatoria inmediata es de importancia capital para la tasa de éxito inme-
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diato. Dos pasos resultan determinantes: uno es un drenaje adecuado durante dos o tres
semanas, y el otro es el uso de camas con circulacion de aire y con pérdida baja de aire
para evitar una presion excesiva sobre el propio colgajo y otras zonas sensibles.

!a recurrencia puede ser de hasta un tercio independientemente del tipo de colgajo
utilizado para cubrir la herida. Se han publicado cifras bajas de recurrencia tras seleccionar
adecuadamente a los pacientes y utilizando un abordaje en equipo entre cirujanos y
medicina de rehabilitacion. Este abordaje en equipo es determinante con fines educativos
y de rehabilitacion del paciente. Sin embargo, la seleccion del paciente es un tema mas
delicado. Como se ha demostrado que los pacientes con mal cumplimiento tienen una
alta tasa de recurrencias, no se refleja de forma individual que un paciente particular
tenga una mejor vida después del tratamiento quirtrgico.

Injertos

!os injertos cutaneos pueden efectuarse utilizando diferentes tipos de material: aloinjertos
procedentes del banco de tejidos, o injertos autélogos de piel (espesor parcial, expandidos
0 no, espesor completo, pinch graft). Los injertos de piel de espesor parcial se suelen
obtener de una zona donante especifica: el cuero cabelludo es un buen ejemplo. Esta
técnica permite esconder la cicatriz, que procede de la zona cosechada, dentro del pelo
tras su recrecimiento. Después del rasurado y de inyectar un liquido inerte (agua estéril)
entre la galea y la region subcutanea, se obtiene un pequerio fragmento de piel utilizando
un dermatomo (2/10 a 4/10 de mm). Cuando esta zona no puede utilizarse como sitio
donante, pueden usarse los muslos, las piernas, el abdomen y el torax. Este injerto puede
usarse con o sin expansion cutanea (x1,5, x2, x4) seguin los requisitos de la zona receptora
y la superficie de las zonas donantes disponibles. Para superficies pequeias, especialmente
en niflos 0 mujeres (en las que es deseable un mejor resultado cosmético), se adapta un
injerto cutaneo de espesor parcial procedente del craneo. Cuando se trata de superficies
muy grandes, la “técnica del sandwich”, que combina seis autoinjertos multiplicados por
dos aloinjertos, pueden dar resultados satisfactorios en términos del agarre del injerto.
Las complicaciones son la hemorragia perioperatoria, la retraccion secundaria, debida a la
delgadez del injerto cutaneo y al bajo porcentaje de dermis que contiene.

Estimulacion de la curacion de las heridas
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I injerto cutaneo de espesor completo puede obtenerse en zonas seleccionadas en las
que se puede conseguir piel completa, p.¢j. los pliegues anteriores de la ingle, el bajo
abdomen, los flancos u otras zonas de flexion. La cantidad de piel es limitada. Este tipo
de injerto cutaneo, menos proclive a la retraccion secundaria, se recomienda cuando se
injertan en pequefias zonas situadas en zonas mecanicamente exigentes, como los pies
y las manos.

Factores de cicatrizacion:

148.

e Atraen diversos tipos de células a la herida.

e Estimulan la proliferacion celular.

® Promueven la angiogénesis.

® Regulan la sintesis y la degradacion de la matriz extracelular.

in embargo, debe haber un buen equilibrio entre todos estos mecanismos. Hasta la fecha,
se han aplicado topicamente varios factores de crecimiento a las heridas cronicas, con
resultados variables™* ™55 F| factor de crecimiento de origen plaquetario (PDGF-BB,
Regranex®) fue aprobado en 1997 para su uso en ulceras de pie diabético no infectadas.
Actualmente, el factor de crecimiento de los queratinocitos 2 (FGF-10, Repifermin®), un
lisado de queratinocitos de prepucio cultivados que contiene factores de crecimiento
(Lyphoderm®) para ulceras venosas, y el factor de estimulante de los granulocitos de
colonias de macrdofagos (GM-CSF) en ulceras diabéticas infectadas y ulceras venosas,
siguen en fase de investigacion. Dentro de la misma categoria se pueden considerar los
concentrados de factor de crecimiento derivado de plaquetas autdlogas. Las plaquetas
aisladas de la sangre del paciente se lisan y los factores de crecimiento liberados se llevan
a la herida en suero coagulado (SmartPReP2, AutoloGel) ™, Otro desarrollo interesante
es la posibilidad de introducir ADN en las heridas para codificar el gen del PDGF-BB
utilizando una matriz colagena (matriz activada por genes (MAG)). Las células de la herida
incorporan el ADN y empiezan a sintetizar transitoriamente el factor de crecimiento por

163

si mismas'. Actualmente se esta llevando a cabo una investigacion prometedora para
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analizar el papel de la transferencia in vivo de factores de crecimiento directamente en
heridas con una pistola de genes o técnicas de microsiembra, y tecnologias de transferencia
génica in vivo en la que se transforman genéticamente cultivos celulares aut6logos
para sobreexpresar los factores de crecimiento de eleccion en las heridas después del

transplante celular®,

e reconoce generalmente que el potencial de los factores de crecimiento en las heridas
cronicas aumentaria significativamente si se pudiesen identificar los requisitos individuales
de cada paciente. En el futuro, los factores de crecimiento podrian administrarse
secuencialmente, en combinacion o a intervalos temporales, para proporcionar las sefiales
estimuladoras adecuadas para diferentes células de heridas y en el momento adecuado
durante las diferentes fases de la curacion.

in embargo, los resultados clinicos de la aplicacion topica de factores de crecimiento
en heridas cronicas no han sido tan espectaculares como se esperaba™. El tiempo de
semivida corto asi como las altas concentraciones de proteinasas presentes en las heridas
cronicas limita la efectividad de la terapia protéica con factor de crecimiento. Por tanto,
los procedimientos de transferencia génica para aportar ADN a las células que rodean la
herida representan un abordaje mas prometedor. Otros abordajes destacados deberian
concentrarse en el bloqueo de las proteinasas mediante, por ejemplo, tecnologias de
terapia génica.

| efecto del yodo se ha analizado en varios estudios. Los resultados parecen mostrar un
efecto estimulante de la cicatrizacion del yodo, incluso en heridas sin signos clinicos de
infeccion™®, Este efecto se debe principalmente a la activacion de los macrofagos con la

liberacion de TNF-a y a la disminucion de la vasculitis®™ %
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Apositos activos

n linea con la introduccion de nuevos productos de bioingenieria en el mercado de la
curacion de heridas, los apositos se reformulan, y se presentan nuevos apositos como
productos de atencion avanzada que ofrecen la estimulacion activa de la cicatrizacion de
las heridas™ SIS Fotos apdsitos pueden dividirse bien por su capacidad de liberar
agentes antisépticos o moléculas bioactivas, liberados después de humedecer el apdsito, o
por la accion de las proteasas presentes en el exudado. Los antisépticos liberados incluyen
plata, yodo, biguanidas (clorhexidina), bisfenoles (triclosan) y miel. Ejemplos de apdsitos
que liberan moléculas bioactivas son los apositos reformulados que contienen colageno,
dextranos, acido hialuronico, o los nuevos formados por una membrana submucosa de
intestino delgado porcino (Oasis, PuraPly) o colagenos porcinos preparados especialmente
en polimero de hidratos de carbono (E-matrix). Estos Gltimos también se posicionan en
el mercado como matrices para regeneracion cutanea igual que otros dos productos,
AlloDerm e Integra. AlloDerm es piel de cadaver acelular e Integra es un andamiaje
colageno entrecruzado liofilizado. Ambos se utilizan con mas frecuencia en quemados
y cirugia reconstructiva. Promogran es una almohadilla amorfa estéril compuesta de
colageno y celulosa regenerada oxidada (CRO). El dispositivo forma un gel por contacto

con los exudados de heridas™ 1,

Equivalentes cutaneos obtenidos por bioingenieria

ace mas de 25 afos, los autoinjertos epidérmicos cultivados se utilizaron por primera
vez en pacientes quemados™ y diez afios después se comercializaron como el primer
tratamiento autélogo a base de células. Este logro estimulo el desarrollo de diferentes
equivalentes de la piel para utilizarlos en heridas cronicas y quemados® #1616 Hqy
dia, muchos de estos productos han obtenido la aprobacion de las autoridades o estan
en proceso de conseguirla. Algunos de estos productos contienen células epidérmicas
alogénicas y autdlogas o fibroblastos en un componente dérmico. A pesar del gran
potencial de estos productos, problemas relacionados con las regulaciones y el reembolso

limitan todavia su uso amplio.
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Ambiente humedo ™%

!a piel intacta es solo parcialmente permeable, para retener la concentracion de agua
en los tejidos subyacentes. El estrato corneo intacto actua como una barrera fisiologica,
y la reserva de agua esta primariamente unida a moléculas de la matriz extracelular,
como los glicosaminglicanos y el acido hialurdnico. Las heridas y ulceras que dafan la piel
interrumpen esta homeostasis fisioldgica normal de la humedad. La evaporacion conduce
auna pérdida de hidratacion de los tejidos si no se equilibra con mecanismos de reposicion:
humedad capturada por los componentes de la matrizy extravasacion, que estd aumentada
por la reaccion inflamatoria frente a la herida. A finales de los afios 70 y principios de los
afios 80 se desarrollaron apositos que no sélo favorecian la cicatrizacion humeda de las
heridas, sino que su tasa controlada de transmision de humedad y vapor también evitaba
la maceracion, creando asi un ambiente humedo equilibrado. Estos modernos apositos
de heridas compensan las funciones esenciales que son efectuadas normalmente por la
piel indemne. Un ambiente fisiologicamente himedo para la herida favorece el proceso
de cicatrizacion y proporciona el microclima ideal de muchos procesos que tienen lugar.
En estudios con animales se ha demostrado que las heridas humedas contienen casi
el doble de macrofagos que las secas, significativamente menos células inflamatorias
y mas células proliferativas. Por el contrario, en las heridas secas permanecia un gran
nimero de células inflamatorias y la epitelizacion se retrasaba™. Estudios posteriores
en seres humanos confirmaron que un ambiente himedo puede acelerar la respuesta
inflamatoria, conduciendo a una proliferacion celular y cicatrizacion mas rapida de heridas
dermatologicas profundas. En exudados de heridas cubiertas con apdsitos oclusivos y
semioclusivos se describid un mayor numero de células fagociticas viables, como los
neutrofilos y los macrofagos™. En heridas humedas ocluidas existe un aumento tanto de

la epitelizacion como de la sintesis de colageno™

. Hay que mencionar que estos vendajes
oclusivos no han mostrado efectos tan espectaculares en estudios clinicos en pacientes
con heridas cronicas™. En estudios experimentales estandarizados con animales, asi como
en ensayos clinicos se ha demostrado que un ambiente de heridas humedo favorece la
reparacion de las mismas estimulando las rutas aurocrina y paracrina de los factores
de crecimiento secretados®™®, En fluidos de heridas recogidos en apdsitos oclusivos, se

detectaron enzimas proteoliticas, metaloproteinasas y factores de crecimiento, tanto en

Estimulacion de la curacion de las heridas

53



54

la superficie celular como en tejidos mas profundos. En heridas expuestas al aire, solo
aparecen en los tejidos mas profundos™ y en menores concentraciones. Estas sustancias
facilitan un proceso de cicatrizacion optimo y eficaz al degradar el coagulo de fibrina
y la escara. Las heridas que estdn maceradas por un exudado excesivo frecuentemente
tienen una cicatrizacion retardada. El problema no es tan solo la cantidad de exudado,
sino también la presencia en el fluido de la herida de gran cantidad de proteasas que no
estan equilibradas por sus inhibidores naturales.

Eos apositos oclusivos también ofrecen un ambiente pobre en oxigeno, que influye
positivamente en la formacion de tejido de granulacion estimulando la angiogénesis, ya
que los nuevos capilares crecen hacia la region de baja presion de oxigeno. El tejido de
granulacion contiene mas componentes moleculares y absorbentes de la humedad que el
tejido cicatricial maduro, y puede tratar una cantidad mayor de agua que la piel normal.
Habitualmente el exudado disminuye en esta fase de la cicatrizacion. La epitelizacion
progresiva proporciona una barrera cutanea renovada. El tejido muerto y las costras
deben ser eliminadas cuando representan un impedimento fisico para la reepitelizacion
o el cierre de la herida. El tratamiento de las heridas, por tanto, debe atender al equilibrio
optimo entre una humedad suficiente para permitir una cicatrizacion adecuada y evitar
los extremos, la deshidratacion y la maceracion.

inalmente, es interesante destacar que la aplicacion de PVP-I 10% bajo un hidrocoloide
permite un aumento significativo del proceso de cicatrizacion de ulceras de piernas,

incluso cuando no hay signos clinicos de infeccion®®,
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sopre 10s
antisepticos

¢Existe riesgo de alteraciones tiroideas después del uso de antisépticos
yodados?

n circunstancias normales, la glandula tiroides posee mecanismos autorreguladores
intrinsecos para adaptarse al exceso de yodo en la sangre, protegiendo de este modo
a la tiroides de los efectos inhibidores del exceso de yodo intratiroideo en la sintesis
de hormonas tiroideas™. El exceso de yodo tiroideo inhibe la oxidacion del yoduro, un
primer paso esencial previo a la yodacion de la tirosina y a la sintesis subsiguiente de
las hormonas tiroideas, la tiroxina (T4) y la triyodotironina (T3) ™. Afortunadamente,
esta inhibicion aguda de la sintesis hormonal (el efecto agudo de Wolff-Chaikoff) es
transitoria, con una duracion aproximada de 48 horas, y a continuacion la tiroides
continua con la tasa normal de sintesis hormonal y preserva el estado eutiroideo ™, Esta
adaptacion para escapar del efecto agudo de Wolff-Chaikoff se debe mas probablemente
a una disminucion del transporte activo del exceso de yoduro plasmatico hacia la tiroides,
protegiendo asi a la glandula de los efectos adversos del exceso de yoduro de la sintesis
de hormonas tiroideas ™. El exceso de yodo se elimina por la orina. El aumento de yodo
en la sangre viene seguido de un aumento del yodo en la orina, lo que indica la ausencia
de almacenamiento del yodo o de sobreabsorcion en la glandula tiroides.
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in embargo, se han referido algunos casos aislados de problemas tiroideos después
de la aplicacion de productos a base de yodo, aunque sin signos claros de relacion
causa-efecto. El analisis de los estudios recientes™™ indica que el uso prolongado
e intensivo de productos a base de povidona yodada no provoca problemas en

pacientes eutiroideos; se ha demostrado que el uso de PVP-I en enjuagues bucales (dos
veces al dia durante seis meses) no causa ningtin cambio en la funcion tiroidea™.

El uso de un gel de PVP-1 10% en quemaduras que cubren alrededor del 50% del cuerpo
muestra variaciones de las hormonas tiroideas que son idénticas a las de los pacientes
tratados con los productos no yodados™. Un estudio mas reciente mostré que la
irrigacion mediastinica en recién nacidos no conduce a cambios de la funcion tiroidea™.
Otro estudio (que comparaba concretamente el uso de PVP-I 10% con clorhexidina)
confirma que el uso de productos yodados en pacientes eutiroideos no altera la funcion
tiroidea™. Sin embargo, los productos a base de yodo no deben usarse de forma intensa
o prolongada en pacientes con trastornos tiroideos o en mujeres embarazadas.

¢Existe riesgo de alergias cuando se utilizan antisépticos?

!a alergia a los antisépticos es por lo general baja comparada con la alergia a la mayoria
de antibidticos topicos.

xiste un consenso general respecto a que la dermatitis alérgica por contacto causada
por la povidona yodada (PVP-1) es un acontecimiento raro, a la vista de su amplio uso™
™ Cuando ésta ocurre, esta relacionada con el yodo o con el nonoxinol 9, presente
en algunas formulaciones. Los resultados de pruebas de contacto con PVP-I (10%
en vaselina, es decir, 1% sin yodo) considerados positivos en la literatura, pueden ser
falsos positivos, debidos al efecto irritante de la PVP-I bajo oclusion. En un estudio
reciente™, 500 pacientes consecutivos fueron sometidas a pruebas de contacto. En 14
hubo resultados positivos para PVP-I. En un segundo paso, los pacientes positivos se
estudiaron de diferente manera. Se aplico una solucién dermatologica de PVP-1 dos veces
al dia (sin oclusion) en la cara palmar del antebrazo (5 x 5 cm) durante siete dias, es
decir, 14 aplicaciones abiertas (prueba de aplicacion abierta repetida o prueba AARP)
182. La prueba, que semeja el uso normal, puede considerarse una prueba de control.
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n el dia 7, dos pacientes dieron resultado positivo, con 12 negativos. Esto realmente
significa que solo dos (de 500) eran alérgicos a la PVP-1 10% (prevalencia: 0,4%).
Hay que destacar que no existe ninguna relacion entre la dermatitis alérgica por contacto
causada por el yodo y las reacciones anafilactoides de los compuestos de contraste a base
de yodo (i6nico o no ionico) utilizados en radiologia. En este ultimo caso, la reaccion esta

relacionada con la propia molécula de contraste™.

!a alergia a la clorhexidina es rara, aunque su potencial sensibilizante podria estar

183

subestimado™. Se han notificado sesenta casos de anafilaxis después del uso de

clorhexidina en catéteres venosos centrales™,

!as reacciones precoces de hipersensibilidad / hipersensibilizacion a la clorhexidina son

mas frecuentes que las de la povidona yodada™.

¢Es ventajoso el uso combinado de diferentes antisépticos?

0 existe ninguna ventaja con el uso combinado de diferentes antisépticos. Por el
contrario, debe desalentarse por las posibles interacciones entre las diversas moléculas,
que pueden producir:

e Una disminucion de la actividad antiséptica.

® |rritacion

e Efectos secundarios (por ejemplo, formacion de manchas negras con la
combinacion de plata y yodo).

omo regla general, durante un tratamiento deben usarse las mismas familias de
antisépticos. Sin embargo, existen algunas asociaciones de antisépticos, como la de
clorhexidina y los compuestos de amonio cuaternario (Hac®, Biseptine®)™1,

!a tabla 4 resume las incompatibilidades entre los principales antisépticos™.

Cuestiones especificas sobre los antisépticos
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{4 Antiséptico

2) Cloro

1) Compuestos de
amonio cuaternario

2) Surfactantes
anionicos

Clorhexidina

Fenoles

Hexamidina

1)Peréxido de hidrogeno

2) Permanganato
potasico

3) Perdxido de Cinc

¥ Incompatibilidades

Clorhexidina, compuestos de
amonio cuaternario, mercuriales,
algunos derivados fendlicos, hipo-
sulfatos, tioglicolato

Derivados aniénicos, derivados
cationicos, materiales organicos,
hiposulfitos, tioglicolato

Cloro y yodo, mercuriales, plata,
acidos, acidos colorantes, fenoles,
materiales organicos, proteinas,
aguas duras, jabones (aniones ten-
soactivos), compuestos no idnicos

Cloro y yodo, compuestos de
amonio cuaternario

Cloro y yodo, ciertos derivados
fendlicos, aldehidos, mercuriales,
plata, cinc y cobre, acidos, acidos
colorantes, jabones (aniones
tensoactivos), materiales organi-
cos, compuestos no iénicos muy
entrados

Tensoactivos cationicos,
cloro y yodo

Materiales organicos

Materiales organicos

Tabla 4: Incompatibilidades entre los principales antisépticos.'®

{ Efectos adversos

Disminucion de la actividad

Causticidad

Disminucion de la actividad

Neutralizacion

Neutralizacion mas o menos
completa

Neutralizacion mas o menos
completa

Alergias (incluidas la
urticaria por contacto, la
dermatitis por contacto,
raramente anafilaxis

Neutralizacion mas o menos
completa

Neutralizaciéon mas o menos
completa

Solucion inestable

Cuestiones especificas sobre los antisépticos



h ¢Deben diluirse los antisépticos?
iempre deben seguirse las recomendaciones de los fabricantes.

La dilucion de un antiséptico puede conducir a:

° _ la concentracion del antiséptico puede ser inferior

a su CIM (concentracion inhibidora minima).

« linactivacion total'o'parcial por el material 0rganico:' sicmbre debe tenerse

en cuenta que los datos in vitro no pueden extrapolarse a una situacion
clinica.

 [Seleccion’de'cepas bacterianas resistentes:  en efecto, el antiséptico puede

no matar la bacteria (concentracion inferior a la CIM) y puede crear las
condiciones necesarias para la seleccion.

eneralmente, la PVP-1 10% no debe diluirse mas de 10 veces. Se puede diluir para lavar
una herida™ ¥ o para irrigacion intermitente o continua™.

Cuestiones especificas sobre los antisépticos
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Conclusion

I uso de antisépticos en el tratamiento de heridas, especialmente las de tipo cronico esta
registrado desde hace milenios. En los ultimos 100 afios ha habido cierta confusion sobre
la distincidn entre antisépticos y desinfectantes, debiendo reservarse estos Ultimos para
la esterilizacion de lavabos y biberones e instrumental médico. La povidona yodada es un
ejemplo de antiséptico que ha hallado un amplio uso en la practica clinica, con un nivel
de toxicidad relativamente bajo, pero con cualidades sobresalientes como antimicrobiano
tépico. Ha mantenido su actividad frente a microorganismos como los MRSAYy, a diferencia
de otros antisépticos, no ha habido, o no se han confirmado, casos de resistencia. Las
soluciones de hipocloritos son ejemplos de desinfectantes y tienen pocas indicaciones
para su uso en el tratamiento de heridas. Alexander Fleming, ni mas ni menos, declar6 en
una conferencia Hunteriana, y mas tarde publico ™, que los antisépticos solo beneficiaban
a las heridas infecciosas si estimulaban o al menos conservaban los mecanismos de
defensa naturales. También era de la opinién de que en la evaluaciéon de un antiséptico

era importante estudiar sus efectos sobre los tejidos asi como en bacterias.

I papel de los microorganismos en la patogenia de las heridas no se ha dilucidado por
completo. La infeccion interrumpe el proceso de cicatrizacion y exige una intervencion
antimicrobiana inmediata, pero la repercusion de la flora colonizadora es mas sutil, y las
estrategias terapéuticas son menos definitivas. Una revision sistematica de los agentes
antimicrobianos topicos que se han empleado en el tratamiento de heridas cronicas™
demostré lo inadecuado de los ensayos clinicos publicados y concluyd que eran necesarios
mas estudios para establecer la efectividad clinica y el coste de tales agentes. Las
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propiedades antimicrobianas y toxicas de los antisépticos se han investigado en pruebas
in vitro, pero su citotoxicidad con las lineas celulares ha limitado su aplicacion clinica,
especialmente en aquellos antimicrobianos que podrian definirse como desinfectantes.
Una revision de los datos clinicos® sugirio que los antisépticos podrian no ser tan
citotoxicos in vivo como los modelos animales y los estudios en lineas celulares habian
sugerido. El uso juicioso de los antisépticos en el tratamiento y la prevencion de infeccion
de heridas localizadas o de la colonizacion critica, podria reducir el uso de antibioticos, y

mejorar las tasas de cicatrizacion al disminuir la carga bacteriana.

I yodo, con su amplio espectro de actividad, la ausencia de especies resistentes al mismo
y la relativa ausencia clinica de toxicidad tisular, parece ser un candidato ideal para el
tratamiento clinico de heridas abiertas que curan por segunda intencion, en las que se
mantiene un ambiente humedo y se efectua un desbridamiento adecuado.
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