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Proélogo

Las heridas crénicas (HHCC) constituyen un problema sanitario de
primera magnitud en la gran mayorfa de paises desarrollados. Su
prevalencia en nuestro pais es del 0,7% en personas mayores de 14 afos
y se calcula que el 18% de los pacientes ingresados desarrollaran un tipo
de herida crénica concreta: la tlcera por presion (UPP) durante una
posible estancia hospitalaria.

Las HHCC en general y las UPP en particular, son alteraciones que
seran atendidas por distintos profesionales sanitarios, entre los que
podemos destacar a las enfermeras y médicos; y en su cuidado se veran
involucrados todos los niveles asistenciales (hospital, centros
sociosanitarios, centros de salud....) A pesar de la indudable relevancia
social y sanitaria, aspectos importantes como la etiopatogenia y el
tratamiento de las infecciones de las HHCC y las UPP, han sido objeto
de una escasa atencién por parte de la comunidad cientifica. Es por ello
que las HHCC infectadas y por ende, las UPP infectadas, suponen un
importante reto para los profesionales de la salud, a la vez que generan
un apasionante debate por sus diferentes abordajes o métodos de
diagnostico.

A lo largo de la historia de la curaciéon de las heridas, se ha intentado
entender y definir el concepto de infeccion de una herida, los resultados
de las heridas infectadas se observaron mucho antes de que se
identificasen las causas y hubo un tiempo que algunos sintomas de
infeccién se consideraron un signo de curacion.

Se parte de la premisa de que el enfoque de los cuidados de las heridas
hasta ahora ha sido esencialmente evolutivo, por lo que en nuestra
practica diaria se deberan cambiar muchas de nuestras tacticas desde el
gcomor al gpor qué?

Por poner un ejemplo, tomando la adopcién de la cura en ambiente
himedo o el desarrollo de un enfoque multidisciplinario, como los
mayores indicadores de la evoluciéon del mundo del tratamiento de las
HHCC, se han hecho algunos progresos, pero sobre una base muy
limitada. En el mejor de los casos la mitad de los profesionales que se
dedican a cuidar de las HHCC, usan la cura en ambiente humedo,
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posiblemente la mayor de las evidencias en el tratamiento local de las
heridas, menos incluso, trabajan desde un enfoque multidisciplinar o
utilizan el vendaje compresivo multicapas en el tratamiento de las tlceras
de etiologia venosa.

Para mas INRI, en los tiempos de crisis en que estamos immersos, los
gobiernos estain tomando medidas de ahorro de costes que estan
provocando incluso la involuciéon de los cuidados. Ejemplos concretos
son la eliminacién de determinados materiales o la de enfermeras
especializadas en el cuidado de heridas. Para hacer frente a estos
obstaculos, se deben unificar criterios y fomentar la investigacion, cosa
que deberfa ayudar a reunir y proporcionar la informacién necesaria para
evidenciar que una buena practica no sélo aumenta la calidad de vida de
las personas a las que cuidan los sanitarios, sino que ademas pueden
ayudar a optimizar los recursos existentes.

Pero el mayor obstaculo para la evolucion del cuidado de heridas son
las falsas creencias y las rutinas adquiridas ausentes de evidencias. Ambas
barreras podrian superarse, o al menos, disminuirse en gran medida por
las politicas impulsadas por los cambios. Pero los cambios son dificiles
de implantar de un dia para otro, aun asi, se espera que estudios como el
que nos ocupa en esta Tesis, ayuden a ello.

Joan Blanco Blanco
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Resumen

Las heridas cronicas (HHCC) constituyen un problema sanitario de
primera magnitud. Se calcula que entre un 1% y un 2% de la poblacién
mundial padecera sus consecuencias a lo largo de su vida, siendo mas
prevalentes en las personas de mas de 60 afos. De entre todas las
HHCC, las mas frecuentes son las ulceras por presion (UPP). Se trata de
aquella lesion en la piel o tejidos submarginales, causada por la presion
mantenida en una zona, debido generalmente, a una movilidad limitada a
consecuencia de un problema multicausal. Estas lesiones tienen
consecuencias en la calidad de vida de las personas afectadas, originando
molestias y perjudicando su nivel de salud, a la vez que aumentan las
cargas de trabajo de los profesionales que deben cuidar de estos
pacientes y los costes para el Sistema Nacional de Salud. Con cifras
siempre a la baja se puede establecer que el 5,20% del gasto sanitario
total de Espafia se destina al tratamiento de las UPP, un total de 1.687
millones de €.

Una de las consecuencias mas graves de las UPP es la infeccion. Se
trata de un riesgo potencial en cualquier herida y un obstaculo
significativo en el proceso de cicatrizacion ya que cuando se produce una
herida, la piel pierde su integridad y permite la entrada de
microorganismos, por consecuencia la presencia de gérmenes en el lecho
de las UPP es un hecho generalizado, pero eso no implica que todas las
UPP estén infectadas, es mads, la mayorfa no lo estan. Se habla de
infeccién cuando los microorganismos no soélo estan presentes en el
lecho de la herida, sino que invaden tejidos submarginales, constituyendo
un conjunto de cuadros clinicos de signos y gravedad diferente, que
pueden afectar a la piel o a los tejidos subyacentes. Existen diferentes
técnicas para identificar dicha presencia y asi establecer una indicacion
terapéutica correcta, entre ellos se puede destacar el frotis superficial, la
puncioén por irrigacion aspiracion percutanea (PIAP) y la biopsia.

Se lleva a cabo un estudio con disefio transversal y multicéntrico en el
que estudian 77 personas con UPP (33 mujeres y 44 hombres) y que
presentan 117 UPP. Se analiza la prevalencia de infecciéon dependiendo
de la técnica diagnostica utilizada: signos clasicos de infeccion, frotis y
PIAP, destacando la alta prevalencia en todos los casos. Se describe
también la epidemiologia de los microorganismos hallados en la
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superficie y los tejidos profundos, el microorganismo mas frecuente en la
superficie de las UPP es el Staphylococcus aureus con un 16,9% del total
de hallazgos en el lecho ulceral, al igual que lo es en los tejidos
submarginales, con un 11,8% del total de hallazgos en la PIAP. Pero
ademas se analiza la concordancia de las diferentes técnicas entre si y se
describe la sensibilidad y especificidad del frotis y los signos clasicos a la
hora de identificar los microorganismos en las UPP y los resultados
cuestionan el uso del frotis como herramienta diagndstica de infeccién
en UPP basandose en su baja especificidad y en la falta de concordancia
entre los cultivos de superficie y profundidad, lo que implica una
sobreestimacion de la infeccién por parte de la técnica de recogida de
muestras mas utilizada en nuestro medio, el frotis. En el presente estudio
se realiza también una estimacién de los costes derivados de la utilizacién
de una u otra técnica de recogida de muestras para cultivo,
independientemente de la categorfa de la UPP, siendo el coste total en el
caso de utilizar el frotis de 96,95 € al dia y de 76,38 € si se utiliza la PIAP,
lo que supone un 26,9% menos.

Este estudio aporta evidencia a la hora de sustentar la afirmacion de
que se deben utilizar los signos sutiles de infeccion en UPP como signo
de alerta de colonizacién critica y por tanto de inicio del desequilibrio
bacteriano (se comprueba en el estudio que los signos clasicos de
infeccién no aportan ningun tipo de informacién) y la PIAP como
método de recogida de muestras para cultivo que evidencia la presencia
de microorganismos en tejidos submarginales y por tanto diagnostica la
infeccion. Los beneficios son claros: una mejora de los estandares para el
cuidado de los pacientes, intervenciones mas rapidas, reduccion de la
morbi-mortalidad y menores costes econdémicos para los sistemas
sanitarios, clarificando de esta forma el abordaje terapéutico necesario
para restablecer el equilibrio huésped-gérmenes.

Palabras clave: Ulsera por presion. Infeccion de heridas. Carga bacteriana,



Resum

Les ferides croniques (FFCC) constitueixen un problema sanitari de
primera magnitud. Es calcula que entre un 1% i un 2% de la poblacié
mundial patira les consequéncies al llarg de la seva vida, sent més
prevalents en les persones de més de 60 anys. D'entre totes les FFCC, les
més freqiients son les dlceres per pressié (UPP). Es tracta d'aquella lesié
a la pell o teixits submarginales, causada per la pressié mantinguda en
una zona, a causa generalment, a una mobilitat limitada a consequiéncia
d'un problema multicausal. Aquestes lesions tenen conseqiiencies en la
qualitat de vida de les persones afectades, originant molesties i
petjudicant el seu nivell de salut, al mateix temps que augmenten les
carregues de treball dels professionals que han de tenir cura d'aquests
pacients 1 els costos per al Sistema Nacional de Salut . Amb xifres
sempre a la baixa es pot establir que el 5,20% de la despesa sanitaria total
d'Espanya es destina al tractament de les UPP, un total de 1.687 milions
de €.

Una de les conseqiiencies més greus de les UPP és la infecci6. Es
tracta d'un risc potencial en qualsevol ferida i un obstacle significatiu en
el procés de cicatritzaci6 ja que quan es produeix una ferida, la pell perd
la seva integritat i permet l'entrada de microorganismes, per
conseqiiencia la preséncia de gérmens en el llit de les UPP és un fet
generalitzat, pero aixo no implica que totes les UPP estiguin infectades,
és més, la majoria no ho estan. Hs patla d'infecci6 quan els
microorganismes no només estan presents al llit de la ferida, sindé que
envaeixen teixits submarginales, constituint un conjunt de quadres clinics
de signes i gravetat diferent, que poden afectar la pell o als teixits
subjacents. Existeixen diferents tecniques per identificar aquesta
presencia i aix{ establir una indicaci6 terapcutica correcta, entre ells es
pot destacar el frotis superficial, la puncié per irrigacié aspiracié
percutania (PIAP) 1 la biopsia.

Es porta a terme un estudi amb disseny transversal i multicentric en el
qual estudien 77 persones amb UPP (33 dones i 44 homes) i que
presenten 117 UPP. S'analitza la prevalenca d'infeccié depenent de la
tecnica diagnostica utilitzada: signes classics d'infeccid, frotis i PIAP,
destacant l'alta prevalenca en tots els casos. Es descriu també
l'epidemiologia dels microorganismes trobats a la superficie i els teixits
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profunds, el microorganisme més freqient en la superficie de les UPP és
el Staphylococcus aureus amb un 16,9% del total de troballes al llit
ulceral, igual que ho és en els teixits submarginales, amb un 11,8% del
total de troballes a la PIAP. Pero a més s'analitza la concordanca de les
diferents tecniques entre si i es descriu la sensibilitat 1 especificitat del
frotis 1 els signes classics a I'hora d'identificar els microorganismes en les
UPP i els resultats qiiestionen I'is del frotis com a eina diagnostica
d'infeccié en UPP basant-se en la seva baixa especificitat i en la manca de
concordanga entre els cultius de superficie i profunditat, cosa que implica
una sobreestimacié de la infeccié per part de la tecnica de recollida de
mostres més utilitzada en el nostre medi, el frotis. En aquest estudi es
realitza també una estimacié dels costos derivats de la utilitzacié d'una o
altra tecnica de recollida de mostres per a cultiu, independentment de la
categoria de la UPP, sent el cost total en el cas d'utilitzar el frotis de 96,
95 € al dia i de 76,38 € si s'utilitza la PIAP, el que suposa un 26,9%
menys.

Aquest estudi aporta evidencia a I'hora de sustentar I'afirmacié que
s'han d'utilitzar els signes subtils d'infeccié en UPP com a signe d'alerta
de colonitzacié critica i per tant d'inici del desequilibri bacteria (es
comprova en l'estudi que els signes classics d'infeccié no aporten cap
tipus d'informacio) i la PIAP com a metode de recollida de mostres per a
cultiu que evidencia la preséncia de microorganismes en  teixits
submarginales i per tant diagnostica la infeccié. Els beneficis son clars:
una millora dels estandards per a la cura dels pacients, intervencions més
rapides, reduccié de la morbimortalitat i menors costos economics per
als sistemes sanitatis, clarificant d'aquesta manera l'abordatge terapéutic
necessati per restablir 'equilibri hoste- germens.

Paranles clau: Nafra per pressio. Infeccid de ferides. Carrega bacteriana.



Summary

Chronic wounds (HHCC) are a health problem of the first magnitude.
It is estimated that between 1% and 2% of the world population suffer
its consequences throughout their lives, being most prevalent in people
over 60 years. Of all HHCC, the most common are pressure ulcers
(UPP). That is a lesion in the skin or in submarginal tissues, caused by
the pressure maintained in one area, generally due to limited mobility as a
result of a multicausal problem. These injuries have an impact on the
quality of life of those affected, causing discomfort and worsening of
their health status, while increasing the workload of those professionals
who care for these patients and the costs to the NHS. With figures
downwards it can be set that 5.20% of total health expenditure in Spain
is for the treatment of UPP, a total of 1,687 million €.

One of the most serious consequences of UPP is infection. This is a
potential risk for any wound and a significant obstacle during the healing
process, because when a wound occurs, the skin loses its integrity
allowing the entry of microorganisms, therefore the presence of germs in
the bed of UPP is a generalized fact, however, that does not mean that
all UPP are infected, moreover, most of them are not. One speaks of
infection when microorganisms are present not only in the wound bed,
but also in submarginal tissues, forming a set of clinical conditions of
signs and different severity, which can affect the skin or the underlying
tissues. There are different techniques to identify its presence and thus
establishing a proper therapeutic indication; including the superficial
swab, the puncture by percutaneous aspiration irrigation (PIPA) and
biopsy.

It is carried out a cross-sectional, multicentre study with 77 people
with UPP (33 women and 44 men) presenting 117 UPP. We analyse the
prevalence of infection depending on the diagnostic technique used:
classical clinical signs of infection, swab, and PIAP, highlighting the high
prevalence in all cases. We describe the epidemiology of the
microorganisms found in the surface and deep tissues, being the
Staphylococcus aureus the most common organism in the surface of
UPP, with a total of 16.9% found in the wound bed, being also the most
common in submarginal tissues with an 11.8% of the total findings in
the PIAP. We also analyse the consistency of the different techniques
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together and describe the sensitivity and specificity of the swab and the
classical clinical signs in identifying the microorganisms in UPP, and the
results question the use of the swab as a diagnostic tool in UPP infection
based on its low specificity and lack of consistency between the surface
and deep cultures, implying an overestimation of infection when using
the swab. In the present study We also do an estimation of the costs
derived from using either technique for any UPP, being the cost of the
treatment using the smear as the diagnostic method of 96.95 € per day
and 76.38 € if using the PIAP, which is 26.9% lower.

This study provides evidence to support the statement of that subtle
signs of infection in UPP should be used as a warning sign of critical
colonization and therefore of bacterial imbalance boot (it is shown in the
study that the classic signs of infection do not provide any information)
and the PIAP as a method of sample collection that provides evidence of
the presence of microorganisms in submarginal tissues and therefore
helps infection diagnosis. The benefits are clear: improved standards for
patients care, faster interventions, reduced morbidity and mortality, and
lower economic costs for health systems, thus clarifying the therapeutic
approach necessary to restore the host-germs balance.

Key words: Pressure ulcer. Wound infection. Bacterial load.
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Introduccién

El cuidado de las heridas es uno de los procedimientos llevados a
cabo con mayor asiduidad, dentro de la actividad sanitaria desarrollada

por la enfermerfa en los distintos contextos asistenciales.

La complejidad del proceso de cicatrizaciéon de las HHCC solo
recientemente se ha empezado a entender. En los ultimos afios hemos
podido asistir a un cambio de actitud frente a la manifiesta falta de
evidencias y que sin duda nos ayudara a entender mejor el problema.
Avances en biologla molecular e inmunocitoquimica permitirin
comprender, mejor aun, la cascada de eventos celulares, metabdlicos y
humorales que ocurren en las distintas etapas de la reparacion tisular.

La curacion de las heridas es un tema tan antiguo como la historia de
la humanidad; ya el hombre de Neandertal, 60.000 afios a.C., usaba
emplastes de hierbas contra las quemaduras (1). La historia de los
apositos empezo seguramente con el papiro de Smith 5000 afos a.C., en
el antiguo Egipto se usaban como cobertura de heridas, barro, gomas,
resinas, miel, mirra y sustancias oleosas. Y fue Hipdcrates el que traté las
heridas con vino, cera de abejas, roble sagrado, aceite y azucar (2) y
Ladin en su articulo “Entendiendo los apdsitos” (3) el que describe
como Ambroise Pare, considerado como el padre de la cirugia modera,
en 1585 afirmé: “Yo curo la herida pero solo Dios la cicatriza’.

Estos antecedentes demuestran que histéricamente la curacion de las
heridas y la evolucién de su conocimiento tienen mucho de ritual y
magia. La complejidad del proceso de cicatrizacion de las HHCC sélo
recientemente se ha empezado a estudiar y gracias a ello, comprender, es
a partir de mediados del Siglo XVI cuando se pudo asistitr a dicho
cambio de actitud.

El conocimiento sobre el proceso de curaciéon de las heridas ha ido
variando a partir de esa fecha; en la época Romanticismo (1800-1848) las
reglas de oro en la curacién y cicatrizacion de las heridas eran el drenaje,
el lavado con algun liquido y la colocacion de material en la superficie de
la lesiéon para provocar supuracion y favorecer el cierre y la cicatrizacion.
Asi entonces, era una practica habitual estimular la contaminaciéon e
infeccién de la herida, para estimular su posterior drenaje y supuesta
cicatrizacion (4).
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No es hasta el ano 1962 cuando Winter (5) determina que, mantener
las heridas en ambiente humedo hacia que éstas curaran mejor que
aquellas que se dejaban expuestas al aire, a la postre una de las evidencias
mejor fundamentadas del proceso de cicatrizacion de las heridas.

A partir del ano 2000 comienza una tendencia mundial destinada al
conocimiento de la fisiopatologia e inmunologia involucrada en los
eventos que suceden en las heridas, momento en el que se acufia el
concepto de manejo avanzado de las heridas (6) o concepto TIME
gracias a figuras como Vincent Falanga, profesor de Dermatologia y
Bioquimica de la Boston University. El acréonimo TIME (tissue,
infection, moisture, edges) se ha propuesto como un modelo util,
centrado en la evaluacién y el tratamiento del lecho de la herida. Los
cuatro componentes de TIME varfan en importancia dependiendo de la
patologia de base y del objetivo terapéutico, sin que se obvie la causa de
la lesion.

El presente estudio se centra en la “I” del concepto TIME, en el
proceso de control de la carga bacteriana, es decir el control de los
microorganismos que colonizan una herida (en concreto una UPP) y que
dificultan e incluso pueden llegar a impedir, su correcta cicatrizacion.

Las UPP, una patologia aceptada, banalizada por la sociedad y
menospreciada por muchos profesionales de la salud, presenta una
prevalencia media alrededor del 10% en pacientes hospitalizados (7),
constituyendo un importante problema sanitario para las personas que
las padecen y sus familiares. A lo que hay que afadir el aspecto
econémico. El coste de su tratamiento en Espafia supone un importante
desembolso para el sistema sanitario y la sociedad en general, rondando
cifras que superan el 5% del gasto sanitario anual de nuestro pais (8).
Ademas de conllevar una elevada morbi-mortalidad asociada, una
disminucién de la calidad de vida de quienes las padecen y de sus
cuidadores y el importante consumo en recursos humanos y materiales.

A pesar de ello, algunos autores (9,10) indican que la formacién que
recibe una enfermera en heridas es escasa y en la mayoria de casos no
llega a 10 horas de ensefianza durante toda su carrera académica, lo que
parece evidenciar que no se les ha dado la importancia que, como se
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podra observar, tienen y por ello el avance en su conocimiento no es tan
grande como serfa de esperar.

En concreto y desarrollando el tema que da lugar a esta Tesis, si se
realiza una herida quirdrgica, la superficie de la piel se limpia
cuidadosamente, eliminando las bacterias mediante la utilizacion de
antisépticos. Hsta prevencion va seguida de cuidados que eviten la
colonizaciéon bacteriana durante todo el proceso, hasta la cicatrizacion
final del epitelio. Esta estrategia reduce el riesgo de infeccion, la reaccién
inflamatoria y la posible dehiscencia de la herida. Las condiciones de
asepsia son diferentes en las heridas crénicas o incluso en las traumaticas,
por lo que la flora bacteriana juega un importante papel en la evolucion

de estos tipos de heridas (11).

Para conocer mejor este proceso es util tener una vision historica de
lo que es la infeccion en las heridas.

Hay indicios de que las civilizaciones antiguas reconocian los efectos
nocivos de la infeccién, mucho antes de conocer su causa. Ejemplo de
ello es la utilizacién del aceite de sésamo en Babilonia, 2250 afios a.C. o
de la miel por los egipcios durante el segundo milenio a.C. (12) con fines
de limpieza y desinfeccion.

Pero fueron Pasteur, Lister y Koch en la segunda mitad del Siglo XIX
los que identificaron las bacterias y formularon la teoria de los gérmenes.
Hasta el Siglo XX tan solo se evaluaba el contexto de la teoria de la
infeccion de las heridas agudas y quirdrgicas y clasificaba las mismas en
limpias, limpias contaminadas, contaminadas o sucias, en funcién del
grado de contaminacién anterior o durante la cirugfa (13).

El presente trabajo se basa en dichas investigaciones, en los estudios
que explicaron en su dia la interaccion huésped-patégeno y en la
produccion de enfermedad llevados a cabo por Robert Koch. La primera
contribucién a la ciencia de la microbiologia de este médico rural de
Clausthal-Zellerfeld en la Baja Sajonia Alemana, fue el aislamiento del
Bacillus anthracis, agente etiolégico del carbunco bacteriano, en el afo
1877; a raiz de sus investigaciones sobre el carbunco, Koch enuncié una
serie de leyes, los denominados postulados de Koch, que constituyen su
mayor contribucién a la historia de la microbiologia (14):
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1- El agente debe estar presente en cada caso de la enfermedad y
ausente en los sanos.

2- El agente no debe aparecer en otras enfermedades.

3- El agente ha de ser aislado en un cultivo puro a partir de las
lesiones de la enfermedad.

4- El agente ha de provocar la enfermedad en un animal
susceptible de ser inoculado.

5- El agente ha de ser aislado de nuevo en las lesiones de los
animales en experimentacion.

En lo que respecta al paciente y la curaciéon de heridas, multiples y
variadas son las repercusiones de la carga bacteriana. I.a existencia de
infeccién en una herida constituye una importante complicaciéon que se
traduce en un enlentecimiento o incluso en la detencién del proceso de
cicatrizacion, dichas alteraciones provocan un deterioro de la calidad de
vida de la persona que las padece, tanto que incluso le pueden ocasionar
la muerte.

Para el profesional sanitario, la infeccion provoca un problema
afladido en la atencion integral del paciente que la padece y para el
sistema sanitario supone un coste adicional, no sélo en recursos
materiales o humanos, sino también, en un aumento de estancias
hospitalarias o disminucién de la capacidad laboral de la persona
afectada.

Es por ello que de forma habitual se acude a métodos objetivos de
informacién analitica cuando se precisa confirmar la infeccién, cuando
un tratamiento antibitico no presenta resultados satisfactorios o cuando
la cicatrizacion de la dlcera no es la esperada y se han descartado todos
los otros posibles factores de confusion. Existen tres métodos
estandarizados para obtener una muestra para el cultivo de gérmenes:

a) El frotis superficial con hisopo: Consiste en recoger mediante
un hisopo de algodén, una muestra del exudado de la
supetficie de la herida (15).

b) La puncién por irrigacion aspiraciéon percutanea (PIAP): En
este caso se recoge una muestra del exudado existente bajo el
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lecho de la herida mediante una puncioén a través de la piel
sana (106).

c) La biopsia de tejido. Se realiza especialmente en el acto
quirargico o después de un desbridamiento agresivo que
elimine el tejido superficial de la herida, en ese momento se
biopsia el tejido profundo (17).

Esta ultima es la que ha acreditado una mayor correlacion con la flora
microbiana responsable de la infeccion. Sin embargo, hay limitaciones en
cuanto a que los proveedores de salud puedan recoger biopsias para
cultivo de microorganismos, la disponibilidad de laboratorios que
ofrezcan pruebas de cultivo microbioldgico en las piezas de tejidos, los
gastos relacionados con la realizacién de estas pruebas y el potencial de
dafo al tejido de granulaciéon de la herida, asi como el consiguiente
retraso en el proceso de cicatrizacién y su limitacion a realizarse después
de un desbridamiento amplio que normalmente se realiza en unidades
especializadas.

17



18






20



Las Ulceras por presion

Las HHCC constituyen un problema sanitario de primera magnitud.
Se calcula que entre un 1% y un 2% de la poblacién mundial padecera
sus consecuencias a lo largo de su vida (18), siendo mas prevalentes en
las personas de mas de 60 afios (19). Su prevalencia en nuestro pals es
del 0,7% en mayores de 14 anos (20) y de entre todas las HHCC, se
estima, como ya se ha comentado en el prélogo, que un 10% de los
pacientes ingresados desarrollaran una UPP durante su estancia
hospitalaria (7), a lo que un estudio reciente realizado en Irlanda con una
muestra que incluyé a 1100 personas de 12 residencias de ancianos,
aflade que la prevalencia global en estos centros es de un 9% (21).

Las UPP no son un fenémeno reciente. Desde que el hombre es
hombre y a lo largo de toda su evolucidn, la inmovilidad por enfermedad
o incapacitacion ha causado este trastorno que ha requerido de
posteriores cuidados.

Ya en los papiros egipcios se encuentran diversas referencias a los
cuidados de la piel y de las tlceras de diversa etiologia (22). Pero es el
cirujano holandés Fabricius Hildanus, el que a finales del Siglo XVI
describe por primera vez una UPP, es decir una herida que surgfa a causa
de la posicion de la persona y provocada por su propio peso (23).

A finales del Siglo XIX Florence Nightingale, pionera de la
enfermerfa moderna, hace otra referencia a las UPP atribuyendo la
responsabilidad de su prevenciéon a la figura de la enfermera; asi,
mantiene en su libro: Notas de Enfermeria (24) que éstas serfan evitables
mediante unos buenos cuidados de Enfermeria. Textualmente escribe en
la segunda pagina del libro: “E/ proceso reparador que la naturaleza ha
instituido, y que nosotros llamamos enfermedad, ha sido entorpecido por alguna falta
de conocimiento o de atencion en alguna o todas de estas cosas, y entonces comienza el
dolor, el sufrimiento o la interrupcion de todo el proceso de recuperacion. Si un paciente
tiene frio o fiebre, o estd mareado, o tiene una escara, la culpa, generalmente, no es de
la enfermedad, sino de la enfermeria. Yo utilizo la palabra enfermeria a falta de otra
mejor. Se ha limitado a significar poco mds que la administracion de medicamentos y
la aplicacion de cataplasmas. Pero deberia significar el uso apropiado del aire, la luz,
el calor, la limpieza, la tranquilidad y la seleccion de la dieta y su administracion, y
con el menos gasto de energia por el paciente.”
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Se trata entonces de un importante problema de salud que acompafia
al hombre desde sus inicios. Una de las primeras cifras de su magnitud
aparece en una recopilacion de estudios epidemiolégicos del Reino
Unido, Estados Unidos y Canada que se realizé entre los afios 1980 y
1997 (25) en ella aparecen datos como que en el Reino Unido la
prevalencia oscilaba entre un 4,4% en pacientes de la comunidad y un
37% en unidades de cuidados paliativos y en Estados Unidos y Canada la
prevalencia oscil6 entre un 4,7% en pacientes hospitalizados y a un 33%
para pacientes con lesiéon medular atendidos en la comunidad, como
prevalencia mas alta. Dicha recopilacién contiene también datos de
incidencia y parece evidenciar que la cifra mas elevada de este indicador
se produce en los ambientes hospitalarios tanto en Estados Unidos y
Canada como en el Reino Unido; por el contrario, la mayor prevalencia
recae en unidades que atienden a personas de edad avanzada. De lo que
se podria extraer que las UPP se producian en los hospitales y se trataban
en las residencias y centros sociosanitarios.

Como se podra ver mas adelante, los datos de los tres estudios
nacionales de UPP (7,26,27) realizados por el Grupo Nacional para el
Estudio y Asesoramiento en Ulceras por Presién y Heridas Crénicas
(GNEAUPP) evidencian que en Espafia los datos son algo diferentes y
concluyen que las UPP se forman en todos los niveles asistenciales con
incidencias muy parecidas entre hospitales y residencias.

No hace tantos afios que se dispone de datos epidemioldgicos en
nuestro pafs. En 1999 se hizo la primera investigacién sobre la realidad
del problema de las UPP en Espafa, se trat6 de un estudio de
prevalencia de UPP en La Rioja (28). Dicho estudio cifré la prevalencia
de UPP en un 12,26% en hospitales de agudos, un 12,84% en las
instituciones ~ socio-sanitarias 'y un 0,26% en la comunidad
(concretamente en los mayores de 65 afios que residian en sus
domicilios).

Este primer estudio, aunque con limitaciones, arrojé informaciéon muy
importante: como que el 43% de los pacientes con UPP estaban en la
comunidad, el 34,6% en centros sociosanitarios y el 19,9% en hospitales.

En el afio 2003 se publica el Primer Estudio Nacional sobre
Prevalencia de UPP a nivel Nacional (26) cuyos datos se empezaron a
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recoger dos afios antes y que modificé algunos de los datos del estudio
de La Rioja. Se calculd entonces una prevalencia del 8,81% en hospitales,
de 7,6% en instituciones socio-sanitarias y de 0,54% en las personas
mayores de 65 afios en la comunidad (lo que significaba un 8,34% del
total de personas que recibian atencién domiciliaria).

En el afio 2006 ve la luz el Segundo Estudio Nacional sobre
Prevalencia de UPP en Espana (27). La prevalencia hospitalaria se cifro
entonces en un 8,91%, la de centros sociosanitarios en 10,9% y en un
9,11% en la comunidad, para los pacientes de mas de 14 afos incluidos
en el programa de atenciéon primaria.

En este estudio se evidencié también que en todos los niveles
asistenciales, el grupo de poblaciéon mayoritariamente afecto de UPP era
el de las personas mayores de 65 afios (84,7% del total de la muestra).

Los datos mas recientes en nuestro pais datan del 2011, el
GNEAUPP, que ya habia hecho el primer y segundo Estudio Nacional,
a través del tercer Estudio Nacional sobre Prevalencia de UPP en
Espafia (7), establece la prevalencia en hospitales en un 10,05%, en
centros sociosanitarios en un 7,35% y en la comunidad un 5,89% para las
personas atendidas en el programa de atencién primaria mayores de 14
afios (0.3% de los mayores de 65 afios atendidos en sus domicilios).

Una constante de los tres estudios nacionales de prevalencia es el
potencial sesgo a la baja que representa la informacién proveniente de
los diferentes centros. Con casi total seguridad la informacién recogida
es de centros en los que confluyen unas determinadas y peculiares
caracterfsticas, centros que priorizan el problema de las UPP y que
cuentan con personal motivado y posicionado sobre el tema, lo que hace
que los resultados no sean un fiel reflejo de la realidad, sino
posiblemente la punta del iceberg.

Pese a la enorme repercusion, paraddjicamente existen pocos trabajos
en la literatura que permitan hacer un dimensionado global del impacto
econémico de las UPP (8). Aproximaciones en nuestro pais (28) situan el
coste alrededor de los setenta mil millones de las antiguas pesetas (unos
421 millones de €) segun datos del afio 1999. Otro estudio sobre los
costes asociados a la atencion de la UPP fue llevado a cabo por Bennet,
Dealey y Posnett en el ano 2002 en el Reino Unido (29) y estableci6 el
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coste minimo del tratamiento de las UPP en 1.064 libras esterlinas para el
estadio/categoria I y hasta un maximo de 10.551 libras estetlinas para las
UPP de estadio/categoria IV, ya que el coste se incrementa con la
gravedad de la UPP al aumentar el tiempo de cicatrizacion y la aparicién
de complicaciones.

Basandose en este estudio, uno de los autores del mismo, John
Posnett, catedratico de Economia de la Universidad de York y un
enfermero de nuestro pais y ex-subdirector del GNEAUPP, Joan Enric
Torra, extrapolaron en 2003 los datos a la realidad espafiola (30), con
cifras siempre a la baja establecieron que el 5,20% del gasto sanitario
total de Espafa se destinaba al tratamiento de las UPP, un total de 1.687
millones de €, o lo que es lo mismo, mas de 280.000 millones de las
antiguas pesetas.

Un estudio mas actual llevado a cabo en nuestro pais por Soldevilla y
cols estim6 que el tratamiento de una UPP varia dependiendo de la
severidad de la misma y estimaron en 24 € el coste de tratamiento de las
UPP de estadio/categoria 1, 136 € para el estadio/categoria 11, 2.309 €
pata el estadio/categoria III y 6.802 € en el estadio/categoria IV, para
pacientes tratados en hospitales (8).

3.1. Definicion, etiopatogenia y clasificacion de las
ulceras por presion

LLas UPP son un proceso intimamente ligado a los cuidados, por ello,
constituyen un area especifica de la atenciéon enfermera, tanto en lo que
se refiere a su tratamiento, como a su prevencion en personas de riesgo.

Dicha atencién se debe abordar desde un punto de vista asistencial
evidentemente, pero también gestor, docente y generador de
conocimiento.

A pesar de ello, las UPP no deben ser consideradas exclusivamente
como un problema de enfermerfa. Aunque es cierto que sus
consecuencias repercuten mayoritariamente en ella (y en las personas que
las sufren, claro estd) las UPP deben ser consideradas como un problema
que afecta a todos los estamentos de una institucién sanitaria, cuya
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finalidad conjunta debe ser proporcionar una atencién de maxima
calidad a las personas a las que atiende.

3.1.1. Definicién de ulcera por presion

Las UPP se podrian definir como un proceso de enfermedad,
entendido como una disminucién de la salud.

La importancia del problema de las UPP radica no sélo en la
implicacién en la calidad de vida de las personas que las padecen y en el
sufrimiento que provocan, sino también en el aumento del gasto
sanitario, el aumento de las estancias hospitalarias, el incremento del
tiempo requerido de cuidados de salud, el consiguiente aumento de la
carga de trabajo de enfermerfa (8,31) y la gravedad de sus
complicaciones, pudiendo acarrear incluso la muerte de la persona que
las padece (32).

Muchos son los nombres que han recibido a través de la historia las
lesiones que aparecian en el cuerpo de las personas y que estaban
relacionadas con la inmovilidad. Quiza el mas extendido, que no el mas
acertado, es el término dlcera por decibito. A dia de hoy, este término es
rechazable, por inexacto, dado que no todas las lesiones relacionadas con
la presion tienden a aparecer a consecuencia de la posicion de decubito y
pueden aparecer en cualquier posicion y parte del cuerpo.

El término decuibito proviene del latin cubare y significa acostado, pero
como se podra comprobar, las UPP se producen a causa de una presion
sostenida sobre la piel o mucosas y, si bien es cierto que el decibito es la
posicién mas comun en la formacién de una UPP, no es la unica; ni la
mas lesiva, dudoso honor recae sobre la posicion de sedestacion (33).

Otros de los términos utilizados para etiquetar las UPP ha sido el de
escara, pero este apelativo solo debiera usarse ante lesiones que
presenten tejido desvitalizado y el término esta bien descrito para aquella
zona desvitalizada de tejido cutineo con aspecto costroso, oscuro y
endurecido y que permanece parcialmente adherida al organismo.

Cabe destacar que las UPP popularmente también son conocidas
como “llagas del enfermo”, o simplemente “llagas”.
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La denominacién de UPP es la mas actual y quiza la que mejor las
describe, ya que etiqueta a la presion como mecanismo udltimo vy
principal, que no unico, responsable de este trastorno.

En 1988, Javier Colina publicé en su articulo Cuidados de enfermeria a los
pacientes con UPP (34) la definicion mas extendida en nuestro pafs sobre
UPP y que dice: “La UPP es la lesion de origen isquémico, producida por el dasio
tisular debido a una compresion prolongada de la piel entre una prominencia dsea y un
Pplano dure”, en dicha definicién ya se destacan dos factores importantes
del proceso de formaciéon de una UPP, la isquemia y la presion
prolongada.

Marfa Jesis Almendariz en 1999 (35) afnade a la definiciéon de UPP
otro factor primordial, las fuerzas de fricciéon o cizalla, y califica las UPP
como “una lesion de origen isquémico, localizada en la piel y tejidos subyacentes, con
pérdida de sustancia cutinea, producida por presion prolongada o friccion entre dos
planos duros”.

Si bien es cierto que las UPP pueden aparecer en cualquier lugar del
cuerpo y tienen una etiologia clara, durante mucho tiempo se relaciond
su aparicion a la falta de cuidados y el deterioro propio de la persona
anciana y no enferma. De esta forma el acrénimo UPP, ha servido de
cajon de sastre para todas las heridas que aparecieran en zonas de riesgo,

como por ejemplo el area el pafial.

Esta tendencia ha hecho que durante mucho tiempo no se
diferenciara entre las UPP propiamente dichas y las lesiones relacionadas
con la incontinencia que pudieran aparecer en gliteos o sacro, recibiendo
las dos, de forma errénea los mismos cuidados (30).

Ante la controversia suscitada en los ultimos afios sobre la
diferenciaciéon entre lesiones por incontinencia y UPP, asi como la
participacion de fuerzas de cizalla y friccidén, se procede a clarificar la
causa de esta dolencia (36) lo que nos permitira diferenciarlas de las
heridas por incontinencia y que seran aquellas que se caracterizan por la
presencia de humedad, siendo ésta, y no la presion, la responsable del
desarrollo de eritema, maceracion y excoriacion de la piel.
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3.1.2. Etiologia de las dlceras por presion

Las UPP son por tanto lesiones provocadas por la presion o por la
cizalla sobre los tejidos, dicha presiéon provoca un colapso circulatorio,
que produce a su vez una isquemia tisular. Mientras mas tiempo se
mantenga la isquemia, mas irreversible sera la lesion.

Asi entonces, dos son los factores intimamente ligados a la aparicion
de las UPP, la presion y el tiempo y que ademas son inversamente
proporcionales, a mas presion, menos tiempo y a mas tiempo, menos
presion es necesatia para provocar una lesion. Los estudios de Kosiak en
1961 (37) precisaron que una presion de 70 mm Hg mantenida durante
dos horas, da inicio a un proceso de isquemia que, de no revertirse,
puede originar lesiones en unas pocas horas.

La presion a la que circula la sangre por el espacio de intercambio
capilar, es decir por nuestra piel, oscila entre los 18 y los 32 mm Hg.
Presiones por encima de los 17 mm Hg pueden provocar una
obstruccion del flujo sanguineo en los tejidos blandos y la consiguiente
hipoxia, causa principal de la necrosis tisular (38). En cualquier caso,
estas cifras hay que tenerlas en cuenta, pero con cautela, al haberse
obtenido de voluntarios sanos y tal como puso de manifiesto el propio
Landis ya en 1930 (39) se observaron grandes diferencias entre
individuos.

En condiciones fisiologicas, nuestro cuerpo esta constantemente
expuesto a presiones que provocan obstruccion del flujo capilar, por lo
que realiza de forma espontanea, cambios de posiciéon que favorecen la
recirculacion (40). Por otra parte y de forma también fisiolégica nuestro
cuerpo responde a una posible obstrucciéon del flujo sanguineo (siempre
y cuando ésta se dé durante un tiempo limitado) mediante un proceso
denominado hiperemia reactiva (41). Este proceso se activa en cuanto la
zona afectada deja de soportar presion (se alivia la obstruccion) y se
caracteriza por una vasodilatacion pronunciada, que mejora el aporte de
oxigeno a la zona afectada para revertir el proceso de isquemia. Si dicha
presioén se mantiene en el tiempo, acarreara la formacion de una UPP.

Ademas de la presion y el tiempo hay que tener en cuenta que existen
otras fuerzas mecanicas externas y diferentes factores relacionados con el
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paciente y su entorno, que juegan un papel secundario, pero de
importancia capital en el desarrollo (y por consiguiente en la prevencion)
de las UPP. Estos ultimos son los denominados factores de riesgo (42),
de los cuales se hablara al final del presente apartado.

Las otras fuerzas mecanicas externas que, al igual que la presion,
pueden ser la causa principal de las UPP, son la friccién y fuerzas de
cizalla.

La friccién es una fuerza que actia paralelamente a la piel y que se
desencadena por el desplazamiento del paciente sobre un plano duro, al
producirse roces o arrastre en los movimientos.

Y se denomina cizallamiento o fuerzas de cizalla, a las fuerzas
tangenciales que combinan los efectos de la presion y friccion y que se
ejercen en sentido contrario al desplazamiento de la persona sobre un
plano duro. Se producen, por ejemplo, con el enfermo sentado o
acostado con la cabecera elevada a mas de 30° y va resbalando, lo que
provoca que su piel quede fijada a la cama o al sillén y la consiguiente
lesion (43).

Las UPP son en esencia un problema multifactorial en el que factores
pertenecientes a la propia persona y externos a ella, influyen de manera
conjunta para aumentar el riesgo de padecer una lesion.

Como norma general, todas las personas que ingresen en una unidad
asistencial, deberfan ser consideradas personas de riesgo de padecer una
UPP, por lo que deberian ser valoradas mediante una escala de
valoracion de riesgo para confirmar o descartar dicho riesgo (44,45).

Las UPP suelen presentarse con mas frecuencia en el grupo
poblacional en el que confluyen los factores de riesgo, es decir
circunstancias, enfermedades o caracteristicas que hacen a una poblacién

mas susceptible de padecer un problema concreto, en este caso, de

padecer UPP.

Ya en 1593, el cirujano holandés Fabricius Hildanus (23) describiendo
las caracteristicas clinicas de las UPP identificé, lo que él denomind
factores naturales externos y factores sobrenaturales internos, como
causas de este trastorno, asi como una interrupciéon en el aporte de
"pneuma", sangre y nutrientes. Asi entonces y para su mejor estudio, se
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clasifican los factores de riesgo en intrinsecos y extrinsecos, segun sean

propios de la persona, o relacionados con el entorno.

Los factores de riesgo intrinsecos, son aquellas condiciones inherentes

a la persona y que haran que se aumenten las posibilidades de presentar
UPP. Entre ellos se pueden destacar (45):

Edad: Es un condicionante importante, no tanto por la edad
en si, sino por los cambios que ésta produce en el sistema
tegumentario, la elasticidad de la piel y la disminuciéon del
tejido celular subcutaneo, entre otros. Dichos cambios hacen
a la persona anciana mas susceptible de padecer una UPP, ya
que su capacidad defensiva ante la presion se ve disminuida.

Inmovilidad: La inmovilidad es el factor de riesgo por
excelencia de las UPP. Una persona que por la causa que sea
(paralisis, dolor, coma, sedacién...) vea restringida su
movilidad, se convierte de forma automatica en una persona
de alto riesgo de padecer una UPP.

Trastornos cutaneos como el edema, la sequedad de piel o las
malformaciones.

Alteraciones respiratorias y circulatorias: insuficiencias
vasculares  periféricas, éstasis venoso 0  trastornos
cardiopulmonares, que seran responsables de un menor
aporte de oxigeno y nutrientes a los tejidos y por lo tanto
haran a la persona mas vulnerable a agresiones externas.

Alteraciones nutricionales por defecto, o por exceso: delgadez
de la persona, desnutricién, obesidad, hipoproteinemia o
deshidratacion son las alteraciones mas importantes

relacionadas con el estado nutricional de la persona.

Determinadas enfermedades como la diabetes, la hipotension,
trastornos inmunoldgicos, neoplasias o septicemias, aumentan
la probabilidad de necrosis fruto de la presion.

Los factores de riesgo extrinsecos en cambio son aquellos externos a

la persona pero que también provocan un aumento en el riesgo de

presentar una UPP:
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¢ Humedad: Provocada por la incontinencia (urinaria o fecal), la
sudoracion y la presencia de secreciones, favorece el detetioro
de la piel con el consiguiente riesgo de erosion cutanea.

e Fl uso de perfumes y alcoholes de forma reiterada, que
pueden afectar la tolerancia de la piel y variar su pH, con lo
que disminuyen las posibilidades de defensa de la misma
contra fuerzas externas.

e Condiciones de la estancia, como exceso o defecto de
temperatura en la habitacién, condiciones de salubridad
deficientes...

e Superficies de apoyo sobre las que se encuentre acostada o
sentada la persona.

e Técnicas manuales sobre la piel como los masajes en zonas de
prominencia 6sea o las fijaciones o vendajes.

Un esquema que explica la naturaleza multifactorial de las UPP se
muestra en la figura 1.

Figura 1. Etiopatogenia de las ulceras por presion

UPP
Factores Factores de
primarios riesgo

I
v v v

Presion Intrinsecos Extrinsecos

Friccion Edad Humedad
Inmovilidad Alcoholes

Cizalla Trastornos cutaneos Salubridad
Alteraciones respiratorias y Superficies de apoyo
circulatorias Técnicas sobre la piel
Alteraciones nutricionales
Algunas Enfermedades
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3.1.3. Clasificacion de las ulceras por presion

Muchos han sido los sistemas utilizados para clasificar las UPP (43),
pero en la actualidad el mas aceptado por los profesionales y grupos
nacionales e internacionales de heridas, entre los que cabe destacar el
European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) y el GNEAUPP
espanol, es el que las clasifica en cuatro estadios o categorias (46),segiin
afectacion o gravedad. En la figura 2 se muestran las definiciones de cada
uno de los estadios/categorias y una fotograffa representativa. En
Estados Unidos el Nacional Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP)
aflade dos categorias, que el caso de Europa se englobarian en el
estadio/categoria IV, que son:

e Inclasificable/sin clasificar: Pérdida total del espesor de la piel
o los tejidos - Profundidad desconocida: Pérdida del espesor
total de los tejidos donde la profundidad real de la UPP esta
completamente oscurecida por esfacelos (amarillos, de color
bronceado, grises, verdes o marrones) y/o escaras (de color
bronceado, marrén o negro) en el lecho de la herida. Hasta
que se hayan retirado suficientes esficelos y/o escaras para
exponer la base de la herida, no puede determinarse su
verdadera profundidad; pero serd bien de estadio/categotia
IIT o IV.

e Sospecha de lesion en los tejidos profundos - Profundidad
desconocida: Area localizada de color purpura o marrén de
piel decolorada o ampolla llena de sangre debido al dano de
los tejidos blandos subyacentes por la presion y/o
cizallamiento. El area puede ir precedida por un tejido que es
doloroso, firme o blando, mds caliente o mas frio en
comparacion con los tejidos adyacentes. La lesion de los
tejidos profundos puede ser dificil de detectar en personas
con tonos de piel oscura. Su evolucién puede incluir una
ampolla fina sobre un lecho de la herida de coloracién oscura.
La herida puede evolucionar y llegar a cubrirse por una fina
escara. Su evolucion puede ser rapida y puede exponer capas
adicionales de tejido, incluso aunque se la trate médicamente.
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El estudio epidemiolégico mas recientemente realizado en el territorio
Nacional es el realizado por el GNEAUPP en 2009 (7). Este estudio
estableci6 la prevalencia de cada uno de los cuatro Estadio/categotia
cifrando en un 24,5% las UPP que eran de Estadio/categoria I, 42% de
Estadio/categotia 11, 19,8% de Estadio/categoria III y en un 13,7% las
de Estadio/categoria IV.

El estudio de Moore en 2012 (21) destaca que una cuarta parte de la

UPP en ancianos ingresados en residencias de Irlanda son de

estadio/categoria IV, lo que aumenta el riesgo de complicaciones en este

tipo de pacientes.

Figura 2. Estadios/categotias de las UPP

Estadio/ categoria I:
Eritema no
blanqueante en piel
intacta

Estadio/ categotia II:
Pérdida parcial del
espesor de la piel o
ampolla.

Estadio/ categotia I11:
Pérdida total del
grosor de la piel (grasa
visible).

Piel intacta con eritema no blanqueante de un 4area localizada,
generalmente sobre una prominencia 6sea. Decoloracion de la
piel, calor, edemas, endurecimientos o dolor también pueden
estar presentes. Las pieles oscuras pueden no presentar una
palidez visible. Otras caracteristicas: El 4area puede ser
dolorosa, firme, suave, mis caliente o mds fria en
comparacién con los tejidos adyacentes. El estadio/categotia
I puede ser dificil de detectar en personas con tonos oscuros
de piel. Puede indicar personas "en riesgo" de desatrollar una
ulcera por presion.

La pérdida de espesor parcial de la dermis se presenta como
una tlcera abierta poco profunda con un lecho de la herida
entre rosado y rojizo, sin esfacelos. También puede
presentarse como una ampolla intacta o abierta/rota llena de
suero o de suero sanguinolento. Otras caracteristicas: Se
presenta como una ulcera superficial brillante o seca sin
esfacelos o hematomas. Este estadio/categotia no deberia
emplearse para describir desgarros de la piel, quemaduras
provocadas por el esparadrapo, dermatitis asociada a la
incontinencia, la maceracion o la excoriacion.

Pérdida completa del grosor del tejido. La grasa subcutanea
puede resultar visible, pero los huesos, tendones o musculos
no se encuentran expuestos. Pueden aparecer esfacelos. Puede
incluir cavitaciones y tunelizaciones.
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Otras caracteristicas: La profundidad de las UPP
estadio/categoria III vatfa segin su localizacion en la
anatomia del paciente. El puente de la nariz, la oreja, el
occipital y el maléolo no tienen tejido subcutineo (adiposo) y
las dlceras de estadio/categotia III pueden ser poco
profundas. Por el contratio, las zonas con adiposidad
significativa pueden desarrollar tlceras por presion de
categoria/estadio III extremadamente profundas. El hueso o
el tendén no son visibles o directamente palpables.

Pérdida total del espesor del tejido con hueso, tendén o
musculo expuestos. Pueden aparecer esficelos o escaras.
Incluye a menudo cavitaciones y tunelizaciones.

Otras caracteristicas: La profundidad de la dlcera por presion
de estadio/categotia IV vatia segin su localizacion en la
anatomia del paciente. El puente de la nariz, la oreja, el
occipital y el maléolo no tienen tejido subcutaneo (adiposo) y
estas ulceras pueden ser poco profundas. Las ulceras de
estadio/categotia IV pueden extenderse al musculo y/o a las
estructuras de soporte (por ejemplo, la fascia, tendén o
capsula de la articulaciéon) pudiendo provocar la aparicion de
una osteomielitis u osteitis. El hueso/musculo expuesto es
visible o directamente palpable.

Tanto en el estadio/categoria III como en el estadio/categotia IV es necesatio realizar
un desbridamiento previo que indique la severidad de la lesion.

3.2. Localizaciones mds frecuentes de las tilceras por

presion

Las UPP pueden aparecer en cualquier superficie del cuerpo vy

dependera de que dicha superficie soporte una presion excesiva durante

un tiempo determinado. Con todo y con ello, existen algunas zonas mas

propensas a la apariciéon de estas lesiones, generalmente, las areas

corporales sometidas a mayor presion y los puntos de mayor relieve

6seo. En la figura 3 se puede observar un esquema con las localizaciones

mas frecuentes.
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Figura 3. Localizaciones mas frecuentes de las UPP

Sacro

Talones
Trocanteres
Maléolos
Isquiones
Hombros
Dedos
Codos
Rodillas

Distintos trabajos epidemioldgicos de diferentes paises sefialan la
region sacra, talones y trocanteres como las localizaciones mas frecuentes
de UPP (21,47-49). El tercer Estudio Nacional de Prevalencia de UPP
realizado por el GNEAUPP ya referido anteriormente (7), arrojé datos
similares y cifr6 la prevalencia en el sacro en un 32’8%, en los talones en
un 28% y en los trocanteres en un 7°6%, por orden de importancia.

Todas las localizaciones comentadas son frecuentes, sobretodo,
cuando es el peso de la propia persona el que ejerce la presion sobre la
superficie de apoyo. Pero, como se ha comentado anteriormente, las
UPP pueden aparecer en cualquier superficie del cuerpo que soporte
presion y por ello si la presion se asocia a dispositivos externos (tubos,
mascarillas, sondas...) pueden presentarse en otras localizaciones que se

resumen en la figura 4.

Figura 4. Localizaciones de UPP debidas a dispositivos externos

Localizacion Causa mas frecuente
Orejas Mascarilla de oxigeno o gafas nasales
Nariz y mucosa gastrica Sonda nasogastrica
Labios, lengua y encfas Tubo endotraqueal
Meato urinario y genitales Sondas vesicales
Mucosa rectal Sonda rectal
Mufiecas y codos Dispositivos de contencion mecanica

34



Las Ulceras por presion

Otras localizaciones Dispositivos de ortopedia, yesos o catéteres
Fuente: Adaptada de 3er Estudio Prevalencia UPP (7)

3.3. Consecuencias sobre el estado de salud y Ia calidad
de vida

En la actualidad las UPP siguen siendo un importante problema de
salud, agravado, mas si cabe, por el progresivo envejecimiento de la
poblacién y la creciente demanda de cuidados de las personas de edad
avanzada.

Estas lesiones tienen consecuencias en la calidad de vida de las
personas afectadas, originando molestias y perjudicando su nivel de
salud. Pero también repercuten en el entorno familiar y de cuidadores
informales (50). Y no soélo eso, ademas aumentan los costes para el
Sistema Nacional de Salud y las cargas de trabajo de los profesionales
que deben cuidar de estos pacientes.

Dentro de las numerosas consecuencias derivadas de las UPP, las mas
graves son aquellas que se relacionan con el fallecimiento de la persona o
la infeccidn, ya sea local o sistémica y que no sélo nos llevarin a
modificar las pautas habituales de tratamiento, sino que también
aumentaran notablemente la probabilidad de que la persona fallezca, ya
que las complicaciones mayores, como la infeccion, aumentan el riesgo
de que una persona muera (51).

Respecto a los fallecimientos, Thomas en 1996 (52) especificd que el
riesgo de morir de una persona de edad avanzada con UPP es de 2 a 4
veces mas alto que si no tuviera la lesién y de 6 veces mayor si tiene una
complicacion en su herida (51).

En Estados Unidos en 1999 se calculé que aproximadamente un
millén de personas hospitalizadas o que viven en residencias, son
diagnosticadas de UPP y cerca de 60.000 de ellas mueren como
consecuencia de sus complicaciones (53). El estudio de Lau de 2011 (54)
indica que estos datos siguen siendo vigentes actualmente y las UPP
siguen siendo una de las diez principales causas de muerte en pacientes
ingresados.
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Takahashi en 2008 (55,56) publicé un estudio donde destacd que los
pacientes que tenfan UPP y se encontraban en residencias, tenfan una
mortalidad un 32% superior a la de sus compafieros de institucién y
Berry en 2009 (57) cifré en un 70% mas, el riesgo de que una persona

con una fractura de cadera muriera si durante el proceso aparecia una
UPP.

En nuestro pafs también se han realizado estudios relacionados con la
mortalidad a causa de la UPP. En 2002 Anaya y cols (58) cifraron en un
41,9% la mortalidad en un afio de una cohorte de 248 pacientes con
UPP. En 2003 Verdd y cols (32) publicaron un trabajo, fruto de la
revision de los certificados de defuncion de 1987 a 1999, en el que
concluyeron que la probabilidad de que una persona mayor de 65 afios
muera como consecuencia de una UPP, aumenta con la edad y el sexo,
siendo las mujeres las que tienen mas riesgo. En este estudio se observo
ademas que en esos trece afios, murieron en Hspafia 5.268 personas de
mas de 65 anos a consecuencia de una UPP, cifra que ademas se estimo a
la baja, dado que sélo se pudieron recoger las causas basicas de la
muerte, perdiendo por tanto todos los fallecimientos en que la UPP o
alguna de sus complicaciones fueron causa complementaria del
fallecimiento, es decir las personas que mueren por otras causas, pero
con UPP, por lo que estos datos se deben considerar como la punta del
iceberg de este problema de Salud Publica.

Otra de las repercusiones importantes de las UPP es la afectacion en
la calidad de vida y la autoestima de la persona, siendo incluso causa de
aislamiento social y abandono (59). Estudios publicados recientemente
las siguen considerando como una de las principales causas de
complicaciones que padecen las personas ingresadas en hospitales (54) .

El Instituto Clinico de la Universidad de Leeds, en Inglaterra realizo
un metaanalisis en 2009, a cargo de la doctora Claudia Gorecki (60) cuyo
objetivo fue identificar el impacto de las UPP y de sus tratamientos sobre
la calidad de vida de las personas que las padecian.

Las conclusiones a las que se llegaron a través de esta recopilacion de
informacién, fue que las UPP tienen un impacto significativo sobre la
calidad de vida de los pacientes, incluyendo las repercusiones fisicas,
psiquicas y sociales.
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Dentro de las repercusiones fisicas se destacan la reducciéon en la
actividad fisica -al obligar al paciente a mantener reposo en cama o silla
para el tratamiento- los cambios en el estilo de vida y la necesidad de
adaptaciones ambientales. Pero la mas destacable, es el dolor. Algunos
estudios concluyen que el dolor existe en todas las UPP, incluso en
aquellas personas que por uno u otro problema no lo pueden expresar,
como destaca Pieper en 2009 a través de una revision sistematica de la
literatura sobre el dolor en las UPP (61). Pieper también apunta que el
dolor se exacerba en UPP infectadas y especialmente en los cambios de
aposito. Estudios sobre la calidad de vida relacionada con la salud han
mostrado, que el dolor mejora de manera importante si se sigue un
tratamiento eficaz que induzca a la curacion y se evitan las
complicaciones propias de una herida abierta durante tiempo, como
pudiera ser la infeccion (62,63).

Con respecto a las repercusiones psicologicas se destacan los
problemas de afrontamiento y aceptaciéon de la imagen corporal, o los
cambios de autoconcepto propiciados por la pérdida de control y de
independencia. Los pacientes con UPP manifiestan emociones negativas
como bajo estado de animo, ira, frustracion, ansiedad o depresion (60).

En cuanto al impacto social, las UPP ocasionan restricciones en la
actividad social del paciente, debido al aislamiento generado por su
padecimiento y su respectivo tratamiento y que afectaron las
interacciones sociales, lo que se tradujo en sentimientos de soledad y
confinamiento. Cabe resaltar que durante el tratamiento, muchos de los
pacientes extrafiaban a sus familiares y amigos

Spilsbury en 2007 (64) destac6 del estudio de Gorecki, que serfa
necesario desarrollar nuevos estudios, a través de los que los
investigadores pudieran encontrar la manera de separar, el impacto de la
co-morbilidad en la calidad de vida por la propia ulceracion y el que es
resultado de su tratamiento y que por lo tanto aumentaria a medida que
la UPP se complicara y alargara su tiempo de cicatrizacién a causa de
problemas como la infeccién.

Por dltimo, destacar dentro de las conclusiones del trabajo de
Gorecki, una especialmente relevante. En el trabajo se destaca “...qwe /los
pacientes hospitalizados con UPP, sienten que su proceso afecta a su calidad de vida y
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conlleva efectos emocionales, mentales, fisicos y sociales...” y destaca que “...n0 son
tratados adecnadamente por las enfermeras...” (60).

3.4. Repercusion econémica de las iilceras por presion

No se dispone de mucha informacién acerca del coste de la atencién a
las UPP, aunque algunos estudios han realizado algunas estimaciones
(8,29,65). Lo que esta claro es que este importante problema de salud
conjuga sus costes directos (apositos, pomadas, tratamientos de la
infeccién, tratamientos del dolor, estancias hospitalarias...), con sus
costes indirectos (ayuda para realizar las actividades de la vida diaria,
pérdida de produccion de bienes y servicios, litigios. ..) (66).

Nuestro Pais no es una excepcion y pocos son los trabajos sobre la
dimensién econdémica del tratamiento de las UPP. Un estudio de
prevalencia de UPP en la Rioja en 1999 (28), permitié una primera
aproximacion al coste del tratamiento y cifré el coste anual del
tratamiento de las UPP en Espafia, segin sus propios autores con
estimaciones a la baja, en una cuantia superior a los setenta mil millones
de las antiguas pesetas.

En un estudio Europeo, realizado en el Reino Unido en 2001 y
publicado en 2004 (29) se cifraron los costes diarios en funcién del grado
de la UPP segin fueran tratados normalmente o aparecieran
complicaciones como la colonizacién critica, la celulitis o la osteomielitis.
Se estim6 que el coste de tratar una UPP varfa desde las 1.080/ para el
Estadio/categotia I hasta las 15.000/ patra el Estadio/categoria IV. La
severidad de la UPP aumenta l6gicamente el coste global del tratamiento,
porque el tiempo de curacion se dilata y la incidencia de complicaciones
es mas alta en los casos mas severos

En el citado estudio se calculé un coste para el Sistema de Atencion
Sanitaria y Social de unos 2000 millones de libras estetlinas anuales (lo
cual suponfa cerca del 5,1% del gasto bruto del Servicio de Salud
Britanico en el ejercicio 1999/2000).

Torra y Posnett en 2003 (30) extrapolaron los datos del estudio del
Reino Unido a la realidad epidemiolégica de nuestro pais y su contexto
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econémico estimando que el coste diario del tratamiento de una UPP
aumentaba substancialmente en razén directa con la severidad de la
tlcera, yendo desde los 43 € al dia (Estadio/categoria I) a los 218 € al dia
(Estadio/categoria IV complicadas con infeccién) para pacientes
tratados en hospitales. Lo que cifraba los costes por episodio en 1204 €
para el Estadio/categoria I (43 € al dia por 28 dfas de tratamiento para la
cicatrizacién del 100% de las UPP de Estadio/categoria I) y de 16.600 €
para el Estadio/categoria IV no complicado (57 € al dia por 155 dias de
tratamiento en el 60% de los casos y un 40% de retraso en la evolucién
por complicacién de la UPP) (29,30). O lo que es lo mismo, 5.500 € de
media por UPP y episodio.

Como se puede observar, incluso una UPP de Estadio/categotia I, es
una herida que tiene un importante coste sanitario, pero lo mas
destacable es el riesgo de que una UPP de un grado inferior, se
complique y pase a ser una UPP de grado superior, lo que tendria una
importante repercusion en la persona y en el coste del tratamiento. Por
ejemplo, la transicion de Estadio/categoria I a Estadio/categoria II,
aumenta el coste esperado por paciente y episodio en un 370% (de los
1204 € a los 5660 €). La progresion del Estadio/categoria II, a III
aumenta el coste general en un 94% (de los 5660 € a los 11000 €) y por
ultimo, el empeoramiento de la UPP y paso del Estadio/categoria III a
Estadio/categotia IV, supone un incremento del coste de un 51% (de los
11000 € a los 16600 €) como se puede ver en la figura 5:

Figura 5. Coste del tratamiento de las UPP por episodio

Estadio/categoria de la UPP  Coste por episodio

I 1204 €
II 5660 €
111 11000 €
v 16600 €

Fuente: Adaptado de Torra i Posnett (30)

Por tanto la identificaciéon de los factores de riesgo y de las posibles
complicaciones que provoquen la progresion de las UPP a un
Estadio/categotia mas severo, debe ser un aspecto clave del cuidado, no
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s6lo por sus repercusiones econémicas, como se ha podido observar,
sino por su implicacién en la calidad de vida de las personas que las
padecen.

Asi, se podia concluir que el coste total del tratamiento de las UPP en
Espafia en un afio es aproximadamente de 1687 millones de euros, cerca
del 5,2% del gasto sanitario anual. De este montante, el 15% lo
representan el coste de apositos y otros materiales, mientras que el 19%
el tiempo de enfermeria y el 45%, el coste de las estancias en los centros
relacionadas con estas lesiones, cifras que corrobora mas recientemente
el estudio llevado por Soldevilla y cols en 2007 en nuestro pais (8).

A todo lo comentado, se pueden afadir las conclusiones de Allman
que ya en 1997 (67) publicé que la estancia hospitalaria aumentaba hasta
cinco veces cuando los pacientes desarrollan una UPP, con lo que el
coste hospitalario medio estaba cercano al doble de lo habitual.

Como refieren Soldevilla y cols (65) en el libro Atencion Integral a las
Heridas Cronicas, ".../as UPP siguen siendo hoy en dia un problema importante
que afecta a personas atendidas en fodos los niveles asistenciales, especialmente
ancianos, discapacitados, enfermos en situacion terminal de su enfermedad...” y lo
son no sélo en términos de dimensién del problema o costes para el
Sistema, sino que ademas por el sufrimiento y pérdida de calidad de vida
consiguiente.

A la vista de estas cifras, nadie podra dudar de que las UPP deban ser
consideradas como un problema de abultado peso socio-econémico.
Estos datos deberfan vehiculizar cambios de actitudes que favorezcan la
inversion en la prevenciéon de las UPP y en la optimizacion del
tratamiento, especialmente en lo que a complicaciones se refiere
(infeccién, osteomielitis. ..).

Dimensionar este problema y determinar las mejores opciones para el
control de la carga bacteriana en las UPP son el punto de partida y las
lineas principales que marcan los objetivos de este trabajo.
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Puntos Clave

Las HHCC
problema  sanitario  de
magnitud. Se calenla que entre un 1%

constituyen  un
primera

Y un 2% de la poblacicn mundial
padecera sus consecuencias a lo largo
de su vida, siendo mds prevalentes en
las personas de mds de 60 asos. De
entre todas las HHCC, la wmis
frecuente es la UPP.

Muchos son los nombres que han
recibido a través de la bistoria las
lesiones que aparecian en el cuerpo de
las estaban

personas  y  que

relacionadas  con la  inmovilidad.
Quizd el mds extendido es el término:
tilcera por decitbito. A dia de boy, este
término es rechazable, por inexacto,
dado que no todas las lesiones
relacionadas con la presion tienden a
aparecer a consecuencia de la posicion
de deciibito y pueden aparecer en

calquier posicion y parte del cuerpo.

Se define UPP como aquella lesion
en la piel o tejidos sub-marginales,
causada por la presion mantenida en
una ona, debido generalmente, a una
movilidad limitada a consecuencia de
un problema multicausal. 1.as UPP
son por tanto lesiones provocadas por
la presion o por la cizalla sobre los
tejidos, dicha  presion  proveca un
colapso circulatorio, que produce a su
veg una isquemia tisular. Mientras
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mds tiempo se mantenga la isquemia,
mds grave serd la lesion.

Las  UPP
intimamente ligado a los cuidados, por

son  un  proceso
ello, constituyen un drea especifica de
la atencion enfermera, tanto en lo que
se reﬁere a su tratamiento, como a su
prevencion en personas de riesgo, ya
que se pueden identificar diferentes
factores  desencadenantes  de  este
trastorno y que se clasifican en factores
de riesgo en intrinsecos y extrinsecos,
segiin sean propios de la persona, o

relacionados con el entorno.

Las UPP
estadios/ categorias segin su nivel de

tienen 4

afectacion y gravedad, van desde el
estadio/ categoria 1 (la afectacion mis
leve), al estadio/ categoria 1V (la mids
grave) y pueden aparecer en cualguier
superficie del cuerpo, dependiendo de si
dicha superficie soporta una presion
tiempo
determinado. Con todo y con ello,

excesiva — durante  un
existen algunas onas mds propensas
a la aparicion de estas lesiones y que,
generalmente, son las dreas corporales
sometidas a mayor presion y los
puntos de mayor relieve dseo (sacro,
trocanteres y talones principalmente).

Estas lesiones tienen consecuencias
en la calidad de vida de las personas
afectadas,
perjudicando su nivel de salud. Pero

originando  molestias y



también  repercuten en el entorno
Sfamiliar y de cuidadores informales. Y
no s6lo eso, ademads aumentan los
costes para el Sistema Nacional de
Salud y las cargas de trabajo de los
profesionales que deben cuidar de estos
pacientes. Dentro de las numerosas
consecuencias  relacionadas  con  las
UPP, Jas mis graves son aquellas que
se relacionan con la infeccion y el
Sfallecimiento de la persona afectada.

Paraddjicamente  existen  pocos
trabajos en la literatura que permitan
hacer un  dimensionado  global  del
UPP.

Aproximaciones en nuestro pais (28)

impacto  economico  de  las
sitrian el coste alrededor de los setenta
millones de las antignas pesetas (unos
421.000 €) segiin datos del ario
1999. Aungue el estudio de costes
asociados a las UPP mds preciso
hasta la fecha, fue levado a cabo por
Bennet, Dealey y Posnett en el aso
2002 en el Reino Unido y establecid
el coste minimo del tratamiento de las
UPP en 1.064 libras esterlinas para
el estadiof categoria 1 y hasta un
mdximo de 10.551 libras esterlinas
para las UPP de estadio/ categoria
IV, ya que el coste se incrementa con
la gravedad de la UPP al aumentar el
tiempo de cicatrizacion y la aparicion
de complicaciones. Basdndose en este
estudio, uno de los antores del mismo,
Jobn Posnett, catedratico de Economia
de la Universidad de York y un
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enfermero de nuestro  pais y  ex-
subdirector del GINEAUPP,  Joan
Enric Torra, extrapolaron en 2003
los datos a la realidad espaiola (8),
determinando costes por episodio de
211 € para el estadio/ categoria 1 y de
16.600 € para el
estadio/ categoria 1V Con  cifras

hasta

siempre a la baja dado que no se han
tenido en cuenta los costes indirectos,
se puede establecer que el 5,20% del
gasto sanitario total de Espaia se
destina al tratamiento de las UPP, un
total de 1.687 millones de €, o lo que
280.000
millones de las antiguas pesetas.

es lo mismo, mds de
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A lo largo de la historia de la curacién de las heridas, muchos han sido
los intentos de entender y definir el concepto de infeccion de una herida.
Las consecuencias de las heridas infectadas se observaron mucho antes
de que se identificasen sus causas y hubo un tiempo en que algunos

sintomas de infeccién se consideraron un signo de curacion.

Se calcula que en el cuerpo humano habitan alrededor de 10™
microorganismos, muchos de ellos se hayan en la superficie de nuestra
piel, se trata de la flora saprofita que protege al huésped de la invasioén de
los microorganismos patégenos.

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 dichos microorganismos, con lo que la herida
queda colonizada por los mismos de forma normal y natural,
consecuentemente, conseguir heridas estériles es del todo imposible

(13,68).

En todas las heridas y muy especialmente en las HHCC, la presencia
de gérmenes es, por tanto, un hecho generalizado. Estos, proceden
mayoritariamente de la propia flora cutanea o del tracto intestinal de la
misma persona (contaminacion fecal) y, mas raramente, del tracto genital
o respiratorio.

El diagnéstico precoz de las infecciones de las UPP es una tarea
dificil, que exige un alto grado de sospecha clinica. Soldevilla (69) afirma
que cuando existe infeccién, aumentan las probabilidades que se
desarrollen otras complicaciones tales como la osteomielitis o la

bacteriemia.

4.1. Importancia del problema

Los expertos y los decalogos de curacion de heridas defienden que
todas las heridas de mas de 6 horas de evolucién tienen presencia de
microorganismos en su supetficie (70,71).

Partiendo de esa base, se estima que la técnica de recogida de
muestras para cultivo habitualmente utilizada en todos los ambitos
sanitarios, el frotis superficial con escobillén y cultivo semi-cuantitativo,

49



Marco conceptual

no es la técnica de eleccién para determinar la presencia de infeccién en
las heridas. Esto es cierto especialmente en el campo de las HHCC como
es el caso de las UPP (70), ya que es una técnica que no aporta
informacién sobre los microorganismos que han invadido tejidos sub-
marginales (70-73). El frotis superficial dnicamente nos da informacién
de los gérmenes colonizadores de la superficie de la herida, con lo que
nos da una informacién parcial, no especialmente relevante y muchas
veces ya conocida (presencia de microorganismos colonizadores de la
piel, mucosas o tracto intestinal, como se comento con anterioridad).

El respeto a las infecciones en las heridas, con independencia de su
etiologfa y la bisqueda de métodos para controlarlas, han sido elementos
constantes durante toda la historia de la cura de heridas. Este proceso
llegb6 a su maxima expresiéon con el descubrimiento de los antibioticos,
pero la creciente aparicion de microorganismos resistentes, como
consecuencia de tratamientos inadecuados o errores de diagndstico, hace
que sea de vital importancia elaborar politicas y guias para reducir al
minimo las consecuencias de este problema y optimizar el uso de los
antibiéticos (69). Incluso hoy en dia, esta cuestion sigue siendo uno de
los retos mas importantes para el Sistema Sanitario Espafiol; asi lo
demuestran campafias para el buen uso de los antibidticos como la
celebraciéon del "Dia Europeo para el Uso Prudente de los
Antibiéticos" que se celebré por primera vez el 18 de noviembre de 2008
y se repite de forma anual (74). Se trata de una iniciativa Europea de
Salud Publica cuyo objetivo es sensibilizar sobre la amenaza que supone
la resistencia a los antibiéticos y fomentar el uso prudente de los mismos.

Este evento es promovido por el Centro Europeo de Prevencién y
Control de la Enfermedad (ECDC), Agencia Europea establecida en
2005 con el objetivo de luchar contra las enfermedades infecciosas y que
trabaja en estrecha colaboracién con la Organizacion Mundial de la
Salud. Y es que segun la Sociedad Espafiola de Medicina Intensiva
(Semicyuc), el mal uso de los antibiéticos causa mas de 25.000 muertes
evitables cada ano en Europa. El problema es que este uso indebido esta
favoreciendo el desarrollo de resistencias por parte de ciertas bacterias a
casi todos los antibiticos, como advirtieron ya en febrero de 2012 los
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profesionales reunidos en el XVII Congreso sobre Infecciones en
Pacientes Criticos celebrado en Barcelona.

Existen otras campafias e iniciativas a nivel mundial centradas tanto
en el buen uso de los antimicrobianos, como en la necesidad de
desarrollar nuevos farmacos que den respuesta a la amenaza de la
multirresistencia bacteriana, entre ellas, la campafia Get Smart de los
Estados Unidos (75), la campafia Canadiense Do bugs need drugs (76) o la
del Reino Unido (77) e Itlanda (78), Streamline Antibiotic Treatment .

Como se puede observar, el diagnéstico de la infeccién en las heridas
y su correcto abordaje, son temas de actualidad por diferentes motivos
entre los que se puede destacar: su prevalencia, la gravedad de las
consecuencias clinicas y epidemiolégicas, la amenaza creciente de los
microorganismos resistentes, la importancia del uso racional de los
antibidticos (79) y la necesidad de mejorar su diagnostico (80).

Atn con ello, incluso en la época de la medicina moderna, queda
mucho por evidenciar sobre cémo identificar y describir la infeccién, por
lo que nuevos conceptos y teorias siguen viendo la luz (81).

4.2. El proceso infeccioso de las iilceras por presion

Las infecciones de la piel y los tejidos blandos constituyen un
conjunto de cuadros clinicos de signos y gravedad diferente, que pueden
afectar a la piel, al tejido celular subcutaneo o incluso al musculo. Estas
infecciones son las mas prevalentes dentro del proceso asistencial y por
ello, uno de los principales motivos de prescripcion de antibidticos
(82,83).

Tradicionalmente, en el cuidado de las heridas, se ha trasladado el
conocimiento de las heridas agudas a las HHCC sin reflexionar si estas
lesiones se comportaban de igual o de diferente forma en la clinica. En el
caso de la infeccion y las HHCC pasa algo parecido y se han dado por
correctas, en el campo de éstas ultimas, conclusiones evidenciadas en
estudios de heridas agudas, sin demostrar que dichas conclusiones, lo
fueran también, en caso de tratar HHCC.

51



Marco conceptual

El punto de partida del proceso infeccioso de las heridas es, como ya
se ha comentado, que toda lesién de mas de 6 horas de evolucion, tiene
presencia de gérmenes en su superficie. Todas las HHCC tienen mas de
6 horas de evolucion, asf si se realiza un frotis superficial para determinar

la presencia de microorganismos, es obvio que se detectara.

Son, por lo tanto, muchos los autores que concluyen sus estudios
diciendo que todas las HHCC (y por extension las mas prevalentes de
ellas, las UPP) tienen presencia de microorganismos en su superficie y
por ello su contaminacién es universal e inevitable (84,85), pero la
mayorifa de ellas no estan infectadas (86-90).

Se habla entonces de infeccion en una HHCC, cuando los
microorganismos presentes en la herida invaden tejidos sub-marginales al
lecho de la misma y se encuentran en disposicion de llegar al torrente
circulatorio  (88,89,91-93), De manera tedrica, una herida que se
encuentre en este proceso, no puede llevar a cabo de forma correcta su
proceso de cicatrizacion. Por ello es muy importante afinar el diagnéstico
de infecciéon, mediante la identificacion de los microorganismos
implicados, con el fin de prevenir tratamientos antibiéticos innecesarios
o inadecuados y minimizar las posibles complicaciones (83,93-96).

Si bien ante una herida aguda o quirurgica se puede hablar de
infeccién o no infeccion, en el campo de las HHCC se debe hablar de
“grados” de presencia bacteriana o lo que se viene a llamar “equilibrio
bacteriano” tal y como lo definié Robson en 1990 (97) “../a infeccion es el
resultado de un desequilibrio entre el huésped y las bacterias a favor de éstas, lo que
produce una serie de respuestas locales e incluso sistémicas por parte de aquel...”

La infeccion de las heridas es por tanto el resultado de las
interacciones dinamicas que ocurren entre el huésped, un patégeno
potencial y el entorno. Se produce cuando los microorganismos
consiguen superar con éxito las estrategias de defensa del huésped
(romper el equilibrio) y sus resultados son un conjunto de cambios
nocivos para el huésped y la evolucién de la herida.

Aparecen entonces conceptos como: contaminacién, colonizacion,
colonizaciéon critica, infeccion local e infeccion sistémica y la
diferenciacion entre estos “grados” es determinante a la hora de tomar
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decisiones en el abordaje terapéutico de la herida y la utilizacién de un
antimicrobiano, bien tépico o bien sistémico (68,81,90).

Aplicando dicho conocimiento al campo de las UPP, hay que tener en
cuenta que la infeccién es descartable en las UPP de Estadio/categoria I
(eritemas) y poco habitual en ulceras de Estadio/categoria 1I
(supetficiales), pero mucho miés frecuente en los Estadios/categotias II1
o IV (profundas), ya que se trata de heridas que deben cicatrizar por
segunda intencién, es decir por la migracién de las células epiteliales
desde los bordes de la herida y contracciéon de la misma, inducida por los
miofibroblastos, con lo que se trata de un proceso mas lento que el cierre
primario y por lo tanto con mas posibilidades de proliferaciéon de los
microorganismos (98-100).

De los numerosos organismos que colonizan las UPP, los expertos
consideran que el Staphylococcus Aureuns, 1a Pseudomonas aernginosa, 1os
Estreptococus del grupo A 'y B y en algunas heridas los anaerobios (sobre
todo en heridas de pie diabético) son la principal causa de retraso en la
cicatrizacion y causantes de infecciéon (87).

En lo sucesivo se centra la investigacion en las UPP (Ia mas
prevalente de las HHCC) y por ello toda referencia ira dirigida a ellas
como un tipo de HHCC.

4.3. Continuum de infeccion

La aplicaciéon de terapias basadas en la experiencia propia o de
terceros ha perpetuado antiguas creencias y ha hecho del diagnéstico y la
curaciéon de las UPP, durante tiempo, algo poco cientifico. El
entendimiento de la fisiologfa de una herida, el manejo interdisciplinario
y el conocimiento de diferentes opciones terapéuticas deben permitir
tratar las heridas bajo el prisma de la evidencia y asi dejar de lado lo
mistico, personal y continuista.

Los conocimientos sobre la infeccién se han ampliado, en gran
medida debido a la apariciéon de especialistas en el tratamiento de las
UPP. Los profesionales sanitarios a medida que se han percatado que
identificar y definir la infeccién de una herida no era tan sencillo en
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pacientes con ulceras de pierna, diabéticas o por presién, como lo era en
las heridas agudas, se han ido centrando cada vez mas en esta area clinica

En los ultimos 40 afios, el personal que atiende de una u otra forma a
las UPP ha advertido que la infeccién en las heridas depende en gran
parte de factores como la profundidad en que se encuentran las bacterias
en el tejido, el tipo de bacterias colonizantes, la enfermedad de la persona
que padece la colonizacién, la calidad de la perfusion tisular y la
capacidad del sistema inmunitario de la persona para soportar la
proliferacién de microorganismos (13,100). No podria entonces
diagnosticarse con sélo identificar un grupo de signos y sintomas o con
calcular el nimero de organismos de la herida (101). Hasta los métodos
para evaluar la presencia de bacterias han sido cuestionados (70,72,73).

Los signos cardinales de la inflamacién o también conocidos como
signos clinicos clasicos de infecciéon en heridas agudas, fueron descritos
por Cornelius Celsus en el Siglo I d.C. y se establecié que eran el rubor,
el calor, el tumor y dolor en la zona de la herida (102). El rubor (o
enrojecimiento) y el calor estan dados por la dilatacion de las arteriolas
por efecto de los mediadores vasoactivos, de los impulsos nerviosos y la
hiperemia provocada en la zona de lesion. La tumoracién se da como
resultado de la trasudaciéon de plasma hacia el tejido intersticial, asi como
por la exudacién de células inflamatorias y la proliferacion de ellas en la
zona. Ambos eventos estan precedidos y favorecidos por los cambios
hemodinamicos de la sangre durante el proceso inflamatorio. Por dltimo,
el dolor, que se genera a causa la estimulaciéon de las terminaciones
nerviosas por algunos mediadores quimicos, principalmente la
bradicinina y las prostaglandinas. En algunos casos el dolor es minimo o
muy dificil de valorar a causa de la patologia de la persona, de su estado
de conciencia o de la dificultad de aislar el dolor producido por la
inflamacion, del que produce la propia herida (80,103-106).

Las tasas crecientes de microorganismos resistentes a antibiticos en
las infecciones de la piel y tejidos blandos, asi como la inclusién en el
arsenal terapéutico de nuevos farmacos y productos antisépticos,
justifican iniciativas para realizar recomendaciones de mejora en el
diagnostico y tratamiento de la infeccion de las UPP (83,107).
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No hay que obviar que el diagnéstico de infeccién en una herida se
basa, principalmente, en el criterio clinico y que la informacién sobre
especies de microbios que proporcionan los laboratorios al personal
sanitario, puede tener poco valor si no se tienen en cuenta las
caracteristicas del paciente y la manera en que se ha obtenido la muestra
para cultivo.

El Centers for Disease Control and Prevention (CDC), agencia del
Department of Health and Human Services de los Estados Unidos cuya
responsabilidad a nivel nacional radica en el desarrollo y la aplicacion de
la prevencion y control de enfermedades, salud ambiental y la realizacion
de actividades de educaciéon y promociéon de la salud, ha definido los
criterios para el diagnostico de una infeccién cutanea, donde incluyen las
infecciones de piel (exceptuando la infeccién superficial de la herida
quirargica), de una UPP y de las mucosas oral y/o vaginal (105).

Segun el CDC, una infeccién de una UPP debe cumplir los siguientes
criterios:

a) Supuracién, pustulas, vesiculas o foranculos

b) Dos de los siguientes signos: eritema, tension o tumefaccion
de los bordes de la herida y cualquiera de los siguientes:

a. En el cultivo de un aspirado o de una biopsia de los
bordes de la ulcera se ha aislado un microorganismo

causal.

b. En un hemocultivo se ha aislado un microorganismo
causal.

Por lo que la constatacién del umbral que separaria la contaminacion
o colonizacién/colonizacién critica, de la infeccién local o infeccién
sistémica, establecerfa de manera inequivoca, la recomendacion de tratar
al paciente con antimicrobianos locales o sistémicos (81,94,108). De esta
manera el profesional clinico podria aportar curas especificas en tres
estadios/categorfas diferentes de la lesion: cuando ésta esta contaminada
o ligeramente colonizada (o que en una herida aguda se puede llamar
herida limpia), cuando estd altamente colonizada o en niveles de
colonizacion critica (en el caso de las heridas agudas se califican de herida
pre-infectada o infeccién local) y/o cuando ésta presenta signos clinicos
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de infecciéon (herida infectada). Mediante la valoraciéon de los
estadios/categorias de pre-infeccion y utilizando las medidas terapéuticas
adecuadas, se puede evitar la progresion del proceso infeccioso y por lo
tanto conseguir importantes beneficios, tanto para el paciente como para
el Sistema de Salud (109).

Conceptos de contaminacion, colonizacion, colonizacion critica e
infeccion

Un tema que potencialmente puede llevar a confusiéon, es la
terminologia utilizada para hablar sobre la infeccién de las heridas.
Ademas del término infeccién, se utilizan otras palabras como
contaminacion, colonizacién, colonizacién critica o carga bacteriana por
ejemplo (89,93).

Se describen a continuacién dichos conceptos y el progreso de la
herida hacia la infeccién, o lo que es lo mismo el “continuum de
infeccién”,; término acufiado en Espafia por Joan Enric Torra en 2004
(110).

Carga bacteriana

Es un término utilizado para describir de forma generalizada la
presencia de bacterias en una zona determinada, como pueda ser una
herida. El término no indica la concentraciéon de bacterias, por lo que se
utiliza como término descriptivo que sugiere simplemente niveles de
bacterias.

Contaminacion

Se trata de la presencia de un agente infeccioso en la superficie de la
herida o lo que es lo mismo, la existencia de microorganismos, que no
proliferan, en la superficie de la misma (6). En lo que respecta al
tratamiento de las UPP los principales elementos de la contaminacién
son que los organismos no se multiplican, sélo estan en la superficie y su
recuento es tan bajo que no debe afectar a la cicatrizacion. La mayoria de
los organismos no pueden multiplicarse hasta el extremo de crear una
infeccién en la herida, debido al ambiente hostil que es el tejido blando
humano. La unica evidencia clinica relevante de contaminacién en una
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herida es el resultado de un frotis que sera positivo aunque la bacteria
contaminante no tenga efecto alguno sobre la herida, ni el paciente. Esto
toma especial relevancia si un profesional interpreta que un frotis
positivo en la UPP es un indicador de infeccién y prescriba antibidticos
sin ser necesarios (12).

Colonizacion

Se trata de la presencia y multiplicacién de gérmenes, sin reaccion
alguna por parte del huésped (111). El lecho ulceroso, rico en proteinas y
otras sustancias nutritivas, constituye un buen caldo de cultivo para que
los gérmenes se reproduzcan, lo que da lugar al paso de contaminacién a
colonizacion.

La diferencia que existe entre contaminacion y colonizacién estriba en
la existencia o no de multiplicacién de microorganismos y esta
multiplicacién se deberfa reflejar en los resultados de laboratorio. Sin
embargo, los frotis tan sélo aportan informacién sobre las bacterias
presentes, en qué numero se hayan, a qué antibidtico son sensibles y su
virulencia y por tanto, no se obtienen datos sobre su multiplicacion.

Lo importante es si la colonizacién origina reaccion en el huésped o si
retrasa la cicatrizacion. Pero al revisar la literatura sobre el tema, se
evidencia que la colonizacién bacteriana puede producir reacciones
menores en el huésped y no lo suficientemente importantes como para
provocar un retraso en la reparacion tisular (6,81,87).

Colonizacion critica

En 2001, Kingsley (112) acundé el término de colonizacién critica.
Este término se utiliza como sinénimo de carga bacteriana elevada (6).
Dicha situacion se produce cuando las bacterias empiezan a ocasionar
una dilacién en la cicatrizacion de las heridas y se define como la fase en
la que la herida aun no tiene porque presentar los signos clinicos clasicos
de infeccién, pero en cambio la cicatrizacion esta viéndose retrasada por
la presencia de bacterias (109,113).

Dicho de otro modo, los signos cardinales de inflamacién o la
también conocida como tétrada de Celsus: dolot, enrojecimiento, calor y
edema (tumoraciéon) pueden no observarse, pero si que se afecta el
proceso de cicatrizacién y suelen aparecer otros signos como
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decoloracion del lecho de la herida, tejido de granulacion friable,
exacerbacion del dolor, olor anormal o aumento del exudado
(12,102,103).

En este estadio/categotia la herida se encuentra en un estado de pre-
infeccion, la carga bacteriana en la superficie es tan grande, que los
microorganismos intentan invadir tejidos profundos; por lo que o se
trata la herida mediante antisépticos en su superficie o el huésped no
podra contener a las bacterias y éstas acabaran por colonizar los tejidos
profundos provocando una infeccion.

Infeccion

Se suele definir como la invasion y multiplicaciéon  de
microorganismos en tejidos corporales. Puede pasar desapercibida
clinicamente o provocar una lesion celular local (12).

Consiste en la invasién tisular de las bacterias desencadenando una
respuesta de los tejidos, caracterizada, sobretodo en heridas agudas, por
la aparicién de los clasicos signos inflamatorios locales y sectrecion
purulenta con o sin manifestaciones clinicas sistémicas.

Como se especifica en la definicién y corroboré el estudio de Verda y
cols en 2004 (114), muchas heridas infectadas no manifiestan los signos
clinicos convencionales, por lo que el concepto de infecciéon no deberia
definirse exclusivamente por los signos de la herida o los sintomas
expresados por el paciente (113,115).

Algunos estudios entre los afios 50 y 80 (101,116,117) intentaron
definir la infeccién basandose en el nimero de bacterias, ello sugirié un
diagnostico de infeccién en cualquier herida que presentase recuentos de
organismos por encima de 10° Unidades Formadoras de Colonias (UFC)
por gramo de tejido, en este caso las bacterias ocasionarfan un retraso de
la cicatrizacién e incluso la detencién de la misma; no obstante este
criterio es discutible, puesto que algunas heridas se pueden considerar
infectadas con recuentos inferiores, especialmente en especies muy

virulentas y otras, cicatrizan con normalidad con concentraciones

superiores (87,101,118).

Otra limitaciéon es que aquellos estudios se centraron en heridas
quirdrgicas (normalmente en animales) y se extrapolaron sus hallazgos,
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no solo a las heridas agudas de los humanos, sino incluso a las HHCC y
UPP, con un criterio mas que discutible (101).

A finales del Siglo XX el conocimiento sobre la infecciéon en las UPP
manifest6 un avance importante cuando médicos, enfermeras y
cientificos se dieron cuenta que identificar y definir la infecciéon de una
UPP no era tan sencillo como en las heridas agudas. Observaron que no
se podia diagnosticar la infeccion en este tipo de heridas con la simple
observacion de un grupo de signos y sintomas (la tétrada de Celsus era
hasta entonces la herramienta diagnostica) o con la cuantificacion de los
microorganismos que colonizaban las mismas (101). Se observé entonces
que la infeccion en las UPP dependia en gran parte de factores como
colonizacion del tejido sub-marginal, el tipo de bacterias colonizantes, las
sinergias entre ellas, la enfermedad de la persona que padece la herida, la
calidad de la perfusién tisular y por supuesto de la capacidad del sistema
inmunitario del huésped para soportar la proliferacion de los
microorganismos (6,87,100).

Asi entonces se puede decit que la infeccion de la herida es el
trastorno de mayor gravedad dentro del proceso de cicatrizaciéon. En este
estadio/categorfa los microorganismos penetran en la herida, se
multiplican y generan substancias toxicas nocivas que retrasan o detienen
la evolucion de la misma, hasta llegar al punto de que los
microorganismos pueden propagarse sistematicamente y llegar a causar
una septicemia aguda, que puede poner el peligro, ya no sélo la evolucion
de la herida, sino la vida de la persona (97,100).

Biofilms

Otro factor que aun estd en estudio y no se sabe muy bien su
implicacién en la evolucién de las dlceras y en el continuum de infeccion,
es el biofilm. Entendido éste como el ecosistema microbiano organizado,
conformado por uno o varios microorganismos asociados, con
caracteristicas funcionales y estructuras complejas (119).

Después de anos de especulaciones, un estudio llevado a cabo en
2008 por James y cols (120) identific6 de manera clara las biopeliculas
asociadas a UPP utilizando la microscopia laser confocal de barrido.
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Este tipo de conformacién microbiana ocurre cuando las células
plancténicas se adhieren a una herida, formando una comunidad que se
caracteriza por la excrecion de una matriz extracelular adhesiva
protectora. La formacién de biofilms y sobretodo la exposicion de su
matriz extracelular, es una problematica en las UPP y que puede cambiar
el panorama infeccioso y de abordaje de las mismas (121).

En el caso de la presencia de biofilms bacterianos, el lecho de la
herida puede tener una apariencia no compatible con una elevada carga
bacteriana, pero en cambio su existencia puede entorpecer la evolucion
de la misma y detener el proceso de cicatrizacién. Estas bacterias
secretan un polimero que proporciona proteccién contra agentes
antimicrobianos topicos tales como los antibidticos y antisépticos, e
incluso contra las defensas del huésped (81,92). ILas bacterias
plancténicas son liberadas del biofilm al lecho de la herida fomentando la
formacién de nuevas colonias y dando lugar a una infecciéon local y
debilitamiento de la matriz de colageno del tejido cicatrizal (122).

St bien es cierto que su papel en el continuum de infeccién ain no
esta del todo definido, su efecto puede estar relacionado con un aumento
de la virulencia de muchas bacterias y de su resistencia a las defensas del
huésped, asf como a los antibiéticos prescritos (123), provocando de esta
forma un aumento de la prevalencia de los microorganismos resistentes a
los antibiéticos y aumentando asf la dificultad del tratamiento de heridas
infectadas.

4.4. Métodos y técnicas de diagndstico de infeccion

Existen dos formas de determinar el nivel de carga bacteriana
existente en una herida. La primera consiste en basar el diagnostico de
infeccién segun la valoracién, de forma exclusiva, de los signos y
sintomas observados en la UPP y en la persona; y la segunda, lo hace
utilizando una prueba diagnostica que establezca la cantidad de bacterias
existentes por gramo de tejido en el tejido estudiado.
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Signos y sintomas.

Los signos patognomonicos de infeccion en herida aguda (SPIHA) o
también llamados signos cardinales de inflamacién, fueron descritos,
como se ha comentado ya, por el médico romano Aulas Cornelius Celsus
en el Siglo I d.C. y son el dolor, el edema (tumoracion), el calor y el rubor
(80,103-106). Son el producto de la lucha defensiva del sistema
inmunolégico contra la invasion de microorganismos.

Pero en la actualidad se ha evidenciado que estos signos se ajustan
mas a las heridas que cicatrizan por primera intencién (agudas,
traumaticas, quirdargicas...) y que su relevancia en las UPP es secundaria
(6,80,89,100,103,124) e incluso puede conllevar a error (124), por lo que

en lo sucesivo, seran enunciados como SPIHA.

Sanada, Nakagami y Romanelli (125) destacan que el reconocimiento
de los signos de infeccion en las UPP es dificil debido a que los signos de
inflamaciéon crénica son similares a los SPIHA. La inflamacién forma
parte de la respuesta normal del organismo a la lesién tisular, ya que
ocurre como resultado de la dilatacién de un vaso pequefio, el
incremento de la permeabilidad vascular y la formaciéon de exudado
celular. Es en realidad una reaccién positiva, dado que prepara y activa la
siguiente fase de la curacién de las heridas, la proliferacion (18). Gracias a
ella se produce un aumento del flujo sanguineo y estimulaciéon de la
migracion de células proliferativas como los fibroblastos, macréfagos y
neutréfilos, lo que facilita la  eliminacion del tejido dafado,
incrementando a la vez el aporte de nutrientes (12). Por ello, cuando las
UPP estan inflamadas y se trate de un proceso normal, existe la
posibilidad de que se confunda con los SPIHA ya que la inflamacién
produce exactamente los mismos signos que ésta, enrojecimiento, calor y
edema (signos de la tétrada de Celsus).

Por lo tanto se realizan diferentes estudios que permitan identificar
otros signos que ayuden al diagndstico de infeccion, aparecen entonces
los denominados signos secundarios de infeccioén, que se ajustan mejor a
las HHCC en general y las UPP en particular y que se investigan en
profundidad a partir de mediados de los afios 90 (80,100,102,104,125). Se
establecié que la aparicién de exudado seroso, el mayor volumen del
mismo si este ya existfa, el retraso en la cicatrizacion, la aparicién de olor
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o el cambio de las caracteristicas del mismo o incluso la apariciéon de
tejido de granulacion friable, son mejores indicadores que los SPIHA, si
bien ninguno de ellos de forma aislada es un indicador certero. Por tanto,
es importante observar la herida continuamente para identificar estos

cambios.

Estas investigaciones llegan a su punto algido con un estudio Delphi
llevado a cabo en 2005 (125) describiendo lo que se denomina “signos
sutiles de infeccion”, estableciendo que eran mejores indicadores de
infeccion en las UPP, que los SPIHA -tétrada de Celsus-.

Pero también es posible que HHCC de diferente etiologia (UPP,
heridas de pié diabético, heridas vasculares...) tengan tendencia a
mostrar diferentes signos de infeccién (102) con lo que nos encontramos
con una barrera potencial para desarrollar un método especifico que
diagnostique la infecciéon a través de los signos y sintomas, de manera
que sea cierta para todas las HHCC. Es por ello que se establecieron
signos sutiles para todas y cada una de las HHCC de forma separada y asi
encontramos los signos sutiles de las UPP, del pi¢ diabético, heridas
quirargicas, ulceras venosas, ulceras arteriales y quemaduras (100).

En el estudio de Gardner y cols en 2001 (103), se habia investigado ya
la validez de los signos y sintomas clinicos de infeccion de la herida. En
su estudio las UPP constituyeron el 53% del total de 36 heridas
estudiadas y el 27% de ellas fueron consideradas infectadas, por un
método de bacteriologia cuantitativa (mas de 10° UFC). A través del
estudio de los signos y sintomas se evidencié que el “dolor creciente” y
la “dehiscencia de la herida” eran mejores indicadores de infeccién, con
una especificidad de 100%, que el eritema, el calor, el rubor o el exudado
purulento. El mal olor y el tejido de granulacién friable también
resultaron validos (aunque no al 100%) (103).

Por ello, para identificar la infeccién en las UPP, se deberan buscar
unos indicadores de la infecciéon mas complejos (18). Investigadores de la
Universidad de Iowa (125,126), siguiendo la linea marcada por Cutting
en 2004, elaboraron el listado de referencia de los signos y sintomas
clinicos que pueden ayudar a identificar la infeccion en las UPP y que
esta integrado por los SPIHA y otros 7 criterios complementarios (figura
0).
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Figura 6. Signos y sintomas clinicos de infecciéon en heridas crénicas y ulceras
por presion

SPIHA Signos complementarios
Eritema Abundante exudado seroso
Calor Retraso en la cicatrizacion
Edema Tejido de granulacién friable
Exudado purulento Tejido de granulacién discrémico
Dolor creciente en la tlcera Base la herida pustulosa
Olor fétido

Degradacion de la herida
Fuente: Adaptada de EWMA (125) y Frantz (126)

Considerados por separado, casi todos los criterios enumerados
pueden atribuirse a otras causas distintas de la infecciéon de la herida, por
ejemplo, la cicatrizaciéon puede interrumpirse por factores que nada
tienen que ver con la carga bacteriana como la presion sobre el tejido, la
desnutricién, ciertas enfermedades o el uso de determinados
medicamentos, pero de forma conjunta su fiabilidad diagnéstica es
elevada (126). Cuando se reconocen dos o mas criterios, el grado de
sospecha aumenta, por lo que como se ha visto con anterioridad, el CDC
siempre valora dos o mas signos antes de etiquetar una UPP como
infectada o no ser que uno de los signos sea el exudado purulento, en
cuyo caso por si s6lo serfa un signo claro de infeccién.

M¢étodos de cuantificacion de la presencia de microorganismos.

La segunda forma de determinar la carga bacteriana presente en una
herida es una decisién clinica basada, de forma exclusiva, en el resultado
de un método de determinacién de la presencia de microorganismos en
el tejido estudiado.

Bajo el prisma de la cuantificaciéon del nimero de microorganismos,
se habla de infeccién en una UPP cuando los microorganismos presentes
en la herida invaden tejidos sub-marginales al lecho de la misma y se
cuantifican en ndmero superior a 10° UFC por gramo de tejido
(88,89,92,93,127). De manera tedrica, una herida con estas caracteristicas,
no puede llevar a cabo su proceso de cicatrizacion. La segunda, se basa
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en el diagnoéstico de la infeccion mediante los signos y sintomas clinicos
que han producido los microorganismos en la herida y el huésped.

Segun este argumento, si hay mas de 10° UFC por gramo de tejido, la
herida esta infectada. Pero algunas investigaciones ponen en tela de juicio
esta afirmacion (118,128,129). Aunque el nimero de bacterias en una
herida podtia proporcionar un diagnéstico adecuado, la cuestiéon de
coémo deberfa medirse no esta tan clara. En la mayorfa de las situaciones
clinicas el frotis de supertficie es el método mas usual para obtener
recuentos bacterianos, no obstante sus resultados sdlo nos informan de
la flora que esta presente en la superficie de la herida (130) y suelen
proporcionar una estimacion imprecisa del numero de bacterias,
frecuentemente expresada mediante términos como escaso, medio o
elevado crecimiento (87).

El diagnéstico de la infeccion en las UPP se centra en el estandar
comentado y que se basa de forma exclusiva en la medicién cuantitativa
de los microorganismos tal y como hicieron en su estudio Gardner y
cols, 10° UFC por gramo de tejido. Como ya se ha mencionado, este
nivel se definié como estimativo en las heridas quirtrgicas durante los
afios 60 y 70 y, a pesar de su reconocida importancia, puede no ser una
guifa exacta sobre si una UPP esta o no realmente infectada, por lo que la
aplicabilidad de los estudios de Gardner y cols son cuestionables en el
campo de las HHCC en general y las UPP en particular.

Aqui se encuentra una barrera potencial para desarrollar un método
especifico que ayude al profesional sanitario a diagnosticar la infeccion
en las UPP, ya que también es posible que diferentes tipos de HHCC
(UPP, heridas venosas, heridas de pie diabético...) tengan tendencia a
mostrar diferentes signos sutiles de infeccién (80,100,102,103,125).

Respecto a los antecedentes descritos en la literatura existente sobre el
mejor método para la determinacién de la carga bacteriana en las HHCC,
hay que destacar que los procedimientos de cultivo, de aislamiento de
microorganismos e identificacién de los mismos varfan mucho de un
estudio a otro. Pero lo que todos tienen en cuenta es que para alcanzar
un diagnostico etiolégico preciso se necesitan, en primer lugar, muestras
fiables de la herida.
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Entre las muestras de heridas obtenidas para el posterior analisis de
laboratorio figuran: el frotis, el analisis de pus, las biopsias, la aspiracién
percutanea y, ocasionalmente, muestras de residuos de la herida. Pero,
diferentes estudios (70,72,73,88,89) constatan que el cultivo de la
superficie de una UPP mediante el frotis superficial no aporta evidencia
suficiente de infeccion local. Otros autores (87,106,131) destacan ademas
que el cultivo de la superficie de UPP detecta presencia multimicrobial
no cuantificada, por lo que el papel patdégeno de estos gérmenes es
verdaderamente incierto. Por todo ello el valor del frotis como método
diagnodstico de colonizacién critica o infeccion en las UPP es muy
controvertido y generalmente no recomendable. La importancia del
cultivo de los tejidos profundos ha sido demostrada mediante vatios
estudios (85,101,132-134). A pesar de esta evidencia, el frotis superficial
de las UPP sigue siendo el método de recogida de muestras para cultivo
mas utilizado en todos los ambitos de salud para determinar su infeccion

(135,136).

Otros estudios (137,138) aportaron evidencias de la biopsia como
gold standard para la obtenciéon de muestras de los patdgenos causantes
de la infeccion de tejidos blandos, pero esta técnica es cara, cruenta,
deteriora el lecho de la herida, no esta exenta de riesgos (el principal es el
sangrado) y se reserva a ambitos especializados (139) o al propio acto
quirurgico, por lo que no es la técnica recomendada para determinar la
presencia de microorganismos en tejidos subyacentes de las UPP, ya que
éstas se tratan en todos los niveles de atencién sanitaria y social y no de
forma exclusiva en ambitos especializados. Hay que destacar ademas, que
una de las complicaciones de la biopsia, como método para obtener
muestras que determinen la infeccion en las heridas, es la diseminacion

de los gérmenes al ser una técnica que se realiza sobre el lecho de la
herida (140).

Por otra parte, poca es la evidencia obtenida sobre la PIAP. La
bibliografia sobre el tema es antigua (16,116,133,134,140-142), a pesar de
ser este un método asequible, poco traumatico y con menor riesgo de
complicaciones (137,140,143) que la biopsia tisular.

En la figura 7 se observa una comparativa de las técnicas mas
utilizadas para evaluar la infeccién en heridas cronicas.
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Figura 7. Técnicas para evaluar la infeccién en heridas crénicas

Técnica
Biopsia
cuantitavia

Frotis con
hisopo

PIAP

Descripcion

El tejido se
biopsia, se pesa,
se coloca en un
volumen
conocido de
diluyente y se
homogeniza. Las
colonias se
cuentan,
identifican y se
calcula el
nimero total de
bacterias.

Se empapa el
escobillon en el
lecho preparado
de la herida
(limpieza con
suero fisiologico,
sin aplicacién de
antisépticos), y
se inocula en el
medio estindar
en una placa de
petri.

El exudado de la
profundidad de
la herida se
aspira y se
cultiva.

Fuente: Dow y cols 1999 (89)

Fortalezas

Se evalaa la
presencia de
microorganismos
en todo el tejido
en lugar de
evaluar la
colonizacion de

la superficie.

Rapido, barato y
reproducible. En
algtin tipo de
herida, se acerca
a los resultados

de la biopsia.

No
excesivamente
traumatica.
Alternativa a la

biopsia.

Debilidades

Procedimiento
invasivo.
Algunas heridas
profundas tardan
en cicatrizat.
Lleva mucho
tiempo. Caro y
posible
reduccion de la
sensibilidad.

Se ve reducida la
sensibilidad. Una
preparacion
inadecuada del
lecho de la
herida produce
falsos positivos.

Segtin como se
realice, no
cuantifica la

carga bacteriana.

Marco conceptual

Indicaciones

Principalmente
reservado para
pruebas clinicas
quirdrgicas y
otros métodos

de investigacion.

Procedimiento
de eleccién la
mayorfa de las
veces por su
coste y

simplicidad.

Una técnica util
petro en proceso
de investigacion
por la falta de
estudios en

algunas heridas.

Aun con estas evidencias y segun las cifras del laboratorio de
Microbiologia del Hospital Universitario Arnau de Vilanova de Lleida
(hospital de referencia en cultivos de Microbiologia para toda la region

sanitaria de Lleida) el 94% de las muestras procesadas para determinar la
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presencia de infeccion en una UPP, provenian de un frotis superficial de
la misma y por ello, como afirma Rudensky (70) en su estudio, no eran
las muestras mas adecuadas para realizar este tipo de diagnostico.

De lo expuesto anteriormente, parece que una herida infectada
dependiendo del tipo de microorganismo, de su nivel de carga bacteriana
y de la invasion de tejido sub-marginal, puede originar una respuesta en
el huésped. Pero como se puede observar todo son afirmaciones que
estan en entredicho y mas si la evidencia que podamos obtener depende
del método utilizado, asi como de la zona de la herida donde se ha
tomado la muestra y no se siguen estandares para dichos procedimientos.
Con lo que se puede concluir que no todos los indicadores son fiables
por si mismos demostrar a ciencia cierta si una UPP esta infectada y se
necesita de una baterfa de ellos para llegar a conclusiones certeras, ya que
si bien es cierto que la biopsia es la técnica de recogida de muestras para
cultivo mas aceptada por la comunidad cientifica, no esta al alcance de
todos los profesionales.

Algunos investigadores indican que las muestras de tejidos profundos
son esenciales para cuantificar e identificar los microorganismos
causantes de las infecciones (144), pero también es cierto que en otros
estudios las muestras de superficie han ofrecido resultados, cuando
menos, similares a los de la biopsia tisular (15,145,140), si bien, ninguno
en UPP.

En lo que respecta a la recogida de muestras fiables para el
diagnoéstico de infeccion en UPP, como alternativa a la biopsia,
excesivamente especializada, y al frotis, que aunque sea asequible, es
descartable por no representar una muestra fiable de la colonizacion
bacteriana profunda en las UPP, se valora la posibilidad de utilizar la
PIAP, por ser un método de recogida de muestras para cultivo que no
provoca trastornos del lecho de la herida, a lo que se afiade que ninguno
de los estudio consultados sugiere la difusion de la infeccion mediante
esta técnica y que ademas tiene la capacidad de identificar los
microorganismos de tejidos profundos.

En definitiva, los signos de infecciéon en las UPP son ambiguos, lo
que hace dificil una valoracion adecuada y su generalizacion al no existir
escalas validadas para todos ellos. Es por ello que los cultivos de la
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herida pueden ser de ayuda, pero se deben tener en cuenta sus
limitaciones y no basar el diagnéstico unicamente en ellos, sobretodo si
son el resultado de muestras de la superficie de la misma. Es habitual la
existencia de cultivos positivos en personas sin SPIHA o signos sutiles
de infeccién, por ello, el mero aislamiento de bacterias en muestras de
frotis superficiales obtenidos en UPP no debe ser considerado como
evidencia de infeccion, si existe ausencia de cualquier signo clinico entre
los que se puede destacar el dolor o el retraso en la curacion de la herida
(67).

Las manifestaciones como celulitis, linfangitis, linfadenitis,
bacteriemia o septicemia, indican con certeza la existencia de una
infecciéon profunda en la herida. Pero una herida con exudado
abundante, dolor, bordes eritematosos, edema perilesional o piel
circundante brillante, ofrece un caricter menos evidente. Adn asi, la
identificaciéon de estos signos como signos indicativos de infecciéon la
hara mas facil de abordar y por tanto mas barata.

Por todo ello el diagnéstico de infeccion en las UPP  debe ser un
diagnostico combinado eminentemente clinico y no basado tnicamente
en el resultado de cultivos de superficie.

Parece acertado entonces confiar inicialmente en los signos vy
sintomas, como indicativos de infeccién en una UPP (especialmente en
los signos sutiles) o al menos como indicativos de un retraso en la
cicatrizacién, que nos haga sospechar que, carga bacteriana esta ganando
el pulso a las defensas del huésped y puede detener el proceso de
cicatrizaciéon y provocar una morbilidad afiadida. Pero se hace necesaria
entonces una prueba objetiva que asegure el diagnéstico y que
proporcione informacién de las bacterias responsables de la infeccion.

4.5. Evolucion de Ias técnicas de determinaciones
microbioldgicas

En los ultimos afios se ha desarrollado exponencialmente la
investigacion clinica para evaluar los mecanismos de cicatrizacion de las
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heridas y los mejores métodos para el diagndstico de la infecciéon de las
mismas.

Una gran parte de este esfuerzo se ha dirigido hacia la evaluacion de
los métodos mas exactos y reproducibles para el diagnéstico de infeccion
de las UPP. Cémo se ha podido observar, esto que a priori parecia una
pregunta clinica bastante simple, conlleva una serie de implicaciones que
complican su respuesta.

Por poner un ejemplo, las UPP a menudo presentan bacterias en
niveles que para una herida aguda seria sinénimo de infeccién (mayor o
igual 2 10’ microorganismos/gr. de tejido) y sin embargo, muchas de
estas heridas no ven alterado en exceso su proceso de cicatrizacion.

Debido a estas diferencias intrinsecas en la forma de responder a la
invasioén bacteriana de heridas agudas y crénicas, en los dltimos tiempos
encontramos un mayor énfasis en su conocimiento y una importante
proliferacion de estudios que intentan dar luz al tema.

El marco tedrico que constituyen los estudios que se han dedicado a
investigar sobre las técnicas de recogida de muestras para cultivo y las
determinaciones microbiologicas de las heridas, es variado y muy
controvertido. Hay que tener en cuenta que los procedimientos de
cultivo, las técnicas de recogida de muestra, el aislamiento de
microorganismos y la identificacion de los mismos varia de unos estudios
a otros y hace dificil su comparativa.

En la tabla 1 se resumen los datos mas destacables de estos estudios,
que empezaron en 1976.

Para una mejor compresiéon de la evolucién del conocimiento en
cuanto a las técnicas de determinacion de la carga microbiologica de las
heridas, se revisan los diferentes estudios por separado segun sea el tipo
de heridas en que se basaron.

Existen 7 estudios que se realizaron en heridas de pié diabético, 4 en
quemaduras, 3 mas en UPP, otros 3 en que se utilizaron muestras de
diferentes HHCC, 2 estudios de ulceras de pierna, 2 en heridas agudas y
por ultimo 3 estudios en que la muestra se obtuvo de cualquier herida,
fuera esta aguda o cronica.
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Tabla 1. Resumen de los estudios que conforman el marco te
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Pi¢é diabético
El primer estudio sobre la determinacion de la flora microbiolégica de
las heridas de pié diabético data de 1980 y es el realizado por Sapico y
cols (147), dicho estudio constituye una referencia en el campo del
diagnostico de infeccion en el campo de las HHCC. Fue un estudio
realizado con una muestra muy pequefla, inicamente 13 pacientes, pero
fue el primero en el que se utilizé la PIAP como técnica diagndstica. De
los resultados mas relevantes del estudio se puede extraer que la
concordancia entre el frotis y la biopsia o la PIAP es muy pobre y por lo
tanto el cultivo de las heridas mediante hisopos superficiales, parece que
tiende a reflejar mas la colonizaciéon bacteriana que la infeccion
manifiesta. El mismo autor 4 afios mas tarde (133) reproduce el estudio
con otros 32 pacientes, extrayendo unos datos muy similares. Pellizzer ya
en 2001 (138) y Senneville en 2006 (137) obtienen exactamente las
mismas conclusiones que Sapico con estudios mejor estructurados
metodologicamente y bastante mas actuales, por lo que parece que
reflejan la realidad de la situacion.

Dentro del campo del pié diabético cabe destacar tres estudios mas.
El primero es el de Slater y cols que en 2004 (148) realizaron un estudio
con 56 personas con heridas de pié diabético, pero en pacientes con
signos claros de infeccion en sus heridas. Se les realiz6 un cultivo
superficial de la herida mediante un hisopo, antes del desbridamiento de
la misma y una muestra de tejido post-desbridamiento (biopsia). En el
62% de los casos, los resultados fueron los mismos, aunque en el 20%, el
hisopo acabé identificando mas organismos de los que se identificaron
en la biopsia de tejidos profundos, lo que parece indicar que si la
infeccion es importante y llega a colonizar incluso el hueso, la presencia
de microorganismos es tan alta que incluso el frotis superficial identifica
las bacterias causantes de la infeccién. Pero en 2006 un estudio llevado a
cabo por Kessler y cols (149) con 21 pacientes diabéticos que
presentaban osteomielitis, observaron que los cultivos en superficie
ofrecian una muy pobre orientacién diagnodstica, por lo que las
conclusiones de Slater habra que tomarlas con precaucion.

Ya por ultimo, destacar un estudio piloto llevado a cabo por Bhabha
en 2011 (150) con unicamente 15 heridas de pié diabético a las que
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realiz6 un frotis, una biopsia y una PIAP en el mismo momento. Las
conclusiones que extraen, contradicen todo lo publicado hasta la fecha;
el autor acaba determinando que la PIAP no consigue identificar todos
los microorganismos que se identifican con la biopsia y que en cambio el
frotis si que lo hace.

En el campo del pié diabético, la complejidad del diagnéstico y las
diferencias entre las distintas poblaciones de pacientes puede llevar
asociado un retraso en el diagndstico que puede incrementar el riesgo de
complicaciones tales como osteomielitis, bacteriemia transitoria y
septicemia, que a su vez pueden desencadenar la amputacion de la
extremidad e incluso una insuficiencia multiorganica que provoque la
muerte de la persona, por lo que no se debe utilizar el frotis como
método diagnostico de infecciéon en este tipo de heridas ya que sus
resultados contienen microorganismos tanto causales de la infeccion,
como unicamente colonizantes y menos aun encomendar el tratamiento
antibiético en base a los resultados del mismo.

Quemaduras

En el campo de las quemaduras son Levine y cols en 1976 (15) los
que realizaron no sélo el primer estudio sobre métodos de determinacioén
de la carga bacteriana en quemaduras, si no que fue el primero que
estudiaba las HHCC como un tipo de heridas diferenciadas a las agudas.
En concreto llevaron a cabo un estudio con 24 quemaduras de 12
pacientes a los que realizaron un frotis superficial y una biopsia de tejido
en el mismo acto y concluyeron que el nimero de bacterias diferentes
aisladas era muy superior en el frotis que en la biopsia, lo que ya arrojo
indicios sobre la sobreestimacion de la infeccién por el primero y sobre
la colonizacion superficial de las heridas por bacterias saprofitas.

En el estudio se utilizaron ademas dos técnicas para realizar el frotis
superficial, la recogida pasiva de la superficie de la herida, que se venia
realizando hasta la fecha y una nueva propuesta, realizada por ellos
mismos, en la que se realizaba una recogida superficial, pero realizando
presion con el escobilléon en la superficie de la herida con lo que se
conseguia recoger parte del exudado de la profundidad de la misma. Los

resultados parecian indicar que la técnica, que se bautizé como “técnica
75



Marco conceptual

de Levine” se correlacionaba de una manera mas exacta con la biopsia,
que la técnica pasiva por lo que se erigié como la técnica de eleccién
cuando habifa que realizar un cultivo de la superficie de las HHCC.

Son tres mas los estudios que se realizan en quemaduras. El realizado
por Herruzo y cols en 1992 (151) mediante el estudio de 24 escaras de
quemaduras. Dichas lesiones se cultivaron mediante un frotis superficial
siguiendo la técnica de Levine y una biopsia que se realiz6 una vez
desbridada la escara. Este estudio corroboré los hallazgos de Levine y
concluyé que el frotis de una escara por quemadura es tan predictivo de
infeccién sub-marginal, como lo pudiera ser la biopsia del tejido. Por su
parte Steer y cols en 1996 (129) y Uppal y cols en 2007 (152) llevaron a
cabo un estudio mas amplio, con 100 pacientes con quemaduras. En su
estudio extraen exactamente los mismos resultados que Levine y Sapico,
en el 95% de los casos, tanto el hisopo de la herida, como la biopsia,
acabaron identificado los mismos organismos.

Por tanto, se puede concluir que, en el campo de las quemaduras, el
frotis superficial de las mismas es un buen predictor de infeccién y debe

ser tenido en cuenta a la hora de establecer un correcto diagndstico.

Heridas agudas

En el campo de las heridas secundarias a una cirugfa o un trauma
agudo, hay dos estudios que trabajan sobre la concordancia de las
pruebas diagnosticas de infecciéon. El primero llevado a cabo por
Bornside y cols en 1979 (153) con 19 heridas y en las que observaron que
existia una buena correlacion entre los cultivos semicuantitativos
mediante hisopos y los cultivos cuantitativos de biopsias en este tipo de
heridas.

Y el de Parikh en 2007 (154) que realiza un estudio en 20 heridas
secundarias a cirugfa plastica e introduce la PIAP como método
diagnostico de infecciéon en este tipo de lesiones agudas; de sus
resultados se extrae que la PIAP es un buen método de recogida de
muestras para cultivo a la hora de identificar los microorganismos de la
profundidad de lesiones post-cirugfa plastica y a partir de este estudio,

como los propios autores concluyen, se puede prever una serie de

76



Marco conceptual

circunstancias donde la PIAP puede ayudar al manejo clinico de los
pacientes con sospecha de infecciones de tejidos blandos. En primer
lugar gracias a que consigue identificar los microorganismos colonizantes
de una lesion cerrada, como pueda ser la celulitis, en la que el frotis con
hisopo poco puede hacer y establecer asi una terapia antimicrobiana
especifica tan pronto como el resultado esté disponible. Esto es
especialmente  relevante  ante  celulitis por  microorganismos
multirresistentes, donde la primera opcién de antibidtico empirico puede
llegar a ser errénea y en segundo lugar, dado que los procedimientos
como la abdominoplastia y la reduccién mamaria se asocian a veces con
diversos grados de necrosis grasa no infecciosa y dan lugar a un cuadro
clinico no muy diferente a la infeccién subcutanea. La obtenciéon de una
PIAP negativa en estas circunstancias, puede ayudar a confirmar el
diagnostico clinico de necrosis grasa y evitar el innecesario tratamiento
antibibtico.

En resumen, en el campo de las heridas agudas, dado que son heridas
realizadas con unas medidas de asepsia estricta y que se mantienen muy
poco tiempo abiertas, el frotis superficial de las mismas parece un buen
reflejo de la posible colonizacién profunda de las heridas y por lo tanto
puede ser una prueba diagnostica a tener en cuenta, aunque en el caso de
lesiones cerradas, la PIAP deberfa ser la prueba de referencia para
identificar la colonizaciéon profunda y por tanto diferenciar la celulitis
infecciosa, de la necrosis grasa no infecciosa.

HHCC en general

Existen 3 estudios que investigan la evolucién de la infeccién y su
diagnostico de forma exclusiva en las HHCC. El primero de ellos es del
afio 2001, en el que Bill y cols (135) llevaron a cabo un trabajo con 38
pacientes con HHCC de cualquier etiologfa. Quiza el dato mas relevantes
del estudio fue la prevalencia de infeccién, que fue situada en el 74%,
diez veces superior a la habitual. Este dato debe ser tomado con suma
precaucion porqué en el trabajo no describe el criterio que utiliza para
determinar infeccion en las heridas, no dejando del todo claro si utiliza el
valor critico de 10° microorganismos por gramo de tejido y muy
posiblemente determina como heridas infectadas, todas aquellas que
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arrojan un cultivo positivo en cualquiera de las dos determinaciones que
realiz6, frotis y biopsia de tejido. Lamentablemente Bill tampoco
establecié el indice de exactitud del tipo de frotis realizado, al no
determinar ni la sensibilidad, ni la especificad; cosa que por otra parte
podria haber realizado ya que en su estudio se comparaban los resultados
con el gold standard. El estudio de Bill y cols se publicé con una
muestra de 38 heridas de diferente etiologia y en él se encontré una
correlacion de presencia de microorganismos del 79%, entre la biopsia y
el hisopo cuantitativo. Como conclusiones mas relevantes del estudio se
sacan que la biopsia y el frotis obtienen diferentes determinaciones de
microorganismos y de prevalencia de infeccion, siendo mas baja en el
frotis superficial que en la biopsia (68,4% de prevalencia de infeccién en
el frotis, por un 74,7% en la biopsia).

En 2004 Verdu y cols (114,155) llevaron a cabo un estudio muy
similar en el que se realizaron 127 determinaciones de frotis y PIAP en
HHCC. Aunque el estudio fue planteado para comprobar la eficacia de
un aposito antibacteriano en el control de la flora superficial de las
HHCC, de dicho estudio se extraen conclusiones interesantes dado su
buen disefio y realizacién. Se obtiene por ejemplo una prevalencia de
infeccién cercana al 21% (tanto en el grupo control, como en el grupo
intervencién) aunque no se especifica si esta determinaciéon es el
resultado del frotis superficial o de la PIAP. La conclusién mas
importante es que los SPIHA no fueron discriminantes del estatus
bacteriolégico y que mas de un 20% de las HHCC sin estos signos,
estaban realmente infectadas; obteniendo ademds determinaciones
diferentes en los dos métodos de determinacién de la carga bacteriana,
tanto en nimero, como en tipologia de bacterias identificadas, hallando
una concordancia total entre las dos técnicas solo en 1 de cada 5 heridas
valoradas.

Gardner en 2006 (106) compar6 dos técnicas para la recogida del
frotis superficial de la herida, la técnica de Levine y la técnica en “Z
con una biopsia de la herida y observé la concordancia entre técnicas.
Estudié un grupo de 83 pacientes, entre los que excluy6 aquellos que
tenfan tulceras arteriales y como datos interesantes de su estudio, se
observa que sélo 30 tenfan clinicamente las heridas infectadas, cifrando
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asi la prevalencia de infeccién en un 36% en HHCC. Este estudio arroja
datos de la concordancia entre muestras de tejidos y muestras recogidas
con escobillon de la herida y la cifra en un 78%. Este hallazgo es
consistente con el 74,5% de concordancia que encontré en su estudio
Sapico en 1986 (134), en el que buscaban la concordancia entre el
escobillon superficial y el cultivo de los tejidos de la herida, aunque el
mismo autor destaca que quiza su estudio tiende a subestimar el numero
de microorganismos aislados en la herida.

A modo de conclusiéon se puede afirmar que el frotis superficial no es
una técnica recomendable para determinar la carga bacteriana en las
HHCC (130).

Ulceras de pierna

Dos de los estudios publicados tratan el tema de la infeccion de las
heridas de pierna, el de Huovinen y cols y el de Davies y cols.

Huovinen y cols en 1992 (156), estudiaron 36 heridas de pierna a las
que les realizaron un frotis, una PIAP y una biopsia de forma simultanea.
Es un estudio bien estructurado y de ¢l se extrapola que los tres métodos
diagndsticos obtienen resultados similares si se es cauto en la preparacion
del paciente, ya que en este estudio el frotis se realiza después de una
sesion de desbridamiento superficial con lo que se obtiene una muestra
de tejidos profundos. Sitta a la PIAP a la altura de la biopsia a la hora de
diagnosticar presencia de microorganismos en tejidos profundos.

Davies y cols afios después, concretamente en 2007 (157) realizaron
un estudio prospectivo para evaluar la cicatrizaciéon de la heridas de
pierna y compararon los resultados del cultivo de la superficie de la
herida mediante un hisopo, con los resultados de una biopsia del tejido
de granulaciéon en 70 pacientes con ulceras venosas, observando
mediante una regresion logistica otro dato a tener en cuenta: la biopsia
no ofrecia ninguna informacion predictiva en cuanto a los resultados de
la cicatrizacién de heridas, en comparacion con un hisopo de la herida
(p=0,27). Pero en lo que se refiere al diagnostico de infeccion, los
resultados son los esperables, la biopsia y el frotis de la herida obtienen
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determinaciones bacteriolégicas diferentes y el frotis da una informacién
muy limitada en todas las muestras estudiadas.

De esta forma se podria afirmar que el frotis convencional (sin
desbridamiento previo a su recogida) no es la técnica de elecciéon para
determinar los colonizantes de profundidad de las heridas de pierna.

Cualquier tipo de herida

Existen dos estudios en los que no se discrimina el tipo de herida que
se estudia y en el que se analizan indistintamente heridas agudas y
cronicas. En 1990 Basak y cols (72) llevaron a cabo el primero de ellos
en el que comparé el frotis superficial de 171 pacientes con SPIHA, con
la biopsia de tejido profundo de la misma herida, en dicho estudio se
encontré una concordancia del 72% entre el hisopo y la biopsia de la
herida. En este estudio, los autores no describen el método utilizado para
la recogida del frotis, pero es mas que probable que utilizaran el método
pasivo mediante torundas simples de superficie, dado el bajo grado de
concordancia. Cabe destacar que esta poblaciéon de pacientes era
significativamente diferente a la del segundo estudio sobre la misma
tematica llevado a cabo por Angel y cols en 2011 (158), ya que todos los
pacientes estudiados tenfan abiertas las heridas durante mas de 6 meses y
no se tuvo en cuenta si existian diferentes factores favorecedores de la
infeccién. En este segundo estudio, Angel y cols llevaron a cabo un
ensayo clinico en le que realizaron dos técnicas de recogida de muestras
para cultivo a 15 heridas de diferentes etiologias (la técnica de Levine
frente a la técnica en “Z”, que consiste en girar el bastoncillo entre los
dedos en forma en zigzag a través de la herida sin tocar el borde de la
herida) este estudio se llevé a cabo para determinar qué método era mas
efectivo en la determinacién de la presencia de bacterias en las heridas
infectadas clinicamente. Cincuenta pacientes fueron reclutados en el
estudio con heridas agudas (42%) o HHCC (58%). Se concluye que la
técnica de Levine es mejor predoctora de infecciéon que la técnica en
“Z” y este resultado puede ser debido a la capacidad de la técnica de
Levine para recoger fluido desde el lecho de la herida y por lo tanto el
muestreo tiene una concentracion de microorganismos que provienen de
la superficie, pero también de la profundidad de la herida.
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urp

Tres son los estudios que utilizan a personas que padecen UPP como
muestra. El primero de ellos es el estudio de Sapico y cols en 1986 (134).
Los autores llevaron a cabo un estudio con 25 pacientes con lesiones en
la médula espinal que presentaban UPP, a los que realizaron un frotis
superficial, una biopsia y una PIAP y encontraron una concordancia de
un 74,5% entre la biopsia y el frotis de estas heridas. Si bien esta
“concordancia” se referfa unicamente al nimero de especies bacterianas
aisladas, sin ningun intento de cuantificar la carga microbiana de
bacterias totales con el hisopo, lo que hace que sus resultados sean
dificilmente comparables con los estudios realizados en la actualidad. Por
su parte Ehrenkranz en 1990 (140) llevé a cabo un trabajo similar,
aunque en este caso los autores realizaron un estudio comparativo entre
la PIAP y la biopsia en 32 pacientes con UPP, concluyendo que la PIAP
es una técnica valida para el diagnéstico de infecciéon en UPP. En dicho
estudio se consiguié una concordancia entre la biopsia y la PIAP del
97,6% para microorganismos aerobios y de un 91,8% para anaerobios,
con una sensibilidad diagnéstica del 93%, una especificidad del 99% y un
valor predictivo positivo del 93,9%.

Ya en 1992, Rudensky y cols (70) compararon muestras tomadas de la
supetficie de 72 UPP vy la aspiraciéon del exudado del tejido subyacente
(PIAP), con el cultivo de la biopsia de la misma herida. Aunque los
analisis estadisticos de este estudio fueron pobres y solo se publicaron
datos sobre porcentajes de cultivos positivos y no se hace referencia a la
sensibilidad, especificidad o valor predictivo positivos, concluyeron que
el frotis superficial no era una técnica eficaz en la determinacién de la
carga biolégica de una UPP (entre otros resultados del estudio se destaca
que el 96% de las muestras estudiadas obtenfan un cultivo positivo en
superficie mediante un escobilléon, mientras que unicamente un 43% lo
era en caso de utilizar la PIAP como método diagnéstico) y que
unicamente es capaz de reflejar la colonizacion de la superficie, por lo
que si se utilizaba el frotis como herramienta diagnoéstica, casi todas las
heridas estaban “infectadas”.

En consecuencia los estudios publicados sobre la determinacion de la
carga bacteriana en UPP, aunque son muy antiguos, parecen indicar que

81



Marco conceptual

el frotis de superficie no es la técnica mas idonea para diagnosticar
infecciéon en este tipo de herida y se deberfan utilizar Gnicamente para
guiar las opciones de pauta antimicrobiana y distinguir a los pacientes
que presenten microorganismos multirresistentes en sus heridas. Como
todas las heridas estan contaminadas, el frotis en superficie, Gnicamente
confirmara que los microorganismos estan presentes sin proporcionar
ninguna informacién sobre si estin teniendo o no un papel perjudicial
sobre el huésped (130).

Metodologias utilizadas

Como se puede observar, la gran mayoria de estudios tienen la misma
limitacién, las muestras son pequefas. Aun asi, el problema
metodologico mas grave presentado por la gran mayoria de ellos es que
las técnicas que se utilizan para el muestreo con escobillén no estan ni
tan siquiera descritas. Las técnicas varfan mucho segun el tipo de técnica
utilizada (en “Z”, Levine...), la preparacion de la herida antes de la
recogida (si la herida se limpia o no se limpia antes, por ejemplo), la zona
de la herida donde se recoge la muestra (en el tejido de granulacion, en el
tejido desvitalizado, en toda la herida...), el tipo de herida (UPP, pié
diabético...) y de la conservacién y transporte de la muestra (159).

En algunos de los estudios consultados no se proporciona una
definicién de cultivo “positivo” (70,135) o definen el cultivo positivo -y
por tanto, la infeccién de la UPP- mediante el simple crecimiento de
cualquier microorganismo (133,134,138,140,153), con la consiguiente
dispersiéon de datos a la hora de establecer un activo tan importante
como la prevalencia de infeccidén. Por poner algin ejemplo, el estudio de
Bill y cols (135) presenta una tasa de infeccion del 74%, que es una cifra
extremadamente alta y preocupante, pero no esta nada claro si utiliza el
valor critico de 10° UFC por gramo de tejido, con lo que son datos que
nos pueden llevar a error. En cambio la tasa de infeccién encontrada por
Gardner y cols (106) en su estudio de HHCC reduce a la mitad esa
prevalencia y la cifra esta en torno al 36%.

Lamentablemente, en la mayoria de estudios no examinaron la
sensibilidad y especificidad para el umbral de los diferentes valores, ni
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calcularon el indice de exactitud de las pruebas utilizadas para discriminar
entre heridas infectadas y no infectadas.

Algunos autores, especialmente en trabajos mas antiguos, flamearon
las muestras de biopsia para asegurar la eliminacién de la contaminacién
de superficie, lo que podria haber supuesto que algunas de las bacterias
existentes en el tejido no fueran identificadas en el laboratorio
microbiolégico y haber supuesto un sesgo a tener en cuenta en sus
estudios.

Por lo tanto, es muy dificil determinar si estudios realizados hace afios
fueron consecuentes con los resultados de nuestra actual comprension
microbioldgica de la herida: en concreto, con la afirmacién de que todas
las UPP estin contaminadas por microorganismos, aunque no
necesariamente infectadas (106) y que la infeccion es el desequilibrio (y
no solo la presencia de microorganismos) entre el huésped y los
gérmenes.

Estas limitaciones provocan, que la generalizaciéon de los resultados
de los estudios que han intentado establecer la mejor técnica de recogida
de muestras para cultivo de heridas, con la intenciéon de filiar el
microorganismo causante de la infeccién en las heridas, sea de muy
dificil cumplimiento y que la especificidad técnica utilizada puede ser un
significativo factor de confusién en los resultados de los estudios, que en
definitiva se diseflaron para examinar la validez diagnéstica de las
diferentes técnicas de recogida de muestras para cultivo de heridas (100).

4.6. Recomendaciones de Ia Centers for Disease Control
and Prevention

La Guia de tratamiento de UPP de la Agency for Health Care Policy
Research (AHCPR) norteamericana que data del 1994 (130) pero que
sigue siendo un documento de referencia en cuanto a calidad de atencion
sanitaria, es muy explicita en lo referente a su recomendacién sobre
cultivos y se justifica en base a los siguientes argumentos: “I'odas las UPP
abiertas estan  colonizadas por microorganismos. Los cultivos de  rutina con
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escobillones, sinicamente detectan los contaminantes de superficie y no pueden reflejar el
verdadero microorganismo que provoca la infeccion tisular”.

Por lo que el cultivo superficial de las heridas, en especial las cronicas,
no aporta informacién de valor para establecer el tratamiento adecuado
que mantenga el equilibrio bacteriano en niveles que no interfieran el
proceso de cicatrizacion.

Por norma general, el cultivo del exudado de la superficie de una
herida, nos informa de los microorganismos contaminantes, no de los
que son causantes de su posible infeccién, por lo que seran utiles para
identificar ~ microorganismos de especial interés (como los
multirresistentes) pero no nos otientan a la hora de instaurar un
tratamiento antibidtico y mucho menos aun a discernir entre uno u otro.

El CDC afiade que “Debe determinarse el nivel de bacterias en el tejido
lesionado con objeto de documentar la presencia de infeccion en la herida (...) este
miétodo se puede levar a cabo mediante cultivo del liguido obtenido por aspiracion con
aguja o por biopsia del tejido lesionado™ (105).

Las recomendaciones de la gufa de practica clinica sobre el
tratamiento de las UPP de la AHCPR en lo que respeta al manejo de la

colonizacion e infeccién bacteriana se detallan en la figura 8.

Figura 8. Recomendaciones de la AHCPR sobre el control de la infecciéon en
UPP.

> Fuerza de la
Recomendacion : ol
evidencia
Existe una alta probabilidad de infeccién en las UPP con tejido
necrotico, cuerpos extrafios, que llevan mucho tiempo abiertas, son C

grandes o profundas y las que sufren contaminaciones de repeticion

! Fuetza de la evidencia.

Fuerza de la evidencia A: Los resultados de dos o mds ensayos clinicos controlados aleatorizados
sobre UPP en seres humanos apoyan la sugerencia.

Fuerza de la evidencia B: Los resultados de dos o miis ensayos clinicos controlados aleatorizados
sobre UPP en seres humanos proporcionan el apoyo o, cuando era adecuado, los resultados de dos o mds
ensayos controlados en un modelo experimental animal proporcionan un apoyo indirecto.

Fuerza de la evidencia C: La clasificacion en este grupo requiere uno o mds de los signientes
criterios: (1) Resultados de un ensayo controlade; (2) Resultados de al menos dos series de
casos/ estudios descriptivos sobre UPP en seres humanos; o (3) una gpinin excperta.
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Existe una alta probabilidad de infeccion en individuos con diabetes
mellitus, desnutricion, hipoxia, enfermedades autoinmunes o B
inmunosupresion

Existe una alta probabilidad de que exista una infeccién local en las
UPP que no muestren signos de curacién después de 2 semanas o con
mal olor, aumento del dolor o calor, mayor drenaje o peor aspecto del
mismo

No utilice escobillones para diagnosticar la infeccion a la herida, puesto
que todas las UPP estan colonizadas. Utilice una biopsia de tejidos o B
alguna técnica cuantitativa de analisis

Diagnostique infeccién si la biocarga bacteriana es igual o supetior a

105 CFU/Grt de tejido o existe presencia de estreptococos beta B
hemoliticos

Optimice la respuesta del huésped C
Evite la contaminacién de la UPP C

Considere el uso de antisépticos tépicos apropiados para las UPP

durante un tiempo limitado para controlar la biocarga bacteriana,

limpiar la UPP y reducir la inflamacién circundante y especialmente en C
UPP que no evolucionen correctamente o se encuentren altamente

colonizadas

Considere el uso de ap6sitos antimicrobianos de plata o de miel de

AF . L . C
grado médico para las UPP infectadas por multiples organismos
Limite el uso de antibiéticos topicos sobre las UPP, excepto en C
situaciones especiales
Instaure una terapia antibidtica sistémica en pacientes con bacteriemia, C
sepsis, celulitis avanzada o osteomielitis
Drene abscesos locales C
Evalue si el individuo padece osteomilitis en el caso de que el hueso se C

encuentre expuesto

Fuente: Adaptada de AHCPR (130) y EPUAP/NPUAP (46,160)

Asi entonces, el posible efecto de la carga bacteriana en la
cicatrizaciéon de las UPP es un tema emergente dentro del ambito de la
cura de este tipo de lesiones, sobre el cual, como se ha visto, existen
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controversias y falta de certezas que justifiquen algunas de las medidas
habituales ante determinadas situaciones clinicas.

4.7. Métodos de identificacion de Ia carga microbioldgica

El significado clinico de la presencia bacteriana en las UPP sigue
estando en entredicho. No obstante, actualmente queda claro que la
persistencia de una densidad bacteriana sub-infectiva en la dlcera
(colonizacion critica), provoca un estado en la ulceras, que junto a las
toxinas que producen dichos microorganismos, retrasan la cicatrizacion y
pueden ser la causa de algunos signos caracteristicos del proceso y que
no son atribuidos claramente a la infeccién, como son la presencia de un

tejido de granulacion friable y una alteracién del tipo de secrecion de la
herida.

Como también se ha mencionado anteriormente, los
microorganismos que colonizan las heridas provienen normalmente del
entorno ambiental o de la propia microbiota o flora de la piel y mucosas
(especialmente mucosa oral, gastrointestinal y genitourinaria). Estos
microorganismos penetran en el organismo a través de soluciones de
continuidad en la piel (heridas), a través de las mucosas o incluso como
complicaciéon de la cirugfa. En la figura 9 se describen los
microorganismos que se consideran microbiota habitual en las heridas.

Figura 9. Flora habitual en las heridas

Microbiota aerébica Microbiota anaerébica
Corynebacterium spp Propionibacterinm spp
Estafilococos coagnlasa negativo Clostridinm spp
Mierococcus spp Peptostreptococcus spp
Aerococcus spp

Neisseria spp (algunas especies)
Estreptococos alfa y no-hemoliticos
Fuente: AAWC (161)

Asi mismo en la figura 10 se describen los microorganismos que se
consideran potencialmente patdgenos.
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Figura 10. Microorganismos patégenos

Gram Positivos Gram Negativos
Estreptococos beta-hemoliticos  Enterobacteriaceae
Staphylococcus anrens Pseudomonas aernginosa
Enterococcus spp

Bacillus anthracis
Fuente: AAWC (161)

El espectro de este tipo de infecciones abarca desde procesos leves
hasta cuadros graves con gran afectaciéon sistémica que precisan de
intervencion inmediata.

El método fundamental para estudiar e identificar los
microorganismos causantes de estas infecciones, es cultivarlas en un
medio liquido o en la superficie de un medio sélido de cultivo o que,
junto al agar, contienen diferentes nutrientes que van, desde azucares
simples hasta substancias complejas, como la sangre o el extracto de
carne.

Para aislar una especie bacteriana se realiza el cultivo en un medio
solido donde las células bacterianas se multipliquen pero no puedan
cambiar de localizacién, de tal forma que cada bacteria a través de su
multiplicacién, genera colonias formadas por millones de bacterias
similares a la original (137,140). Para identificar cada especie bacteriana
se estudian, entre otros factores, sus caracteristicas bioquimicas y se
siembran en medios de cultivo especiales que contienen un producto que
inhibe el crecimiento de la mayorfa de las especies bacterianas, pero no la
del tipo que deseamos averiguar si esta presente (70,152).

En el laboratorio de Microbiologia del hospital de referencia del
estudio, Hospital Universitario Arnau de Vilanova de Lleida, se cultivan
las muestras por siembra "estindar" o también denominada “siembra en
estrfa”; es la clasica para aislar colonias en medio sélido, utilizando los
siguientes medios: agar MacConkey, agar sangre, agar chocolate y un
medio especifico para anaerobios. La siembra se realiza pasando un
escobillén por cada placa en forma de zig-zag, como se detalla en la
figura 11.
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Figura 11. Método de siembra en estria

Este sistema no es cuantitativo, ya que no se pueden calcular el
namero de colonias por gramo de tejido al no conocer el volumen inicial
de exudado/muestra (el escobillén coge una cantidad inexacta de
muestra), por lo tanto el crecimiento no se refiere a un volumen de
muestra (volumen de exudado en caso de los liquidos o volumen de
tejido en el caso de las biopsias).

Lo que si que se puede apreciar es la relaciéon entre los diferentes
microorganismos que crecen; es decir si hay muchos, o pocos, si
predomina uno o todos por igual, si el que predomina es patdégeno o
comensal, e incluso se puede "semi-cuantificar" en
"Contaminacién/colonizacién", "elevada carga bacteriana" o "infeccion",
puesto que esta proporcion se relaciona directamente con el tipo de flora

y cantidad original en la muestra (137,138,140).

Por tanto, la informacién que reciben los profesionales sanitarios
sobre el cultivo de un frotis con escobillén, no suele ser lo bastante
detallada como para permitir el diagnostico de infeccion de la herida sin
la inclusion de otros datos importantes (signos, sintomas, presencia de
bacterias en tejidos profundos...)

4.8. Repercusiones de Ia infeccion

El cuerpo humano no es estéril, se calcula que el numero total de
células microbianas presentes en el ser humano es, al menos, diez veces
superior al de las propias células humanas. Una persona que pese 75
kilos tiene, en especial en sus intestinos, 1,5 kilos de bacterias. No
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obstante, dichos microorganismos no suelen romper las barreras
naturales, salvo que el huésped presente inmunodepresion o sufra una
herida. Asi entonces, en condiciones normales, el huésped y los
microorganismos mantienen una relacion equilibrada.

Cuando una persona sufre una herida, se inicia de inmediato una
respuesta inflamatoria aguda que induce la llegada de protefnas y de
células fagocitarias de la sangre, cuya mision consiste en eliminar los
restos tisulares muertos y los microorganismos colonizantes de la piel
circundante, que ahora intentaran colonizar la superficie de la herida. Las
reacciones que se produciran entre las defensas del organismo y los
microorganismos, provocaran de forma natural el desarrollo de los ya
conocidos SPIHA (enrojecimiento, temperatura local elevada, hinchazén
y dolor) y que no deben ser confundidos con los SPIHA.

La infeccién es por tanto, el resultado de las interacciones que
ocurren entre un huésped, un patdgeno y el entorno. Se produce cuando
los microorganismos colonizantes consiguen superar las estrategias
defensivas del huésped y se rompe el equilibrio; sus resultados son un
conjunto de cambios nocivos para el huésped.

4.8.1. Epidemiologia de la infeccion

A principios de la década de los sesenta y como consecuencia de un
considerable aumento de las infecciones estafilocécicas, se acrecentd el
interés por las infecciones hospitalarias. Asi, el CDC llevé a cabo el
primer intento para evaluar el problema, realizando un estudio
denominado Comprehensive Hospital Infections Project en 8 hospitales
americanos (162). Algunos de los datos mas relevantes del estudio fueron
que el 5% de los pacientes desarrollé una o mas infecciones durante su
ingreso hospitalario.

Posteriormente, ya en la década de los setenta, se desarrollaron otros
estudios, como el Study on the Efficacy of Nosocomlal Infection
Control (SENIC), el cual estimé que la cifra de infecciones nosocomiales
era de 5,7 por cada 100 altas en instituciones de enfermos agudos en
Estados Unidos (163).
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Gracias a estos datos, se tuvo constancia de la importancia de la
infeccién y de sus implicaciones, pero ain asi, los datos de los que se
disponen sobre la epidemiologfa de la infecciéon en UPP son limitados
(115,164). Se sabe que la presencia de infeccién contribuye a la
morbilidad y mortalidad de las personas que padecen heridas (164) y su
aparicion depende de la respuesta inmunoldgica del huésped y la
virulencia de las bacterias que colonizan la herida (87), pero se
desconocen otros muchos aspectos.

De los escasos trabajos sobre la epidemiologia de la infeccion en las
UPP, se puede destacar el de Galpin y cols en 1976 (165) en el que
encontraron a 21 pacientes con sepsis atribuible a sus UPP. O el de
Garibaldi y cols que en 1981, llevaron a cabo un estudio de prevalencia
de UPP y encontraron que un 6% de los residentes en centros geriatricos
recibian tratamiento para UPP infectadas (160).

Bryan y cols en 1983 (167) realizaron otro estudio en el que
determinaron 104 episodios de bacteriemia y en el 49% de los casos, la
UPP fue la causa de dicha bactetiemia e incluso de su éxitus, cifrando la
mortalidad por causa de la UPP en un 51% de dichos pacientes.

En Espafia, a partir de la década de los ochenta se observa un
creciente interés por la infeccion y ello se traduce en la aparicion de
numerosos trabajos en la literatura sobre su epidemiologia. Asi, en
Cataluna, en el afio 1988 se llevo a cabo el estudio EPINCAT (Estudio
de Prevalencia de las Infecciones Nosocomiales en Catalufia), con una
participaciéon de 33 hospitales (168). La tasa de prevalencia de infeccion
de diferente etiologia recogida en este primer estudio fue del 12.1%, la
mas frecuente fue la infeccion del tracto urinario con un 29,2%, seguida
de la infeccién de la herida quirdrgica con un 25,5%, vias aéreas con un
17,3% e infeccion sanguinea con un 4,9%, pero no se estudio la
prevalencia de infeccion de las UPP. En cambio en un estudio, llevado a
cabo por Espejo y cols entre los afios 1983 y 2002 (169,170) en el
Hospital de Terrassa, se registraron los casos de bacteriemia secundaria a
las UPP y encontraron 36 episodios de bacteriemia causada por UPP,
entre esos 19 afios, con una muestra de 39 pacientes, con una edad
media de 78%13 afios, que padecian dicho trastorno.
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En un estudio prospectivo realizado por Nicolle y cols en 1994 (171)
se siguieron 16 pacientes con UPP durante un periodo total de 2184 dias,
la incidencia de infeccién se estimé en 1,4 casos por 1000 dias
paciente/ulcera.

Por ultimo se destaca el estudio de Redelings y cols de 2005 (172) en
el que gracias a un amplio estudio de la mortalidad en EEUU,
determinaron que en un 75% de los casos de muerte por UPP, la
septicemia habfa sido la causa principal del éxitus.

A nivel estatal, se han realizado grandes estudios de prevalencia de
infeccién, como el EPINE (Estudio de Prevalencia de las Infecciones
Nosocomiales en Espafia). El primero de estos estudios se llevo a cabo
durante los afios 1990 a 1994 y arroj6 una prevalencia de infeccién
nosocomial en los hospitales espafioles entre el 8.3 y el 9.9% y una
prevalencia de infecciéon de UPP de 5,6% (IC 95% 5,4-5,8). El dltimo de
los estudios EPINE data de 2010 y analiza los datos de los hospitales
espanoles sobre infeccion mediante un corte de prevalencia realizado en
mayo de 2010. Este estudio cifra la prevalencia de infeccion de UPP en
el 6,1% (IC 95% 5,9-6,3) (173).

4.8.2. Influencia del huésped en la carga bacteriana y
evolucion de las heridas

La compleja variedad de interacciones entre huésped y patdgeno, hace
de la valoracién integral de la persona, la forma mas fidedigna de
diagnosticar la infeccién de una UPP, desbancando a la mera evaluacién
microbiolégica, que por el contrario si podria orientarnos en el caso de
heridas agudas (125).

Para realizar la valoracion integral y evaluar la influencia del huésped
en el proceso de control de la carga bacteriana, es decir, su capacidad de
defenderse ante los microorganismos, se debe tener en cuenta lo que se
denominan factores predisponentes, es decir, factores condicionantes
que influyen tanto en el tipo como en la cantidad de recursos a los que
un individuo debe recurrir para enfrentarse a un trastorno (174).

Son factores predisponentes de la infeccion:
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La edad: Los extremos de edad son un factor de riesgo de
infeccion, asi, aquellos que son muy viejos o muy jévenes son
mas susceptibles a cambios en su capacidad inmunoldgica y de
defensa ante los microorganismos y por lo tanto mas propensos

a contraer infecciones y/o menos eficaces en su lucha contra ella
(125,174).

La diabetes: Las personas diabéticas poseen una menor
resistencia ante las infecciones. Esta susceptibilidad resulta ser
una combinacién de la microangiopatia, la acidosis metabdlica,
fagocitosis ineficaz de los macréfagos y una alteracion de la
funcion de defensa de los leucocitos (46,164,174,175).

Nutricién: I.a adecuada ingesta de proteinas, grasas,
carbohidratos, minerales y liquidos es necesaria, no sélo para
llevar a cabo el proceso de cicatrizacion, sino también para que el
cuerpo humano se puede defender de las agresiones externas
(46,164,174), con lo que una persona bien nutrida tiene una
mejor capacidad de defensa contra los microorganismos.

Las alteraciones circulatorias también influyen en la capacidad de
defensa del cuerpo humano contra los gérmenes. La hipoxia
tisular, por ejemplo, afecta directamente a la capacidad
antimicrobiana de los leucocitos, por ello las heridas en areas
anatomicas bien perfundidas (cara, zona perianal...) se infectan
menos (46,121,159). Una adecuada perfusiéon de los tejidos es
absolutamente necesaria para el buen transporte de las células a la
herida y para el suministro de oxigeno para una correcta
proliferacion celular (176).

El tratamiento inmunosupresor: Estos tipos de tratamiento
suprimen el proceso inflamatorio normal, inhibiendo con ello la
proliferaciéon celular y la fagocitosis (46,125,177) y asi las
posibilidades del huésped de controlar la carga bacteriana.

El estrés (eleva la cortisona sanguinea, disminuyendo la respuesta
inflamatoria del organismo), el alcohol, el abuso de drogas, el
tabaco, trastornos del suefio o no hacer ejercicio, son factores
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que afectan negativamente a la capacidad de respuesta del sistema
inmunologico (125).

El riesgo de desarrollar una infeccién clinica tras la colonizacion
bacteriana, estd incrementado si el sistema inmune esta alterado, por la
presencia de dichos factores predisponentes. El riesgo es aun mayor si
cabe, en zonas del cuerpo con una gran contaminacién bacteriana, como
pueden ser las zonas cercanas a orificios corporales, las ingles, las axilas y
otros pliegues cutaneos (178).

No obstante, como se ha podido observar la relaciéon entre carga
bacteriana y el prondstico de cicatrizacion es compleja. De hecho, al
contrario de lo que ocurre con las heridas agudas, un grado ligero de
colonizaciéon bacteriana, puede no ser perjudicial para el proceso de
cicatrizacion. La carga bacteriana, siempre que esté controlada por el
huésped, puede incluso favorecer dicho proceso mediante la atraccioén de
macréfagos al interior de la herida (118).

Las respuestas fisiolégicas a los patdgenos, varfan mucho de una
persona a otra, por lo que no se puede obviar que la interaccién entre el
huésped y las bacterias es la que va a determinar la influencia de la carga
bacteriana en el proceso de cicatrizacién y no unicamente el namero de
bacterias encontrado, o la identidad de las mismas. Asi mismo, la
colonizaciéon por algunas bacterias como el Staphylococens aurens tienen
menor efecto sobre la curaciéon de las heridas que otras especies, como
por ejemplo el Streptococcus pyogenes, que suele asociarse a infecciones
locales complicadas o sistémicas potencialmente muy graves (118).

A ello hay que anadir que muchas de las UPP afectan a personas de
edad avanzada (7) y con un deterioro de su estado general, en
consecuencia, a pacientes que en muchos casos tienen un trastorno
inmunitario relacionado con el envejecimiento, la malnutricién o la

presencia de otras enfermedades. Todo ello incrementa el riesgo de
infeccion (174,179).

Debido a las modificaciones del sistema inmunitario relacionadas con
el envejecimiento y con las frecuentes carencias nutritivas, las personas
de edad avanzada corren mayores riesgos de sufrir infecciones. A
menudo la semiologfa de la infeccién es atipica en los ancianos y sus

sighos y sintomas resultan menos evidentes que en los adultos. Esta
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presentacion clinica atipica puede causar retrasos del diagnostico y del
tratamiento, que agravan el pronostico. En este tipo de pacientes, la
presencia de microorganismos, incluso en tejidos sub-marginales de la
herida, pueden no manifestarse con la clasica tétrada de Celsus
(enrojecimiento, calor local, aumento del exudado...)
(103,104,114,180,181) pero, el proceso de curaciéon de la herida se
detendra y la herida no evolucionara correctamente o lo que es lo mismo,
la herida presentara lo que se denomina evolucién térpida (6,93,182).

Cabe destacar la importante trascendencia social y humana de la
infeccién y que muchas de sus consecuencias no son cuantificables ni
valorables econémicamente, como es el grado de sufrimiento y dolor, las
molestias, el estrés que provoca su aparicion tanto en el paciente como
en su familia e incluso, el absentismo laboral y los posibles contagios
posteriores, entre otros. Todos estos serfan los costes intangibles e
indirectos de la infeccién.

4.8.3. Repercusiones de la infeccidon en las heridas agudas

La infeccién, en general, es una complicaciéon no deseada del proceso
asistencial que agrava el prondstico del paciente. Constituye un grave
problema de Salud Publica, pues ocasiona una morbilidad importante
(que se puede medir indirectamente mediante el aumento de la estancia
hospitalaria y que obviamente difiere segin los diferentes tipos de
infeccién) y puede provocar, en dudltima instancia, directa o
indirectamente, la muerte del paciente (183).

La presencia de toxinas y la activaciéon de reacciones inflamatorias de
mediaciéon humoral y celular implican dafios microvasculares que alteran
el proceso o6ptimo de cicatrizacion (97). La liberacion de diversas
citoquinas desorganiza el equilibrio ideal entre la sintesis de colageno y la
actividad global de las metaloproteasas lo que altera el proceso de
curacion y perpetia la inflamacién de la herida (122).

La infeccién de las heridas agudas es un proceso bien estudiado y con
implicaciones mas claras que el proceso infeccioso de las UPP. La tasa de
infeccion de la herida aguda y entre ellas la quirargica es por ejemplo uno
de los indices mas importantes para establecer la calidad de la atencién
sanitaria.
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Muchos especialistas se fijan en la tétrada de Celsus para identificar la
infeccién en este tipo de heridas, ya que por norma general son heridas
que no deben manifestar ninguno de los SPIHA (al contrario que las
UPP). Aunque estos factores son frecuentemente relevantes, el mayor o
menor acierto en la deteccion de la infeccion dependera de los signos y
sintomas empleados. En relacion con este hecho, fueron Alyliffe y cols
(184), quienes con una muestra de 3354 heridas quirirgicas mostraron la
importancia de los signos valorados y establecieron la tasa de infeccién
de una herida aguda. Teniendo en cuenta cualquier signo de infeccion la
cuantificaron en el 15,4%, pero que esta tasa cafa al 6,9% cuando la
existencia de pus, signo infeccioso por excelencia, era el unico indicador
de infeccion.

Gracias a estos datos y al estudio del proceso, el diagnéstico de
infeccién en las heridas agudas es, en general, un diagnéstico clinico y no
microbiolégico. Este dltimo se reserva para los casos en los que se
precisa conocer la etiologfa de la infeccion, bien porque sean de
particular gravedad, bien porque haya habido mala respuesta a
tratamientos antimicrobianos previos o porque son heridas de larga

evolucién que no cicatrizan dentro de un periodo de tiempo razonable
(159).
En la actualidad podemos diferenciar diferentes tipos de heridas

agudas, con diferentes tasas de infecciéon (185) y repercusiones en su
evolucién y estado del paciente:

e Herida limpia: es la herida no infectada y que no presenta
inflamacion. La frecuencia de infeccién no debe pasar del 2%.
Las repercusiones son nulas, o casi nulas, tanto para la herida,
como para el paciente.

e Herida limpia contaminada: se trata normalmente de heridas
quirargicas en las que ha ocurrido invasion del tracto
respiratorio, alimenticio, genital o urinario en condiciones
controladas. La frecuencia de infecciéon puede oscilar entre el
5y el 10%. Las repercusiones no distan mas alld de una
elongacion del periodo de cicatrizacion y recuperacion.
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e Heridas contaminadas: son las heridas accidentales recientes y
abiertas, intervenciones quirdrgicas con violaciones graves de
la técnica de esterilidad o contaminacién marcada del tracto
gastrointestinal, ademas de incisiones que presentan
inflamacién aguda no purulenta. La infecciéon puede oscilar
entre 10-20%. Las consecuencias son muy importantes,
requiriendo un aumento de la estancia hospitalaria y una
importante cobertura antibidtica sistémica. La evolucion de la
herida es torpida.

e Herida sucia o infectada: es la herida traumatica vieja con
presencia de tejido desvitalizado y de las que entrafan
infecciéon clinica o perforacion visceral. La infeccién puede
ocurrir en mas del 20%. Consecuencias graves para la
persona, llegando incluso a poner en peligro su vida.

Por ultimo, destacar que las bacterias dominantes de la flora cutinea
normal (S7aphylococcus  epidermidis 'y otros Estafilococos coagulasa-negativos,
Corinebacterias, Propionibacterium acnes y otros) suelen colonizar la superficie
de estas heridas, pero rara vez son causa de una infeccién y por tanto su
presencia no justifica el inicio de actitud antimicrobiana alguna, siendo
las bacterias patégenas mas frecuentemente identificadas en las heridas
agudas: los Estafilococos (56%), Estreptococos (21%) y bacilos Gram-negativos
(18%) (186).

4.8.4. Repercusiones de la infeccion en las heridas crénicas

La infecciéon es la mayor causa de morbilidad y mortalidad en
pacientes con UPP. Mas del 50% de la mortalidad por bacteriemia esta
asociada a UPP (164). Ademas hay que afiadir que conlleva un aumento
de las estancias hospitalarias, retraso de la cicatrizacion, aumento del
disconfort del paciente y por supuesto un aumento de costes de
tratamiento.

El 6ptimo diagnéstico de la herida y de todos los factores que puedan
entorpecer su evolucion, como es el caso de la infeccion, es fundamental
para su correcta cicatrizacion y para disminuir la morbi-mortalidad de las
personas que las padecen (158).
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Las complicaciones mas importantes de la infeccion local de las UPP
son la celulitis, la osteomielitis, la bacteriemia y la aparicién de

microorganismos resistentes al tratamiento.

La celulitis es la extension de la infeccion a la piel y tejido subcutineo
contiguos a la herida. Puede acompanarse de fiebre e incluso provocar la
inflamacion/infeccién del sistema linfatico, provocando una linfangitis y
por lo tanto la implicacion de tratar mediante antibidticos sistémicos al
paciente (115,130).

La osteomielitis consiste en la infecciéon del hueso subyacente. La
incidencia de este trastorno en UPP de grado IV que no mejoran o
evolucionan de manera correcta se estima entre un 30 y un 80%, por ello

debe ser siempre un factor a tener en cuenta en el abordaje de UPP
profundas (115,130).

ILa bacteriemia, presencia de bacterias en la sangre, es la complicacion
sistémica mas grave, presentandose de forma habitual mediante
evidencias de sepsis: fiebre, escalofrios, hipotensién o confusiéon mental.
Es una alteracion que tiene un alto indice de mortalidad, cercano al 50%,
si bien la mortalidad no se relaciona directamente con la infeccion, si no
con las enfermedades de base de los pacientes (170). No debe
confundirse bacteriemia con sepsis, la bacteriemia es la presencia de
bacterias en al sangre y la sepsis se refiere a la respuesta inflamatoria
sistémica que tiene lugar ante una infecciéon. A la coexistencia de sepsis y
bacteriemia se la denomina septicemia.

Cabe destacar la creciente aparicion de microorganismos
multirresistentes como otra de las repercusiones importantes de la
infeccion de las UPP. En la ultima década la resistencia bacteriana a los
antibidticos ha emergido como una auténtica epidemia que ocasiona
serios problemas en los hospitales.

ILa constante presencia de gérmenes en las UPP vy la dificil llegada de
los antibi6ticos al lecho de la herida debido a factores como la necrosis y
la isquemia (70) pueden provocar la modificacion de la flora
microbiolégica de la misma provocando la adquisicion de resistencias
cuando se aplican tratamientos antibiéticos inadecuados o que no llegan
a la herida con la concentracién inhibitoria minima para provocar la

destrucciéon microbiana (187). Aunque algunas heridas infectadas
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cicatrizaran sin terapia antimicrobiana muchas, particularmente en
huéspedes inmunocomprometidos o anatémicamente comprometidos, la
presencia de carga bacteriana en la superficie de la UPP podra aumentar,
progresar e involucrar tejidos profundos y potencialmente causan
infeccion sistémica (188).

El objetivo de los antibidticos no es el de esterilizar la tdlcera, sino
reforzar la resistencia del organismo frente a una actividad bacteriana
incrementada y evitar una mayor diseminaciéon bacteriana. Por todo ello,
es importante restringir el uso de antibidticos, ya sean locales o
sistémicos, en el tratamiento de las UPP y priorizar la utilizacién de la
limpieza, los diversos métodos de desbridamiento y la utilizaciéon de
antisépticos en su supetficie, para conseguir la reduccién de la carga
bacteriana (79,189) y favorecer asi el proceso de cicatrizacion.

Como se puede observar, en ningin momento se recomienda el uso
de antibiéticos topicos (aplicacion en la superficie de la herida mediante
el uso de pomadas o ungiientos) ya que hoy en dia se dispone de
alternativas mas eficaces y con menos complicaciones, principalmente los
apositos antisépticos que contienen plata (81,96,190-193). Su creciente
uso, el desarrollo de nuevos productos asi como la proliferaciéon de
certezas clentificas mediante estudios clinicos, estan aportando solidos
argumentos que permiten optimizar y reducir la utilizacién de los
antibidticos en las UPP, contribuyendo de esta forma a intentar
solucionar uno de los mas importantes retos a los que se enfrenta
nuestro Sistema de Salud, el uso indiscriminado de antibiéticos
(190,194,195). El uso de antibidticos sistémicos debe limitarse a
situaciones en las que se ha conseguido aislar un microorganismo en
tejidos profundos y contra el que poco podremos hacer mediante el
abordaje en la superficie de la herida.

Entre los gérmenes resistentes capaces de colonizar las heridas
crénicas se encuentran los Staphylococcus anrens resistentes a la oxacilina
(MRSA), Psendomonas — multiresistentes,  enterobacterias  productoras de
betalactamasas de espectro extendido (BLLEA) y Acnetobacter baumannii
multiresistente.
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4.8.5. Repercusiones econdmicas del tratamiento de las
ulceras por presion complicadas

Una cuestion muy importante a tener en cuenta en el tratamiento de
la infeccién de las UPP es la racionalizacion del uso de antibidticos y la
optimizacion de los recursos utilizados para su prevencion y tratamiento
(79). La infecciéon de las UPP sigue siendo uno de los aspectos mas
controvertidos de su tratamiento y que mas atemorizan al profesional
sanitario y por esa razon, de forma habitual, los pacientes con SPIHA,
son tratados de forma empirica mediante antibidticos de amplio
espectro, potencialmente mas toxicos e incluso mas caros, que los
pautados mediante un cultivo guiado, segin indican diferentes estudios
(70,196) y se corrobora en Catalunya gracias al “Programa de vigilancia
de les infeccions nosocomials I"INCat” que cifré el porcentaje de
instauracion de antibiético de forma empirica en el afno 2011, en un
71,6%.

Los costes de las UPP y sus complicaciones asociadas son
extremadamente altos y eso que buena parte de los indirectos (atencién
médica a domicilio, visitas ambulatorias, utilizacién de servicios sociales,
transporte del paciente, tratamiento del dolor, control del padecimiento,
gastos asociados a la morbilidad, litigios...) normalmente no son tenidos
en cuenta para el calculo del coste del tratamiento (197).

Es ampliamente aceptado que la prevencion de UPP disminuye los
costes asociados. Diversos estudios han demostrado que la aplicacion de
un programa de prevencion es capaz de disminuir la incidencia de este
trastorno, uno de dichos estudios llevado a cabo por Lyder y cols en
2002 cifrd la reduccion en un 87% (198) y evidencié que el coste del
tratamiento de las UPP es extremadamente mas alto que la prevencion
de las mismas y de sus complicaciones

Brem y cols en un articulo publicado en 2010, parti6 de la base de que
no todas las UPP se pueden prevenir (199) y evidencié que si bien esa
afirmacion era cierta, si que era posible evitar su progresion y tratar sus
complicaciones en estadios/categorias iniciales, lo que debetfa suponer
un gran ahorro de costes (197). Estas complicaciones, entre las que
podemos destacar la infeccioén, la anemia o la osteomielitis, influyen
ademas en la calidad de vida de las personas que padecen UPP y por
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supuesto tienen un coste afladido muy elevado, como sacaron a la luz
Schessel y cols en 2012 (200), si se tienen en cuenta los posibles litigios
secundarios.

Un claro ejemplo de ello fue el caso del actor norteamericano
Christopher Reeves, al que una UPP llevé a la muerte con los
consiguientes costes morales y emocionales del litigio.

Bennett y cols en 2000 calcularon que la liquidacién media en un fallo
favorable por negligencia relacionada con las UPP fue de 279.000 ddlares
estadounidenses (201).

El mismo autor en 2004 publicé también que los pacientes en el
Reino Unido estan cada vez mas dispuestos a iniciar una demanda legal
contra el Sistema de Salud en el momento que la atencién se percibe
como inadecuada (29), con lo que el Sistema de Salud del Reino Unido
recibe alrededor de 10.000 nuevas solicitudes por negligencia clinica al
aflo y este numero va en aumento, es mas, se multiplicé por siete entre
los afios 1995 y 1996, provocando una gran carga econoémica a sus
cuentas de resultados (202).

Es esencial entonces, como comenta Schessel en su articulo, proveer
siempre de los mejores cuidados a las personas afectadas de UPP para
optimizar de esta forma los recursos de nuestros sistemas de salud.

A nivel Nacional son escasas las demandas planteadas a nivel civil o
penal y practicamente inexistentes las denuncias por mala praxis en la
aplicacion del tratamiento de estas lesiones (203). No es hasta los afios
noventa que se encuentra alguna sentencia que se refiere a litigios
relacionados con las UPP, existiendo entre 1990 y 2006 solo 13
procedimientos judiciales en el estado espafiol, 3 que utilizan lo Social
como via del recurso, 2 el Contencioso Administrativo, 2 por lo Civil y 5
por lo Penal y de las que se puede concluir que el personal de enfermeria
es el tnico responsable de los cuidados relacionados con la prevencion
de UPP y que el centro asistencial es responsable subsidiarios ya que
debe procurar los medios adecuados para la prevencion y su correcto
tratamiento (65,203). A partir de 2006 el nimero de demandas y
sentencias ha ido en aumento, aunque de escasa rotondudidad en lo que
a penas o indemnizaciones aplicadas se refiere.
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Puntos clave

Tradicionalmente, en el cuidado
de las heridas, se ha trasladado el
conocimiento de las heridas agndas a
las HHCC sin reflexcionar si estas
lesiones se comportaban de igual o de
diferente forma en la clinica. En el
caso de la infeccion y las HHCC pasa
algo parecido y se han dado por
correctas conclusiones evidenciadas en
heridas

demostrar que dichas conclusiones, lo

estudios  de agudas,  sin

Sueran  también, en caso de tratar
HHCC.  Muchos
intentos de  entender y definir el
concepto  de Sus
consecuencias se  observaron  mucho

han  sido  los

infeccion.

antes de que se identificasen sus cansas
e ncluso hubo wun tiempo en que
algunos  sintomas  de  infeccion  se
consideraron un signo de curacion

La presencia de infeccion es un
riesgo potencial en cualguier herida y
un obstaculo significativo en su proceso
de cicatrizacion. Cuando se produce
bherida, la  piel  pierde
integridad y permite la entrada de

una su
mitcroorganismos. En todas las heridas
y muy especialmente en las HHCC,
la presencia de gérmenes es, por tanto,

hecho Estos,
proceden  mayoritariamente  de  la

un generalizado.

propia flora cutinea o del tracto
intestinal, genital o respiratorio.
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Por lo tanto la contaminacion de
las HHCC es universal e inevitable.
Pero eso no implica que todas las
HHCC estén infectadas, es mis, la
mayoria no lo estin. Los expertos y
los decdlogos de curacion de heridas
defienden que todas las heridas de mds
de 6 horas de
presencia de microorganismos en su
superficie. Pero se habla de infeccion

cuando los microorganismos no silo

evolucion  tienen

estan presentes en la herida, sino que
invaden tejidos sub-marginales al lecho
de la  misma, constituyendo  un
conjunto de cuadros clinicos de signos y
gravedad diferente, que pueden afectar

a la piel o a los tejidos subyacentes.

La infeccion es el resultado de las
interacciones que ocurren entre un
buésped, un patigeno y el entorno. Se
produce cuando los microorganismos
colonizantes  consiguen  superar las
estrategias defensivas del huésped y se
rompe el equilibrio; sus resultados son
un conjunto de cambios nocivos para el
bhuésped que van desde el retraso en la
cicatrizacion de su herida, hasta el
Sfallecimiento  de La

infeccion es la  mayor causa  de

la  persona.

morbilidad y mortalidad en pacientes
con UPP. Mis del 50% de la
mortalidad  por
asociada a UPP.

bacteriemia  esta

E/ diagnistico de infeccion en una
UPP se basa principalmente en



criterios clinicos y no dinicamente en

hallazgos — microbioldgicos  aislados,
destacando que los métodos aceptados
por el CDC para cultivar material de
una herida y corroborar las sospechas
clinicas, son la biopsia o la PLAP, no
asi el frotis superficial, ya que el
cultivo de la superficie de una UPP
utilizando el hisopo no sélo no aporta
certeza suficiente de infeccion, sino que
detecta  presencia  multimicrobial no
cuantificada, por lo que el papel
patdgeno de estos gérmenes es del todo
incierto. Esto es cierto especialmente en
el campo de las HHCC como es el
caso de las UPP, ya que es wuna
técnica que no aporta informacion
sobre los  microorganismos que han
invadido  tejidos  sub-marginales. E/
frotis superficial dinicamente nos da
informacion  de  los  gérmenes
colonizadores de la superficie de la
herida, con lo que nos da wuna
informacion parcial y muchas veces ya
conocida (presencia de
miicroorganismos  colonizadores de la
piel, mucosas o tracto intestinal). A
pesar de ello signe siendo el método de
recogida de muestras para cultivo de
UPP mads wutilizado en todos los

dambitos de salud.

Se han realizado grandes estudios
de prevalencia de infeccion, el primero
arrojo una prevalencia de infeccion de
UPP de 5,6%. E/ midis actual de los

estudios data de 2010 y analiza los
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datos de los hospitales esparioles sobre
corte  de
prevalencia  realizado en  mayo de
2010. Este  estudio
prevalencia de infeccion de UPP en el
6,1%.

Este estudio parte de la base que
todas las UPP tienen presencia de
bacterias en su superficie, dado que
todas las UPP tienen mis de 6 horas

de evolucion. Se estima pues que la

infeccion  mediante  un

cfra la

téenica de recogida de mmestras para
cultivo  habitualmente utilizada en
todos los ambitos sanitarios, el frotis
superficial con  escobillon, no es la
téenica de eleccion para objetivar el
diagndstico de infeccion en UPP, por
aporta
informacion sobre los microorganismos

ser una  técnica que 1o

gue  han  invadido  tejidos  sub-
marginales y que por lo tanto estin
causando la verdadera infeccion de la

berida.

Algunos  estudios  aportaron
evidencias de la biopsia como gold
standard ~ para  la

muestras de los patigenos causantes de

obtencion  de

la infeccion de tejidos blandos, pero
esta técnica es cara, cruenta, deferiora
el lecho de la herida, no estd exenta de
riesgos y por tanto se reserva a dmbitos
al  propio

quirdirgico, por lo que no es la técnica

especializados o acto

recomendada  para  determinar la

presencia  de  microorganismos  en



tejidos subyacentes de las UPP, ya
que éstas se tratan en todos los niveles
de atencion sanitaria y no de forma
exclusiva en dmbitos especializados.

Por otra parte, poca es la evidencia
obtenida PLAP.  La
bibliografia sobre el tema es antigna, a

sobre  la

pesar de ser este un método asequible,
poco traumadtico y con menor riesgo de
complicaciones que la biopsia tisular.

Asi como alternativa a la biopsia,
excesivamente  especializada, y  al
[frotis, que aunque sea asequible, es
descartable por no representar una
muestra  fiable de la  colonizacion
bacteriana profunda en las UPP, se
valora en este estudio la posibilidad de
utilizar la PLAP, por ser un método
de recogida de muestras para cultivo
que no provoca trastornos del lecho de
la herida, a lo que se anade que
ninguno de los estudio  consultados
sugiere la  difusion de la infeccion
mediante esta técnica y que ademds
tiene la capacidad de identificar los
microorganismos de tejidos profundos.

A cansa de esta difienltad para
identificar de  manera  exacta  los
microorganismos — causantes  de  la
infeccion, los  pacientes con  sepsis

UPP

tratados de manera

relacionada  con son
habitualmente
empirica con antibioticos de amplio
espectro, potencialmente toxicos y a

menudo mds caros que los antibidticos
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selectivos.  Por lo que, aparte del
diagndstico, yace una segunda cuestion
también  muy  importante en el
tratamiento de la infeccion de las
UPP, es la racionalizacion del uso de
antibidticos y su indicacion solo en los
casos en que los microorganismos han
sido capaces de colonizar tejidos sub-

marginales a la superficie de la UPP.

Cabe mportante
trascendencia social y humana de la

destacar  la

infeccion  y  que muchas de  sus
consecuencias no son cuantificables ni
valorables econdmicamente, como es el
grado de sufrimiento y dolor, las
molestias, el estrés que provoca su
aparicion tanto en el paciente como en
su familia e incluso, el absentismo
laboral  y los  posibles  contagios
posteriores, entre otros. Todos estos
serian los costes intangibles e indirectos
de la infeccion.

Asi entonces el posible efecto de la
carga bacteriana en la cicatrizacion de
las UPP, es un tema emergente dentro
del dmbito de la cura de este tipo de
lesiones sobre el que, como se ha visto,
existen ciertas controversias y falta de
Certezas que justifiquen algunas de
habitnales — en

las medidas

determinadas situaciones clinicas.
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Marco teérico de la infeccion de las UPP

La infecciéon de las UPP sigue siendo un problema delicado que
representa una carga considerable para el Sistema Sanitario. La
identificaciéon precoz, junto con la intervenciéon inmediata, correcta,
eficaz y eficiente, tienen mas importancia que nunca para reducir sus
consecuencias econémicas y para la salud de las personas que la padecen,
especialmente en el contexto de la resistencia cada vez mayor a los
antibioticos.

Aunque es inevitable que las UPP contengan microorganismos,
muchas cicatrizan de manera satisfactoria. Sin embargo, algunos
microorganismos se multiplican, invaden y dafian los tejidos, retrasando
asf la cicatrizacion y en ocasiones ocasionando enfermedades sistémicas.

Se da por cierto que las UPP que han sido tratadas previamente con
antibidticos y en pacientes hospitalizados, es frecuente observar nuevos
microorganismos y mas resistentes a los antibiéticos como las
Psendomonas aernginosas y otros bacilos Gram negativos no fermentadores,
junto a cocos Gram positivos como Staphylococcus anreus resistentes a
oxacilina, Estafilococos coagulasa-negativos y enterococos y que la existencia
de estos microorganismos aumenta el coste total del tratamiento de la
UPP en cuestién, cosa que debe implicar que se ajuste bien la indicacién
o no de tratamiento antibiético en las UPP puesto que su administracién
sin indicacién clara, podria aumentar el coste de futuros tratamientos
(204,205).

Partiendo de estas premisas, en el presente apartado se pretende
resumir los conceptos revisados hasta ahora, contextualizandolos en un
marco teérico que determinara el lugar donde se encuentra la
investigaciéon que da lugar a esta Tesis.

En primer lugar y teniendo en cuenta que la infecciéon de las UPP no
es una caracteristica dicotomica (como podria ser la infeccion de la
herida quirargica), si no que se trata de una escala graduada, es decir de la
petsistencia o no de un equilibrio entre los gérmenes colonizantes de la
herida y el huésped, se puede diferenciar entre: contaminacion,

colonizacién, colonizacion ctitica e infeccion.

Partimos entonces de lo que se ha denominado como “continuum de

infecciéon” (figura 12).
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Figura 12. Continuum de infeccion en UPP

[

Problemas criticos crecientes

Contaminacion Colonizacion Colonizaciéon Infeccion
Critica
« > < >
Se requiere unicamente vigilancia Se requiere intervencion

Adaptada de Healy y Freedman (2006)

El diagnéstico de infeccion en una UPP se basa principalmente en
criterios clinicos y no en hallazgos microbiolégicos aislados, por lo que la
valoracién debe comprender la evaluacion de la persona, de los tejidos
que rodean a la UPP y de la propia UPP, en busca de signos y sintomas
(SPIHA vy sutiles de infeccién) que o bien sean un signo de alarma, o
bien nos ayuden a clarificar el estadio/categoria dentro del continuum de
infeccién, ya que el alcance e intensidad de la colonizacién de gérmenes,
influiran en el abordaje final de la herida.

Con dichos datos se puede elaborar un esquema con los signos y
sintomas que podemos observar en la persona y la UPP en los tres
estadios/ categotias del continuum de infeccién (figura 13).

Figura 13. Signos y sintomas del cotinuum de infeccion

Contaminacién Colonizacion Colonizacion Infeccion
critica
SPIHA Pueden estar Pueden estar Pueden estar Estan
presentes (signos presentes (signos  presentes (sighos  presentes
inflamatorios) inflamatorios) inflamatorios)
Signos  No estan presentes No estan Estan presentes  Se agravan
sutiles presentes

Adaptada de Cutting (100) y Gardner (103)
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La evaluacién inicial indicard si es necesario realizar estudios
microbiolégicos que confirmen el diagnéstico y orienten el tratamiento.
Las pruebas microbiolégicas no deben llevarse a cabo de forma
sistematica y solo se deberfan llevar a cabo ante UPP con signos de
infeccién diseminada o que no hayan respondido al tratamiento
antibacteriano establecido.

LLas técnicas de obtencién de muestras comprenden principalmente el
frotis y la PIAP. El frotis es el que mas se utiliza, pero puede llevar a
conclusiones  erréneas  porque se detectan  microorganismos
colonizadores de la superficie en lugar de los patégenos de ubicacién
mas profunda, como si que hace la PIAP.

Se formula entonces el tercer aspecto del marco tedrico de la
infeccién en UPP, las pruebas microbiologicas (figura 14).

Figura 14. Pruebas microbiolégicas para evaluar la infecciéon en UPP

Contaminaciéon Colonizacion Colonizacion Infeccién
critica
Resultados del Positivos Positivos Positivos Positivos
frotis
Resultados de la Negativos Negativos Negativos Positivos
PIAP

Adaptada de Gardner (106,207)

El tratamiento eficaz de la infeccién de una UPP requiere un enfoque
interdisciplinar y en ocasiones implica la pauta de farmacos sistémicos
por parte de un especialista. El objetivo del tratamiento es reajustar a
favor del huésped, la interaccion entre el mismo y los microorganismos
causantes de la infeccion mediante la optimizacién de la respuesta de la
persona (control de las enfermedades concomitantes, mejorar la
oxigenacién, optimizar el estado nutricional...) y la reduccién del
niamero de microorganismos (eliminar el tejido necrético, limpiar la
herida, controlar el exudado, utilizar antimicrobianos topicos y
sistémicos...)

111



Marco tedrico de la infeccion de las UPP

Con estos datos se puede formular la cuarta y ultima parte del marco

tedrico de la infeccién en UPP, el abordaje sistémico y en superficie

(figura 15).

Figura 15. Abordaje de la infecciéon en UPP

Contaminacién  Colonizacién Colonizacion Infeccion
critica
Limpieza y Limpieza y
Abordaje Limpieza y Limpieza y desbridamiento  desbridamiento
en desbridamiento desbridamiento COHEET COEEET
- + +
supetficie correcto correcto o o
Utilizacion de Utilizacion de
antibacterianos antibacterianos
Abordaje No indicado No indicado No indicado Indicado
sistémico

Adaptada de O’Meara (95), Lipsky (188), Leaper (208) y Hernandez (209)

El tratamiento eficaz de la infecciéon de una UPP acortara el tiempo
de evolucién de la misma y reducira las consecuencias para la persona
que la padece, el Sistema Sanitario y la sociedad en general.

El correcto tratamiento de una UPP debe seguir un plan preciso que
tenga en cuenta las enfermedades concomitantes, la correcta limpieza y
desbridamiento de la dlcera y el control de la carga bacteriana, teniendo
en cuenta que los antibiticos sistémicos pueden ser innecesarios (83,93-

96) y el tratamiento topico con antisépticos es a menudo suficiente
(81,96,190-193).

Por otro lado, la constante presencia de gérmenes en las UPP y la
dificil llegada de los antibiéticos al lecho de la misma a causa de factores
como la necrosis y la isquemia (70), constituyen un medio favorable para
la adquisicion de resistencias (187). Por ello, es importante restringir el
uso de antibiéticos de forma local en la superficie de la herida y priorizar
la utilizacién de la limpieza y los diversos métodos de desbridamiento
para la reduccion de la carga bacteriana (130,155,189).
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En la figura 16 se reproduce, de forma conjunta, el marco teérico de

la infeccion en UPP, descrito en este apartado.

Figura 16. Marco teérico de la infeccion en UPP

Contaminacién Colonizacién Colonizacién Infeccién
critica
Pueden estar Pueden estar
Pueden estar X )
. resentes resentes ,
SPIHA presentes (signos P . P . Estan presentes
. ) (signos (signos
z inflamatotios) . . . .
g inflamatorios) inflamatotios)
2
Signos sutiles No estin No estan Estan presentes Se agravan
presentes presentes
2 Resultados Positivos Positivos Positivos Positivos
2 8 del frotis
Q 5
s g
£ & Resultados de Negativos Negativos Negativos Positivos
S| la PIAP
Limpieza y desbridamiento correctos
(5 Abordaje en .
= ) . - - Indicado
"g superficie
sl
= Abordaj
ordaje .
J - - Indicado

sistémico

Adaptada de O’Meara (95), Lipsky (188), Leaper (208) y Hernandez (209)

Como se puede observar, la utilizacion de antibidticos sistémicos
debe limitarse a las indicaciones precisas (invasién microbiana con
afectacion tisular) ya que hoy en dia disponemos de alternativas efectivas,
principalmente los apdsitos que contienen plata en su composicion
(95,96,190-193).

El creciente uso de este tipo de tratamientos locales y el desarrollo de
nuevos, asi como la generacién de certezas mediante estudios clinicos,
estan aportando solidos argumentos que permitiran optimizar y reducir
la utilizacién de los antibioticos en las UPP, contribuyendo de esta forma
a solucionar uno de los mas importantes retos a los que se enfrenta
nuestro sistema de salud, el uso indiscriminado de antibidticos
(190,194,195).
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En la figura 17 se puede observar que en la infeccién de las UPP ni
los SPIHA (por su inespecificidad), ni el frotis superficial de la herida
(por ser casi siempre positivo) sirven de guia para establecer en que
estadio/categoria se encuentra la herida y por tanto cual es el mejor
abordaje.

Figura 17. Diagnéstico y abordaje de la infeccion en las UPP

Contaminaciéon Colonizacién critica Infeccion
Colonizacién
S. clin. clasicos Si/No Si/No Si/No
Frotis Positivo Positivo > Positivo
Signos sutiles No Si Si
PIAP Negativa Negativa Positiva
ILa cicatrizacién se
L La cicatrizacion Enlentecimiento de la detiene, afectacion del
Evolucién L . .
progresa normalmente cicatrizacion > tejido perilesional.
Puede existir sepsis
potencialmente mortal
L Limpieza y
Limpieza y . .
L . L desbridamiento
. Limpieza y desbridamiento . )
Abotdaje o . . Antibacteriano
desbridamiento > Antibacteriano | 2 .
. superficial
superficial e
Antibiético sistémico

El reto es utilizar los cambios sutiles de infecciéon, como signos de
alerta de colonizacién critica y por tanto de inicio del desequilibrio
bacteriano y de la necesidad del abordaje antibacteriano en superficie.

Y la presencia de microorganismos en tejidos sub-marginales, como
diagnostico de infeccién y por lo tanto del inicio del abordaje sistémico.

Los beneficios son claros: una mejora de los estandares para el
cuidado de los pacientes, intervenciones mas rapidas, reduccion de la
morbi-mortalidad y menores costes econémicos para los sistemas
sanitarios, clarificando de esta forma el abordaje terapéutico necesario

para restablecer el equilibrio huésped-gérmenes.

Pero en la actualidad no es asi, la informacién que reciben los
profesionales sanitarios no suele ser lo bastante detallada como para
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permitir el diagnostico de infeccion sin inclusion de los signos y sintomas
clinicos y la valoracién global del paciente.

La identificacion de los SPIHA (con todas sus limitaciones) inicia el
proceso diagnodstico de infeccion en la actualidad, el grado de sospecha
puede variar en funcién del estado del huésped, la sensibilidad a la
infeccién y sus consecuencias. Y este proceso se complementa con un
cultivo superficial de la herida que permite objetivar la presencia de
microorganismos y que los identifica.

En la figura 18 se resume el juicio diagndstico ante la sospecha de
infeccién en una UPP.

Figura 18. Juicio diagnéstico de infeccion habitual en UPP

| Valosacién dela UPP |

Continuar
Tratamiento

SPIHA

postvos?

;Frotis

oitivo? L)
sitiver =
¥ infectada
Feevahar
TEATAMUENTD
No

UFP
Infectada

Adaptado de manejo de la colonizacién e infecciéon bacteriana. Guia Clinica practica de

la AHCPR (130).

115



Marco tedrico de la infeccion de las UPP

116



Puntos clave

E! diagndstico de infeccion en una
UPP  se basa principalmente en
criterios clinicos y no en hallazgos
microbioldgicos aislados, por lo que la
debe
evalnacion de la persona, de los tejidos
qgue rodean a la UPP y de la propia
UPP, en busca de signos y sintomas

valoracion comprender  la

que o bien sean un signo de alarma, o
bien nos  aynden a  clarificar el
estadio/ categoria dentro del continunm
de infeccion, ya que el alcance e
intensidad de la  colonizacion  de
Gérmenes, influirin en el abordaje

final de la herida.

L a evalnacion inicial indicara si es

necesario realizar estudios

microbioldgicos — que  confirmen el
diagndstico y orienten el tratamiento y
por o
microbioldgicas no deben llevarse a
Sdlo

deberian levarse a cabo ante UPP con

tanto  las  pruebas

cabo de  forma  sistemitica.

signos de infeccion diseminada o que
no hayan respondido al tratamiento
antibacteriano establecido.

¢ficaz  de la
infeccion de una UPP reguiere por

El  tratamiento

tanto un enfoque interdisciplinar y en
ocasiones implica la panta de farmacos
sistémicos por parte de un especialista.

E/
reajustar a  favor del huésped, la

objetivo  del  tratamiento  es
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interaccion entre el mismo Y los
microonganismos — causantes de la
infeccion, mediante la optimizacion de

la respuesta de la  persona y la

reduccion del  niimero de
MICro01Zanismos.
El tratamiento  eficaz  de  la

infeccion de una UPP  acortard el
tiempo de evolucion de la misma y
reducird las consecuencias para la
persona que la padece, el Sistema
Sanitario y la sociedad en general.

E/
herramienta como signo de alerta de

reto es  utilizar  alguna
colonizacion critica y por tanto de
inicio del desequilibrio bacteriano y de

del

antibacteriano en superficie. 'Y un

la necesidad abordaje
meétodo de recogida de muestras para
cultivo para evidenciar la presencia de
microorganismos — en  ltejidos  sub-
marginales y por tanto diagnosticar
infeccion y abordaje  sistémico. Los
beneficios son claros: una mejora de los
estandares para el cuidado de los
pacientes, intervenciones mds rdpidas,
reduccion de la  morbi-mortalidad y
menores costes econdmicos para los
sistemas  sanitarios, clarificando de
esta forma el abordaje terapéutico
necesario para restablecer el equilibrio

huésped-gérmenes.
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Justificacion

En cuanto al impacto clinico o asistencial del proyecto, se puede
destacar que algunas de las razones que fueron planteadas para llevar a
cabo esta investigacion fueron, en primer lugar, la falta de conocimiento
sobre la epidemiologia de los gérmenes presentes en las UPP de nuestro
ambito de actuacion (Region Sanitaria de Lleida).

En segundo lugar, la diversidad de conocimiento sobre Ia
concordancia entre los diferentes sistemas para determinar la existencia
de infeccién local en una UPP, ya que la gran mayoria de estudios sobre
esta tematica fueron llevados a cabo en pacientes con lesiones de pié
diabético o sin tener en cuenta el tipo de lesion que padecian, como se ha
podido observar en capitulos anteriores.

Y por dltimo y partiendo de la premisa que en una UPP con
evolucién toérpida con SPIHA negativos, puede haber problemas
relacionados con una elevada carga bacteriana a nivel de lecho de la
lesion, este estudio plantea clarificar qué técnica es la idonea para
establecer el dintel entre “infecciéon” y “no infeccién” y facilitar asi el
abordaje de las UPP de evolucion térpida. Mas aun si se tiene en cuenta
que en las UPP son invarabiablemente colonizadas por bacterias y caso
de que aparezcan signos locales, éstos desaparecen en un 50% a las dos
semanas, mediante la limpieza y desbridamiento adecuados (130,155) lo
que supondria una posibilidad mas de optimizar los recursos existentes,
no utilizando productos antibacterianos, en aquellas heridas que no fuera
absolutamente necesatrio.

Cabe destacar también que la utilizacion de antibidticos locales en
UPP es una medida no ausente de controversia y de riesgos potenciales
(154). Debe ser una medida excepcional, a causa del riesgo de
sensibilizacion o de seleccion de resistencias lo que podria perjudicar su
posible utilizacién posterior por via sistémica en caso de sepsis. A lo que
hay que afiadir que la actividad antibacteriana de los antibidticos tépicos
es menos extensa que la de los antisépticos.

Teniendo en cuenta estos elementos, se plantea la realizacion de un
estudio clinico exploratorio que permitird obtener mas informacioén
sobre el método de diagnéstico de infeccion en UPP y un mapa
epidemiolégico de los gérmenes presentes en las UPP de los pacientes de
la region sanitaria de Lleida, mediante un estudio en el que se analizan de
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forma exclusiva UPP, como en los estudios de Sapico en 1986 (134),
Ehrenkranz en 1990 (140) o Rudensky en 1992 (70) y con un numero
considerable de ellas ya que se analizan 117 lesiones, mas que en

cualquiera de los estudios previos, excepto los de Basak en 1990 (72) que

analizé6 544 quemaduras, Steer en 1996 (129) que hizo lo propio con

otras 141 quemaduras, Verda en 2004 (114) que estudié 127 lesiones

créonicas y Senneville que en 2006 (137) hizo un estudio con 214 lesiones
de pie diabético.

Todas estas evidencias deberfan favorecer un diagnostico mas fiable y

especifico de la infecciéon en las UPP, lo que a su vez permitira:

Prevenir tratamientos antibiéticos innecesarios: dada la
sobreestimacion de la infecciéon de algunos tipos de muestreo
para cultivos como el frotis superficial, es habitual tratar
pacientes con una colonizacién de la herida con antibiéticos
sistémicos, cuando se ha demostrado que Gnicamente con la
limpieza, el desbridamiento de la herida y el uso de
antisépticos en su superficie, se consigue controlar esta
colonizacién (95,96,190-193).

Evitar tratamientos inadecuados: Es decir, no sélo tratar al
paciente con antibidticos sistémicos cuando exista invasion
microbiana en tejidos sub-marginales, sino que el antibiético
utilizado sea especifico para ese microorganismo, tras realizar
el correspondiente antibiograma. En lugar de utilizar
antibidticos de amplio espectro, habitualmente mas caros y
potencialmente mas toxicos (70,196).

Minimizar las posibles complicaciones: como la creciente
presencia de cepas de microorganismos multirresistentes
como el MRSA (Staphylococcus anrens resistente a oxacilina), el
MARSA  (Staphylococcus — aurens  resistente a  oxacilina vy
aminoglucésidos) o el Aanetobacter banmannii (83,107,127).

Finalmente, el conocimiento de las especies bacterianas que
causan las infecciones de las UPP en nuestro medio permitira
emplear de forma empirica o en espera de resultados, un

tratamiento antibiético mas eficaz, al conocer la mayoria de
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las bacterias que pueden originar estos cuadros y de menos
espectro (al no incluir en la cobertura inicial bacterias que no
se hayan aislado de forma frecuente).

A su vez, el proyecto tiene también una justificaciéon desde el punto
de vista bibliométrico, ya que existe un nimero reducido de trabajos de
investigaciéon que aborden los aspectos clinicos derivados de la infeccion
y colonizaciéon bacteriana en pacientes con UPP, por lo que son
necesarios trabajos que permitan profundizar en el conocimiento del
tema.
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Hipdtesis

Las Hipotesis que se tratan de comprobar son:

1.

El diagnéstico de infeccion de una UPP utilizando el frotis
superficial como método de recogida de muestras para cultivo
¢ identificacion de microorganismos, es un método que
sobreestima la infeccién.

La flora de microorganismos que esta presente en la superficie
de las UPP es diferente a la que consigue profundizar a tejidos
sub-marginales y producir una infeccion local.

La prevalencia de UPP en la provincia de Lleida es similar a la
que se puede observar en otros estudios realizados a nivel
estatal o internacional.

127



128



5 {Lrnﬁmﬁ’
& %
P

L

-
w.

R



130



Objetivos

El presente estudio busca contribuir a unificar los criterios

diagnosticos y de tratamiento de la carga bacteriana en las UPP.

8.1. Objetivos principales

1.

Establecer la concordancia entre el frotis superficial de la herida,
los signos clinicos clasicos de infeccién y la PIAP.

Conocer la prevalencia de infecciéon de las UPP valorando, por
un lado los SPIHA, por otro el resultado del frotis superficial de
la herida y por dltimo el resultado de la PIAP.

8.2. Objetivos especificos

3. Determinar si los SPIHA en herida aguda (eritema, calor,

inflamacién y exudado purulento) son indicadores de la presencia
de infeccién en tejidos sub-marginales de las UPP.

Determinar si la flora que coloniza la superficie de una UPP es la
misma que coloniza los tejidos mas profundos y provoca una

infeccion local o sistémica.

Establecer la repercusion econémica de la instauracion, bien del
frotis o bien de la PIAP, como método de recogida de muestras
para cultivo y posterior diagnéstico de infecciéon en UPP vy
comparar los resultados en cuanto a costes de la utilizaciéon de
una u otra medida diagnostica.
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Material y métodos

La presente investigacion se realizé en dos fases:

e Una primera fase donde se realiz6 un estudio descriptivo,
transversal para establecer la prevalencia de infecciéon en UPP
segun los diferentes métodos diagnoésticos utilizados.

¢ Y una segunda fase donde se compararon los resultados de los
diferentes métodos diagnosticos mediante un estudio de
concordancia y validez de prueba diagnéstica con disefio
transversal, multicéntrico y observacional.

9.1. Estudio piloto

En el presente estudio se introdujo una variacién en el medio de
recogida de muestras por PIAP. Normalmente el fluido extraido
mediante esta técnica se deposita en un vial con medio de transporte
para microorganismos aerobios y anaerobios o, en centros que disponen
de laboratorio microbiolégico propio, se utiliza la misma jeringa como
medio de transporte, pero en este estudio se sustituyo el vial o la jeringa,
por un escobillon convencional, es decir, se utiliz6 para la PIAP el
mismo medio de transporte que se utiliz6 con el frotis superficial (anexo

16.4).

Mediante este cambio se persegufa no encarecer el coste del cultivo
por PIAP, por la adquisicion de un medio de transporte diferente al
frotis y facilitar la recogida de muestras en todos los centros del estudio,
ya que todos disponian del escobilléon, no asi del vial de aerobios y
anaerobios. Si los resultados del presente estudio eran ademas
satisfactorios, la introduccion de esta técnica podria permitir la rapida
utilizacion de la misma en cualquier nivel asistencial, dado que el material
utilizado esta ya disponible en todos ellos.

Al introducir una variacion en la técnica de recogida, se llevo a cabo
un estudio piloto con 12 casos con un doble objetivo: por un lado la
comprobacion de que la variacion en el vial de recogida de muestras para
la PIAP no introducfa un sesgo en el estudio y por otro ajustar el
cuaderno de recogida de datos (CRD) modificando posibles errores de
redaccién o interpretacion.
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En el estudio piloto se recogieron tres muestras para cultivo en el
mismo momento: un frotis superficial, una PIAP utilizando como medio
de transporte el escobillén y una PIAP utilizando como medio de
transporte la propia jeringa de extraccion. El objetivo fue doble, por una
parte comprobar si existfan diferencias entre ellos (por lo que se
compararon los resultados de los diferentes cultivos; observando que en
el 100% de los analisis, coincidian los resultados para los dos medios de
transporte en los que se realizé la PIAP como se ilustra en la tabla 2) y
por otra para evitar el sesgo por variabilidad en la interpretacion de
resultados.

Tabla 2. Resultados del estudio piloto

Caso Localizacion ~ Frotis superficial PIAP

Con jeringa Con escobillén

Morganella
morganiz, Proteus
1 Isquion mirabilis y Estéril Estéril
Staphylococcus
anrens

Escherichia coli y

Morganella morganii Morganella morganii  Morganella morganii

2 Escapula

Morganella morganii

3 Trocanteres 'y Staphylococcus Estéril Estéril
aurens
, Escherichia coli L. L.
4 Trocanteres J . Estéril Estéril
Morganella morganii
Staphyloccocus . .
5 Sacro P Micrococeus sp Micrococcus sp
aunrens
Protens mirabilis y - -
6 Sacro Pseudomonas Estéril Estéril
aeruginosa
, Pseudomonas Staphyloccocus Staphyloccocus
7 Maléolos . Py Py
aeruginosa aurens aurens
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8 Trocanteres MARSA Estéril Estéril
9 Talones MRSA MRSA MRS A
10 Sacro Poeudononas Estéril Estéril

aeruginosa

Morganella

) morganit, Proteus
11 Isquion mirabilss y Enterobacter cloacae  Enterobacter cloacae
Staphylococeus
anreus
Morganella morganii Staphyloccocus Staphyloccocus

12 Sacro o Staphylococcns anreus anreus

aunreus

Una vez realizado el estudio piloto y dados los resultados obtenidos,
se procedié a iniciar la recogida de datos mediante la técnica PIAP
modificada y el CRD adaptado para la ocasion.

9.2. Ambito de estudio

El estudio se realiz6 en colaboracién con la empresa Gestiéo de
Serveis Sanitaris en Lleida, dado que a cargo de esta empresa existen
centros de todos los niveles asistenciales. El estudio se llevé a cabo en el
servicio sociosanitario, concretamente en las unidades del Programa
d’Atencién Domiciliaria Equipo de Apoyo (PADES), en el Hospital de
Dia Sociosanitario (HDSS), en la Residencia de Gente Mayor y en la
Unidad Sociosanitaria (USS)..

Estos centros acogen y cuidan a pacientes que presentan UPP vy
siguen los mismos protocolos de atencién, de acuerdo con los dltimos
avances en curas de UPP, ademds en cada uno de estos centros se pudo
asegurar un investigador que coordiné y actué de enlace con el
investigador principal. Igualmente estos centros representan a la totalidad
de los niveles asistenciales (domicilio, residencias y hospital de agudos) y
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todos ellos remiten las muestras al mismo laboratorio de Microbiologia,
con lo que se evito el sesgo del laboratorio.

9.3. La poblacion

9.3.1. Sujetos de estudio
Los criterios para seleccionar la poblacién de estudio fueron:
Criterios de inclusion.

Los pacientes sélo pudieron ser incluidos en el estudio si cumplian la
totalidad de los siguientes criterios:

e FEl paciente tenfa 18 afios de edad o mas.

e El paciente padecia una UPP de estadio/categoria II, IIT o IV
(se excluy6 el estadio/categotia I dado que es un tipo de UPP
en el que la piel estd intacta y las posibilidades de infeccion
son infimas (98-100))

e Se rubricé el correspondiente consentimiento por parte del
paciente o su representante legal, después de leer y entender la
hoja de informacién del estudio.

Criterios de exclusion.

Los pacientes s6lo podian ser incluidos en el estudio si después de
cumplir los criterios de inclusién, no cumplian los de exclusion:

e Fl paciente estaba anticoagulado con Acenocumarol
(Sintrom®). En estos casos y segin las precauciones del
fabricante del farmaco y algunos autores, no se recomiendan
punciones intramusculares o maniobras cruentas (106).
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9.3.2. Definicion de caso

Debido a que un mismo paciente podia tener mas de una UPP
(situacioén habitual) y cada UPP puede desarrollar una carga bacteriana de
caracteristicas diferentes, el registro o caso lo constituy6 la UPP, no asi el

paciente (114).

9.3.3. Tamaino de la muestra

Considerando un disefio transversal, para conseguir una precision del
5% en la estimaciéon de una proporcion mediante un intervalo de
confianza asinténico Normal al 95% bilateral y un error en la precision
absoluta del 1% para los indices de acuerdo y validez y asumiendo que la
proporcién de infeccion en UPP es de un 6,1% (166,173) se calculd el
tamafio muestral:

_z prg 1,967 :0,061-093 _

88
E’ 0,05°

n

Se calcul6 que la muestra necesaria para establecer la prevalencia de
infeccion en UPP, siendo representativa de la poblacion estudiada, debia
tener un minimo de 88 casos (que no pacientes). Dado que no se traté de
un estudio longitudinal no se aumenté el tamafio de la misma por
pérdidas. Como finalmente fueron 117 los casos estudiados, se recalculd
la precision, que finalmente se cifré cercana al 4,3% en lugar del 5%
inicial.

Como se destaca en estas lineas, el cilculo del tamafio muestral fue
para un estudio de prevalencia, concretamente un estudio de prevalencia
de infeccién, que fue el estudio original, si bien a posteriori se
aprovecharon los casos recogidos para llevar a cabo un estudio de
concordancia de prueba diagnéstica y aqui radica una de las limitaciones
del estudio. Esto se pudo realizar utilizando como ejemplo los estudios
previos de concordancia de prueba diagnodstica que se habian realizado
en diferentes tipos de heridas crénicas, en los que en todos los casos, el
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muestreo fue inferior a lo requerido para un estudio de validez de prueba
diagnostica y que se cifrarfa en 865 casos.

9.3.4. Muestreo

No se realiz6 ningin tipo de muestreo entre los pacientes que
presentaban UPP o las distintas UPP de un mismo paciente y se
incluyeron en el estudio todas las UPP tratadas en los servicios incluidos
en el estudio entre el 23 de febrero de 2011 y el 19 de marzo de 2012,
con la inclusién de todos los pacientes con UPP, sin discriminar segin el
tratamiento previo o los antecedentes patologicos, se intentd evitar el
sesgo de seleccion.

9.3. Las variables

Las variables del estudio se dividieron en tres grupos (entre paréntesis
se encuentran los valores que podian tener las variables):

Variables explicativas o de los pacientes:
e FHdad (expresada en afos cumplidos).
e Sexo (hombre / mujer).

e Antecedentes patologicos que puedan incidir en el desarrollo
de infecciones o en el enmascaramiento de su sintomatologia
como la diabetes, la obesidad, la insuficiencia renal crénica o

el tratamiento con corticoides (46,125,164,174-177).

e TLugar de tratamiento (Hospital, centro residencial o
domicilio).

Variables de las heridas:

e Localizacién de la lesion: Se determiné el lugar donde estaban
localizadas las UPP. Ia evidencia cientifica aclara que
independientemente del nivel asistencial donde se hayan
producido o se estén tratando las UPP existen unas
localizaciones mas habituales para este tipo de lesiones (27)
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(Sacro, trocanteres, Isquiones, talones, maléolos, occipital,
escapulas, espina dorsal).

e Estadio/categoria de la lesion. Se determiné la severidad de la
lesién de acuerdo con la clasificacién por estadiajes/ categotias
aprobada  por el EPUAP  (estadio/categoria  II,
estadio/ categotia II1 y estadio/categoria IV).

e Presencia o no de SPIHA (80,103-100). En el presente estudio
se descarta la utilizaciéon del dolor, dado que se trata de un
sintoma subjetivo de dificil valoracién en el tipo de heridas
estudiadas en el que resultaria imprescindible la diferenciacion
del dolor producido por la propia UPP y del que lo es a causa
de la infecciéon de la misma. En este estudio se determina
entonces la presencia de:

o Calor local: Presencia de un incremento de la
temperatura en la piel de hasta a 4 cm alrededor de la
misma, en comparacion con la piel que esta a 10 cm
de la misma, valoraremos diferencias utilizando la
parte dorsal de la mano o la mufieca del investigador
(se valora si/no).

o Eritema local: Presencia de piel roja y brillante en la
zona inmediatamente adyacente a la herida (se valora
si/no).

o Rubor: Presencia de tumefaccion epitelial, hinchazén,
edema y cambio de color de la piel a morado (se
valora si/no).

o Exudado purulento: Presencia de débito espeso,
oscuro, cremoso, amarillo o verde en una gasa seca
retirada de la herida después de limpiar la misma y de
estar en ella un tiempo superior a quince minutos (se
valora si/no).

Variables de resultados de los cultivos de superficie y profundidad:

e Resultados del cultivo del frotis superficial (se
especifica el nombre de todos los
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microorganismos identificados en el cultivo
del frotis con escobillon).

e Resultados del cultivo de tejidos sub-
marginales (se especificara el nombre de todos

los microorganismos identificados en el
cultivo de la PIAP).

e Infecciéon en el frotis, variable binaria que
adopta dos valores, SI = Cultivo Positivo, NO
= Cultivo Negativo. Se considera cultivo
positivo en el frotis aquel en el que se afslen
como minimo 100.000 UFC de un mismo
germen (en el resultado cualitativo se ha
informado como “abundantes colonias”).

e Infeccion en la PIAP, variable binaria que
adopta dos valores, SI = Cultivo Positivo, NO
= Cultivo Negativo. Se considera cultivo
positivo en la PIAP aquel en el que se afslen
como minimo 100.000 UFC de un mismo
germen (en el resultado cualitativo se ha
informado como “abundantes colonias”).

e Infeccion seguin la valoracién de los SPIHA,
variable binaria que adopta dos valores, SI =
Segun la literatura consultada (93,100,103,125),
se considera que una herida esta infectada
(basandonos tunicamente en los SPIHA) si
presenta exudado purulento o bien dos o mas
signos del resto de los mencionados; NO =
Cuando la UPP no cumple los requisitos
anteriores.

9.4. Técnicas de obtencion de muestras para cultivo

La obtencién de las muestras para los cultivos se llevé a cabo siempre
en el mismo acto (mismo dia y hora) y por el enfermero/a conocedor del
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estudio y responsable del mismo en su ambito de actuaciéon. Hay que
tener en cuenta que para la técnica no es necesario un ambiente especial,
por lo cual pueden ser recogidas en la consulta, en la habitaciéon del
paciente o incluso en el domicilio, sin que esto suponga ningun sesgo,
siempre que se sigan los protocolos de recogida (anexos 16.4 y 16.5).

Se realizé en primer lugar la recogida por frotis e inmediatamente
después la PIAP. Realizada en condiciones de asepsia, la PIAP no
alterara la colonizacién de la tdlcera (133), por lo tanto es indiferente
realizar una prueba antes que la otra, sin embargo, por razones practicas,
se recomendo realizar las técnicas durante la misma cura y una vez
limpias las heridas, realizando primero la menos cruenta (frotis) para
poder dedicarse luego a la PIAP, por si existia un pequefio sangrado en la
zona de puncion.

Tras retirar el aposito que cubria la herida, se lavé con una solucion
salina no bacteriostatica, tipo suero fisioldgico estéril (133). En ese
momento se recogié una muestra con escobillén de la superficie de la
herida, de forma que cubriera toda el area lesionada (anexo 16.5),
mientras simultineamente se hacfa girar el mismo entre el pulgar e
indice. Una vez realizado, se adjunt6 a la primera hoja de peticiéon de
cultivo microbiolégico.

A continuacién, en una zona libre de tejido necrético y a través de la
piel perilesional se realizé la PIAP. Para obtener una muestra mediante
PIAP se prepard una jeringa con 2 ml de suero fisiologico estéril al 0,9%
y se inoculé uno de esos dos ml aproximadamente 2-3 mm bajo la
superficie de la UPP a través de la piel perilesional sana y desinfectada.
Se inyectd por presion al limite de la resistencia del tejido, sin crear
disconfort en el paciente. Posteriormente se aspiré la maxima cantidad
de fluido posible, que se introdujo en el medio de transporte
correspondiente, en el presente estudio se traté de un hisopo,
etiquetandolo y adjuntandolo a la segunda hoja de peticiéon de cultivo
microbiolégico. Se utilizé para la técnica, una jeringa de 2 ml y una aguja
23G - 0.6 x 30mm (aguja intravenosa). Si la aguja tomaba contacto con la
superficie de la herida, se debia rechazar aquella muestra y proceder a

recoger una nueva.
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Si por la razén que fuere, la PIAP se contaminaba al entrar en
contacto la aguja con la superficie de la lesion, se debia rechazar la

muestra y proceder a una nueva recogida.

Se remitieron las dos muestras al laboratorio de referencia a la mayor
brevedad posible (siempre antes de 12 horas) y durante el transporte, se
mantuvieron los medios de transporte a una temperatura entre 5 y 25° C,
tal y como indicaban las normas del fabricante.

Técnicas de cultivo

El método que se utiliz6 para estudiar las bacterias fue cultivatlas en
un medio sélido por aislamiento y un enriquecimiento en medio liquido
(o en la superficie de un medio soélido de agar). Los medios de cultivo
contenfan diferentes nutrientes que iban, desde azucares simples hasta
substancias complejas como la sangre o el extracto de caldo de carne.

Tras muchos ciclos reproductivos, cada bacteria individual generd por
escision binaria una colonia macroscopica formada por decenas de
millones de células similares a la original. Si esta colonia individual se
cultiva a la vez en un nuevo medio, crecera como cultivo puro de un solo
tipo de bacteria (133,136) y se informé de que microorganismo o
microorganismos eran los mas frecuentes en el medio de cultivo.

Para diferenciar las distintas especies bacterianas se estudiaron sus
caracteristicas bioquimicas sembrandolas en medios de cultivo especiales

(68,149):

e Algunos medios contienen un producto que inhibe el
crecimiento de la mayoria de las especies bacterianas, pero no
la de un tipo que deseamos averiguar si esta presente.

e Otras veces el medio de cultivo contiene determinados
azucares especiales que s6lo pueden utilizar algunas bacterias.

e FEn algunos medios se afiaden indicadores de pH que cambian
de color cuando uno de los nutrientes del medio es
fermentado y se generan catabolitos acidos.
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e Silas bacterias son capaces de producir fermentacion, generan
gases que pueden ser apreciados cuando el cultivo se realiza
en un tubo cerrado.

e Con otros medios de cultivo se identifica si las bacterias
producen determinadas enzimas que digieren los nutrientes:
asi, algunas bacterias con enzimas hemoliticas (capaces de
romper los glébulos rojos) producen hemdlisis y cambios
apreciables macroscopicamente en las placas de agar-sangtre.

9.5. Recogida de datos

De manera previa a la fase de recogida de datos del estudio, se realizé
un taller informativo con los coordinadores de los diferentes centros
para aclarar posibles dudas en los procedimientos de consentimiento
informado, obtencién de las muestras y enmascaramiento de las
peticiones mediante el etiquetado individual y la realizacion de dos
solicitudes distintas de cultivo microbiolégico (una para el frotis y otra
para la PIAP).

En esta reuniéon se aproveché para establecer un consenso entre
todos los investigadores responsables, asi como para adiestrarlos en su
funcién de referentes dentro de sus equipos en materia de recogida de
datos (localizacion, estadios/categotias, SPIHA, etc.) y ejecucion de
técnicas de recogida de muestras e identificacion de las mismas para el
estudio.

Los datos para completar el cuaderno de recogida de datos se
obtuvieron a través de la historia clinica del paciente, de la exploracién
que se realiz6 el dia de la recogida de la muestra y de los datos del
laboratorio de microbiologfa. El cuaderno de recogida de datos se
elabora ad hoc para el registro de los datos relevantes del estudio (anexo

16.06).
Las normas que se siguieron en la recogida de datos son:

e Sc utlliz6 un CRD diseflado especialmente para esta
investigacion.
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Se recogieron las muestras para cultivo de frotis y de PIAP
segin los protocolos del estudio validos para todos los
centros.

Se utilizaron identificadores individuales enmascarados (3
identificadores iguales: vial de muestra, volante de peticion,
historia clinica del paciente), que igual que el material
portacultivo tenfa el mismo formato en todos los centros
participantes.

Todos los cultivos se realizaron en el mismo laboratorio
(Hospital = Universitario Arnau de Vilanova) por los
profesionales del servicio de Microbiologia.

Se realiz6 la recogida de muestras segun la presencia de UPP y
su momento adecuado para la recogida, sin especificar dia u
hora. Esto evité posibles sesgos entre observadores y permitio
enmascarar las muestras al servicio de Microbiologfa.

Se establecié un protocolo de comunicaciéon a través de
plataforma virtual, donde todos los investigadores tenfan
acceso para consultar protocolos y establecer contacto via
correo electrénico con el investigador principal. Se utiliz6 esta
via también para realizar gestiones y consultar y recibir
resultados  (siempre enmascarados o protegidos bajo
contrasea).

Para ser incluido en el estudio, el paciente o su representante
legal debfan haber firmado el consentimiento informado del

estudio (anexo 16.2), que sigue las normas de la Declaracion
de Helsinki 2004.

Una vez incluido el paciente en el estudio, se recogieron en el
CRD sus caracteristicas demograficas y clinicas basicas, asi
como las caracteristicas de sus UPP.

Se recogieron datos para realizar la valoracion de la PIAP y el
frotis como pruebas diagnésticas de infeccion en UPP bajo
dos perspectivas diferentes: por un lado se valoré de forma
cualitativa la presencia o no de infeccién (de forma global sin
especificar el germen causante) y por otro lado se analizaron
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los resultados microbiologicos de cada UPP, registrando la
presencia de los gérmenes aislados en cada una de las pruebas.

9.6. Anilisis estadisticos

Las hojas de registro de datos se introdujeron en una base de datos
Excel con reglas de validacion en los formularios (pruebas logicas y de
rango de variables).

El tratamiento de datos (depuracién con preanalisis para deteccion de
errores) y el analisis posterior se realizé con el paquete estadistico PASW
18.

Todos los contrastes se calcularon bilaterales y con nivel de
significacion de 0.05 (intervalo de confianza del 95%).

Estructura del analisis

Se realiz6 un analisis basico utilizando estadisticos descriptivos
(media, mediana, desviacién tipica, minimo, maximo) en las variables
cuantitativas y frecuencias absolutas y relativas en las wvariables

categoricas.

Para el contraste de las hipotesis, se utilizo el estadistico chi-cuadrado
de Pearson o su equivalente, exacta de Fisher, cuando no se cumplian las
condiciones de aplicacion.

En algunos analisis se procedié a reagrupar los casos en busca de la
significacion estadistica, asi entonces se procedio a:

e Reagrupar la variable “localizacién de la UPP” en 4 categorias,
las tres mas frecuentes: sacro, talén, maléolos y una categoria
“otras” que englobo al resto de localizaciones.

e Reagrupar la variable “microorganismos hallados” en 2
categorias: Aerobios y anaerébios.

e Reagrupar la variable “microorganismos hallados” en 2
categorfas: Gram positivos y Gram negativos.
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e Reagrupar la variable “microorganismos hallados” en 5
categorfas, las 4 mas frecuentes: Staphylococcus — anreus,
Staphylococcus epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, Esterichia Coli y
una categorfa  “otros” que englobé al resto de
microorganismos hallados mediante la técnica de recogida de
muestra evaluada.

Se calcularon las prevalencias de infeccién de las UPP segin el
método de diagnéstico utilizado, y se compararon entre las diferentes
técnicas diagnosticas.

Para establecer la concordancia en el diagnostico de infeccion entre el
frotis superficial de la herida, los SPIHA y la PIAP se utiliz6 el indice
Kappa.

Para determinar si los SPIHA y el frotis son indicadores de la
presencia de infeccién en tejidos sub-marginales de UPP, se utilizé la
prueba chi-cuadrado.

Se calcul6 también la concordancia entre los hallazgos
microbiolégicos del frotis y de la PIAP. En este caso, se definié
“concordancia total” a los casos en los que tanto el frotis, como la PIAP
fueron positivos observando crecimiento microbiano en ambos y
coincidencia microbiolégica al 100% en los microorganismos aislados. Se
definié “concordancia parcial” en aquellos casos en los que tanto el
frotis, como la PIAP fueron positivos, pero se observdé uno o mas
microorganismos en el frotis y ninguno o no todos ellos se aislaron en la
PIAP. Y se definié6 “ninguna concordancia” cuando ninguno de los
microorganismos hallados en el frotis, se encontraban en tejidos
profundos.

Asi mismo, se realiz6 un analisis multivariante para evaluar la
potencial asociacién de factores sociodemograficos, antecedentes
patolégicos y de area de asistencia del paciente o de caracteristicas de la
herida con los resultados de presencia de microorganismos en la
supetficie y la profundidad de la UPP, mediante un modelo de regresion
logistica multiple.

Por dltimo para establecer las repercusiones econémicas y los costes
asociados, se realizaron calculos de costes de tratamiento y se
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compararon dependiendo de la técnica de recogida de muestras para
cultivo utilizada.

9.7. Tratamiento de sesgos

Se intenté evitar el sesgo de seleccién incluyendo a todos los
pacientes que presentaban UPP de estadios/categorias II o supetior y
firmaran el correspondiente consentimiento informado.

Se intent6 evitar el sesgo de secuencia o verificacién diagndstica ya
que se realiz6 la PIAP a todos los pacientes, independientemente de que
presentaran o no SPIHA.

Para intentar evitar el sesgo por resultados no interpretables se
garantiz6 la posibilidad de repetir la prueba y en caso de producirse se
incluyeron en el estudio los casos no interpretables.

Para intentar evitar el sesgo de informacién o sesgo de revision se
garantiz6 que la lectura de resultados fuera independiente entre las
muestras del mismo paciente, mediante el etiquetado individual y la
realizacion de dos peticiones de cultivo de muestra.

Para intentar evitar el sesgo de la prueba de referencia imperfecta se
utiliz6 como prueba de referencia la PIAP, considerada por la literatura
como el método de recogida de muestras de referencia para las HHCC
por delante del frotis (105,130).

Para intentar evitar el sesgo de incorporacion, que se produce cuando
la prueba que sirve de patrén de referencia incorpora o se contamina de
alguna manera por el resultado de la prueba que se evalaa, se garantizo la
lectura independiente de los cultivos.

Para intentar minimizar el sesgo por variabilidad en la interpretacion
de resultados se realiz6 un estudio piloto con 12 casos.

9.8. Consideraciones éticas

Dado que el presente estudio se llevo a cabo en personas y existié una

intervenciéon minimamente cruenta, a efectos bioéticos se opté por
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seguir todos los pasos que se establecen en un ensayo clinico (la ley

25/1990 del Medicamento considera ensayo clinico: a toda evaluacion

experimental de una sustancia o medicamento a través de su aplicacion a

seres humanos):

La evaluacién se llevé a cabo siguiendo las normas de la
Buena Practica Clinica (BPC) adoptadas en la Declaracion de
Helsinki sobre investigaciéon Biomédica por la Asociacion
Médica Mundial al 1964 (y sus posteriores revisiones) y
adoptada en Espafia al Real decreto 561/1993 y al convenio
de Oviedo (aprobado al Comité de Ministros del 19 de
noviembre de 1996).

Se solicitd autorizacion a la direccion de los centros donde se
llevé a cabo el estudio.

Ademas se tuvo en cuenta que el paciente o su representante
legal, entendiera el objetivo del estudio y que recibiera y
comprendiera toda la informacién necesaria (hoja informativa
del estudio, anexo 16.1).

Que el paciente o su representante legal, hubieran firmado la
Hoja de Consentimiento Informado y se puso en su
conocimiento que la participacion en el estudio, no ponia en
riesgo su salud o la evolucién de su UPP (anexo 16.2).

Se solicité la aprobacion del estudio por el Comité Etico de
investigaciéon Clinica (CEIC) de la region sanitaria de Lleida
(anexo 106.3).

Durante toda la evaluacion, se identific6 cada caso mediante un

cédigo y no se recogid informacion que pudiera identificar al paciente,

como su nombre, nimero de historia o fecha de nacimiento. El archivo

de codificaciones se guardé de manera cifrada por el investigador

principal.
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Con el fin de dar respuesta a los objetivos planteados, se presentan
los resultados de la muestra conformada por la totalidad de los pacientes
con UPP que fueron visitados en el periodo de estudio, en los centros
participantes en el mismo.

No se realiz6 ningun tipo de asignacion al azar de los sujetos, dado
que a todos ellos se les realiz6 las dos técnicas y la misma valoracién
inicial.

Cabe destacar que no existié ningun caso perdido, dado que no habia
ningun tipo de seguimiento en el estudio; toda la recogida de datos del
mismo se realiz6 en una unica visita, en la que ademas se informo al
paciente de las implicaciones de su participacién y se recogio el
consentimiento informado.

10.1. Descripcion de Ia muestra

El periodo de estudio abarca del 23 de febrero de 2011, al 19 de
marzo de 2012. En dicho periodo se atendieron en los centros en los que
se llevd a cabo, un total de 1134 pacientes (605 eran mujeres y 529
hombres) de los cuales, 77 presentaban UPP (33 mujeres y 44 hombres),
estudidndose un total de 117 UPP.

En consecuencia habia pacientes que padecian mas de una UPP y por
tanto hay mas casos que pacientes. La persona que mas, padecia 4 y la
media de UPP por paciente fue de 1,52 (rango 1-4). En la figura 19 se
presenta un grafico en el que se ilustra la distribucién por areas de
asistencia de la totalidad de pacientes atendidos:

Figura 19. Grafico de distribucion de los pacientes por areas de asistencia

Hospital Domicilio; 300;
Agudos; 368; 26% 0 Domicilio

32%
B Residencia

Residencia; O Hospital Agudos
466; 42%
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Como puede observarse en dicho grafico, el 32 % de los pacientes
fueron atendidos en el area de asistencia de hospital de agudos, mientras
que los pacientes que fueron atendidos por los programas de soporte a
residencias fueron un 42% y los que provenian de domicilio un 26%.

Diversos factores se han tenido en cuenta a la hora de explicar la
distribucién de los pacientes, uno de ellos es el género. Este es un factor
habitualmente relacionado con constantes bioldgicas del ser humano, por
lo que ha sido considerado para analizar los resultados.

De la misma forma, se considera de interés utilizar la variable drea de
asistencia para describir los datos, con el fin de analizar su relacién con
los distintos factores estudiados.

En la tabla 3 se presentan los datos sociodemograficos mas relevantes
de los pacientes que participaron en el estudio, entre los que se destaca la
edad media, que se sitda en los 78,27 (£11,07) afios y que las mujeres
tienen una edad media mas elevada que los hombres, al igual que los
pacientes atendidos en centros residenciales, con respecto a las otras

areas de asistencia.

Utilizando como denominador el total de las personas atendidas por
cada uno de los recursos durante el perfodo de estudio, se obtiene que la
prevalencia total fue de un 6,79%, siendo la prevalencia mas alta en los
hombres que en las mujeres, un 8,31% frente a un 5,45% de éstas, y en el
area de asistencia de hospital de agudos con un 10,05%, frente a la mas
baja que fue en residencias, con un 3,43%.

Tabla 3. Distribucién de los datos sociodemogtificos segin sexo y drea de asistencia

Sexo Area de asistencia
- — Totales
Hombres  Mujeres H. Centro  Domicilio
Agudos  residencial
Pacientes 44 33 37 16 24 77
(57,14%)  (42,85%) | (48,05%) (20,77%) (31,16%)
Edad 76,80 80,24 74,14 82,56 81,79 78,27
media (+9,08) (+13,17) (*11,61) (+9,35) (+9,15) (+11,07)
Total UPP 69 48 51 39 27 117
(59%) (41%) (43,6%) (33,3%) (23,1%)
. 8,31% 5,45% 10,05% 3,43% 8% 6,79%
Prevalencia
UPP
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Al analizar los datos relativos a los antecedentes patolégicos, se puede
destacar que el mas frecuente en la muestra estudiada es la diabetes
mellitus, con un total de 34 personas que padecian dicha enfermedad, un
44,2% del total de la muestra. Por otro lado se encontré que 30
personas, 39% del total, no presentaban antecedente alguno de los
estudiados y que, segun la literatura consultada, podrian predisponer a la
infeccién (46,164,174,175).

En la tabla 4 se presentan los datos relativos a dichos antecedentes,
distribuidos por sexo y area de asistencia y de ella se puede destacar que
adn sin significacion estadistica, casi la mitad de las mujeres y hombres y
del total de la poblacién en cualquier area de asistencia, padecian diabetes
mellitus. Ademas parece que las mujeres tienen mas tendencia a la
obesidad que los hombres.

As{ mismo, se observa en la tabla que, la poblacién con neoplasias y
consecuente con tratamiento con corticoides, se encuentra

mayoritariamente en el hospital de agudos.

Tabla 4. Antecedentes patoldgicos segin sexo y area de asistencia

Sexo Area de asistencia

Hombres Mujeres | H. Agudos  C. residen.  Domicilio

Diabetes mellitus 19 (43,2%) 15 (45,5%) | 16 (432%) 7 (43,8%) 11 (45,8%)

Obesidad 2 (4,5%) 8 (24,2%) 2 (5,4%) 2 (12,5%) 6 (25%)
Insuficiencia renal 3 (6,8%) 1 (3%) 1.2,7%) 1 (6,2%) 2 (8,3%)
Corticoides 3 (6,8%) 5(15,1%) | 6 (16,2%) 0 (0%) 2 (8,3%)
Neoplasias 5 (11,3%) 3 (9%) 6 (16,2%) 2 (12,5%) 0 (0%)

Sin antecedentes 18 (40,9%) 12 (36,4%) | 13 (351%) 6 (37,5%) 11 (45,8%)

10.2. Descripcion de las UPP

En la tabla 5 se presentan los datos relativos a las diferentes
localizaciones anatéomicas de las UPP. Cabe destacar que el 76% de las
mismas se sitan en localizaciones mas habituales como el sacro o la
zona de los pies (talones, maléolos y dedos), siendo la localizaciéon mas
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frecuente el sacro con un 33,3% del total de UPP. Se presentan también
los estadios/categorias de las heridas segun su localizacién, destacando
que el 38,5% de las UPP eran de estadio/categoria IV, otro 38,5 de
estadio/categoria IIT y el 23% restante de estadio/categoria II.

Tabla 5. Distribucion de las UPP segun estadio/categotia

Est/Cat I1 Est/Cat I1I Est/Cat IV Total
Sacro 12 (44,4%) 9 (20,0%) 18 (33,3%) 39 (33,3%)
Talones 6 (22,28%) 10 (22,2%) 23 (19,7%) 23 (19,7%)
Maléolos 3 (11,1%) 13 (28,9%) 21 (17,9%) 21 (17,9%)
Isquiones 3 (11,1%) 3 (6,7%) 13 (11,1%) 13 (11,1%)
Trocanteres 3 (11,1%) 4 (8,9%) 11 (9,4%) 11 (9,4%)
Dedos pie 0 (0%) 4 (8,9%) 2 (4,4%) 6 (5,1%)
Codos 0 (0%) 1(2,2%) 1 (2,2%) 2 (1,7%)
Occipital 0 (0%) 0 (0%) 1 (2,2%) 1 (0,9%)
Escapulas 0 (0%) 1(2,2%) 0 (0%) 1 (0,9%)
Total 27 (100%) 45 (100%) 45 (100%) 117 (100%)

En la tabla 6 se pueden observar las localizaciones de las UPP mas
prevalentes distribuidas por sexo y area de asistencia. No hay diferencias
estadisticamente significativas entre la localizaciéon en hombres y mujeres
y la localizaciéon mas habitual en ambos casos es el sacro. En cambio la
segunda localizacién en orden de frecuencia en hombres son los talones
y en las mujeres los maléolos.

En cuanto a la distribuciéon por area de asistencia, se encontré una
diferencia estadisticamente significativa lo que permite afirmar que la
UPP mas frecuente en hospitales y domicilios es el sacro, pero en
centros residenciales lo es la que se localiza en los talones.

Tabla 6. Localizacion de las UPP segiin sexo y area de asistencia

Sexo Area de asistencia
Hombres  Mujeres p Hospital ~ Centto  Domicilio  p
Agudos  residencial
Sacro 24 5 a1 23 5 11 0,045
G48%)  (B13%) @51%)  (185%)  (282%)
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Talones 14 9 6 10 (37%) 7
(203%)  (18,8%) (11,8%) (17,9%)

Maléolos 9 (13%) 12 11 4 (14,8%) 6
(25%) (21,6%) (15,4%)

Otras 22 12 1 8 (29,6%) 15
(B19%)  (25%) (21,6%) (38,5%)

Total 69 48 51 27 39
(100%)  (100%) (100%) (100%) (100%)

Al analizar la variable “antigiedad media de las lesiones” se constata
que no sigue una distribucién normal segin la prueba Kolmogorov-
Smirnov con la correccién de Lilliefors (p<0,01). Por este motivo, la
descripcion se realiza a través de la mediana y los percentiles 25 y 75 de
la variable. La mediana de la antigtiedad de las UPP estudiadas fue de 41
dias, con un minimo de 5 dias de evolucién y un maximo de 700.

En la tabla 7 se resumen estos datos distribuidos por sexo y area de
asistencia. Aunque no hay significacion estadistica segun la prueba U de
Mann-Whitney, se puede observar que la mediana de la antigiiedad en
mujeres es superior a la de los hombres y que la mediana mas alta se
encuentra en los centros residenciales, representando tres veces el valor
hallado en los pacientes de domicilio y mas del doble que en los de
hospitales de agudos.

Tabla 7. Antigiiedad en dias de las UPP por sexo y area de asistencia

Sexo Area de asistencia

Hombres Mujeres p H. Agudos C. residencia Domicilio p

Mediana 38 53 0,368 39 90 30 0,129
Percentil 25 20,5 30 20 30 20
Percentil 75 78 1425 60 126 90

10.3. Epidemiologia de los microorganismos
1dentificados en Ia superficie de las tilceras por presion

En el siguiente apartado se analizan los microorganismos que se
encontraban en la superficie de las UPP.
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En 103 de las 117 UPP se hallaron microorganismos mediante el
cultivo con frotis superficial (88,1%), se aislaron un total de 164
microorganismos, identificindose 23 especies diferentes. En 14 UPP se
obtuvo un resultado estéril (11,9%).

En la tabla 8 se pueden observar los microorganismos hallados, su
porcentaje respecto al total y su posterior clasificacion segun se trate de
microorganismos aerobios o anaerobios y de como reaccionen a la
tincion de Gram. El microorganismo mas frecuente resultd ser el
Staphylococcus anreus con un 16,9%, seguido de la Pseudomonas aeruginosa no
resistente con un 10,7% del total.

A la hora de -categorizarlos, los mas frecuentes son los
microorganismos anaerobios facultativos con un 42,7%, seguidos muy
de cerca por los aerobios, 41,6%. Mientras que segun la tincion de Gram,
los Gram positivos destacan por encima del resto con un 61,8%.

Tabla 8. Gérmenes hallados en los cultivos por frotis

Gérmenes n (%)
Enterobacter aerogenes 1 (0,6%)
Streptococeus agalactiae 3 (1,7%)

Proteus mirabilis 5 (2,8%)
Enterobacter cloacae 3 (1,7%)
Enterococcus faecalis 2 (1,1%)

Alealigenes xylosoxidans 2 (1,1%)
MARSA 1 (0,6%)
MRSA 8 (4,5%)
Providentia stuartii 1 (0,6%)
Acinetobacter banmanii 1 (0,6%)
Staphylococcus epidermidis 16 (9,0%)
Staphylococcus spp 5 (2,8%)
Staphylococcus haemolyticus 8 (4,5%)
Corynebacterinm 13 (7,3%)
Psendomonas aernginosa 19 (10,7%)

Streptococcus spp 7 (3,9%)

Enterococcus spp 6 (3,4%)
Staphylococcus anrens 30 (16,9%)
Morganella morganii 12 (6,7%)
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Psendomonas aeruginosa resistente 4 (2,2%)
Aspergillus fumigatus 1 (0,6%)
Escherichia coli 17 (9,6%)
Subtotal 164 (92,1%)
Tipo
Aerobios 73 (41,6%)
Anaerobios 14 (7,9%)
Anaerobios facultativos 76 (42,7%)
Hongos 1 (0,6%)
Gram
Positivos 110 (61,8%)
Negativos 53 (30,3%)
Hongos 1 (0,6%)
Estéril 14 (7,9%)
Total 178 (100%)

En la tabla 9 se muestra la distribucién de los diferentes
microorganismos segin sexo y area de asistencia. El microorganismo
mas habitual en hombres fue el Staphylococcus anreus, suponiendo un 20%
del total de hallazgos en este sexo; mientras que el mas frecuente en las

mujeres fue la Pseudomonas aeruginosa no resistente que se hall6 en el
19,4% de los cultivos.

En la misma tabla, en la distribucién por areas de asistencia se
observa que tanto en hospitales de agudos, como en centros residenciales
el Staphylococcus aunrens es el microorganismo mas frecuente (16,5% vy
17,1% respectivamente) y que la Pseudomonas aeruginosa no resistente lo es
en el domicilio (20,7%), siendo en este caso el Staphylococcus anrens el
segundo mas frecuente, con un 17,2%. Es importante observar la alta
frecuencia de Pseudomonas aernginosa, frente al 6,3% que se identifica en
hospitales de agudos y el 4,9% en centros residenciales.

Si se observa con mayor detenimiento la distribucién y se categorizan
los microorganismos segun sus necesidades de oxigeno para sobrevivir o
de como reaccionan a la tincion de Gram, se podria decir que los
microorganismos aerobios son mas frecuentes en las mujeres y los Gram
positivos en hombres, aunque no existe significaciéon estadistica para
estos datos. Pero en cambio si se obtiene significacién estadistica y por
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tanto se puede afirmar que los microorganismos aerobios son los mas

frecuentes en centros residenciales, mientras que en el hospital de agudos

lo son los anaerobios facultativos. Asi mismo, los microorganismos

Gram positivos son los mas frecuentes en cualquiera de las areas

asistenciales mencionadas.

Tabla 9. Gérmenes hallados en el frotis segtin sexo y area de asistencia

Sexo Area de asistencia

Gérmenes Hombres Mujetes p H. agudos C. residencial Domicilio P
Entero. aerogenes 0 (0%) 1(1,5%) - 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%) -
Strept. agalactiae 0 (0%) 3 (4,5%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (5,2%)

Proteus mirabilis 4 (3,6%) 1(1,5%) 1(1,3%) 1 (2,4%) 3 (5,2%)
Enterob. cloacae 1 (0,9%) 2 (3%) 0 (0%) 3 (7,3%) 0 (0%)
Enterococ. faecalis 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,4%)
Alea. xylosoxidans 2 (1,8%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (4,9%) 0 (0%)
MARSA 0 (0%) 1(1,5%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)
MRSA 4 (3,6%) 4 (6%) 1(1,3%) 4 (9,8%) 3(5,2%)
Provident. stuartii 0 (0%) 1(1,5%) 0 (0%) 1 (2,4%) 0 (0%)

A. banmanii 0 (0%) 1(1,5%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)

S. epidermidis 13 (11,7%) 3 (4,5%) 11 (13,9%) 1(2,4%) 4 (6,9%)

Staphyloc. spp 3(2,7%) 2 (3%) 2 (2,5%) 3 (7,3%) 0 (0%)

8. haemolyticns 7 (6,3%) 1(1,5%) 7 (8,9%) 0 (0%) 1(1,7%)
Corynebacterinm 10 (9%) 3 (4,5%) 8 (10,1%) 1 (2,4%) 4(6,9%)

P. aeruginosa 6 (5,4%) 13(19,4%) 5 (6,3%) 2 (4,9%) 12 (20,7%)
Streptococens spp 5 (4,5%) 2 (3%) 3 (3,8%) 2 (4,9%) 2 (3,4%)
Enterococcus spp 5 (4,5%) 1(1,5%) 1(1,3%) 4(9,8%) 1(1,7%)
Staphyloc. anrens 20 (18%) 10(14,9%) 13 (16,5%) 7(17,1%) 10 (17,2%)
Morgan. morganii 8 (7,2%) 4 (6%) 4 (5,1%) 4 (9,8%) 4 (6,9%)

P. aerugin. resistente 3(2,7%) 1(1,5%) 3(3,8%) 1 (2,4%) 0 (0%)
Aspergi. fumigatns 0 (0%) 1(1,5%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Escherichia coli 11 (9,9%) 6 (9%) 6 (7,6%) 4 (9,8%) 7 (12,1%)
Subtotal 101 (91%) 63 (94%) 68 (86,1%)  40(97,6%) 56 (96,6%)
Tipo Tipo
Aerobios 40 (36,0%)  34(50,7%) 0,172 | 23 (29,1%)  23(56,1%) 28 (48,3%) 0,056

Anaerobios 11 (9,9%) 3 (4,5%) 8 (10,1%) 1 (2,4%) 5 (8,6%)

Anae. facultativos 51 (45,9%)  25(37,3%) 37 (46,8%) 16(39,0%) 23 (39,7%)
Hongos 0 (0%) 1 (1,5%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)

162



Resultados

Gram Gram
Positivos 74 (66,7%)  36(53,7%) 0,158 | 50 (63,3%) = 26(63,4%) 34 (58,6%) 0,048
Negativos 28 (252%)  26(38,8%) 18 (22,8%)  14(34,1%) 22 (37,9%)
Hongos 0 (0%) 1 (1,5%) 1 (1,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Estéril 10 (9,0%) 4(6%) 11(13,9%) 1 (2.4%) 2 (3,4%)
Total ~ 111(100%)  67(100%) 79 (100%) 41(100%) 58 (100%)

En la tabla 10 se destacan los hallazgos

microbiolégicos en la

superficie de las UPP distribuidas segun las localizaciones mas

prevalentes.

Tabla 10. Gérmenes hallados en el frotis segin localizaciones habituales

Localizaciones Sacro Talones Maléolos Otras p
Enterobacter aerogenes 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,4%) 0 (0%) )
Streptococcus agalactiae 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (5,8%)

Protens mirabilis 3 (4,7%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,8%)

Enterobacter cloacae 0 (0%) 0 (0%) 2 (6,9%) 1 (1,9%)
Enterococcus faecalis 2 (3,1%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Alealigenes xylosoxidans 1.(1,6%) 1. (3%) 0 (0%) 0 (0%)
MARSA 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,9%)
MRSA 3@7%)  4(121%)  0(0%) 1(1,9%)
Providentia stuartii 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,9%)
Acinetobacter banmanii 0 (0%) 0 (0%) 1 (3,4%) 0 (0%)
Staphylococcus epidermidis 6 (9,4%) 2 (6,1%) 4 (13,8%) 4 (7,7%)
Staphylococeus spp 3 (4,7%) 1 (3%) 0 (0%) 1 (1,9%)
Staphylococcus 3 (4,7%) 2 (6,1%) 1 (3,4%) 2 (3,8%)
Corynebacterium 463%)  2061%)  30103%) 4 (7,7%)
Psendomonas aeruginosa 7 (10,9%) 3 (9,1%) 4 (13,8%) 5 (9,6%)

Streptococcus spp 4 (6,3%) 2 (6,1%) 0 (0%) 1 (1,9%)

Enterococcus spp 2 (3,1%) 2 (6,1%) 0 (0%) 2 (3,8%)
Staphylococcus aureus 5 (7,8%) 6 (18,2%) 8 (27,6%) 11 (21,1%)

Morganella morganii 2 (3,1%) 5 (15,2%) 0 (0%) 5 (9,6%)

Psen. aeruginosa resistente 4 (6,3%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Aspergillus fumigatus 1(1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Escherichia coli 11 (172%) 2 (6,1%) 0 (0%) 4(7,7%)
Subtotal 61 (95,3%) 32 (97%) 23 (79,3%) 48 (92,3%)

Tipo
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Aerobios 32 (50,0%) 15 (455%) 8 (27.6%) 19 (36,5%) 0,491
Anaerobios 4 (63%)  2(6,1%)  3(103%) 5 (9,6%)
Anaer. facultativos 24 (37,5%) 15 (45,5%) 13 (44,8%) 24 (46,2%)
Hongos 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Gram
Positivos 34 (53,1%) 25 (75,8%) 16 (55,2%) 35 (67,3%) 0,108
Negativos 26 (40,6%) 7 (21,2%) 8 (27,6%) 13 (25,0%)
Hongos 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Estéril 3 (4,7%) 1 (3%) 6(20,7%) 4 (7,7%)

Total 64 (100%) 33 (100%) 29 (100%) 52 (100%)

De la tabla anterior se puede extraer que dado que la colonizacién
superficial de las UPP sacras suele ser por flora intestinal por su
proximidad al ano, el germen mas habitual en esta localizacién es la
Escherichia coli, representando un 17,2% del total de los aislamientos.
Mientras que, tanto en talones, como maléolos, la colonizacién
superficial procede de la flora comensal de la piel y el germen mas
prevalente en ambas es el Staphylococcus anrens. Aunque sin significacion
estadistica, cabe decir que los microorganismos Gram positivos son mas
frecuentes en los talones, que en cualquier otra localizacién anatémica
estudiada. Y que los Gram positivos son los mas frecuentes en cualquiera
de las localizaciones habituales de las UPP.

Uno de los datos que llaman la atencién de los hallazgos
microbiolégicos en la superficie de las UPP, es que se encontraron 14
cultivos estériles, cuando se sabe que cualquier herida de mas de 6 horas
de evolucién tiene presencia de microorganismos en su superficie

(70,71).

Para intentar dar una explicacion se analizé la posible relacion entre la
toma de antibacterianos (ya sea de forma local o sistémica) y estos
resultados, barajando la posibilidad de que dichos tratamientos hayan
provocado un resultado anémalo. En la tabla 11 se puede observar que,
aunque solo existen 5 casos y por tanto es muy dificil encontrar algin
tipo de relacion estadistica, el hallazgo de un frotis estéril no se asocia ni
con la toma de antibibticos sistémicos o topicos las 24 horas antes a la
recogida de las muestras, ni con colocaciéon de apésitos de plata, ni
cadexémero yodado o algun otro antibacteriano local.
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Tabla 11. Relacion entre frotis estéril y antibacterianos

Frotis estéril

St No P
Antibiético sistémico 4 (30,8%) 9 (69,2%) 1,000
Antibiético local 0 (0%) 13 (100%) -
Apositos de plata 1.(7,7%) 12 (92,3%) 0,459
Ap6sitos de Cadexémero yodado 0 (0%) 13 (100%) 1,000
Otros apésitos antibacterianos 0 (0%) 13 (100%) -

No se calenla la significacion en el caso de antibidticos locales u otros apdsitos antibacterianos por no existir en la muestra
ningiin caso con estos tratamientos.

Se analiza también la posible asociacién de frotis estéril con infeccion
en la PIAP, por si el hallazgo tuviera alguna otra justificacion (como por
ejemplo que la infeccién de tejidos profundos de UPP con frotis estériles
fuera menor que en el resto) no hallando significacién estadistica para
dicha afirmacién. Los resultados se pueden observar en la tabla 12.

Tabla 12. Asociacidén frotis estéril e infeccion en la PIAP

PIAP p
Infeccion No infeccion
Frotis estéril 4 (30,8%) 9 (69,2%) 0,153
Frotis no estéril 55 (52,9%) 49 (47,1%)

Por tanto se cree que estos resultados se pueden deber a errores de
muestreo o a la forma de crecimiento bacteriano. Hay que tener en
cuenta que ésta ultima condiciona el resultado del frotis ya que una de
las posibles formas de crecimiento y asociacion de las bacterias es su
organizacion en forma de biofilm, dicha asociacién harfa mas dificil su
identificacién ya que si la bacteria no esta en suficiente porcentaje en
forma plancténica (libre, sin formaciéon de biofilm) no crecera en una
siembra. Analizando dicha posibilidad y aprovechando que los biofilms
son temporo-dependientes, es decir a mayor tiempo de evolucién, mas
probabilidad de que se hayan creado, se analizé la asociacion entre frotis
estériles y tiempo de evoluciéon de la UPP, no hallindose significacién
estadistica (p=0,777).
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En base a estos datos se llega a la conclusién de que los resultados
estériles se podrian deber a fallos en el transporte, siembra o
conservacion de la muestra, cémo también adelantaron Woolfrey y cols
(210) en un estudio llevado a cabo en quemaduras en 1981.

En la tabla 13 se describen los resultados de los cultivos de superficie
que fueron compatibles con flora habitual de la piel humana (flora
comensal), segun las caracteristicas de las UPP y las de la persona que
las padecia. De los resultados se extrae que 126 de los hallazgos en la
superficie de las UPP eran compatibles con una colonizaciéon patdgena,
lo que supone un 78,7% del total y 38 (21,3%) eran compatibles, en
namero y especie, con la flora comensal de la piel.

Para la correcta interpretacion de la tabla, cabe destacar que se
informé del hallazgo de un microorganismo patdégeno cuando se
encontré un microorganismo no compatible con la microbiota de la piel
o bien cuando, hallandose un microorganismo compatible con dicha
microbiota, éste se encontraba en nimero muy superior al resto de los
hallazgos. Se informo un cultivo como flora comensal, cuando en ¢l se
encontraban por igual algunos de los microorganismos habituales de la
piel (Staphylococcus coagulasa-negativo, Staphylococcus anreus, Corynebacterium. . .)

Tabla 13. Hallazgos compatibles con flora comensal seguin caracteristicas

Comensales Pat6genos p
Localizacién
Sacro 11 (17,2%) 53 (82,8%) 0,463
Talones 6 (18,2%) 27 (81,8%)
Maléolos 9 (31,0%) 20 (69,0%)
Otras 12 (23,1%) 40 (76,9%)
Sexo
Hombres 30 (27,0%) 81 (73,0%) 0,023
Mujeres 8 (11,9%) 59 (88,1%)
Area asistencia
Hospital 23 (29,1%) 56 (70,9%) 0,022
Centro residencial 3 (7,3%) 38 (92,7%)
Domicilio 12 (20,7%) 46 (79,3%)
Estadio/ categotia
Estadio/categotia II 11 (23,9%) 35 (76,1%) 0,296
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Estadio/ categoria 111 9 (14,8%) 52 (85,2%)
Estadio/ categotia IV 18 (25,4%) 53 (74,6%)

Segin el estadio y la localizacion de la UPP no se observa
significacion estadistica. Sin embargo, dependiendo del sexo y del area de
asistencia donde era tratada la UPP si que se encontré significacion a la
hora de afirmar que el porcentaje de UPP con presencia comensal es
mayor en hombres que en mujeres y que las UPP con menor porcentaje
de microbiota comensal fueron aquellas tratadas en centros residenciales.

Se analiz6 por separado los microorganismos patdgenos (excluyendo
del analisis a los microorganismos no patégenos) y se clasificaron segun
su tipo y tincion de Gram, no hallindose relaciéon estadisticamente
significativa ni segin su localizacion, ni segin area de asistencia, sexo o

estadio/categoria de la UPP.

10.4. Epidemiologia de los microorganismos
1dentificados en los tejidos profundos de las iilceras por
presion

En las 117 determinaciones por PIAP se obtuvieron 59 resultados

positivos (50,4%), identificindose un total de 17 gérmenes distintos y 58
casos dieron resultados estériles (49,6%0).

En la tabla 14 se pueden observar los microorganismos hallados y su
porcentaje respecto al total, destacando que el microorganismo mas
prevalente con diferencia, mas de tres veces la frecuencia del segundo, es
el Staphylococcus anreus que supone un 11,8% del total de los hallazgos. Asi
mismo también se destaca que los microorganismos aerobios facultativos
y los Gram positivos son los mas frecuentes en sus respectivas

clasificaciones.

Tabla 14. Gérmenes hallados en la PIAP

Gérmenes n (%)
Streptococens agalactiae 1 (0,6%)
Proteus mirabilis 2 (1,1%)
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Enterobacter cloacae 2 (1,1%)
Micrococcus 1 (0,6%)
Enterococcus faecalis 1 (0,6%)
MRSA 6 (3,4%)
Providentia stuartii 1 (0,6%)
Kiebsiella pnenmoniae 1 (0,6%)
Staphylococcus epidermidis 5 (2,8%)
Staphylococcus spp 2 (1,1%)
Staphylococcus haemolyticus 2 (1,1%)
Corynebacterinm 6 (3,4%)
Psendomonas aeruginosa 4 (2,2%)
Streptococeus spp 1 (0,6%)
Staphylococcus anrens 21 (11,8%)
Morganella morganii 4 (2,2%)
Escherichia coli 4 (2,2%)
Subtotal 64 (36%)
Tipo
Aerobios 18 (10,1%)
Anaerobios 8 (4,5%)
Anaerobios facultativos 38 (21,9%)
Gram
Positivos 50 (28,1%)
Negativos 14 (8,4%)
Estéril 114 (64,0%)
Total 178 (100%)

En la tabla 15 se realiza una distribucion por sexo y area de asistencia
de los microorganismos y en ella se puede observar que el
microorganismo mas frecuente tanto en ambos sexos, como en todas las
areas asistenciales es el Staphylococcus anrens. Exactamente igual que en las
categorizaciones, donde los anaerobios facultativos y Gram positivos son
los tipos de microorganismos mas habituales.

Uno de los datos a tener en cuenta es que en los centros residenciales
la prevalencia de MRSA es alta, 9,8%, con respecto a domicilio y
hospitales de agudos. En este tipo de centros se encontrd la misma
prevalencia de MRS A que de Staphylococcus anreus.
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Se puede observar también que no existen diferencias estadisticas

entre la presencia de microorganismos aerobios o anaerobios ni segin el

sexo, ni segun el area asistencial; exactamente igual que pasa cuando se

clasifican segun su tincién de Gram.

Tabla 15. Gérmenes hallados en la PIAP segun sexo y area de asistencia

Sexo Area de asistencia
Gérmenes Hombres Mujeres p H.agudos C. residencial Domicilio p
Streptoc. agalactiae 0 (0%) 1(1,5%) - 0 (0%) 0 (0%) 1(1,7%) -
Proteus mirabilis 1 (0,9%) 1 (1,5%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,4%)
Enterobacter cloacae 2 (1,8%) 0 (0%) 1(1,3%) 1(2,4%) 0 (0%)
Micrococens 0 (0%) 1(1,5%) 0 (0%) 0 (0%) 1.(1,7%)
Enterococcus faecalis 0 (0%) 1 (1,5%) 0 (0%) 0 (0%) 1.(1,7%)
MRSA 4 (3,6%) 2 (3%) 1(1,3%) 4 (9,8%) 1(1,7%)
Providentia stuartii 0 (0%) 1(1,5%) 0 (0%) 1(2,4%) 0 (0%)
Klebsie. pnenmoniae 1 (0,9%) 0 (0%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)
S. epidermidis 4 (3,6%) 1(1,5%) 4 (5,1%) 0 (0%) 1.(1,7%)
Staphylococcus spp 2 (1,8%) 0 (0%) 1(1,3%) 1 (2,4%) 0 (0%)
S. haemolyticns 1(0,9%) 1(1,5%) 2 (2,5%) 0 (0%) 0 (0%)
Corynebacterinm 5 (4,5%) 1(1,5%) 4 (5,1%) 0 (0%) 2 (3,4%)
P. aernginosa 3(2,7%) 1(1,5%) 2 (2,5%) 1(2,4%) 1.(1,7%)
Streptococcus spp 1 (0,9%) 0 (0%) 1(1,3%) 0 (0%) 0 (0%)
Staphylococcns anrens 12 (10,8%) 9 (13,4%) 12 (15,2%) 4(9,8%) 5 (8,6%)
Morganella morganii 3.(2,7%) 1(1,5%) 3(3,8%) 1 (2,4%) 0 (0%)
Escherichia coli 1(0,9%) 3 (4,5%) 3 (3,8%) 0 (0%) 1.(1,7%)
Subtotal 31 (36,9%) 24 (35,8%0) 36 (45,6%) 13 (31,7%) 16 (27,6%)
Tipo Tipo
Acrobios 10 (9,0%) 8 (11,9%) 0,811 | 10 (12,7%) 4(9,8%) 4(6,9%) 0,193
Anaerobios 6 (5,4%) 2 (3,0%) 4 (5,1%) 0 (0%) 4 (6,9%)
Anaer.facultativos 25 (63,1%) 14 (20,9%) 22 (27,8%) 9 (22%) 8 (13,8%)
Gram Gram
Positivos 32(28,8%) 18 (26,9%) 0951 | 28 (35,4%) 10 (24,4%)  12(20,7%) 0,263
Negativos 9 (8,1%) 6 (9,0%) 8 (10,1%) 3(7,3%) 4 (6,9%)
Estéril 70 (63,1%) 43 (64,2%) 43 (54,4%) 28 (68,3%) 42 (72,4%)

Total

111 (100%)

67 (100%)

169

79 (100%)

41 (100%)

58 (100%)



Resultados

En la tabla 16 se especifican los hallazgos microbiolégicos en las
localizaciones mas habituales del estudio y, aunque sin significacién
estadistica, se puede observar que el Staphylococcus anrens es el
microorganismo mds comun en todas ellas, destacando también una
frecuencia elevada de MRSA en los talones.

Asi mismo se observa que aunque los microorganismos anaerobios
facultativos y los Gram positivos siguen siendo los mas comunes, no hay
diferencias estadisticamente significativas.

Tabla 16. Gérmenes hallados en la PIAP segun localizaciones habituales

Localizaciones Sacro Talones Maléolos Otras P
Streptococcus agalactiae 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,9%) -
Proteus mirabilis 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,9%)
Enterobacter cloacae 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 1(1,9%)
Micrococens 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Enterococcus faecalis 0 (0%) 1 (3%) 0 (0%) 0 (0%)
MRSA 2 (3,1%) 3 (9,1%) 0 (0%) 1(1,9%)
Providentia stuartii 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (1,9%)
Kiebsiella pnenmoniae 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
S. epidermidis 2 (3,1%) 1 (3%) 1 (3,4%) 1(1,9%)
Staphylococens spp 2 (3,1%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
S. haemolyticus 1 (1,6%) 1 (3%) 0 (0%) 0 (0%)
Corynebacterinm 2 (3,1%) 2 (6,1%) 2 (6,9%) 0 (0%)
P. aeruginosa 1 (1,6%) 1 (3%) 0 (0%) 2 (3,8%)
Streptococcus spp 1 (1,6%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Staphylococcus anrens 5 (7,8%) 4 (12,1%) 8 (27,6%) 4(7,7%)
Morganella morganii 2 (3,1%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (3,8%)
Escherichia coli 3 (4,7%) 0 (0%) 1(3,4%) 0 (0%)
Subtotal 25 (39,1%) 13 (39,4%) 13 (44,8%) 14 (26,9%)
Tipo
Aerobios 9 (14,1%) 2 (6,1%) 1(3,4%) 6 (11,5%) 0,376
Anaerobios 3 (4,7%) 2 (6,1%) 2 (6,9%) 1(1,9%)
Anaerobios facultativos 13 (20,3%) 9 (27,3%) 10 (34,5%) 7 (13,5%)
Gram
Positivos 18 (28,1%) 12 (36,4%) 12 (41,4%) 8 (15,4%) 0,131
Negativos 7 (10,9%) 1(3,0%) 1(3,4%) 6 (11,5%)
Estéril 39 (60,9%) 20 (60,6%) 16 (55,2%) 38 (73,1%)

Total 64 (100%) 33 (100%) 29 (100%) 52 (100%)
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En este apartado no se realizé una tabla para los microorganismos
compatibles con la flora comensal de la piel puesto que, aunque la capa
cornea esta inexcusablemente colonizada por microorganismos y por
tanto es habitual encontrar flora comensal en la superficie de las heridas
abiertas, esto no sucede en las capas mas profundas de la piel, que en
situacién normal no deberfan contener tipo alguno de ellos, con lo que
cualquier aislamiento de microorganismos en un cultivo con PIAP, debe
considerarse anoémalo a todos los efectos.

En la tabla 17, al igual que se hizo con los frotis superficiales, se
analiz6 la posibilidad de relacion entre una PIAP estéril y la toma de
algin tipo de antibacteriano, ya sea local o sistémico y como se puede
observar, tampoco existe significaciéon estadistica que relacione estas
variables.

Tabla 17. Relacién entre PIAP estéril y antibacterianos

PIAP
Si No p
Antibiético sistémico 24 (41,4%) 34 (58,6%) 0,178
Antibiético local 0 (0%) 58 (100%) -
Apésitos de plata 10 (8,5%) 48 (82,8%) 0,643
Ap6sitos de Cadexémero yodado 1.(1,7%) 57 (98,3%) 0,496
Otros apésitos antibacterianos 0 (0%) 58 (100%) -

No se calenla la significacion en el caso de antibidticos locales u otros apdsitos antibacterianos por no existir en la muestra
ninglin caso con estos tratamientos.

En la tabla 18, al tratarse la PIAP del método de recogida de muestras
recomendado para diagnosticar la presencia de microorganismos en los
tejidos profundos de las HHCC (105), se busca una posible relacién
entre la toma de antibacterianos y el diagnéstico de infeccién por parte
de esta técnica de recogida de muestras, no hallandose significacién
estadistica que sustente esta relacion en ninguno de los casos.

171



Resultados

Tabla 18. Relacion entre infeccion por PIAP y antibacterianos

Infeccion PIAP
St No p
Antibiético sistémico 17 (28,8%) 42 (71,2%) 0,178
Antibiético local 0 (0%) 59 (100%) -
Apésitos de plata 13 (22,0%) 46 (78,0%) 0,643
Apositos de Cadexémero yodado 0 (0%) 59 (0%) 0,496
Otros apositos antibacterianos 0 (0%) 0 (0%) -

No se calenla la significacion en el caso de antibidticos locales u otros apdsitos antibacterianos por no existir en la muestra ningiin
caso con estos tratamientos.

10.5. Comparacion de los resultados en superficie y
profundidad

En el siguiente apartado se comparan los resultados obtenidos en el
frotis superficial de las UPP y la PIAP de las mismas heridas, sin tener en
cuenta si existe concordancia entre los mismos (ver apartado 10.7).

En los resultados de los frotis superficiales se puede destacar la alta
trecuencia de Staphylococcus anrens (16,9% del total de los hallazgos en
supetficie), Pseudomonas aeruginosa no resistente (10,7%) y Escherichia coli
(9,6%). Si se comparan estos resultados con los de los cultivos en
profundidad, se puede observar que la presencia de Staphylococcus anreus
sigue siendo la mas elevada (11,8%), no asi la de Psexdomonas aeruginosa no
resistente (2,8%), ni Escherichia coli (2,2% del total de hallazgos en
profundidad), como se puede observar en la tabla 19, donde se resumen
los resultados de la inferencia de las proporciones de los hallazgos en el
frotis y la PIAP segin el tipo de microorganismo, utilizando la
distribuciéon binominal a la normal o también denominado test de
McNemar.

Tabla 19. Frecuencia de los microorganismos mas habituales segtin la técnica de
recogida de muestras utilizada

Frecuencia Frecuencia Diferencia p 1C 95%
frotis (%) PIAP (%) proporciones
S. aureus 30 (16,9%)* 21 (11,8%)** 5,1% 0,123 -0,62-10,73
8. epidermidis 16 (9,0%)* 5 (2,8%)** 6,2% <0,01 0,95-9,38
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P. aernginosa 19 (107%)% 4 (2,2%) 8,4% <0,01 4,07-9,52
Escherichia Coli 17 (9,6%)* 4 (2,2%) 7,33% <0,01 2,59-9,27
Corynebacterim 13 (7,3%) 6 (3,4%)%* 3,9% 0,118 -0,86-7,11

MRSA 8 (4,5%) 6 (3,4%)%* 1,12% 0,625 1,37-2,22
Estéril 14 (79%) 114 (64,0%) 56,2% <0,01  -64,10-48,25

*Mais frecuentes en el frotis
**Mas frecuentes en la PIAP

Existe significacion estadistica para destacar la baja capacidad invasiva
de la Escherichia coli, ya que es una bacteria que se haya con suma
frecuencia en la superficie de las UPP (9,6%), pero su frecuencia es muy
baja en los tejidos profundos (2,2%). Exactamente igual pasa con la
Psendomonas aeruginosa no resistente que se afsla en el 10,7% de los frotis
supetficiales y que en cambio sélo sucede lo mismo en el 2,2% de las
PIAP o el Staphylococcus epidermidis que se halla en el 9,0% de los frotis y
unicamente en el 2,8% de las PTAP.

Por el contrario, no existe significacién estadistica al examinar lo que
sucede con el Staphylococcus anrens, el Corynebacterinm o el MRS A, en estos
tres casos los porcentajes son bastante parejos, lo que hace pensar que su
presencia es muy parecida en la superficie y en la profundidad de las
UPP.

Pero el dato mas destacable y del que se ha encontrado significacion
estadistica que lo sustenta, es el alto porcentaje de cultivos estériles en
profundidad (64,0%), que no se corresponde con el nimero de cultivos
estériles en superficie (7,9%) cosa que, como se podra observar en el
apartado 10.7, implica una gran frecuencia de falsos positivos en el caso
del frotis superficial.

Como se puede observar en la tabla 20, analizando los mismos
resultados dependiendo del sexo, el Staphylococcus anreus era el
microorganismo mads presente en la superficie de las UPP en los
hombres (18%), pero en las mujeres lo era la Pseudomonas aernginosa no
resistente con un 19,4%, por un 14,9% el Staphylococcus anrens, aunque no
existe significacion estadistica.
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Tabla 20. Gérmenes hallados en el frotis y la PIAP segun sexo

Frotis PIAP
Gérmenes Hombres Mujeres p Hombres Mujeres P
S. anrens anrens 20 (18,0%) 10 (14,9%) 0,064 12 (10,8%) 9 (13,4%) 0,512
S. epidermidis 12 (10,8%) 3 (4,5%) 5 (4,5%) 1(1,5%)
P. aeruginosa 6 (5,4%) 13 (19,4%) 3(2,7%) 1 (1,5%)
E. Coli 11 (9,9%) 6 (9,0%) 1 (0,9%) 3 (4,5%)
Otros 52 (46,8%) 31 (46,3%) 20 (18%) 10 (14,9%)
Subtotal 101 (91,0%) 63 (94%) 41 (36,9%) 24 (35,8%)
Estéril 10 (9,0%) 4 (6,0%) 70 (63,1%) 43 (64,2%)
Total 111 (100%) 67 (100%) 111 (100%) 67 (100%)

Se analizan los resultados segun el area de asistencia donde fue tratada
la lesion, ver la tabla 21, y existe significacion estadistica y por tanto se
puede afirmar que en la superficie de las lesiones de los pacientes
tratados en hospitales de agudos se aisla mas frecuentemente al
Staphylococcus  anrens (16,5%), igual que en los centros residenciales
(17,1%), pero por el contrario, en los domicilios, el microorganismo mas
trecuente es la Pseudomonas aernginosa no resistente (20,7%).

El microorganismo mas aislado en las PIAP, pero en este caso sin
significacion estadistica, es el Staphylococcus aurens en cualquiera de las
areas de asistencia.

Tabla 21. Gérmenes hallados en el frotis y la PIAP segtin area de asistencia

Frotis PIAP
Gérmenes Hospital Centro  Domicilio p Hospital Centro Domicilio p
residencial residencial
Staphyloc. 13 7 10 0,013 12 4(9,8%) 5 0,469
anrens A65%)  (171%)  (17,2%) (15,2%) (8,6%)
Slap/gy/ot. 10 1 (2,4%) 4 5 0 1
epidermidis  (12,7%) (6,9%) (6,3%) (0%) (1,7%)
PJL’%[{H”/. 5 2 (4_’90/0) 12 2 1 (2’40/0) 1
aeruginosa (6,3%) (20,7%) (2,5%) (1,7%)
Escherichia 6 4 (9 80/0) 7 3 0 1
Coli (7,6%) (12,1%) (3,8%) (0%) (1,7%)
Otros 34 (43%) 26 23 14 8 8
(634%)  (39,7%) A7,7%)  (195%)  (13,8%)
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Subtotal 68 40 56 46 13 16
86,1%)  (97,6%)  (96,6%) @5,6%)  GLT%)  (27,6%)

Estéril 1 1(2,4%) 2 43 28 42
(13,9%) (3,4%) (54,4%)  (68,3%)  (72,4%)

Total 79 41 58 79 41 58
(100%)  (100%)  (100%) (100%)  (100%)  (100%)

Por ultimo, al analizar los resultados segun la localizacion de la UPP,
ver la tabla 22, se observo aunque carente de significacién estadistica,
que el microorganismo mas habitual en la superficie de las heridas
localizadas en el sacro es la Escherichia coli (17,2%) v que el Staphylococcus
anrens sOlo se afsla un 7,8% de las veces en esta localizacion; no asi en el

resto de localizaciones, donde éste es el microorganismo mas prevalente
en todas ellas (18,2% en talones, 27,6% en maléolos y 21,1% en el resto).
Posiblemente sea la baja capacidad invasiva de la Escherichia coli 1o que
hace que en los cultivos de profundidad, la bacteria mas prevalente sea el
Staphylococcus anrens en todas las localizaciones.

Tabla 22. Gérmenes hallados en el frotis y la PIAP segtin localizacion

Frotis PIAP
Gérmenes Sacro  Talones Maléolos p Sacro  Talones Maléolos p
Staphylo. 5 6 8 0,051 5 4 8 0,215
Aurens (7,8%)  (18,2%)  (27,6%) (7,8%)  (12,1%)  (27,6%)
Staphylo. 6 2 3 2 1 2 (6,9%)
epidermidis  (9,4%) (6,1%) (10,3%) (3,1%)  (3,0%)
Psendom. 7 3 4 1 1 0
aernginosa — (10,9%)  (9,1%) (13,8%) (1,6%)  (3,0%) (0%)
Esterichia 11 2 0 3 0 1
Coli 17,2%)  (6,1%) (0%) (4,7%) (0%) (3,4%)
Otros 32 19 8 14 7 2
(50,0%)  (57,6%)  (27,6%) (21,9%)  (21,2%)  (6,9%)
Subtotal 61 32 23 25 13 13
95,3%)  (97%) (79,3%) (39,1%)  (39,4%)  (44,8%)
Estéril 3 1 6 39 20 16
(4,7%) (3%) (20,7%) (60,9%)  (60,6%)  (55,2%)
Total 64 33 29 64 33 29
(100%)  (100%) (100%) (100%)  (100%)  (100%)
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10.6. Prevalencia de infeccion de las iilceras por presion

En el siguiente apartado se presentan los resultados de la prevalencia
de infeccién segun las tres técnicas utilizadas en el presente estudio:
SPIHA, resultados del frotis superficial de la UPP y resultados de la
PIAP.

10.6.1. Prevalencia de infeccion segun los signos
patognomonicos de infeccion en herida aguda

En la tabla 23 se puede observar la aparicion de cada uno de los
SPIHA en las lesiones estudiadas, destacando que el eritema era el sigho
mas frecuente (43,6%).

Tabla 23. Aparicion de signos patognomonicos de infeccion en herida aguda

Signos n (%)
Eritema 51 (43,6%)
Calor 9 (7,7%)
Rubor 11 (9,4%)
Exudado purulento 43 (36,8%)

En la tabla 24 se presentan el numero de SPIHA que tenfan las UPP.
Un 41,9% no tenfan ninguno. La variable no sigue una distribucién
normal segin la prueba Kolmogérov-Smirnov. La mediana de SPTHA es
de 1, el percentil 25 es O y el 75 es 2.

Tabla 24. Numero de signos patognomonicos de infeccion en herida aguda
observados en las lesiones

Signos n (%)
Ninguno 49 (41,9%)
Uno 36 (30,8%)
Dos 3 (18,8%)
Tres 6 (5,1%)
Cuatro 4 (3,4%)
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Se considera que una herida estd infectada si presenta exudado
purulento o bien dos o mas signos del resto de los mencionados.
Basandose en esta afirmacién, se construyeron las figuras 20 y 21. La
primera de ellas, representa el analisis de las lesiones estudiadas teniendo
en cuenta estas indicaciones y la segunda, representa s6lo aquellos casos
con algin SPIHA presente (58% del total).

Figura 20. Grafico de la presencia de signos de infeccion en herida aguda

Exudado; 43;

37% 2 0 mas signos;

A/ 4; 3%

Resto; 21; 18%

No signos; 49;
42%

Signos

presentes; 68;
58%

Figura 21. Grafico del total de heridas que presentaban signos de infeccion

Resto; 21; 31%:

Exudado; 43; 63%
2 o0 mas signos; 4;
6%

En la figura 20 se observa que 47 UPP, el 40,2% de las estudiadas,
presentaban, o bien exudado purulento, o bien 2 o mas SPIHA
(excluyendo el exudado) con lo que se podria decir que esa es la
prevalencia de infeccion en UPP, si se utiliza como herramienta de
valoracion de la infeccion los SPIHA.

Y en la figura 21 se detalla la distribucion de la totalidad de las UPP
que presentaban algun SPTHA.

A continuacion, en la tabla 25 se resume la prevalencia de infeccion
teniendo unicamente en cuenta los SPIHA, segun el sexo, el area de
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asistencia, la localizacion de las lesiones, el estadio/categotia, el tiempo
de evolucion (inferior a la mediana e igual o superior a la mediana), la
edad (inferior a los 78 afios e igual o superior a 78 afios que es la media
de edad de la muestra) y los antecedentes patologicos de los individuos
categorizados segun si la persona tenia uno, mas de uno o ninguno de los
estudiados.

Tabla 25. Prevalencia de infeccion por SPIHA segun individuos

SPIHA
Positivos (%o) Negativos (%0) P
Sexo
Hombres 26 (37,7%) 43 (62,3%) 0,586
Mujeres 21 (43,8%) 27 (56,3%)
Antecedentes
Ninguno 16 (40,0%) 24 (60%) 0,949
Uno 20 (41,7%) 28 (58,3%)
Mas de uno 11 (37,9%) 18 (62,1%)
Area asistencia
Hospital 15 (29,4%) 36 (70,6%) 0,102
Centro residencial 14 (51,9%) 13 (48,1%)
Domicilio 18 (46,2%) 21 (53,8%)
Localizacién
Sacro 13 (33,3%) 26 (66,7%) 0,688
Talones 9 (39,1%) 14 (60,9%)
Maléolos 10 (47,6%) 11 (52,4%)
Otras 15 (44,1%) 19 (55,9%)
Estadios/categotias 0,007
Estadio/categoria 11 5 (18,5%) 22 (81,5%)
Estadio/categotia 111 17 (37,8%) 28 (62,2%)
Estadio/categotia IV 25 (55,6%) 20 (44,4%)
Edad
Menores de 78 afios 16 (32,0%) 34 (68%) 0,132
Mayores o igual 78 31 (46,3%) 36 (53,7%)
Tiempo evolucién
Menos de 41 dias 18 (31,0%) 40 (69,0%) 0,060
Igual o mas de 41 29 (40,2%) 30 (50,8%)

178



Resultados

De los datos se extrac que no hay diferencias estadisticamente
significativas en lo que respecta a la prevalencia de infecciéon en hombres
o en mujeres, ni segun el numero de antecedentes patoldgicos que tiene
la persona, ni en el area asistencial que ha sido tratada, ni incluso si se
tiene en cuenta la zona donde aparece la UPP, tampoco las hay para la
edad, ni para el tiempo de evolucién de la misma.

En cambio si que es estadisticamente significativo el estadio de la
lesion. A mayor gravedad de la UPP, mayor frecuencia de infeccién
segun los SPIHA. Por lo que se realiza en la tabla 26 un analisis de cada
uno de los SPIHA de forma individual, en el que se puede observar que
no existe significacion estadistica de forma individual entre el eritema, el
calor o el rubor y los estadios/categorias de las UPP, pero en cambio si
que la existe en el caso del exudado purulento, a mayor gravedad de la
UPP, mayor frecuencia de exudado purulento.

Tabla 26. Relacion entre el estadio/categoria de la UPP y los SPIHA

Est/Cat 11 Est/Cat 111 Est/Cat IV P
Etitema 13 (25,5%) 20 (39,2%) 18 (35,3%) 0,788
Calor 0 (0%) 4 (44,4%) 5 (55,6%) 0,214
Rubor 3 (27,3%) 3 (27,3%) 5 (45,4%) 0,725
Exudado purulento 2 (4,7%) 16 (38,5%) 25 (58,1%) <0,01

En los siguientes apartados se analiza el comportamiento de las UPP
que no presentaban SPIHA en la primera valoraciéon y la prevalencia
infeccién, dependiendo de la técnica de recogida de muestras para
cultivo utilizada.

10.6.2. Prevalencia de infeccion segun el frotis superficial

Analizando la muestra de pacientes se extrajo que de las 117 UPP que
participaron en el estudio, tenfan un frotis positivo 103, es decir el 88%
del total. Pero 13 de las determinaciones, lo fueron para flora saprofita,
con lo que 90 de 117 frotis hallaron en la superficie de las UPP
estudiadas, un nimero o tipo de microorganismos compatible con una
presencia patdgena, un 76,9% del total.
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Si no se tiene en cuenta ningin otro factor, un frotis positivo se
considerarfa UPP infectada, con lo que la prevalencia de UPP infectadas
valorando unicamente el frotis superficial serfa de un 76,9%.

St en lugar de los casos, se observa que sucede con los pacientes que
se estudiaron, se extrajeron datos muy similares ya que de los 77
pacientes, 68 tuvieron al menos un resultado positivo, con lo que el
88,3% de los pacientes que participaron en el estudio tenfan al menos
una UPP compatible con infeccién, teniendo dnicamente en cuenta el
resultado del frotis superficial.

Pero, en la practica habitual se deben analizar los resultados de la
valoraciéon de los SPIHA, conjuntamente con el resultado del frotis
superficial. Las herramientas que cominmente se usan para diagnosticar
infeccion en UPP en cualquier area asistencial son: una valoracion de los
SPIHA compatible con infeccién, implica un cultivo superficial que,
siendo positivo implica diagnéstico de infeccion de la UPP (ver la figura
18 del marco tedrico). En este estudio se encontré que con exudado
purulento o con mas de 2 SPIHA hay 47 UPP, de ellas 46 han tenido un
resultado positivo en el cultivo superficial y de éstas ultimas Gnicamente
3 (6,4%) presentaban microbiota comensal, con lo que se podtia decir
que 43 de las 47 UPP presentaban un cultivo patolégico compatible con
infeccién, o lo que es lo mismo el 91,5% de las UPP con SPIHA se
considerarfan infectadas (mediante el frotis) y deberfan recibir un
abordaje con antibidticos sistémicos y antibacterianos locales.

Por lo tanto, el 36,8% de las UPP estudiadas estaban infectadas si se
tiene en cuenta el frotis como prueba objetiva de la presencia de
microorganismos en ellas.

En la tabla 27 se presentan los datos de los 71 gérmenes hallados en la
supetficie de las UPP que presentaban SPIHA positivos. Se observa que
el microorganismos mas frecuente es el Staphylococcus anreus (19,4%),
seguido de la Escherichia coli (12,5%) y de la Pseudomonas aeruginosa no
resistente (11,1%). Si se analiza por categorfas, se hallan diferencias
estadisticamente  significativas a la hora de afirmar que los
microorganismos aerobios y los Gram positivos son los mas frecuentes,
y también en que 86,1% del total de frotis realizados a las heridas que
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presentaban SPIHA positivos presentaban resultados con wuna
colonizacion patolégica (no comensal).

Tabla 27. Gérmenes hallados en los cultivos por frotis en las heridas que
presentaban signos clinicos clasicos de infeccién local compatibles con
infeccién

Gérmenes n (%) p
Enterobacter aerogenes 1 (1,4%) -
Streptococcus agalactiae 3 (4,2%)

Protens mirabilis 4 (5,6%)
Enterobacter cloacae 2 (2,8%)
MARSA 1 (1,4%)
MRSA 2 (2,8%)
Staphylococcus spp 2 (2,8%)
Staphylococcus epidermidis 4 (5,6%)
Staphylococcus haemolyticus 2 (2,8%)
Corynebacterinm 3 (4,2%)
Pseudomonas aernginosa 8 (11,1%)
Streptococeus spp 3 (4,2%)
Enterococcus spp 4 (5,6%)
Staphylococcus anrens 14 (19,4%)
Morganella morganii 7 (9,7%)
Pseudomonas aernginosa resistente 2 (2,8%)
Escherichia coli 9 (12,5%)
Subtotal 71 (98,6%)
Tipo
Aerobios 36 (50,0%) 0,040
Anaerobios 4 (5,6%)
Anaerobios facultativos 31 (43,1%)
Gram
Positivos 45 (62,5%) 0,014
Negativos 26 (36,1%)
Compatibilidad flora comensal
St 9 (12,5%) 0,025
No 62 (86,1%)
Estéril 1 (1,4%)
Total 72 (100%)

181



Resultados

En la tabla 28 se resume la prevalencia de infecciéon teniendo
unicamente en cuenta los resultados de los frotis superficiales, segun el
sexo, el area de asistencia, la localizaciéon de las lesiones y los
antecedentes patoldgicos de los individuos.

Tabla 28. Prevalencia de infeccion por frotis segtin individuos

Infeccion por frotis

Positiva Negativa p
Sexo
Hombres 60 (87,0%) 9 (13,0%) 0,555
Mujeres 44 (91,7%) 4 (8,3%)
Antecedentes
Ninguno 38 (95,0%) 2 (5,0%) 0,120
Uno 38 (79,2%) 10 (20,8%)
Mis de uno 28 (96,6%) 1 (3,4%)
Area asistencia
Hospital 41 (80,4%) 10 (19,6%) 0,036
Centro residencial 26 (96,3%) 1 (3,7%)
Domicilio 37 (94,9%) 2 (5,1%)
Localizacién
Sacro 36 (92,3%) 3 (7,7%) 0,174
Talones 22 (95,7%) 1 (4,3%)
Maléolos 16 (76,2%) 5 (23,8%)
Otras 30 (88,2%) 4 (11,8%)
Estadio/ categotia
Estadio/categotia 11 23 (85,2%) 4 (14,8%) 0,049
Estadio/ categotia I11 37 (82,2%) 8 (17,8%)
Estadio/categotia IV 44 (97,8%) 1(2,2%)
Edad
Menores de 78 afios 42 (84,0%) 8 (16,0%) 0,233
Mayores o igual 78 62 (92,5%) 5 (7,5%)
Tiempo evolucién
Menos de 41 dias 51 (87,9%) 7 (12,1%) 0,777
Igual o mas de 41 dias 53 (89,8%) 6 (10,2%)

Se puede observar que no hay diferencias estadisticamente
significativas en la frecuencia de infeccidon segun el sexo, ni segin el
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numero de antecedentes patologicos del individuo, ni dependiendo de la
localizacion de la lesion, la edad o su tiempo de evolucion.

En cambio si que se ha encontrado diferencias significativas en la
presencia de infeccion dependiendo del area donde se tratd la lesion. Asi
la infeccion es mas frecuente en domicilios y centros residenciales, que
en hospitales de agudos. Y cuando se valora el estadio de la lesion
(p=0,049) por lo que se puede afirmar que la frecuencia de infeccion es
mas alta en las UPP de estadio/categoria IV.

Si importante es conocer como se comportan en superficie las UPP
con SPIHA, microbiolégicamente hablando, no lo es menos conocer
como lo hacen aquellas UPP en las que no se identificaron SPIHA en la
valoracion. Asi, de las 70 UPP en las que los SPIHA no hacfan sospechar
una infeccién, 58 (82,9%) tuvieron un frotis positivo, si bien 10 de ellas
el resultado del frotis era compatible con flora comensal, con lo que 48
de las 70 UPP que no tenfan SPIHA positivos, tenian un frotis positivo
(el 68,6%) y por tanto cabria la posibilidad de valorar una colonizacién
critica como minimo.

10.6.3. Prevalencia de infeccion segun la PIAP

Si se vuelve a analizar la muestra, pero en este caso valorando los
resultados de la PIAP, de las 117 UPP que participaron en el estudio,
tienen un cultivo positivo en profundidad 59, es decir que la prevalencia
de infeccion en UPP teniendo en cuenta unicamente el resultado del
cultivo en tejidos profundos fue del 50,4%.

Analizando los pacientes que se estudiaron, se extrajeron datos muy
similares, ya que de los 77 pacientes, 42 tuvieron al menos un resultado
positivo, con lo que la prevalencia de pacientes infectados teniendo en
cuenta unicamente el resultado de la PIAP es del 54,5%.

Si, al igual que se hizo con los resultados de los frotis, se analizan los
resultados de la valoracién de los SPIHA conjuntamente con el resultado
del cultivo en profundidad, del total de las 47 UPP con SPIHA
compatibles con infeccién, sélo 21 obtuvieron un resultado positivo en
el cultivo profundo, con lo que se podria decir que tnicamente el 44,7%
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de las UPP con SPIHA se considerarian infectadas segun la PIAP y por
tanto recibirfan abordaje mediante antibitico sistémico y antibacterianos
locales, o lo que es lo mismo, un 17,9% del total de las UPP estudiadas
estaban infectadas tomando como prueba de referencia el analisis del
tejido profundo (130).

En la tabla 29 se presentan los datos de los 24 gérmenes distintos

hallados en los tejidos profundos de las UPP que tenfan SPIHA
compatibles con infeccion.

Como se puede observar el microorganismo mas frecuente es el
Staphylococcus anreus (13,9%) y, aunque carente de significacion estadistica,
los anaerobios facultativos y los Gram positivos, también son los mas
presentes a la hora de categorizar los microorganismos.

Tabla 29. Gérmenes hallados en los cultivos por PIAP en las heridas que
presentaban signos clinicos clasicos de infeccion local compatibles con
infeccion

Gérmenes n (%) p
Streptococeus agalactiae 1 (1,4%) -

Proteus mirabilis 2 (2,8%)
Enterobacter cloacae 1 (1,4%)
Micrococcus 1 (1,4%)
Enterococcus faecalis 1 (1,4%)
MRSA 1 (1,4%)
Staphylococens epidermidis 2 (2,8%)
Corynebacterinm 1 (1,4%)
Pseudomo. aeruginosa 1 (1,4%)
Streptococcus spp 1 (1,4%)

Staphylococcus anrens 10 (13,9%)
Morganella morganii 1 (1,4%)
Escherichia coli 1(1,4%)

Subtotal 24 (33,3%)

Tipo
Aerobios 6 (8,3%) 0,882

Anaerobios 3 (4,2%)

Anaerobios facultativos 15 (20,8%)

Gram
- 0,729
Positivos 19 (26,4%)
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Negativos 5 (6,9%)
Estéril 48 (66,7%)
Total 72 (100%)

En este apartado no se realiza ningun tipo de analisis para los
microorganismos compatibles con la flora comensal de la piel, por la
misma razon que en el apartado 10.4.

En tabla 30 se resume la prevalencia de infeccién teniendo
unicamente en cuenta los resultados de la PIAP, segun el sexo, el area de
asistencia, la localizacion de las lesiones y los antecedentes patolégicos de
los individuos.

Tabla 30. Prevalencia de infeccion por PIAP segun individuos

Infeccion por PIAP
Positiva Negativa p
Sexo
Hombres 38 (55,1%) 31 (44,9%) 0,262
Mujeres 21 (43,8%) 27 (56,3%)
Antecedentes
Ninguno 25 (62,5%) 15 (37,5%) 0,100
Uno 19 (39,6%) 29 (60,4%0)
Mas de uno 15 (51,7%) 14 (48,3%)
Area asistencia
Hospital 32 (62,7%) 19 (37,3%) 0,040
Centro tresidencial 13 (48,1%) 14 (51,9%)
Domicilio 14 (35,9%) 25 (64,1%)
Localizacién
Sacro 22 (56,4%) 17 (43,6%) 0,394
Talones 12 (52,2%) 11 (47,8%)
Maléolos 12 (57,1%) 9 (42,9%)
Otras 13 (38,23%) 21 (61,8%)
Estadio/categotia
Estadio/categoria 11 12 (44,4%) 15 (55,6%) 0,446
Estadio/categotia 111 21 (46,7%) 24 (53,3%)
Estadio/ categotia IV 26 (57,8%) 19 (42,2%)
Edad
Menores de 78 afios 28 (56,0%) 22 (44,0%) 0,352
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Mayores o igual 78 31 (46,3%) 36 (53,7%)
Tiempo evolucién

Menos de 41 dias 31 (53,4%) 27 (46,6%) 0,581
Igual o mas de 41 dfas 28 (47,5%) 31 (52,5%)

Se puede observar que en el caso de la PIAP tampoco hubo
diferencias estadisticamente significativas en la prevalencia de infeccién
segun el sexo de la persona, ni segin el nimero de antecedentes
patolégicos de la misma, ni tampoco dependiendo de la localizacion de la
lesion, la edad, el tiempo de evolucion o el estadio/ categoria de la lesion.

En cambio, al igual que en el frotis superficial, si que se han hallado
diferencias significativas en la prevalencia de infeccién dependiendo del
area donde se trat6 la lesion (p=0,04), asi la infeccidon es mas frecuente
en este caso en hospitales que en domicilios y centros residenciales.

Se analiz6 también la asociacion entre cada uno de los antecedentes
patolégicos de forma individual y la aparicion de infeccion segin la
PIAP, en busca sobretodo de la asociacién entre diabetes e infeccion, tal
y como refiere la literatura (46,164,174,175) pero tampoco se hall6
significacion estadistica.

Un hallazgo importante de este estudio queda evidenciado en la
comparacion de las tablas 28 y 30, de las que se puede extraer que la
colonizaciéon de las UPP es mas frecuente en domicilios y centros
residenciales y en cambio la infeccién, lo es mas en hospitales. Estos
datos se resumen en la tabla 31.

Tabla 31. Presencia de infeccion por frotis o PIAP segiin drea de asistencia

Frotis PIAP
o (%) P o (%) P
Hospital 41 (80,4%) 0,036 32 (62,7%) 0,040
Centro residencial 26 (96,3%) 13 (48,1%)
Domicilio 37 (94,9%) 14 (35,9%)

Igual que se realizé6 en el apartado anterior, se analiza como se

comportan en profundidad las UPP con SPIHA negativos. De las 70
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UPP en las que los SPIHA no hacian sospechar una infeccién, 38
(54,3%) tuvieron una PIAP positiva, o lo que es lo mismo, el 54,3% de
las UPP con SPIHA negativos, tenfan una PIAP compatible con
infeccién y por lo tanto es mas que probable que necesitaran de la
instauraciéon de un antibidtico sistémico para su correcto abordaje,
juntamente con algin antibacteriano local.

De aqui se extrae un segundo hallazgo importante del estudio y es la
baja especificidad de los SPIHA a la hora de diagnosticar una infeccién
en UPP.

10.7. Anailisis multivariante de las variables
sociodemogrificas

En este apartado se realiza un analisis multivariante mediante la
regresion logistica para tratar de explicar como se modifica la variable
infecciéon por PIAP primero y posteriormente, infeccién por frotis,
cuando cambian otra u otras variables de la persona o de la UPP.

Infeccion por PIAP

Se realiz6 un analisis multivariante con objeto de expresar la
probabilidad de que ocurra un hecho, en este caso la infeccién por PIAP,
en funcién de ciertas variables, se analizaron variables sociodemograficas
y de la propia UPP: irea de asistencia, sexo, edad, estadio/categoria de la
UPP, localizaciéon de la UPP, antigiedad de la lesion, antecedentes
patolégicos y infeccion segun el frotis.

El analisis se realiz6 a través de la regresion logistica binaria ya que
ofrece la posibilidad de evaluar la influencia de cada una de las variables
independientes, sobre la variable infecciéon por PIAP y controlar el
efecto del resto, eliminando la posibilidad de que un factor confunda el
efecto de otro.

Al analizar los resultados se pudo observar que la unica variable que
tenfa significacion era el centro donde se trataba la UPP y concretamente
si esta era tratada en el area de asistencia “centro residencial”. Si la UPP
era tratada alli la probabilidad de que la UPP tuviera presencia de
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microorganismos en tejidos profundos fue 3,54 veces superior (1,165-
10,768) que en el centro de referencia que fue el domicilio, que es donde
el riesgo fue mas bajo, los valores de los Odds Ratio (OR) estan
ajustados, eliminando asi la posibilidad de que un factor sea confusor.
Cabe tener en cuenta que no se puede hablar de “riesgo” al no poderse
establecer una secuencia temporal por la metodologia que es siguid en el
presente estudio. El resto de variables no arrojaron significacién como se

puede observar en la tabla 32.

Tabla 32. Modelo regresion logistica infeccion por PIAP

OR (IC 95%) p
Atea de asistencia
Domicilio 1
Hospital de agudos 1,976 (0,606-6,450) 0,259
Centro residencial 3,541 (1,165-10,768) 0,026
Sexo
Mujer 1
Hombre 1,380 (0,531-3,588) 0,509
Edad 0,969 (0,926-1,015) 0,185
Antigtiedad de la lesién 0,988 (0,994-1,002) 0,365
Estadio/ categotia de la lesién
Estadio/categotia IV 1
Estadio/categoria 111 0,439 (0,133-1,453) 0,178
Estadio/ categoria 11 0,522 (0,185-1,469) 0,218
Antecedentes patolégicos
>1 antecedente patolégico 1
1 antecedente patologico 1,277 (0,384-4,249) 0,691
Ningin antecedente patolégico 0,442 (0,139-1,407) 0,167
Localizacion de la lesion
Otras 1
Maléolos 1,199 (0,395-3,636) 0,748
Talones 1,600 (0,454-5,044) 0,465
Sacro 2,680 (0,739-9,723) 0,134
Infeccién frotis
No 1
Si 0,293 (0,069-1,245) 0,096
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Se podria entonces afirmar que a pesar de la influencia del resto de
variables, estar internado en un centro residencial influye en la
posibilidad de tener una infeccién de tejidos profundos en una UPP
(p=0,0206), no asi el resto de variables estudiadas.

El resultado de la regresion logistica corroboré el obtenido mediante
el analisis bivariado, donde el area de asistencia ya era predictora de la
aparicion de microorganismos en la PIAP y permitié esclarecer la
influencia en el modelo de cada una de las areas asistenciales y la
probabilidad que se asocia.

Por dltimo, cabe destacar de los resultados de este analisis que,
incluso el frotis no es predictor de una infeccion de tejidos profundos.

Infeccion por frotis

Se realizé un segundo analisis multivariante con objeto de expresar la
probabilidad de que la UPP presentara una infecciéon en superficie en
funcién de las variables estudiada en el caso anterior: drea de asistencia,
sexo, estadio/categoria de la UPP, localizaciéon de la UPP, edad,
antigliedad de la lesion, antecedentes patoldgicos e infeccion segun la
PIAP. Los resultados se resumen en la tabla 33.

Tabla 33. Modelo regresion logistica infeccion por frotis

OR (IC 95%)) p
Atea de asistencia
Domicilio 1
Hospital de agudos 0,209 (0,025-1,716) 0,145
Centro residencial 2,789 (0,182-42,843) 0,462
Sexo
Mujer 1
Hombre 0,987 (0,173-5,648) 0,988
Edad 1,016 (0,949-1,088) 0,644
Antigtiedad de la lesién 0,988 (0,989-1,008) 0,728
Estadio/ categotia de la lesion
Estadio/categotia IV 1
Estadio/categoria 111 0,197 (0,012-3,229) 0,255
Estadio rqugnﬂ'q 11 0,1 48 (ﬂ’(ﬂ 3.1 ;7'452) ﬂ,‘l 29
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Antecedente patologico

>1 antecedente patolégico 1
1 antecedente patoldgico 0,233 (0,012-4,496) 0,335
Ningun antecedente patolégico 0,116 (0,009-1,422) 0,092
Localizacion de la lesion
Otras 1
Maléolos 1,520 (0,210-10,980) 0,678
Talones 1,305 (0,099-17190) 0,840
Sacro 0,462 (0,74-2,901) 0,410
Infeccién PIAP
No 1
Si 0,249 (0,054-1,153) 0,075

En este caso, analizando la variable infeccién en el frotis se pudo
observar que ninguna variable obtuvo la suficiente significacién
estadistica para erigitse como predictora de la presencia de
microorganismos en la superficie de la UPP.

10.8. Concordancia entre el cultivo superficial y el cultivo
profundo de Ias tilceras por presion

En este médulo se realiza un analisis de concordancia entre las
diferentes pruebas diagnosticas de infeccion utilizadas en el presente

estudio.

Para ello, en primer lugar se analiza el indice de Kappa apareando los
métodos de recogida de muestras entre si y posteriormente se analiza la
validez del frotis y los SPIHA en comparacién con la prueba de

referencia para determinacién de presencia de gérmenes en tejidos

profundos, la PIAP (130).

Para la interpretacion de los datos de este apartado hay que tener en
cuenta el tamafio de la muestra de este estudio que esta calculado para un
estudio de prevalencia de infeccién y no para un estudio de validacion de
prueba diagnostica.
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Asociacion frotis-PIAP
Indice Kappa.

El valor del indice Kappa entre el frotis y la PIAP resulté ser de 0,088
(IC95% 0,03-0,146) (p=0,133), lo que indica una fuerza de la
concordancia leve (211), insignificante (212) o pobre (213) segun la
bibliografia que se consulte.

Al ser un valor positivo si que indica que el grado de acuerdo es
mayor que el que cabria esperar si solo estuviera operando el azar, pero
su valor es muy bajo y por tanto la falta de concordancia en el
diagnostico de infeccion entre los dos métodos de recogida de muestras,
por si sola deberfa motivar a los investigadores y sanitarios a reconsiderar
su practica diatia.

Validez de pruebas diagnoésticas

Posteriormente y dado el bajo nivel de concordancia entre las
pruebas, se realizaron analisis de validez de prueba diagnoéstica
considerando la PIAP como la prueba de referencia para la identificacién
de microorganismos en tejidos profundos en HHCC (105,130).

En la tabla 33 se representan los resultados de la tabla de contingencia
cruzando las variables “infeccidon determinada con el frotis” e “infeccion
determinada con la PIAP”.

Tabla 34. Diagnéstico de infeccion por frotis y PIAP

PIAP Total
Infecciéon No p
Frotis Infeccion 55 49 104 0,153
No 4 9 13
Total 59 58 117

Y se analizan los diferentes indices para evaluar la validez de prueba
diagnostica del frotis con la PIAP.
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Sensibilidad.

La sensibilidad se define como la proporcién de verdaderos positivos
identificados por el frotis, del total de pacientes con infecciéon de su UPP
segun la PIAP. Se calcula la sensibilidad:

Sensibilidad = 55/59 = 0,93 (IC 95% 0,84-0,98)

Una sensibilidad del 93% indica que el 93% de los pacientes con
infecciéon en la PIAP, dieron positivo también en el frotis. Por lo que
existira un 7% de falsos negativos (pacientes con infeccién profunda en
su UPP, que han dado negativo en el frotis).

St se analiza exclusivamente la sensibilidad del frotis, es una prueba
muy sensible, por lo que es probable que detecte a las personas con
infeccién profunda y podria ser una prueba util para descartar la
presencia de infeccion profunda ya que en general valores de sensibilidad
por encima de 0,8 se consideran valores aceptables (214), aunque cabe
recordar que posiblemente los frotis negativos se deban a errores de

muestreo, manipulaciéon o cultivo.

Especificidad.

La especificad se define como la proporcion de verdaderos negativos
identificados por el frotis, del total de pacientes sin infecciéon profunda
de su UPP. Se calcula la especificidad:

Especificidad = 9/58 = 0,16 (IC 95% 0,08-0,28)

Una especificidad del 16% indica que el 16% de los individuos sin
infeccién profunda en su UPP, daran negativo en el frotis.

El valor que mas llama la atenciéon de este analisis, es el tanto por
ciento de falsos positivos, que se cifra en un 84% (pacientes sin infeccion
segun el gold standard, pero que han dado positivo en el frotis).

Aqui se halla el principal escollo del frotis superficial a la hora de
diagnosticar infeccion en UPP. Por lo general valores de especificidad
por debajo de 0,8 hacen de la prueba diagnéstica muy poco fiable (214) y
por tanto esta técnica no deberfa considerarse apta para el diagnéstico de
infeccién en UPP.
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Valor predictivo positivo.

El valor predictivo positivo (VPP) se define como la proporcion de
sujetos que verdaderamente tienen infecciéon de su UPP, de entre los que
dieron resultado positivo en el frotis. Se calcula el VPP:

VPP = 55/104 = 0,53 (IC 95% 0,43-0,63)

Un VPP del 53 % indica que de cada 100 pacientes que tienen un
frotis positivo, sélo 53 tienen una infeccion de su UPP, o lo que es lo
mismo, si el frotis da positivo, la probabilidad de padecer una infeccion
en la UPP es unicamente de un 53%.

En este caso habria un 47% de individuos sin infeccién en su UPP

diagnosticados incorrectamente como infectados segun el frotis.

Valor predictivo negativo.

El valor predictivo negativo (VPN) se define como la proporcion de
sujetos sin infeccién en su UPP, sobre el total de los que dieron negativo
mediante el frotis. Se calcula el VPN:

VPN = 9/13 = 0,69 (IC 95% 0,39-0,91)

Un VPN del 69% indica que de cada 100 frotis negativos, 69
perteneceran a personas sin infeccion en su UPP, o lo que es lo mismo,

si el frotis da negativo, la probabilidad de no tener una infecciéon de la
UPP es del 69%.

En este caso hay un 31% de pacientes con infeccion en la UPP, que
seran diagnosticados erréneamente como no infectados por parte del
trotis.

Cociente de probabilidad positivo.

La ventaja de los cocientes de probabilidad positivo (CPP) y negativo
(CPN) frente a los VPP y VPN radica en que, a diferencia de éstos, no
dependen de la proporciéon de enfermos en la muestra, sino tan sélo de
la sensibilidad y especificidad de ésta, de ahi su utilidad en este estudio.
Se calcula el CPP o razén de verosimilitud positivo:

CPP =S/(1-E) = 0,93/(1-0,16) = 0,93/0,84 = 1,10 (IC 95% 0,97-1,26)
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El intervalo de confianza se calcula segun el método de Miettinen al
estar el valor préximo a 1 y como se observa en él, la prueba, en la
muestra estudiada, carece de significacion estadistica, muy posiblemente
porque la muestra es pequefia para los andlisis de un estudio de prueba
diagnostica.

El CPP de 1,1 significa que es 1,10 veces mas probable que un frotis
positivo provenga de un paciente con PIAP positiva, que de uno con
PIAP negativa o lo que es lo mismo modifica la probabilidad pre-prueba
muy poco. Valores mayores de CPP indican mejor capacidad para
diagnosticar la presencia de enfermedad. Por ultimo aclarar que si el
resultado positivo se obtuviera con la misma frecuencia en los enfermos
y en los no enfermos, el hecho de que la prueba sea positiva no
proporcionaria ninguna informacién adicional.

Cociente de probabilidad negativo

De la misma forma, se puede definir un CPN, que indica cuanto mas
frecuente es encontrar un frotis negativo entre los pacientes con
infecciéon en la PIAP, que entre los que no la tienen. Valores de CPN
menores indican una mejor capacidad diagnostica de la prueba (mejor
capacidad para diagnosticar la ausencia de enfermedad). Se calcula el
CPN o razon de verosimilitud negativa:

CPN = (1-8)/E = (1-0,93)/0,16 = 0,07/0,16 = 0,44 (IC 95% 0,14-1,34)

Se observa también que en la muestra estudiada, la prueba carece de
significacion estadistica.

En la tabla 35 se ilustra un resumen de todas las pruebas utilizadas
para establecer la entre el frotis y la PIAP.

Tabla 35. Resumen de las técnicas de concordancia frotis-PIAP

Valor estimado Intervalo de confianza al 95%
Sensibilidad 0,93 (0,84-0,98)
Especificad 0,16 (0,06-0,25)
CPP 1,10 (0,97-1,26)
CPN 0,44 (0,14-1,34)
VPP 0,53 (0,43-0,62)
VPN 0,69 (0,39-0,91)
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Valor global de la prueba o eficiencia de la prueba

La eficiencia de la prueba (EP) indica la proporcion de resultados
validos entre el conjunto de resultados, asi entonces es la probabilidad de
que una persona sea clasificada correctamente por la prueba, en este caso
por el frotis de su UPP. Se calcula el valor global de la prueba:

EP = (verdaderos positivos + verdaderos negativos) / Total sujetos =
04/117 = 0,54

O lo que es lo mismo, el frotis tiene un 54% de eficiencia de prueba,
es decir, en el 54% de los sucesos, etiqueta al paciente de forma correcta
(con o sin infeccidon profunda).

Concordancia de microorganismos

Si bien la sensibilidad del frotis es alta y por tanto podria ser una
aceptable prueba diagnodstica; es necesario analizar, no sélo si el frotis es
capaz de identificar los casos en los que la PIAP diagndstica una
infeccion de la UPP, si no si identifica ademas el microorganismo
causante de la infeccion y es aqui donde los datos no son todo lo buenos
que deberfan ser.

Se analiz6 la concordancia entre los dos métodos diagnodsticos,
comparando los microorganismos hallados en el frotis y en la PIAP de
forma simultanea y se etiquetaron los cultivos segin hubiera:

e Ninguna concordancia. Si ninguno de los microorganismos
identificados en el frotis, se hallaba en el cultivo de

profundidad.

e Concordancia parcial. En el caso de que al menos uno de los
microorganismos identificados en el frotis, lo fuera también
en la PIAP.

e C(Concordancia total. Cuando la totalidad de los
microorganismos aislados en la superficie de la UPP mediante
el frotis, lo eran también en la profundidad de la misma
mediante 1a PIAP.
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e Concordancia total para cultivo estéril en superficie y
profundidad. Cuando el cultivo no identificaba ningin
microorganismo ni en la superficie de la herida, ni en la PIAP.

Los resultados de este analisis se resumen en la tabla 35 y se puede
observar que de los 117 cultivos simultaneos de frotis y PIAP realizados,
en 27 (23,1%) coinciden en todos los tipo de gérmenes identificados en
el cultivo por PIAP vy frotis, ademas hay 9 casos (7,7%) que teniendo
también una concordancia total, corresponden a lesiones en las que no se
afsla ningun germen ni en superficie ni en tejidos profundos pero que
deben ser consideradas al margen ya que muy posiblemente los cultivos
estériles en la superficie de la UPP se deban a errores.

En el resto de situaciones, mas del 76% de las UPP, si bien el frotis es
capaz de identificar la presencia de un microorganismo, no identifica la
naturaleza del microorganismo causante de la colonizacién profunda lo
que puede inducir a errores en la instauracion de una posible terapia
sistémica.

Tabla 36. Niveles de concordancia entre el frotis y la PIAP

n (%)
Ninguna concordancia 69 (59%)
Concordancia parcial 12 (10,3%)
Concordancia total 27 (23,1%)
Concordancia total (estéril) 9 (7,7%)
Total 117 (100%)

En la tabla 37 se presentan los datos de concordancia de los
microorganismos mas frecuentes. Se calcula la posibilidad que, segun el
estudio, existe de que al encontrar un microorganismo en la superficie de
una UPP mediante un frotis superficial, representado en la tabla en la
columna “frotis”, éste se encuentre también en la profundidad de la
misma mediante la PIAP, representado en la tabla en la columna
“PIAP”. Por ultimo se calcula la posibilidad de que el frotis determine la
presencia profunda de cada uno de los microorganismos, representado

en la tabla en la columna “concordancia”.
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Tabla 37. Concordancia entre microorganismos

Frotis PIAP Concordancia p
MRSA 8 5 62,5% <0,01
Staphylococcus anreus 30 12 40,0% <0,01
Staphylococcus epidermidis 16 2 12,5% 0,092
Psendomonas aeruginosa 19 3 15,8% 0,004
Escherichia coli 17 3 17,6% 0,007
Corynebacterinm 13 3 23.1% 0,009

Como se puede observar, excepto para el Staphylococcus epidermidis,
existe significaciéon estadistica para afirmar que en los niveles de
concordancia son bajos o muy bajos y unicamente el Staphylococcus anreus
resistente a oxacilina (MRSA) tienen una concordancia que se podria
etiquetar de aceptable, al determinarse que el 62,5% de las veces que se
afsla este microorganismo en la superficie de una UPP, habra sido capaz
de colonizar también las capas profundas de la piel y el paciente requerira
el abordaje sistémico de este problema.

10.9. Concordancia entre los signos de infeccion
tradicionales y Ia infeccion de Ias ulceras por presion

En el presente apartado se analiza la concordancia entre los SPTHA y
la PIAP.

Concordancia SPTHA-PIAP.
Indice Kappa.

Se calcul6 el valor del indice Kappa entre los SPIHA y la PIAP,
obteniéndose un valor de -0,092 (IC95% -0,182--0,002) (p=0,308),
fuerza de la concordancia negativa y por tanto se evidencia incluso
menos acuerdo que el que se pudiera deber al azar, por lo que se
concluye que la concordancia entre los SPIHA y la PIAP es
insignificante, leve o pobre, igual que en el caso del frotis.

En la tabla 38 se comparan los resultados de la PIAP, con los de los
SPIHA y en la tabla 39 se resumen los estadisticos de concordancia de
prueba diagnostica.
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Tabla 38. Concordancia entre el diagnéstico de infeccion por SPTHA y PIAP

PIAP
Infeccién No Total p
SPTHA Infeccién 21 26 47 0,349
No 38 32 70
Total 59 58 117

Tabla 39. Resumen de las técnicas de concordancia SPTHA-PIAP

Valor estimado Intervalo de confianza al 95%
Sensibilidad 0,36 (0,23-0,48)
Especificad 0,55 (0,42-0,68)
CPP 0,79 (0,51-1,24)
CPN 1,17 (0,87-1,58)
VPP 0,45 (0,30-0,59)
VPN 0,46 (0,34-0,57)

Analizando los resultados, se puede observar que la sensibilidad de los
SPIHA es de un 36% vy su especificidad de un 55%, valores muy bajos
para poder considerar esta técnica como técnica diagnostica.

El CPP de 0,79 indica una probabilidad muy baja de que la valoracion
los SPIHA positivos para infeccién provenga de una persona con una
infeccion de su UPP. Y el CPN de 1,17 indica cuanto mas frecuente es
encontrar un paciente con SPIHA negativos entre los pacientes con
infeccién, que entre los que no la tienen, por lo tanto, valores bajos
harfan de la valoracion mas fiable, mientras que valores altos la
cuestionan. Aunque, exactamente igual que en el analisis entre el frotis y
la PIAP, el CPP y el CPN carecen de significacién estadistica.

Se calcula la EP para conocer la proporcion de resultados validos
entre el conjunto de resultados y se cifra en 0,49, 0 lo que es lo mismo, la
valoracion de los SPIHA tiene un 49% de eficiencia de prueba, es decir,
en el 49% de los sucesos, etiqueta al paciente de forma correcta (con o
sin infeccién profunda).

Se analiza la asociacién entre los SPIHA vy el frotis y al calcular el
indice de Kappa se obtiene un valor de 0,125 (IC95% -0,315-0,565)
(p=0,011) y por tanto un nivel de concordancia también insignificante.
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Al no considerarse ninguna de las dos técnicas como el gold standard
para el diagnéstico de infeccion en HHCC se desestima analizar la
concordancia entre ambas.

10.10. Anailisis de los costes del tratamiento de las iilceras
por presion. Factores influyentes

Como se ha podido observar las UPP, son un problema importante
en nuestro pafs, paraddjicamente existen pocos trabajos en la literatura,
especialmente la Nacional, que permitan tener una visiéon global de su
impacto econémico (8,67).

Como se comentd con anterioridad, uno de los estudios de costes
asociados a las UPP mas preciso hasta la fecha, es el que fue llevado a
cabo por Bennet, Delay y Posnett en el afio 2003 en el Reino Unido (29)
y que establecié que el coste de tratar una UPP oscilaba desde las 1.064
libras estetlinas para el estadio/categorfa I hasta 10.551 para el
estadio/categoria IV, sefialando que el coste se incrementaba con el
estadio/categotia porque aumentaba el tiempo de cicatrizacion y la
incidencia de complicaciones, entre ellas la infeccién. Es un estudio muy
completo, ya que para el calculo de los costes se tuvieron en cuenta
todos los recursos utilizados para el tratamiento de la UPP, lo que
incluye el tiempo de enfermerfa, los apésitos utilizados, el diagndstico
mediante pruebas complementarias, los antibiéticos o antibacterianos si
era el caso, las superficies de apoyo utilizadas y los dias de
hospitalizaciéon cuando procedia; si bien hay que tener en cuenta que en
dicho estudio no se incluyen en los costes de infeccion, los asociados a
las especiales precauciones necesarias para los pacientes con
microorganismos multirresistentes como el MRSA o el MLARSA.

Para la estimaciéon de costes que se realizd en este apartado se
tomaron como base los datos del estudio mencionado, pero con la
adaptacion que hicieron del mismo Posnett y Torra a la realidad de
nuestro pafs (30) y que cifré el coste global anual para nuestro sistema
sanitario en 1.687 millones de euros, lo que suponia un 5,2% del gasto
sanitario total.
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En el estudio de Posnett y Torra se estiman los costes segun la
gravedad del episodio y la carga bacteriana de la UPP como se presenta
en la figura 22.

Figura 22. Coste del tratamiento pot dia de una UPP segun estadio/categoria

Normal Complicaciones
Colonizacion Celulitis Osteomielitis
Estadio/ categotia I 43 € = = =
Estadio/categotia II 47 € 62 € 101 € =
Estadio/ categotia I11 47 € 69 € 213 € 218 €
Estadio/ categotia IV 57€ 69 € 213 € 218 €

Fuente: Adaptada por Torra i Posnett (30) de Bennett y cols (29)

En el presente estudio, en base a los datos del trabajo de Torra i
Posnett, se calcula la media de los costes de tratamiento diario de las
UPP de estadio/categoria II, IIT y IV para todas las situaciones de carga
bacteriana, desestimando el coste de tratamiento de la osteomielitis, dado
que es una afeccién que no es motivo de analisis en este trabajo. Se
presentan los costes por dia de tratamiento de una UPP segun su carga
bacteriana esté: ausente (Normal), presente en la superficie (Colonizacién
critica) o presente en tejidos profundos (Infeccion) para ello, siguiendo
las indicaciones de la AHCPR (130), se ha asimilado la “Celulitis” como
a la infeccién de tejidos profundos (ver el apartado: Métodos de
cuantificaciéon de la presencia de microorganismos), tal y como se
representa en la figura 23.

Cabe tener en cuenta que para el calculo en euros, se realiza un
cambio monetario segin el valor de la libra esterlina y que los datos del
estudio de Bennet y la adaptaciéon de Torra son de 2003 con lo que hay
que analizar los resultados con cautela y pensando que, posiblemente,
s6lo sea la punta del iceberg.

Figura 23. Estimacion del coste diario de una UPP segun su nivel de carga

Normal Colonizacioén critica Infeccion
Coste tratamiento 50 € 67 € 176 €
Fuente: Adaptada de Bennett, Delay y Posnett (29) y Torra y Posnett (30)
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Para la correcta extrapolacion de los datos se utiliza un estudio de
Soldevilla y cols que en 2007 (8) realiz6 una aproximacion al impacto del
coste econémico del tratamiento de las UPP en Espafia, si bien en este
estudio a la hora de instaurar un tratamiento antibacteriano, no se tuvo
en cuenta la cura local mediante apositos antibacterianos en el caso de
que la UPP estuviera infectada.

En este estudio se demuestra otra vez que el coste medio del
tratamiento de una UPP aumenta en razén directa con la severidad de la
misma y al area de asistencia donde ha sido tratada, ya que el tiempo de
curacién es mayor y la incidencia de complicaciones mas alta, yendo
desde los 24 € en el estadio/categoria I, a los 6.802 € en el
estadio/categoria IV, para pacientes tratados en hospitales por ejemplo.
El estudio cifré el coste total de tratamiento de las UPP en Espafia en
2007 en el 5% del gasto sanitario anual (datos coincidentes con las
estimaciones llevadas a cabo por Torra i Posnett en 2003).

Para la correcta compresion del marco econémico y no considerar
que se pueda estar infratratando o incluso caer en la mala praxis, se parte
de la base de que en la actualidad existe la evidencia suficiente para
afirmar que no siempre el abordaje sistémico mediante antibidticos es el
mejor tratamiento y que existen otras formas de reducir la carga
bacteriana de las heridas y favorecer de esa forma su cicatrizacion,
especialmente en el caso de la colonizacion superficial de la herida. Entre
esa evidencia se puede destacar una revision sistematica que llevo a cabo
en 2001 O’Meara evaluando 30 estudios de agentes antimicrobianos en
HHCC, con un total de 1436 pacientes (193). Los autores concluyeron
que pocos agentes sistémicos mejoraron los resultados de cicatrizacion,
pero que en cambio varias sustancias topicas, entre las que destacaron los
apositos de plata, provocaban su aceleraciéon, estos datos fueron
corroborados en 2007 por Vermeulen y cols en otra revision Cochrane
en HHCC infectadas o contaminadas (215). Una revision sistematica
Cochrane en 2008 llevada a cabo entre otros por el mismo autor destaco
el buen hacer de los apésitos de cadexémero yodado en el control de la
carga bacteriana en ulceras venosas (95) y otra revision sistematica
llevada a cabo por Hinchliffe y cols en el mismo afio destacé también a
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los beneficios del uso de este antibacteriano en heridas de pie diabético
(210).

Para el analisis de costes, se estudia en primer lugar cada una de las
técnicas diagnosticas utilizadas en este estudio, para etiquetar una UPP
de infectada o no y se representan los resultados en la tabla 40.

Partiendo de la prevalencia de infecciéon de cada una de las pruebas
diagnosticas, se calcula el coste de tratamiento de 100 UPP.

En la columna “coste con infeccion” se representa el coste del
tratamiento del porcentaje de 100 UPP que estuvieran infectadas segun
el método diagndstico de infeccion utilizado (prevalencia de infeccion).

En la columna “coste sin infecciéon” se representa el coste del
tratamiento del porcentaje restante de 100 UPP, es decir aquellas que no
estuvieran infectadas segun el método diagnostico en cuestiéon y por
ultimo en la columna “coste total del tratamiento” se representa la media
del coste del tratamiento diario de una UPP, infectada o no, dependiendo
del método diagnostico utilizado.

Tabla 40. Coste diario del tratamiento de UPP segun el método diagnostico

Prevalencia Coste con Coste sin Coste
infeccién infeccién infeccién UPP/dia
SPIHA 40,2% 70752 € 2990 € 100,65 €
Frotis 76,9% 13692,8 € 1110 € 148,02 €
PIAP 50,4% 8870,4 € 2480 € 113,50 €

Como se puede observar, el coste diario del tratamiento de una UPP,
utilizando el frotis como método de diagnostico de infeccion, es un
30,5% superior al coste diario del tratamiento utilizando la PIAP, la
diferencia radica principalmente, en el gran numero de falsos positivos
que se tratarfan con antibacterianos sin ser necesario, si se utiliza el frotis
como herramienta diagnéstica de infeccion.

En segundo lugar se calculan los costes, pero siguiendo el juicio
clinico de la figura 18 del marco tedrico para el tratamiento de una UPP,
primero utilizando el frotis como herramienta diagnostica.
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Se representan los calculos en la tabla 41 de acuerdo con el esquema
siguiente:
e SPIHA negativos — UPP con tratamiento normal
e SPIHA positivos + frotis negativo — Colonizacioén

e SPIHA positivos + frotis positivo — Infeccion.

Tabla 41. Coste del tratamiento de UPP segun el frotis

n Prevalencia Coste Coste por 100
UPP tratadas
Normal 70 59,8% 50 € 2.990,00 €
Colonizacién 4 3,4% 67 € 227,80 €
Infeccién 43 36,8% 176 € 6.476,80 €
Total 117 100% 9.694,60 €

As{ entonces el coste medio por dia de tratamiento de cualquier UPP
si utilizamos el frotis como método diagndstico de infeccidn se estima en
96,95 €.

Y por dltimo se calcularon los costes siguiendo el juicio clinico
recomendado para el tratamiento de una UPP, pero en este caso
utilizando la PIAP como método de determinacién de la presencia de
microorganismos. Se representan los resultados en la tabla 42.

e SPIHA negativos — UPP con tratamiento normal
e SPIHA positivos + PIAP negativa — Colonizacion

e SPIHA positivos + PIAP positiva — Infeccion.

Tabla 42. Coste del tratamiento de UPP utilizando la PIAP

n Prevalencia Coste Coste por 100

UPP tratadas
Normal 70 59,8% 50 € 2.990,00 €
Colonizacién 26 22,2% 67€ 1.488,89 €
Infeccién 21 17,9% 176 € 3.158,97 €
Total 117 100% 7.637,86 €
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El coste medio por dia de tratamiento de cualquier UPP si utilizamos
la PIAP como método diagnéstico de infeccion se estima en 76,38 €.

Por lo tanto el coste de tratamiento utilizando el frotis como método
diagnostico de infeccion en UPP es, como minimo, un 26,9% superior, a
si se utiliza la PTAP.

Lo importante del calculo de los costes de este estudio no era tanto el
coste en si, si no la diferencia de costes segun las técnicas de recogida de
muestras escogida y posterior diagnostico; por ello se ha preferido
calcular los costes segin el estudio original de 2003 y con el valor del
dinero en aquella fecha, no aplicando la actualizaciéon de rentas con el
IPC general para periodos anuales completos entre los afios 2003 y 2012
que hubiera supuesto incrementar los costes de 2012 en un 26% segun
los datos del Instituto Nacional de Estadistica.
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Discusion

El presente estudio tiene importantes fortalezas clinicas que deben
ser tenidas en cuenta en la practica habitual del cuidado de las UPP y en

futuras investigaciones.

Los resultados de este estudio cuestionan el uso del frotis como
herramienta diagnodstica de infecciéon en UPP basandose en tres de las
principales conclusiones del mismo:

e En primer lugar, la baja sensibilidad y especificidad de los
SPIHA.

e FEn segundo lugar la baja especificidad del frotis.

e En tercer lugar, la falta de concordancia entre los cultivos de
superficie y profundidad, que hacen que el frotis superficial de
una UPP no sea la herramienta que nos permita identificar los
microorganismos que se hayan en tejidos submarginales y por
tanto dificultan la cicatrizaciéon de la herida y colaboran en la
morbi-mortalidad de la persona.

Dificultades metodoloégicas.

Al tratarse de un estudio transversal, no es posible conocer la
secuencia temporal de los acontecimientos y, entre otras limitaciones, no
se pudo determinar si la infeccién de la UPP precedié al ingreso o
aparecié durante el mismo, en el caso de pacientes institucionalizados;
esta situacion puede influir a la hora de evidenciar qué tipos de
microorganismos se encuentran mas frecuentemente en cada nivel
asistencial; as{ el resultado de una UPP de la que se recogi6 la muestra en
el hospital, por ejemplo, la presencia de microorganismos podria estar
directamente relacionada con la estancia de la persona en dicho centro o
haber ingresado ya con ella del centro que precedio al ingreso.

Adun asi, al tratarse de un estudio multicéntrico en el que se incluyeron
todos los niveles asistenciales (hospital de agudos, domicilios y centros
residenciales) los resultados del mismo son extrapolables al resto de la
poblacién de Lleida que padezca UPP.

Otra de las dificultades metodoldgicas radica en que para la
realizacién del estudio, como se destaca mas adelante en la seccién de
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limitaciones, se utiliz6 una muestra que provenia de un proyecto sobre la
prevalencia de infeccion y la epidemiologia de los microorganismos de
las UPP con lo que la muestra era pequefia para lo que deberia ser un
estudio de analisis de prueba diagnostica, lo que disminuye el poder
estadistico del estudio en los resultados y conclusiones que a dicho
apartado se refieren. Si bien es cierto que el estudio se realizé con 117
casos y la literatura considera esta cifra como aceptable al estar por
encima de 50 casos, que es el tamafio muestral minimo aconsejable para
evitar estimaciones demasiado imprecisas (217) y la gran mayoria de
estudios consultados hacen los mismos andlisis incluso con muestras

mucho menores a la utilizada en el presente estudio.

En conclusién, los resultados de los andlisis se deben tener en cuenta,
aunque en algunos valores fracasan en alcanzar la significacion
estadistica, lo que limita su significacion real.

11.1. Prevalencia de infeccion de las tilceras por presion
en Lleida

Se analizan a continuacién los resultados, en cuanto a prevalencia de
infeccion teniendo en cuenta los SPIHA, el frotis y la PIAP.

Independientemente de la técnica de valoracion o recogida de
muestra para cultivo utilizada, la prevalencia de infeccion en el estudio es
alta.

St se analizan unicamente los SPIHA a la hora de etiquetar la UPP
como infectada o no infectada la prevalencia de infeccién es de un
40,2%. No se hallaron diferencias estadisticamente significativas entre la
prevalencia de infeccién diagnosticada mediante los SPIHA segun el
sexo, ni segun los antecedentes patoldgicos, ni el area asistencial, ni la
localizacion de la UPP, ni la edad ni el tiempo de evolucién de la misma.

Unicamente se halla una diferencia estadisticamente significativa que
permiete afirmar que las UPP de estadio/categoria IV presentan mds
prevalencia de infeccion diagnosticada mediante los SPHIA que las de
estadio/categoria II y III. Asi mismo, el unico SPIHA que tiene
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significaciéon estadistica en relacion con la infeccién es el exudado
purulento.

En base a estos resultados, se puede afirmar que las UPP de
estadio/categoria IV tenen mas frecuencia de exudado purulento
(58,1%), que las de estadio/categoria III (38,5%) y las de
estadio/categoria IT (4,7%). Datos que no se pueden comparar con otros
estudios al carecer éstos de un analisis de esta variable.

Si se analizan los resultados obtenidos con el frotis se puede observar
una frecuencia de cultivos compatibles con presencia de
microorganismos en 88% del total (103 de 117 determinaciones), de los
103 cultivos positivos, 13 lo fueron para flora saprofita, con lo que 90 de
117 frotis hallaron en la superficie de las UPP estudiadas presentaron un
tipo de microorganismos compatible con una presencia patégena. Asi
entonces se puede afirmar que el 76,9% de las UPP tenian
microorganismos patdégenos en su superficie. Asi entonces, 76,9% serfa
la prevalencia de infeccién si se tiene unicamente en cuenta el frotis a la
hora de diagnosticar infeccion. Hallandose diferencia estadisticamente
significativa en el caso del area asistencial donde se tratara la UPP y del
estadio/categoria de la misma, siendo mas frecuente la infecciéon en
centros residenciales y en las UPP de estadio/categoria IV.

Pero la infeccidon no se puede unicamente limitar a la identificacion de
microorganismos en los tejidos; la infeccion es el resultado de un
desequilibrio entre el huésped y los gérmenes y por tanto se debe valorar
siempre bajo una perspectiva eminentemente clinica y no teniendo
unicamente en cuenta los resultados aislados de cualquier técnica de
recogida de muestras. Por tanto y bajo este prisma, si se valoraban los
SPIHA como indicativos de desequilibrio bacteriano y se tiene en cuenta

el frotis como prueba objetiva de la presencia de microorganismos, el

36,8% de las UPP estudiadas estaban infectadas.

Al analizar los resultados de la PIAP existen 59 casos con resultados
positivos en los 117 estudiados, o lo que es lo mismo un 50,4% de
presencia de microorganismos en los tejidos submarginales, cifras
parecidas a las que ya arroj6 el estudio de Torra y cols (155) en el que se
calcul6 la prevalencia de infeccion segun la PIAP en un 58%.
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Al igual que se hizo con el frotis, si se tienen en cuenta primero los
SPIHA como signo de desequilibrio bacteriano y posteriormente la
PIAP como prueba objetiva de presencia bacteriana, se obtiene que 21
eran las UPP que tenfan SPIHA compatibles con infeccién y que ademas
se aislaba un microorganismo en su profundidad sobre 117 casos
estudiados, con lo que la prevalencia de infeccién utilizando la PIAP
como método de recogida de muestra para cultivo fue de un 17,9%. En
este caso unicamente se hall6 significacion estadistica a la hora de afirmar
que la frecuencia de microorganismos patdgenos es superior en
hospitales que en el resto de centros.

En general, a la hora de interpretar los resultados y dar explicacion a
estas prevalencias tan altas (tanto en el caso de evaluar los SPIHA, como
el frotis, como la PIAP), se debe tener en cuenta que el analisis de la
relacién entre UPP e infeccidon en este estudio se da justamente de forma
inversa a como se da en la practica habitual. En ella, primero se
identifican unos signos anémalos que hacen sospechar de desequilibrio
bacteriano y luego se recoge una muestra de la UPP para el posterior
analisis bacteriolégico. Por tanto, cabria la posibilidad de que UPP con
presencia de microorganismos pasaran desapercibidas a los ojos de los
profesionales por el simple hecho de no presentar SPIHA o algun otro
cambio que hiciera sospechar dicho desequilibrio.

En este estudio se encuentra una prevalencia mas alta que, por
ejemplo, en el estudio EPINE de 2010 (173) en el que se calcula la
prevalencia de infecciéon teniendo en cuenta el frotis superficial pero
unicamente en el caso de que el paciente tenga sintomatologia sistémica y
que cifré la prevalencia de infecciéon en UPP en el 6,1% o en el estudio
de Garibaldi y cols (166) que la cifraron en un 6% en un residencias
geriatricas utilizando el mismo parametro. Los datos en cambio son mas
coincidentes con el estudio de Verdu, Torra y cols (114,155) que aunque
no se tratara de un estudio de prevalencia de infecciéon propiamente
dicho, si siguieron una metodologia muy parecida a la del presente
estudio y hallaron una frecuencia de infeccién, utilizando como
parametro el resultado del frotis superficial, que oscilaba entre el 27 y el
31% dependiendo del grupo analizado (control e intervencion de dicho
estudio).
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Es destacable que no se ha hallado una relacién estadisticamente
significativa entre la aparicioén de infeccion y los antecedentes patologicos
de las personas que padecian las UPP. Si se analizan los datos relativos a
los antecedentes patologicos, se observa que aunque en la literatura se
describen asociaciones entre los tratamientos corticoideos, las
enfermedades immunosupresoras o la diabetes y la infeccién
(46,125,164,174-177), en el presente estudio no se hall6 significacion
estadistica para dicha asociacién seguramente por la limitacion del
tamafio de la muestra.

En cambio si que se encontraron diferencias significativas en la
presencia de infeccion en el frotis superficial dependiendo del centro
donde se traté la lesion. Se corroboré que la presencia de
microorganismos patégenos en la superficie de las UPP es mas frecuente
en domicilios y centros residenciales, que en hospitales de agudos, cosa
que podria tener relacién (ya que se analiza la superficie de la UPP) con
las medidas de asepsia utilizadas para los cuidados de la herida, que muy
posiblemente sean mas estrictas en los ambientes hospitalarios, que en
los domicilios de las personas o en los centros residenciales. En cambio
esta significacion que se ve en los analisis bivariados, se pierde cuando se
introducen todas las variables en un modelo de regresién logistica, no
hallandose ningun factor capaz de predecir la infeccién por frotis.

A nivel profundo, mediante la PIAP, la infecciéon se comporta
exactamente al revés y en el andlisis bivariante existe significacion
estadistica a la hora de afirmar que la presencia de microorganismos
patégenos, teniendo en cuenta los resultados de la PIAP, es mas
frecuente en hospitales de agudos, que en el domicilio o centros
residenciales. Cosa que tendrfa légica si se piensa que las personas con
UPP complicadas o procesos concomitantes se encontrarfan ingresadas
en este tipo de centros.

Esta significacion se mantiene en el modelo de regresion logistica,
existiendo significaciéon estadistica para afirmar que en este tipo de
centros la probabilidad de presentar una infeccién de tejidos profundos
es 3,5 veces superior al domicilio, si bien hay que tener en cuenta que
una de las limitaciones del estudio es que es un estudio transversal y por
tanto estos datos deben ser interpretados con cautela al no tener
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secuencia temporal que nos permita diferenciar antecedentes y
consecuencias.

Por ultimo, otro de los datos destacables del estudio fue la presencia
de microorganismos compatibles con patogenicidad en UPP que no
tenfan SPIHA. El 68,6% de las UPP con SPIHA negativos presentaban
un frotis compatible con presencia patdégena y el 54,3% presentaban
microorganismos en su profundidad. Estos datos son mas elevados que
los hallados por Torra y cols en un estudio similar (155), sin encontrar
otra justificacion que la metodologia del estudio o la idiosincrasia de la
poblacién estudiada, ya que en aquel estudio se recogieron muestras de
diferentes HHCC (no sélo de UPP), las heridas se debifan poder seguir
durante 6 semanas (con lo que se excluyeron muchas heridas), el paciente
no podia haber recibido tratamiento antibiético local o sistémico (en el
presente estudio fue una variable tenida en cuenta, pero no un criterio de
exclusién) y todos los pacientes debfan tener SPIHA negativos para
entrar en el estudio, con lo que la poblacién no era equivalente a la que
se utiliz6 en este estudio.

11.2. Concordancia entre los diferentes métodos
diagndsticos de infeccion en UPP

Otro de los objetivos del presente estudio fue evaluar el grado de
concordancia entre las diferentes formas de diagnosticar infecciéon en
UPP. En este apartado se comenta el grado de acuerdo existente entre

los SPIHA vy el frotis, entre los SPIHA y la PIAP y entre el frotis y la
PIAP.

11.2.1. Concordancia entre los signos clinicos clasicos de
infeccion y las determinaciones microbioldgicas

En este apartado se analiza la relacién entre los SPIHA vy la presencia
de microorganismos en la superficie o a profundidad de las UPP.
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Concordancia entre los SPIHA vy el frotis.

Si bien el indice Kappa entre los dos métodos diagnésticos presentaba
una concordancia insignificante, existia diferencia estadisticamente
significativa entre el estadio/categoria de la lesién y la presencia de
SPIHA: a mayor gravedad de la UPP, mayor presencia de SPIHA. Esta
relacién se dilufa al analizar cada uno de los SPIHA de forma individual y
unicamente mantenia la significacién estadistica de forma individual, el
exudado purulento que continuaba siendo mas elevado a medida que
aumentaba el estadio/categoria de la herida.

A UPP mas graves y mas profundas, mayor presencia de exudado,
esté o no relacionado con la infeccidn, posiblemente debido a que la fase
inflamatoria que conlleva el proceso de cicatrizaciéon es mas importante
cuanto mas grave es la UPP.

Al analizar la relacién entre el exudado purulento y la presencia o no
de microorganismos patoégenos en la superficie de la UPP, se observo
significacion estadistica entre la apariciéon de exudado purulento y un
resultado de frotis compatible con presencia patogena.

En el estudio de Torra, Verdd y cols (114,155) ya se hall6 esta falta de
concordancia entre los SPIHA y la infeccién de las HHCC en aquel caso,
como una de las conclusiones mas importantes de su estudio. Dicho
estudio concluyé que los SPIHA no eran discriminantes del estatus
bacteriolégico de las HHCC y que mas de un 20% de las heridas con
SPIHA negativos, estaban realmente infectadas. Esta cifra es inferior a la
hallada en el presente estudio, en el que se encontrd que el 68,6% de las
UPP con SPIHA negativos tuvieron un frotis compatible con una
presencia bacteriana patdgena y por tanto cabria la posibilidad de valorar
una colonizacién critica de la UPP, como minimo, como se detalld
anteriormente, esta diferencia podria deberse simplemente a la
metodologia de los dos estudios.

Esta realidad de que una persona con SPIHA negativos presente una
infeccion de su UPP, es decir que una UPP sin signos que hagan
sospechar de una infeccion, esté realmente infectada o al menos
colonizada de forma critica, provoca que muchos cuadros de elevada
carga bacteriana en tejidos submarginales, no se detecten hasta que las

alteraciones no indican un cuadro relativamente grave o complicado.
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Este temor implica en la practica clinica que algunos pacientes que no
presentan ningun tipo de alteracion, sean tratados mediante antibidticos
de forma preventiva, pero claramente innecesaria.

Concordancia entre los SPIHA y la PIAP.

Considerando las dos pruebas al mismo nivel de valoracion, se calcul6
el indice Kappa entre los SPIHA y la PIAP y su valor fue de relacién
insignificante. No se hall6 significaciéon estadistica que sustentara una
posible concordancia entre los SPIHA y la PIAP. Incluso analizando
exudado purulento, como se hizo con el frotis, y la presencia de
microorganismos en la profundidad de la UPP, la concordancia fue nula.

Al analizar la misma relacion, pero utilizando la PIAP como prueba
de referencia y valorando la posibilitad de que los SPIHA dieran algin
tipo de informacion, se pudo observar que el 54,3% de las UPP con
SPIHA negativos tuvieron una PIAP compatible con infeccién, lo que
orienta hacia un valor predictivo negativo muy bajo.

Como dato mas relevante de todo el apartado de SPIHA se destaca la
escasa informacion que dan éstos cuando se estan valorando UPP.

Por otra parte la prediccién de presencia de microorganismos en la
profundidad del lecho de una UPP, realizada mediante la valoraciéon de
los SPIHA o mediante un cultivo en la superficie de la herida, fue similar
y en ningun caso aceptable, datos coincidentes con los de otros autores

ya citados en este trabajo (70,114,140,147,149,154,155).

Asi pues se cree que las guias sobre influencia de la carga bacteriana
en la cicatrizaciéon de las HHCC en general y de las UPP en particular
deben ser revisadas de forma mas especifica, afiadiendo a su valoracién
otras variables, entre las que se deberfa considerar los signos sutiles de
infeccién ya que han demostrado identificar con mayor precision a los
pacientes que se beneficiarfan de un abordaje enérgico de la carga
bacteriana. Después de analizar los resultados se puede afirmar que los
SPIHA no son suficientemente sensibles como para detectar infeccion
de las UPP en estadios/categorias tempranos y por tanto estin mucho
mas indicados los signos sutiles como primer signo de alarma tal y como
sustentan las recomendaciones mas actuales (80,100,102,104,125).
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Contar con una regla de predicciéon clinica de complicaciones
relacionadas con la carga bacteriana en nuestro medio, debe permitir
discriminar a los pacientes con baja probabilidad de presentar una
infecciéon de UPP, evitando una pérdida de tiempo, recursos y la
utilizacion de tratamientos antibidticos innecesarios.

Asf entonces a pesar de que la presencia de signos sutiles de infeccion
en UPP tiene un valor predictivo positivo aceptable a la hora de discernir
si una UPP estd o no infectada, ningan signo o sintoma debe por si solo
descartar o predecir confiablemente su ausencia o presencia.

11.2.2. Concordancia entre el cultivo microbiologico de la
supetficie y el de la profundidad de las ulceras por presion

Primero se cuantificé, al igual que en los dos apartados anteriores, el
indice Kappa entre las dos técnicas de recogida de muestras para cultivo
y posterior diagndstico de infeccién y su valor resultd ser insignificante.
Es decir, el nivel de concordancia entre estos métodos de valoracién de
carga bacteriana es tan bajo, que se hace dificil creer que puedan tener la
misma utilidad.

En los analisis de la concordancia del frotis con la PIAP con el
objetivo de analizar la capacidad del frotis para identificar los
microorganismos que podrian hallarse en la profundidad de la UPP, se
puede afirmar que en general la concordancia es bajisima, alrededor del
20%. Cabe destacar que, de las bacterias halladas de forma mas
frecuente, en el caso del Staphylococcus epidermidis no se hall6 significacion
estadistica, posiblemente por la escasez de hallazgos en la PIAP.

Por poner un ejemplo, existia significacién estadistica para afirmar
que si se encontraba una Escherichia coli en un frotis de la superficie de las
UPP estudiadas, la probabilidad de encontrar esta bacteria en la
profundidad de la lesién era de un 17.6%

Unicamente en el caso del MRSA se podria hablar de una
concordancia aceptable, ya que en un 62,5% de las ocasiones en que se
afsla dicho germen en la superficie de la UPP, se aislara también en la
profundidad de la misma.
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La concordancia de la otra bacteria resistente que se hallé en el
estudio, la Pseudomonas aernginosa resistente, fue nula ya que ninguna de las
veces que se aislo en la superficie de la UPP, se hallé en la profundidad
de la lesion.

En el modelo de regresion logistica se pudo observar que el frotis no
fue predictor de la presencia de microorganismos en el tejido subyacente
de las UPP y que a su vez, ninguna de las variables presentes en el
modelo incidieron en la probabilidad de hallar microorganismos en la
superficie de la lesion, lo que apunta a la baja utilidad de este método de
recogida de muestras para el diagnostico de infecciéon en UPP.

Otro de los datos destacables de este apartado es el alto porcentaje de
cultivos estériles que se presentan en la PIAP (64,0%), que no se
correlaciona con los hallazgos estériles o como minimo, no patégenos,
en superficie, cosa que implica una gran frecuencia de falsos positivos
por parte del frotis.

Tal y como se ha podido observar en la presente investigaciéon y como
corroboraban otros estudios (95,96,190-193), esta falta de concordancia
provoca una sobreestimacion de la infeccion si se utiliza el frotis para
establecer el diagnéstico de infeccidn, lo que hace que el frotis sea

altamente cuestionado como herramienta diagnostica de infecciéon en

UPP.

11.3. Evidencia de Ia presencia de microorganismos en
tejidos submarginales a través de los signos
patognomonicos de infeccion en herida aguda

En el presente apartado se pretente dar respuesta al objetivo en el que
se planteaba si los SPIHA son indicativos de la presencia de
microorganismos en tejidos submarginales, es decir si los SPIHA son un
signo de alarma a tener en cuenta a la hora de planificar acciones para la
identificacién de la infeccion en UPP. Para ello se analizdé su
comportamiento, tanto cuando fueron positivos, como cuando fueron
negativos y se valoré la presencia de microorganismos en la PIAP.
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Se evaluaron los resultados de las 47 UPP que presentaban SPIHA
positivos y se observé que el 55,3% (26 UPP) obtuvieron un cultivo
estéril en profundidad, se hallaron 10 con cultivo positivo para
Staphylococcus — anreus  (21,3%) 'y 11 hallazgos entre el resto de
microorganismos. Se compararon estos resultados con los de las 70 UPP
que no presentaban SPIHA positivos, en las que se hallaron 32 cultivos
estériles (45,7%), 11 Staphylococcus anrens (15,7%) y 27 hallazgos entre el
resto de gérmenes. Como se puede observar, los resultados son bastante
parejos y nada hace indicar que los SPIHA puedan presagiar si la herida
presentara microorganismos en tejidos submarginales o no. Se evidencié
esta nula relacién calculando el indice Kappa (-0,092) y se calcularon los
estadisticos de concordancia de prueba diagnostica entre SPIHA y PIAP,
con resultados muy pobres: una sensibilidad del 36%, es decir de cada
100 UPP con presencia de microorganismos en profundidad, los SPTHA
indicaran infeccién tnicamente en 36 casos y una especificidad del 55%,
o lo que es lo mismo, de cada 100 UPP sin presencia de
microorganismos en su profundidad, los SPIHA seran negativos en sélo
55 ocasiones.

Otros estudios ya habfan destacado la baja especificidad de los SPIHA
a la hora de diagnosticar infecciéon en UPP y de ahi la indicacién de

utilizar los signos sutiles como verdadero signo de alarma en el caso de

las HHCC en general y de la UPP en particular (80,100,102,104,125).

11.4 Epidemiologia de los microorganismos hallados en
Ia superficie y en Ila profundidad de las iilceras por
presion

En el presente apartado se analiza el tipo de microorganismos que se

hallan, bien en la superficie de la UPP, bien en la profundidad de la

misma.
Frotis superficial

El microorganismo mas frecuente en la superficie de las UPP es el
Staphylococcus anrens con un 16,9% del total de hallazgos. Estos datos son
coincidentes con la literatura en la que se destaca la masiva presencia de
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este microorganismo en la piel y por lo tanto en la superficie de las
heridas (218). Uno de estos estudios fue llevado a cabo en 2008 por
James y cols (120) en el que se destaca la gran presencia de Staphylococcus
anrens en las determinaciones bacteriologicas en HHCC, concretamente
un 65% de hallazgos de esta bacteria en este tipo de heridas. Otro de los
estudios fue realizado por Frank y cols en 2009 (219), estos autores
realizaron un disefio para evaluar la diversidad microbiolégica en la
superficie de las heridas mediante el frotis superficial y la técnica de
diagnodstico molecular, hallando en sus resultados una frecuencia del 25%
para este germen.

De estos estudios la informacién mas relevante es el alto porcentaje
de Staphylococcus anreus respecto al resto de microorganismos y no tanto
asi la cuantificaciéon del porcentaje, dado que el nimero de hallazgos
depende basicamente de la metodologia que utilice el laboratorio de
bacteriologia para evaluar las muestras. Las técnicas de diagnodstico
molecular mediante el ADN de las bacterias son mucho mas precisas,
pero también mucho mas caras que las técnicas habituales, por lo que los

datos no son del todo comparables.

Si se analiza la distribucion de los microorganismos segun el area
donde es tratada la lesién, es destacable que en domicilio el
microorganismo mas habitual sea la Psexdomonas aernginosa con un 20,7%
y esto se puede deber a la disminuciéon en la frecuencia de curas y el
mantenimiento del exudado en contacto con la lesiéon durante mas
tiempo del recomendado, pero desgraciadamente dicha afirmacién no
puede ser corroborada, por no disponer de variables para este analisis.

As{ mismo, si se analiza la presencia de microorganismos en la
superficie de las UPP segun el sexo; en los hombres, aunque carente de
significacion estadistica, el microorganismo mas frecuente sigue siendo el
Staphylococcus anrens. En cambio en las mujeres, en el limite de la
significaciéon estadistica (p=0,051), la  Pseudomonas aeruginosa es el
microorganismo que mas presencia tiene, no encontrando una
justificaciéon a este dato, ni otros estudios con los que contrastar este

hallazgo.

Es destacable también el analisis de la presencia de determinadas
bacterias segun la localizacion de la lesion. Se sabe que la colonizacién
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superficial de las heridas suele ser por la microbiota que habita en zonas
préximas a la herida, por ello si bien el Staphylococens aurens sigue siendo el
mas frecuente en localizaciones como talén o maléolo, en el sacro, el
microorganismo mas frecuente es la Escherichia coli con un 17,2%, muy
posiblemente consecuencia de una contaminaciéon por proximidad a la
zona del ano, como también destacan otros estudios (220).

Como se coment6 en los resultados, un hallazgo importante de este
estudio fue evidenciar que la colonizaciéon de las UPP es mas frecuente
en domicilios y centros residenciales y en cambio la infeccion lo es mas
en hospitales.

Esto supone un valor afiadido al trabajo realizado, puesto que estos
resultados sugieren que ante una UPP con SPIHA positivo en domicilio
o centros residenciales, el mejor abordaje no serfa la instauraciéon de un
antibidtico  sistémico, si no el abordaje superficial mediante
antibacterianos locales, mas baratos y menos nocivos para la persona. En
cambio en el hospital, el mejor abordaje en presencia de SPIHA vy
repercusiones sistémicas en el huésped, a la espera de resultados, serfa
mediante  antibidticos  sistémicos, aunque evidentemente con
antibacterianos en superficie de forma coadyuvante.

Uno de los datos que llaman la atenciéon de los hallazgos
microbiolégicos en la superficie de las UPP, fueron los 14 cultivos
estériles. Tal y como la literatura indica, el punto de partida del presente
estudio es que las heridas de mas de 6 horas de evoluciéon estan
colonizadas por microorganismos en su superficie y por tanto el frotis
superficial no puede ser estéril y aunque se intent6 dar una explicacion a
estos resultados, no se encontré relacion alguna con las otras variables
estudiadas. Por lo que se acabd concluyendo que muy posiblemente
dichos resultados se deban a errores en la recogida, conservacion,
manipulacién o valoracién de la muestra y que por lo tanto debera ser un
aspecto a tener muy en cuenta en insvestigaciones futuras, valorando la
posibilidad de repetir el muestreo en los casos que el cultivo sea estéril,
comprobando asi ésta posibilidad.

PIAP de tejidos profundos
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En el caso de la epidemiologia de los gérmenes hallados en los tejidos
profundos, sigue destacando por encima del resto la presencia del
Staphylococcus anrens con un 11,8%, seguido del Staphylococcus epidermidis,
MRSA 'y Pseudomonas aernginosa con frecuencias entre 2 y 3,5%.

La frecuencia de Staphylococcus anrens en profundidad también fue
destacada por estudios anteriores, como el de Parikh y cols (154) en el
que se cifré en un 55% el porcentajes de esta bacteria respecto al resto, el
de Huovinen y cols (156) con un 26,3% o el de Kessler y cols (149) en el
que también fue el microorganismo mas hallado en la profundidad de la
herida con un 70% del total. Por el contrario en el estudio de Torra y
cols (155) el Staphylococcus anreus no fue el microorganismo mas frecuente
en tejidos submarginales y unicamente se hallé en un 8,4% de los
cultivos de PIAP. Este porcentaje es mas coincidente con el presente
estudio, que los anteriormente citados. Muy posiblemente la diferencia
de porcentajes se deba, igual que en el caso de los frotis, al tipo de
técnica de identificaciéon bacteriolégica utilizada.

En el presente estudio tanto en la distribucién por sexo, como por
area de asistencia, como por localizacién de la UPP los microorganismos
hallados en la profundidad de las lesiones siguen siendo los mismos que
se encontraban en la superficie de las mismas (S7aphylococcus aureus,
Staphylococcus epidermidis, Corynebacterium...) aunque como se ha podido
observar, sin relaciéon entre la PIAP y el frotis ya que las tasas de
concordancia son muy bajas. Es decir, los microorganismos que se hallan
en la superficie y en la profundidad de las UPP son las mismas especies,
pero dado que la virulencia de cada bacteria y la capacidad defensiva de
cada huésped son diferentes, aun siendo el mismo tipo de bacterias, la
probabilidad de penetracion a tejidos submarginales no es la misma y por
tanto la concordancia entre superficie y profundidad es muy baja.

Cabe destacar, por ejemplo, la escasa capacidad invasiva de la
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa o el Staphylococcus epidermidis. Existe
significacion estadistica que permite afirmar que la presencia de estos
microorganismos en profundidad es inferior a la que se halla en los
cultivos superficiales. La Escherichia coli por ejemplo es una bacteria que
se haya con suma frecuencia en la superficie de las UPP de este estudio
(9,6%), pero su presencia es muy baja en los tejidos profundos (2,2%).
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Exactamente igual pasa con la Pseudomonas aernginosa no resistente que se
afsla en el 10,7% de los frotis superficiales y que en cambio sélo sucede
lo mismo en el 2,2% de las PIAP.

Por el contrario, no existe significacion estadistica y por tanto las
diferencias de proporciones pudieran deberse al azar, al examinar lo que
sucede con el Staphylococcus aurens, el Corynebacterinm o el MRS A, en estos
tres casos los porcentajes son bastante parejos, lo que hace pensar que su
presencia es semejante en superficie y profundidad con todas las
implicaciones que esta afirmacion tiene si la conjugamos con el grado de

concordancia del MRSA en los cultivos de frotis y PIAP.

Por tanto como conclusion a este apartado parece razonable pensar
que ante un paciente con SPIHA positivos y sintomatologfa sistémica,
ingresado en un hospital deba tener como tratamiento de eleccién, en
espera del cultivo definitivo, un abordaje superficial mediante
antibacterianos locales y un antibidtico sistémico que dentro de su
espectro de accion tenga el Staphylococcus anrews. Mientras que ante la
misma situacion en residencias o domicilios y a la espera de los
resultados de los cultivos, posiblemente el mejor abordaje sea el
superficial de forma exclusiva.

Epidemiologia de los gérmenes multirresistentes

En este apartado se analiza la presencia de microorganismos
multirresistentes en las UPP estudiadas. En la segunda mitad del siglo
XX la ciencia logré el control de las bacterias y el desarrollo de los
antibidticos fue mas rapido que la capacidad de los microorganismos
para mutar, lo que facilité el control de ciertas enfermedades. Pero eso
esta cambiando rapidamente. La aparicion de microorganismos
resistentes a gran cantidad de antibidticos (multirresistentes) se debe en
gran parte al abuso de los antibidticos y al consumo irresponsable de
estas medicinas, tanto en humanos como en animales, ya sea por su
instauracién innecesaria, errores en la dosificacion, errores en las vias de
administracién o incumplimiento terapéutico por parte del paciente
(83,107,127).
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Los cientificos avisan de que estamos ante un grave problema de
salud publica y una seria amenaza para los sistemas sanitarios europeos.
Seguin Zsuzsanna Jakab (221), directora regional de la OMS en Europa,
el mal uso de antibiéticos no soélo tiene enormes consecuencias para la
salud de los pacientes, sino también grandes efectos econémicos para las
sociedades dado que las infecciones resistentes pueden ser hasta 100
veces mas caras de tratar.

El MRSA es uno de estos microorganismos multirresistentes.
Concretamente se trata de un tipo de Staphylococcus aurens, una bacteria
que puede causar infecciones en las personas, especialmente en las que se
encuentran en centros sanitarios ya que son lugares ideales para su
difusién: los pacientes viven cerca unos de otros, muchos tienen una
serie de condiciones médicas que les debilitan y puede recibir
tratamientos con multitud de antibiéticos. Esto se ve agravado por la
posibilidad de padecer UPP o dispositivos invasivos tales como catéteres
vasculares o sondas. Todos estos factores aumentan la posibilidad de
contraer un MRSA y asi aumentar su morbi-mortalidad.

En el presente estudio se afslan un 23,1% de MRSA en el frotis (9
MRS A sobre 39 Staphylococcus anrens totales) y un 22,2% en la PIAP (6
MRS A sobre 27 Staphylococcus anrens totales). Son datos que se asemejan a
la literatura consultada, ya que en un estudio llevado a cabo por Rennie y
cols en 2003 (218), de la totalidad de Staphylococcus anreus localizados en
los cultivos de heridas de piel, un 30% eran resistentes a oxacilina -
MRS A-. En otro estudio publicado en 2011 en Alemania, Robin Kock y
cols (222) cifraron en un 21,9% la proporcion de MRSA entre el total de
Staphylococcus aurens y Tsering y cols en el mismo afio (223) en otro
estudio llevado a cabo en la India cifraron el porcentaje de MRS A en
exudados de heridas en un 27,05%.

Otro de los datos a destacar de este estudio, es la prevalencia de
MRSA en centros residenciales. En el caso de los hallazgos del frotis, un
9,8% del total de microorganismos fueron este tipo de Staphylococcus, 1o
que supone que la frecuencia de MRS.A sobre el total de Staphylococcus
fuera de un 26,6% en residencias. En la PIAP un 9,8% del total de
hallazgos fueron MRSA, esto supone una frecuencia de MRS.A sobre el
total de Staphylococcus de un 44,5%, el doble de la que cabia esperar. La
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interpretaciéon de estos resultados es dificil al tratarse de un estudio que
carece de secuencia temporal, es decit que no se sabe si el MRSA
apareci6 en los centros residenciales o el paciente lo adquirié en otros
centros y simplemente fueron trasladados con €l al centro residencial y
ain no se ha erradicado. Aun asi, la justificacion mas factible se halle, no
tanto en que los centros residenciales sean centros en los que es habitual
que el Staphylococcus anrens se torne resistente a la oxacilina, si no que los
medios disponibles en estos centros (antibioticoterapia basicamente) son
insuficientes para erradicar dicha bacteria.

Otra bacteria multirresistente que se identificd en las muestras de este
estudio es la Pseudomonas aernginosa resistente. Se aislé Gnicamente en los
cultivos de la superficie de las UPP (no se aislé en ninguno de los
cultivos por PIAP), en concreto se identifican 4 casos de frotis positivos
por esta bacteria, un 2,5% del total de microorganismos aislados y un
17,4% del total de Pseudomonas aernginosa halladas en los frotis. La
prevalencia es baja y coincidente con otros estudios sobre
microorganismos multirresistentes en HHCC (224). A la vez, estos datos
son inferiores a los encontrados en otros estudios, por ejemplo en un
estudio reciente llevado a cabo en hospitales de Barcelona por Morales y
cols (225) se hallaron un 24,2% de Pseudomonas aeruginosa resistente (entre
el total de Pseudomonas aisladas) en muestras provenientes de heridas y
afectaciones de tejidos blandos; si bien es cierto que se estudiaron
heridas en general y no UPP exclusivamente.

El principal problema de los hallazgos de microorganismos
multirresistentes, es que tienen una alta resistencia a antibiéticos y que
son capaces de generar 25.000 muertes al afio en Europa y unos costes
sanitarios adicionales de 15.000 millones de € segun el Centro Europeo
para la Prevencién y el Control de Enfermedades (2206), por lo que se
deben evitar las acciones que fomenten su aparicién y optimizar el uso
de antibiéticos, ya que entre las muchas causas posibles de su aparicion
esta la pauta innecesaria o equivocada de estos medicamentos (227-229).

ILa resistencia a los antibidticos se esta convirtiendo en un problema
urgente de atencion de salud y se esta en un grave peligro de entrar en la
era post-antibiotico (187). En la actualidad se estan desarrollando incluso
nuevas pruebas de detecciéon de microorganismos “in situ”, que
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permitiran saber de inmediato qué tipo de microorganismo esta presente
en una herida mediante el analisis de una muestra de la misma en una
cinta que contiene diminutos sensores eléctricos, tal y como evidencia la
investigacién de Ciani y cols publicada en 2012 (230) y que debe mejorar
las posibilidades de éxito en el tratamiento de la infecciéon y sobretodo en
el control de cepas multirresistentes.

11.5 Coste del tratamiento de las iilceras por presion
segun la presencia de carga bacteriana

La necesidad de optimizacion de los recursos existentes en la sanidad
actual hace indispensable tener una vision econdémica que permita
llevarla a cabo.

La utilizacién de una tecnologfa sanitaria se justifica si su eficacia o
efectividad es positiva. Sin embargo cuando se habla de pruebas
diagnosticas o tratamientos, se necesita que la eficiencia también sea
positiva, es decir que se obtengan los mismos resultados, con al menos,
costes no superiores. La sociedad demanda de los sistemas sanitarios esa
nueva concepciéon de la calidad asistencial que se oriente mas hacia la
eficiencia, lo que implica detectar situaciones en las que sea necesatrio
suprimir  procedimientos ineficaces 'y costosos e introducir
procedimientos igualmente eficaces pero menos costosos, por ejemplo.

La cuantificacién del coste de la atencion es por tanto una de las fases
imprescindibles en la evaluacién de cualquier programa de vigilancia o
control de enfermedades. Dado que como se ha podido comprobar los
resultados de eficacia diagnostica del frotis y la PIAP no son semejantes,
en el apartado de costes se realizé un estudio basico de los mismos, en el
que se describieron no tanto los costes de realizacion del frotis y la PIAP
en si, ya que en el presente estudio se equipararon dichos costes
utilizando el mismo procedimiento para una y otra, si no los costes
derivados de la utilizacién de uno u otro procedimiento como prueba
diagnostica de infecciéon en UPP.
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Debido a que la infeccion de las UPP estd mal definida, la
comparacion de los resultados del estudio es dificil y sujeta a
interpretaciones. Aun asi se intent6 crear un marco econémico utilizando
estudios previos (8,29,30) sobre el abordaje de la carga bacteriana de las
UPP en los que se consideraron multiples variables para su
cuantificacién: el tiempo de enfermeria, los apésitos utilizados, el
diagnéstico mediante pruebas complementarias, los antibidticos o
antibacterianos si era el caso, las superficies de apoyo utilizadas y los dfas
de hospitalizaciéon cuando procedia. El analisis de dichos estudios
permitié estimar los costes por dia de cada de tratamiento de cada

estatus bacteriol6gico: normal-colonizacion critica-infeccion.

Hay que tener en cuenta que el estudio de costes realizado es una
mera aproximacion, dada la gran cantidad de factores que hay que tener
en cuenta y que por diferentes limitaciones, no se han podido controlar.
No obstante en el disefio del estudio se han intentado eliminar las
variables no controladas utilizando un modelo teérico que permitié
excluir la existencia de factores subyacentes que pudieran influir en los
resultados, como ciertas caracteristicas de la practica asistencial, del
profesional actuante o del tipo de 4area asistencial.

El problema de la carga bacteriana en las UPP tiene un gran impacto
clinico que repercute significativamente en el coste de la asistencia
sanitaria. Existe una incidencia de infeccién que no puede evitarse, pero
la eficiencia en el abordaje de la carga bacteriana debe ser considerada a
todos los efectos como indicativo de calidad de atencién. La falta de
calidad sera el resultado de imperfecciones o diagndsticos defectuosos
que repercutan directamente en el coste de la atencidén, no asi en la
efectividad de la misma. Se trata de un gasto agregado que en la practica
no resulta evitable completamente, pero que se debe optimizar. Por
tanto, la optimizacion de los costes sanitarios atribuibles a las infecciones
de las UPP debera basarse en un conocimiento multidisciplinario y
generalizado, que incluya tanto los aspectos clinicos, como los
econémicos.

Una de las aportaciones de la presente investigacion es evidenciar la
alta frecuencia de falsos positivos en el diagnéstico de infecciéon que
resultan de evaluar una UPP mediante el frotis superficial de la misma, lo
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que obviamente redunda en una sobreestimaciéon de la infeccién y
consecuentemente en un aumento de costes. Si Unicamente se tiene en
cuenta el método de recogida de muestras para cultivo y se calcula el
coste diario de tratamiento de una UPP, el frotis es, al menos, un 30,5%
mas caro que el coste diario en el caso de utilizar la PIAP.

Otra de las aportaciones del estudio consiste en la obtencién de
evidencia relativa a los efectos econémicos del abordaje de la carga
bacteriana utilizando dos métodos de recogida de muestras distintos para
establecer un diagndstico. En este sentido, constituye uno de los pocos
estudios realizados en nuestro pais, que permite obtener datos sobre el
coste derivado de la presencia de microorganismos en la superficie o la
profundidad de las UPP. Asi entonces teniendo en cuenta la diferencia
entre contaminacion/colonizacién, colonizacién critica e infeccidn, se
estim6 que, de acuerdo con el juicio clinico més extensamente utilizado,
el coste medio de tratamiento utilizando el frotis como método de
diagnostico fue de 96,95 € al dia, mientras que el mismo coste utilizando
la PIAP era de 76,38 €, un 26,9% mas bajo.

Las caracteristicas actuales de la financiacién sanitaria de Espana
incluyen los gastos provocados por la atencién a las heridas en el coste
por dia de estancia, sin motivar reducciones o incentivos en los
reembolsos econdmicos realizados por los centros sanitarios. Pero el
sistema de pago prospectivo se esta aplicando cada vez mas, lo que hace
necesario profundizar en el conocimiento de los elementos que influyen
en ese coste y por tanto la reduccion, en la medida de lo posible, de las
tasas de infeccion y del coste de su abordaje, puede contribuir a la mejora
significativa de la eficiencia, garantizando la sostenibilidad de nuestro
sistema sanitario.
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Puntos clave

En lineas generales los resultados
de este estudio cuestionan el uso del
frotis como herramienta diagndstica de
infeccion en UPP basdndose la baja
especificidad del frotis y en la falta de
concordancia entre los  cultivos de
superficie y profundidad, si bien hay
que tener en cuenta que algunos de los
resultados de los andlisis fracasan en
alcanzar la  significacion estadistica,
seguramente por las restricciones de la
muestra, lo que limita su significacion
real.

En cuanto a lo que a prevalencia
de infeccion se refiere, si se analizan
los  SPIHA  como  predictores  de
infeccion la prevalencia de infeccion es

de un 40,2%, no hallandose
diferencias estadisticamente
significativas  entre el sexo,  los

antecedentes  patoligicos, el drea
asistencial, la localizacion de la UPP,
la edad o el tiempo de evolucion de la
misma. Si en cambio se utiliza el
frotis y se valora la infeccion bajo nna
perspectiva eminentemente clinica y no
teniendo  dinicamente en  cuenta los
resultados — aislados — del  frotis, el
36,8% de las UPP  estudiadas
estaban  infectadas.  Hallandose
diferencia estadisticamente significativa
en el caso del drea asistencial donde se
UPP y  de

estadio/ categoria de la misma, siendo

tratara la
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mds frecuente la infeccion en centros
UPP  de
estadio/ categoria 1V, Por  iiltimo,

residenciales  y en  las

analizando los resultados obtenidos
con la PLAP y teniendo en cuenta
primero los SPIHA como signo de
desequilibrio bacteriano y
posteriormente la PLAP como prueba
objetiva de presencia bacteriana, se
obtiene que la prevalencia de infeccion
Jue de un 17,9%. En este caso
halld
estadistica a la hora de afirmar que la

de

Unicamente  se significacion

frecuencia micro0rganisnios

patdgenos es  mds  superior en
hospitales que en el resto de centros.
este  estudio  se

En  general, en

encuentra una prevalencia mds alta
qgue en el estudio EPINE (6,1%) o el
de Garibaldi y cols (6%), pero en
cambio los datos en cambio los datos

de

son coincidentes con el estudio

Verdsi y cols (21%).

Otro de los objetivos del presente
estudio  fue evalnar el  grado de
diferentes
Sformas de  diagnosticar infeccion en
UPP. Se evaliia el grado de acuerdo
existente entre los SPIH.A y el frotis,
entre los SPIHA y la PLAP y entre
el frotis y la PLAP. Obteniendo en
todos los casos concordancias  mny

concordancia  entre  las

bajas y que no indican una validez
aceptable ni por parte de los SPIHA,



ni por parte del frotis. Esta falta de

concordancia implica una
sobreestimacion de la infeccion  por
parte de la técnica de recogida de
mestras  mds  wtilizada en  nuestro
medio, el frotis, lo que provoca que éste
sea  altamente  cuestionado  como
herramienta diagndstica de infeccion en

UPP.
En e  apartado

epidemiologia de los microorganismos

sobre  la

qgue se hallan en las UPP, se destaca
que el mads frecuente en la superficie de
las UPP es el Staphylococcus aureus
con un 16,9% del total de hallazgos
en el lecho ulceral, al ignal que lo es en
los  tejidos  submarginales, con un

11,8% del total de hallazgos en la
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PILAP. Los hallazgos del presente
estudio  son  concordantes con  los
anteriores

encontrados en

investigaciones.

En el presente estudio se llevi a
cabo también una estimacion de los
costes derivados de la utilizacion de
una u otra técnica para la recogida de
para el de

MICro0rganismos ¥ posterior

munestra cultivo
diagndstico de infeccion. Se calenld el
coste de  tratamiento  utilizando el
frotis como miétodo de diagndstico se
estimd en 96,95 € al dia para
cualguier  UPP,  mientras que el
mismo coste utilizando la PLAP o
Jue en 76,38 € al dia, un 26,9% mis
bayo.
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Limitaciones del estudio

Todos los analisis realizados en el presente estudio se ha desarrollado
bajo la concepciéon mas extendida de la infeccién, es decir bajo los
postulados de Koch. En la actualidad empiezan a emerger nuevas lineas
de investigacion que explican la infeccién bajo la perspectiva de los
biofilms (123) y que en el futuro puedan cuestionar parte de los
resultados aqui expuestos.

En la actualidad, a la hora de realizar un cultivo de una muestra
recogida de un paciente, el microbiélogo siembra la muestra en estria y
de entre la totalidad de microorganismos presentes en ella, dictamina en
base a sus conocimientos, cuales de ellos estan presentes por encima del
resto (es decir, en un cultivo en el que se afsla un microorganismo no
quiere decir que sea ese el tnico que se encuentra en el cultivo, si no que
es el mas frecuente por encima del resto). En el futuro, los cultivos se
realizaran mediante diagndstico molecular y por lo tanto se aislaran todos
los microorganismos presentes y en que proporcion lo hacen (231) con
lo que los resultados reflejaran mejor la realidad y los tratamientos
podran ser mucho mas precisos. Si el futuro de los cultivos de
microorganismos puede ser el diagnéstico molecular, quiza el futuro de
los tratamientos de microorganismos puedan ser los bacteriéfagos. Se
trata virus microorganismo-selectivos con los que se empieza a investigar
y los resultados de los cuales son esperanzadores (232-237).

La presente Tesis tiene por base un estudio de prevalencia de
infeccion de UPP en la regién sanitaria de Lleida. Fista es una de las
limitaciones del estudio, ya que se utilizan los datos de un estudio previo
de prevalencia y con ellos se realiza un estudio de comparaciéon de
prueba diagnostica lo que condiciona la significacion estadistica en lo que
a validez de test diagnostico se refiere.

Es por ello que los resultados extrapolados deben ser tomados con
precaucion. Exactamente igual que muchos de los que se han comentado
en el marco tedrico del presente estudio.

Otra de las limitaciones, es que en el planteamiento del proyecto no se
ha tenido en cuenta la identificaciéon de los signos sutiles de infeccion. La
razén principal es que el estudio esta disefiado para establecer la
prevalencia de infecciéon segun el estindar de oro de la infeccion y la
comparacion de éste con las medidas mas habituales de diagnostico.
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Ademas, dicha identificacion de los signos sutiles conllevaria un
seguimiento del paciente, ya que no son valorables en una unica visita, lo
que hubiera hecho mucho mas dificil conseguir muestras de heridas de
pacientes que no estuvieran ingresados en centros asistenciales.

Por dltimo destacar que la estimacion de costes llevada a cabo en el
apartado 10.9, no se pudo realizar con datos de nuestro pafs ya que no
existen estudios en nuestro pafs que analicen los costes de tratamiento de
las UPP segun sea su nivel de carga bacteriana. Si bien en el estudio
llevado a cabo en 2007 por Soldevilla y Posnett entre otros, si se analizé
el impacto econémico de las UPP en nuestro pafs mediante datos
propios de la idiosincrasia espafola, en ¢l no se calcularon los costes de
tratamiento de la UPP dependiendo del nivel de carga bacteriana y por
ello no se tomaron estos datos como referencia, aunque se tuvieron en
cuenta para la interpretacion de los resultados. Se utilizaron entonces los
datos del estudio realizado en el Reino Unido en 2003 por Bennett,
Delay y Posnett aplicando el cambio monetario entre la libra esterlina y
el euro teniendo en cuenta el valor del dinero en aquella fecha y sin
aplicar actualizacion de rentas alguna. Se realizé de esta forma, ya que lo
destacable era la diferencia de costes segin la técnica de recogida de
muestras para diagnostico de infeccion como se destaca en la discusion
de este estudio.
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Nuevas lineas de investigacion

El presente trabajo constituye una reflexién sobre el paradigma de la
infecciéon de las UPP, que se asemeja a otras investigaciones, pero que a
la vez es distinto a otras tantas validamente desarrolladas por
investigadores individuales o grupos.

A partir del desarrollo del estudio se transmiten algunos enunciados
teéricos sobre el tema, que se considera deben tenerse en cuenta para
futuras investigaciones, evitando asi que quienes se inicien en trabajos
sobre la infeccion de las UPP se vean sometidos a protocolos de
actuacion con sesgos iniciales.

A través de la lectura se pretende que los profesionales de la salud que
se encarguen de tratar a personas con UPP, reflexionen sobre su practica
diaria y analicen el entorno en el que deben desarrollar sus funciones,
adoptando algunas de las conclusiones que del estudio se derivan.

Con el objetivo de trabajar siempre bajo el amparo de la toma de
decisiones basada en la evidencia cientifica y en el marco de este trabajo,
se ha detectado la necesidad de recopilar mas informacion sobre algunos
aspectos muy concretos y que pueden ser de interés para todas aquellas
personas e instituciones que trabajan en el ambito de la atencion a las
personas con HHCC, es por ello que se plantean nuevas lineas de
investigaciéon que pueden complementar el presente estudio.

Entre dichas lineas, se pueden destacar tres por encima del resto. La
primera consistirfa en replicar el estudio realizado pero aumentando la
muestra, es decir consiguiendo el suficiente nimero de casos para
eliminar la limitacién del tamafio muestral y por tanto valorar si las
conclusiones que se extraen de este trabajo tienen la suficiente fuerza
estadistica.

ILa segunda serfa dilucidar, mediante un estudio de prueba diagnéstica
en el que se compararan los resultados de la PIAP pero utilizando dos
medios de transporte distintos (por un lado un vial apto para el
transporte de muestras para aerobios y anaerobios y por otro el hisopo
que se ha utilizado en este estudio), si como se ha visto en el estudio
piloto que precedié a esta tesis, los resultados de los cultivos de la
profundidad de las UPP no tienen porqué verse alterados por el método
de transporte de la muestra, se acercarfa la PIAP a todos los niveles

asistenciales y centros sanitarios, ya que actualmente dichos algunos
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centros ven en la obtencién del vial de recogida de muestra, el principal
de sus escollos.

Y la tercera linea de investigacion englobarfa a los profesionales y se
ha empezado a desarrollar por parte de este equipo investigador. Se
tratarfa de evidenciar porqué los profesionales de la salud, sabedores de
algunas de las recomendaciones de las agencias estatales en referencia al
método de recogida de muestras para cultivos de HHCC, siguen
utilizando el frotis como herramienta de eleccion.

Este equipo investigador ha realizado un estudio piloto en este campo
mediante cuestionarios anénimos ad-hoc para analizar los conocimientos
sobre la metodologia de recogida de muestras para cultivo en HHCC. Se
recogieron 238 cuestionarios completados por profesionales enfermeros
de Atencién Primaria, Hospitales y Centros Residenciales de la Regién
Sanitaria de Lleida i Alt Pirineu entre abril y mayo de 2012 (238).

Entre los resultados mas destacables se extrae que:

e Ll principal método de recogida de muestras para cultivo de
HHCC sigue siendo el frotis superficial (lo que corrobora la
base de esta Tesis y se corresponde con los resultados
publicados en la memoria anual del laboratorio del Hospital
Universitario Arnau de Vilanova, Hospital de referencia en
esta area sanitaria.

¢ De los profesionales encuestados el 86,1% conocfan la PIAP

como método de recogida de muestras para cultivo, aunque
sélo el 18,1% la utilizaba.

e Las causas principales para la no utilizacién de la PIAP fueron
dos: la falta de experiencia y la no disponibilidad de alguno de
los materiales para hacer la técnica.

En base a estos conocimientos se plantean como posibles soluciones:
la mayor difusiéon de la PIAP entre los profesionales mediante talleres y
guias de practica clinica y la utilizacién de la técnica descrita en esta Tesis
ya que permitirfa que todos los centros dispusieran de la totalidad del
material necesario.
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Conclusiones

A través del analisis de los resultados se confirman las dos primeras
hipétesis del presente trabajo de investigacion, no asi la tercera que
queda rechazada.

En términos generales ha sido posible llegar a una serie de
conclusiones, que se han agrupado de acuerdo a los objetivos
inicialmente propuestos. Dichas conclusiones pueden tener una clara
aplicabilidad en el abordaje de las UPP, tanto en el disefio de politicas de
intervenciéon sobre su cuidado, como en la practica clinica habitual.

Son las siguientes:
1. Concordancia entre las diferentes técnicas diagnosticas:

1.1. La concordancia entre los SPIHA vy el frotis y entre los
SPIHA y la PIAP es insignificante. En base a estos resultados se
concluye que los SPIHA proporcionan escasa informacion a la hora de
valorar las UPP.

1.2. La concordancia entre el frotis y la PIAP es también
insignificante, lo que provoca una sobreestimacion de la infeccién si se
utiliza el frotis como método de recogida de muestras para cultivo y para
establecer el diagndstico de infeccion.

1.3. La concordancia entre el frotis y la PIAP en lo que a
identificaciéon de microorganismos se refiere es muy baja. En el 76,9% de
las UPP, el frotis identifica una presencia de microorganismos en la
superficie de las UPP que no coincide con la que existe en tejidos
submarginales.

2. La prevalencia de infeccion en el presente estudio es alta si se toma
como referencia el estudio EPINE mas reciente. La prevalencia de
infeccion valorando los SPIHA es de un 40,2%, valorando el frotis de un
77,8% y valorando la PIAP de un 50,4%.

Si se utiliza el juicio diagnéstico y se establecen los SPIHA como
sigho de alarma y el frotis o la PIAP como prueba objetiva de la
presencia de microorganismos, se obtiene que la prevalencia de infeccién
utilizando el frotis es de un 36,8% y utilizando la PIAP es de un 17,9%,

249



Conclusiones

estos hallazgos se ajustan a los datos referidos en la bibliografia
consultada.

3. Destaca la baja especificidad de los SPIHA para diagnosticar
infeccion en UPP. Por otro lado, la concordancia de éstos con la PIAP
es insignificante, con lo se puede concluir que los SPIHA no son
indicadores de la presencia de microorganismos en tejidos profundos.

4. El microorganismo mas frecuente tanto en la superficie como en la
profundidad de las UPP es el Staphylococcus anrews. Tanto en la
distribucién por sexo, como por area de asistencia, como por
localizaciéon de la UPP, los microorganismos mas frecuentemente
hallados en la profundidad de las lesiones siguen siendo los mismos que
se encuentran en la superficie de las mismas todo y que las tasas de
concordancia son muy bajas.

5. La alta frecuencia de falsos positivos a la hora de diagnosticar
infeccion en wuna UPP mediante el frotis, redunda en wuna
sobreestimacion de la infeccidén y consecuentemente en un aumento de
costes. Se cifro el coste de tratamiento utilizando el frotis como método
de diagnéstico en 96,95 € dia para cualquier UPP, mientras que el mismo
coste utilizando la PIAP lo fue en 76,38 € dia, un 26,9% mas bajo.

Como conclusion final de todo el estudio se podria afirmar que los
microorganismos de la superficie de las UPP no tienen porqué ser los
mismos que colonicen tejidos profundos, por lo que se deberfan adaptar
las guias de practica clinica que diferencian entre colonizacion-
colonizaciéon critica e infeccion de acuerdo con las siguientes
indicaciones:

e Ja colonizacién de una UPP se da en los casos en los que la
herida sigue una cicatrizacién normal y no se evidencian
signos sutiles de infeccion.
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LLa colonizacién critica de una UPP se da en los casos en los que

la herida no sigue una evolucién normal y, evidenciandose
signos sutiles de infeccion, la PIAP es negativa.

La infeccién de una UPP se da en los casos en los que la herida
no sigue una evolucién normal y, evidenciandose signos
sutiles de infeccion, la PIAP es positiva.
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Anexos

16.1. Hoja de informacion al paciente
Estimado sefior/a,

Nos gustarfa invitarle a participar en un estudio sobre la correcta
técnica de diagnosticar la infeccién en su herida.

El propésito del estudio es recopilar informacién y evaluar si la
técnica actualmente mas extendida, es la mejor que le podemos ofrecer
para diagnosticar la presencia de infeccién y tratarla adecuadamente.

En el momento del cuidado habitual de su herida, se recogeran dos
muestras para cultivo de su herida, una muestra con una torunda de
algodon y otra mediante un pequefio pinchazo en torno a la herida. Las
dos técnicas son habitualmente utilizadas para diagnosticar la infeccién
en heridas crénicas y no suponen ningun riesgo para usted.

Para documentar la técnica aplicada se podrian tomar algunas
fotografias de la misma, teniendo en cuenta que nunca se le identificara
por las mismas.

En todo momento le mantendremos informado de los resultados de
las dos pruebas y si fuera necesario le indicarfamos la necesidad de iniciar

algin tratamiento especifico.

Recuerde que participaron en el estudio es totalmente voluntaria y
usted puede abandonar el mismo en cualquier momento sin tener que
dar ninguna explicacion.

Si decide abandonar el estudio le garantizamos que esto no influira de
ninguna manera en los cuidados que usted pueda necesitar.

Si después de leer esta hoja, usted no quiere participar en el estudio se
le tratara segun el protocolo actual de su centro.

Si tiene cualquier duda, péngase en contacto con el investigador
principal del estudio, el St. Joan Blanco Blanco en el teléfono 973702455.

Muchas gracias por su participacion.
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16.2. Hoja de consentimiento informado

Nombre del paciente:

No firme el presente impreso sin haber leido la hoja de informacion
del paciente y haber hecho, en su caso, las preguntas y obtenido las
aclaraciones necesatias.

He leido la hoja de informacién del paciente de este estudio. Mis
preguntas han sido contestadas a mi satisfaccion y estoy de acuerdo en
tomar parte en el presente estudio de investigacion.

De la misma manera se me ha informado de los beneficios y las
posibles molestias acaecidas del mismo.

Autorizo a que las notas de mis registros se den a conocer al
investigador principal y a que se tomen fotografias de la técnica aplicada
cuando sea necesario, pudiendo hacer uso para fines educativos o para
publicarlas en revistas cientificas, teniendo en cuenta que no se incluird
ningun dato identificativo en las mismas.

Las notas de mi registro se trataran con la maxima reserva posible y
seran siempre codificadas.

Mi nombre como paciente participante en el presente estudio, se
guardara en reserva ante cualquier publicacion cientifica o informe que se
prepare como resultado del estudio.

Puedo abandonar este proyecto sin dar ninguna explicaciéon y esto no
afectard para nada, cualquier tratamiento que necesite a posteriori como
paciente.

Sé que de tener cualquier duda sobre la informacion y/o el estudio,
puedo ponerme en contacto con el investigador principal, el Sr. Joan
Blanco Blanco en el teléfono 973702455.

Firma del paciente Firma del investigador Fecha
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16.3. Aprobacion del estudio por parte del CEIC

'nstitu Catald de a Sawul

Lieida
Hospltal Universitari Arnau de Vilanova

El Comité Etico de Investigacién Clinica en la reunion de 21 de diciembre de
2010, acta 15/2010, informé favorablemente la solicitud del proyecto de
investigacion titulado: “Cultive frotis, frente a puncién por irrigacion
aspiracidn percutanea, como prueba diagnéstica de infeccidn en viceras
por presion. Evaluacion de la validez y estudio de costes”, con el Sr. Joan
Blanco Blance como investigador principal en la Facultat d'Infermeria de Lleida,
y considerd que:

+ Se cumplen los requisitos necesarios de idoneidad del protocolo en relacion
a los objetivos del estudio y que estan justificados los riesgos y molestias
previsibles para los sujetos participantes.

+ La capacitad del investigador y los medios de que dispone son apropiados
para llevar a cabo el estudio.

+ Es adecuado el procedimiento para obtener el consentimiento informado de
los sujetos que participan en el estudio.

Lleida, 30 de diciembre de 2010

AM%'_?

—-"/

Joan Antoni Schoenenberger Arnaiz
Presidente

/ \ Generalitat de Catalunya
¥ Departament de Salut
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16.4. Protocolo de recogida de muestras de Ia
profundidad de Ias UPP mediante PIAP con hisopo

Material necesatrio:

v

v
v
v
v

Gluconato de Clorhexidina al 1%

2 ml de suero fisiologico estéril

Jeringa estéril de 2 ml

Aguja 23G - 0,6 x 30mm (aguja intravenosa)
Hisopo

Descripcion de la técnica:

v
v

v

Retire el apdsito que cubre la lesion.

Desinfecte la piel perilesional con Clorhexidina al 1% y deje
actuar durante 30 segundos.

Prepare la jeringa con los dos mililitros de suero fisiologico
estéril.

Realice una puncién-aspiraciéon con la jeringa y aguja,
manteniendo una inclinacién aproximada de 45 ° y
aproximandose al nivel de la pared de la lesién (justamente por
debajo del lecho de la misma).

La puncion se realiza a través de la piel integra y desinfectada de
la zona periulceral, seleccionando el lado de la lesién con mayor
presencia de tejido de granulaciéon o ausencia de esfacelos,
aproximadamente 2-3 mm bajo la superficie de la UPP, al limite
de la resistencia del tejido, sin crear disconfort en el paciente.
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v" Inocule un mililitro de suero fisiolégico y aspire, utilizando el otro
mililitro como medio de transporte.

v" Coloque el resultado de la extracciéon en el hisopo y éste dentro
del medio de transporte correspondiente, etiquetandolo y
adjuntandolo a la segunda hoja de peticion de cultivo
microbiolégico.

v" Remitase la muestra al laboratorio microbiolégico tan pronto sea
posible, protegiendo el frotis de la luz y conservandolo durante
su transporte entre 5 y 25°C.

v" En el caso de que la aguja tome contacto con la superficie de la
herida, rechace la muestra y proceda a recoger una nueva.
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16.5. Protocolo de recogida de muestras superficiales con

hisopo

Material necesatrio:

v
v

Suero fisiolégico.

Hisopo.

Descripcion de la técnica:

v
v

ASANEN

Retire el apdsito que cubre la lesion.

Si fuera necesario, proceda a realizar el desbridamiento cortante de
la lesion.

Aclare meticulosamente la herida con suero fisiologico estéril

antes de recoger la muestra.

Rechace el pus a la hora de recoger el cultivo.

No raspe la tlcera con fuerza.

Gire el hisopo sobre los dedos realizando movimientos giratorios
de derecha a izquierda y viceversa.

Hay que recorrer con el hisopo los extremos de la herida en el
sentido de las agujas del reloj, recogiendo una muestra de unos 7 a
10 puntos diferentes de los bordes de la herida (con el mismo

hisopo).
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v" Coloque el hisopo dentro de su medio de transporte y remitase la
muestra al laboratorio microbiolégico tan pronto sea posible,
protegiendo el frotis de la luz y conservandolo durante su
transporte entre 5 y 25°C.

292



Anexos

16.6. Cuaderno de recogida de datos del estudio

CONFIDENCIAL

Pruebas diagnosticas de infeccion en Ulceras por Presion.

Prevalencia de infeccidon, evaluacion de la validez de los métodos de

recogida de muestra y estimacion de costes.

CUADERNO DE
RECOGIDA DE DATOS

Numero de caso:

Nombre de investigador responsable:

Nombre del centro:
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Teléfono de contacto con el investigador responsable:

Email de contacto con el investigador responsable:

¢El paciente o su representante legal han aceptado formar parte en el estudio?

Si No

Firma del investigador responsable
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NORMAS GENERALES PARA RELLENAR EL CUADERNO DE
RECOGIDA DE DATOS DEL ESTUDIO

1. Introduccion.

Este documento explica cémo rellenar el Cuaderno de Recogida de
Datos (CRD) del Estudio de concordancia y validez del cultivo por
irrigacion-aspiracion percutanea como prueba diagnostica de infeccion
en Ulceras por presion. El respeto a estas normas generales contribuir a
la obtencién de datos de calidad para su posterior analisis i exposicion de
conclusiones.En caso de necesitar ayuda en alguna de las fases del
estudio, péngase en contacto con el investigador principal, Joan Blanco,
en el teléfono 973702455 o el email joan.blanco@infermeria.udl.cat y le
resolveran el problema/pregunta lo antes posible.

2. Datos ausentes.

Responda siempre a todas las preguntas del formulario, no deje ninguna
en blanco a menos que asi se indique. Si no conoce la respuesta a la
pregunta, escriba DESC (Desconocido) o IR (Irrecuperable) junto a la
pregunta en cuestion.

3. Identificacion del paciente.

Escriba el nimero de paciente en cada formulario del presente CRD.
NO anote nombres o nimeros de historia clinica en el CRD.

4. Correcciones/Errores.

Si comete algun error al introducir los datos, no se preocupe, tache el
dato incorrecto con una unica linea y escriba a continuaciéon el dato
correcto. Todas las correcciones han de identificarse con las iniciales de
la persona que las realiza y la fecha. NO utilice liquido corrector.

5. Texto.

Escriba en MAYUSCULAS siempre que sea posible. Si es preciso use los
espacios en blanco para comentarios. Si no existe un espacio dedicado a
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comentarios en la pregunta en la que desea comentar algo, utilice el
recuadro para comentarios que figura al final del CRD o esctiba su
comentario a continuacién de la pregunta dentro del CRD.

6. Recomendaciones.

Cuando se le pida que proporciones detalles extra, hagalo. Ademas, si
usted desea hacer constar algun otro detalle por favor andtelo dado que
todos los detalles seran introducidos en la base de datos final y pueden
ser importantes.

7. Violaciones del protocolo.

Si existiera alguna violacion del protocolo por parte del paciente o la
persona que recogié los datos, anote la informacion en el apartado
comentarios del CRD para su posterior valoracion.

8. Firmas.

Asegurese de que todos los formularios que requieren de una firma han
sido firmados y fechados por la persona requerida.

9. Envio de datos.

Tenga en cuenta estas normas antes de enviar los datos para su
procesamiento. Los CRD deben ser enviados a la siguiente direccion:

Joan Blanco

Escola d’Infermetia
Despacho 1.10

C/ Alcalde Rovira Roure, 44
25198 Lleida
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Valoracion
1. NUmero de caso:
2. Fechadela - -
valoracion:
3. Fecha de - R
nacimiento:
4. Sexo; Hombre ! Mujer 2
DM2 1 Obesidad 2
5. Antecedentes IRC 3 Tratamiento con 4
patologicos: corticoides
Neoplasias 5 Comentarios
Hospital 1 C. Residencial 2
Domicilio 3 C. Sociosanitario 4
6. Lugar de
tratamiento: Consulta 5 6
o Otros
primaria
Si otros, ¢Donde?
Sacro 1 Trocanteres 2
o Isquions 3 Talones 4
7. Localizacién de la
UPP: Maleolos 5 Occipital 6
Escapulas 7 Espina dorsal 8
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Otros 9 Si otros, ¢ Ddnde?
Estadio/categoria 1 Estadio/categoria lll | 2
8. Estadio/categoria de I
la UPP: Estadio/categoria 3
v
9. Antigliedad de la
lesion en dias:
10. Presencia de Eritema 1 Calor 2
signos clinicos clasicos
de infeccion local Rubor 3 Exudado purulento 4
(marcad los signos que

observeis):
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Numero de caso:

11. El paciente ha Si No 2
llevado antibiético
sistémico las 24 antes a
la recogida de los
cultivos:
Silvederma 1 Furacin 2
Neomicina 3 Gentamicina 4
12. El paciente ha
llevado antibiotico Ciprofloxacino 5 Mupirocina 6
tépico las 24 horas
antes a la recogida de Ac. Fusidico 7 Metronidazol 8
los cultivos:
Otros 9 Si otros, ¢Cual?
NO 10
13. El paciente ha Si No 2
llevado apdsitos de
plata las 24 horas antes
a la recogida de los
cultivos:
14. El paciente ha Si No 2

llevado cadexomeros
yodados las 24 horas
antes a la recogida de
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los cultivos:

15. El paciente ha
llevado algun otro
antibacteriano local
(excepto ATB, plata y
cadexémero) las 24
horas antes a la

recogida de los cultivos:

Si

i Cual?

No

16. Resultado del frotis 1
superficial:

2
Numero Peticion 3
Laboratorio:

4
17. Resultado de la 1
puncién percutanea:

2
Numero Peticion 3
Laboratorio: 1
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Numero de caso:

18. ;Se le pauta ATB
sistémico después de la
recogida de la muestra ?

Si

No

19.Si se pauta ATB
sistémico: ¢ Que Antibidtico
se pauta?

20. Dosis pautada del
antibiético EN MG/DIA

21. Dias que ha llevado
dicho antibiético

22. Si se cambi6 el
antibiético como resultado
del cultivo, indique aqui el
tipo, la dosis y el tiempo
que llevo el antibiético o
antibiéticos (en el caso de
pautarse mas de uno
simultaneamente)

Antibiotico

Dosis

En MG/DIA

Tiempo
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Es la naturaleza y no los medicamentos,
Lo que cura las heridas.

Cesare Magati, 1616
Universidad de Ferrara, Italia
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