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E
l International Wound Infection Institute (IWII) es una organización de 
voluntarios profesionales interdisciplinarios de la salud dedicada al avance 
y mejoramiento de las prácticas relacionadas con la prevención y control 
de las infecciones de las heridas. Incluye heridas agudas (quirúrgicas, 
traumáticas y quemaduras) y heridas crónicas de todo tipo, aunque en 

especial las heridas crónicas de etiologías venosas, arteriales, diabéticas y de presión.  

La infección de las heridas es una complicación común. Conduce a demoras en la 
curación de las heridas y aumenta el riesgo de pérdidas de extremidades y de vida. 
La implementación de estrategias efectivas para prevenir, diagnosticar y manejar las 
heridas es importante para reducir las tasas de mortalidad y morbilidad asociadas con la 
infección de las heridas.

Esta segunda edición de Mejores prácticas para la infección de las heridas en la práctica 
clínica es una actualización de la primera edición publicada en 2008 por la World Union of 
Wound Healing Societies (WUWHS). El documento original fue elaborado por líderes de 
opinion en el manejo de heridas y aprobado por el WUWHS. El propósito de esta edición es 
proporcionar un recurso práctico y actualizado que sea fácil de usar y de comprender.  

Para esta edición, el equipo colaborativo de IWII realizó una revisión integral de la bibliografía 
actual, que incluye revisiones sistemáticas y meta-análisis, si estaban disponibles. 

Además, el equipo realizó un proceso Delphi formal para llegar a un consenso sobre los 
problemas de las infecciones de las heridas, para el cual la investigación científica es 
mínima o inexistente. El proceso riguroso proporciona una actualización sobre la ciencia y la 
opinión experta con respecto a la prevención, el diagnóstico y el control de las infecciones 
de las heridas. Esta edición desarrolla nuevas definiciones relevantes para las infecciones 
de las heridas, presenta nuevos paradigmas y avances en el manejo y diagnóstico de una 
infección de una herida y destaca las áreas de discusión controversiales -

Esperamos que este recurso actualizado guíe la práctica clínica y sirva como un recurso 
informativo para la educación de otros profesionales de la salud, así como de individuos 
con o en riesgo de infección de una herida.  

Terry Swanson, NPWM
Director del Proyecto

Prólogo
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E
sta actualización proporciona una oportunidad para explorar los avances 
contemporáneos en el conocimiento y la práctica de las infecciones de las 
heridas. Desde 2008, la comprensión científica y clínica de las infecciones de 
las heridas crónicas se ha desarrollado de manera significativa.1-3 En especial 
la consciencia de la presencia y el impacto de la biopelícula de las heridas ha 

avanzado en gran medida. Sin embargo, la comprensión de su patogénesis aún no se 
ha aclarado completamente. 4-8 Un enfoque holístico a los individuos con o en riesgo 
de una infección de una herida activa sigue siendo esencial para las mejores prácticas 
de prevención, identificación y manejo de las infecciones de las heridas. Esto es de 
especial importancia en el contexto de la creciente resistencia a los antibióticos.

Esta actualización es el resultado de una revisión integral de la bibliografía que identificó 
evidencia actual relevante, junto con un proceso Delphi formal para establecer el consenso de 
expertos sobre los temas en los que no existe evidencia científica. La metodología completa se 
describe en el Anexo 1. Las actualizaciones clave evaluadas en esta edición incluyen:

n   El continuo de las infecciones de las heridas 
n   Definiciones relacionadas con la cronicidad de las heridas 
n   Identificación y diagnóstico de las infecciones de las heridas 
n   Manejo tópico y sistémico de las infecciones de las heridas usando un enfoque holístico.

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

n  La capacidad del sistema inmunológico para combatir patógenos potenciales (defensa del 
huésped)9-11

n  El número de microbios en la herida. Un gran número de microbios puede superar  
las defensas del huésped 11

n  La especie de bacteria o microbio presente. Algunos microbios tienen mayor capacidad de 
producir un efecto perjudicial en bajo número (virulencia) y algunos son capaces de formar 
y volver a formar una biopelícula más rápidamente.12, 13 

Principios de mejores prácticas

La efectividad del sistema de defensa del huésped, junto con 

la cantidad y virulencia de los microbios, influye el 

desarrollo de la infección de la herida.PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA
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DEFINICIONES
El debate internacional con respecto al continuo de las infecciones de las heridas y las 
definiciones asociadas con las infecciones de las heridas está en curso. Un área 
persistente de contención ha sido la identificación del punto en que debe iniciarse el 
manejo de la infección de la herida, especialmente para heridas que no exhiben los signos 
y síntomas clásicos asociados con infecciones de heridas.

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

n  Se debe elminar la 'colonización critica' del continuo de las infecciones de las heridas 
debido a la falta de una definición específica o comprensión unánime del término

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

n  Se debe agregar la presencia de biopelícula al continuo de las infecciones de las heridas
n  Definiciones de heridas agudas y crónicas.

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

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

Herida crónica: una herida que tiene un progreso lento a través de las fases de curación, 
o muestra una curación demorada, interrumpida o detenida debido a factores intrínsecos 
y extrínsecos que impactan al individuo y su herida. Una herida crónica que no se cura 
puede indicar la presencia de una biopelícula, siempre que una evaluación holística haya 
descartado o corregido patologías subyacentes como isquemia.

Biopelícula: una comunidad estructurada de microbios con diversidad genética y 
expresión génica variable (fenotipo) que crea conductas y defensas usadas para producir 
infecciones únicas (infección crónica). Las biopelículas se caracterizan por una tolerancia 
significativa a los antibióticos y biocidas, mientras que permanecen protegidas de la 
inmunidad del huésped.

“Un enfoque holístico a los 
individuos con o en riesgo de una 
infección de una herida activa 
sigue siendo esencial para las 
mejores prácticas de prevención, 
identificación y manejo de las 
infecciones de las heridas. Esto 
es de importancia particular 
en el contexto de la creciente 
resistencia a los antibióticos”
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I
nfección de una herida es la invasión de una herida por microorganismos que 
proliferan a un nivel que provoca una respuesta local y/o sistémica del huésped. 
La presencia de microorganismos en la herida ocasiona daño en el tejido local e 
impide la curación de la herida.3, 11 Generalmente, se requiere una intervención 
para asistir a las defensas del huésped a destruir los microorganismos invasores.3 

El continuo de la infección de heridas proporciona un marco a través del cual se 
puede conceptualizar el impacto que tienen los microbios en una herida y la curación 
de una herida (Figura 1). 

ETAPAS DEL CONTINUO DE LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS 
La relación entre el huésped, la herida y los microorganismos en el desarrollo de la 
infección de una herida ha sido bien descrita en la literatura. Sin embargo, aún debe 
establecerse completamente el concepto de equilibrio microbiano en una herida y la 
progresión de un estado de contaminación de la herida a una infección sistémica.

Es bien reconocido que es más que la presencia de bacterias lo que conduce a eventos adversos 
en las heridas. El continuo de las infecciones de las heridas se actualizó para reflejar que 
microbios que no son bacterias están asociados con las infecciones de las heridas, y que la 
virulencia (así como la cantidad) contribuye al desarrollo de la infección de la herida.2, 3, 11, 14-16 Las 
etapas del continuo de las infecciones de las heridas describen el aumento gradual en número 
y virulencia de los microorganismos, junto con la respuesta que provocan en el huésped 
(Figura 1).3

Contaminación  
La contaminación de una herida es la presencia de microbios que no están proliferando a 
un nivel que provoca una respuesta del huésped.2, 3 Prácticamente desde el momento en 
que se produce la herida, todas las heridas abiertas están contaminadas con microbios. 
Las heridas crónicas se contaminan con secreciones endógenas (es decir, la flora natural) 
y fuentes microbianas exógenas, que incluye una mala higiene de las manos practicada 
por los trabajadores de la salud y exposición al medio ambiente.17  
A menos que estén comprometidas, las defensas del huésped responden rápidamente 
para destruir a las bacterias a través de un proceso llamado fagocitosis.18 

Colonización 
Se refiere a la presencia dentro de la herida de organismos microbianos que tienen 
una proliferación limitada sin provocar una reacción en el huésped.3, 11 El crecimiento 
microbiano se produce a un nivel no crítico y la curación de la herida no se impide ni 
demora.18, 19 Las fuentes de microorganismos pueden ser la flora natural, fuentes exógenas 
o el resultado de una exposición al medio ambiente. 

Infección local 
La infección de una herida se produce cuando bacterias u otros microbios penetran más 
profundamente en el tejido de la herida y proliferan a una tasa que provoca una respuesta 
en el huésped.2, 11 Una infección local está contenida en un lugar, sistema o estructura. 
Especialmente en heridas crónicas, una infección local de la herida presenta signos sutiles 
que pueden considerarse signos encubiertos de infección20, 21 que pueden desarrollarse en 
signos clásicos y visibles de infección. Esto se analiza en más detalle en el lado opuesto  
y en la Tabla 1.

Propagación de la infección 
 Propagación de la infección describe la invasión del tejido circundante por organismos 
que se propagan desde una herida. Los microorganismos proliferan y se propagan, a un 

El continuo de las infecciones de 
las heridas

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA

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

El término "colonización 
crítica" ha sido un tema de 
debate desde que se propuso 
por primera vez en 1998 como 
un concepto que describe la 
identificación de una infección 
de una herida a través de la 
observación clínica, en lugar 
de por una confirmación 
microbiana.1 Varios términos 
son sinónimos de colonización 
crítica, incluiendo infección 
local, infección tópica 
e infección encubierta. 
Independientemente del 
término usado, ahora se 
acepta generalmente que 
una herida con desequilibrio 
microbiano exhibe signos y 
síntomas sutiles que clínicos 
experimentados pueden 
observar.2, 3 Estos signos 
encubiertos de infección local 
a menudo son aparentes antes 
de que la herida muestre 
signos y síntomas clásicos 
(visibles).

Cuadro 1: Avances en  
terminología 
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grado que los signos y síntomas se extienden más allá del borde de la herida.22, 23  
La propagación de la infección puede involucrar tejido profundo, músculo, fascia, órganos y 
cavidades corporales. 

Infección sistémica  
La infección sistémica de una herida afecta al cuerpo como un todo,22 con los microorganismos 
propagándose a través del cuerpo a través de los sistemas vascular o linfático. La respuesta 
inflamatoria sistémica, sepsis y disfunción de un órgano son signos de una infección sistémica.23

En el desarrollo de esta actualización, los expertos de IWII acordaron que la exhibición de signos 
ocultos de infección es una etapa temprana de infección local, y no representa una fase claramente 
diferente en el continuo de las infecciones de las heridas. Por lo tanto, el término "colonización crítica", 
que ha sido definido escasamente, fue eliminado del continuo de esta actualización (Cuadro 1).

La Tabla 1 proporciona información detallada con respecto a los signos y síntomas que 
habitualmente exhibe un individuo y la herida a medida que la infección surge y prolifera. Esto 
incluye la distinción entre infección local visible y oculta.

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

Contaminación26 Colonización26 Infección local Propagación de la 
infección22, 23

Infección sistémica22, 23

Todas las heridas 
pueden adquirir 
microorganismos.  
Si no hay condiciones 
nutritivas, y físicas 
adecuadas para cada 
especie microbiana, 
o no son capaces de 
evadir las defensas 
del huésped con éxito, 
no se multiplicarán 
o persistirán; por lo 
tanto, su presencia es 
solo transitoria y la 
curación de la herida 
no se demora.

Las especies 
microbianas 
crecen y 
se dividen 
exitosamente, 
pero no 
causan daño 
al huésped 
ni inician una 
infección de la 
herida.

Signos ocultos (sutiles) de 
infección local:2, 27-36

n  Hipergranulación 
(excesivo tejido ‘vascular’)

n  Granulación sangrante, 
quebradiza

n  Puentes y bolsas 
epiteliales en el tejido 
granular

n  Descomposición y 
agrandamiento de la 
herida

n  Curación de la herida 
demorada más de lo 
esperado

n  Dolor nuevo o aumento 
del dolor

n  Aumento de mal olor

Signos visibles 
(clásicos) de infección 
local:2, 27, 28, 35, 36

n  Eritema
n  Calor local
n  Hinchazón
n  Secreción purulenta
n  Curación de la 

herida demorada 
más de lo esperado 

n  Dolor nuevo o 
aumento del dolor

n  Aumento de mal 
olor

n   Extensión de la 
induración  
+/- eritema

n  Linfangitis
n  Crepitación
n  Descomposición/

dehiscencia de la 
herida con o sin 
lesiones satélites

n  Malestar/letargo o 
deterioro general 
inespecífico 

n  Pérdida de apetito
n  Inflamación, 

hinchazón de los 
ganglios linfáticos

n  Sepsis grave
n  Shock séptico
n   Falla de organo 
n  Muerte

No se prescriben antimicrobianos Antimicrobiano tópico Antimicrobianos sistémicos y tópicos

Aumento de la virulencia y/o cantidad 
microbiana

Se requiere vigilancia

Contaminación Colonización Infección local Propagación de la 

infección

Infección sistémica

Se requiere intervención

BIOPELÍCULA

Figura 1 | IWII Continuo de las 
infecciones de las heridas22, 24, 25
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E
l continuo de las infecciones de las heridas se actualizó para incluir la 
biopelícula. Investigaciones anteriores proporcionaron evidencia con respecto 
a las biopelículas y al concepto de enfermedad.37, 38 El trabajo fundamental de 
tres estudios publicados en 2008 confirmó que las biopelículas se desarrollan 
en las heridas.4, 6, 14 En 2008 James et al, usando microscopía electrónica 

de barrido, mediante un estudio prospectivo, establecieron que 60% de las heridas 
crónicas tenían biopelícula, en comparación al 6% de las heridas agudas.4 Desde 
entonces, un creciente cuerpo bibliográfico científico ha descrito el impacto de la 
biopelícula en una herida. La mayor comprensión y aceptación del rol de la biopelícula 
en las infecciones de las heridas ha producido la evolución del manejo clínico de 
una herida crónica que no cicatriza, que busca abordar la presencia potencial de 
biopelícula.39, 40 La revisión del continuo de las infecciones de las heridas destaca el 
progreso significativo del conocimiento científico y de la práctica clínica con respecto a 
la comprensión y el manejo de la biopelícula de la herida.
CICLO DE LA BIOPELÍCULA
A pesar de los avances significativos, la ciencia que surge del laboratorio aún no nos ha 
provisto de una comprensión completa de la biopelícula de una herida en el contexto clínico. 
Sin embargo, las complicaciones asociadas con una biopelícula que aumentan el riesgo de 
morbilidad y mortalidad justifican el énfasis sobre la preparación de la base de la herida41 
que incorpore los principios del cuidado de heridas basados en biopelículas (BBWC).23, 42-44 
Las estrategias de tratamiento deben basarse en el ciclo de la biopelícula38, 45 (Figura 2), y 
tener el objetivo de evitar la adhesión, interrumpir el quórum sensing y los cambios 
fenotípicos planctónicos, y prevenir o demorar una nueva formación de biopelícula. 

La Figura 2 muestra el ciclo de formación, maduración y dispersión de la biopelícula. Se 
describen brevemente las etapas del ciclo de la biopelícula basadas en investigación in vitro:

Planctónica  
En la fase planctónica, los microbios individuales en libre flotación,  no adheridos se 
adhieren a una superficie o entre sí. En esta fase temprana, la adhesión es débil y 
reversible. Esta adhesión es mediada por pilis, flagelas u otros apéndices de superficie o 
receptores específicos.46, 47 La mayoría de los tratamientos antimicrobianos se basan en 
alterar o matar a los microbios durante la fase planctónica.

Adhesión irreversible  
Si no se separan los microbios individuales que están anclados entre sí o a una superficie, 
las adhesiones mediante pilis, flagelos y otros apéndices se vuelven más fuertes e 
irreversibles. La adhesión de microbios es mediada por las secreciones de la sustancia 
polimérica extracelular (SPE). La SPE rodea la colonia en crecimiento y actúa como una 
barrera protectora contra la respuesta inmune del huésped.47

Proliferación de células  
Después de que las adhesiones se vuelvan fuertes e irreversibles, las células microbianas 
comienzan a proliferar mediante un mecanismo llamado quórum sensing (un proceso 
por el cual las bacterias pueden regular y responder a las fluctuaciones en la densidad 
de la población de células).48 Cuando se secretan moléculas por quórum-sensing, otros 
microbios se ven atraídos y se unen a la colonia de la biopelícula.47 Este proceso produce 
la formación de micro-colonias.

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

Biopelícula en la herida
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PUNTO DE 
PRÁCTICA

La biopelícula no 
se puede visualizar 
directamente en una 
herida. El médico 
experimentado 
puede sospechar la 
presencia de una 
biopelícula a través 
de la observación de 
las características 
indicativas de la 
herida.  

Cuadro 1 Criterios indicativos de una potencial biopelícula 

n  Fracaso de un tratamiento antibiótico adecuado 

n  Resistencia a un tratamiento antimicrobiano adecuado 

n  Recurrencia de demoras en la curación al cesar el tratamiento antibiótico 

n  Demoras en la curación a pesar de un óptimo manejo de la herida y del apoyo médico 

n  Aumento de exudado/humedad

n  Inflamación crónica de bajo nivel

n  Eritema de bajo nivel

n  Baja granulación/hipergranulación quebradiza

n  Signos secundarios de infección

1 2 3 4 5

DispersiónCrecimiento y 
maduración

Proliferación 
celular

Adhesión 
irreversible

Adhesión planctónica 
(reversible)

Las defensas del huésped son inadecuadas para erradicar la biopelícula, pero reconocen 
su presencia con una formación inadecuada y excesiva de neutrófilos, citoquinas pro-
inflamatorias y proteasas derivadas del huésped. Esto produce la destrucción del tejido 
y un aumento en la permeabilidad capilar que, a su vez, proporciona nutrición a la 
biopelícula.47 Una vez que la biopelícula se encuentra en estado maduro, se postula que 
las estrategias de manejo de heridas normales son menos efectivas.

Dispersión  
La biopelícula madura comienza a resembrar la superficie de la herida con microbios 
planctónicos con un proceso de dispersión pasivo o activo. Se sugiere que una nutrición 
abundante es un disparador de la dispersión pasiva.47, 49 

IDENTIFICACIÓN DE LA BIOPELÍCULA EN UNA HERIDA
La identificación de una biopelícula en una herida a través de indicadores visuales es un área de 
debate reciente.23 Algunos comentarios sugieren que material "foráneo" (por ejemplo, fibrina, 
necrosis, sustancia superficial viscosa) en la superficie de una herida representa una biopelícula.50, 

51 Sin embargo, investigaciones de muestras de heridas indican que , mientras que la biopelícula 
puede explicar la apariencia visible de algunas heridas, no es un indicador concluyente. 

Además, se demostró en investigaciones de laboratorio que muchas heridas que parecen 
saludables a simple vista tienen una biopelícula presente que contribuye a la curación 
estancada.52 La biopelícula se puede formar en el tejido profundo de la herida adonde es 
imposible identificarla visualmente.5, 53 Se requieren investigaciones adicionales en este 
aspecto particular de la identificación de la biopelícula, y los campos del laboratorio y la 
clínica continúan las investigaciones sobre la identificación de los signos y síntomas de la 
biopelícula.51 El Cuadro 1 describe los criterios que indican la presencia potencial de una 
biopelícula. 

Figura 2 | Ciclo de la biopelícula

(Adaptado de Stoodley et al, 
200238 y de Clinton and Carter, 
2015.45 Reimpresión autorizada)
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C
omprender los factores de riesgo y los signos y síntomas de las 
infecciones de las heridas es imperativo para los profesionales de la 
salud. El presunto diagnóstico de una infección de una herida se basa 
principalmente en la evaluación del médico del individuo (huésped),  
la herida y el tejido que la rodea y las respuestas del huésped, como 

respuesta inflamatoria sistémica o sepsis. Una evaluación integral para la infección de 
las heridas ayuda a una detección temprana y a un tratamiento oportuno.

RIESGO DE INFECCIÓN 
Las características del individuo, la herida y entorno de la herida pueden contribuir al 
desarrollo de una infección en una herida. El tipo de herida (es decir, aguda o crónica) 
contribuye al riesgo de infección y una variedad de factores adicionales asociados con el 
procedimiento quirúrgico aumentan el riesgo de infección en heridas quirúrgicas.54, 55 

En la mayoría de los casos, el desarrollo de una infección en una herida es multifactorial 
y ocurre cuando los factores de riesgo acumulativos abruman al sistema de defensa del 
huésped.55 La Tabla 2 describe los factores que se asocian con un aumento del riesgo de 
infecciones de las heridas.

Diagnóstico de infección de una 
herida

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

Características del individuo21, 40, 41, 56-60 21, 40, 41, 54, 55, 58, 61-66

n  Diabetes mal controlada  

n  Cirugía anterior

n  Radioterapia o quimioterapia

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

n  Trastornos del sistema inmune (por ejemplo, síndrome de inmunodeficiencia adquirida, neoplasia) 

n  Profilaxis con antibióticos inadecuada, especialmente en heridas agudas

n  Desnutrición proteico-energética  

n  Abuso de alcohol, drogas, tabaco

Características de la herida21, 40, 54, 55

Heridas agudas

n  Heridas contaminadas o sucias

n  Trauma con demoras en el tratamiento

n  Infección o sepsis preexistente

n  Derrames del tracto gastrointestinal

n  Heridas penetrantes de más de 4 horas 

n  Eliminación de cabello inadecuada

n  Factores operativos (por ejemplo, 
procedimiento quirúrgico prolongado, 
hipotermia, transfusión sanguínea)

Heridas crónicas

n  Grado de cronicidad o duración de la herida

n  Área de la herida grande 

n  Herida profunda

n  Anatómicamente ubicada cerca de un sitio 
de potencial contaminación (por ejemplo, 
perineo o sacro)

Ambos tipos de heridas

n  Cuerpo extraño (por ejemplo, drenajes  
      o suturas)

n  Hematomas

n  Tejido de herida necrótico

n  Perfusión de tejidos deficiente

n  Aumento del exudado o humedad 

Características del entorno21, 40, 66

n  Hospitalización (debido a un mayor riesgo de exposición a organismos resistentes a antibióticos)   

n  Mala higiene de las manos y de la técnica aséptica

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

n  Manejo inadecuado de la humedad, exudado o edema

n  Alivio de la presión inadecuado sobre ciertas áreas corporales 

n  Trauma repetido (por ejemplo, técnica para cambiar el apósito inadecuada)
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SIGNOS Y SÍNTOMAS DE INFECCIONES DE LAS HERIDAS 
Las infecciones en heridas agudas (incluso heridas y quemaduras quirúrgicas o 
traumáticas) en individuos que de otra manera están sanos, generalmente son evidentes 
para un médico experimentado. Los individuos presentan signos y síntomas clásicos 
(visibles) de infecciones de las heridas (Tabla 1, página 8).23 Sin embargo, en individuos 
inmunocomprometidos y aquellos que tienen heridas crónicas, la detección temprana de 
una infección depende de los signos sutiles u ocultos de la infección. Los signos ocultos de 
una infección de una herida incluyen:2, 27-36 
n  Tejido granular rojo brillante y quebradizo 
n  Aumento del mal olor 
n  Dolor nuevo o aumentado o cambio en la sensación  
n  Puentes y bolsas epiteliales en el tejido granular 
n  Demora en la curación de la herida más allá de lo esperado 
n  Descomposición y agrandamiento de la herida o nuevas ulceraciones en el tejido 
periférico de la herida (lesiones satelitales).

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

Se han desarrollado sistemas de puntajes y criterios diagnósticos para asistir en la 
identificación de infecciones en tipos específicos de heridas agudas. Por ejemplo, el sistema 
de puntaje ASEPSIS67 está validado para evaluar infecciones de sitio quirúrgico en heridas del 
esternón.68 Los Centros para el Control y Prevención de Emfermedades de los Estados Unidos 
han desarrollado definiciones para las infecciones de las heridas. Sin embargo, se limitan a los 
tipos de infecciones de sitios quirúrgicos.69 Aún no se han desarrollado sistemas de puntaje 
validados que ayuden al diagnóstico de infecciones de las heridas en heridas crónicas. Si se 
utiliza un sistema de puntaje para infecciones de las heridas para ayudar al diagnóstico, debe 
ser confiable y válido para el tipo de herida que se está evaluando.68 

INVESTIGACIONES PARA DIAGNOSTICAR INFECCIONES EN LAS HERIDAS
La evaluación clínica puede complementarse con investigación microbiológica, pruebas 
sanguíneas y/o procesamiento de imágenes para: 
n  Establecer las cepas patógenas específicas en la herida 
n  Confirmar que los microbios son sensibles al tipo de antibióticos administrados o a recetar 
n  Identificar las posibles complicaciones  
n  Guiar estrategias de manejo. 

Microbiología 
Las investigaciones microbiológicas dependen de la disponibilidad de servicios locales. No 
se debe realizar microbiología de rutina o sin una causa sustancial.70-72 Las indicaciones 
para realizar un análisis microbiológico se proporcionan en el Cuadro 2.

Cuadro 2 Indicaciones para la colección de un espécimen de la herida para un análisis microbiológico 
estándar22, 72 

n  Heridas agudas con signos y síntomas clásicos de infección 
n  Heridas crónicas con signos de dispersión o infección sistémica*‡ 
n  Las heridas infectadas que no han respondido a la intervención antimicrobiana,  
     o se están deteriorando a pesar del tratamiento antimicrobiano adecuado 
n  En cumplimiento con los protocolos locales para la vigilancia de especies de  
     microbios resistentes a antibióticos 
n  Heridas en las que la presencia de ciertas especies excluiría un procedimiento quirúrgico  
     (por ejemplo, estreptococo beta hemolítico en heridas antes de un injerto de piel) 

*En individuos que muestran signos de sepsis, también se recomiendan los cultivos sanguíneos y deben considerarse otros sitios 
probables de infección para obtener las muestras.

‡ En pacientes con competencia inmune comprometida (por ejemplo, que toman inmunosupresores o corticosteroides, o con 
diabetes mellitus o enfermedad arterial periférica), considere obtener muestras de heridas crónicas con signos de infección de la 
herida local y/o demora en la curación

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA

No realice 
un análisis 
microbiológico de 
un espécimen de 
la herida sin una 
indicación correcta.



12

ACTUALIZACIÓN DEL CONSENSO INTERNACIONAL 2016 | LA INFECCIÓN DE LAS HERIDAS EN LA PRÁCTICA 

CLÍNICA

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

A pesar de ser la técnica más utilizada para el monitoreo microbiano, el cultivo de la 
herida puede no distinguir entre colonización e infección de la herida.73 Se ha demostrado 
que existe una distribución desigual de patógenos en las heridas,5 y esto puede influir la 
efectividad de un hisopado de la herida para obtener un espécimen microbiano. A pesar de 
que aún no se han realizado estudios definitivos sobre el método óptimo de colección de 
muestras, varios estudios sugieren que la técnica de Levine (Tabla 3) es más efectiva que la 
técnica del hisopado en zig-zag.73-75 

La bibliografía sugiere que las biopsias de heridas se recomiendan para heridas con 
especies resistentes a los antibióticos y para determinar el efecto de la intervención 
antimicrobiana. En la práctica clínica, rara vez se realizan las biopsias de heridas de 
manera rutinaria73 debido al costo, el acceso a los servicios y la molestia para la persona.76

Todas las muestras de heridas deben transportarse al laboratorio de microbiología para su 
procesamiento dentro de 4 horas, acompañadas de los detalles clínicos completos para 
garantizar que se realicen las pruebas adecuadas. La documentación que acompaña la 
muestra de la herida debe incluir:77

n  Detalles acerca de la herida (por ejemplo, ubicación anatómica, duración y etiología)
n  Detalles acerca del individuo (por ejemplo, datos demográficos y comorbilidades contribuyentes 

importantes)
n  Indicación clínica para la muestra de la herida (por ejemplos, signos y síntomas y que microbios 

se sospecha que están)
n  Uso de antibióticos actual o reciente.

El análisis cuantitativo no siempre está disponible de rutina. La caracterización de la flora 
microbiana lleva al menos 24 horas (más tiempo para los anaeróbicos, microbacterias y hongos). 
Cuando se requiere una investigación rápida (por ejemplo, en casos de sepsis) un cultivo de 
sangre puede producir resultados en 4 horas, o el examen microscópico de especímenes 
por personal de laboratorio más especializado puede guiar la terapia antimicrobiana más 
rápidamente. 

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA

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

Tabla 3 Técnica de Levine

Paso Acción Más información

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

n  Informe y solicite permiso del paciente para obtener un espécimen
n  Limpie la herida usando solución salina normal tibia
n  Desbride el tejido no viable, según se requiera
n  Limpie la herida nuevamente

2 Humedezca la 
punta para cultivo

n  Humedezca la punta para cultivo con solución salina normal estéril, especialmente 
para heridas secas

3 Dónde obtener el 
espécimen

n  Obtenga el espécimen del área más limpia de la herida
n  Siempre que sea posible, no lo obtenga de escaras o tejido necrótico

4 Técnica n  Informe al paciente que el procedimiento puede ocasionar molestias
n  Coloque el cultivo de herida en la herida
n  Presione firmemente en la herida y gire
n  Usando una técnica estéril, coloque un hisopo en el contenedor de cultivo

5 Etiquete 
correctamente

n  Coloque la etiqueta del paciente en el contenedor de cultivo y el comprobante para patología
n  Proporcione el sitio, hora e iniciales de la persona que obtuvo el espécimen  
       (por ejemplo, herida en el maléolo medial distal)
n  Proporcione historia relevante que corresponda:
n   Antibiótico o medicamento (esteroide) actual
n   Comorbilidad (DM)
n   Sospecha de microbio específico (Pseudomonas aeruginosa)
n   Diagnóstico provisorio de la herida
n   Duración de la herida

6 Aplique un vendaje 
si corresponde

n  Los vendajes con medicamento pueden ser adecuados
n  Se deben cumplir los principios de manejo de la humedad y de la base de la herida
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TÉCNICAS DE DIAGNÓSTICO EMERGENTES
Los resultados de las pruebas de laboratorio de microbiología estándar solo proporcionan 
información sobre un pequeño porcentaje del total de especies de bacterias que están 
presentes, especialmente en heridas crónicas.77 Las pruebas para hongos y bacterias 
anaeróbicas requieren investigaciones y procesamientos adicionales. 

Si se proporcionan datos de sensibilidad a antimicrobianos, médicos menos 
experimentados pueden sentir la necesidad de comenzar con antibióticos sin considerar 
las indicaciones clínicas. Los médicos deben ser precavidos al interpretar un informe de 
microbiología por sí solo. Deben considerar el informe en el contexto del individuo, su 
herida y su jucio clínico. Si corresponde, consulte a un microbiólogo o a un experto en 
enfermedades infecciosas. 

Debido a que muchos microorganismos son difíciles de cultivar con técnicas estándares, 
en centros especializados se han desarrollado estrategias para caracterizar marcadores 
genéticos de especies microbianas usando técnicas moleculares.78-80 Estas técnicas 
moleculares, algunas de las cuales se utilizan para identificar biopelículas en una 
herida,81-83 se resumen en la Tabla 4.

Tabla 4 Tipos de microscopía81-83

Tipo de 
microscopía 

Mecanismo Límite de 
resolución 
(aumento máximo)

Ventajas Desventajas

Microscopía 
óptica

Luz visible 0.2 µm (1500x) n  Se usa mayormente en cultivos 
aislados o secciones de tejido 

n  Se usa tinción de Gram para 
establecer la identificación presuntiva 
de la especie 

n  Bajo costo y fácilmente disponible

n  Imposible obtener una 
identificación definitiva de 
la especie microbiana

n  No puede identificar 
biopelículas

Microscopía por 
fluorescencia
(FISH)

Luz ultravioleta 0.1 µm (2000x) n  Se pueden identificar las especies y 
mapear sus ubicaciones relativas con 
tinciones o marcadores fluorescentes

n  Puede identificar biopelículas

n  El uso se limita a 
suspensiones de células 
microbianas y secciones 
delgadas de tejido

n  Costo de las tinciones y 
sondas específicas

n  Solo se observan las 
estructuras fluorescentes

Microscopio 
confocal láser de 
barrido (CLSM)

Un rayo láser 
acoplado a un 
microscopio 
óptico

0.1 µm (2000x) n  Se pueden identificar las especies 
y mapear sus ubicaciones relativas 
con tinciones o marcadores 
fluorescentes

n  Se pueden examinar bloques de 
tejido y reconstruir las imágenes 
obtenidas a profundidades regulares 
para generar una estructura 
bidimensional o tridimensional del 
espécimen completo

n  Puede identificar biopelículas

n  Costo del equipo y el 
soporte técnico

n  Costo de las tinciones y 
sondas específicas

n  La fluorescencia decae 
relativamente rápidamente

n  Solo se observan las 
estructuras fluorescentes

Microscopio 
electrónico de 
barrido (SEM)

Se transmiten 
electrones al 
espécimen desde 
un ángulo y se 
recuperan los 
electrones que 
se desvían.

10 µm 
(500,000x)

n  El tiempo de preparación de la 
muestra es mínimo

n  Las imágenes de las capas 
de superficie del espécimen 
proporcionan información de la 
estructura tridimensional

n  Puede identificar biopelículas

n  No puede examinar material 
vivo

n  La deshidratación de las 
muestras puede ocasionar 
cambios

n  Costo del equipo y el soporte 
técnico

Microscopio 
electrónico de 
transmisión 
(TEM)

Se transmiten 
electrones a 
través de una 
sección delgada 
del espécimen.

0.2 µm 
(5,000,000x)

n  Las imágenes proporcionan 
información detallada de las 
estructuras celulares internas

n  Puede identificar biopelículas84

n  No puede examinar 
material vivo

n  La preparación del 
espécimen es prolongada y 
puede introducir artefactos 

n  Costo del equipo y el 
soporte técnico
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Además, está avanzando el uso de técnicas de secuenciación de ADN que pueden 
identificar especies de microbios de manera más precisa, incluso microbios que no 
pueden ser identificados por técnicas basadas en cultivos. Muestras de material genético 
de una biopelícula se obtienen y se amplifica un marcador de código de barras universal 
usando una reacción en cadena de la polimerasa, una técnica que crea múltiples copias de 
la secuencia de ADN de un organismo.85 Estas muestras de ADN se analizan y comparan 
con una base de datos de secuencias de ADN existentes para identificar todas las 
especies microbianas involucradas en infecciones de las heridas85 y para dar información 
para la selección de estrategias para manejar una biopelícula.86 En el futuro, es muy 
probable que la secuenciación de ADN tenga un mayor papel en el diagnóstico.87, 88
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Es esencial tener un enfoque holístico para diagnosticar y tratar las infecciones de 
las heridas con precisión. El manejo efectivo de la infección de una herida a la luz de 
comorbilidades y la posterior curación de la herida requiere un enfoque de equipo 
interdisciplinario.89 El objetivo del cuidado centrado en el paciente es reajustar la 
interacción entre el individuo y el patógeno que infecta en favor del individuo: 
n  Optimizando la respuesta del huésped 
n  Reduciendo el número o la virulencia de los microorganismos en la herida 
n  Optimizando el entorno de curación de la herida

OPTIMIZAR LA RESPUESTA DEL HUÉSPED
Las medidas para optimizar la respuesta del huésped intentan maximizar el potencial de 
curación mejorando la capacidad el individuo para resistir la infección. Esto incluye tratar 
los factores sistémicos y/o intrínsecos que pueden haber contribuido al desarrollo de la 
infección de la herida (por ejemplo, optimar el control glicémico y el uso de fármacos que 
modifican la enfermedad en artritis reumatoide).90-92 

A menudo, los factores que contribuyen a las infecciones de las heridas son los mismos 
factores que contribuyen al desarrollo de la herida inicial. El manejo de la humedad local,  
el alivio de la presión y el control del edema se reconocen como intervenciones 
importantes para maximizar el entorno de curación de una herida y disminuir la nutrición 
de la biopelícula.93

CONTROL DE INFECCIONES EN EL CUIDADO DE LAS HERIDAS
Para evitar contaminaciones adicionales e infecciones cruzadas, es importante mantener 
una técnica aséptica sin contacto al manejar la herida. Realizar una técnica aséptica 
durante los procedimientos clínicos relevantes (por ejemplo, cambiar el vendaje de la 
herida) protege al individuo al reducir la exposición a microorganismos patógenos. Una 
técnica aséptica también reduce el riesgo de infecciones cruzadas.

Se debe realizar una evaluación de riesgos antes de realizar procedimientos de manejo 
de una herida. Si es necesario tocar directamente algún área de la herida, se requiere el 
uso de guantes y equipos estériles. La asepsia se apoya con precauciones estándar, que 
incluyen:94 
n  Practicar una higiene de las manos periódica y efectiva 
n  Uso correcto de guantes estériles y no estériles 
n  Uso de equipo de protección personal (por ejemplo, barbijo y bata) 
n  Realizar el cuidado de la herida en un entorno limpio 
n  Secuenciación estratégica del cuidado 
n  Manejo de elementos afilados 
n  Controles ambientales.

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

Manejo holístico
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procedimientos 
de control de la 
infección local
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Figura 3 | Manejo 
efectivo de 
infecciones en las 
heridas95

Optimizar la respuesta del 
huésped

n  Optimizar el manejo de 
comorbilidades (por 
ejemplo, diabetes, perfusión/
oxigenación de tejidos)

n  Minimizar o eliminar los 
factores de riesgo que 
aumentan los riesgos de 
infección cuando sea posible

n  Optimizar el estado nutricional 
y de hidratación

n  Evaluar y manejar los otros 
sitios anatómicos de la 
infección (por ejemplo, tracto 
urinario, pecho)

n  Tratar los síntomas sistémicos 
(por ejemplo, dolor, pirexia)

n  Promover apoyo psicológico
n  Proporcionar terapia 

antimicrobiana sistémica 
adecuada

n  Asegurar que el individuo 
está comprometido con el 
desarrollo de un plan de 
manejo personalizado 

n  Promover la educación del 
equipo interdisciplinario 
de manejo de la herida al 
individuo y sus cuidadores

Reduzca la carga 
microbiana de la herida

n  Evite infecciones 
cruzadas implementando 
precauciones universales  
y técnicas asépticas

n  Facilite el drenaje de la 
herida 

n  Asegure la higiene y 
protección del tejido que 
rodea la herida

n  Maneje el exudado de la 
herida

n  Optimice la base de la 
herida:

– Elimine el tejido necrótico, 
los desechos, los cuerpos 
extraños, restos de apósitos 
de la herida y las escara

– Interrumpa la biopelícula 
desbridandola

– Limpie la herida en cada 
cambio de apósito 

n  Use apósitos adecuados 
para manejar el exudado, 
puede considerar un 
apósito que contenga un 
producto antimicrobiano

n  Si piensa que es necesario, 
considere un antiséptico 
tópico por un período corto 
(por ejemplo, 2 semanas)

Promueva medidas 
ambientales y generales

n  Realice el cuidado 
de la herida en un 
entorno limpio

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

n  Almacene equipos 
y suministros de 
manera correcta

n  Proporcione 
educación al 
individuo y sus 
cuidadores 

n  Revise 
periódicamente 
las políticas y 
procedimientos 
locales

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA

 Los individuos 
con sepsis 
grave requieren 
resucitación 
inmediata de mayor 
nivel con fluidos, 
oxígeno y una 
terapia antibiótica 
sistémica.

 

MANEJO EFECTIVO DE LAS INFECCIONES DE LAS HERIDAS

Evaluación periódica

n  La interpretación diagnóstica requiere 
conocimiento holístico del individuo y su 
herida

n  Evaluar las intervenciones basadas en la 
eficacia para resolver signos y síntomas 
de la infección de la herida y la condición 
general del individuo. Considere lo siguiente:

– ¿Disminuyó el dolor del individuo?

– ¿Disminuyó el exudado?

– ¿Se resolvió el mal olor?

– ¿Disminuyó el eritema y el edema?

– ¿Hay una reducción del tejido no viable?

– ¿Se reduce el tamaño y/o profundidad de la  
      herida? 

n   Monitore la condición del tejido periférico 
de la herida, especialmente en heridas que 
exudan excesivamente

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

n  Considere si se requieren investigaciones 
adicionales

n  Considere remitir al individuo a servicios 
especializados (por ejemplo, una clínica de 
heridas)

n  Documente las evaluaciones de la herida 
(por ejemplo, fotografía digital seriada)
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E
l tejido necrótico, no viable proporciona un foco de infección, exacerba 
la respuesta inflamatoria e impide la curación de la herida.12 Esto incluye 
materiales extraños (restos de apósitos, biopelícula de múltiples organismos 
o escaras, exudado o escombros) en la base de la herida. Los principios de la 
preparación de la base de la herida son conceptos arraigados, que también 

incluyen las siglas en inglés TIME (Tejido; Infección/Inflamación; Humedad; Borde)23, 

96y Cuidado de herida basado en biopelículas (BBWC).97 Estos principios promueven 
el mantenimiento de una base de herida saludable a través de limpieza terapéutica 
de herida, interrupción de biopelículas y eliminación de tejido necrótico, no viable 
mediante el desbridamiento de la herida.
DESBRIDAMIENTO
Para estimular la curación de la herida y manejar la carga biológica existen un número 
de métodos de desbridamiento (consulte la Tabla 5). Se ha demostrado que el 
desbridamiento proporciona una ventana de oportunidad en la cual las defensas de la 
biopelícula se interrumpen temporalmente, permitiendo un aumento de eficacia de las 
estrategias de manejo tópico y sistémico.13 Se requieren investigaciones adicionales 
para establecer la frecuencia óptima de desbridamiento. Sin embargo, la opinión de 
los expertos sugiere que se debe realizar el desbridamiento por lo menos una vez a la 
semana. Para interrumpir la adhesión e impedir la dispersión, use una combinación 
de estrategias de desbridamiento junto con limpieza clínica con antisépticos tópicos 
y la aplicación de apósitos antibacterianos para terapia de heridas.12, 98 Los disruptores 
de biopelículas nuevos y efectivos que no contengan antisépticos pueden ofrecer una 
alternativa a las terapias que contienen antisépticos. 

Preparación de la base de la herida

Tabla 5 Tipos de desbridamientos

Tipo de 
desbridamiento

Método Efecto en la biopelícula

Quirúrgico Realizado en el quirófano usando escalpelo y tijeras91, 99 n  Interrumpe la biopelícula y elimina focos de infección99

n  Si se elimina todo el tejido, se puede interrumpir una biopelícula 
más profunda99

Conservadora/
aguda 

Realizada usando una técnica aséptica con cureta, escalpelo y 
tijeras estériles91, 99

Elimina e interrumpe la biopelícula superficial99 

Autolítico  Desbridamiento selectivo y lento que occure naturalmente y 
que puede ser ayudado con agentes tópicos y apósitos para 
heridas contemporáneos, incluyendo:91, 99 

n  Yodo de cadexómoro 
n  Miel
n  Apósito para heridas con fibra gelificante
n  Polihexametileno de biguanida (PHMB)

Eficacia variable sobre las biopelículas dependiendo del producto 
y de la fase del ciclo de la biopelícula sobre la que se aplica99

Mecánico Desbridamiento no selectivo realizado usando:99

n  Irrigación terapéutica (de 4 a 15 psi)
n  Paños de fibra de monofilamento
n  Ultrasonido de baja frecuencia
n  Hidrocirugía

Algunos niveles de interrupción y eliminación de la biopelícula99

Enzimático
químico/
tensioactivo 

Aplicación de enzimas exógenas o productos químicos en la 
superficie de la herida, que incluyen:99

n  Alginogel
n  Desbridadores enzimáticos
n  Limpiadores de heridas y geles con concentraciones altas o 

bajas de tensioactivo

Algunos niveles de interrupción y eliminación de la 
biopelícula99,106

Terapia 
bioquirúrgica/
 terapia larval

Larvas de moscas estériles que producen una mezcla de 
enzimas proteolíticas91, 100, 101

Buena evidencia de eliminación de la biopelícula in vitro100, 101
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El impacto de los diferentes tipos de desbridamiento en biopelículas depende de su etapa 
en el ciclo de vida. Los médicos deben ser conscientes de la eficacia de las diferentes 
estrategias de desbridamiento y agentes tópicos terapéuticos para la prevención, 
maduración y dispersión de biopelícula. Al realizar la desbridación de la herida, siempre 
debe trabajar dentro del alcance de la práctica y de la política y los procedimientos 
locales.

LIMPIEZA DE HERIDAS INFECTADAS
Las heridas infectadas deben limpiarse cuidadosamente en cada cambio de apósito. Existe 
una diferencia entre enjuagar una herida y limpiar una herida. La limpieza terapéutica de 
heridas muestra las siguientes características:23

n  La aplicación de una solución de limpieza que tiene el potencial de interrumpir la biopelícula 
y matar a las bacterias planctónicas y otros organismos (la Tabla 6 describe la eficacia de 
diferentes soluciones de limpieza)

n  Promoción de la seguridad de la herida y del individuo
n  Disponibilidad en una variedad de entornos (hospital, clínica y hogar)
n  Irrigación que se realiza con una presión adecuada de una libra por pulgada cuadrada
n  El tejido periférico de la herida se mantiene y protege de maceración. 

Aún no se ha establecido de manera determinante cuál es el agente de limpieza ideal y el 
método óptimo de limpieza de heridas. Puede haber un papel para la irrigación cuidadosa 
con una solución antiséptica (consulte Terapia antimicrobiana tópica). 

Los tensioactivos bajan la tensión superficial entre la base de la herida y el líquido 
(o entre dos líquidos), promoviendo así la dispersión del líquido por la base de la 
herida y facilitando la separación de tejido suelto y no viable. Esta característica 
ha sido aprovechada para el desarrollo de varios tensioactivos que se combinan 
con antimicrobianos (por ejemplo, polihexametileno de biguanida [PMHB] y 
undecilenamidopropil de betaína; dihidrocloruro y fenoxietanol de octenidina; y octenidina 
y etilhetilglicerina).23 El uso de estos limpiadores antimicrobianos que contienen 
tensioactivos o limpiadores que contienen conservantes antimicrobianos es útil para 
interrumpir la biopelícula en la herida.102, 106 

Además, existen agentes limpiadores más nuevos que están súper oxidados y/o tienen 
menores concentraciones de ácido hipocloroso e hipoclorito de sodio, en comparación con 
preparaciones tradicionales altamente tóxicas que ya no se recomiendan. Se supone que 
estas soluciones más nuevas interrumpen la biopelícula y matan bacterias planctónicas y 
otros organismos, a la vez que son seguras para la herida y el individuo.103, 104 

APLICACIÓN A LA PRÁCTICA
El diagnóstico y tratamiento inmediato de la infección promueven la curación de la herida 
y minimizan el impacto en la persona, su cuidador y los sistemas de atención médica. El 
tratamiento de una herida infectada debe cumplir con un plan de tratamiento claro y decisivo.

El manejo de comorbilidades requiere el enfoque de un equipo interdisciplinario. Una 
técnica cuidadosa de higiene y desbridamiento de la herida facilitará la erradicación de 
microbios planctónicos o de biopelícula. En ausencia de signos sistémicos de infección 
de la herida, puede ser suficiente el tratamiento local con antisépticos, tensioactivos (en 
forma de gel o solución) y vendajes antimicrobianos. 

Se recomiendan antimicrobianos tópicos después del desbridamiento para evitar  
 (o por lo menos demorar) la adhesión de microbios planctónicos y para matar toda 
biopelícula interrumpida o dispersa. La Tabla 7 proporciona un resumen de las opciones 
tópicas para las infecciones de las heridas.

Dejar de ungir 
heridas y comenzar 
a limpiar heridas

Es esencial realizar 
evaluaciones 
periódicas del 
individuo, sus 
heridas y el plan de 
manejo 

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA
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Tabla 6 Soluciones y geles de limpieza

Solución Tipo Citotoxicidad Efecto en la biopelícula Comentarios

Solución salina 
normal estéril 

Isotónica105 Ninguno Ninguno n  Solución estéril no antiséptica103

Agua estéril Hipotónico Ninguno Ninguno n  Solución estéril no antiséptica103

Agua potable del 
grifo

Varía en 
contenido

Desconocido/disponible Ninguno n  No estéril103

Polihexa- 
metileno 
de biguanida 
(PHMB)

Tensioactivo  
antimicrobiano

Bajo a ninguno 23 Las cualidades tensioactivas interrumpen las 
adhesiones de la biopelícula23, 106

n  Disponible en preparaciones de geles e 
irrigación que se pueden usar juntas o por 
separado

n  Baja la tensión superficial del líquido, lo que 
permite una mayor dispersión y facilita la 
separación de tejido no viable23

n  No promueve la resistencia bacteriana23

Diclorhidrato de 
octenidina (OCT)

Tensioactivo 
antimicrobiano

n  Las pruebas In vitro 
muestran alta toxicidad107

n  La falta de absorción 
sugiere que no hay 
efectos sistémicos107

n  No muestra que 
interrumpe la curación

n  Evita la formación de una biopelícula nueva 
por al menos 3 horas108

n  Inhibe el crecimiento de bacterias 
planctónicas y biopelícula bacteriana por 
hasta 72 horas108

n  Disponible en preparaciones de geles e 
irrigación que se pueden usar juntos o por 
separado107

n  Baja la tensión superficial del líquido, lo que 
permite una mayor dispersión y facilita la 
separación de tejido no viable108

Ácido hipocloroso 
(HOCL) e hipoclorito 
de sodio (NaOCL)

Antiséptico Puede variar dependiendo de 
las concentraciones

n  Penetra rápidamente la biopelícula, matando 
las formaciones dentro de ella103

n  No promueve la resistencia de cepas 
bacterianas103

n  Se supone que proporciona descaración y 
actividad antimicrobiana

n  Disponible en preparaciones de geles e 
irrigación que se pueden usar juntas o por 
separado

Yodo povidona Antiséptico Varía dependiendo de las 
concentraciones108

n  Inhibe el desarrollo de una biopelícula nueva110

n  Erradica las colonias jóvenes de la 
biopelícula110

n  Reduce significativamente las colonias 
maduras de la biopelícula110

n  Modula los potenciales de la reacción 
de reducción-oxidación y mejora la 
angiogénesis, promoviendo así la curación111

n  Puede inhibir el exceso de niveles de 
proteasa en heridas crónicas111

Tabla 7 Terapias tópicas para infecciones de las heridas

Agente microbiano Tipo  Eficacia en la biopelícula Instrucciones de uso

Alginogel enzimático Alginogel con dos enzimas:
n  Lactoperoxidasa
n  Glucosa oxidasa

n  Evita la formación de biopelículas a una 
concentración ≤0.5% (p/v)112,113

n  Inhibe el crecimiento de biopelículas establecidas a 
concentraciones más altas 

n  No interrumpe la biomasa de la biopelícula112,113

n  Concentraciones de alginato de 3% y 5% 
dependiendo del nivel del exudado112,113

Yodo (povidona y 
cadexómoro)

n  Solución
n  Apósitos impregnados para 

heridas
n  Polvo y pasta

n  Inhibe el desarrollo de una biopelícula nueva110, 114

n  Erradica las colonias jóvenes de la biopelícula110, 115

n  Reduce significativamente las colonias maduras de 
la biopelícula110, 114

n  Contraindicado en individuos sensibles al yodo 
o con trastornos tiroideos o renales110

n  Contraindicado en aquellos con quemaduras 
extensas110

Miel n  De grado médico
n  Apósitos impregnados con 

miel

n  Inhibe el crecimiento de la biopelícula116-118

n  Reduce la formación de colonias en la biopelícula119

n  Inhibe el quórum sensing de la biopelícula, 
reduciendo así la capacidad de proliferar120

n  Seleccione productos que hayan sido 
irradiados con rayos gamma119

n  Las especie leptospermum es más efectiva 
que otros tipos119

Plata n   Sales (por ejemplo, sulfadiazina 
de plata, nitrato de plata, sulfato 
de plata, CMC de plata) 

n   Metálico, por ejemplo, fibras 
nanocristalinas de nailon 
recubiertas con plata

n   Apósitos impregnados para 
heridas

n  Desnaturaliza la biopelícula bacteriana existente en 
concentraciones superiores a 5 µg/ml120

n  Cambia más frecuentemente en heridas con 
exceso de exudado

n  Evite en individuos con sensibilidad a la plata121 

Plata iónica combinada 
etileneadiamina-
Tetracetato
(EDTA) y 
cloruro de 
Bencetonio
(BEC) (agentes anti-
biopelícula)

n   Apósitos de gel de 
carboximetilcelulosa  
impregnado con plata iónica 
mejorada con EDTA y BEC

n  Combina componentes anti-biopelícula y 
antimicrobianos que funcionan en sinergia 
para interrumpir la biopelícula y exponer a los 
microorganismos asociados a la acción del 
antimicrobiano de amplio espectro de plata iónica122

n  Erradica las biopelículas maduras en 5 días124

n  Evita la formación de biopelículas124

n  Mejora asociada en las tasas de curación125

n  Cambie más frecuentemente en heridas con 
exceso de exudado

n  Evite en individuos con sensibilidad a la plata, 
EDTA o BEC123 

Tensioactivo n  Geles de tensioactivo 
concentrados 
con conservantes 
antimicrobianos

n  Evita la formación de biopelículas126

n  Aumenta la eficacia del antibiótico
n  Erradica las biopelículas maduras

n  Se puede usar entre desbridaciones o después 
de ellas para evitar un nuevo establecimiento 
de biopelícula

n  Puede requerir una aplicación diaria para los 
primeros días
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E
l término "antimicrobiano" se refiere a desinfectantes, antisépticos 
y antibióticos.11 Los desinfectantes son sustancias recomendadas 
por el fabricante para aplicación a un objeto inanimado para matar 
microorganismos y no son adecuados para uso interno. Algunos 
desinfectantes en concentraciones más bajas se usan como antisépticos  

(por ejemplo, el hipoclorito de sodio).

TERAPIA TÓPICA ANTISÉPTICA 
Los antisépticos, también conocidos como desinfectantes para la piel, tienen un efecto 
disruptivo o biocida sobre las bacterias, los hongos y/o los virus, dependiendo del tipo 
y concentración de la preparación. Los antisépticos tienen múltiples sitios de acción 
antimicrobiana sobre las células objetivo y, por lo tanto, tienen un bajo riesgo de resistencia 
bacteriana. Así, los antisépticos tienen el potencial de jugar un papel importante en el 
control de carga biológica en heridas, a la vez que limitan la exposición a antibióticos y 
reducen el riesgo de resistencia antibiótica adicional.127 En el contexto de un aumento de 
resistencia a los antibióticos y la caída dramática en el número de antibióticos en desarrollo, 
la restricción del uso de tratamientos antisépticos potencialmente útiles (por ejemplo, la 
plata) es especialmente desafortunado.

Los antisépticos tópicos no son selectivos y pueden ser citotóxicos si no se administran 
a la herida de manera sostenida. Esto significa que pueden matar células de la piel o los 
tejidos involucradas en la curación (por ejemplo, neutrófilos, macrófagos, queratinocitos 
y fibroblastos), impactando el proceso de curación. La citotoxicidad puede depender de la 
concentración,11, 23 ya que algunos antisépticos en bajas concentraciones no son citotóxicos. 
Antisépticos de nueva generación, como el PMHB23 y dihidrocloruro de octenidina107, no son 
citotóxicos. Es esencial usar productos con una liberación sostenida del agente antimicrobiano 
en concentraciones lo suficientemente bajas para minimizar la toxicidad, pero que aún sean 
capaces de destruir o inhibir el crecimiento bacteriano o de hongos.

Muchos de los antisépticos más viejos, incluso el peróxido de hidrógeno y el hipoclorito de 
sodio (por ejemplo, EUSOL), ya no se recomiendan debido al alto riesgo de daño a los tejidos 
asociado con su uso.128, 129 La excepción es el uso para el manejo de heridas en entornos con 
bajos recursos, dónde antisépticos alternativos y modernos no siempre están disponibles.  

En general, la mayoría de las heridas en curación no requieren el uso de terapia 
antimicrobiana. Se recomiendan las terapias tópicas antisépticas para:23

n  La prevención de infecciones en individuos que se considera que tienen un mayor riesgo
n  El tratamiento de infecciones de las heridas localizadas
n  El tratamiento local de infecciones de las heridas en casos de dispersión local o infección 

sistémica de las heridas, usando antisépticos junto con antibióticos sistémicos.

La duración del uso debe personalizarse en base a una evaluación periódica de la herida. 
Muchos médicos recomiendan el uso de una prueba de 2 semanas con antisépticos 
tópicos, ya que esto permite el tiempo suficiente para que el agente tópico ejerza una 
actividad beneficiosa. Se debe revisar el uso después de 2 semanas y ajustar el plan de 
manejo de manera correspondiente.23, 103 

La práctica de alternar o rotar terapias tópicas de las heridas ha ganado popularidad.130  La 
premisa para esta estrategia es que la supresión de un rango de microbios se logra a través 
de la aplicación de diferentes antisépticos tópicos en una rotación de 2 o 4 semanas. Junto 
con la limpieza y desbridación terapéuticas, alternar el tipo de antiséptico aplicado a la 
herida puede asistir en la restauración de un equilibrio microbiano. Sin embargo, se requieren 
investigaciones adicionales para apoyar esta práctica clínica emergente.130

Terapia tópica antimicrobiana

Use un antiséptico 
tópico por 2 
semanas antes de 
sacar conclusiones 
sobre su efectividad 
para manejar una 
infección en una 
herida.

Use antisépticos 
en la menor 
concentración 
efectiva para 
minimizar el daño 
a la piel y a las 
células tisulares 
involucradas en 
la curación de 
heridas.
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PUNTO DE 
PRÁCTICA
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PUNTO DE 
PRÁCTICA
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ANTIBIÓTICOS TÓPICOS
El uso de antibióticos tópicos que contengan una forma de dosis baja de antibiótico puede 
inducir resistencia. El uso de antibióticos tópicos está rodeado de controversia y el debate está 
conformado por un trabajo extensivo de la herida individual. Debido a la preocupación global 
con respecto a la resistencia a los antibióticos, médicos experimentados deben considerar 
el uso de antibióticos tópicos para el manejo de heridas solo en heridas infectadas bajo 
circunstancias muy específicas.131 Los ejemplos incluyen el uso de:

n  El gel tópico de metronidazol para el tratamiento del mal olor en heridas con hongos132

n  Sulfadiazina de plata para el tratamiento de quemaduras y heridas130

n  Mupirocina, un antibiótico tópico específico, sin compuestos similares usados de manera 
sistémica u oral.133 

La evidencia general sobre la eficacia de los antimicrobianos tópicos en el manejo de heridas 
es confusa. La mayoría del uso se basa en estudios de laboratorio más que investigación 
clínica. Preocupa el uso tópico de ungüento oftálmico de cloranfenicol usado ampliamente por 
cirujanos plásticos como profilaxis quirúrgica tópica postoperatoria.134 

La aplicación de una dosis de cloranfenicol tópico a heridas suturadas de alto riesgo después 
de cirugías menores, produce una reducción absoluta moderada de la tasa de infección que es 
estadísticament pero no clínicamente significativa.134  Con la terapia tópica oftálmica, existe un 
riesgo teórico, pero aún no probado de manera concluyente, de anemia aplástica idiosincrática 
inducida por el cloranfenicol. Se han reportado un pequeño número de casos no fatales de 
discrasia en sangre que se sospecha fueron inducidos por cloranfenicol tópico.135, 136 

TERAPIA TÓPICA ANTIMICÓTICA 
La terapia tópica antimicótica se puede usar junto con una buena práctica de cuidado de 
heridas (por ejemplo, manejo del exudado de la herida y otras fuentes de humedad en las 
cuales proliferan los hongos). La identificación precisa de los hongos, a pesar de ser rara, es 
imperativa para seleccionar los tratamientos tópicos y sistémicos adecuados.137 La asociación 
de infección micótica con una tasa de mortalidad alta en individuos con quemaduras, sugiere 
que es adecuado un manejo más agresivo con un tratamiento sistémico.138, 139

El muestreo de la herida y el análisis molecular sugieren que las heridas crónicas con 
biopelículas asociadas a hongos tienen perfiles microbianos únicos que requieren un enfoque 
individualizado. Las terapias antimicóticas (por ejemplo, el miconazol tópico) pueden ser 
adecuadas. Sin embargo, el riesgo es una penetración escasa a través de la biopelícula que 
contribuye a la selección de los fenotipos resistentes.15, 140

Los antimicóticos 
tópicos no se 
recomiendan para 
el manejo general 
de las infecciones 
de las heridas 
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PRÁCTICA



22

ACTUALIZACIÓN DEL CONSENSO INTERNACIONAL 2016 | LA INFECCIÓN DE LAS HERIDAS EN LA PRÁCTICA 

CLÍNICA

L
os antibióticos no se deben usar de rutina solo para promover la curación 
de la herida. El uso sensato de antibióticos se reserva para infecciones de 
las heridas confirmadas por signos y síntomas clínicos y/o confirmación de 
consultas microbiológicas. Los antibióticos deben usarse en combinación con 
estrategias de manejo de heridas prudentes, como la preparación de la base 

de la herida (es decir, desbridamiento y limpieza terapéutica).11, 141, 142

El uso excesivo de antibióticos en humanos y ganado, conjunto a una prescripción de 
antibióticos y patrones de uso inadecuados, ha producido un aumento de la resistencia 
a los antibióticos en todo el mundo.142, 143 Con el tiempo, las cepas de bacterias que no 
mueren por el efecto bactericida de los antibióticos proliferan y se dispersan por las 
comunidades. Como resultado, bacterias multiresistentes que no se pueden tratar son 
cada vez más comunes y conducen a un aumento de las tasas de mortalidad.143, 144

El cultivo de heridas estándar y las tecnologías avanzadas (consulte las investigaciones 
para diagnosticar infecciones de las heridas) no necesariamente proporcionan 
información concluyente con respecto a la identidad de la bacteria causante de una herida 
infectada o a los tratamientos para los cuales el microbio causante es sensible.141 Por lo 
tanto, usar la terapia con antibióticos incorrecta contribuye al desarrollo de bacterias 
multiresistentes.144

Incluso cuando se elige un antibiótico adecuado para manejar una infección de una 
herida, existen desafíos al tratamiento. Los antibióticos deben ser capaces de llegar al 
sitio anatómico de la infección en concentraciones adecuadas para ser efectivos en la 
destrucción de los agentes infectivos. La biodisponibilidad de los diferentes antibióticos 
es variable y depende de su capacidad para cruzar barreras de tejidos y penetrar el hueso 
(por ejemplo, para tratar osteomielitis). La absorción, circulación, profusión y unión 
de proteína plasmática influyen en la penetración de un antibiótico.11, 145 Si tiene dudas, 
comuníquese con un farmacéutico o microbiólogo médico para que lo asesore. 

PROFILAXIS CON ANTIBIÓTICOS
La profilaxis es el uso de una o más medidas para evitar el desarrollo de enfermedades 
en individuos que tienen un riesgo alto de infección. Mientras que las intervenciones 
profilácticas pueden ser químicas, biológicas o mecánicas, en el caso de las heridas 
quirúrgicas, generalmente la profilaxis se refiere a terapia sistémica con antibióticos.146 

Más a menudo la profilaxis con antibióticos se usa para evitar infecciones en los sitios 
de incisión y heridas traumáticas en las cuales se espera que el nivel de contaminación 
microbiana sea significativo.54

Terapia con antibióticos

Los antibióticos 
sistémicos se 
deben reservar 
para usar solo 
cuando el grado 
de infección no se 
puede controlar 
únicamente con 
una intervención 
local (es decir, 
antiséptico tópico 
y desbridación en 
cada cambio de 
apósito).

PP
PUNTO DE 
PRÁCTICA
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C
on la creciente resistencia de los patógenos a los antibióticos, existe una 
necesidad urgente de desarrollar tratamientos novedosos para las infecciones 
de las heridas. Al presente, se está realizando una variedad de proyectos de 
investigación para evaluar la función de varios métodos en el tratamiento de las 
infecciones. Parte de este promisorio trabajo se describe a continuación.

Nuevas tecnologías para apósitos como la combinación de apósitos de plata que incorporan 
EDTA y tensioactivo BeCL han demostrado in vitro la interrupción de la biopelícula con una 
aplicación tópica segura.125 Como se indicó anteriormente, está creciendo la evidencia de que 
el tensioactivo tiene efectividad para la actividad anti-biopelícula. Un nuevo gel tensioactivo 
concentrado sin antiséptico pero que contiene un sistema conservante antimicrobiano ha 
demostrado su eficacia para interrumpir la biopelícula en un modelo explantado.106

Los organismos multicelulares han evolucionado un arsenal de moléculas de defensa del 
huésped,106 incluso péptidos antimicóticos (AMP), con el objetivo de controlar la proliferación 
microbiana y de modular la respuesta inmune del huésped a una variedad de insultos biológicos. 
Los péptidos antimicrobianos pueden tener potencial terapéutico para el tratamiento de lesiones 
epiteliales o de la piel que no presenten un riesgo para la vida.147 Dos ejemplos de esto incluyen la 
talactoferrina, que se ha demostrado que estimula la curación de las heridas, y el pexiganan, que 
se desarrolló para el tratamiento tópico de úlceras diabéticas en los pies.

Los bacteriófagos y las lisinas son intervenciones que usan virus bacterianos como agentes 
antibacterianos, finalmente ocasionando lisis y muerte de las células bacterianas del huésped. 
Estas intervenciones fueron de uso popular muchos años atrás, pero el desarrollo de antibióticos 
en los países occidentales hizo su uso obsoleto. Sin embargo, aún estaban siendo desarrollados 
en países como Rusia y ahora se están investigando nuevamente en occidente.103 

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

Los potenciadores de antibióticos de uso actual, incluso conjugados anticuerpo-antibiótico, 
podría funcionar invirtiendo los mecanismos de resistencia en patógenos naturalmente 
sensibles, o sensibilizando a cepas naturalmente resistentes. Mucho de este trabajo aún es in 
vitro. Sin embargo, existe mucho potencial para el uso futuro de estos métodos.148, 150 

Además, está en curso investigaciones para explorar el uso de nanopartículas para entregar agentes 
terapéuticos objetivo en la base de la herida. Esto puede ser útil en el manejo de bacterias y hongos.

La terapia fotodinámica usa agentes fármacos fotosensibilizadores, que la bacteria absorbe 
selectivamente. Estas moléculas, cuando se exponen a la luz visible, producen especies reactivas 
al oxígeno que lisan las bacterias. Hay investigaciones en curso para el uso de esta terapia en la 
inhibición de infecciones de las heridas.

Otras áreas de investigación involucran desarrollos en la detección y manejo de biopelículas, incluso:151 
n  Pruebas de diagnóstico para detectar la biopelícula junto a la cama del paciente 
n  Una mayor comprensión de las estrategias de desbridación para interrumpir la biopelícula 
n  Tratamientos que bloquean la formación de biopelículas a través de la interrupción del 
quórum sensing.

La detección de bacterias en el punto de cuidado junto a la cama también está avanzando con dispositivos 
electrónicos, nanopartículas y terapia fotodinámica. Ahora existe un dispositivo (Moleculight) que ilumina 
la herida con una delgada banda de luz violeta, que ocasiona que los fluoróforos en las bacterias emitan 
fluorescencia, permitiendo la captura de una imagen electrónica. Aproximadamente se detectan  
10 especies de bacterias habituales en las heridas crónicas a una profundidad de 1,5 mm. Las 
pruebas clínicas iniciales de los dispositivos se han probado útiles para guiar el desbridamiento de 
las heridas. Se requieren estudios para dilucidar la significancia clínica de estos hallazgos.

Desarrollos futuros
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Aerobio: un organismo que requiere de la presencia de oxígeno en 
su entorno para sobrevivir y multiplicarse.152

Agua potable: agua que es adecuada para consumo humano y de 
animales.91

Anaerobio: un organismo que puede sobrevivir y multiplicarse 
en ausencia de oxígeno en su entorno. Algunas bacterias se 
clasifican como anaerobios facultativos, ya que pueden sentir la 
concentración de oxígeno en su entorno y ajustar su metabolismo 
de manera correspondiente.152

Antibióticos: una pequeña molécula natural o sintética que tiene la 
capacidad de destruir o inhibir el crecimiento bacteriano.153, 154 Los 
antibióticos tienen como objetivo sitios específicos en las células 
bacterianas, a la vez ellos no influyen a las células humanas, 
por lo tanto tienen baja toxicidad. Pueden administrarse de 
manera sistémica o en preparaciones tópicas. La resistencia a los 
antibióticos es una importante preocupación de salud global.143, 144

Antimicrobiano: una sustancia que actúa directamente sobre 
un microbio de manera de que matará al organismo o impedirá 
significativamente el desarrollo de nuevas colonias. El término 
incorpora desinfectantes, antisépticos y antibióticos.91 Es posible 
que se requiera terapia antimicrobiana cuando otros métodos 
de erradicación de la infección de la herida son insuficientes 
para manejar una infección de la herida localizada, o cuando la 
infección es sistémica o se dispersa. 

Antimicóticos: perteneciente a una sustancia que mata hongos 
o inhibe su crecimiento o reproducción. Pueden ser agentes 
sistémicos o tópicos.

Antisepsis: la eliminación de la carga biológica de un tejido vivo.

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

Bacteria: organismo procariótido unicelular que puede estar 
en el rango de benigno a patógeno invasor. Puede ser aeróbico, 
anaeróbico, móvil o inmóvil. Generalmente, tienen una pared y 
membrana celular que se convierten en los objetivos de muchos 
compuestos antibacterianos.

Bacterias planctónicas: las células planctónicas son bacterias que 
crecen en un entorno de libre flotación, que significa que no son 
parte de una comunidad estructurada o biopelícula.47

Bactericida: agentes que matan bacterias a través de procesos 
celulares únicos o múltiples.

Bacteriostático: se refiere a la multiplicación/crecimiento 

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

Carga biológica: grado o carga de microorganismos (por ejemplo, 
bacterias, virus, hongos) que crea contaminación en una herida.91 
La cantidad y virulencia de los microbios influyen el grado de la 
carga biológica.

Células persistentes (persisters): células que resisten el nivel 
tóxico general de un fármaco (por ejemplo, un antibiótico) o una 
intervención, a pesar de que el organismo, generalmente, no es 
genéticamente resistente al tratamiento.159

Celulitis (también llamada propagación de la infección): se 
produce cuando bacterias y/o sus productos han invadido los 
tejidos circundantes ocasionando una inflamación aguda y difusa y 
una infección de la piel o de los tejidos subcutáneos.153, 156

Crepitación: una sensación de crujidos o sonidos que se detecta 
al palpar los tejidos y que se debe a la liberación de gas en los 
tejidos por microorganismos anaeróbicos.91 La crepitación puede 
asociarse con la presencia de Clostridium perfringens.

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

Cultivo de la herida: muestra de tejido o fluido tomada de la 
base de la herida y que se coloca en un contenedor estéril para el 
transporte al laboratorio. En el laboratorio, la muestra se coloca en 
una sustancia que promueve el crecimiento de los organismos y 
con un microscopio se evalúan el tipo y la cantidad de organismos 
que crecen. Los cultivos de heridas se usan para determinar el tipo 
y la cantidad de microorganismos en una herida.163

Demora en la curación de la herida: curación de la herida que 
avanza a un ritmo más lento de lo esperado para el individuo y la 
herida. En heridas quirúrgicas abiertas, se puede esperar que el 
margen epitelial avance a aproximadamente 5mm por semana.33 
Se puede esperar que las lesiones por presión limpias muestren 
signos de curación en 2 semanas.91

Desbridamiento: la remoción de tejido desvitalizado (no viable) de 
la herida o adyacente a ella.154 El desbridamiento también elimina 
el exudado y las colonias de bacterias (por ejemplo, biopelícula) 
de la base de la herida y promueve un entorno de estimulación. 
Los métodos de desbridación incluyen el desbridamiento 
autolítico (promoción de autolisis que se produce naturalmente), 
desbridamiento biológico (por ejemplo, terapia larval), 
desbridamiento cortante conservador, desbridamiento enzimático, 
desbridamiento mecánico, desbridamiento ultrasónico de baja 
frecuencia y desbridamiento quirúrgico.157

Glosario de términos
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Desinfectante: sustancias recomendadas por el fabricante 
para la aplicación a un objeto inanimado para matar 
microorganismos.

EDTA: ácido etilendiamintetracético

Escara: costra gruesa y coagulada producida por una aplicación 
corrosiva, quemadura térmica o gangrena.91

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

Fenotipo: características o rasgos observables de un organismo 
vivo que surgen de su constitución genética.

Hacer bolsas: se produce cuando el tejido granular no crece 
de manera uniforme en toda la herida, o cuando la curación 
no avanza de abajo hacia la parte superior de la herida. Los 
bolsillos pueden albergar bacterias.91

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

Induración: endurecimiento de la piel y los tejidos subcutáneos 
alrededor de una herida91 debido a la inflamación que puede 
ser secundaria a una infección.

Linfangitis: inflamación de los vasos linfáticos, que se ven 
como rayas rojas en la piel cerca de un sitio de infección.

pH: medida en una escala de 0 a 14 de acidez o alcalinidad, con 
7 siendo neutro, mayor de 7 siendo más alcalino y menos de 
7 siendo más ácido.91

Pirexia: elevación anormal de la temperatura corporal, o 
condición febril.160

Profilaxis: uso de una o más medidas para evitar el desarrollo 
de enfermedades en huéspedes susceptibles que tienen 
un riesgo alto de infección. Las intervenciones profilácticas 
pueden ser químicas, biológicas o mecánicas, pero en el caso 
de las heridas quirúrgicas, generalmente son antibióticos 
sistémicos.146

Quebradizo: tejido que sangra fácilmente, por lo general 
debido a una carga biológica alta.91

Quórum sensing: sistema de comunicación de célula a célula 
que depende de la densidad, a través de pequeñas moléculas 
que regulan las expresiones de genes y el comportamiento de 
las bacterias en la comunidad.47, 161

Resistencia/tolerancia: la resistencia antimicrobiana se 
refiere a un mecanismo específico de resistencia a fármacos. 
Por ejemplo, la producción de una enzima betalactamasa 
que confiere resistencia a los antibióticos betalactámicos. 
(ej. Penicilina). Tolerancia se refiere a la disminución de la 

susceptibilidad y mayor tolerancia a los antimicrobianos 
de manera no específica.143 Las biopelículas tienen mayor 
tolerancia a los antimicrobianos debido a la menor penetración 
y al metabolismo dentro de la biopelícula. 

Secuestrar: desprender o separar una pequeña porción 
anormal de un todo.160

Sepsis: es una complicación que pone en riesgo la vida, 
caracterizada por un rango de signos y síntomas que surgen 
de una abrumadora respuesta del huésped a la infección. Los 
signos y síntomas de sepsis incluyen dolor excesivo, confusión 
o desorientación, falta de aire, temblores, fiebre o temperatura 
muy baja, alto ritmo cardíaco y sudoración. También puede 
incluir signos de infección más localizados (por ejemplo, 
diarrea, dolor de garganta, síntomas respiratorios).162

Técnica aséptica: una técnica de manejo de heridas que 
minimiza la introducción de nuevos microorganismos 
patógenos en la herida y protege al individuo y al profesional 
de la salud de infecciones cruzadas.40, 155

Tejido esfacelado: tejido blando no vascular y no viable. El 
color y espesor varían dependiendo de la hidratación del 
tejido y puede estar ocultando estructuras o tunelización 
subyacentes.

Tejido granular: tejido rosado/rojo, húmedo y brillante que está 
compuesto por nuevos vasos sanguíneos, tejido conjuntivo, 
fibroblastos y células inflamatorias, que llena una herida 
abierta cuando comienza a curarse. Generalmente, parece 
rosado o rojo oscuro con una superficie irregular y granulada.153 

Tejido necrótico/necrosis: tejido muerto (desvitalizado) que 
es de color oscuro y está compuesto por células deshidratadas 
de tejido muerto. El tejido necrótico actúa como una barrera 
para la curación al evitar la reparación completa del tejido y 
promover la colonización microbiana.158

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

Tensioactivo: es una sustancia natural compleja formada por 
seis lípidos (grasas) y cuatro proteínas que se produce en 
los pulmones. También puede fabricarse sintéticamente. El 
tensioactivo reduce la tensión superficial del líquido en los 
pulmones y ayuda a que los pequeños sacos de aire (alveolos) 
en los pulmones sean más estables.
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Búsqueda bibliográfica 
Esta edición de Infecciones de las heridas en la práctica clínica está respaldada por una búsqueda 
bibliográfica específica para identificar los trabajos de investigación relevantes publicados 
desde la edición anterior de 2008. Las búsquedas se realizaron en cuatro bases de datos 
médicas principales: Medline, Embase, CINAHL y Cochrane Library. Las búsquedas se 
realizaron sobre investigaciones en nueve campos amplios relacionados con las infecciones de 
las heridas: diagnóstico, manejo sistemático/holístico, manejo tópico, terapia con antibióticos, 
investigación emergente, terminología, manejo de biopelículas, limpieza de heridas y 
terminología. Los términos de búsqueda relacionados con las infecciones de las heridas se 
combinaron con términos específicos para cada campo amplio. La búsqueda se limitó a 
artículos publicados en revistas listadas en bases de datos en idioma inglés desde 2008.

Después de la identificación, se examinaron las referencias por su relevancia con el 
proyecto y se agruparon de acuerdo con los temas relacionados con las infecciones de 
las heridas para los cuales proporcionaban evidencia. Los expertos del IWII revisaron 
más exhaustivamente las referencias que se consideraron que proporcionaban una 
investigación de alta calidad y/o información única. Aproximadamente se identificaron 
y revisaron 300 referencias como parte de la búsqueda bibliográfica. Se agregaron 
referencias adicionales conocidas por los expertos a las que se identificaron en la 
búsqueda bibliográfica, incluso trabajos fundamentales anteriores a 2008.

Proceso Delphi 
Para actualizar los temas clínicos para los que no había evidencia científica o era 
limitada, el grupo de expertos del IWII realizó un proceso Delphi. El proceso se diseñó 
para conseguir un consenso del panel de expertos a través de un proceso iterativo que 
implicaba un número de rondas de votación. Un subgrupo de expertos desarrolló las 
afirmaciones específicas que se presentaron al panel de expertos para discutir y llegar 
a un acuerdo. Estas afirmaciones emergían de la bibliografía revisada y los primeros 
desarrollos de este documento. Las áreas amplias cubiertas por las afirmaciones para el 
voto de consenso se relacionaban con: 
n  Definiciones y terminología 
n  Indicadores clínicos de una herida crónica 
n  Indicadores clínicos de la presencia de una biopelícula en una herida 
n  Actualización y presentación del continuo de las infecciones de las heridas 
n  Signos y síntomas de infecciones de las heridas.

El proceso Delphi fue iterativo y se requirieron tres rondas de votación para lograr un 
acuerdo sobre las afirmaciones sobre las que el panel de expertos votó. Las afirmaciones 
se presentaron al panel de expertos con una breve discusión que presentaba los 
antecedentes de cada tema. Esto proporcionó a cada miembro del panel suficiente 
conocimiento inicial para formar una opinión. Al igual que con un proceso Delphi 
típico,164-166  los panelistas expertos votaron su nivel de acuerdo con cada afirmación 
presentada en función de la discusión de antecedentes y su gran experiencia en el 
campo. Para las respuestas se utilizó una escala de Likert de 9 puntos, con etiquetas 
desde "totalmente de acuerdo" a "totalmente en desacuerdo". Después de cada ronda de 
votación, se calculó el nivel de acuerdo de todo el panel de votantes para determinar el 
nivel de consenso.

Para cada afirmación, los miembros del panel de expertos debían proporcionar 
comentarios cualitativos y la lógica de su nivel de acuerdo. Al igual que en un proceso 
Delphi típico,164-166 estos comentarios fueron moderados y devueltos al grupo en las 
siguientes rondas de votación. Los comentarios de los miembros del panel se acumularon 
durante tres rondas de votación, creando un resumen de razonamiento que presentó la 
opinión en acuerdo y/o desacuerdo para cada afirmación.

Anexo 1: Metodología



Los votos se realizaron usando una interfaz en Internet diseñada de manera personalizada167 y 
un script de computadora calculó automáticamente el nivel de consenso167 en función de una 
metodología que había sido publicada con anterioridad, y que había sido validada en el contexto 
de la atención de heridas.169, 170 Debido a la naturaleza del proyecto, no fue posible el anonimato 
de los participantes. Sin embargo, los votos y comentarios individuales proporcionados como 
retroalimentación permanecieron anónimos tanto para el moderador como para los otros 
participantes.
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