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1.2

LAS HERIDAS CRONICAS COMO PROBLEMA SOCIOSANITARIO

RESENA HISTORICA

La historia de las heridas es tan antigua como la humanidad misma y el uso de
multiples tratamientos para procurar su curacion se persigue desde entonces .

Han sido muchos los hitos que han producido impacto en el ambito de la curacién de
heridas, entre los que destacan el papiro de Smith* y personajes como Homero,
Hipocrates y Galeno, con teorias como la de los humores o la del “Laudeable pus,”
desarrollada originalmente en los gladiadores romanos °.

Pero no sélo existe una corriente occidental sino que gran parte de la medicina
tradicional procede de Africa y Asia. El conocimiento oriental llevé a la aplicaciéon de
técnicas tan sorprendentes como la introduccion deliberada de larvas de mosca en el
lecho de la herida. Los primeros en aplicarlas fueron los chinos y mas tarde cirujanos
militares europeos, durante la | Guerra Mundial, para el manejo de ulceras profundas
infectadas °.

El ocaso de estos procedimientos aparece con la era antibidtica, aunque
sorprendentemente, en la literatura cientifica actual, encontramos referencias al uso
de estas técnicas tradicionales ’.

La historia sobre la curacidn de las heridas deja ver la heterogeneidad en el manejo de
las mismas. Hoy en dia, dicha heterogeneidad continia como fiel reflejo de sus
antepasados, aunque en las dos ultimas décadas, se detecta un creciente interés en el
manejo diagnodstico y terapéutico de las heridas crénicas, asi como, en el conocimiento
de los mecanismos fisioldgicos que las provocan.

DEFINICION DE HERIDA CRONICA

Las heridas crénicas (HC) constituyen un problema sanitario de primera magnitud,
debido a las repercusiones sobre el estado de salud de quien las padece, ya que
disminuye considerablemente su calidad de vida. Por otro lado, suponen un aumento
del tiempo de hospitalizacién principalmente relacionado con las complicaciones
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sufridas, como pueda ser la infeccion, que elevan de manera importante el coste
economico.

Actualmente, debido a la gran controversia, no existe una definicion consensuada de
herida crénica, al igual que tampoco existe sobre herida aguda. Algunas de las
definiciones mas utilizadas son las de Lazarus y Cohen:

- Lazarus y colaboradores: “Herida cronica es aquella que no sigue un proceso de
reparacion ordenado en un periodo de tiempo adecuado o que sigue un proceso

de reparacién que no restaura la integridad anatémica y funcional”®.

- Cohen y colaboradores: “Heridas crdnicas son las que no cicatrizan debido a
una amplia superficie de tejido lesionado y no reparado, por algun trastorno
patoldgico subyacente, a menos que se corrija su causa. Como paradoja,
muchas de estas heridas cicatrizan hasta un punto, y alli el proceso de

cicatrizacién se detiene” °.

PROCESO DE CICATRIZACION DE LAS HERIDAS

Una condicion indispensable para la supervivencia del ser vivo es la capacidad de
reparar y restaurar de manera efectiva la funcién de los tejidos dafiados o perdidos. En
el caso de las heridas crdnicas, la mayoria cicatrizan por segunda intencién.

Se distinguen cuatro fases en el proceso de cicatrizacidn: la fase de hemostasia, la fase
inflamatoria, la fase proliferativa y finalmente la fase de remodelado.

En el caso de las heridas crdnicas, las cuatro etapas del proceso de cicatrizacién se
hallan alteradas, objetivandose una fase inflamatoria prolongada, defectos en la
remodelacién de la matriz extracelular, formacion de radicales libres y una inhibicién,
tanto en la generacién de factores de crecimiento, como en el proceso de migracion de
los nuevos queratinocitos.

Es importante tener en cuenta que el proceso de cicatrizacién es multifactorial, es
decir, existen una gran cantidad de factores y circunstancias que pueden afectar dicho
proceso. A grandes rasgos, se clasifican en factores del paciente y de la herida,
habilidad y conocimientos del profesional sanitario y los aspectos relacionados con los
recursos y el tratamiento.
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14.1

CLASIFICACION DE LAS HERIDAS CRONICAS SEGUN SU ETIOPATOGENIA

Ulcera por presién (UPP)

DEFINICION Y DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Una UPP es cualquier lesidén de origen isquémico provocada por la presién, la friccidn, la
cizalla o la combinacién de las mismas sobre un plano o prominencia dsea, que da lugar
a un bloqueo sanguineo en el tejido subyacente y como consecuencia de la isquemia, se
produce una degeneracion rapida de los tejidos 10

Pese a la gran relevancia que tienen las Ulceras por presién, hasta hace unos pocos anos
no se ha podido disponer en nuestro pais de una valoracién epidemiolégica de estas
lesiones y de su trascendencia. Fue en 2005 cuando Soldevilla y colaboradores
realizaron el segundo Estudio Nacional de Prevalencia de Ulceras por Presién en
Espafia, acercandonos con una mayor exactitud a la dimensién del problema. En todos
los niveles asistenciales, el grupo mayor de poblacién afectada fue el de los mayores de
65 anos (84,7%). En base a los datos recogidos en este estudio se estima que entre
57.000 y 100.000 pacientes con UPP son atendidos diariamente en Espafia. De esta
manera, las UPP constituyen todavia un importante problema de salud publica, en gran
parte evitable, que afecta de manera primordial a personas mayores 1

ETIOPATOGENIA

Los trabajos de Kosiak, fueron los primeros que permitieron establecer la importancia
de la presion en la génesis de este tipo de heridas en la primera mitad del siglo XX 12,13
Las UPP son consecuencia directa del aplastamiento tisular entre dos planos, uno
perteneciente al paciente como es el hueso y otro externo a él, como son la cama, sillén
y dispositivos terapéuticos entre otros. Dos procesos se fusionan en el desarrollo de
estas lesiones, por una parte, la oclusion vascular por la presién externa y por otro el
dafio endotelial a nivel de arteriolas y de microcirculacidn, debidos principalmente a la

14

aplicacion de fuerzas tangenciales y de friccién ~". Pueden distinguirse tres tipos de

mecanismos que se detallan en la tabla 1.1.

El organismo, como defensa ante esta situacién de presién, pone en marcha un
mecanismo de hiperemia reactiva por el cual se incrementa el flujo sanguineo a los
tejidos privados de oxigeno, lo que permite cubrir sus necesidades de oxigeno y de
nutrientes *°. Esta capacidad de hiperemia reactiva, sin embargo, se ve disminuida en
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pacientes con patologia neuroldgica, en personas ancianas y en pacientes con patologia
16
vascular ~.

TIPO DE

PRODUCCION
MECANISMO

o Presidn ejercida de forma perpendicular entre la piel y las
Presion directa ] o
prominencias dseas.
Presidn ejercida paralelamente al paciente sobre un plano duro
Friccidon ocasionando flictenas o erosiones por el movimiento o arrastre del
paciente.
Por la unién de la presion directa y tangencial ocasionando al

Cizalla ) i N
paciente un desgarro interno de los tejidos.

TABLA 1.1. MECANISMOS DE PRODUCCION DE UNA ULCERA POR PRESION.

LOCALIZACION Y FACTORES DE RIESGO

Las posiciones mas frecuentes en la realizacién de cambios posturales son: decubito
supino, decubito lateral, decubito prono, posicion de Fowler y semi-Fowler y la posicion
de Sims; siendo las dreas de mayor relieve dseo las que tienen mayor riesgo de sufrir
una UPP. Datos extraidos del primer Estudio Nacional de Prevalencia de UPP en Espaia
revelan como predominantes la regién sacra, los talones y trocanteres . Escapula,
espalda, gluteo, cresta iliaca, dedos de los pies, parrilla costal, omdplatos, genitales,
metatarsianos, nariz, mejilla y otros, completarian una larga lista de posibles asientos
para estas lesiones.

FACTORES INTRINSECOS FACTORES EXTRINSECOS

Trastornos neuroldgicos. Incontinencia urinaria/fecal.
Alteraciones nutricionales. Falta de higiene.

Tratamiento con inmunosupresores, Condiciones de humedad

sedantes. Superficie de apoyo no adecuada.
Trastornos de aportacién de oxigeno. Dispositivos terapéuticos no adecuados.
Espasticidad. Inmovilidad. Imposibilidad de cambios posturales.

Edad <36 meses y >70 afios.
Patologias asociadas.

TABLA 1.2. FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DE UNA UPP.
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Ademas de lo comentado, existen otros factores, tanto intrinsecos como extrinsecos,
gue pueden actuar como coadyuvantes, predisponentes o favorecedores del desarrollo
de una UPP. Entre los muchos existentes destacan los agrupados en la tabla 1.2.

1.4.2 Ulceras de la extremidad inferior.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA GLOBAL

Se define ulcera de la extremidad inferior como una lesion localizada en la extremidad
inferior, espontanea o accidental, cuya etiologia puede referirse a un proceso
patolégico sistémico o de la extremidad, y que no cicatriza en el intervalo temporal
esperado V.

Haciendo una revision de los datos cientificos disponibles, observamos con frecuencia
divergencias sobre la epidemiologia de este tipo de ulcera, constituyendo el sesgo mas
destacable su subestimacion.

Segun la ultima conferencia nacional de consenso sobre las ulceras de la extremidad
inferior (C.O.N.U.E.I 2009), la prevalencia global se situa entre el 0,10 y el 0,30 % y su

incidencia entre 3 y 5 nuevos casos por mil personas y afio & 1%

. Multiplicdandose por
dos, cuando se considere el segmento de poblacién de edad mayor de 65 afios. Como
vemos, dicha prevalencia, guarda una relacion directa con la edad, y se sitla en tasas
inferiores al 0,03% en grupos de poblacidon de edad inferior a 40 afios, entre el 0,20% y
el 2,5% entre los 41 y 60 afios, y entre el 2,1% y el 10% en personas con edad superior

a los 80 afos. La relacién mujer/varén es del 3 a 1.

Otro aspecto muy destacable en este tipo de lesiones es su cronicidad y capacidad
para recidivar. Se estima que entre el 40-50 % de las lesiones permanecen activas en
periodos no inferiores a 6 meses; otro 40% superan los doce meses y un 8-10%
permanece sin cicatrizar en tiempos superiores a cinco afios. De las cicatrizadas,

aproximadamente un tercio recidivan 24,25

ETIOPATOGENIA

Existe una gran diversidad de clasificaciones etioldgicas de la Ulcera de la extremidad
inferior, las cuales se encuentran en continuo cambio. El uUltimo documento de

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION 5



1 - INTRODUCCION

C.0.N.U.E.l recomienda, siempre que sea posible, que la Ulcera de la extremidad
inferior sea referenciada a una etiologia Unica (tabla 1.3).

ETIOLOGIA

Primaria
Secundaria
Angiodisplasia

Hipertension
venosa

Arteriosclerosis
Isquemia Tromboangeitis
Otras causas de isquemia

Diabetes mellitus

Radiculopatia
Neuropatica Mielodisplasia

Toxica

Lepra
Hipertension arterial

Artritis reumatoide
Arteritis Sindrome de Wegener
Sindrome de Churg-Strauss

Anemia
Talasemia
Enfermedad Disglobulinemia
hematolégica Leucemia
Crioglobulinemia
Plaguetopenia

Hipodermitis nodular
Piodermia

Séptica Micosis
Eritema indurado de Bazin
Leucocitoclastosis

Avitaminosis Déficit de vitamina B

Toxica Hidroxiurea
Sindrome de Werner
Asociada a Sindrome de Klinefelter
enfermedades Enfermedad de Crohn
Neoplasia
Metabdlica Calcifiliaxis

TABLA 1.3. ETIOLOGIAS DE LAS ULCERAS DE LA EXTREMIDAD INFERIOR.
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Tres de las etiologias, la venosa, la isquémica y la neuropdtica suponen el 95% de la
totalidad de las ulceras de la extremidad inferior. La hipertensidn venosa la mas
frecuente con un 75-80%, la isquemia crénica con un 5-9%, la etiologia neuropatica
con un 5-7% y en cuarto lugar la hipertensidn arterial con un 3-4%. Otras etiologias
pueden contemplarse en la clasificacion referenciada en la tabla 1.3, que se muestra a
continuacion?®®.

El amplio abanico terminolégico, la atencion por distintos profesionales sin
planteamientos comunes y muchos otros factores, hacen que en la practica diaria esta
sea una tarea compleja, siendo la clasificacidon etioldgica mds utilizada por su sencillez,
la que divide las Ulceras en: origen venoso, origen arterial, origen neuropatico (pie
diabético) y otros origenes *’

1.4.2.1 Ulcera de etiologia venosa

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Se define como Ulcera de etiologia venosa, a aquella lesién con pérdida de sustancia
gue asienta sobre una piel dafiada por una dermatitis secundaria a hipertensién
venosa (HTV), la cual constituye la complicacién principal de la insuficiencia venosa
crénica (IVC) %2

La Ulcera de etiologia venosa es la mds prevalente (75-80%) de las ulceras de la
extremidad inferior. Pese a ser, con toda probabilidad, la mas documentada, los datos
recogidos en la bibliografia cientifica presentan sesgos importantes en funcién de la
metodologia utilizada. Los resultados de la encuesta epidemioldgica sobre la IVC en
Espafia mediante el estudio DETECT-IVC 2006 (Diabetes cardiovascular risk Evaluation:
Targets and Essential data for Commitment of Treatment) obtenidos por Alvarez y
colaboradores, confirman la elevada prevalencia de la misma en nuestro pais 2,

El documento C.0.N.U.E.I 2009, tras realizar una revisién de los estudios referenciales,
recomienda usar como dato de prevalencia aquel que la situa entre 0,08% al 0,65% de
la poblacién general, aumentando de forma muy significativa con la edad y siendo mas
frecuentes en las mujeres (de 2 a 3,5 casos mas que en los hombres). La incidencia

calculada es de entre 2 y 5 nuevos casos por mil personas y afo 18, 20,3031
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La tasa de recurrencia de la Ulcera de etiologia venosa es elevada. En funcién de la
expresada por diversos autores, varia entre el 20 y el 30% a los dos afios; entre el 35y

el 40% a los tres afios y entre el 55 y el 60% a los cinco afios > 2.

FISIOPATOLOGIA

En la actualidad, existen suficientes evidencias cientificas que permiten posicionar
como eslabén inicial de la fisiopatologia de la Glcera venosa a la hipertension venosa®*.

La IVC primaria es de etiologia congénita y en el 75% de las situaciones se ha podido
establecer su caracter hereditario. La causa inicial de la insuficiencia venosa
secundaria, es la trombosis venosa profunda (TVP) y las transformaciones que su curso
evolutivo comporta en la estructura parietal y valvular de los segmentos venosos
trombosados.

A pesar de haber logrado un buen nivel de conocimiento a cerca de la fisiopatologia de
la IVC, la explicacién del mecanismo por el cual se forma una ulcera venosa permanece
en buena parte, dentro de un campo especulativo. Las novedades mas recientes nos
hablan de mecanismos basados en la afectacién de la microcirculacion 3> 3¢ 3738 3941
en la hipoxia a la que se somete la piel. De esta forma, se asume que las alteraciones
debidas al aumento de presién a nivel macrocirculatorio se transmite a la

microcirculacion, siendo estas las responsables de la aparicién de la tlcera venosa ***.

Pese a que se han logrado grandes avances en este campo, aun quedan muchos
enigmas por resolver y en los Ultimos afios, se intentan unificar los mecanismos

celulares y moleculares para intentar resolver y encajar las diferentes piezas del puzzle
45

MANIFESTACIONES CLINICAS

Tiene una localizacion prevalente en la cara lateral interna del tercio distal de la
extremidad inferior (supramaleolar), zona en la que se genera la maxima HTV por
insuficiencia de las venas perforantes y/o ambas venas safenas. Su desencadenante
mas frecuente es un traumatismo sobre lesiones preulcerosas, aunque con cierta
frecuencia, se presentan de forma espontanea a partir de una zona de infarto cutédneo.

Morfolégicamente es de forma redondeada u oval con bordes regulares, bien definidos
y excavada. Es superficial y aunque su tamafio es variable, se puede considerar de area
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y volumen grandes, incluso a veces puede ser circunferencial. El tejido periulceroso
suele presentar alteraciones cutdneas en forma de dermatitis ocre, hiperqueratosis o
atrofia blanca ( figura 1.1).

La expresién de dolor suele ser baja, excepto en presencia de infeccion, dolor que se
ve exacerbado con estancias prolongadas de pie y mejora con la elevacién de la
extremidad. Se trata de una lesidn altamente exudativa y que con frecuencia sangra.
Existe frecuentemente presencia de material fibroso amarillento en el lecho ulceroso.

Es de gran importancia en este tipo de lesiones para diferenciarla de otras etiologias,
confirmar la presencia de pulsos tibiales y/o un gradiente de presién en el pie >60
mmHg y/o un indice tobillo brazo > 0,75(24).

FIGURA 1.1. ULCERA DE ETIOLOGIA VENOSA.

FACTORES DE RIESGO

Destacan la edad y el sexo, donde la mayoria de los autores coinciden en que a partir
de la tercera década se observa un aumento directamente proporcional acompafiado
de un claro predominio del sexo femenino. Esto es debido a la mayor longevidad de las
mujeres, a los factores hormonales y a la gestacion. También son factores de riesgo la
obesidad, el factor postural y la movilidad que influyen sobre la presencia de varices, y
finalmente los factores genéticos *°.

En relacién a patologias asociadas, destaca una revision realizada por Margolis y
colaboradores *’ en el afio 2004 en la que observan una elevada prevalencia de la
asociacién de la ulcera venosa en personas que padecen asma, cardiopatia en fase
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1.4.2.2

congestiva, diabetes mellitus, anemia, trombosis venosa profunda, osteoartritis,
vasculopatia arterial periférica, artritis reumatoide, cirugia de cadera y antecedente
quirudrgico sobre varices en la extremidad inferior.

Ulcera de etiologia isquémica.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La ulcera de etiologia isquémica en la extremidad inferior, es aquella que se produce
de forma secundaria a una situacion hemodindmica grave en la misma. Es decir, la
Ulcera de etiologia isquémica es aquella que se corresponde con la fase de “isquemia
critica”; y esta se define como “la persistencia de dolor en reposo que precisa
analgesia regular por un periodo superior a las dos semanas y/o Ulcera o lesion
necrdtica en la pierna y/o el pie, en la que se evidencia una presién sistdlica en el
tobillo < 50 mmHg” ***°.

La ulcera de etiologia isquémica representa el 5-10% de las ulceras de la extremidad
inferior. La informacién epidemioldgica es escasa y a menudo contradictoria por
sesgos conceptuales y metodoldgicos de los diferentes estudios.

La prevalencia de la Ulcera de etiologia isquémica se deriva de los datos
epidemioldgicos de la arteriopatia de la extremidad inferior, pero debido a que el
seguimiento de estos pacientes es dificil, los datos mas fiables y concluyentes
proceden del estudio de la evolucion de la enfermedad denominado “isquemia critica
de la extremidad” (ICE) en el que se sitta la Ulcera de etiologia isquémica.

De esta forma encontramos una prevalencia aproximada entre 0,2 y 2% con una

4 1- .
9 5155 Eyiste

incidencia de 220 casos nuevos por cada millon de habitantes al ano
aproximadamente una relacion 2:1 hombre - mujer en todos los grupos de edad y la

incidencia a partir de los 50 afios es 4:1 en relacién con los jévenes %6,

FISIOPATOLOGIA

La isquemia crénica (IC) es secundaria a dos tipos de patologia crdnica oclusiva: la
arteriosclerosis (98%) y la tromboangeitis (2%)%.
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Tanto la arteriosclerosis como la tromboangeitis obliterante, presentan
morfolégicamente un patrén inicial inflamatorio que afecta al endotelio y a parte de la
capa media muscular de las arterias *’.

En ambas, esto conlleva un aporte deficitario de sangre que provoca una reduccion
critica de la presion parcial de oxigeno en los tejidos distales a la oclusién arterial, con

>85960 cyando

la formacidn de radicales libres y un fenédmeno de isquemia-reperfusién
esta situacidn alcanza niveles extremos, se produce una destruccidn celular y necrosis,
dando lugar a una lesidn ulcerosa comprometiendo la funcionalidad y la supervivencia

de la extremidad.
La mayoria de las veces este proceso isquémico crénico permanece latente hasta que

la luz arterial se ocluye en casi un 70%, siendo el debilitamientos de los pulsos distales
y la claudicacidn intermitente la expresion clinica mas relevante.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En el diagndstico clinico de la ulcera de etiologia isquémica, debe constatarse
inicialmente la ausencia de pulsos tibiales. La presencia de pulso tibial, tiene un valor
predictivo negativo del 98% en cuanto a la presencia de isquemia por obstruccion

arterial 8% %2,

La expresion de dolor es un sintoma de primera magnitud en la Ulcera de etiologia
isquémica. El dolor es de gran intensidad, aparece en reposo y aumenta con la
actividad. La piel periulceral suele mostrar un aspecto ciandtico e hiperémico pero no
sangrante. La piel se mantiene palida, delgada, brillante, seca, con ausencia de vello y
unas engrosadas.

La Ulcera de etiologia isquémica tiene una localizacidn variable, pero prevalece la zona
inframaleolar en consonancia con la zona de influencia de la isquemia crdénica de la
extremidad: dedos, dorso del antepie, superficies maleolares y el taléon. Pueden
aparecer de forma espontdnea, por traumatismos minimos o por roces con el calzado
o incluso con las sabanas.

Son inicialmente de pequefio tamafio y con fondo necrético seco. Morfolégicamente
presenta bordes generalmente irregulares, bien definidos y poco profundos, con una
base formada por tejido necrdtico que puede o no estar acompafiada de fibrina®. Su
crecimiento suele ser previo en extensiéon que en profundidad y cuando se produce
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suele deberse a un proceso infeccioso prolongado por la zona isquémica dénde se
localiza. Esta progresion, tiende a permitir la visualizacién de tendones y periostio;
agravando la situacién por su mal prondstico de cicatrizaciéon y siendo un factor
predictivo de una posible amputacion.

FIGURA 1.2 ULCERA DE ETIOLOGIA ISQUEMICA.

FACTORES DE RIESGO

Los principales factores de riesgo para el desarrollo de una Ulcera de etiologia
isquémica, se pueden clasificar en no modificables (sexo y edad) y modificables
(tabaco, alcohol, drogas, sedentarismo, obesidad, hipertensién arterial (HTA), diabetes,
dislipemias e hiperhomocisteinemia) ®* **.

El tabaco supone un factor de riesgo muy alto para desarrollar enfermedad vascular
periférica. De igual forma ocurre con el consumo de alcohol, donde la ingesta por
encima de 20g/dia incrementa de forma considerable el riesgo *°.

Por otro lado, la hipercolesterolemia es el mayor factor para el desarrollo de
enfermedad oclusiva junto con la diabetes, siendo la enfermedad vascular 20 veces
mas frecuente en pacientes diabéticos. En el caso de la HTA, es un factor de riesgo
significativo de aterosclerosis y de enfermedad vascular, ocupando una posicién mas
discreta respecto a los anteriores.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION 12



1 - INTRODUCCION

1.4.2.3

Ulcera de etiologia neuropatica. Pie diabético.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Actualmente, la enfermedad diabética constituye uno de los problemas sanitarios de
mayor trascendencia, tanto por su extraordinaria frecuencia, como por su enorme
repercusién socio-econdmica. Una de las complicaciones mas temidas de esta
patologia, debido a la afectacién de la calidad de vida de los diabéticos que las sufren,
es la aparicion de ulceras en el pie.

La ulcera de etiologia neuropatica, en nuestro medio, se asocia casi de forma exclusiva
a la diabetes mellitus (DM). Los estudios mas fiables en relacion a la Ulcera neuropatica
en la DM son aquellos que se situan en el contexto de la terminologia de “pie
diabético”.

De esta forma, la Ulcera neuropatica de la extremidad inferior se define como aquella
en la que la causa determinante de su inicio y de su curso evolutivo es la alteraciéon
sensorial en la extremidad inferior; y se define pie diabético, como aquella alteracion
clinica de base etiopatogénica neuropatica, inducida por la hiperglucemia mantenida,
en la que con o sin coexistencia de isquemia y previo desencadenante traumatico, se

produce una lesion y/o tlcera en el pie &%

La principal etiologia de la Ulcera neuropatica en Espafia es la diabetes mellitus,
teniendo el resto de etiologias una prevalencia minima. Datos de la Encuesta Nacional
de Salud, publicados por el Ministerio de Sanidad y Consumo, indican una prevalencia
de DM en el afio 2006 del 6,5% para la poblacion entre 30 y 65 afios; dato que incluso
se duplicaria si se incluyeran las DM no diagnosticada ¢

La prevalencia de la Ulcera de etiologia neuropatica se estima que es del 15-25%, con

una incidencia de 5 a 10 casos nuevos por mil pacientes diabéticos y afio 68,69

. Asuvez,
las Ulceras en el pie diabético son el principal factor de riesgo de pérdida de
extremidad en estos pacientes y la primera causa de amputaciéon no traumatica en el

70,71
mundo "% "%,

FISIOPATOLOGIA

En la compleja fisiopatologia de la ulcera de etiologia neuropdtica se considera que
intervienen de forma secuencial tres tipos de factores:
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1. Factores predisponentes, dentro de los cuales el principal es la neuropatia

sensorial de la diabetes mellitus "%,

La hiperglucemia crénica y mantenida seria el factor principal responsable directo
de la neuropatia, teniendo su control, un relevante papel tanto en su inicio como

en su evolucién ™7,

Otro factor predisponente es la microangiopatia, en la cual se ven alteradas las

arteriolas, capilares y vénulas de todo el organismo " 7%.

En relacidn a la macroangiopatia diabética, esta esta implicada en la etiopatogenia
de la Ulcera de pie diabético entre un 40-50%% de los casos. Produce una
disminucion del flujo sanguineo y de la presidn de perfusién en la circulacién distal.
En el caso de que la estenosis llegue al punto de no aportar suficientes nutrientes a
la microcirculacién, es cuando se produce la isquemia critica 79. En presencia de
dicha afectacién isquémica la Ulcera se trata como isquémica y no como
neuropatica.

2. Factores desencadenantes, aquellos que inciden sobre la vulnerabilidad creada por
la neuropatia. El desencadenante de una Ulcera neuropatica sera siempre de origen
traumatico, ya sea intrinseco (alteraciones osteoarticulares del pie o formacién de

callosidades) o extrinseco (traumatismos de tipo fisico, quimico o térmico) 80-82.

Entre los intrinsecos destacan los dedos en garra, dedos en martillo, hallus valgus o
la artropatia de Charcot y entre los extrinsecos los mas frecuentes, ya comentados,
son el uso de calzado inadecuado, que se situa aproximadamente entre el 30-40%
de los casos, y el incorrecto cuidado de callosidades y unas 8,

3. Factores agravantes. La infeccion y el proceso de isquemia son los principales
factores agravantes que llevan al paciente en muchas ocasiones, a estancias

prolongadas de hospitalizaciéon 84,85

. La infeccién actua produciendo una extension
mayor de la lesidon y la isquemia retardando el proceso de cicatrizacion.
Aproximadamente el 56% de las uUlceras se infectan y de estas, aproximadamente

el 20% acaban con algun tipo de amputacion de miembro .

MECANISMO DE PRODUCCION DE LA ULCERA

En la neuropatia periférica diabética, todas las fibras (sensitivas, motoras vy
autondmicas) se encuentran afectadas. Debido a ello, los estimulos lesivos o
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traumatismos en el paciente diabético se perciben peor o ni se perciben, de forma que
el diabético con neuropatia puede caminar todo el dia con un cuerpo extrafio en el
calzado sin llegar a percibirlo, o lo que es mas frecuente, utilizar un calzado estrecho o
caminar sobre zonas de elevada presion.

La neuropatia motora da lugar a atrofia y debilidad de los musculos intrinsecos del pie.
Tanto las deformidades del pie, como el patrén de marcha alterado y la movilidad
articular limitada, causaran una alteracién en la biomecanica del pie con mayor presion
plantar y probablemente mayor fuerza por cizallamiento. La respuesta del organismo a
estas zonas que generan elevadas presiones es una hiperqueratosis, de forma que si la
presion sigue manteniéndose se origina una hemorragia subqueratésica. En fases mas
avanzadas, si no se modifican estas presiones, aparece la ulceracién o

Al mismo tiempo, las consecuencias de la neuropatia auténoma suponen un déficit de

sudoracion de la piel, con lo cual se torna seca, con grietas y fisuras, pudiendo
constituir una generosa puerta de entrada a la infeccién.

MANIFESTACIONES CLINICAS

En coherencia con los puntos de mayor carga en la extremidad, la Ulcera neuropatica
presenta una elevada prevalencia en la superficie plantar del pie, y el 50% de ellas se
localizan en la epifisis distal del primer metatarsiano. La epifisis distal del quinto
metatarsiano, el calcaneo, la cara lateral externa del primer dedo y las superficies
interdigitales son otras localizaciones de menor prevalencia®.

Morfolégicamente, la Ulcera neuropatica de localizacién plantar es redondeada u oval,
profunda y con bordes hiperqueratosos y protuyentes, de forma que puede cubrir
parte del fondo ulceroso siendo el lecho mayor de lo que se identifica en la exploracion
a simple vista. Presenta aspecto en sacabocados (figura 1.3). La ulcera que se localiza
en los dedos suele presentar bordes planos e irregulares.

En relacion al lecho ulceroso, presenta tejido granulado en ausencia de isquemia pero
puede presentar tejido esfacelar y necrdtico, siendo la temperatura y la coloracién de
la piel normales. En cuanto al dolor, debido a la neuropatia asociada, se trata de una
lesién indolora a la exploracidn. Si bien, la presencia del mismo es indicativa de
complicaciones fundamentalmente de caracter séptico. Los pulsos tibiales en este tipo
de etiologia se hallan presentes%.
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1.4.2.4

En el caso de que el hueso quede expuesto en la base de la Ulcera, se considera un
signo indicativo de osteitis, y como tal, un factor de cronicidad.

FIGURA1.3. ULCERA NEUROPATICA. PIE DIABETICO.

Ulcera de etiologia hipertensiva arterial. Ulcera de Martorell.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

La ulcera de etiologia hipertensiva arterial descrita por Fernando Martorell en el afio
1945 se puede definir como Uulcera en la extremidad inferior de dolor
desproporcionado para el tamafio de la Ulcera, localizada en el area supramaleolar
externa del tercio medio de la pierna, con simetria bilateral, que afecta
mayoritariamente a mujeres con historia clinica evolucionada de hipertension arterial
diastdlica, en un alto porcentaje de casos en ausencia de arteriosclerosis oclusiva y de

insuficiencia venosa 2" 8,

En relacién a las ulceras de etiologia venosa, isquémica y neuropatica, la prevalencia
de la ulcera hipertensiva arterial es baja y al mismo tiempo, dada la precariedad de los
estudios realizados, muy dificil de precisar. No obstante, constituyen
aproximadamente entre el 3 y el 4% de todas las Ulceras de la extremidad inferior 2.
Como datos epidemioldgicos se encuentra una prevalencia aproximada entre el 0,5-
1%; con una incidencia de 4 a 6 nuevos casos por mil habitantes y afio. En la poblacién
femenina y con una evoluciéon de HTA >25anos, su prevalencia es del 15 al 18% vy su
incidencia de 20 a 25 nuevos casos por habitante y afio 8,
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FISIOPATOLOGIA

Debido a la baja frecuencia de esta etiologia, existen grandes controversias en relacion
a su interpretacion. Existe un claro consenso en afirmar que la base fisiopatoldgica se
sitla en la afectaciéon de la arteriola. Sin embargo, actualmente no se conoce muy bien
el mecanismo a través del cual se origina 0

Si la obstruccién es severa, la perfusién de los tejidos se reduce a un nivel, que da
como resultado isquemia local y la Ulcera. Esta situacién, se considera que es

secundaria y reactiva a la hipertension arterial diastdlica de larga evolucién 1122

MANIFESTACIONES CLINICAS

La ulcera hipertensiva arterial o ulcera de Martorell tiene una mayor prevalencia en
mujeres entre 50-70 afos de edad. Su localizacién es siempre en la cara lateral externa
del tercio medio o inferior de la extremidad. Asienta sobre zonas que sufren infarto
cutaneo y sobre la cual, bien de forma espontanea o ayudada por un minimo

traumatismo, se empieza a desarrollar una escara necrética 2’ 2,

Inicialmente, son de pequefio tamano estando condicionado su crecimiento a las zonas
infartadas subyacentes. Morfolégicamente son irregulares, planas y con bordes de
aspecto hiperémico. Su base estd constituida por fibrina y tejido necrético y los pulsos
tibiales estan presentes con un IT/B>0,75.

Clinicamente destaca el dolor punzante constante que se ve agravado en la posicién de
decubito de la extremidad y que no mejora con la posicién de declive, llevando a estos
pacientes a pasar la noche sentados.

La ulcera hipertensiva es unilateral, pero son ya evidenciables en el momento de la
consulta infartos cutaneos simétricos en la otra extremidad, en la cual en un periodo
aproximado no superior a los 5 afios en el 60-80% de los casos, se desarrollara una

, 4
Glcera® %%,

La concomitancia de una HTA con una evolucién mayor de 10 afios y los signos vy
sintomas clinicos tiene un valor predictivo positivo del 90-95%"".
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FIGURA 1.4. ULCERA HIPERTENSIVA ARTERIAL O ULCERA DE MARTORELL.

FACTORES DE RIESGO

Los principales factores de riesgo, como ya se han comentado previamente, son el
sexo femenino y la edad comprendida entre 50 y 70 afios, asociado a un proceso de
hipertension diastdélica evolucionado. El correcto control de dicha hipertensidon puede
disminuir la incidencia de la tlcera en la extremidad contralateral.

1.4.2.5 Herida neoplasica

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA

Se define herida neopldsica como aquella causada por la infiltracién de las células
cancerosas a nivel de la epidermis, dermis y tejidos adyacentes, afectacion que puede
alcanzar el nivel vascular y el linfatico.

También se podrian considerar en este grupo las heridas post-oncoldgicas, es decir,
aquellas que se forman como consecuencia de la exéresis parcial o total del tumor
(traquiotomias, laringectomias, colostomias, etc) o las producidas como consecuencia
del tratamiento aplicado (radioterapia, quimioterapia).

Actualmente se dispone de poca informacién que nos permita dimensionar el
problema de las heridas neoplasicas. Algunos autores objetivan su presencia hasta en

un 10% de los pacientes que sufren metdastasis durante la fase final de la enfermedad
96-99
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FISIOPATOLOGIA

Las heridas neoplasicas representan un riesgo potencial de dafio a la piel y tejidos
adyacentes por el crecimiento del propio tumor, la pérdida de vascularizacién y la
ulceracion.

Tal y como explica Bates-jensen en sus estudios, cuando aparece una herida neoplasica
se empieza a alterar la perfusion de los tejidos . Esta situacion, lleva a un proceso de
mala evolucién de los tejidos adyacentes que pone en riesgo la viabilidad de los
mismos y aumenta el riesgo de necrosis. De esta forma, se ve favorecida la infeccidn,
responsable del mal olor y el exudado, que se asocian habitualmente a este tipo de
lesiones.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las heridas neoplasicas pueden localizarse en el sitio de la neoplasia primaria o bien
lejos de esta, en localizaciones secundarias a la metastasis. Predominan las zonas de
cara y tronco *°%.

Habitualmente las lesiones neoplasicas presentan formas irregulares, al igual que un
fondo necrético con abundante tejido no viable y de profundidad variable seguln
localizacion.

Uno de los principales problemas asociados, es la presencia de dolor, bien continuo,
relacionado con la propia invasion tumoral y la necrosis, o de forma intermitente
asociado a los procedimientos de cura de la herida.

Morfolégicamente suelen presentar bordes sobreelevados y con una coloracion de la
lesion variable segln etiologia (violdceo, negro-marrén, perlado). Mientras que el
lecho de la herida es blando y de facil sangrado, el nédulo es duro y con adherencia a
tejidos subyacentes. Debido a la fragilidad de los tejidos implicados, asi como por la
posible lesion del tumor a algin vaso, el sangrado se convierte en un problema
frecuente %%
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1.4.2.6

15

FIGURA 1.5. ULCERA NEOPLASICA.

Herida quirurgica y quemaduras.

Debido a su clasificacion original como heridas agudas, asi como a su idiosincrasia, la
herida quirurgica y las quemaduras no seran desarrolladas en este estudio.

CALIDAD DE VIDA DEL PACIENTE CON HERIDA CRONICA

Las heridas crénicas constituyen un problema de salud muy destacable desde el
ambito epidemioldgico, econdmico, legal y con repercusién directa en la calidad de
vida de los pacientes.

Se define la calidad de vida relacionada con la salud (CVRS) como “las consecuencias
funcionales de una enfermedad y su consiguiente tratamiento en un paciente, tal y
como éste lo percibe” 1%,

104, g paciente afectado por una herida

Como se evidencia en el estudio de Philips
cronica sufre con frecuencia una merma de la autoestima, debido fundamentalmente
a un conjunto de problemas asociados como son el dolor, la disminucion de la

movilidad, el olor y la escasa interaccién social en determinados casos.

El olor de las heridas crénicas es un sintoma especialmente angustioso que provoca

| 1 Otro problema frecuente en estos pacientes, a

verglienza y retraimiento socia
menudo por el dolor incontrolado, es la dificultad para dormir; llevando al paciente a

sufrir cuadros de ansiedad y depresion empeorando o retrasando de alguna forma la
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cicatrizacion de la herida. A su vez conlleva una afectacion de las relaciones familiares
106

Muchos de estos pacientes con heridas crdnicas que no cicatrizan, se ven obligados a
modificar sus habitos de vida, como puede ser el abandono de la vida laboral, bien por
un estado invalidante o bien por llegar al entendimiento de que sus habitos impiden la

cicatrizacion de la herida.

Todo esto sin olvidar que estos pacientes tienen mayor riesgo de sufrir complicaciones
directas e indirectas en su estado de salud, asi como mayor riesgo de sufrir muertes

prematuras '%’.
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CoLONIZACION/INFECCION DE LAS HERIDAS CRONICAS

1.6.1 Contaminacion, colonizacidn e infeccidn.

Los mismos problemas de salud que favorecen la aparicién de las heridas crénicas,
juegan un papel importante en el desarrollo de la infeccion en el lecho de las mismas.
La edad, la insuficiencia arterial y venosa, la diabetes mellitus mal controlada, los
desequilibrios dietéticos, asi como determinados hdabitos de vida, generan en el
paciente una predisposicion a la infeccion %,

Las infecciones de piel y tejidos blandos constituyen un conjunto de cuadros clinicos de
signos y gravedad diferentes, que afectan a la piel, tejido celular subcutaneo y
musculo. Pese a que en la literatura se encuentran escasos trabajos sobre la
epidemiologia de la infeccidn en lesiones crdnicas, se sabe que constituyen una de las
mas prevalentes en nuestro medio y por ello, uno de los primeros motivos de

prescripcion de antibidticos %% 1.

A pesar de la indudable relevancia social y sanitaria de las heridas crdénicas, aspectos
importantes como la etiologia, patogenia y tratamiento de estas infecciones han sido
objeto de una escasa atencién por parte de la comunidad cientifica.

Cuando se produce una herida, la piel, el principal mecanismo no especifico de defensa
del cuerpo ante la infeccion, pierde su integridad y permite la entrada de
microorganismos. En todas las heridas crdnicas y muy especialmente en las Ulceras por
presion, la presencia de microorganismos es un hecho generalizado. Estos proceden
mayoritariamente de la propia flora cutdnea o del tracto gastrointestinal del paciente
(contaminacion fecal), y mas raramente del tracto genital o respiratorio. Se calcula que
en el cuerpo humano viven alrededor de 10™ microorganismos, por lo que conseguir
heridas estériles es del todo improbable. Muchos autores concluyen que todas las
heridas crénicas tienen presencia de microorganismos en su superficie y por ello su

. . . . . , , . 111-114
contaminacion es universal e inevitable, pero la mayoria, no estan infectadas .

Por tanto, ante la toma de decisiones en el abordaje terapéutico de la herida y la

utilizacidon o no de un antimicrobiano tépico o sistémico, es determinante la distincién
. .7 . .z . .z soe . s 11

entre los conceptos de contaminacion, colonizacién, colonizacién critica e infeccion **°.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION 22



1 - INTRODUCCION

Cuando las especies bacterianas implicadas no disponen de las condiciones fisicas y de
nutricién adecuadas, o no son capaces de superar las defensas del huésped, no se
multiplican. Por tanto, su presencia es transitoria y no hay retraso de la cicatrizacion de
la herida. La herida esta contaminada.

En el caso de la colonizacidn, las bacterias logran crecer y multiplicarse, pero sin llegar
a producir dafios en el huésped ni desencadenar una infeccién.

Finalmente en la infeccidén, se produce crecimiento, multiplicacién e invasién de los
tejidos del huésped por las bacterias, provocando lesiones celulares y reacciones
inmunitarias en el huésped, lo que conlleva a una interrupcidn de la cicatrizacién. La
infeccion es por tanto, tal y como describido Robson, fruto de un desequilibrio entre la
capacidad de defensa del organismo y la virulencia del patégeno a favor de este
altimo™*.

Una situacion adicional es la descrita inicialmente por Davis en 1996 como
“colonizacion critica” (CC) ''’. Esta situacion seria aquella que se sitGa entre la
colonizacién vy la infeccién, en la cual no se objetivan los signos cldsicos de infeccién,
quiza si unos signos mas sutiles, y se sufre un retraso en la cicatrizacidon que responde
a la intervencion antimicrobiana 2. (Figura 1.6).

Complicaciones

—p
L S Infeccidn Infeccion
Contaminacion Colonizacién . . .
localizada diseminada
< >
Vigilancia Intervencion

FIGURA 1.6. EVOLUCION HACIA LA INFECCION.

No obstante, la relacidon entre colonizacion bacteriana y prondstico de las heridas
crénicas es compleja. De hecho, al contrario que ocurre con las heridas agudas, un
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1.6.2

grado ligero de colonizacion bacteriana puede no ser perjudicial al estimular su
curacion mediante la atraccidon de macrofagos al interior de la herida.

La infeccién de heridas crénicas, es pues, un tema de actualidad por diferentes
motivos: el aumento de la prevalencia, la gravedad de las consecuencias clinicas y
epidemioldgicas, la amenaza creciente de microorganismos multirresistentes, la
importancia del uso racional de los antibidticos y la necesidad de mejorar su
diagndstico .

Signos clinicos de infeccidn

El diagndstico precoz de infeccion de las heridas crénicas es una tarea dificil que exige
un alto grado de sospecha clinica. No hay que obviar que el diagnéstico de infeccidon de
una herida se basa fundamentalmente en el criterio clinico y que la informacién sobre
microorganismos aislados que proporciona el Servicio de Microbiologia puede tener
poco valor, si no se tienen en cuenta las caracteristicas del paciente y la manera y el
tipo de muestra que se ha obtenido para el cultivo.

Por otro lado, hay que tener en cuenta que a diferencia de las heridas agudas, las
heridas crénicas en muchos casos no presentan los signos clasicos de infeccién que se
manifiestan a partir de una respuesta inflamatoria; o bien estos pueden estar
modificados por factores como la edad, la diabetes, la alteracién de la oxigenacién,
malnutricién...etc. En este caso, debemos recurrir tal y como sugirieron Cutting y
Harding y después validé Gardner a la busqueda de otros signos mas sutiles, que

pueden clasificarse como signos de alta sospecha de infeccién 120,121

Actualmente, se ha constatado la existencia de diferentes conjuntos de criterios
aplicables a los diversos tipos de heridas. El estudio Delphi realizado en el 2005, pone
de manifiesto este tipo de clasificacion. Los criterios que alcanzaron altas puntuaciones
se consideraron criterios diagndsticos importantes y aquellos con puntuaciones mas
bajas, como signos de alta sospecha relevantes para la identificacién precoz de la
infeccion.

En dicho estudio se observd que la celulitis, el mal olor, el dolor y el retraso de la
. . . s . . . . 122
cicatrizacion son criterios comunes a todos los tipos de heridas ~*.

Como signos cldsicos de infeccion destacan la presencia de eritema, edema, dolor,
calor local, mal olor, exudado purulento o la presencia de absceso y en los signos de
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alta sospecha de infeccidn el retraso de la cicatrizacion, el aumento de exudado, el
tejido friable, la presencia de tejido compatible con biofilm, la hipergranulacion vy el

aumento del tamafio de la herida 2%,

1.6.3 Diagndstico microbioldgico: frotis superficial con torunda, aspiracion percutaneay la

biopsia tisular.

En ocasiones, como se ha comentado en parrafos anteriores, la infeccion de la herida
no se manifestara con los signos clinicos habituales, pero el proceso de curacién de la

herida se detendrd y la herida no evolucionard correctamente 126,127,

Es lo que
denominamos evolucién tdérpida. Es en estos casos donde es fundamental el
diagnéstico de infeccion mediante la identificacion y cuantificacion de los

. . . . 112,128,12
microorganismos implicados % 12812,

Con ello lo que se pretende, por un lado, es evitar tratamientos antibidticos
innecesarios o inadecuados y minimizar las posibles complicaciones, como la presencia

de microorganismos multirresistentes o las posibles interacciones medicamentosas *'*
130, 131

En la practica diaria, es habitual tratar a pacientes con colonizacién superficial con
antibidticos sistémicos, cuando se ha demostrado que con la limpieza, desbridamiento

de la herida y el uso de apésitos de plata, se consigue el control de la colonizacién ***
133

Por otro lado, en aquellos casos que es necesario el tratamiento sistémico, la
recuperacién del microorganismo implicado y la realizacién del correspondiente
antibiograma, facilita un tratamiento dirigido, evitando el uso de antibiéticos de
amplio espectro que son habitualmente mas caros y potencialmente mas téxicos.

Segun cifras del Servicio de Microbiologia del Hospital Universitario Puerta de Hierro
Majadahonda el 95% de las muestras procesadas para determinar la presencia de
infeccidn en heridas crénicas provienen de un frotis superficial de la misma aunque tal
y como afirma Rudensky en sus estudios, no son las muestras mas adecuadas para
realizar este tipo de diagndstico aunque si sean las mas utilizadas en la practica
diaria™*.

Entre los métodos para la identificacién de las bacterias causantes de infeccién sobre
heridas crénicas se encuentran el cultivo de superficie con torunda, la puncidn-
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aspiracion percutanea con aguja y la biopsia de tejido. La dificultad que entrafia la
recogida de muestras de buena calidad para estudio microbioldgico es un punto
critico. La muestra debe tomarse de una zona representativa de la lesién en cantidad
adecuada y evitando, en lo posible, la contaminacién con la flora saprofita.

La toma de muestras con torunda se ha cuestionado, en base a que la microbiologia de
la superficie de la herida puede no reflejar exactamente lo que ocurren en la
profundidad y pueden aislarse microorganismos que forman parte de la flora saprofita
de la piel e incluso microorganismos patégenos que no participan en la infecciéon. Sin
embargo, la muestra obtenida por biopsia o aspiraciéon son las mejores desde el punto
de vista microbiolégico, ya que permiten realizar estudios cuantitativos y
semicuantitativos muy utiles a la hora de determinar cudl es realmente el agente
etioldgico.

Se realizan tres consideraciones iniciales. Se parte de la base que todas las heridas de
mas de 6 horas de evolucién tienen presencia de microorganismos en su superficie,
por tanto, se estima que la técnica habitualmente utilizada de frotis superficial con
torunda no es la técnica de eleccién para determinar la presencia de infeccién en las
heridas crénicas, por ser una técnica cualitativa y que no aporta informacién sobre los

microorganismos que han invadido tejidos submarginales **.

Por otra parte, existe poca evidencia sobre los resultados de la toma de muestra
obtenida por puncién aspiracidon percutdnea. La bibliografia sobre el tema es antigua, a
pesar de ser un método asequible, poco traumdtico y con menor riesgo de

complicaciones que el “patron de oro” del cultivo de heridas que es la biopsia tisular
135-140

A su vez, la toma de muestra mediante biopsia tisular es traumatica, siendo la
diseminacion de la infeccidon uno de los posibles riesgos con la limitaciéon de no poder
realizar biopsias seriadas en estudios, debido al trauma que provocariamos en la
herida *’.

Como alternativa a la biopsia, se piensa que la aspiracion percutdnea es un método de
recogida de muestra que no provoca trastornos del tejido, a lo que se puede afiadir
gue ningun estudio de los revisados sugiere la diseminacién de la infeccién. Ademas, la
aspiracion con aguja permite obtener mayor rendimiento en el aislamiento de
bacterias anaerobias '*.
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1.6.4

A pesar de la importancia clinica y social de la infeccién en las heridas crénicas en
nuestro pais, son escasos los estudios realizados sobre diagndstico y etiologia de estas
infecciones. Por eso, parece necesario realizar un estudio comparativo entre dos
métodos diagndsticos de infeccion en heridas crénicas, el método utilizado en la
practica clinica habitual (frotis superficial con torunda) y el propuesto para el estudio
(cultivo por puncidon-aspiracién percutdnea). Este estudio permitira conocer el grado
de concordancia entre estos dos métodos diagndsticos y la correlacion con los
correspondientes signos clinicos.

Microorganismos presentes en la colonizacién/infeccién de las heridas.

Desde el punto de vista etioldgico, las infecciones de piel y tejidos blandos son
habitualmente de origen bacteriano y en el caso de las heridas crénicas, el 90% de
etiologia polimicrobiana. El nUmero medio estimado de bacterias aisladas en este tipo

de heridas segun estudios oscila entre 1,6 y 4,4 especies por paciente > %2,

Las bacterias que con mayor frecuencia se aislan son Staphylococcus aureus, que
destaca de forma significativa respecto del resto, Streptococcus pyogenes y en menor
proporcién estreptococos de los grupos B, C y G, bacilos gram negativos y
microorganismos anaerobios.

Entre los bacilos gramnegativos predominan las enterobacterias, sobre todo Proteus
spp, Klebsiella spp y Escherichia coli, mientras que entre los bacilos no fermentadores
el que se aisla con mas frecuencia es Pseudomonas aeruginosa, siendo considerada
como posible colonizador en algunos casos de pacientes tratados con apdsitos
himedos ™.

En relacion a los microorganismos anaerobios, destacan Bacteroides spp,
Peptostreptococcus spp y Prevotella spp y su prevalencia puede variar mucho en
funcién del método de obtencidon de la muestra y su transporte, asi como del tipo de
herida. Los porcentajes mas altos se alcanzan en el pie diabético.

La presencia de hongos sin embargo es infrecuente, pudiendo tener significado

patogénico en pacientes sin mejoria tras tratamiento antibidtico prolongado 1L

Todos estos microorganismos, salvo Streptococcus pyogenes, pueden estar en la herida
jugando un papel puramente colonizador. Tal y como Schmidt concluye en sus estudios
siempre se aislan microorganismos en las heridas crdnicas, pero el papel y el impacto
gue cada una de ellos genera en la longevidad de la herida a dia de hoy no es del todo
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1.6.5

claro. Incluso se piensa que el impacto puede variar en funcion del tipo de herida

crénica de la que se trate .

Es importante destacar, que las heridas crénicas pueden actuar como reservorio de
microorganismos multirresistentes. Entre los microorganismos multirresistentes que
con mayor frecuencia se aislan en estas heridas destacan Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina (SARM), Pseudomonas multirresistentes, enterobacterias
productoras de betalactamasas de espectro extendido (BLEE) y Acinetobacter
baumannii.

La dificil llegada de los antibidticos al lecho de la herida, debido a la necrosis y a la
isquemia proporciona una situacién favorable para la generacién de dichas resistencias
ante la administracidén de antibioticos inadecuados. Por ello, es importante restringir el
uso de antibidticos locales en el tratamiento de las heridas crénicas y priorizar la
utilizacion de la limpieza y los diversos métodos de desbridamiento para la reduccién
de la carga bacteriana.

Patogenia bacteriana

Existen determinados factores en las bacterias que hacen que estas sean mas o menos
virulentas. Entre estos factores, destacan la sinergia entre especies, la comunicacion
“célula a célula” y la formacidn de biofilms.

Los principales factores de virulencia que participan en la infecciéon de piel y partes
blandas son, por un lado, la adherencia bacteriana, que mediante proteinas de
superficie median la adherencia a tejidos del huésped. Una vez colonizada la superficie
tisular forman la biocapa bacteriana llamada biofilm. Los biofilms o biopeliculas, se
definen en la literatura como comunidades microbianas que se alojan en el interior de
una matriz extracelular protectora sintetizada por las propias bacterias ***.

Hay estudios que describen que hasta en el 70% de las heridas cronicas existe

presencia de biofilms frente al 10% de las heridas agudas 145, 146

. El rol que estos biofilm
bacterianos juegan en el retraso de la cicatrizacién de las heridas crodnicas es

actualmente objeto de interés y de estudio.

El biofilm esta compuesto por bacterias, que representan un 15-20% de su volumen, y
la matriz o glicocdlix, que representa el 75-80% del mismo. Esta estructura permite el
crecimiento del microorganismo en condiciones idéneas y posteriormente la liberacién
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del mismo, lo que propicia la aparicion de nuevas infecciones o la formacién de nuevos
biofilms. La formacion del mismo viene determinado por un proceso de quorum
sensing o autoinduccién regulado por una molécula sefial.

Estos biofilms protegen a los microorganismos de los mecanismos de defensa del

147 'Muchos aislados ademas

huésped y confieren resistencia a los antimicrobianos
pueden producir una cdpsula polisacarida, con caracteristicas antifagociticas y de
formacién de abscesos **® y producir proteinas que inactivan la opsonizacién por parte
de las inmunoglobulinas, ademas de otras proteinas que impiden la quimiotaxis y la
extravasacion de leucocitos polimorfonucleares en el lugar de la infecciéon'®.
Finalmente los biofilms aceleran los procesos de senescencia celular y logran prolongar

la fase inflamatoria.

Por tanto, ante una herida que se estanca y no evoluciona habria que tener en cuenta
como un posible factor, la presencia de microorganismos formando un biofilm.

Los microorganismos que han demostrado experimentalmente de manera significativa
su intervencién en estos fendmenos serian S. aureus, S. epidermidis, Pseudomonas
aeruginosa y Proteus mirabilis *°.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION 29



1 - INTRODUCCION

171

1.7.2

1.7.2.1

TRATAMIENTO DE LA DE HERIDA CRONICA

Limpieza y desbridamiento

La limpieza y el desbridamiento son las medidas mas efectivas para disminuir el tejido
desvitalizado y detritus presentes en el lecho de la herida, los cuales crean las
condiciones éptimas para el desarrollo de la infeccién. Ambos ayudan a reducir la
carga bacteriana de la herida.

La limpieza debe realizarse inicialmente y en cada cambio de apdsito, usando suero
fisioldgico con una presién efectiva sobre la herida y sin producir dafos en el tejido.

En el caso de que el paciente necesite un desbridamiento previo, existen varios
métodos para su realizacidén: quirdrgico (realizado en quiréfano), cortante (realizado
por la enfermera a pie de cama), enzimatico (colagenasa, estreptoquinasa, papaina,
fibrinolisinas/ADNasa, tripsina-quimiotripsina), autolitico (enzimas enddgenas mas
cura humeda), osmético (soluciones hiperosmolares), biolégico (larvas de Lucilla
sericatta) y el desbridamiento mecdnico que estd en desuso. Se elige el mas adecuado
o combinaciones, en funcién de la extensién, localizacién y profundidad del tejido
necrosado, asi como de la rapidez deseada y valorando siempre el estado del

. 151
paciente™”.

Tratamiento tdpico.

Antisépticos.

Si se valora la utilidad de los antisépticos, hoy dia y como norma general, no deben
utilizarse de manera sistematica en la limpieza de heridas crénicas. Tan sdlo algunos
de ellos estan indicados, como son el empleo de apdsitos de plata o de cadexdmero

1 152, 1 / .. . ;. . . s
33,152,153 Ambos estan dirigidos al tratamiento tépico de la colonizacién

yodado
critica, de los biofilms bacterianos y el abordaje local de la infeccidn sin objetivarse
importantes reacciones de hipersensibilidad local y/o sistémica ni lesion de los tejidos
sanos. Por tanto, ambos deben considerarse como de primera eleccién en el control

de la carga bacteriana.
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1.7.2.2 Antibidticos.

Existen evidencias claras de que no esta justificado el uso de antibidticos tdpicos en el
tratamiento de heridas colonizadas o infectadas y que se deberia restringir al maximo
Su uso.

Como principales inconvenientes de los antibidticos topicos destacan el elevado riesgo
de generar resistencias antibiéticas selectivas >*, la produccién de alergias tdpicas y la

155157 " sylfadiazina

posibilidad de generar reacciones de hipersensibilidad retardada
argéntica, mupirocina y acido fusidico son quiza los Unicos antibidticos recomendados
como de uso tdpico en la ulcera, pero siempre teniendo en cuenta que para prevenir
complicaciones vy resistencias, deben considerarse como de segunda eleccién y con

posterioridad a la utilizacion de los apésitos de plata >

. Por lo tanto, como norma
general y salvo contadas excepciones, esta contraindicada la aplicacion local de

antibidticos.

1.7.3 Tratamiento sistémico

El incremento de las resistencias a los antibidticos es hoy dia un importante problema
de salud publica que obliga a reconsiderar muchos aspectos relacionados con su uso.

Existen discrepancias en la literatura a cerca de la utilidad del uso de antibidticos
sistémicos en heridas crénicas infectadas *°. En una revisién sistematica realizada por
O’Meara y colaboradores en 2001 concluyeron que no existen evidencias sélidas que
sustenten el uso comun de antibidticos sistémicos en heridas crénicas a excepcidn de

190 sin

los casos en los que exista diseminacién de la infeccion (celulitis o sepsis)
embargo, Romanelli *** relaciona la infeccién en heridas crénicas con pacientes con
pluripatologia y mal estado general, destacando que en caso de infeccion de tejidos
profundos es muy importante establecer un tratamiento antibiéticos sistémico, con

una cuidadosa eleccién del tipo de antibiético, dosis y via de administracion 161,

En cualquier caso, el antibiograma constituye la pauta para la seleccion del antibidtico
en la infeccion y sélo en situaciones clinicas de infeccidén evidente y/o grave de la
herida, es correcto proceder a la prescripcion de antibiético de manera empirica, de
acuerdo con la epidemiologia bacteriana del area.
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1.7.4 Otros tratamientos: la miel y la presidn negativa.

Otras alternativas para el manejo de la infeccion via tdpica, son la pasta de azucar en

162

formula magistral o la miel en forma de apdsitos . Pese a que aun no existen

evidencias sdélidas para su uso sistematico, ya en la literatura empiezan a aparecer
trabajos en los que se justifica su uso 163, 164, 165,

Por otro lado, la presién negativa es un término que se utiliza para describir una
presion inferior a la presién atmosférica normal. La presion negativa puede
conseguirse sacando moléculas de gas fuera de la zona de interés como es el lecho de
la herida, con una bomba de succién haciendo que el entorno para la cicatrizacidn sea
himedo. Ademas se afiaden otros efectos que ayudan a la cicatrizacidon donde figura el
aumento de flujo sanguineo local, la reduccion del edema, la estimulacién del tejido de
granulacién y proliferacién celular, eliminacién de inhibidores de la cicatrizacion, asi

como reduccién de la carga bacteriana y acercamiento de los bordes de la herida *°°.
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OBJETIVO PRINCIPAL

Conocer el grado de concordancia en el diagndstico microbiolégico de infeccion de
herida crénica, entre dos métodos de recogida de muestra: el frotis superficial con
torunday la aspiracién percutdnea.

OBJETIVOS SECUNDARIOS

Conocer la etiologia de la infeccion de herida crénica en nuestra poblacién y
estudiar si existen diferencias en funcion del tipo de herida.

Conocer si existen diferencias en el indice de recuperacion de los distintos
microorganismos, para cada uno de los métodos.

Conocer en nuestra poblacion los microorganismos multirresistentes implicados en
este tipo de infecciones.

Conocer las variables clinico-epidemioldgicas de las heridas crénicas en nuestra
poblacién.

Conocer los signos/sintomas clinicos mas frecuentes en pacientes con sospecha de
infeccion de herida crdnica.
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EsTupio cLiNico

3.1.1 DISENO

Estudio observacional prospectivo analitico de dos métodos diagndsticos; el frotis
superficial con torunda frente al método de puncidn-aspiracién percutdnea, en la
deteccion de infeccidn en una cohorte de pacientes con herida crénica.

3.1.2 SUJETOS Y AMBITO DE ESTUDIO

Cohorte prospectiva de pacientes con herida crénica, que son valorados en la Unidad
Multidisciplinar de Ulceras por Presién y Heridas Crénicas del Hospital Universitario
Puerta de Hierro Majadahonda con diagndstico clinico de sospecha de infeccién. La
poblacién incluida en el estudio engloba 112 pacientes.

De los 112 pacientes con herida crénica estudiados, 42 fueron hombres (37,5%) y 70
mujeres (62,5%). La edad media calculada conjunta fue de 72,7 + 16,3 afos, con un

rango de edad comprendido entre los 25 y los 101 afios.

Casi la totalidad de los pacientes eran de nacionalidad espaiiola. Tabla 3.1.

N Porcentaje
ARGENTINA 1 0,9%
COLOMBIA 1 0,9%
ESPANOLA 108 96,4%
MARRUECOS 1 0,9%
PERU 1 0,9%
Total 112 100,0%

TABLA 3.1 NACIONALIDAD DE LOS PACIENTES.

En relacion al estado civil, la mayoria de los pacientes estaban casados o se
encontraban en estado de viudedad. El 98% de los pacientes vivian en compaiiia de
algun familiar o eran atendidos en residencias para la tercera edad. Tabla 3.2.
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N Porcentaje
CASADO 58 51,8%
DESCONOCIDO 1 0,9%
SEPARADO 3 2,7%
SOLTERO 16 14,3%
VIUDO 34 30,4%
Total 112 100,0%

TABLA 3.2 ESTADO CIVIL.

Ante la pregunta a cerca del nivel de estudios, el 72,3% de los pacientes no tenian
estudios o eran basicos. Tabla 3.3.

. Porcentaje
N Porcentaje
acumulado

Sin estudios 16 14,3% 14,3%
Basicos 65 58,0% 72,3%
Medios 21 18,8% 91,1%
Superiores 6 5,4% 96,4%
Desconocido 4 3,6% 100,0%
Total 112 100,0%

TABLA 3.3 NIVEL DE ESTUDIOS.

La Unidad de Ulceras por Presién y Heridas Crénicas se puso en marcha en junio de
2006 en el Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda y hasta el momento
ha atendido a mds de 3.000 pacientes.

Excepto en el caso de pacientes que viven en residencia, el resto de los pacientes
acuden a la unidad de forma ambulante y se les realiza seguimiento una vez a la
semana, por un lado para revisar el proceso de curacién de la herida y por otro, para
asesorar en el posible cambio de tratamiento si fuese preciso. Este tipo de pacientes
con relativa frecuencia presentan mas de una lesidon, su seguimiento se suele realizar
hasta la curacién completa y la duracion de la lesién puede ser muy variable, desde 1
mes a mas de 12 meses.
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Captacidn y reclutamiento

Los pacientes que llegan a la Unidad por primera vez vienen derivados por los médicos
de Atencién Primaria del Area 6 de la Comunidad Auténoma de Madrid, residencias de
ancianos de esta misma drea, de los centros de especialidades o derivados por los
especialistas del propio hospital. La captacidn de los pacientes se realizé en la Unidad
de Heridas Crdnicas, una vez se determind que cumplian los criterios de inclusién.

Criterios de inclusion:

1. Ser mayor de 18 afios.
2. Presentar una herida crénica con sospecha de infeccion.
3. Firmar el consentimiento informado (Anexo I).

Criterios de exclusidn:

1. Ser menor de edad.
2. Presentar una lesidn cutanea no considerada herida crdnica.
3. Esperanza de vida estimada inferior a 60 dias.

Los pacientes incluidos en el estudio procedian mayoritariamente de Atencién Primaria
y Atencidén Especializada y en un porcentaje menor, de centros sociosanitarios. Tabla
3.4.

.. . . Atencion Centros
Atencion Primaria - . e .
Especializada sociosanitarios
N % N % N %
No 58 51,8% 69 61,6% 97 86,6%
Si 54 48,2% 43 38,4% 15 13,4%
Total 112 100,0% 112 100,0% 112 100,0%

TABLA 3.4 PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES
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3.1.3 VALORACION CLINICA

Definicion de Herida Cronica

Dado que no existe una definiciéon consensuada de herida crénica, se aceptan las
establecidas por Lazarus y Cohen ya citadas anteriormente en este trabajo ®°.

Clasificacion de las heridas crénicas

Debido a que el diagndstico de la etiopatogenia de la herida fue realizado por distintos
profesionales se opté por la clasificacion mas sencilla en la préactica diaria, clasificando
las heridas crénicas a estudio, en Ulceras por presién, Ulceras de etiologia venosa,
Ulceras de etiologia arterial (Ulcera isquémica, ulcera hipertensiva arterial), pie
diabético, herida neopldsica y otros origenes ya definidos en la introduccién.

En la muestra a estudio, los dos tipos de herida mayoritarios fueron, el grupo de las
Ulceras venosas con 61 pacientes (54,5%) y el de las UPP con 30 pacientes (26,8%).

N Porcentaje
UPP 30 26,8%
ULCERA VENOSA 61 54,5%
ULCERA ARTERIAL 10 8,9%
PIE DIABETICO 6 5,4%
OTRAS 5 4,5%
TOTAL 112 100%

TABLA 3.5 TIPOS DE HERIDA CRONICA.

Signos de infeccion de la herida

Se considerd infeccion evidente de la herida cuando se dieron uno o mas de los

siguientes signos clinicos:

1. Piel perilesional enrojecida o edematizada.
2. Dolor.
3. Malolor.
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Fiebre.
Calor local.
Exudado purulento.

Nowu e

Presencia de absceso.

Signos de alta sospecha de infeccion de la herida

Se consideré alta sospecha de infeccién cuando se dieron uno o mas de los siguientes
signos clinicos:

Retraso en la cicatrizacién de la herida.
Aumento en el tamafio de la herida.
Aumento de la exudacion.

Presencia de tejido friable.

L N

Hipergranulacion.

Definicidon de signos clinicos

Se definid eritema, como el enrojecimiento con aspecto brillante, que se extiende en la
piel perilesional.

Edema, la presencia de tumefaccidn indolora, brillante y que conserva durante algunos
segundos la huella del dedo (févea), aproximadamente a unos 4cm de la lesion.

Aumento del dolor, como percepcion sensorial subjetiva por parte del paciente desde
el momento en que se desarrolla la Ulcera.

Calor local, el incremento apreciable de temperatura, al valorar la piel adyacente de Ia
herida respecto a la situada a unos 10 cm.

Mal olor, la percepcién de olor putrido desagradable por parte del examinador.

Exudado purulento, aquel de aspecto oscuro y espeso que se objetiva en el apdsito
tras un breve espacio de tiempo después de su aplicacién.

Absceso cutaneo, coleccion de pus entre la dermis y los tejidos profundos.
Generalmente de aspecto eritematoso y doloroso.
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3.14

Retraso de la cicatrizacion, valoracién por parte del paciente o del examinador en la
gue no se observa mejoria de la lesidn, incluso se objetiva un aumento del volumen de
la misma tras un periodo de cuatro semanas de tratamiento.

Tejido friable, como aquel tejido que sangra con facilidad tras la minima manipulacién.
Hipergranulacién, como el crecimiento exagerado del tejido de granulacién, de forma

gue rebasa los bordes de la herida e impide la correcta epitelizacidn, a la vez que
retrasa el proceso de curacion.

VARIABLES ESTUDIADAS

A continuacion se resumen el resto de las variables que se registraron en la base de
datos de los 112 pacientes.

Datos sociodemograficos y capacidad funcional

La base de datos se completéd con datos demograficos que incluian la edad, sexo,
estado civil y la procedencia de cada paciente (Atencién Primaria, Atencidn
Especializada y centros sociosanitarios).

Otra informacion relacionada con el paciente fue el nivel de estudios del mismo vy si
vivia sélo o acompanado. Se calculd a su vez, la capacidad funcional de cada uno de
ellos mediante el indice de Katz 167_

Se define la capacidad funcional, como la capacidad de las personas para realizar las
actividades de la vida diaria y el desempeno de ciertos roles sociales. Mediante el
calculo del indice de Katz, se valora la capacidad para realizar una vida independiente
como indicativo de salud, teniendo en cuenta las actividades basicas del bafo, el
arreglo personal, el uso del WC, la movilidad, la continencia y la alimentacién. Dichas
actividades se puntuan de forma individual del 0 al 4 de forma que tras la suma global,
a mayor puntuacion obtenida supone una mayor incapacidad del paciente.
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Antecedentes generales

Se incluyeron como antecedentes generales la presencia o no de hipertensidn arterial,
diabetes, insuficiencia venosa, insuficiencia arterial crdnica, dislipemia, obesidad, el
habito tabaquico y la ingesta moderada o abundante de alcohol.

En relacién a los tratamientos farmacoldgicos que el paciente seguia en el momento
de la recogida de la muestra, se anotaron los siguientes: antidiabéticos orales, insulina,
vasoconstrictores, antiagregantes y anticoagulantes, corticoides e inmunosupresores
que pueden producir retraso de la cicatrizacion **® y antibidticos que pueden afectar al
procesamiento del cultivo microbioldgico.

Datos de la herida

Localizacion

Se hizo constar en todos los casos la localizacién anatdmica de la lesién (regidn sacra,
talén, region del coxis, regidon trocantérea, regién isquiatica, maléolo, dedos, tercio
distal miembro inferior y otros). En el caso de las ulceras de la extremidad inferior, se
dividié la pierna en tres zonas para indicar la localizaciéon de la lesion. Se denomind
zona 1 a la situada por debajo del maléolo, zona 2 al tercio distal inferior de la pierna
incluyendo el area maleolar y zona 3, la que abarca el tercio distal superior. A su vez se
indico aquellos casos en los que por extensién, las ulceras llegan a ser
circunferenciales.

Dias de evolucion, estadio/grado

Se anotaron los dias de evolucién de la herida desde que el paciente percibid su
presencia hasta el momento de la consulta en la que se le toma la muestra por
sospecha de infeccién de la herida; asi como el estadio o grado en el que se
encontraba la misma.

Para los diferentes tipos de herida crénica se encontraron pacientes con tiempos de
evolucion de la herida muy elevados que hacian que esta variable no se ajustara a la
normal. Por ello, en estos casos se calculé la mediana y el rango intercuartilico.
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indice de PUSH

Se calculé el correspondiente indice de PUSH (Pressure Ulcer Scale for Healing) con el
fin de monitorizar la evolucién de la herida. Las UPP con el tiempo cicatrizan, pero no
se produce un reemplazamiento del musculo, tejido celular subcutaneo o dermis
destruidos, hasta que no tiene lugar la reepitelizacidon. Mientras tanto, el lecho ulceral
es reemplazado por tejido de granulacion compuesto mayoritariamente por células
endoteliales, fibroblastos, coldgeno y matriz extracelular. De esta forma, una Ulcera de
estadio/grado IV no puede pasar a un estadio/grado Ill, Il y | si no que hablaremos de
Ulcera de estadio IV cicatrizada. Por ello y con el fin de monitorizar la evolucién de una
UPP u otra herida crénica, se utiliza el indice de PUSH validado por National Pressure
Ulcer Advisory Panel (NPUAP) ****7® y traducido a nuestro dambito como instrumento
para la monitorizacién de la evolucién de una UPP (IMEUPP).

El indice PUSH se obtiene tras la valoracién de la cantidad de exudado presente en la
herida, el tipo de tejido y tras tomar medidas de longitud y anchura de la misma. De
esta forma se obtendrd un valor que permitird comparar en consultas sucesivas la
evolucidn de la lesion.

e Longitud x anchura=> Mediremos la longitud mayor y la anchura mayor utilizando
una regla en centimetros. Multiplicando las dos medidas se obtiene la superficie
aproximada en centimetros cuadrados.

e Cantidad de exudado—> se valora la cantidad de exudado evaluando el apésito y

171 se estima el exudado como:

antes de aplicar cualquier agente tdpico a la Ulcera
» Sin exudado: El lecho de la herida esta seco; no hay humedad visible y el
aposito primario no esta manchado; en ocasiones puede estar adherido

a la herida.

» Ligero: Hay pequeiias cantidades de liquido visibles al retirar el apésito.
El apdsito primario puede estar ligeramente manchado.

» Moderado: Hay pequefias cantidades de liquido visible cuando se retira
el apésito. El apdsito primario se encuentra muy manchado, pero no hay
paso de exudado.

» Abundante: El apdsito primario se encuentra mojado, incluso puede
llegar a saturarse fugando al apésito secundario e incluso mas alla.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION. 44



3 — MATERIALES Y METODOS

Dia

0 1 2 3 4 5
Longitud R R R R , ,

X Ocm <0,3cm 0,3-0,6 cm® | 0,7-1cm 1,1-2cm 2,1-3cm

anchura 6 7 8 9 10

3,1-4cm’ 4,1-8cm’  8,1-12cm” | 12,1-24cm” | >24 cm?
Cantidad 0 1 2 3
Exudado Ninguno | Ligero Moderado ' Abundante

0 1 2 3 4
Tipo de Cerrado | Tejido Tejido Esfacelos Tejido
tejido

epitelial  granulacidn necrético

Puntuacion Total:

TABLA 3.6 CALCULO INDICE DE PUSH.

e Tipo de tejido=> se valora adjudicando puntuaciéon de 4, 3,2, 1y O:

» Tejido necrético: tejido oscuro, negro o marrén que se adhiere
firmemente al lecho o a los bordes de la herida, que puede ser mas
fuerte o débil que la piel perilesional. > 4

» Esfacelos: tejido amarillo o blanco que se adhiere al lecho de la ulcera
en bandas de aspecto fibroso, bloques o en forma de tejido blando
muciforme adherido. > 3

» Tejido de granulacién: tejido rojo o rosaceo con una apariencia granular
hameda y brillante. > 2

» Tejido epitelial: en ulceras superficiales, nuevo tejido rosado o brillante
gue crece a partir de los bordes de la herida o en islotes en la superficie
de lamisma. 2> 1
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» Cicatrizacidon/reepitelizado: la herida estd completamente cubierta de
epitelio. 2> 0

De igual forma éste indice fue aplicado para las ulceras de la extremidad inferior
incluidas en el estudio.
Estado piel perilesional
Se describié el estado de la piel perilesional clasificdandola en tres grupos:
1. Piel integra, como aquella que estd intacta, sin dafio.
2. Piel macerada, la que se produce al estar en contacto continuo con el medio
himedo. La piel aparece blanca, himeda, con epidermis que se elimina

espontaneamente.

3. Piel eritematosa, como aquella que presenta aspecto enrojecido e irritado.

Dolor
A modo de obtener una estimacién aproximada del dolor, se le pidid al paciente una

valoraciéon del 0 al 10 tanto del dolor habitual de la herida, como del mismo en el
momento que se le realiza la cura.

CLASIFICACION DE LAS HERIDAS CRONICAS SEGUN AFECTACION TISULAR

Ulcera por presién

El estadiaje es un sistema de valoracidén que clasifica a las Ulceras por presidén en base a
la profundidad anatémica alcanzada en el tejido dafiado. Este sistema lo que hace es
describir la situacién anatémica de una lcera en el momento de valorarla *’2. Para una
correcta determinacién de dicho estadio es imprescindible hacerlo después de una
adecuada eliminaciéon del tejido desvitalizado, facilitando de esta forma la completa
visualizacién del lecho de la ulcera.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION. 46



3 - MATERIALES Y METODOS

El Grupo Nacional para el Estudio y Asesoramiento en Ulceras por Presién y Heridas
Crénicas —GNEAUPP- viene recomendando desde 1997, como herramienta de
evaluacién un sistema de clasificacion-estadiaje 173 equivalente al preconizado por
NPUAP *’*. De esta forma diferenciamos cuatro estadios (Figura 3.1):

ESTADIO Il ESTADIO |

ESTADIO Il

ESTADIO IV

FIGURA 3.1 CLASIFICACION DE LAS ULCERAS POR PRESION.

e Estadio I: Eritema no blanqueable = |a piel esta intacta con enrojecimiento no
blanqueable de un area localizada generalmente sobre una prominencia désea.
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El area puede ser dolorosa, firme, suave, mas caliente o mas fria en
comparacion con los tejidos adyacentes.

e Estadio Il: ulcera de espesor parcial 2 |la pérdida de espesor de la epidermis,
dermis o ambas, se presenta como una Ulcera abierta poco profunda con un
lecho de la herida rojo-rosado, sin esfacelos. También puede presentarse una
flictena llena de suero o suero sanguinolento.

e Estadio lll: pérdida total del grosor de la piel 2 se produce una pérdida total
de todas las capas de la piel. La grasa subcutanea puede ser visible, pero los
huesos, tendones 0 musculos no estan expuestos. Pueden aparecer a su vez
cavitaciones y tunelizaciones. La profundidad de la UPP de estadio Ill varia
segun la localizacién anatémica.

e Estadio IV: pérdida total del espesor de los tejidos - pérdida total del
espesor del tejido con exposicién del hueso, tenddn o musculo. Necrosis. Puede
presentar esfacelos o escaras y a menudo cavitaciones y tunelizaciones. La
profundidad de la UPP de estadio IV varia segun la localizacién anatémica

Ulcera de la extremidad inferior

El grado de afectacion tisular es, en la ulcera de extremidad inferior, un referente

27, 175
"2 En la

clinico, tanto diagndstico como prondstico y de orientacidn terapéutica
primera exploracién de la herida se recomienda, asi como en la observacién evolutiva
en consultas posteriores, indicar el grado de afectacién con arreglo a la siguiente

clasificacion:

° Grado | = Ulcera que afecta a la epidermis y a la dermis.

° Grado Il Ulcera que afecta al tejido celular subcutdneo o hipodermis.
° Grado IlI=> ulcera que afecta a la fascia y al muasculo.

° Grado IV-> ulcera que afecta al hueso.

De la misma forma, en aquellos casos que de forma fiable sea posible, se indica la

estructura tisular de la base de la Ulcera asi como su predominio: tejido epitelial, tejido

de granulacidn, tejido esfacelar o tejido necrético 176-178
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3.15

3.1.6

ASPECTOS ETICOS

El presente estudio no supuso riesgos para la integridad fisica de los pacientes que
participaron en el. Los pacientes fueron invitados y accedieron de manera voluntaria a
colaborar con el estudio, otorgando su consentimiento informado de forma verbal y
escrita (anexo 1). Al mismo tiempo, los investigadores involucrados en el estudio, en
todo momento preservaron la confidencialidad de los datos mediante el tratamiento
agregado de los mismos y la codificacidn de los nombres de los pacientes. Este estudio
fue aprobado por el Comité Etico de Investigacion Clinica del Hospital Universitario
Puerta de Hierro Majadahonda.

INTERVENCION

TOMA Y TRANSPORTE DE LAS MUESTRAS

La clasificacién de los diferentes tipos de heridas crénicas, la evaluacién de los
diferentes signos clinicos y mas tarde la toma de muestras, su cultivo y valoracion,
fueron realizados por los diferentes componentes de la Unidad Multidisciplinar de
Ulceras por Presién y Heridas Crénicas del Hospital Universitario Puerta de Hierro
Majadahonda. Dicha unidad la forman médicos especialistas en Medicina Interna,
Microbiologia y personal de Enfermeria especializado en el cuidado de la herida
cronica.

Las muestras fueron tomadas de forma consecutiva por una enfermera con gran
experiencia en el manejo y cuidado de heridas crénicas, responsable de dicha unidad
en nuestro hospital. La toma se realizd en la primera consulta que al paciente se le
objetivaban signos de sospecha de infeccion.

La mayoria de los pacientes, no habian recibido tratamiento antimicrobiano en las
cuatro semanas previas a la toma de la muestra. Las muestras se obtuvieron después
del adecuado desbridamiento de la lesidon y de la correcta limpieza con suero
fisioldgico. De cada paciente se tomaron dos muestras mediante frotis superficial con
torunda, una de las cuales se destind a la realizacién de una tinciéon de gram y la
segunda para la inoculacion de los medios de cultivo. A continuacion se obtuvo una
muestra mediante puncidn-aspiracion percutanea. Ambas técnicas se detallan a
continuacion.
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Frotis superficial con torunda

Teniendo en cuenta que todas las heridas crénicas de mas de seis horas de evolucidn
tienen microorganismos en su superficie, se realizd un riguroso cumplimiento del
protocolo de diagndstico microbioldgico de las infecciones de piel y partes blandas de
la Sociedad Espaiiola de Enfermedades Infecciosas y Microbiologia Clinica (SEIMC), con
el fin de asegurar la mejor toma posible para su posterior valoracién.

Material necesario:

Guantes.

Suero fisioldgico.

Jeringa estéril.

Torunda con medio Stuart/Amies.

Tubo de transporte y conservacion Portagerm tubos (PORT-T)® de Biomerieux.

Los pasos seguidos son los que se describen a continuacién:

1. En los casos que fue preciso, se realizé desbridamiento de la lesién con posterior
limpieza de forma meticulosa de la herida con suero fisiolégico antes de proceder a
la toma de la muestra.

2. En todos los casos se rechazd el pus, el material necrético y el tejido desvitalizado
como muestra para cultivo.

3. Una vez limpia la herida y girando la torunda sobre los dedos se realizaron
movimientos rotatorios de izquierda a derecha y de derecha a izquierda tal y como
se observa en la figura 3.2. Se recorrieron con la torunda los extremos de la herida
en sentido descendente, abarcando diez puntos diferentes en los bordes de la
herida. Se repitid el procedimiento dos veces.

4. Una de las torundas se introdujo en su medio de transporte de Stuart/Amies para
posterior tincion de Gram y la otra en medio de transporte y conservacion
Portagerm tubos (PORT-T)® de Biomerieux para procurar la viabilidad tanto de los
microorganismos aerobios como de los anaerobios. Figura 3.2.
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FIGURA 3.2 FROTIS SUPERFICIAL CON TORUNDA.

Puncidn-aspiracidon percutdnea

Material necesario:

Guantes

Gasas estériles

* Povidona yodada al 10%

*  Alcohol etilico de 70¢9.

Jeringa estéril

*  Aguja IM (0.8x0,4)

Vial de transporte Portagerm ™ frascos (PORT-F)® de Biomerieux

Siguiendo los protocolos de la SEIMC para el diagndstico de infeccion de piel y tejidos
blandos, los pasos seguidos para la obtencion de la muestra fueron los siguientes:

1. La punciodn se realizé a través de la piel integra de la piel periulceral, seleccionando
el lado de la lesién con mayor presencia de tejido de granulacién o ausencia de
esfacelos.

2. Se realiz6é una limpieza de forma concéntrica de esa zona de puncién con alcohol
etilico y desinfeccién de la piel perilesional con povidona yodada al 10% dejando al
menos 1 minuto para que ejerciera su accion.
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3. Se continud con la puncidn-aspiraciéon con jeringa estéril y aguja intramuscular
manteniendo una inclinacidon de 452 y aproximandose a nivel de la pared de la
lesidn (Figura 3.3). El volumen éptimo de aspirado se establecié entre 1y 5 ml.

4. En aquellos procesos sin presencia de exudado se preparé la jeringa con 0.5 ml de
suero fisiologico estéril y se realizd la correspondiente puncidn-irrigacion con
posterior aspiracién anotando la cantidad de liquido afiadido para realizar el
recuento posterior a la hora del cultivo.

5. Antes de verter el contenido de la jeringa se realizd la desinfeccion del tapén de
goma del medio de transporte con povidona, dejando secar al menos 1 minuto.

6. Introduccién del contenido en el vial con medio de transporte Portagerm TM
frascos (PORT-F) ® de Biomerieux, para la conservacion de microorganismos

aerobios y anaerobios . Figura 3.4.

FIGURA 3.3 ASPIRACION PERCUTANEA.

Las muestras se enviaron rdpidamente protegidas de la luz con papel de plata para
evitar la degradacién del medio (Figura 3.4) al Servicio de Microbiologia, para ser
procesadas en un periodo de tiempo inferior a 2 horas desde su toma. Hasta ese
momento fueron conservadas a temperatura ambiente.
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FIGURA 3.4 PREPARACION DE LAS MUESTRAS PARA SU ENViO.
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3.2.1

EsTupIiOo MICROBIOLOGICO

PROCESAMIENTO DE LAS MUESTRAS

Tanto las muestras que se tomaron con torunda como las que se tomaron por
aspiracion percutanea se sembraron en los medios de agar chocolate, agar
kanamicina-vancomicina, agar Columbia con 5% de sangre de carnero, agar
MacConkey, agar Sabouraud y en el caso de la muestra tomada por aspiracion también
en caldo de enriquecimiento de tioglicolato.

Se comenzd la siembra por los medios sélidos empezando siempre por el agar
chocolate dénde se realizé el cultivo semicuantitativo, procedimiento que se explica a
continuacion, seguido de los medios solidos para anaerobios y el resto de placas,
finalizando la inoculacion con los medios liquidos. Con la segunda torunda que venia
en medio Stuart/Amies, asi como con el aspirado, se realizd una extensién para la
realizacion de una tincién de gram.

Las placas de agar Columbia, agar MacKonkey y agar Sabouraud fueron incubadas en
atmdsfera aerobia; el agar chocolate en atmdsfera que contenia 5-7% de CO?y el agar
kanamicina-vancomicina junto con una segunda placa de agar Columbia en atmdsfera
de anaerobiosis. Todos ellos a temperatura de 352C.

El tiempo de incubacién fue de 48 horas en el caso de los microorganismos aerobios y
se mantuvo la incubacién hasta 5 dias en el caso de los microorganismos anaerobios. El
tiempo de incubacién del caldo de enriquecimiento fue de 4 dias. El subcultivo en los
casos que se observo turbidez del caldo de tioglicolato sin observar crecimiento en las
placas, se realizd en la misma secuencia de placas comentadas anteriormente con las
mismas condiciones de incubacidn.

RECUENTO

Con el frotis superficial con torunda se realizé un cultivo semicuantitativo con el fin de
comparar y ver si aquellos microorganismos que se recuperan en torunda en recuentos
elevados, son los mismos que se recuperan en la muestra por aspiracion percutdnea.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION. 54



3 - MATERIALES Y METODOS

3.2.2

Para ello se realizd una estria de descarga a lo largo del didmetro de una placa de agar
chocolate y posteriormente se extendié perpendicularmente sobre toda la superficie
de la placa con un asa de siembra. En el resto de placas se realizd la siembra en un
Unico cuadrante (cuadrante 1), cambiando de asa y realizando estrias desde la zona de
descarga al cuadrante 2, 3 y 4 por aislamiento. Posteriormente se comparé el recuento
obtenido en la placa de agar chocolate con el obtenido en la placa de agar Columbia.
Figura 3.5.

De igual forma, en el caso de la aspiracién percutdnea se realizd el cultivo
semicuantitativo mediante la siembra con asa de 0,01 ml en el agar chocolate y en el
resto de placas por el método de los cuatro cuadrantes. En los procesos no supurados
en los que se realizo irrigacidon de 0,5 ml de suero fisioldgico, dicho factor se tuvo
posteriormente en cuenta en el recuento.

En ambos casos, el crecimiento en el primer cuadrante equivale a 10° ufc/ml, el
segundo cuadrante a 10* ufc/ml yel32y423 10° y 10° ufc/ml respectivamente.

FIGURA 3.5 PLACAS DE RECUENTO SEMICUANTITATIVO Y POR EL METODO DE LOS CUATRO CUADRANTES.

LECTURA Y VALORACION DE LOS RESULTADOS

En la tincion de Gram, se valord la presencia de cualquier tipo de microorganismo
especificando su morfologia y la coloracion adquirida en la tincion. A su vez se indicé
mediante escasos (1-10/campo), moderados (10-20/campo) vy abundantes
(>20/campo), la cantidad observada. En dicha tincion también se valoré la
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3.2.3

presencia/ausencia de leucocitos polimorfonucleares y células epiteliales indicando
como escasos (1-9), moderados (10-24) y abundantes (>25) en campo de bajo
aumento (CBA) para valorar la calidad de la muestra.
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FIGURA 3.6 TINCION DE GRAM.

En relaciéon al procesamiento de los cultivos, tanto las tomadas con la torunda como
los aspirados, una primera lectura de las placas incubadas en atmdsfera aerobia y de
CO?, se realizé a las 24 horas de incubacién y una segunda lectura con resultado
definitivo a las 48 horas. La lectura y valoracién de las placas de agar chocolate para el
recuento se anotd a las 48 horas de incubacion en torunda y aspirado.

Las placas incubadas en anaerobiosis se leyeron por primera vez a las 48 horas
realizando posteriormente lecturas diarias hasta emisién del resultado definitivo a los
5 dias de incubacién en las muestras tomadas por ambos métodos.

En el caso de subcultivo del caldo de tioglicolato, se procedié de la misma forma a la
lectura de las diferentes placas.

Se anotaron todos y cada uno de los microorganismos aislados independientemente
de su valor patdgeno en este tipo de heridas y en ambos tipos de muestra, para
conocer tanto el niumero de microorganismos como el género de los mismos y sus
recuentos.

METODOS DE IDENTIFICACION Y PRUEBAS DE SENSIBILIDAD

En la mayoria de los aislados se llegd a su identificacion a través del sistema
automatizado MicroScan® (Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL). Los
microorganismos anaerobios aislados, asi como alguna especie de bacilo Gram
negativo mucoso no fermentador, fueron identificados mediante métodos manuales
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3.24

convencionales como las galerias de identificacion API® 32A o API® 20 NE de
Biomerieux.

El estudio de sensibilidad de los aislados se realizé mediante el sistema automatizado
de microdilucién MicroScan® (Siemens Healthcare Diagnostics, Deerfield, IL).
obteniendo el correspondiente valor de CMI (concentracién mas baja de antibidtico
gue inhibe el crecimiento del microorganismo) para cada uno de los antibidticos
estudiados.

En aquellos casos que en Staphylococcus aureus se detectd resistencia a la oxacilina y
se requirié confirmacion se realiz6 mediante discos de cefoxitina utilizando la técnica
disco-placa.

En el caso de betalactamasas de espectro extendido, la comprobacién se realizé
mediante tiras de E-test® (AB-Biodisk, Solna, Suecia).

En todos los casos se utilizaron los criterios de sensibilidad antibidtica establecidos por
el Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) del afio en curso.

En los microorganismos anaerobios no se realizd ningln estudio de sensibilidad, ya que
tal y como indican los Protocolos Microbiolégicos de la SEIMC, a dia de hoy, se
considera suficiente la sensibilidad estimada a través de los controles epidemioldgicos.

En el caso de los estreptococos del grupo viridans sélo se procedié a su identificacién
en el caso de que su aislamiento fuera en cultivo puro.

Para los aislados mayoritarios, se procedié al calculo del porcentaje de sensibilidad
para los antimicrobianos estudiados. También se cdlculo el porcentaje de
microorganismos considerados multirresistentes sobre el total de aislados en las 112
heridas cronicas.

DEFINICION DE CONCEPTOS

Cultivo positivo y cultivo negativo

Se clasific6 como cultivo positivo aquel cultivo en el cual se aislé al menos un
microorganismo considerado como potencialmente patdgeno.
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Se clasific6 como cultivo negativo aquel cultivo en el cual no se recuperd ningun
microorganismo o en aquellos que se recuperaron microorganismos considerados
como flora saprofita de la piel.

Microorganismo potencialmente patégeno

Se clasificaron como microorganismos potencialmente patégenos aquellos a cuyo
aislamiento se le atribuye una significacion clinica en la infeccién de herida crénica,
como puede ser Staphylococcus aureus, Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus

179-181 estreptococos B hemoliticos, enterobacterias y bacilos gram

haemolyticus
negativos no fermentadores entre otros; o aquellos microorganismos que en
combinacidon con otros microorganismos pueden actuar como coadyuvantes en la

infeccion de herida crénica, como pueden ser por ejemplo Enterococcus spp y Candida
spp.

Flora saprofita de la piel

Se clasificaron como microorganismos componentes de la flora saprofita de la piel los
estafilococos coagulasa negativos (exceptuando Staphylococcus Iugdunensis y
Staphylococcus haemolyticus), estreptococos del grupo viridans, Micrococcus spp,
Neisseria spp y Corynebacterium spp.

Los estafilococos coagulasa negativos (SCN) por tanto, se agruparon en tres grupos:
Staphylococcus lugdunensis, Staphylococcus haemolyticus y el resto de
microorganismos de este grupo que se incluyeron bajo el nombre de SCN.

Infeccion monomicrobiana y polimicrobiana

Se clasificé como infeccion monomicrobiana, para cada uno de los métodos de toma
de muestra, a aquellos casos en los que sélo un microorganismo considerado como
potencialmente patdgeno fue aislado en el cultivo; e infeccion polimicrobiana cuando
existia mas de un microorganismo considerado como potencialmente patégeno.
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Multirresistente

Se definié como multirresistente a aquellos microorganismos que son resistentes a dos
0 mas grupos de antimicrobianos habitualmente empleados en el tratamiento de las
infecciones producidas por el microorganismo considerado. También se aplicd este
término para aquellos microorganismos que presentan de forma natural resistencia a
multiples antimicrobianos.

Concordancia

Para hablar de concordancia entre los dos métodos se definieron tres conceptos:

e Concordancia total: casos en los que tanto en el frotis superficial como en la

aspiracion percutdnea se recuperaron microorganismos y estos coincidian al 100%
por ambos métodos. También se incluyeron en este grupo aquellos casos en los
gue ambos métodos eran negativos.

e Concordancia efectiva total: casos en los que tanto en el frotis superficial como en

la aspiracidon percutdnea se recuperaron microorganismos y que coincidian al 100%
los aislados estimados como potencialmente patdgenos; y aquellos casos, en los
gue ambos eran negativos o contenian ambos sélo flora saprofita.

e Concordancia efectiva parcial: casos en los que tanto en el frotis superficial como

en la aspiraciéon percutanea se recuperaron microorganismos y al menos uno de los
microorganismos clasificados como potencialmente patdgenos aislados en el frotis
superficial, se encontraba también en el aspirado.

Ejemplo:

» Frotis superficial: P. aeruginosa, E. coliy SARM.
» Aspirado: SARM.

3.2.5 LIMITACIONES Y FORTALEZAS DEL ESTUDIO

Limitaciones

1. La aspiracién percutdnea no se considera el patrén de oro en la toma de
muestras para el diagndstico de infeccidn en herida crénica, pero se estima que
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es el método diagndstico mas adecuado tras la biopsia tisular y es el

recomendado por el CDC (Centers for Disease Control) %2,

2. El tamafio de la muestra inicial era de 120 muestras pertenecientes a 120
pacientes diferentes, tomadas de forma consecutiva en el tiempo. Finalmente
se incorporaron al estudio 112 ya que en los 8 restantes la base de datos estaba
incompleta.

3. Algunos pacientes en el momento de la toma de la muestra estaban bajo
tratamiento antibidtico, hecho que podia afectar el crecimiento de los
microorganismos en el cultivo, pudiendo obtener de esta forma un falso
negativo.

Fortalezas

1. Este estudio incluye pacientes de diferentes procedencias: Atencién Primaria,
Atencidn Especializada y centros sociosanitarios.

2. La valoracion de las muestras se hizo de forma independiente por dos
observadores diferentes.

3. Las 112 muestras fueron evaluadas por ambos métodos de toma de muestras.
4. Se trata de un estudio prospectivo, consecutivo.

5. Es un estudio multidisciplinar. La clasificacidén de los diferentes tipos de heridas
crénicas, la evaluacidon de los diferentes signos clinicos y mas tarde la toma de
muestras, su cultivo y valoracién, fueron realizados por los diferentes
componentes de la Unidad Multidisciplinar de Ulceras por Presién y Heridas
Crénicas del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Dicha
unidad la forman médicos especialistas en Medicina Interna, Microbiologia y
personal de Enfermeria especializado en el cuidado de la herida crénica.

6. La observacion previa de la herida y de los signos clinicos de infeccién, asi como
el desbridamiento y la posterior toma de la muestra por ambos métodos,
fueron realizados en todos los casos por la misma persona.
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3.3.1

EsTupIO ESTADISTICO

METODOLOGIA ESTADISTICA

En las variables cuantitativas se estudié su ajuste a la normal mediante el test de
Kolmogorov-Smirnov. Se describieron si se ajustaba a la normal por su media,
desviacidon estandar, error tipico de la media; y si no se ajustaban, mediante la
mediana y el rango intercuartilico (RIQ). En todos los casos, se incluyd el tamafio
muestral.

Las variables cualitativas se describieron mediante distribucidn de frecuencias.

La concordancia diagnéstica entre los dos métodos, se estudid con el test de
McNemar.

Para comparar variables cuantitativas se utilizé la prueba t de Student o el test de
Mann-Whitney segln se ajustara o no a la normal. Para la comparacién de
proporciones y los estudios de asociacién se utilizé la prueba del ji cuadrado.

Para el analisis de los datos se utilizé el programa SPSS para Windows, versién 19 con
licencia corporativa para la Universidad Complutense de Madrid.
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REesuLTADOS MICROBIOLOGICOS

La distribucién de datos microbioldgicos (microorganismo, recuento y n? total) de las 112
heridas crdnicas con sospecha de infeccidon obtenidos por los dos métodos de estudio, se
resume en las tablas que se detallan a continuacién (Tabla 4.1, 4.2, 4.3, 4.4 y 4.5). En la
columna de la izquierda se muestran los resultados obtenidos del cultivo con la técnica
del frotis superficial con torunda y en la derecha la aspiracién percutanea. Cada una de
ellas con los microorganismos aislados y su recuento. En las dos columnas centrales, se
resume el nimero total de microorganismos aislados en cada una de las muestras. Se
presentan los resultados segun los diferentes tipos de herida crénica.

FROTIS CON TORUNDA N°MO ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTO+MICROORGANISMO N°T| N°AS RECUENTO+ MICROORGANISMO
LB URC P.mirabifisy 10° UFCSCN 2 NEGATIVO
105UFC P mirabifisy Ecoliy 1035(N 102UFC/MLP.mirabilisY <103 UFC/MLE coli
103 UFC Corynebacterium sppy 10* UFC Enteracoccus foecalis NEGATIVO
105UFCde P.mirabifisy E foecalis 105UFC/ML P.mirabilis y E faecalis
103UFCS(N NEGATIVO
103UFCS.qureus <10BURC/ML Bacteroides fragifis y <L0PUFC/MLS.aureus
1B UFC SARM 10PUFC/MLSARM
1(PUFC S.aureusy 10 UFC S.agalactioe 1BUFC/MLS.aureusy 108 UFC/ML S.agalactiae
105UFC M. morganiiy P.mirabilis 105UFC/MLM. morganify P.mirabilis
105UFCE.colf 105UFC/MLE coli
10SUFC £.cofi BLEE+ y P.mirabilis 108UFC/ML E.cofi BLEE+ y P.mirabilis
105UFCE.coli 105UFC/ML E.coli
<ABUFC K pneumonige <1 (BUFC/ML K pneumoniae

10BURCE foecalis, < 108 UFC E.coliy 10* UFC Bacteroides fragilis

103UFC/ML Efaecalis, < 108 UFC £.colfy 104 UFC/MIL Bacteroides fragilis

105UFCM. morganii, 106 UFC E.coli, 10° Prevotello oralis

105UFC/MIL M. morganii, 10° UFC/MIL E.cofi, 10° Prevotelioralis

<IPUFCEcoli BLEE+, P stuarti, S. dysagalactiaey 8. fragilis

<10BUFC/M L.coff BLEE, P.stuartii, 5. dysagalactiae y B. fragilis

105UFC P.mirabilis SCN, Ecoliy B.fragilis

105UFC/ML P.mirabilis, SCN, E.colfy B.fragilis

108UFC P.mirabilisy £ feecalis. <103 UFC E.coli BLEE

10PUFC/ML P mirailis, 10° UFG/MLE.coli BLEE y E faecafis

108UFC M.morganii, <10BUFC K pneumoniae BLEE y P.mirabilis

103UFC/ML M.morganiiy >103K.prieumaoniae BLEE

10BURCP mirabilis, A0PUFC S.qureus y < 10BUFCSCN

1P UFC/MILP.mirabilisy 108 UFC/ML $.aureus

105UFCSARM

105UFC/MLSARM

10PUFCP.aeruginosa, P stuartii, B.distasonisy B.thetaiotamicrony <108 UFCSCN

105URC/ML P.geruginosa y P.stuartiiy 10° B.distasonis y B.thetaiotamicron

10#UFCS.viridansy P.mirabilis, ¥ 10° UFC E.coli

<IBUFC/ML P.mirabilis, 103 S.viridans y 10 E-coff

105UFC P.mirabilis, 105UFC SARM y <108 UFCSCN

108 UFG/MLP.mirabilisy SARM y <10BSCN

105UFC Ecoli BLEE y 108 UFCS. aureus

105UFC/MIL Ecoff BLET y<103S.aureus

105UFCE.cloacae, 107 UFC SARMy 108 UFC P.aeruginosa y 10*UFC Calbicans

10PUFC/MLEcloacey P.aeruginosa, <108 UFC/ML SARMy 102 Calbicans

106UFCEcofiy 10BUFCP.mirabilis

105URC/ML Ecoffy 104 P Mirabilis

1(PUFCP.mirabilisy <108 UFCE.colfy SCN

106 UFC/MLP.mirabilis y 10 Ecolf

105UFC Camalonaticusy £.cofi, 10° UFC E foecafis

10°UFC/ML E. foecalis

105 UFC M.morganii, 1PUFC SARM y <108 UFCSCN
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105 UFC/ML M.morganii

TABLA 4.1. RESULTADOS MICROBIOLOGICOS DE 30 ULCERAS POR PRESION.
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108UFCS.marcescens y<108 UFCSCN y Ecoli

106UFC/ML S. marcescensy <108 UFC/MLE.cofi

106 UFC S.aureus, 10° UFCSCN, 105 URCS.viridans y <10° UFC E.coli

<1BUFC/MLS.aureusy S. viridans y10° UFC/MLSCN, E.coliy P.mirabifis

105UFC S.aureus 10AUFC/MLS aureus
10/ UFC P.geruginosa, SCNy P.mirabilisy 105 UFC SARM 103UFC/ML P.geruginosa, <108 UFC/MLSCN, SARM y P.mirabilis
106UFC P stuartii 103UFC/ML P stuartii

FROTISCON TORUNDA MO ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTO#MICROORGANISMO NeT | NAS RECUENTO+ MICROORGANISMO
105UFC Staphylococcus aureus 1 0 NEGATIVO
10°UFC Staphylococcus aureus y 108 UFC Corynebacterium spp 2 1 <ABUFC/ML S.qureus
105UFC Staphylococcus aureusy 108 UFCSCN 2 0 NEGATIVO
10#UFCS.aureusy <108 UFC Ecloacae 2 0 NEGATIVO
10AUFCSARM y 10 UFCSCN 2 1 <1BUFC/ML SARM
105UFCK.oxytocay 10°PUFC SARM 2 1 1(BUFC/MLSARM
105UFCSARM 1 1 <1PUFC/ML SARM
103UFC P.geruginosey <1(BUFCSCN 2 0 NEGATIVO
108 UFC 5.aureus, 108 UFC E foecalis y 108 UFC E.coli 3 0 NEGATIVO
105UFC Ecloacae y S.aureus 2 0 NEGATIVO
103 UFC M.morganiiy <108 UFC Proteus mirabilis 2 0 NEGATIVO
106UFCSARM y 105 UFCSCN 2 1 <1(BUFC/ML SARM
103 UFC SCN'y 108 UFC P.mirabiifs 2 0 NEGATIVO
105UFCS. pyegenes, 10UFC P.aeruginesay <10° UFC SARM 3 0 NEGATIVO
NEGATIVO [CON TIQ ) (] 0 NEGATIVO
<1BUFCSCN 1 0 NEGATIVO
10EUFC SARM 1 0 NEGATIVO
10BUFCS.aureusy <108 UFCP. aeruginosa 2 0 NEGATIVO
10°UFCS.qureus 1 0 NEGATIVO
108UFC Corynebacterium sppy 108 UFCE faecalis 2 0 NEGATIVO
10°AUFC Ecloacaey < 108 UFCSCN 2 0 NEGATIVO
105UFC SARM 1 1 <1(BUFC/MLSARM
NEGATIVO 0 0 NEGATIVO
10PUFC P.geruginosa 1 0 NEGATIVO
10# UFC £.cloacae BLEE 1 1 10AUFC/ML E.cloacae BLEE
10#UFC SARM 1 1 103UFC/MLSARM
<1 BUFCSCN 1 0 NEGATIVO
105 UFC P.aeruginosay 108 UFC Efaecalis 2 1 103 UFC/ML P.aeruginosa
105UFC P.aeruginosa y <103UFC K pneumoniae 2 1 10°UFC/ML P.aeruginosa
105UFCS.aureus 1 0 NEGATIVO
105UFC S.aureus 1 1 105UFC/MLS.aureus
103UFCSCN y 108 UFCS.viridans y <102 UFC P.geruginosa 3 0 NEGATIVO
NEGATIVO 0 0 NEGATIVO
105UFCS.aureus, 105 UFC SCN, <108 UFC Corynebacterium sppy S.maltophilia | 4 0 NEGATIVO
104 UFC SARM y <108 UFC E faecalis 2 2 <LBUFC/MLSARM y 10BUFC/MIL £ faecalis
103 UFC Achromebacter xylosoxidans 1 0 NEGATIVO
103 UFC K pneumoniae, £ faecium, P.aeruginosay <1(BUFCSCN 4 4 <1(BUFC/ML K.pneumoniae, P.acruginosa, SCNy 108UFC/ML Efaecium
<10BUFCSCN, S.viridansy Enterococeus foecais 3 1 1BUFC/MLSCN
106 UFC E.coli 1 2 104 UFC/ML Ecolfy 103 UFC/ML S.agalactioe
108 UFC 5.aureus 1 1 108UFC/ML S.aureus
108UFC S.aureus y <108 UFCS.viridans 2 2 10BUFC/MLS.aureusy <108 UFC/MLS.viridans
NEGATIVO 0 0 NEGATIVO
<LPUFC S.aureus y SCN 2 0 NEGATIVO
<10BUFC SCN y K.oxytocay 108 UFCE coff 3| 2 105UFC/ML E.coliy <103 UFC/MLK oxytoce
105UFC S.haemolytiticus 1 1 <A BUFC/MLS.haemolyticus
<10BUFCSCN 1 1 <103UFC/MLSCN
<1BUFC P.geruginosa y 103 SCN, Corynebacterium sppy SARM 4 | 3 | 10°UFC/MLSARM, 108 UFC/ML P.aeruginosa,102 UFC/MLCorynebacteriumspp
105UFCSCN 1 1 105 UFC/MLSCN
106 UFC Ecoff BLEE y 106 UFC £.Cloacae 2 0 NEGATIVO
108 UFC Corynebacterium spp 1 0 NEGATIVO
105UFC P.mirabilis y 10" Enterococcus faecalis'y S.viridans 2 2 A06UFC/ML P.mirabilis y 107 UFC/ML Enterococcus foecalisy S.viridans
NEGATIVO (] 0 NEGATIVO
108UFC K.oxytoca, 10* UFC E foecalis, 105 UFC S.aureus 3 1 106 UFC/MLS.aureus
>103UFC Corynebacteriumspp 1 1 Corynebacterium spp
108 UFC S.aureus 1 1 10AUFC/MLS aureus
3 2
4 5
1 1
4| 1
1 1
4

104 UFCSARM y M.morganii, <103 UFC SCN y 10° UFC Bacteroides fragilis

o

<18 UFC/ML M.morganify SARM, 103 UF(/MI Bacteroides fragilis

TABLA 4.2. RESULTADOS MICROBIOLOGICOS DE 61 ULCERAS VENOSAS.
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4.1.1

FROTIS CON TORUNDA N°MO ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTOHMICROORGANISMO N°F | N°AS RECUENTO+ MICROORGANISMO
106 UFC S.aureus 1 1 <1BUFC/ML  S.aureus
105UFCS. aureus y 10°UFC P.aeruginosa 2 1 <LBUFC/ML  S.oureus
105 UFC SARM y 108 UFC S.marcescens 2 0 NEGATIVO
106 UFC S.qureus 1 1 Del TG S.oureus
NEGATIVO 4] 0 NEGATIVO
108UFC £ freundiiy 106 UFC P.aerug 2 p 10° UFC/ML P.geruginosay 103UFC/ML Cfreundii
NEGATIVO 4] 0 NEGATIVO
10# UFC S.aureus, Corynebacterium spp y SCN y 103 UFC E.coli y E.clooce 5 3 10*UFC/ML S.aureus, 103 E.coliy < 103 UFC/MLSCN
10# UFC K pneumoniae BLEE+ y E faecium 2 2 106UFC/ML K pneunomiae BLEE+ y 108 UFC/ML L faecium
NEGATIVO 4] 1 Del TG E.cofi

TABLA 4.3. RESULTADOS MICROBIOLOGICOS DE 10 ULCERAS ARTERIALES.

FROTIS CON TORUNDA N= MO ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTOHMICROORGANISMO NeT| N2AS RECUENTO+ MICROORGANISMO
105UFCK pneumoniae, E faecalis y Prevotellaspp 2 104 UFC/MLE foecalisy Prevotella spp
105 UFC S.aureus 1 1 106 UFC/ML S.aureus
108 UFCSCN 1 0 NEGATIVO
106 UFC P.mirabilis y 108 UFCSCN 2 1 108 UFC/MIL P-mirabilis
<103 UFC M.morganii, P.stutzeriy SCN 3 2 10°UFC/ML M.morganity P.stutzeri
103 E faecalis y 107 UFCSCN 2 2 108 UFC/MLE faecalis y 104 UFC/ML SCN

TABLA 4.4. RESULTADOS MICROBIOLOGICOS DE 6 ULCERAS DE PIE DIABETICO.

FROTIS CON TORUNDA N2 MO ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTO+MICROORGANISMO N2F| N2AS RECUENTO+ MICROORGANISMO
106 UFC S.aureus 1 0 NEGATIVO
105UFC S.aureusy 108 UFC £ faecalis 2 1 <1BUFC/ML S.aureus
<108 UFC S.fiquefaciens 1 0 NEGATIVO
106 UFC 5.aureus 1 1 <103 UFC/ML S.aureus
105 UFC SARM, £ faecalis y Sto.agalacliae 3 3 106 UFC/ML SARM, E faecalis y Sto.agalactiae

TABLA 4.5. RESULTADOS MICROBIOLOGICOS DE 5 ULCERAS PERTENECIENTES AL GRUPO OTRAS.

MICROORGANISMOS AISLADOS

Frotis superficial con torunda

En el 93% de los frotis superficiales (104/112) se aislé algin microorganismos. En estos

104 cultivos se obtuvieron 216 aislados de 29 especies diferentes (todos los

estafilococos coagulasa negativos se agruparon en el grupo de SCN excepto
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Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus haemolyticus, de igual forma que los
estreptococos a hemoliticos se agruparon dentro del grupo de estreptococos del grupo
viridans). El nimero de microorganismos encontrados en este tipo de muestra vario de
1 a5, siendo el promedio de microorganismos aislados por ulcera de 2,1.

De los 104 cultivos en los que se recuperd algun microorganismo, en sélo 8 (7,7%) de
ellos se aislaron microorganismos no considerados potencialmente patégenos. De los
96 cultivos restantes considerados como cultivos positivos, 44 (46%) presentaban una
infeccién monomicrobiana frente a 52 cultivos (54%) que presentaban una infeccidn
polimicrobiana.

La distribucion por grupos, de estos 216 aislados se detalla en la tabla a continuacion.

(Tabla 4.6).
MICROORGANISMO N Porcentaje
Cocos Gram positivos 112 51,8%
Bacilos Gram negativos 87 40,3%
Bacilos Gram positivos 8 3,7%
Anaerobios 8 3,7%
Hongos 1 0,5%
Total 216 100%

TABLA 4.6. DISTRIBUCION DE LOS MICROORGANISMOS AISLADOS EN FROTIS SUPERFICIAL.

Aspiracion percutanea

En el 66% de las muestras tomadas por aspiracién percutanea (74/112) se recuperaron
microorganismos. En estos 74 cultivos, se aislaron 136 microorganismos y hasta 26
especies diferentes teniendo en cuenta, de igual forma, las agrupaciones comentadas
anteriormente para el frotis superficial. EI nidmero de aislados vari6 de 1 a 5
microorganismos, siendo el promedio por Ulcera de 1,8.

De los 74 cultivos en los que se recuperd algun microorganismo, sélo en 3 de ellos se
aislaron microorganismos no considerados potencialmente patégenos y de los 71
cultivos restantes, 33 (46,5%) reflejaban una infeccion monomicrobiana frente a 37
(52,1%) que reflejaban una infeccién polimicrobiana.
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La distribucidon por grupos de estos 136 microorganismos se detalla en la tabla
continuacion. Tabla 4.7.

MICROORGANISMO N Porcentaje
Cocos Gram positivos 62 45,6%
Bacilos Gram negativos 62 45,6%
Bacilos Gram positivos 2 1,5%
Anaerobios 9 6,6%
Hongos 1 0,7%
Total 136 100%

TABLA 4.7. DISTRIBUCION DE LOS MICROORGANISMOS AISLADOS EN ASPIRACION PERCUTANEA.

Anadlisis global de los microorganismos aislados

Los microorganismos aislados con mas frecuencia, en el caso del frotis superficial,
fueron los cocos gram positivos con un porcentaje del 51,8% donde destacaron, por
este orden, Staphylococcus aureus y los SCN. A estos les siguen, el grupo de los bacilos
gram negativos que suponen el 40,3% del total, siendo los mds frecuentes Escherichia
coli, Proteus mirabilis y Pseudomonas aeruginosa. El grupo de anaerobios representé un
3,7% de los aislados, siendo el género mayoritario Bacteroides spp como se observa en
la tabla 4.8.

En el caso del aspirado, el porcentaje de cocos gram positivos y el de bacilos gram
negativos fue para ambos del 45,6%. Dentro del primer grupo destacé en frecuencia
Staphylococcus aureus, pero sin embargo, se observd un bajo indice de recuperacion en
el aspirado de los SCN estadisticamente significativo (p<0,001) en comparacién con el
frotis superficial. En el segundo grupo, destacé en frecuencia Escherichia coli seguido de
Proteus mirabilis. A estos, les seguiria Pseudomonas aeruginosa, microorganismo que
sufrid un descenso en su aislamiento en la muestra tomada por aspiracidon pero no
estadisticamente significativa (p=0,82). El grupo de anaerobios representd, en este caso,
un 6,6% de los aislados, siendo el género mayoritario Bacteroides spp. Los datos
referentes a otros microorganismos pueden observarse en la tabla 4.8.

Entre los microorganismos que se aislaron en el frotis superficial y no se aislaron en el
aspirado, encontramos especies como Stenotrophomonas maltophilia, Serratia
liquefaciens, Achromobacter xyloxoxidans y un patégeno de gran relevancia en infeccién
de piel y partes blandas, como es Streptococcus pyogenes.
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MICROORGANISMOS 216 MO EN 136 MO EN
TORUNDA ASPIRADO P
Ne % Ne %

CGP 112 51,8% 62 45,6% 0,25

S. aureus 49 23% 34 25% 0,62

SCN 34 15,7% 9 6,6% <0,001*

S. haemolyticus 1 0,5% 1 0,7% 0,74
9 E. faecalis 16 7,4% 9 6,6% 0,78
o E. faecium 2 1,0% 2 1,5% 0,64
% Sto. agalactiae/dys 3 1,4% 4 2,9% 0,31
5 Sto. pyogenes 1 0,5% 0 0,0% 0,43
g Sto. viridans 6 2,8% 3 2,2% 0,74
g BGN 87 40,3% 62 45,6% 0,33
N | E coli 21 9,7% 20 14,7% 0,15
;‘ P. mirabilis 18 8,3% 15 11,0% 0,40
< | P. aeruginosa 14 6,5% 8 5,9% 0,82
< M. morganii 7 3,2% 6 4,4% 0,57
8 E. cloacae 7 3,2% 2 1,5% 0,30
(=] K. pneumoniae 6 2,8% 4 2,9% 0,90
; P. stuartii 4 1,8% 3 2,2% 0,81
i K. oxytoca 3 1,4% 1 0,7% 0,57
L) S. marcescens 2 1,0% 1 0,7% 0,85
I s liquefaciens 1 0,5% 0 0,0% 0,42
2 | ¢ freundii 1 0,5% 1 0,7% 0,74
8 C. amalonaticus 1 0,5% 1 0,7% 0,74
E S. maltophilia 1 0,5% 0 0,0% 0,42
<E: A. xylosoxidans 1 0,5% 0 0,0% 0,42
(C)
S |BGp 8 3,7% 2 1,5% 0,22
g Corynebacterium spp 8 3,7% 2 1,5% 0,22
= .

Anaerobios 8 3,7% 9 6,6% 0,21

B. fragilis 4 1,8% 5 3,7% 0,29

B. distasonis 1 0,5% 1 0,7% 0,74

B. thetaiotamicron 1 0,5% 1 0,7% 0,74

Prevotella spp 2 1,0% 2 1,5% 0,64

HONGOS 1 0,5% 1 0,7% 0,74

C.albicans 1 0,5% 1 0,7% 0,74

*Estadisticamente significativo.

TABLA 4.8. DISTRIBUCION DE MICROORGANISMOS TOTALES.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION. 68



4 - RESULTADOS

La asociacion microbiana que con mayor frecuencia se dio en ambos métodos, fue la
asociacion de cocos gram positivos y bacilos gram negativos con 34 casos en frotis
superficial y 14 casos en aspiracidon percutanea. A esta le seguiria la asociacién de cocos
gram positivos, bacilos gram negativos y microorganismos anaerobios en 5 y 4 casos
respectivamente como se observa en la tabla 4.9 a continuacion.

Frotis superficial Aspiracion percutanea

N Porcentaje N Porcentaje
Cultivo Negativo 8 7,1% 39 34,8%
CGP 37 33,0% 29 25,9%
BGN 17 15,2% 20 17,9%
CGP+BGN 34 30,4% 14 12,5%
CGP+BGN+AN 5 4,5% 4 3,6%
CGP+BGP 3 2,7% 2 1,8%
BGN+AN 2 1,8% 2 1,8%
CGP+BGN+BGP 3 2,7% 0 0,0%
BGP 2 1,8% 1 0,9%
CGP+BGN+H 1 0,9% 1 0,9%
Total 112 100,0% 112 100%

TABLA 4.9. ASOCIACION MICROBIANA EN AMBOS METODOS.

4.1.2 MICROORGANISMOS AISLADOS POR TIPO DE HERIDA CRONICA

4.1.2.1 Ulcera por presion

Si se realiza un estudio de los microorganismos aislados por tipo de herida, vemos, tal y
como refleja la tabla 4.10, que el tipo de herida dénde se aisla un mayor nimero de
microorganismos por Ulcera son el grupo de las Ulceras por presién, dénde se obtiene
un promedio de 2,4 en el frotis superficial y de 2,2 en las muestras tomadas por

aspiracion.

TIPO DE FROTIS CON TORUNDA ASPIRACION PERCUTANEA

HERIDA (N®) | cumvo+ | CUITIVO- | NeMO | MEDIAMO | CUITIVO+ | CUITIVO- | N®MO | MEDIAMO
UPP (30) 29 1 73 2,4 27 3 60 2,2
UV (61) 50 11 108 1,9 28 33 52 1,6
U.A(10) 7 3 15 2,1 7 3 11 1,6
P.DIAB (6) 5 1 12 2,0 5 1 8 16
OTRAS (5) 5 o 8 1,6 3 2 5 1,7
TOTAL 96 16 216 2.1 70 42 136 1,8

TABLA 4.10. RESULTADOS DE LOS CULTIVOS SEGUN TIPO DE HERIDA CRONICA.
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En la siguiente tabla (tabla 4.11) se detallan los microorganismos aislados en las 30 UPP
por ambos métodos de toma de muestra y sus porcentajes sobre el total de los aislados
para cada método.

MICROORGANISMOS 73 MO EN TORUNDA 60 MO EN ASPIRADO
Ne % Ne %
CGP 26 35,6% 17 28,3%
S. aureus 9 12,3% 8 13,3%
SCN 9 12,3% 2 3,3%
E. faecalis 5 6,8% 4 6,7%
Sto. agalactiae/dys 2 2,7% 2 3,3%
" Sto. viridans 1 1,4% 1 1,7%
(=
; BGN 39 53,4% 35 58,3%
> E. coli 14 19,2% 13 21,7%
: P. mirabilis 13 17,8% 11 18,3%
8 P. aeruginosa 2 2,7% 2 3,3%
< M. morganii 4 5,5% 4 6,7%
g E. cloacae 1 1,4% 1 1,7%
T K. pneumoniae 2 2,7% 2 3,3%
g P. stuartii 2 2,7% 2 3,3%
g C. amalonaticus 1 1,4% 1 1,7%
<
g |BGp 1 1,4% 0 0,0%
§ Corynebacterium spp 1 1,4% 0 0,0%
O
= | Anaerobios 6 8,2% 7 11,7%
B. fragilis 3 4,1% 4 6,7%
B. distasonis 1 1,4% 1 1,7%
B. thetaiotamicron 1 1,4% 1 1,7%
Prevotella spp 1 1,4% 1 1,7%
HONGOS 1 1,4% 1 1,7%
C. albicans 1 1,4% 1 1,7%

TABLA 4.11. MICROORGANISMOS AISLADOS EN LAS ULCERAS POR PRESION.

En las 30 Ulceras por presién se aislaron 73 microorganismos en el frotis superficial y 60
en el aspirado. En ambos casos, el grupo de microorganismos mas frecuente fue el de
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los bacilos gram negativos que se aislaron 39 (53,4%) en el frotis superficial con
torunda, frente a 35 (58,3%) en el aspirado. Los mayoritarios fueron Escherichia coli y
Proteus mirabilis en ambos métodos.

Los cocos gram positivos ocuparon el segundo lugar en frecuencia con 26 aislados
(35,6%) en frotis superficial y 17 (28,3%) en aspirado, siendo el mas frecuente en ambos
métodos Staphylococcus aureus.

El 75% de los microorganismos anaerobios aislados en el global de las heridas crénicas,
fueron aislados en ulceras por presién. Se aislaron 6 anaerobios (8,2%) en el frotis y 7
(11,7%) en el aspirado. El Unico aislado de Candida albicans en el total de las heridas se
dio en una ulcera por presién y se aislé tanto en el frotis superficial como en el aspirado.

4.1.2.2 Ulcera venosa

En 61 Ulceras venosas, se aislaron 108 microorganismos en el frotis superficial y 52 en el
aspirado. El promedio de microorganismos por ulcera fue de 1,9 en el primer método y
de 1,6 en el segundo. Tabla 4.10.

En este caso, el grupo de microorganismos mayoritario fue el de los cocos gram
positivos con 65 aislados (60,2%) en el frotis superficial y 30 (57,7%) en el aspirado. Los
mas frecuentes fueron Staphylococcus aureus, seguido de los SCN, observando en
ambos casos, pero fundamentalmente en el grupo de los SCN, una menor recuperaciéon
(tabla 4.12).

El segundo grupo mayoritario fue el de los bacilos gram negativos con 36 aislados
(33,3%) en el frotis superficial y 19 aislados (36,5%) en el aspirado. El microorganismo
gue se aislé con mas frecuencia fue Pseudomonas aeruginosa seguido de Escherichia
coli. Como se puede observar en la tabla 4.12, sélo la mitad de los aislados de
Pseudomonas aeruginosa se recuperaron en el aspirado. Otros microorganismos que se
aislaron en frotis y no en aspirado fueron Streptococcus pyogenes, Stenotrophomonas
maltophilia y Alcaligenes xylosoxidans.

Sélo se aislé un microorganismo anaerobio que se recuperd por ambos métodos de
toma de muestra. El resto de aislados pueden observarse en la tabla que se muestra a
continuacion.
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MICROORGANISMOS 108 MO 52 MO
EN TORUNDA EN ASPIRADO
Ne % N2 %
CGP 65 60,2% 30 57,7%
S. aureus 30 28% 18 34,6%
SCN 20 18,5% 5 9,6%
g S. haemolyticus 1 1,0% 1 1,9%
g E. faecalis 7 6,5% 2 3,8%
o E. faecium 1 1,0% 1 1,9%
! Sto. agalactiae/dys 0 0,0% 1 1,9%
o Sto. pyogenes 1 1,0% 0 0,0%
< Sto. viridans 5 4,6% 2 3,8%
=)
e
z BGN 36 33,3% 19 36,5%
8 E. coli 6 5,6% 5 9,6%
(a) P. mirabilis 4 3,7% 3 2,8%
é P. aeruginosa 10 9,3% 5 9,6%
: M. morganii 2 1,8% 1 1,9%
o E. cloacae 5 4,6% 1 1,9%
% K. pneumoniae 2 1,8% 1 1,9%
<Zt P. stuartii 1 1,0% 1 1,9%
g K. oxytoca 3 2,8% 1 1,9%
8 S. marcescens 1 1,0% 1 1,9%
5 S. maltophilia 1 1,0% 0 0,0%
g A. xylosoxidans 1 1,0% 0 0,0%
BGP 6 5,6% 2 3,8%
Corynebacterium spp 6 5,6% 2 3,8%
Anaerobios 1 1,0% 1 1,9%
B. fragilis 1 1,0% 1 1,9%

TABLA 4.12. MICROORGANISMOS AISLADOS EN ULCERA VENOSA.

4.1.2.3 Ulcera arterial

En 10 ulceras arteriales, se aislaron 15 microorganismos en el frotis superficial y 11 en el
aspirado. El promedio de microorganismos por ulcera fue de 2,1 y 1,6 respectivamente
para los dos métodos. Tabla 4.10.
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En este caso, el porcentaje de cocos gram positivos fue del 46,7% en el frotis superficial
y de 54,5% en el aspirado, siendo similar el de bacilos gram negativos como podemos
observar en la tabla 4.13. A pesar del escaso numero de aislados, en nuestro estudio, el
microorganismo mas frecuente fue Staphylococcus aureus seguido de Escherichia coli y
Pseudomonas aeruginosa.

MICROORGANISMOS 15 MO 11 MO
EN TORUNDA EN ASPIRADO
Ne % Ne %
> CGP 7 46,7% 6 54,5%
- S. aureus 5 33,3% 4 36,4%
2 @ | scN 1 6,7% 1 9,1%
3 2 | £ foecium 1 6,7% 1 9,1%
<&
v &
8 Z |BGN 7 46,7% 5 45,5%
3 2 | E coli 1 6,7% 2 18,2%
Z & | P. aeruginosa 2 13,3% 1 9,1%
£ 3 | E cloacae 1 6,7% 0 0,0%
§ S | K. pneumoniae 1 6,7% 1 9,1%
() C. freundii 1 6,7% 1 9,1%
= S. marcescens 1 6,7% 0 0,0%
BGP 1 6,7% 0 0,0%
Corynebacterium spp 1 6,7% 0 0,0%

TABLA 4.13. MICROORGANISMOS AISLADOS EN ULCERA ARTERIAL.

4.1.2.4 Pie diabético

En 6 Ulceras de pie diabético se aislaron 12 microorganismos en frotis superficial y 8 en
aspirado. El promedio de microorganismos por ulcera fue de 2 y 1,6, respectivamente,
para los dos métodos (tabla 4.10). Se aislé6 un microorganismo anaerobio que se
recuperd en ambos casos.

En la tabla 4.14 se muestran los aislados en los 6 pacientes con pie diabético.
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MICROORGANISMOS 12 MO EN TORUNDA 8 MO EN ASPIRADO
> Ne % Ne %
w CGP 7 58,3% 4 50%
8 S. aureus 1 8,3% 1 12,5%
é ° SCN 4 33,3% 1 12,5%
< © | E faecalis 2 16,7% 2 25%
v
O o
2 2 (BGN 4 33,3% 3 37,5%
<Et El K. pneumoniae 1 8,3% 0 0,0%
9o P. mirabilis 1 8,3% 1 12,5%
8 M. morganii 1 8,3% 1 12,5%
= P. stutzeri 1 8,3% 1 12,5%
=

ANEROBIOS 1 8,3% 1 12,5%

Prevotella spp 1 8,3% 1 12,5%

TABLA 4.14. MICROORGANISMOS AISLADOS EN PIE DIABETICO.

4.1.2.5 Otras
En las 3 Ulceras neoplasicas se aislaron 6 microorganismos en el frotis superficial (3 S.
aureus, 2 E. faecalis y un S. agalactiae) y 4 en el aspirado (2 S. aureus, un E. faecalis y un

S. agalactiae).

En la paciente con un pioderma gangrenoso se aislé S. liquefaciens en el frotis
superficial, pero no se aislé en el aspirado.

En el paciente que sufrié una picadura en el pie se aislé por ambos métodos S. aureus.

Comparacion de los microorganismos aislados en UPP y ulcera venosa

Se observaron diferencias estadisticamente significativas entre las UPP y la Ulcera
venosa para los CGP en frotis superficial (35,6% vs. 60,2%, en UPP y Ulcera venosa
respectivamente; p=0,001), CGP en aspiracién percutanea (28,3% vs. 57,7%; p=0,001),
BGN en frotis superficial (53,4% vs. 33,3%; p=0,007), BGN en aspiracién percutanea
(58,3% vs. 36,5%; p=0,02), anaerobios aislados en frotis superficial (8,2% vs 0,9%;
p=0,012) y por aspiracidn percutanea (11,7% vs. 1,9%; p=0,045).
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4.1.3 CONCORDANCIA DE LOS MICROORGANISMOS AISLADOS

El calculo del porcentaje en que un mismo microorganismo es aislado por ambos
métodos para un paciente concreto, nos proporciona la concordancia estimada entre
los dos métodos a estudio, el frotis superficial y el aspirado. Como se muestra en la
tabla 4.15, esta concordancia varia en este caso del 25% al 100%, con una concordancia
media del 62,3%.

N2 de veces que un cultivo contiene
un microorganismo especifico

. . Sélo en Sélo en Concorc:ancia

Microorganismo Total ) En ambos %
torunda aspirado

S. aureus: 49 15 0 34 69,4%

SASM 29 11 0 18 62,0%

SARM 20 4 0 16 80,0%
SCN 35 25 0 10 28,6%
Estreptococosb 11 4 1 6 54,5%
Enterococos 18 7 0 11 61,1%
Corynebacteria 8 6 0 2 25,0%
BGN 89 22 2 65 73,3%
Anaerobios 9 0 1 8 88,9%
Hongos 1 0 0 1 100%
TOTAL 220 79 4 137 62,3%

? Porcentaje de veces que un microorganismo se aisla en ambos métodos.
b ..
Incluye grupo A,B y Streptococcus viridans.

TABLA 4.15. CONCORDANCIA DE LOS MICROORGANISMOS AISLADOS.

El mejor resultado obtenido fue el de los microorganismos anaerobios y los hongos con
porcentajes del 88,9% y 100%, respectivamente. A continuacién les seguirian los BGN
con un 73,3% y Staphylococcus aureus con un 69,4%.

Si se analizan por separado los aislados de Staphylococcus aureus sensibles y resistentes
a meticilina, se observa una concordancia del 62% para los primeros y del 80% para los
segundos.
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Los datos mas discordantes, por este orden, fueron los concernientes a las
corynebacterias, los SCN y el grupo de los estreptococos como se detalla en la tabla
4.15.

4.1.4 CONCORDANCIA ENTRE FROTIS SUPERFICIAL Y ASPIRACION PERCUTANEA

El 85,7% (96/112) de los cultivos tomados mediante frotis superficial con torunda
fueron positivos, frente al 62,5% (70/112) de los tomados mediante aspiracién
percutdnea. De los 112 cultivos, 16 fueron negativos por los dos métodos de estudio.

Tabla 4.16.

FROTIS ASPIRACION
TIPO DE CON TORUNDA PERCUTANEA
HERIDA (N2) | CULTIVO+ | CULTIVO- | CULTIVO + | CULTIVO-
UPP (30) 29 1 27 3
UV (61) 50 11 28 33
U.A(10) 7 3 7 3
P.DIAB (6) 5 1 5 1
OTRAS (5) 5 (1] 3 2
TOTAL 96 16 70 42

TABLA 4.16. CLASIFICACION DE LOS CULTIVOS POR AMBOS METODOS.

En la tabla 4.17 se muestran los porcentajes para los diferentes tipos de concordancia
especificados (concordancia total, concordancia efectiva total, concordancia efectiva
parcial) para cada tipo de herida crénica.

Cuando se realizdé un recuento global, se observd que en 52 muestras se recuperaron
microorganismos para los dos métodos, coincidiendo al 100% los microorganismos
aislados. De esta forma, se obtuvo un valor de concordancia total del 46,4%. De las 60
muestras restantes (53,5%), cuyos cultivos no coincidian al 100%, fue en 31 casos
(27,7%) porque el aspirado era negativo, en 28 casos (25%) porque se aislaban
microorganismos diferentes y en un caso (0,9%) porque el frotis superficial fue negativo.

Al analizar los casos en los que tanto el frotis superficial y la aspiracién percutanea
fueron positivos y que coincidian al 100% los aislados estimados como potencialmente
patégenos, se obtuvo un recuento global de 70 muestras. De esta forma, se obtuvo un
valor de concordancia efectiva total en el 62,5% de los casos.
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De las 42 muestras restantes (36,6%), en las que no habia concordancia efectiva total, se
analizaron aquellos casos en los que tanto el frotis superficial y la aspiraciéon percutanea
fueron positivos y al menos uno de los microorganismos clasificados como
potencialmente patégenos se encontraba en el aspirado; encontrando que en 13 casos
(11,6%) existia una concordancia efectiva parcial mientras que en los 28 restantes no
era asi. Tabla 4.17.

Concordancia N (%)
CT CET CEP
GLOBAL 52 (46,4%) 70 (62,5%) 13 (11,6%)
uPP 19 (63,3%) 24 (80,0%) 4 (13,3%)
uv 23 (37,7%) 33 (54,0%) 5 (8,2%)
UA 6 (60,0%) 6(60,0%)  2(33,3%)
PIE DIABETICO 2 (33,4%) 5 (83,3%) 1(16,6%)
OTRAS 2 (40,0%) 2 (40,0%) 1 (20,0%)

TABLA 4.17. CONCORDANCIA POR TIPO DE HERIDA

Cuando se realizd este mismo proceso, pero obteniendo valores para las diferentes
heridas crdonicas los datos que se obtuvieron fueron los detallados en la tabla 4.17.

En el caso de las Ulceras por presion se obtuvo una concordancia total en 19 casos de
30 (63,3%). En los 11 casos restantes, los aspirados eran negativos en 3 de ellosy en 9
los microorganismos aislados eran diferentes. Para este mismo tipo de herida se obtuvo
una concordancia efectiva total en 24 casos (80%) y de los 6 restantes en 4 (13,3%)
existia una concordancia efectiva parcial.

Para el grupo de las ulceras venosas se obtuvo una concordancia total en 23 casos de
61(37,7%). En los 38 casos restantes, en 24 (39,3%) los aspirados eran negativos y en 14
(13,0%) casos se aislaban microorganismos diferentes. Se obtuvo una concordancia
efectiva total en 33 casos (53%) y de los 28 casos restantes en 5 casos (8,2%) existia una
concordancia efectiva parcial. Se observo una diferencia estadisticamente significativas
(p=0,016) entre la concordancia efectiva total obtenida en las UPP y la obtenida en las
Ulceras venosas siendo del 80% para las primeras y del 54% para las segundas.

De las 10 Ulceras arteriales, 6 (60%) tenian una concordancia total. Los 4 casos
restantes, en uno el frotis fue negativo, en otro lo fue el aspirado y los 2 restantes se
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aislaron microorganismos diferentes. Se obtuvo una concordancia efectiva total en 6
casos (60%) y en 2 casos (50%) de los 4 restantes existia una concordancia efectiva
parcial.

Sélo en 2 (33,4%) de las 6 Ulceras de pie diabético existia una concordancia total, en los
4 casos restantes se aislaron microorganismos diferentes. Hubo una concordancia
efectiva total en 5 de los 6 casos (83,3%) mostrando este Unico caso (16,6%) una
concordancia efectiva parcial.

Para calcular si habia diferencias significativas entre un método y otro de toma de
muestra, se calculd el Test de Mcnemar de forma global e individual para cada tipo de
herida crénica utilizando el criterio de concordancia efectiva total. Los resultados se
muestran en las tablas a continuacion.

e Torunda negativa-Aspirado negativo: incluye los cultivos negativos por ambos
métodos.

e Torunda negativa-Aspirado positivo: incluye los cultivos positivos en aspirado y
negativos en torunda y aquellos cultivos donde se aislaban un nimero mayor de
microorganismos potencialmente patégenos en aspirado respecto de la torunda.

e Torunda positiva-Aspirado negativo: incluye los frotis con torunda positivos y
aspirados negativos y aquellos casos donde se aislaron un mayor nimero de
microorganismos potencialmente patégenos en el frotis superficial respecto del
aspirado.

e Torunda positiva-Aspirado positivo: incluye aquellos cultivos que cumplen con la
definicion de concordancia efectiva total menos los cultivos considerados como
negativos por ambos métodos.

Aspi rado
Negativo ‘ Positivo Total
Negativa 15 4 19
Torunda Positiva 38 55 93
Total 53 59 112
TABLA 4.18. TEST DE MCNEMAR PARA LAS 112 HERIDAS. D<0,001
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Si se comparan los dos métodos de toma de muestra englobando todas las heridas
cronicas del estudio observamos que existe una diferencia estadisticamente significativa
(p<0,001) entre ambos métodos. El nimero de cultivos positivos fue mayor en el caso
de las muestras tomadas mediante el frotis superficial.

Al proceder de la misma forma a la comparacién de los dos métodos por cada tipo de
herida, observamos que en el Unico grupo que existen diferencias estadisticamente
significativas es en el de las Ulceras venosas. Los resultados estan reflejados en las
tablas que se muestran a continuacion (tablas 4.19, 4.20 y 4.21) No se procedié a este
calculo en los grupos de pie diabético y otras heridas debido al reducido nidmero de
muestras que incluyen.

Aspirado
Negativo | Positivo | Total
Negativa 1 1 2
Torunda Positiva 5 23 28
Total 6 24 30
TABLA 4.19. TEST DE MCNEMAR PARA LAS 30 ULCERAS POR PRESION. p:0’219
Aspirado
Negativo | Positivo Total
Negativa 11 2 13
Torunda Positiva 26 22 48
Total 37 24 61
. p<0,001
TABLA 4.20. TEST DE MCNEMAR PARA LAS 61 ULCERAS VENOSAS.
Aspirado
Negativo | Positivo Total
Negativa 2 1 3
Torunda Positiva 3 4 7
Total 5 5 10
TABLA 4.21. TEST DE MCNEMAR PARA LAS 10 ULCERAS ARTERIALES. p=0,625
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4.1.5

4.1.6

CULTIVO SEMICUANTITATIVO: VALORACION DEL RECUENTO

Con el fin de observar si aquellos microorganismos con recuentos elevados en el frotis
superficial, son los que logran llegar a tejido mas profundo, se analizaron los recuentos
obtenidos en el cultivo semicuantitativo del frotis superficial y se relacionaron con los
aislados con la técnica de aspiracion percutdnea. Para ello, se clasificaron los
microorganismos en los dos grandes grupos: cocos gram positivos y bacilos gram
negativos.

En la siguiente tabla se especifican el numero de CGP 6 BGN y su porcentaje, que para
un recuento especifico, se encuentran también en la muestra tomada por aspiracion

percutanea.

Porcentaje de correlacion recuento en frotis superficial y aislado en profundidad N (%)

Recuent
ectiento <10° 10° 10* 10° 10°

Frotis(ufc)

cGP 7/23 (30%)  10/29 (35%)  15/21(72%) 12/15(80%) 18/24 (75%)

BGN 14/22 (64%)  9/19(47%)  9/11(82%)  8/9(89%)  21/26 (81%)

TABLA 4.22. CORRELACION ENTRE EL RECUENTO EN FROTIS SUPERFICIAL Y EL AISLAMIENTO EN PROFUNDIDAD.

Los datos obtenidos, que se reflejan en la tabla 4.22, nos dejan ver por un lado, que
para un mismo recuento en el frotis superficial, se aislan mas bacilos gram negativos en
el aspirado respecto de los CGP, no existiendo una diferencia estadisticamente
significativa (p>0,05) entre ninguno de los recuentos especificados para los BGN.

Por otro lado, en el caso de los CGP, si que se observd una diferencia significativa
(p<0,005) entre los recuentos de <10° y 10% ufc respecto de los recuento de 104, 10° y
10° ufc, siendo la recuperacion en aspirado superior al 80% para recuentos superiores a

10* ufc en el frotis superficial.

PACIENTES CON TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

De los 112 pacientes a los que se les tomé muestra para el estudio, 16 habian tomado
tratamiento antibidtico en la semana previa a la toma. Debido a que esto podia afectar
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al crecimiento de los microorganismos, se analizaron estos pacientes también por
separado. Los resultados obtenidos se pueden observar en la tabla adjunta 4.23.

el FROTIS SUPERFICIAL ASPIRACION PERCUTANEA
RECUENTO+MICROORGANISMO [ NeAS RECUENTO+ MICROORGANISMO
UVENOSA 10°UFC K.oxytoca y 105 UFCSARM 2 1 10°UFC/MLSARM
UVENOSA 105 UFCSARM 1 1 <10PUFC/ML SARM
UVENOSA NEGATIVO 0 0 NEGATIVO
UARTERIAL NEGATIVO 0 [} NEGATIVO
UVENOSA 10°UFC Corynebacterium sppy 10° UFCE faecalis 2 0 NEGATIVO
UVENOSA 10* UFCE.cloacae y < 103 UFC S.epidermidis 2 0 NEGATIVO
UVENOSA 10* UFC E.cloacae BLEE 1 1 10*UFC/MLF.cloacae BLEE
upp 10*UFCE faecalis, < 10° UFC Ecoffy 10* UFC Bacteroides fragilis 3 3 10°UFC/MLE faecalis, < 10°UFC/MLE colf y 104UFC/ML Bacteroides fragilis
UVENOSA 10°UFC S.aureus 1 1 10°UFC/ML S.aureus
upp 105 UFC Pmirabilis, SCN, E.coliy B.fragilis 4 4 10°UFC/ML Pmirabilis,SCN, E.coli ¥ B fragilis
upp 10° UFC Pmirabilis y E faecalis. <10° UFC.cofi BLEE 3 3 10UFC/ML Pmirabilis, 10°UFC/ML E.coli BLEE y E faecalis
UVENOSA 10° UFCCorynebacterium spp 1 0 NEGATIVO
Upp 10° UFCEE cloacae, 10* UFC SARM, 107 UFC Paeruginosay 10*UFCC.albicans 4 4 [10*UFC/MLE doace y Paeruginosa, <L0°UFC/MLSARMy 10°UFC/MLC aibicans
upP 10° UFC E.coliy 10° UFC Pmirabilis 2 2 10°UFC/MLE.coliy 10'UFC/ML PMirabilis
UVENOSA 10° UFCK.axytoca, 10 UFC E faecalis, 105 UFC S.aureus 3 1 10°UFC/MLS.aureus
upp 105UFC M.morganii, 10°UFC SARM y <10° UFC SCN 3 1 10°UFC/MLM.morganii

TABLA 4.23. RESULTADO DE LOS PACIENTES CON TRATAMIENTO ANTIBIOTICO.

De los 16 frotis superficiales, 13 (81,2%) se consideraron cultivos positivos frente a 11
(68,8%) en el caso de las muestras tomadas por aspiracién. En 10 casos se dio una
concordancia efectiva total y en 3 casos una concordancia efectiva parcial.

Se estudio el porcentaje de microorganismos multirresistentes sobre el total de estos
aislados para cada tipo de muestra, encontrando un 21,9% (7/32) de microorganismos
multirresistentes en el frotis superficial y 27,3% (6/22) en la aspiracion. Los
microorganismos multirresistentes aislados por ambos métodos fueron Staphylococcus
aureus resistente a la meticilina y Escherichia coli productor de betalactamasa de
espectro extendido.

4.1.7 ANALISIS DE LOS CULTIVOS CON RESULTADO NEGATIVO POR AMBOS METODOS

De los 112 cultivos, 15 (13,4%) resultaron ser negativos por ambos métodos. Se trataba
de 11 ulceras venosas, 2 Ulceras arteriales, una Ulcera por presidn y un pie diabético.
Eran 12 Ulceras de estadio/grado Il y 3 de estadio/grado IV. De estos 15 pacientes, 3
habian tomado antibidticos.

Los signos clinicos observados fueron los siguientes:
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Signos clasicos

N (%)

Signos de alta sospecha

N (%)

Eritema
Edema
Dolor

Mal olor
Fiebre

Calor
Ex.purulento
Absceso

11 (73,3%)
8 (53,3%)
9 (60,0%)
1 (6,7%)
0 (0,0%)
6 (40,0%)
0 (0,0%)
1(6,7%)

Retraso cicatrizacién
Aumento exudado
Tejido friable
Hipergranulacién
Aumento tamafio herida

11 (73,3%)
7 (46,7%)
5 (33,3%)
0 (0,0%)
8 (53,3%)

TABLA 4.24. SIGNOS CLINICOS PRESENTES EN LOS CULTIVOS NEGATIVOS.

No se ha encontrado ninguna justificaciéon objetiva para que estos cultivos sean

negativos.

4.1.8

CORRELACION TINCION DE GRAM Y RECUENTO SEMICUANTITATIVO.

Se estudid la correlacion del recuento obtenido en el cultivo semicuantitativo con las

morfologias visualizadas en la tincién de gram, tanto en las muestras de frotis superficial

como en las de aspirado.

En la tabla que se muestra a continuacion se especifica el porcentaje de casos en que un

microorganismo, para un determinado recuento observado en el cultivo del frotis

superficial, se ha observado previamente su morfologia en la tincidon de gram.

Porcentaje de correlacidn recuento en frotis superficial y tincion de gram

Recuento

Frotis superficial torunda
Aspirado percutaneo

<10°

50,0%
24,0%

10° 10*
52,4% 68,2%
32,0% 60,0%

10° 10°
91,3%
77,8%

93,4%
95,0%

TABLA 4.25. CORRELACION ENTRE EL RECUENTO SEMICUANTITATIVO EN FROTIS Y LA TINCION DE GRAM.

Los porcentajes mas altos de observacién en la tincion de gram, fueron los obtenidos

para los recuentos de 10° y 10° en el cultivo semicuantitativo del frotis superficial.
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4.1.9 SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA DE LOS AISLADOS

Los agentes etioldgicos encontrados en nuestro estudio con mas frecuencia fueron
Staphylococcus aureus y Escherichia coli. De los 49 aislados de S. aureus, 20 (41%)
fueron resistentes a la meticilina y de los 21 aislados de E. coli, 5 (24%) expresaron una
beta-lactamasa de espectro extendido. Se han resefiado los antibiéticos importantes
desde el punto de vista epidemioldgico o desde el punto de vista del tratamiento.

Porcentaje de sensibilidad antibiotica

Microorganismo Meticilina Ciprofloxacino Linezolid

S. aureus 59% 49% 100%

Vancomicina
<1 1 2
55% 10% 35%

Porcentaje de sensibilidad antibiotica

Microorganismo Clindamicina Ciprofloxacino

S. aureus 84% 49%

Cotrimoxazol

94%

TABLA 4.26. PATRON DE SENSIBILIDAD DE S. aureus.

Porcentaje de sensibilidad antibiotica

Cefas 32
76%

Microorganismo Amox/clav

57%

E. coli 24%

Ciprofloxacino

Cotrimoxazol
38%

TABLA 4.27. PATRON DE SENSIBILIDAD DE E. coli.

El 24% de los aislados de E. coli expresaron una beta-lactamasa de espectro extendido.

Todos ellos mostraron sensibilidad frente a los carbapenems.

Los siguientes microorganismos mas frecuentes fueron P. mirabilis y P. aeruginosa y sus

sensibilidades se especifican en las tablas a continuacion.

Porcentaje de sensibilidad antibidtica

Microorganismo Cefas 32

100%

Amox/clav
95%

Ciprofloxacino

P. mirabilis 50%

Cotrimoxazol
17%

TABLA 4.28. PATRON DE SENSIBILIDAD DE P. mirabilis.
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Porcentaje de sensibilidad antibiética

Microorganismo Amikacina Ceftazidima Ciprofloxacino
P. aeruginosa 100% 87% 54%

TABLA 4.29. PATRON DE SENSIBILIDAD DE P. aeruginosa.

De los 216 aislados del frotis superficial, 32(14,8%) eran microorganismos
potencialmente multirresistentes, siendo SARM el microorganismo multirresistente
mayoritario con un 62,5%, seguido de E.coli BLEE con un 18,8%. En el caso del aspirado
de 136 aislados fueron multirresistentes 24 (17,6%) siendo igualmente SARM el
mayoritario con un 62,5%, seguido de E.coli BLEE con un 16,6%. Los datos para los
principales microorganismos estudiados se detallan a continuacién en tabla.

Frotis superficial Aspirado
N % N %
SARM 20 9,2% 15 11,0%
E. coli BLEE 6 2,8% 4 2,9%
K. pneumoniae BLEE 2 0,9% 2 1,5%
E. cloacae BLEE 1 0,5% 1 0,7%
P. aeruginosa 1 0,5% 2 1,5%
S. maltophilia 2 0,9% 0 0,0%
Total 32 14,8% 24 17,6%

TABLA 4.30. MICROORGANISMOS MULTIRRESISTENTES.

Si se analizan por separado los microorganismos multirresistentes en los dos grupos de
herida crénica con mayor nimero muestral, es decir, las Ulceras por presién y las
ulceras venosas, no se observaron diferencias estadisticamentes significativas (p>0.05)
entre ambos tipos de herida cronica y la frecuencia de patégenos multirresistentes.

Hay un mayor porcentaje de SARM en las Ulceras venosas tanto en torunda como
aspirado (70,6% vs 58,4%) respecto de las Ulceras por presion (58,4% en ambos
métodos), no estadisticamente significativo en el caso del frotis superficial (p=0,93) y
casi significativo (p=0,07) en el caso del aspirado.

Los resultados se detallan en la tabla 4.31.
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FROTIS SUPERFICIAL ASPIRADO
MoT Mo MR % MR Mo T Mo MR % MR
U 12 9
P e SARM 7 (58,4%) 16.4% 60 SARM 4 ( 58,4%) 15%
E. coli BLEE 4 (33,4%) ’ E. coli BLEE 4 (33,4%)
P K. pneumoniae BLEE 1(8,4%) K. pneumoniae BLEE 1 (8,4%)
17 13
SARM 12 (70,6%)
U 108 P. aeruginosa 2 (11,8%) 15 7% 52 SARM 10 ( 77%) 25%
Vv E. coli BLEE 1 (5,9%) ’ P. aeruginosa 2 (15,4%)
S. maltophilia 1 (5,9%) E. cloacae BLEE 1 (7,7%)
E. cloacae BLEE 1 (5,9%)
TABLA 4.31. MICROORGANISMOS MULTIRRESISTENTES EN ULCERA POR PRESION Y ULCERA VENOSA.
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REsuLTADOS cLiNICOS

4.2.1 CARACTERISTICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES Y SUS HERIDAS

4.2.1.1 PACIENTES CON ULCERA POR PRESION

Distribucion por sexo y edad

De los 30 pacientes con UPP, 16 eran hombres (53%) y 14 mujeres (47%). La variable
edad, mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajusto a la normal (p=0,242).

En relacion a la media de edad por sexo, no se observaron diferencias estadisticamente
significativas (p=0,206). Sélo el 16,7% de los pacientes eran menores de 65 afios. Los
datos se reflejan a continuacion en las tablas 4.32 Y 4.33.

MEDIA £ SD Error tipico
EDAD N (%) . D
(ainos) de la media (afios)
Ambos sexos 30 (100%) 80,0+17,7 4,5
Mujeres 14 (47%) 84,4 + 15,4 4,1
Hombres 16 (53%) 76,1+ 19,2 4,8
TABLA 4.32. EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON ULCERA POR PRESION. p=0r206
N Porcentaje Porcentaje
acumulado
Menor de 45 afos 3 10,0% 10,0%
De 45 a 64 afios 2 6,7% 16,7%
65 afos y mayores 25 83,3% 100,0%
Total 30 100,0%

TABLA 4.33. ULCERA POR PRESION: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD.

Respecto a la presencia de ulcera Unica o multiple, el 46,6% de los pacientes presentaba
mas de una ulcera por presién. El nUmero de Ulceras por presidn por paciente se refleja
en la tabla 4.34.
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RESULTADOS

N2 UPP POR PACIENTE N Porcentaje
Una ulcera 16 53,4%
Dos ulceras 9 30,0%
Tres Ulceras 4 13,3%
Cuatro ulceras 1 3,3%

TABLA 4.34. N2 DE ULCERAS POR PRESION POR PACIENTE

Antecedentes generales y tratamiento farmacolégico

Muchos de los pacientes con ulceras por presién y acorde a la elevada edad de este
grupo, presentaban multiples patologias de base. El 63,3% de los pacientes padecian
hipertension arterial y el 40% diabetes. El 46,7% de estos pacientes estaban en
tratamiento con antiagregantes y el 26,7% con antidiabéticos orales (tabla 4.35).

PATOLOGIA DE BASE N (%) TRATAMIENTOS N (%)
Hipertension arterial 19 (63,3%) | Antiagregantes 14 (46,7%)
Diabetes 12 (40,0%) | Anticoagulantes 5(16,7%)
Insuficiencia venosa 5(16,7%) Antidiabéticos orales 8 (26,7%)
Insuficiencia arterial 3 (10,0%) Insulina 3 (10,0%)
Dislipemia 6 (20,0%) Antibidticos 6 (20,0%)
Obesidad 0 (0,0%) Vasoconstrictores 3(10,0%)
Habito tabaquico 3(10,0%) Corticoides 2(6,7%)
Ingesta alcohol 1(3,3%) Inmunosupresores 0 (0,0%)

TABLA 4.35. PATOLOGIAS DE BASE Y TRATAMIENTOS EN PACIENTES CON ULCERA POR PRESION.

indice de Katz

La variable indice de Katz, mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, tanto para
hombres (p=0,213) como para mujeres (p=0,167) se ajustdé a la normal. En la tabla a
continuacion se reflejan los resultados del indice de Katz en los pacientes con Ulceras

por presién en funcion del sexo. Tabla 4.36.
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. Desviacidn Error tipico
Sexo N Media . .
tipica de la media
o o 16 19,9 9,9 2,5
Indice de Katz
14 23,7 7,1 1,9
p=0,239

TABLA 4.36. INDICE KATZ POR SEXO EN PACIENTES CON ULCERA POR PRESION.

La media (xSD) del indice de Katz de los pacientes que padecen una UPP fue de 21,7 +
8,8 con un rango comprendido entre 0 y 28. La mediana fue de 27,5 y con un rango
intercuartilico que va de 18,8 a 28. Estos datos reflejan un alto nivel de dependencia de
este grupo de pacientes en el desarrollo de su actividad cotidiana diaria. No hubo
diferencia estadisticamente significativa (p=0,239) en el indice de katz por sexo, pero si
la hubo en el indice de Katz por tipo de herida crdnica (p<0,001), como se observa en la
siguiente tabla.

Tipo de ulcera N Media Desyi.acién Error tl'pic.o

tipica de la media
indice katz  UPP 30 21,7 8,8 1,6
Ulcera venosa 61 7,0 8,4 1,0
Ulcera arterial 10 6,0 7,9 2,5
Pie diabético 6 6,8 7,5 3,1
Otras 5 4.8 7,5 3,3

p<0,001

TABLA 4.37. iNDICE DE KATZ POR TIPO DE HERIDA.

Con estos datos se observa una mayor dependencia fisica en el caso de los paciente que
tienen ulcera por presion.

Procedencia de las UPP

De los 30 pacientes con UPP, aproximadamente la misma proporcién procedian de
Atencidn Primaria, Atencién Especializada y centros sociosanitarios. Tabla 4.38.
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N Porcentaje
Atencién Primaria 9 30,0%
Atencidn Especializada 10 33,3%
Centros sociosanitarios 11 36,7%

TABLA 4.38. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES CON ULCERA POR PRESION.

Datos de las lesiones

La localizacién mas frecuente de las lesiones en las UPP fue el talén que se constatd en
13 pacientes, seguido de 7 pacientes en regién sacra y 5 en region trocantérea. No se
encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>0,05), entre las diferentes
localizaciones. Los resultados se detallan en la tabla adjunta.

LOCALIZACION N %
R. sacra 7 23,3%
Talén 13 43,3%
R.trocantérea 5 16,7%
R.isquiatica 4 13,3%
Mufidén 1 3,33%
Total 30 100%

TABLA 4.39. LOCALIZACION DE LAS ULCERAS POR PRESION.

En 11 casos (36,7%) se trataba de Ulceras de estadio Il y en 19 (63,3%) de estadio IV,
encontrando una mayor frecuencia, pero no estadisticamente significativa (p=0,105), de
estadio IV en las mujeres como se puede visualizar a continuacién en la tabla.

Ambos sexos Hombres Mujeres
N (%) N (%) N (%)
Estadio Il 11 (36,7%) 8(72,7%) 3(27,3%)
Estadio IV 19 (63,3%) 8 (42,1%) 11(57,9%)
TABLA 4.40. ULCERA POR PRESION: ESTADIO DE LA ULCERA SEGUN EL SEXO. p=0,105

El estadio de la lesidon segln el nivel asistencial puede observarse en la tabla que se

adjunta a continuacién.
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A.Primaria A.Especializada C.sociosanitarios
N (%) N (%) N (%)
Estadio lll 3 (33,3%) 5 (50%) 3(27,3%)
Estadio IV 6 (66,7%) 5 (50%) 8(72,7%)

TABLA 4.41. ULCERA POR PRESION: ESTADIO DE LA LESION SEGUN NIVEL ASISTENCIAL.

Dias de evolucion de la herida

La variable dias de evolucion de la herida mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov
no se ajusté a la normal (p=0,016). La mediana calculada para la antigliedad de las
lesiones hasta el dia de la consulta fue de 97 dias con un rango intercuartilico que va de

47 a 333,5 dias.

El 70% de las lesiones tenian tiempos de evolucién no superiores a los 6 meses,
mientras que un porcentaje del 16,7% tenian un tiempo de evolucion de la herida
superior al afio. La distribucién por periodos de tiempo puede verse en la siguiente

tabla.

. ., . Porcentaje

Tiempo de evolucion N Porcentaje
acumulado

Menor de 2 meses 9 30,0% 30,0%
De 2 a 6 meses 12 40,0% 70,0%
De 6 meses a 1 aino 3 10,0% 80,0%
De 1 a2 aios 4 13,4% 93,4%
Mayor de 2 afios 1 3,3%
Desconocido 1 3,3%

TABLA 4.42. TIEMPO DE EVOLUCION DE LAS ULCERAS POR PRESION.

Superficie de la lesidn

La variable superficie de la lesidn mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov no se
ajustd a la normal (p=0,025). Al estudiar la dimensidn de la herida mediante el célculo
de la superficie, se observé una mediana de 14,7 cm” con un rango intercuartilico que

va de 8,1 a 30,1 cm?.
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Lecho de la herida y cantidad de exudado

El tejido mayoritario presente en el lecho de la herida fue el tejido esfacelar en 22 casos
(73,3%), junto con la presencia de un exudado moderado presente en 18 de ellas (60%).

Los datos ampliados se detallan en la tabla adjunta.

Tejido N Porcentaje | Exudado N Porcentaje
T. necrosis 6 20,0% Sin exudado 0 0,0%

T. esfacelar 22 73,3% Ligero 1 3,3%

T. granular 2 6,7% Moderado 18 60,0%
T. epitelial 0 0,0% Abundante 11 36,7%
T. cerrado 0 0,0%

TABLA 4.43. TEJIDO Y EXUDADO MAYORITARIOS PRESENTES EN LA ULCERA POR PRESION.

indice de PUSH

La variable indice de PUSH mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajusté a la
normal (p= 0,257). La media y desviacidén estandar del indice de PUSH para las UPP fue
de 13,8 + 2,5 con un error tipico de la media de 0,5.

Piel perilesional y dolor

En el 80% de las heridas la piel perilesional se encontraba eritematosa y en un pequefio
porcentaje de casos, macerada. Tabla 4.44.

N Porcentaje
integra 2 6,7%
Macerada 4 13,3%
Eritematosa 24 80,0%

TABLA 4.44. PIEL PERILESIONAL DE LAS ULCERAS POR PRESION.

En la valoracion subjetiva del 0 al 10 por parte del paciente del dolor habitual y en el
momento de realizar la cura, se obtuvo el valor medio que se observa en la tabla 4.45.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO Y CORRELACION CLINICA EN
PACIENTES CON HERIDA CRONICA Y SOSPECHA DE INFECCION. 91



4 - RESULTADOS

Media N Des’vl_acmn Error tlplc_o
tipica de lamedia
Habitual 3,0 30 1,7 0,3
Dolor
Cura 3,4 30 2,0 0,4

TABLA 4.45. VALORACION SUBJETIVA DEL DOLOR EN LAS ULCERAS POR PRESION.

Signos clinicos de la herida.

Los signos clasicos de infecciébn mayoritarios que se presentaron en estos pacientes
fueron el eritema en 25 ulceras (83,3%), el edema en 17 (56,7%) y el mal olor en 15
(50%). En el caso de los signos de alta sospecha de infeccién los mayoritarios fueron el
retraso de la cicatrizacion en 22 ulceras (73,3%), el aumento del exudado en 21 (70%) y
el aumento del tamafio de la herida que se dio en 17 de ellas (56,7%) (Tabla 4.46).

SIGNOS N2heridas Porcentaje
Eritema 25 83,3%
Edema 17 56,7%
Dolor 14 46,7%
?IGNOS Mal olor 15 50,0%

CLASICOS DE .

. Fiebre 2 6,7%
Llisddlel. Calor 4 13,3%
Ex.purulento 6 20,0%
Absceso 1 3,3%
Retraso cicatrizacion 22 73,3%
SIGNOS DE ALTA Aumento exudado 21 70,0%
SOSPECHA DE Tejido friable 5 16,7%
INFECCION Hipergranulacién 0 0,0%
Aumento tamafio herida 17 56,7%

TABLA 4.46.SIGNOS CLASICOS DE INFECCION Y DE ALTA SOSPECHA DE INFECCION EN LA ULCERA POR PRESION.

4.2.1.2 ULCERA DE LA EXTREMIDAD INFERIOR

De las 112 ulceras totales, 77 eran ulceras de la extremidad inferior. Si calculamos los
porcentajes en torno a este grupo de 77 ulceras, en nuestro estudio, el grupo de Ulceras
venosas con 61 pacientes ocuparia el primer lugar en frecuencia. Los datos se observan
en tabla adjunta 4.47.
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U.VENOSA U.ARTERIAL PIE DIABETICO
N (%) N (%) N (%)
Ulcera de la extremidad inferior 61 (79,2%) 10 (13,0%) 6 (7,8%)

TABLA 4.47. DISTRIBUCION DE LAS ULCERAS DE LA EXTREMIDAD INFERIOR.

4.2.1.2.1 ULCERA VENOSA

Distribucion por sexo y edad

De los 61 pacientes con ulcera venosa, 13 (21,3%) eran hombres y 48 (78,7%) mujeres.
La variable edad, mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, tanto para hombres
(0,941) como para mujeres (0,232) se ajusté a la normal. No se observaron diferencias
estadisticamente significativas en la media de edad por sexo (p=0,147). El 72% de los
pacientes eran mayores de 65 afios. La media de edad por sexo y la distribucién por
franjas de edad se reflejan a continuacién en las tablas 4.48 Y 4.49.

MEDIA £ SD Error tipico
EDAD N (%) . o
(afios) de la media (aios)
Ambos sexos 61 (100%) 71,4+ 15,4 2,0
Mujeres 48 (78,7%) 72,9+ 15,0 2,1
Hombres 13 (21,3%) 65,8 + 16,2 4,5
TABLA 4.48. EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON ULCERAVENOSA. p=0, 147
N Porcentaje Porcentaje
acumulado
Menor de 45 afios 5 8,2% 8,2%
De 45 a 64 aios 12 19,7% 27,9%
65 afnos y mayores 44 72,1% 100,0%
Total 61 100,0%

TABLA 4.49. ULCERA VENOSA: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD.

El 27,9% de los pacientes presentaba mas de una ulcera venosa. El numero de Ulceras

venosas por paciente se refleja en la tabla 4.50.
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N2 U.VENOSAS POR PACIENTE N Porcentaje
Una ulcera 44 72,1%
Dos ulceras 14 23,0%
Tres Ulceras 1 1,6%
Cuatro ulceras 2 3,3%

TABLA 4.50. N2 DE ULCERAS VENOSAS POR PACIENTE.

Antecedentes generales y tratamiento farmacolégico

Destacaron como patologia de base en pacientes con ulcera venosa, la hipertension
arterial presente en 39 pacientes (63,9%), la insuficiencia venosa diagnosticada en 30
pacientes (49,2%) y la diabetes mellitus en 13 pacientes (21,3%). Los tratamientos que
tenian en el momento de la toma se reflejan en la siguiente tabla, destacando en
frecuencia los antiagregantes.

PATOLOGIAS DE BASE N (%) TRATAMIENTOS N (%)
Hipertension arterial 39 (63,9%) | Antiagregantes 28 (45,9%)
Diabetes 13 (21,3%) | Anticoagulantes 14 (23%)
Insuficiencia venosa 30 (49,2%) | Antidiabéticos orales 7 (11,5%)
Insuficiencia arterial 3 (4,9%) Insulina 6 (9,8%)
Dislipemia 7 (11,5%) | Antibioticos 9 (14,8%)
Obesidad 6 (9,8%) Vasoconstrictores 10 (16,4%)
Habito tabaquico 6 (9,8%) Corticoides 4 (6,6%)
Ingesta alcohol 3 (4,9%) Inmunosupresores 1(1,6%)

TABLA 4.51. PATOLOGIAS DE BASE Y TRATAMIENTOS EN PACIENTES CON ULCERA VENOSA.
Indice de Katz

La variable indice de Katz para las uUlceras venosa, mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov no se ajustd a la normal (p=0,001). La media (+SD) del indice de Katz de los
pacientes que padecen una ulcera venosa fue de 7 + 8,4 con un rango comprendido
entre 0y 28. La mediana fue de 6 y con un rango intercuartilico que vade 0 a 11,5.

Procedencia de las ulceras venosas

Los 61 pacientes con ulcera venosa, mayoritariamente procedian de Atencién Primariay
Atencion Especializada.
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N Porcentaje
Atencién Primaria 35 57,4%
Atencidn Especializada 23 37,7%
Centros sociosanitarios 3 4,9%

TABLA 4.52. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES CON ULCERA VENOSA.

Datos de las lesiones

La localizacidon mds frecuente de este tipo de Ulcera con una diferencia estadisticamente
significativa (p<0,001) fue la especificada como zona 2 en 34 pacientes (55,7%), que
abarca el tercio distal de la pierna incluyendo el drea maleolar (Figura 4.1). En 9 casos
(14,8%) la extension de la lesién abarcaba mds de una zona pero incluian todas las
combinaciones, la zona 2. En 11 casos (18,0%), se observé que las Ulceras eran
circunferenciales.

Zona 3> 13 (21,3%)

Mas de una zona -> 9 (14,8%)

Zona 2->34 (55,7%)

Zona 1= 5 (8,2%)

FIGURA 4.1. LOCALIZACION DE LASULCERAS VENOSAS.

En 4 casos (6,6%) se trataba de Ulceras de grado Il, en 52 casos (85,2%) de ulceras de
grado Ill y en 5 casos (8,2%) de grado IV. En nuestro estudio hubo un predominio
estadisticamente significativo de Ulcera de grado Ill (p=0,003). El grado de la ulcera en
funcidn del sexo queda reflejado a continuacién en la tabla 4.53.

Ambos sexos Hombres Mujeres

N (%) N (%) N (%)
Grado I 4 (6,6%) 0 (0,0%) 4 (100,0%)
Grado llI 52 (85,2%) 12 (23,1%) 40 (76,9%)
Grado IV 5 (8,2%) 1(20,0%) 4 (80,0%)

TABLA 4.53. ULCERA VENOSA: GRADO DE LA ULCERA SEGUN EL SEXO.
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Dias de evolucion de la herida

La variable dias de evolucion de la herida para las Ulceras venosas y mediante la prueba
de Kolmogorov-Smirnov no se ajustd a la normal (p=0,000). Por tanto, se obtuvo una
mediana de 303 dias con un rango intercuartilico que va de 95,2 a 776,5 dias de

evolucidn.

. .. ] Porcentaje

Tiempo de evolucién N Porcentaje
acumulado

Menor de 2 meses 5 8,2% 8,2%
De 2 a 6 meses 22 36,1% 44,3%
De 6 meses a 1 ano 12 19,7% 64,0%
De 1 a2 ainos 7 11,4% 75,4%
Mayor de 2 a 5 afios 9 14,8% 90,2%
Mayor de 5 afios 5 8,2%
Desconocido 1 1,6%

TABLA 4.54. TIEMPO DE EVOLUCION DE LAS ULCERAS VENOSAS.

Como se observa en la tabla 4.54, el 44,3% de las lesiones tenian tiempos de evolucidn
inferiores a los 6 meses, mientras que un 35% de las mismas tenian tiempos superiores

al ano.

Superficie de la lesidon

La variable superficie de la lesion mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov no se
ajusto a la normal (p=0,000). Al estudiar la dimensidn de la herida mediante el cdlculo
de la superficie, se observé una mediana de 16,3 cm? con un rango intercuartilico que
vade9,1a52,4cm?.

Lecho de la herida y cantidad de exudado

El tejido mayoritario presente en el lecho de la herida, al igual que en las UPP, fue en 38
casos (62,3%) el tejido esfacelar, seguido en este tipo de Ulcera del tejido granular en 17
casos (27,9%). Tabla 4.55.
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En relacién a la cantidad de exudado, en 41 casos (67,2%) el exudado era moderado y

en 14 casos (23%) era abundante (tabla 4.55).

Tejido Frecuencia Porcentaje | Exudado Frecuencia Porcentaje
T. necrosis 6 9,8% Sin exudado 1 1,6%

T. esfacelar 38 62,3% Ligero 5 8,2%

T. granular 17 27,9% Moderado 41 67,2%
T. epitelial 0 0,0% Abundante 14 23%

T. cerrado 0 0,0%

TABLA 4.55. TEJIDO Y EXUDADO MAYORITARIO PRESENTE EN LA ULCERA VENOSA.

indice de PUSH

La variable indice de PUSH mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajusté a la
normal (p= 0,123). La media y desviacién estandar del indice de PUSH para las ulceras
venosas fue de 13,6 £ 1,6 con un error tipico de la media de 0,2.

Piel perilesional y dolor

En el 82% de las heridas, la piel perilesional se encontraba eritematosa (tabla 4.56).

N Porcentaje
integra 7 11,5%
Macerada 4 6,6%
Eritematosa 50 82,0%

TABLA 4.56. PIEL PERILESIONAL DE LA ULCERA VENOSA.

En la valoracion subjetiva del 0 al 10 por parte del paciente del dolor habitual y en el
momento de realizar la cura, se obtuvo un valor medio de 4,3 en dolor habitual y de 5,1

en la cura.

Media N Desviacion Error tipico
tipica de la media
Habitual 4,3 61 1,0 0,3
Dolor
Cura 51 61 2,0 0,3

TABLA 4.57. VALORACION SUBJETIVA DEL DOLOR EN LAS ULCERAS VENOSAS.
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Signos clinicos de infeccidn

Los signos clasicos de infecciédn que con mayor frecuencia se presentaron fueron el
eritema en 52 Ulceras (85,2%), el edema en 43 (70,5%) y el dolor en 47 (77%). En el caso
de los signos de alta sospecha de infeccién los mayoritarios fueron el retraso de la
cicatrizacion en 42 ulceras (68,9%), el aumento de exudado en 37 (60,6%) y el aumento
del tamafio de la herida que se dio en 34 ulceras (55,7%). Otros signos quedan
reflejados en la tabla a continuacién.

SIGNOS N2heridas %

Eritema 52 85,2%
Edema 43 70,5%

Dolor 47 77%

SIGNOS CLASICOS Mal olor 1 1,6%

DE INFECCION  Fiebre 0 0%
Calor 24 39,3%

E.purulento 0 0%

Absceso 1 1,6%
Retraso cicatrizacion 42 68,9%
SIGNOS DE ALTA  Aumento exudado 37 60,7%
SOSPECHA DE Tejido friable 16 26,2%
INFECCION Hipergranulacion 2 3,3%
Aumento tamafio herida 34 55,7%

TABLA 4.58. SIGNOS CLASICOS DE INFECCION Y DE ALTA SOSPECHA DE INFECCION PRESENTES EN LAS ULCERAS VENOSAS.

4.2.1.2.2 ULCERA ARTERIAL

Distribucion por sexo y edad

De los 10 pacientes con ulcera arterial, 5 eran hombres (50%) y 5 mujeres (50%). La
variable edad, mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, tanto para hombres (0,759)
como para mujeres (0,974) se ajusté a la normal. El 80% eran pacientes mayores de 65
anos. En relacion a la media de edad y sexo no se observaron diferencias significativas
(p=0,920). Los datos se detallan a continuacién en tablas 4.59, 4.60y 4.61.
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MEDIA * SD Error tipico de
EDAD N (%) 3 o
(afios) la media (afos)
Ambos sexos 10 (100%) 73,6 +11,3 6,8
Mujeres 5 (50%) 73,2+ 16,3 7,3
Hombres 5 (50%) 74,0+ 4,4 2,0
p=0,92
TABLA 4.59. EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES CON ULCERA ARTERIAL.
N Porcentaje
De 45 a 64 ainos 2 20,0%
65 anos y mayores 8 80,0%
Total 10 100,0%
TABLA 4.60. ULCERA ARTERIAL: DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD.
N2 U.ARTERIAL POR PACIENTE N Porcentaje
Una ulcera 8 80%
Dos ulceras 1 20%
Tres Ulceras 1 20%

TABLA 4.61. N2 DE ULCERAS ARTERIALES POR PACIENTE.

Antecedentes generales y tratamiento farmacoldgico

En la siguiente tabla(tabla 4.62) se detallan las patologias de base y los tratamientos en

el momento de la toma de muestra.

PATOLOGIAS DE BASE N (%) TRATAMIENTOS N (%)

Hipertension arterial 8 (80%) Antiagregantes 4 (40%)
Diabetes 4 (40%) Anticoagulantes 2 (20%)
Insuficiencia venosa 3 (30%) Antidiabéticos orales 2 (20%)
Insuficiencia arterial 4 (40%) Insulina 2 (20%)
Dislipemia 3 (30%) Antibidticos 1 (10%)
Obesidad 1 (10%) Vasoconstrictores 5 (50%)
Habito tabaquico 4 (40%) Corticoides 2 (20%)
Ingesta alcohol 1(10%) Inmunosupresores 1(10%)

TABLA 4.62. PATOLOGIAS DE BASE Y TRATAMIENTOS EN PACIENTES CON ULCERA ARTERIAL.
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Destacaron como patologia de base en pacientes con ulcera arterial, la hipertension
arterial presente en 8 pacientes (80%), la insuficiencia arterial diagnosticada en 4
pacientes (40%) y la diabetes mellitus en 4 pacientes (40%).

Otro antecedente a destacar es que 3 de los 10 pacientes (30%), sufrieron una
amputacion previa de miembro inferior, dos infracondileas y una supracondilea.

indice de Katz

La variable indice de Katz para las ulceras arteriales, mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov se ajustd a la normal (p=0,562). La media (£SD) del indice de Katz
de los pacientes que padecen una ulcera venosa fue de 6,0 = 7,9. La mediana fue 4,5y
con un rango intercuartilico comprendido entre O y 8,3.

Procedencia

La procedencia de los pacientes con Ulcera arterial se detalla en la tabla a continuacion.

N Porcentaje
Atencion Primaria 4 40%
Atencidn Especializada 5 50%
Centros sociosanitarios 1 10%

TABLA 4.63. PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES CON ULCERA ARTERIAL.

Datos de las lesiones

La localizacién mas frecuente de este tipo de Ulcera fue la especificada como zona 2,
gue abarca el tercio distal de la pierna incluyendo el drea maleolar. En 3 casos, las
lesiones se localizaron en la zona 1, tratandose de un talén y dos dedos (Figura 4.2).

En un caso (10%) se traté de Ulcera de grado Il, en 8 casos (80%) ulcera de grado lll y en
un caso (10%) ulcera de grado IV.
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Zona 3> 0 (0%)

Zona 2-> 7 (70%)

Zona 1= 3 (30%)

FIGURA 4.64. LOCALIZACION DE LA ULCERA ARTERIAL.

Dias de evolucion de la herida

La variable dias de evoluciéon de la herida para las Ulceras arteriales y mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov si se ajusté a la normal (p=0,114). La media y desviaciéon
estandar fue de 157 £ 186 dias con un error tipico de la media de 59 dias y un rango
comprendido entre 54 y 654 dias. Se obtuvo una mediana de 85,5 dias con un rango
intercuartilico que va de 63,8 a 159,8 dias de evolucién. El 80% de las lesiones tenian
tiempos de evolucién inferiores a los 6 meses. Tabla 4.65.

Tiempo de evolucién N Porcentaje
Menor de 6 meses 8 80%
De 6 meses a 1 afio 1 20%
Mayor de 1 afio 1 20%

FIGURA 4.65. TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ULCERA ARTERIAL.

Superficie de la lesidn

La variable superficie de la lesidn en las Ulceras arteriales y mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov se ajustd a la normal (0,295). Se obtuvo una superficie media de
32,0 + 40,2 cm? con error tipico de la media de 12,7 cm? y una mediana de 9,8 cm” con
un rango intercuartilico que va de 2,9 a 39,5 cm”.

Lecho de la herida y cantidad de exudado

El tejido mayoritario en el lecho de la herida fue el tejido esfacelar presente en 7 Ulceras
(70%). Se acompanfié en el 60% de los casos de un exudado moderado y en un 30% de un
exudado abundante. Tabla 4.66.
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Tejido N Porcentaje | Exudado N Porcentaje
T. necrosis 1 10% Sin 0 0,0%

T. esfacelar 7 70% exudado 1 10,0%
T. granular 2 20% Ligero 6 60,0%

T. epitelial 0 0,0% Moderado 3 30,0%

T. cerrado 0 0,0% Abundante

TABLA 4.66. TEJIDO Y EXUDADO MAYORITARIOS PRESENTES EN LA ULCERA ARTERIAL.

indice de PUSH

La variable indice de PUSH mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajusté a la
normal (p= 0,893). La media y desviacién estandar del indice de PUSH para las Ulceras
arteriales fue de 13,1+ 1,9 con un error tipico de la media de 0,6.

Piel perilesional y dolor

En el 80% de las heridas la piel perilesional se encontraba eritematosa.

N Porcentaje
integra 1 10%
Macerada 1 10%
Eritematosa 8 80%

TABLA 4.67. PIEL PERILESIONAL EN LA ULCERA ARTERIAL.

En la valoracién subjetiva del 0 al 10 por parte del paciente del 0 al 10 del dolor habitual y

en el momento de realizar la cura, se obtuvo los valores medios que se observan en la
tabla 4.68.

Media N Desyl_z;\C|on Error t|p|c_o
tipica de la media
Habitual 51 10 1,6 0,5
Dolor
Cura 6,0 10 2,3 0,7

TABLA 4.68. VALORACION SUBJETIVA DEL DOLOR EN LAS U.ARTERIALES.
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Signos clinicos de la infeccidn

Los signos cldsicos mayoritarios fueron el eritema en 9 casos (90%), y el dolor y calor en
7 casos cada uno (70%). En el caso de de los signos de alta sospecha de infeccion, los
mas frecuentes fueron el retraso de la cicatrizacion y el aumento de exudado como
puede observarse en la tabla a continuacion (tabla 4.69).

SIGNOS N2heridas %
Eritema 9 90 %
Edema 3 30 %
Dolor 7 70 %
SIGNOS CLASICOS Mal olor 1 10 %
DE INFECCION Fiebre 0 0%
Calor 7 70 %
Ex. purulento 3 30 %
Absceso 0 0%
Retraso cicatrizacion 4 40 %
SIGNOS DE ALTA Aumento exudado 3 30%
SOSPECHA DE Tejido friable 2 20 %
INFECCION Hipergranulaciéon 0 0%
Aumento tamano herida 2 20 %

TABLA 4.69. SIGNOS CLASICOS DE INFECCION Y ALTA SOSPECHA DE INFECCION.

4.2.1.2.3 PIE DIABETICO

Distribucién por sexo y edad

De los 6 pacientes con ulcera de pie diabético, 5 eran hombres (83%) y una mujer (17%).
La edad mediante Kolmogorov-Smirnov se ajusté a la normal (p=0,895). La media de
edad conjunta de los pacientes fue de 62,7 + 5,7 afios con un error tipico de la media de
2,1. Tres de los pacientes se encontraban en la franja de edad por debajo de los 65 afios
y otros tres por encima de los 65 afos. En los 6 pacientes se referencié la presencia de
una Unica ulcera, pero dos de ellos, habian sufrido amputaciones de miembro previas.
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Antecedentes generales y tratamientos farmacoldgicos

Casi todos los pacientes diabéticos (83,3%) también sufrian hipertension arterial. Dos
pacientes eran obesos, dos padecian dislipemias, uno insuficiencia arterial crénica, dos
eran fumadores activos y dos tenian una ingesta moderada de alcohol.

Todos ellos eran insulinodependientes, excepto uno que tomaba antidiabéticos orales.
A su vez, tres pacientes recibian tratamiento con antiagregantes y anticoagulantes.
indice de Katz

La variable indice de Katz para pie diabético, mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov se ajustd a la normal (p=0,883). La media (¥SD) del indice de Katz de estos

pacientes fue de 6,8 + 7,5 con un error tipico de la media de 3,1 y con un rango
comprendido entre Oy 16.

Procedencia de las ulceras de pie diabético y datos relativos a las lesiones

De los 6 pacientes con ulcera de pie diabético 4 (67%) procedian de Atencién Primaria y
2 (33%) de Atencion Especializada.

La localizacion mas frecuente de las lesiones fue con 4 casos (66,7%), la superficie
plantar del primer metatarsiano. Los dos casos restantes, una se localizé en la zona del
calcaneo y la otra en la cabeza del segundo metatarsiano.

En 4 casos se trataba de una Ulcera de grado IV (66,7%) y en los otros dos casos, Ulcera

de grado Il

Dias de evolucion de la herida

La variable dias de evolucién de la herida para el pie diabético y mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov si se ajusté a la normal (p=0,645). La media y desviacion estandar
fue de de 60 % 19 dias con un error tipico de la media de 7 dias y un rango comprendido
entre 29 y 89 dias. Se obtuvo una mediana de 59,5 dias con un rango intercuartilico que
va de 50,7 a 68,8 dias de evolucion. Todas ellas tuvieron un tiempo de evolucidn inferior
a los 3 meses.
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Superficie de la herida

La variable superficie de la lesién en pie diabético y mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov se ajustod a la norma (0,540). Se obtuvo una superficie media de 20,0 + 27,4 cm?
con error tipico de la media de 11,2 cm’ y una mediana de 7,21 cm? con un rango

intercuartilico que vade 2,9 a 39,5 cm?.

Lecho de la herida y cantidad de exudado

El tejido mayoritario presente en el lecho de la herida fue el tejido esfacelar en 4
heridas (67%), seguido del tejido de granulacion presente en dos (33%). En 4 casos
(67%) se evidencié una cantidad moderada de exudado, frente a 2 casos con presencia
de exudado abundante.

indice de PUSH

La variable indice de PUSH mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajusté a la
normal (p= 0,773). La media y desviacién estandar del indice de PUSH para el pie
diabético fue de 12,8 + 2,9 y un error tipico de la media de 1,2.

Piel perilesional y dolor

En 3 de los casos (50%) la piel perilesional estaba eritematosa, en 2 casos (33%)
presentaba signos de maceracion y en el Ultimo caso la piel se encontraba integra.

En la valoracion subjetiva por parte del paciente del 0 al 10 del dolor habitual y en el
momento de realizar la cura, se obtuvo un valor medio de 2,5 y 3 respectivamente.

Media N Desyl_a0|on Error tlplqo
tipica de la media
Habitual 2,0 6 1,2 0,5
Dolor
Cura 2,5 6 29 1,2

TABLA 4.70. VALORACION SUBJETIVA DEL DOLOR EN PIE DIABETICO.
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4.2.1.3

Signos clinicos de la herida

Los signos clasicos de infecciéon que se dieron con mads frecuencia, en este grupo de
pacientes, fueron la presencia de eritema, el mal olor y la presencia de exudado
purulento. En el caso de los signos de alta sospecha destacaron el retraso de la
cicatrizacioén, el aumento de exudado y el aumento del tamafio de la herida (tabla 4.71).

SIGNOS N2heridas %
Eritema 3 50 %
Edema 1 17 %
Dolor 2 33%
SIGNOS CLASICOS Mal olor 4 67 %
DE INFECCION Fiebre 0 0%
Calor 1 17 %
Ex. purulento 3 50 %
Absceso 0 0%
Retraso cicatrizacion 4 67 %
SIGNOS DE ALTA Aumento exudado 4 67 %
SOSPECHA DE Tejido friable 1 17 %
INFECCION Hipergranulacion 1 17 %
Aumento tamafio herida 5 83 %

TABLA 4.71. SIGNOS CLASICOS DE INFECCION Y ALTA SOSPECHA DE INFECCION PRESENTES EN PIE DIABETICO.

OTRAS

Este grupo incluye 5 Ulceras que son: tres ulceras neoplasicas (dos producidas por
infiltracién del propio tumor y una como consecuencia de la extravasacion del liquido
de la quimioterapia), un pioderma gangrenoso y una herida crénica producida a raiz de
una picadura.

Distribucion por sexo y edad

De los 5 pacientes incluidos en este grupo, 3 eran hombres y 2 mujeres. La media de
edad conjunta de los 3 pacientes con Ulceras neoplasicas fue de 56,3 + 22 afios. La
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mujer con el pioderma tenia 54 afios y el hombre con la picadura 56. En los cinco
pacientes se observo la presencia de una Unica ulcera.

Antecedentes generales y tratamiento farmacolégico

Entre las patologias de base, el paciente que referia la picadura era obeso y sufria
hipertensidon arterial y dos de los pacientes con neoplasias tenian habito tabaquico, uno
de los cuales ademas sufria diabetes e insuficiencia arterial crénica.

En relacién al tratamiento farmacoldgico, uno de los pacientes recibia antidiabéticos
orales y anticoagulantes, otro paciente un inmunosupresor y otro paciente corticoides.
indice de Katz

La variable indice de Katz para otras ulceras, mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov se ajustd a la normal (p=0,760). La media (¥SD) del indice de Katz de estos

pacientes fue de 4,8 + 7,5, con un error tipico de la media de 3,3 y un rango
comprendido entre Oy 17.

Procedencia y datos de las lesiones

De los 5 pacientes, 3 (60%) procedian de Atencidn Especializada y 2 (40%) de Atencién
primaria.

La localizacion de las lesiones fue muy variable. Una de las Ulceras neoplasicas se
localizé en hemitdrax izquierdo, la otra en la espalda y la debida a la extravasacién del
liqguido de quimioterapia en el brazo. La Ulcera del pioderma gangrenoso se situaba en

la zona periumbilical y la producida por la picadura en el pie.

Todas las lesiones fueron consideradas como de grado lll.

Dias de evolucion de la herida

La variable dias de evolucién de la herida para otras ulceras y mediante la prueba de
Kolmogorov-Smirnov si se ajusté a la normal (p=0,495). La media y desviacidon estandar
fue de 91,2 dias * 69,7 con un error tipico de la media de 31,2 dias y un rango
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comprendido entre 30 y 202 dias. Se obtuvo una mediana de 80 dias con un rango
intercuartilico que va de 34,5 a 153,5 dias de evolucién.

Dos de las ulceras tenian tiempos de evolucién inferior a los 2 meses, otras 2 entre 2y 6
meses y una mayor de 6 meses.

Superficie de la lesidn

La variable superficie de la lesidn en otras Ulceras y mediante la prueba de Kolmogorov-
Smirnov se ajustd a la norma (0,492). Se obtuvo una superficie media de las lesiones de
35,3 + 50,5 cmz, con un error tipico de la media de 25,2 cm? y una mediana de 12,1 cm?
con un rango intercuartilico que va de 7,3 a 86,5 cm”.

Lecho de la herida y cantidad de exudado

Dos pacientes presentaron como tejido mayoritario el tejido esfacelar, otros dos
pacientes el tejido de granulacidn y finalmente, uno presentd como tejido mayoritario
tejido de necrosis.

En relacién a la cantidad de exudado, dos pacientes presentaban un exudado ligero
frente a otros tres pacientes que presentaron exudado moderado.

indice de PUSH

La variable indice de PUSH mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, se ajustd a la

normal (p= 0,846). La media y desviacidn estandar del indice de PUSH para este tipo de
Ulceras fue de 13,0 £ 1,2 y un error tipico de la media de 0,6.

Piel perilesional y dolor

La piel perilesional en 4 casos se encontraba eritematosa y en un caso con signos de
maceracion.

En la valoracién por parte del paciente del 0 al 9 del dolor habitual y en el momento de
realizar la cura, se obtuvo un valor medio de 3 y de 5,4 respectivamente. Tabla 4.72.
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. Desviacién Error tipico
Media N tipica de la media
Habitual 3,0 5 1,6 0,7
Dolor
Cura 5,4 5 1,7 0,7

TABLA 4.72. VALORACION SUBJETIVA DEL DOLOR EN OTRAS ULCERAS.

Signos clinicos de infeccidn

Los signos clasicos que se presentaron en un mayor numero de casos fueron el eritema
y el dolor. En el caso de los signos de alta sospecha el retraso de la cicatrizacién y el
aumento de exudado (tabla 4.73).

SIGNOS N2heridas %

Eritema 5 100 %

Edema 2 40 %

Dolor 3 60 %

SIGNOS CLASICOS Mal olor 0 0%
DE INFECCION Fiebre 1 20%
Calor 2 40 %

Ex. purulento 0 0%

Absceso 0 0%

Retraso cicatrizacion 3 60 %

SIGNOS DE ALTA Aumento exudado 2 40 %
SOSPECHA DE Tejido friable 1 20 %
INFECCION Hipergranulacion 1 20%
Aumento tamaiio herida 1 20 %

TABLA 4.73. SIGNOS CLASICOS DE INFECCION Y ALTA SOSPECHA DE INFECCION PRESENTES EN OTRAS HERIDAS.
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5.1.1

EsTubio microBIOLOGICO

Si analizamos los antecedentes descritos hasta hoy en la literatura, encontramos que
los estudios que existen en torno a la comparacion de diferentes métodos
diagnésticos de infeccidn de herida crénica, son escasos y con grandes limitaciones.

Algunos estudios no describen la preparacién de la herida, ni el método de toma de
muestra, o bien, no explican el procesamiento de las mismas o no definen lo que es
cultivo positivo. Ademas, la gran mayoria, tienen un tamafio muestral pequefio y
suelen ser de infeccion en pie diabético. Todas estas limitaciones hacen que la
generalizacion de sus resultados esté muy condicionada.

Nuestro estudio, es un estudio prospectivo consecutivo en el tiempo en el cudl se
comparan dos métodos diagndsticos de toma de muestra (frotis superficial con
torunda y aspiracién percutdnea) en 112 heridas crénicas con sospecha de infeccion,
qgue incluyen: 30 ulceras por presion, 61 Ulceras de etiologia venosa, 10 ulceras de
etiologia arterial, 6 pie diabético y un grupo clasificado como otras, donde se
incluyen, entre ellas, 3 heridas neoplasicas.

En nuestro conocimiento, la presente serie es la mas extensa en cuanto al nimero de

pacientes estudiados con sospecha de infeccién por ambos métodos y ademas,
comprende diferentes tipos de herida crénica.

MICROORGANISMOS AISLADOS

Entre los escasos estudios que comparan frotis superficial con torunda y aspiracion
percutanea, encontramos una gran diversidad de resultados para el aspirado en
funciéon del tipo de herida. En el estudio de Lee y colaboradores, obtuvieron
139 Este

porcentaje fue de un 76% en el estudio de Kessler **¥3y de un 53% en el de Rudensky
134

confirmacion diagndstica mediante el aspirado en el 100% de los casos

. En nuestro estudio, el porcentaje alcanzado de cultivos positivos se situaria entre
el encontrado por kessler y el de Rudensky, ya que fue del 62,5%.
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En el caso del frotis superficial, autores como Rudensky y Senneville™*'®

encontraron que el porcentaje de recuperacién de microorganismos en el frotis con
torunda fue mayor en todos los casos, respecto de su correspondiente muestra de
aspirado, alcanzando porcentajes en torno al 96%. Ninguno de los dos estudios define
cultivo positivo, por lo que entendemos que este dato es el porcentaje en el cual se
aisla algun microorganismo. En nuestra serie ese dato fue de un 93%, pero aplicando
la definicién dada de cultivo positivo seria del 85,7%.

El promedio de microorganismos por herida fue de 2,1 en el caso del frotis superficial
y de 1,8 en el del aspirado. Nuestros resultados concuerdan con los obtenidos en la

comparacion torunda-aspirado por otros autores como Lee, Kessler y Senneville!? 18

184 sin embargo, en otros estudios que comparan torunda-biopsia se observa una
mavyor diversidad. Estudios como el de Cooper * o Sapico **® aislan un promedio en
torunda en torno a 5 microorganismos y de 3-5 para la muestra invasiva de biopsia,

mientras que Senneville, Slater y Pellizzer 136,187,188

recuperan 2-3 microorganismos en
torunda frente 1-2 en biopsia. Esto puede ser debido, en el caso del estudio de
Cooper’®, a que utilizaron medios selectivos para un gran ndmero de
microorganismos con lo cual, obtuvieron un mayor indice de recuperacion. También
puede deberse a una pobre o inadecuada limpieza de la herida previa a la toma de la

muestra.

Trengove "*y Bowler'® en sus estudios, sugirieron que el papel que puede jugar la
sinergia entre microorganismos en la patogenia de la infeccidn y sus posteriores
repercusiones en la curacion de la herida, pueden tener mayor relevancia que el que
se aisle o no, un microorganismo en concreto. En nuestro estudio, en el 46% de las
muestras del frotis superficial, se recuperd un Unico microorganismo, frente al 47,9%
de las tomadas con aspiracion. En el resto de las muestras (54% frotis superficial y
51% aspiracion) se aislaron mas de un microorganismo, siendo la asociacién mas
frecuente la producida entre cocos gram positivos y bacilos gram negativos, seguido
de la asociacidn de estos con microorganismos anaerobios. Son necesarios mas
estudios que valoren esta posible sinergia en las heridas infectadas, para ver si existe
0 no asociacidn entre tipos de microorganismos y la evolucién de la herida.

Todos los estudios coinciden en decir, independientemente del tipo de herida
croénica, que el microorganismo aislado con mayor frecuencia es Staphylococcus
aureus. También destacan Ila presencia de microorganismos anaerobios
fundamentalmente en pacientes con infeccidén de pie diabético, llegando a encontrar
porcentajes del 35% en el anlisis de Gerding **! e incluso hasta el 56% en el estudio
de Johnson™®!. Nosotros coincidimos en que Staphylococcus aureus fue el aislado mas
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5.1.2

frecuente sobre el total de los microorganismos, pero con la diferencia, que al
distribuir los microorganismos por tipo de herida crdnica, encontramos que en el caso
de las UPP y de forma estadisticamente significativa (p=0,007), al igual que en el
estudio de Rudensky ***, se aislaba un mayor porcentaje de bacilos gram negativos
gue de cocos gram positivos, donde Escherichia coli ocupaba el primer puesto. Esto
puede ser debido al factor localizacién de la lesion ya que las UPP tuvieron
localizaciones principalmente en talén y regidn sacra. En el global de heridas crénicas
y por este orden, los microorganismos que se aislaron con mas frecuencia por ambos
métodos, fueron Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Proteus mirabilis vy
Pseudomonas aeruginosa.

En relaciéon a los microorganismos anaerobios, en nuestra serie representaban un
3,7% en el frotis superficial frente a un 6,6% en el aspirado, siendo en su mayoria
aislados y de forma estadisticamente significativa en las UPP. En nuestro caso, 4 de
las 5 heridas por presidn en las que se aislaron anaerobios se trataban de ulceras en

estadio 1V, lo que coincide con lo descrito por Gerding y Pellizzer 141, 188

gue asocian
mayor aislamiento de anaerobios a mayor severidad de la lesidn. En nuestra serie el
mas frecuente fue Bacteroides spp. y en todos los casos se aislé asociado a un

microorganismo aerobio.

CONCORDANCIA DE LOS MICROORGANISMOS AISLADOS

Para la comparacion torunda-aspiracion, en nuestra serie, encontramos una
concordancia global de microorganismos del 62,3%. El mejor resultado obtenido fue
el de los microorganismos anaerobios y los hongos con porcentajes del 88,9% y 100%,
respectivamente. A continuacién les seguirian los BGN con un 73,3% y Staphylococcus
aureus con el 69,4%. Al separar los aislados de Staphylococcus aureus sensibles y
resistentes a meticilina, fue del 62% para los primeros y del 80% para los segundos.

No hemos encontrado citas bibliograficas con las que comparar nuestros datos de
concordancia torunda-aspirado en relacién a los microorganismos. Los Unicos datos
encontrados son los de Senneville **° que en su estudio obtuvo una corcondancia
global de los aislados del 22,5%, 42,8% para S. aureus y del 28,5% para los BGN
comparando torunda y biopsia. Sin embargo, la concordancia de S. aureus en el
estudio de Mackowiak que compara torunda con biopsia fue del 78%, porcentaje muy

diferente al obtenido por Senneville y mas similar al encontrado en nuestro trabajo.

Los datos mas discordantes, por este orden, fueron los concernientes a las
corynebacterias, los SCN y el grupo de los estreptococos. Esto podia ser previsible, ya
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gue en un alto porcentaje de ocasiones estos microorganismos juegan un papel
meramente colonizador. En nuestro caso hubo una discordancia importante con un
microorganismo de claro poder patdgeno en infeccion de piel y partes blandas que se
aislo en frotis superficial y no en aspirado. Este fue el caso de Streptococcus pyogenes.

Gerding141 postuld en sus estudios que la recuperacién de microorganismos
anaerobios mediante la técnica de aspiracién era mayor que en el caso del frotis
superficial con torunda. En el estudio de Cooper'® sin embargo, la recuperacién de
microorganismos anaerobios no guardo buena correlacién, aislandose una mayor
cantidad en la torunda en comparacidon con el aspirado. En nuestro caso, se ha
obtenido un buen indice de correlacion (88,9%) entre los dos métodos. Esto puede
ser debido a que tanto para la torunda como para la aspiracién, se utilizaron medios
de transporte adecuados para anaerobios y a que su procesamiento se realizd en un
espacio muy breve de tiempo desde la realizacién de la toma de la muestra.

5.1.3 CONCORDANCIA ENTRE FROTIS SUPERFICIAL Y ASPIRACION PERCUTANEA

Si revisamos la bibliografia, lo que observamos es que en los cuatro estudios que se
han realizado comparando torunda y aspirado existe una gran diferencia entre unos y
otros en la concordancia obtenida para ambos métodos.

El primer estudio fue el de Lee' con 45 heridas agudas y crénicas que obtuvo una
concordancia entre los dos métodos del 58%. El segundo que se realizd, fue el de

134 - .
3% en 72 UPP, en el cual no se habla de concordancia entre los dos métodos,

Rudensky
pero si que explica que en comparacién con la biopsia, obtuvo un mayor nimero de
cultivos negativos para el aspirado. No sélo eso, si no que, en aquellos casos en los
gue tanto aspirado como biopsia fueron positivos, se aislé6 un nimero menor de
microorganismos en el aspirado. El tercer estudio fue el realizado por Kessler *#en 21
pacientes con pie diabético asociado a osteomielitis, pero no refleja el porcentaje de
concordancia entre ambos métodos. Unicamente reflexiona concluyendo que el
aspirado parece una técnica mas especifica que la torunda. El cuarto estudio y mas

8 en el cual se compara torunda-aspirado-

reciente es el realizado por Senneville
biopsia en 31 pacientes con pie diabético y osteomielitis. Los resultados obtenidos
fueron una concordancia superior en torunda-biopsia con un 41,7% respecto de la
obtenida en aspirado-biopsia que fue de un 23,9%, demostrando superioridad, en

este caso, de la torunda sobre el aspirado.
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Otros estudios que comparan torunda-biopsia, observan porcentajes de concordancia
también muy diversos. Desde el 25% encontrado por Cooper'®®, 30,4% por
Senneville™®, el 62% de Slater™® hasta el 72% encontrado por Basak'*.

Existen resultados muy discordantes y no hay homogeneidad en los datos para
comparar nuestro trabajo. Hay que recordar también, que en la mayoria de los
estudios no definen cultivo positivo. Nosotros por ello, diferenciamos dos tipos de
concordancia, no sélo la meramente microbioldgica sino también la que tiene
relevancia clinica.

En nuestro estudio la concordancia efectiva total (aquella que recupera por ambos
métodos todos los microorganismos considerados potencialmente patégenos o que
coinciden ambos métodos como negativos o con flora saprofita) fue del 62,5%.
Cuando se calculé la concordancia efectiva total para cada tipo de herida crénica, se
observaron diferencias estadisticamente significativas (p<0,001) de las ulceras
venosas respecto del resto de las heridas crénicas. Teniendo en cuenta los dos grupos
mayoritarios, la concordancia efectiva total para las UPP fue del 80% mientras que
para el grupo de las Ulceras venosas fue mucho inferior con un 54%.

La mayor presencia de cultivos negativos en las Ulceras venosas, es un hecho
importante a considerar. La explicacion dada por Kessler 18 &n su estudio sobre pie
diabético para estos casos, es que haya podido haber una incorrecta focalizacion de la
puncidn. Otra explicacién podria ser que a través de la irrigacion previa con suero
fisioldgico para la posterior aspiracion, se haya producido una excesiva dilucion
convirtiendo en improbable la recuperacidn del microorganismo implicado. Son
necesarios mas estudios para determinar si el tipo de herida, condiciona un mayor o
menor indice de cultivos negativos para el aspirado y observar si pudiera ser debido a
caracteristicas propias de la herida.

Lo encontrado en la bibliografia por tanto se puede dividir en tres lineas de opinidn.

Por un lado, los estudios que deatacan que los aspirados subestiman las bacterias

134, 184, 186, 193, 194

aisladas , los que opinan que la torunda mayoritariamente refleja

. . 2..112,113,134 . . .
colonizacion™#*3** v los que preconizan que la torunda cuantitativa/
semicuantitativa, es una alternativa razonable en determinadas ocasiones a la biopsia

. . 1 1 1 192, 195-1
que es la muestra considerada como gold estandar 3% 18 187,192, 195197

Desde el punto de vista microbioldgico, nosotros pensamos que hay tres aspectos
basicos y fundamentales que pueden ayudarnos en la valoracion de los diferentes
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microorganismos para su posterior clasificacion en microorganismos implicados en la
infeccidon y microorganismos posiblemente relacionados sélo con colonizacién.

El primer aspecto que hay que tener en cuenta, es que partimos de la base que todas
las heridas crénicas con un tiempo prolongado de evolucién, estan colonizadas 143,197
por lo que la toma de muestras nunca debe hacerse en ausencia de signos y sintomas
clinicos de infeccion que lo justifiquen. El diagndstico de infeccion de herida crénica
sigue siendo fundamentalmente clinico y el diagndéstico microbiolégico debe
reservarse para los casos en los que se precisa conocer la etiologia de la infeccidon con
el fin de dar una terapia dirigida, evitando de esta forma la generacion de

resistencias®®.

El segundo aspecto y fundamental, es la correcta limpieza de la herida o en caso
necesario un adecuado desbridamiento de la misma, previo a la toma de la muestra.
Si este paso no se realiza de forma correcta, tenemos un alto riesgo de estar aislando
microorganismos que se encuentran puramente en fase de colonizacion, sin llegar a
producir infeccién.

Por ultimo, es muy importante seguir de forma rigurosa los protocolos estandarizados
de toma de muestra y los protocolos de procesamiento microbiolégico de las mismas.

En nuestro trabajo, el aspirado produjo falsos negativos importantes en patégenos de
gran relevancia clinica como Streptococcus pyogenes, hecho que apoyaria la hipdtesis
de que los aspirados subestiman las bacterias aisladas. Por otro lado y en base a
nuestros resultados de concordancia efectiva total, no podemos decir que la torunda
refleje mayoritariamente colonizacién, sino que, si la toma de muestra estd basada en
la sospecha de infeccion y el procesamiento se realiza mediante un recuento
semicuantitativo, los aislados pueden reflejar realmente infeccién. Tal como
refrendan otros autores, los cultivos semicuantitativos ofrecen informacion a cerca de
la densidad o carga bacteriana de la herida y se ha visto que la probabilidad de Ia
infeccion aumenta a medida que la carga bacteriana se incrementa’®. En cualquier
caso, es un tema complejo, en el que aln son necesarios estudios bien disefiados que
nos den pautas mas precisas de actuacion. Desde nuestra experiencia, los estudios de
infeccion de heridas crénicas deben hacerse siempre que sea posible, a través de un
equipo multidisciplinar cuya dedicacién sea el abordaje de esta patologia para
conseguir los mejores resultados.
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5.14

5.15

CULTIVO SEMICUANTITATIVO: VALORACION DEL RECUENTO

Muchos autores opinan que la torunda cuantitativa puede ser una alternativa

razonable a la biopsia en determinadas situaciones 138, 185, 187, 192, 195-197

Nosotros, a raiz de estas opininiones, nos planteamos al inicio del estudio, ver si
aquellos microorganismos con recuentos elevados aislados en el frotis superficial, son
los mismos que se aislan en el aspirado. Los resultados que obtuvimos fueron que
para un mismo recuento, la recuperacion en aspirado fue mayor para los bacilos gram
negativos, pero sin observar diferencias estadisticamente significativas entre los
diferentes recuentos (p>0,05). No sucedié lo mismo, en el caso de los cocos gram
positivos, donde la diferencia si que fue estadisticamente significativa (p<0,005) entre
los recuentos de <10 y 10° con los de 10%, 10° y 10° donde el porcentaje de
recuperacion fue superior al 80%.

PACIENTES CON TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

De los 112 pacientes que componen nuestro estudio, 16 habian tomado antibiéticos
en los dias previos a la toma de la muestra. Tras el andlisis de estos casos por
separado, 3 de los 16 pacientes que habian tomado tratamiento antibiético en los
dias previos obtuvieron cultivos negativos. Los restantes, no parecieron verse
afectados por dicho tratamiento, no observando ninglun efecto evidente sobre la
recuperacion de los microorganismos, siendo el 81,2% de los frotis superficiales
positivos frente al 68,8% de los aspirados. En 10 casos se dio una concordancia
efectiva total entre los dos métodos y en 3 una concordancia efectiva parcial. Slater,

137,186,187

Ehrenkranz y Sapico en sus estudios, tampoco encontraron efectos evidentes

del tratamiento en la recuperacion posterior de los microorganismos.

Del total de microorganismos aislados y para cada uno de los dos métodos de
recogida de muestra, los microorganismos multirresistentes encontrados en nuestra
serie fue de un 21,9% en el frotis superficial y de un 27,3% en el aspirado. Es decir, un
porcentaje considerable de los microorganismos multirresistentes aislados del total
de las heridas del estudio, fueron recuperados de las muestras tomadas en pacientes
con tratamiento antibiético previo. Esto apoyaria lo que Rudensky 134 postuld en su
estudio, es decir, puede que no se vea afectada la recuperacién de microorganismos
pese a estar bajo tratamiento antibidtico, pero si que es posible que se produzca la
seleccidn de resistencias.
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5.1.6

5.1.7

5.1.8

ANALISIS DE LOS CULTIVOS NEGATIVOS

Excepto en 3 pacientes que estaban bajo tratamiento antibidtico, no hemos
encontrado ninguna justificacion objetiva para que en el 10,7% de las muestras
restantes, se haya obtenido un cultivo negativo, ya que en todos los casos se partian
de signos y sintomas clinicos evidentes de infeccion y se trataba de heridas que no
cicatrizaban después de un periodo de tiempo prolongado.

Se podrian considerar tres hipdtesis al respecto. En primer lugar, que no existiera un
proceso infeccioso y que los signos y sintomas clinicos detectados no fueran lo
suficientemente especificos. Por otro lado, cabria pensar que fuera un falso negativo
del cultivo, opcidn que vemos poco probable ya que fue negativo por ambos métodos
o finalmente que haya podido producirse, un problema metodoldgico en la toma de
la muestra.

CORRELACION TINCION DE GRAM Y RECUENTO SEMICUANTITATIVO

Para un mismo recuento obtenido en cada uno de los métodos, se obtuvo una mayor
correlaciéon en las muestras observadas de frotis superficial, respecto de las
observadas de aspiracidon. Las mejores correlaciones se dieron para los recuentos de
10° y 10°, tanto en frotis superficial como en aspiracion. Esto puede ser debido a que
el aspirado esta diluido en un alto porcentaje de casos, con suero fisioldgico estéril,
por tanto, la observacién de los microorganismos presentes, por probabilidad es mas
dificil.

La bibliografia dice que se debe informar de la presencia de microorganismos de las
muestras recogidas para cultivo semicuantitativo, ya que se correlaciona con
recuentos bacterianos significativoslgs. Estos datos nos llevan a concluir, que la
tincidon de gram sigue siendo una herramienta diagndstica muy util, facil de realizar y
gue permite ofrecer al clinico una rdpida informacién, favoreciendo una adecuada
orientacién terapéutica.

SENSIBILIDAD ANTIBIOTICA

Los microorganismos que se aislaron con mayor frecuencia, y por este orden, fueron
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Proteus mirabilis y Pseudomonas aeruginosa.
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En nuestra poblacién el porcentaje de resistencia a meticilina para S. aureus (41%)
estuvo muy por encima de lo descrito en los estudios nacionales'®. En relacién al
resto de antibidticos se observd una elevada sensibilidad a linezolid (100%),
cotrimoxazol (94%) y clindamicina (84%) mientras que no fue asi para las quinolonas
(49%). Se estudiaron las CMI para vancomicina observando que en el 10% tenian una
CMIl de 1y un 35% tenian una CMI de 2.

EL 24% de los aislados de Escherichia coli expresé una betalactamasa de espectro
extendido, porcentaje muy por encima de lo referenciado en los estudios nacionales
% La mayor sensibilidad se dio para las cefalosporinas de 32 generacion (76%),
siendo mucho menor para la amoxicilina/clavulanico (57%), cotrimoxazol (38%) y

quinolonas (24%).

La frecuencia de microorganismos multirresistentes para cada uno de los tipos de
muestra fue de 14,8% en el frotis superficial y de 17,6% en el aspirado. En ambos
casos los microorganismos multirresistentes que se aislaron con mayor frecuencia
fueron Staphylococcus aureus resistente a meticilina y Escherichia coli productor de
betalactamasa de espectro extendido. Comparando los dos grupos de herida crénica
mayoritarios (UPP y Ulcera venosa) no se observaron diferencias significativas en los
porcentajes de multirresistentes.
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EsTupio cLiNico

5.2.1 CARACTERITICAS CLINICAS DE LOS PACIENTES Y DE SUS HERIDAS

Nuestro trabajo, es un estudio prospectivo consecutivo en el tiempo que nos permite
corroborar lo descrito en la bibliografia, que las heridas crdénicas afectan
fundamentalmente a pacientes entre la sexta y la novena década de la vida **. El 72%
de los pacientes que se incluyen en este estudio se situan en la franja de edad de
mayores de 65 afios, mientras que un 8% ocuparian una franja minoritaria como es la
de menores de 45 aios.

De nuestros pacientes, dos terceras partes pertenecen al sexo femenino, predominio
gue puede explicarse debido fundamentalmente a que las Ulceras de etiologia venosa
han ocupado el primer puesto en frecuencia entre los pacientes incluidos en el
estudio y como esta previamente descrito, la patologia venosa esta mayoritariamente
asociada al sexo femenino®®.

El andlisis pormenorizado sobre el tipo de ulceras incluidas en nuestro estudio, nos
permite ver que las Ulceras por presidn y las ulceras venosas constituyen la mayor
parte de nuestra muestra global. En concordancia con lo descrito en la bibliografia, en
nuestra poblacién, la Ulcera venosa es la mas frecuente de todas las ulceras de la
extremidad inferior, siendo la Ulcera arterial y el pie diabético grupos minoritarios.

Nuestra muestra es representativa de los diferentes niveles asistenciales. La mayoria
de los pacientes procedian de las consultas de Atencion Primaria y de Atencién
Especializada y en un porcentaje menor de centros asociados a cuidados
sociosanitarios.

Respecto a los dias de evolucion de la herida, en nuestro estudio, el 60% de los
pacientes tenian tiempos de evolucidn inferiores a los 6 meses, un 15,4% de 6 meses
a 1 afio y un 24,5% periodos superiores al afio. Estos resultados coinciden con lo
descrito por otros autores como Callam y Marinel.lo que destacan la cronicidad y la

. . . . 24,2
alta capacidad de recidiva de estas lesiones ** %>
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El estadio/grado de la lesion en el momento que se produce la sospecha de infeccidn
fue mayoritariamente, en nuestros pacientes, el estadio/grado Il con un 69,5%,
seguido del 26% de estadio/grado IV. Estos datos concuerdan con los obtenidos en
otros estudios, es decir que las infecciones de heridas crénicas se presentan

habitualmente en los estadios/grados Il y IV 136, 187, 201.

Los ultimos estudios, que son el 22 Estudio Nacional de Prevalencia de Ulceras por
Presion en Espafia 2005 y el Primer Estudio Nacional de Prevalencia de Ulceras de

11, 202, sefalan como localizaciones mas frecuentes de las

Pierna en Espana 2004
heridas crénicas y por este orden, la regidn sacra, taléon y regién trocantérea en el
caso de la Ulceras por presion y el tercio distal de la extremidad inferior en el caso de
las ulceras venosas. Los hallazgos en nuestra poblacion no muestran ninguna
diferencia respecto a los datos anteriormente sefalados, excepto un mayor
porcentaje de UPP localizadas en taldn respecto a las localizadas en regién sacra. Esta
diferencia no es valorable, debido al reducido nimero de pacientes que engloba el

grupo de UPP.

Cémo ya se ha comentado anteriormente, no podemos olvidar que el diagndstico de
sospecha de infeccidon de una herida crénica es fundamentalmente clinico y se basa
en la presencia de los diferentes signos y sintomas. En el caso de las heridas crénicas,
los signos cldsicos de infecciéon pueden llegar a confundirse con los de una lesidon
crénica inflamada. Por ello, tal y como explica el documento de posicionamiento de la
EWMA 2005 *?” debemos ir a la bisqueda de los signos mds sutiles que quiza puedan
llegar a ser incluso mas especificos .

En nuestro estudio, los signos clasicos que se dieron con mayor frecuencia y por este
orden, fueron la extension del eritema, el aumento del dolor de la herida y la
presencia de edema. Signos todos considerados de alta puntuacién en el documento

127 "En relaci6n a los signos de alta sospecha

de posicionamiento del enfoque Delphi
de infeccion los mas frecuentes fueron el retraso de la cicatrizacién que se presentd
en el 67% de los pacientes, el aumento de exudado en un 60% y el aumento del
tamarfio de la herida en un 53%. Estos datos, apoyan la importancia de observar estos
signos sutiles, con el fin de detectar infecciones de forma precoz evitando que
alcancen tejido muscular o tejido 6seo. Pese al gran esfuerzo empleado en el estudio
denominado enfoque Delphi, son necesarios mas estudios que convaliden estos
signos sutiles y que quiza puedan dar lugar a nuevos criterios que puedan resultar

utiles en la practica clinica diaria.
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El porcentaje de concordancia efectiva total en el diagndstico microbioldgico para los
dos métodos estudiados fue del 62,5%.

La menor correlacién entre los dos métodos estudiados se objetivd en el grupo de las
Ulceras venosas (54%).

Los agentes etioldgicos aislados de forma global y mas frecuentes fueron
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Proteus mirabilis y Pseudomonas aeruginosa.

El agente etioldgico mas frecuente en las Ulceras venosas fue Staphylococcus aureus y
en las Ulceras por presién fue Escherichia coli.

El mejor resultado obtenido en la concordancia de los microorganismos fue el de los
microorganismos anaerobios con un 88,9%, seguido de los bacilos gram negativos con
un 73,3% y Staphylococcus aureus con un 69,4%.

Los datos mds discordantes fueron los obtenidos por los estafilococos coagulasa
negativos, corynebacterias y el grupo de los estreptococos, con unos valores del
28,6%, 25,0% y 54,5% respectivamente.

El porcentaje de microorganismos multirresistentes en nuestra poblacion, se situd
entre el 14,8% en el frotis superficial al 17,6% en el aspirado. Los microorganismos
mas frecuentes fueron Staphylococcus aureus resistentes a meticilina y Escherichia
coli productor de betalactamasa de espectro extendido.

El 71,4% de los pacientes incluidos en el estudio eran mayores de 65 afios y el 59% de
las heridas tenian tiempos de evolucién inferiores a los 6 meses.

Las heridas crdénicas con sospecha de infeccion mas frecuentes en nuestra poblacién y
por este orden fueron las Ulceras venosas y las ulceras por presién. En ambas, el
estadio/grado Il fue el mas frecuente.

El eritema, la presencia de edema y el dolor en la herida fueron los signos clasicos con
mayor predominio en nuestra poblacién, mientras que. los signos clinicos de alta
sospecha mas frecuentes fueron el retraso de la cicatrizacion, el aumento de exudado
y el aumento del tamafio de la herida.
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ANEXO I. CONSENTIMIENTO INFORMADO

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE, CUIDADOR O RESPONSABLE LEGAL

TiITULO DEL ESTUDIO: Comparacién de dos métodos diagndsticos en la deteccién de
infeccién en las heridas crénicas

CENTRO: Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

INTRODUCCION

Nos dirigimos a usted para informarle sobre un estudio de investigacién en el que se le
invita a participar, ya que usted tiene una herida croénica. El estudio ha sido aprobado por
el Comité FEtico de Investigacién Clinica del Hospital Universitario Puerta de Hierro
Majadahonda.

Nuestra intencién es tan solo que usted reciba la informacién correcta y suficiente para
gue pueda evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello lea esta
hoja informativa con atencidn y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir
después de la explicacién. Ademds, puede consultar con las personas que considere
oportuno.

PARTICIPACION VOLUNTARIA

Usted presenta una herida crénica y por ese motivo puede usted participar en el estudio
gue le proponemos. Debe saber que su participacidén en este estudio es voluntaria y que
puede decidir no participar o cambiar su decisidn y retirar el consentimiento en cualquier
momento, sin que por ello se altere la relacién con las enfermeras y el resto del equipo ni
se produzca perjuicio alguno en sus cuidados y su tratamiento.

¢QUE SE BUSCA CON ESTE ESTUDIO?

La curacién de las heridas crdnicas depende de muchos factores, pero es fundamental
conocer si la herida presenta infeccidén o no, para tratarla adecuadamente y favorecer el
cierre completo y cicatrizacién de la herida.
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Los signos clinicos mas frecuentes que aparecen en caso de infeccién de la herida cronica
son: enrojecimiento en la piel que rodea la lesion, inflamacion de la piel que rodea la
lesion, dolor, mal olor, fiebre, calor local, aparicidon de liquido purulento, presencia de
absceso. En ocasiones, aunque no haya claros indicios de infecciéon, puede haber
sospecha de su existencia si se observa retraso en la cicatrizacidon de la herida, aumento
de la exudacidn, sangrado facil de la lesidn, etc.

Tanto si hay infeccidn clara como si hay sospecha de infeccién sera necesario recoger
muestras de cultivo de la herida para su estudio. En la practica habitual, el procedimiento
para la recogida de muestras para cultivo de la herida se conoce con el nombre de "frotis
superficial".

Habitualmente este procedimiento se realiza deslizando una torunda de algodén por los
extremos de la herida, que luego se coloca dentro de un tubo para su transporte. El
procedimiento para recoger muestras puede resultar un poco molesto, dependiendo del
paciente, pero no tiene complicaciones. Con el cultivo por frotis se suelen detectar
infecciones de superficie.

En este estudio, ademas de recoger muestras con este procedimiento se pretende utilizar
otro método llamado "cultivo por aspiracién", que permite detectar infecciones en
profundidad.

Para identificar la infeccién que le estd provocando problemas en la evolucidn de la
herida y saber cual es el tratamiento mas adecuado para la infeccidon que padece en ese
momento, es importante utilizar los dos métodos de recogida de cultivo y comparar los
resultados observados entre ambos procedimientos.

El método de cultivo "puncidn por aspiracién" consiste en lo siguiente:

v Sila herida supura: se realizard una puncion (con la jeringa y aguja) cerca de la pared

de lalesiéon y se aspirara entre 1y 5 ml de liquido exudado.

v Si_la_herida no supura: se preparara una jeringa con medio mililitro de suero

fisioldgico o agua estéril y se aspirara contenido de la lesién. Una vez recogida la
muestra se introducird en un envase de cristal para su transporte.

¢A QUE PACIENTES SE LES REALIZARA EL ESTUDIO? ¢EN QUE CONSISTE?

Si usted presenta signos de infeccidon evidente en la herida, signos de sospecha de
infeccion en la herida, la enfermera de la Unidad de Heridas Croénicas, le tomara dos
muestras de exudado (una con cada método de recogida) para cada una de las lesiones
gue presentan infeccidon o sospecha de infeccidn, siguiendo estos procedimientos:
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1. La enfermera explorara la herida y recogerd los datos sobre usted y las caracteristicas
de su herida necesarios para el estudio.

2. La enfermera tomara dos muestras de cultivo para el estudio microbioldgico (para
detectar infeccién), una mediante cultivo por frotis superficial con torunda y otra
mediante cultivo por aspiracion. Las dos muestras se guardardn en un recipiente para su
traslado al Servicio de Microbiologia.

3. Las enfermeras aplicardn los cuidados locales de la herida, siguiendo los
procedimientos de buena practica clinica: cura cada 2-3 dias, aplicaciéon de apdsitos
antimicrobianos (hasta resolucion de la infeccidon o disminucion de la colonizacidn critica).

4. La prescripcidon de tratamiento antibidtico en el momento de la primera toma de
muestras dependerd del estado de la lesién, del médico correspondiente y de los
protocolos del hospital vigentes en ese momento.

5. Las enfermeras de la Unidad de Heridas Crénicas consultaran los resultados
microbioldgicos a los 3, 5 y 7 dias hasta conocer el resultado del cultivo y el
antibidtico recomendado en cada caso. Las enfermeras comunicaran al médico el
resultado de los cultivos. El médico prescribird el tratamiento mas adecuado.

6. Las enfermeras avisaran telefénicamente a todos aquellos pacientes con necesidad de
tratamiento antibidtico para que acudan lo antes posible a la consulta médica o a la
Unidad de Heridas Crdnicas, ya sea para iniciar pauta, continuar con la que tenian
prescrita o modificar la previa.

BENEFICIOS Y RIESGOS DERIVADOS DE SU PARTICIPACION EN EL ESTUDIO

Su colaboraciéon en este estudio permitird obtener informacion de interés para mejorar
las actuaciones futuras con otros pacientes.

Los riesgos derivados de su participacidon en el estudio son los mismos que se pueden dar
habitualmente, ya que el proceso de curas es el mismo. Segln el paciente, el tipo de
lesidn y su localizacién, podran tener mas o menos dolor o molestias, antes, durante y
después de las curas.

Tanto la toma de muestras mediante la torunda de algodén como la toma de muestras
mediante puncién-aspiracion pueden resultar mas o menos molestas dependiendo de
cada paciente, su nivel de sensibilidad en la zona y el dolor o molestias que le ocasiona la
herida en si misma.
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CONFIDENCIALIDAD

El tratamiento, la comunicacion y la cesidn de los datos de cardcter personal de todos los
sujetos participantes se ajustara a lo dispuesto en la Ley Orgénica 15/1999, de 13 de
diciembre de proteccién de datos de caracter personal. De acuerdo a lo que establece la
legislacién mencionada, usted puede ejercer los derechos de acceso, modificacidn,
oposicidn y cancelacion de datos, para lo cual deberd dirigirse al investigador principal del
estudio.

Los datos recogidos para el estudio estaran identificados mediante un cddigo y solo los
investigadores podran relacionar dichos datos con usted y con su historia clinica.

Para asegurar la confidencialidad de sus datos Unicamente tendrdn acceso a la
informacién los miembros del equipo, los médicos que le atienden y necesiten dicha
informacidn y las autoridades sanitarias correspondientes.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EL PACIENTE, CUIDADOR O RESPONSABLE LEGAL

TiITULO DEL ESTUDIO: Comparacién de dos métodos diagndsticos en la deteccién de
infeccion en las heridas crénicas

CENTRO: Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. Madrid

Yo (nombre y apellidos).....ccccoeeeeeececee e

= He leido la hoja de informacién que se me ha entregado.

= He podido hacer preguntas sobre el estudio.

= He recibido respuestas satisfactorias a mis preguntas.

= He recibido suficiente informacién sobre el estudio.

= He tenido suficiente tiempo para considerar de manera adecuada mi participacion
(o la de mi representado).

= Comprendo que la participacién es voluntaria.

Comprendo que puedo retirarme del estudio:
1. Cuando quiera.

2. Sin tener que dar explicaciones.

3. Sin que esto repercuta en mis cuidados.

Por consiguiente:
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio y doy mi consentimiento
para el acceso y utilizacién de mis datos en las condiciones detalladas en la hoja de

informacion.

Firma del participante Firma del investigador/colaborador
Nombre: Nombre:

Fecha: Fecha:
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ANEXO II. BASE DE DATOS

Sexo:

VVVVYVYYY

NoukwnN

vk wn

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS CLINICOS

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS:

Apellidos :
Nombre:

N¢ historia:

Fecha Nacimiento:

Vive sélo:

1.

2.

» Estado civil:

1.

2.

3.

4,

» Nivel estudios:
» Teléfono

» Nacionalidad:

Si.
No.

Soltero
Casado
Separado
Viudo

ANTECEDENTES:

» Antecedentes generales:
1.

HTA

Diabetes

l.arterial crénica
l.venosa

Habito tabaquico
Ingesta de alcohol
Otras:

» Tratamiento farmacoldgico:
1.

Antidiabéticos orales
Insulina
Inmunosupresores
Corticoides
Antibidticos

6. Vasoconstrictores
7. Antiagregantes
8. Anticoagulantes
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2
> indice de Katz (0-4):
1. Comer, beber:
2. Bafio,higiene:
3. Arreglo personal:
4. Movilidad en la cama:
5. Acceso al WC:
6. Deambulacién:
» Tipo de herida cronica:
1. UPP
2. U.venosa
3. U.arterial
4. Pie diabético
5. U.neoplasica
6. Otras:
» Localizacion de la lesidon: marque con una cruz
» Tratamientos/curas previas:
1. Cura tradicional
2. Cura ambiente himedo:
- Hidrocoloides
- Alginatos
- Hidrofibras
- Hidrogeles
- Otros:
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>
>
>

CONSULTA ENFERMERIA:

Fecha inicio herida:
Fecha consulta:
Dias:

Remitido desde:
1. A.Primaria
2. A.Especializada

3. Centros sociosanitarios

Estadio/Grado:
1.1
2. 1
3. 1l
4, |V

Tamaho:

1. Ancho:
Largo:
Largo x Ancho:
Valor PUSH:
PUSH:

nkwn

Lecho de la herida:
0. Cerrado
Epitelial
Granulacion
Esfacelos
Necrosis

PwnNE

Piel perilesional:
1. Integra
2. Macerada
3. Eritematosa

Exudado:
0. Sin exudado
1. Ligero

2. Moderado
3. Abundante
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» Dolor: (0-10)
1. Dolor habitual
2. Dolorenlacura

» Signos de infeccién:

1. Piel perilesional enrojecida
Piel perilesional edematizada
Dolor
Mal olor
Fiebre
Calor local
Exudado purulento
Presencia de absceso

ONOULEWN

» Signos de sospecha de infeccion:
1. Retraso en la cicatrizacion
2. Aumento de exudacion
3. Tejido friable
4. Hipergranulacion
5. Aumento tamafio de la herida

» Extraccién muestra para cultivo microbioldgico:

1. Frotis superficial con torunda
2. Aspiracidn percutdnea.

» OBSERVACIONES:
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HOJA DE RECOGIDA DATOS MICROBIOLOGICOS

DATOS DEL PACIENTE: 1

Apellidos :

Nombre:

N¢ historia:

N2 de muestra:

N2 de muestra estudio:

VVVVYVY

RESULTADOS CULTIVO:
» FROTIS SUPERFICIAL:

Tincién de Gram:

PMN/cba :

CE/cba:

Morfologia: CGP BGN BGP Levaduras
NSOM

O O O O

Cultivo:

MO-1 MO-2 MO-3 MO-4 MO-5

Aislado en placa
Recuento chocolate 48h
Cuadrante AS
Identificacion

Mo aerobio

Mo anaerobio
Levaduras

MO-6 MO-7 MO-8 MO-9 MO-10

Aislado en placa
Recuento chocolate 48h
Cuadrante AS
Identificacion

Mo aerobio

Mo anaerobio
Levaduras
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> ASPIRACION PERCUTANEA:

Tincién de Gram:
o PMN/cba
o Morfologia: CGP BGN BGP Levaduras
o NSOM

Cultivo:

MO-1 MO-2 MO-3 MO-4 MO-5

Aislado en placa
Recuento chocolate 48h
Cuadrante AS
Identificacion

Mo aerobio

Mo anaerobio
Levaduras

MO-6 MO-7 MO-8 MO-9 MO-10

Aislado en placa
Recuento chocolate 48h
Cuadrante AS
Identificacion

Mo aerobio

Mo anaerobio
Levaduras

CONCORDANCIA TORUNDA-ASPIRADO:

CcT CET CEP
> Sl

> NO:

1. FROTIS SUPERFICIAL NEGATIVO

2. ASPIRADO NEGATIVO

3. MICROORGANISMOS DIFERENTES: - MO FLORA SAPROFITA
- MO PATOGENO
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