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INTRODUCCION

Las tlceras por decibito constituyen un problema
clinico frecuente y posiblemente en alza (1, 2, 3).
Asf, si tenemos en cuenta las caracteristicas demo-
grificas de la poblacién, y la larga supervivencia de
los pacientes con enfermedades crénicas y debili-
tantes es de esperar que asistamos a un aumento im-
portante en la frecuencia y gravedad de las mismas.

Si bien faltan estudios actuales sobre la inciden-
cia y prevalencia de las tlceras por presion, sabe-
mos por estudios realizados en la década de los 80
que entre el 3% y el 11% de los pacientes hospi-
talizados sufren esta complicacién (1, 2, 3, 4, 5),
y que al menos el 12,3% tienen riesgo de padecer-
las (2). En un estudio publicado en 1990 sobre
20.000 pacientes de la tercera edad que habitaban
en residencias asistidas el 10,4% de los mismos
desarrollaron al cabo de un afio esta afeccién. En
todo caso, la importancia de estas tlceras por de-
cibito no sélo viene expresada en términos de
morbilidad por la frecuencia y gasto que derivan
(mayor estancia media, necesidaj de personal cua-
lificado, uso de medidas terapéuticas caras), sino
que ademds el paciente que sufre tdlceras por decu-
bito ve disminuida su esperanza de vida, ya que
aumenta la probabilidad de muerte al menos en 6

veces (2). Dentro de las complicaciones que hacen
que estas lceras por presién tengan tan alra mor-
bilidad y contribuyan a aumentar la mortalidad estin
las complicaciones infecciosas, de las que nos ocu-
paremos en los siguientes pdrrafos.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A nivel cutdneo existen unos factores protectores
que van a dificultar las agresiones microbianas. Asf,
la integridad de la piel, un buen estado de hidra-
tacién, el mantenimiento de un pH dcido, y las
secreciones de las glindulas pilosebédceas van a inhibir
el crecimiento bacteriano en exceso y van a impe-
dir la infeccién (7). De estas afirmaciones se de-
duce que la pérdida de solucién de continuidad, en
la que también el resto de mecanismos defensivos
se van a ver alterados, favorece la infeccién,

De forma diddcrica podriamos esquematizar la
siguiente secuencia de hechos: en un principio los
microorganismos habituales de la piel colonizarfan
la pérdi&a de solucién de continuidad o ilcera, re-
produciéndose y alterando ain mis la fisiologfa natural
de la piel, lo que constituye la infeccién. Por otro
lado, E! combinacién de la respuesta local frente a la
infeccién y de los productos metabélicos del creci-
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miento bacteriano prolongarian la fase inflamaroria
que se da en toda pérdida de continuidad, lo que
interferirfa la neovascularizacién de los tejidos afec-
tados y la sintesis de coldgeno, abondndose el rerre-
no para que la infeccién se perpetde (8). Sabemos
que las células inflamarorias (polimorfonucleares,
monocitos) que acuden al foco inflamarorio para
eliminar microorganismos consumen oxigeno, pro-
vocando cierto grado de hipoxia celular, que a su vez
dificulta el normal funcionamiento de los leucocitos
para destruir las bacterias, favoreciendo de nuevo el
crecimiento bacteriano (7). De estos hechos pode-
mos sacar importantes implicaciones terapéuticas,
dado que una correcta oxigenacién y eliminacién de
productos necréticos van a dificultar que se produzca
la infeccion. Cuando las defensas locales se ven
sobrepasadas aparecen las complicaciones locales como
las celulitis y osteomielitis por contigiiidad y la bac-
teriemia/sepsis como expresién mayor de la infec-
cién sistémica.

Otros elementos que no debemos olvidar son los
factores asociados a la presencia de tlceras por
presién que, a su vez, son favorecedores de compli-
caciones infecciosas. Allman et al (2) encuentran
en un corte transversal que realizan en su hospiral
que los facrores asociados a desarrollar una 1’1Exra
por presién fueron: incontinencia fecal, diarrea,
fracturas, uso de sonda urinaria, pérdida de peso
(independientemente de la causa), demencia e
hipoafbuminemia. Por otro lado hay algunos colec-
tivos como los pacientes con lesiones de médula
espinal que son mids proclibes a las complicaciones
infecciosas, entre las que destacan las infecciones
urinarias y la infeccién de la dlcera por presion
con osteomielitis asociada (3). Un correcto trata-
miento de estos factores asociados disminuird la
incidencia de dlceras por presién y de sus compli-
caciones infecciosas.

MICROORGANISMOS CAUSALES
(ETIOLOGIA)

La flora normal de la piel incluye habitualmente
microorganismos de baja virulencia como estafilo-
cocos coagulasa negativos, estreptococos, ademds de
bacterias anaerobias como Corynebacterium spp, y
Peptococcus entre otros. No obstante también exis-
ten otros microorganismos potencialmente mds pe-
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ligrosos, implicados cldsicamente en patologfa in-
fecciosa, como el Staphilococcus aureus (nariz, ma-
nos y regién perineal), enterococos (regién peri-
neal), bacilos Gram (-), aerébios como Escherichia
coli, Proteus spp, y otras enterobacterias (axilas, ingles,
regién perineal y surcos ungeales), bacilos Gram
(=) anaerobios como Bacteroides spp (cavidad oral y
regién perineal), que pueden colonizar estas tlce-
ras y provocar secundariamente infeccién. Asf, en
principio, los microorganismos implicados en la
infeccién de las dlceras por presién forman parte
de la "flora habitual” de la piel (9). Ademis, en el
caso de pacientes hospitalizados, estas dlceras tam-
bién pueden infectarse por “microorganismos de
Hospital" como Pseudomonas aeruginosa'y Acinetobacter
spp, 0 microorganismos que vehiculamos los sani-
tarios como Staphilococcus aureus resistente a la
cloxacilina que van a dificultar el abordaje terapéu-
tico de estos pacientes (10). Por lo anteriormente
expresado se puede deducir que muchas de las in-
fecciones de estas tlceras por presién y de sus com-
plicaciones estardn provocadas por mds de un mi-
croorganismo (polimicrobiana) como se recoge en
los textos consultados y podemos afirmar por pro-
pia experiencia (9, 11, 13, 14, 16). Ademis la lo-
calizacién de la tlcera también predispone a la
infeccién por un determinado tipo de microorga-
nismos. Asf, las dlceras del sacro se infectan mds
ficilmente por microorganismos entéricos como E.
coli, Proteus sp, Bacteroides spp, Clostridium spp,
por estar cerca del ano. :
Las complicaciones infecciosas locales como la
celulitis y osteomielitis, no son sino un reflejo de
los microorganismos que infectan las dlceras, si
bien hay que tener en cuenta que se han comuni-
cado brotes epidémicos provocados por estreptoco-
cos B hemoliticos del grupo A complicadas con
bacteriemia que provocan gran mortalidad (12).
En lo que respecta a la bacteriemia y sepsis,
existen pocos datos en la literatura. En un estudio
multicéntrico realizado en cuatro hospitales de
Columbia (USA), entre enero de 1977 y diciem-
bre de 1981, en un drea que atiende a 400.000
personas, se observaron 104 episodios de bacterie-
mia en 102 pacientes portadores de tlcera por
presién (3,46 por 10.000 ingresos) (13). El mayor
ntimero de bacteriemias se dio en mujeres (65,7%)
con un rango de edad que iba desde el afio y los
94 anos. Un 68% estaban ubicados en servicios
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médicos y el resto en servicios quirtirgicos. Aun-
que estos pacientes presentaron 104 episodios de
bacteriemia, solamente en la mitad queda claro que
la fuente de la bacteriemia era la dlcera (49%).
En cuanto a la localizacién de la tlcera fuente de
la bacteriemia, mas de la mitad (52%) estaban
ubicadas en sacro, seguido de tuberosidad isquiiti-
ca (29%), talones (13%), trocdnteres (12%) y nalgas
(12%). Asi, el perfil de pacientes con bacteriemia
secundaria a una tlcera por presién era el de un
paciente con varios dfas de ingreso (media 27 dias),
que presentaba multiples dlceras con descarga de
pus, que requirieron desbridamiento, o tenfan una
osteomielitis asociada. En cuanto a los microorga-
nismos que se aislaron con mayor frecuencia en
primer lugar se encontraban las enterobacrerias (£.
coli, Proteus mirabilis) seguidos de S. aureus, Bac-
teroides spp, Streptococcus spp, Pseudomonas aerugi-
nosa'y Enterococcus spp. No obstante el microorga-
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nismo mayormente implicado por probabilidades
fue un anaerobio, Bacteroides fragilis, y en 17 epi-
sodios la bacteriemia fue polimicrobiana. La mor-
talidad fue del 55% (13). Otro trabajo (14) en el
que se estudian prospectivamente 27 pacientes con
ilcera por presién de los que 6 desarrollan bacte-
riemia, vuelve a implicar como microorganismo mds
frecuente a Bacteroides fragilis. Galpin et al (15)
yresenta a estos microorganismos anaerobios como
tos mis frecuentemente implicados en bacteriemia
de origen en tlcera cutdnea, lo que nos debe ha-
cer pensar en implicaciones terapéuticas, al me-
nos empiricas, mientras documentamos la infec-
cién. En Espana, Espejo et al (16) estudian
prospectivamente 16 episodios de bacteriemia se-
cundaria a tlceras por presién y encuentran que
los microorganismos aislados con mayor frecuen-
cia fueron Staphylococcus aureus, Proteus mirabilis,
Pseudomonas aeruginosa y Bacteroides fragilis. En el
31% fue polimicrobiana.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de la infeccién asociada a dlcera
por presion debe ser fundamentalmente clinico. Asi,
se puede afirmar sin lugar a errores que no hace
falta realizar cultivos de rutina en las tlceras con
sospecha de infeccién no complicada. No obstante
tener una correcta documentacién microbiolégica
puede ahorrarnos disgustos cara a una potencial
complicacién aguda (sepsis).

Los signos que nos deben hacer sospechar infec-
cién de una tlcera, son el eritema e induracién de
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los bordes, el edema y la fiebre, no siendo preciso
que aparezcan todos los signos mencionados ni en-
contrar descarga purulenta para que sospechemos esta
complicacién. Otro dato que nos debe hacer sospe-
char la infeccién asociada es la evolucidén térpida de
la lesién, una vez que hemos corregido los t[‘.:crores
que han favorecido la aparicién de la misma.

;Cuéndo debemos sospechar una complicacién local
tipo celulitis?

La celulitis es una complicacién grave y poten-
cialmente mortal (12) que se acompaiia de signos
inflamatorios importantes con aumento de partes
blandas, induracién y fluctuacién de los rtejidos.
Suele acompanarse de descarga purulenta, y es fre-
cuente que la zona de necrosis que existia previa-
mente se extienda a gran velocidad. Ademis, la
presencia de signos sistémicos como fiebre y afec-
racién del estado general suele ser la regla. Debe-
mos sospechar que la celulitis estd provocada por
anaerobios cuando nos encontramos una crepita-
cién del rtejido inflamado en la palpacién. Este
hecho lo podemos confirmar con una radiologfa
simple de partes blandas en la que visualizaremos
gas.

:Cudndo sospecharemos osteomielitis?

Cuando tras un tratamiento correcto (desbridamien-
to) y una vez corregidos los factores predisponentes de
la tlcera, ésta no evoluciona sasrisfgcmriamente. En
este caso debemos tener un alto indice de sospecha
teniendo presente que la radiologia no es muy sensi-
ble en las primeras semanas para la demostracién de
las lesiones liticas (para su observacién hace falta que
se pierda entre el 40-50% del contenido mineral 6seo)
(17). Por otro lado la gammagrafia es mucho mis
sensible aunque nos puede dar falsos positivos al cap-
tar los tejidos circundantes afectos (18). En caso de
sospecha fundada deberemos realizar una biopsia 6sea
para su cultivo. Una osteomielitis siempre debe de ser
documentada microbiolégicamente para su correcto tra-
tamiento (19).

En lo referente al diagnéstico de bacteriemia y
sepsis debe quedar claro que el diagnéstico debe de
ser de sospecha y que no debemos esperar al resul-
tado de los hemocultivos para iniciar tratamiento
urgente (13, 20). Ante un paciente en el que sos-
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pechemos esta complicacion debemos sacar rdpida-
mente hemocultivos para aerobios y anaerobios y
comenzar tratamiento empirico hasta la llegada de
los resultados.

;Ante que signos debemos plantearnos la sospecha de

sepsis?

El signo capiral es la fiebre y el deterioro del
estado general, pero hay que tener en cuenta que
en pacientes ancianos la fiebre puede estar ausen-
te, y una simple disminucién del estado de con-
ciencia, o una raquipnea puede ser el signo que
nos ponga sobre aviso. Si esperamos a que el pa-
ciente presente hipotensién u otros signos mayo-
res, el paciente desarrollard un shock séprico al
que dificilmente sobrevivird (13, 20, 21).

Queda pendiente en este apartado un aspecto
fundamental:

;Cémo debemos tomar las muestras microbiolégicas
de la dlcera para cultivo?

En principio, no se debe tomar muestras con
isopos de la zona superficial de la tlcera. La forma
mds rentable y mds fiable y con la que ademis
evitaremos contaminantes es mediante la aspira-
cién con aguja a través de la piel intacta de los
bordes de la tlcera. Previamente habremos inten-
tado una descontaminacién de la zona con povido-
na yodada. Una vez tomado el cultivo se incluird
en un medio de transporte apto para anaerobios o
en su defecto se enviard rdpidamente al laboratorio
de microbiologfa clinica para su proceso

TRATAMIENTO

El manejo de la infeccién de una tlcera por
dectbito estd influenciada por multiples factores,
entre los que no hay que olvidar la enfermedad
de base o condicién que haya favorecido su apari-
cién, el sitio y el tamaio de la ilcera. Debe que-
dar claro que un correcto tratamiento de la infec-
cién no nos servird de mucho si no corregimos la
causa de la tlcera y sus factores asociados. Asi,
por ejemplo antes de aplicar un determinado an-
timicrobiano, si no actuamos sobre la zona de pre-
sién, no corregimos el edema de una extremidad
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(elevacién del miembro y/o administracién de diu-
réticos), o corregimos el estado nutritivo no lo-
graremos controlar la infeccién (22). En todo caso
y por definicién, el tratamiento fundamental de la
infeccién de una dlcera por presién pasa indiscu-
tiblemente en sus inicios por la limpieza y desbri-
damiento quirtirgico de la misma hasta llegar a tejido
sano (23). En cuanto a la utilizacién de productos
enzimiticos y/o desbridadores quimicos, éstos pueden
ser coadyuvantes pero no deben utilizarse aislada-
mente. Algunas curas oclusivas (hidrocoloides) se
han mostrado eficaces para disminuir el nimero
de microorganismos infectantes en una tlcera al
modificar el pH (lo acidifican) (24). Después de
un correcto desbridamiento de la tlcera ésta debe
ser lavada con suero fisiolégico (23). Ocasional-
mente se ha comunicado que la aplicacién intra-
lesional (cubrir completamente la tilcera) con azticar
o miel ha contribuido a controlar la infeccién
cuando otras medidas han fallado, aunque hay que
tener precaucién en aplicar estas sustancias en
grandes dreas en donde el aztcar puede absorber-
se rdpidamente (25).

En todo caso, todos los sanitarios que nos en-
frentamos a un paciente con infeccién cutdnea nos
hacemos una serie de preguntas, a las que trarare-
mos de dar respuesta.

1. ;Es suficiente con la limpieza y desbridamiento
de la herida? Generalmente si. En principio la lim-
pieza profunda y el desbridamiento con elimina-
cién del tejido necrético van a inhibir el crecimiento
bacteriano, y si hemos corregido los factores cau-
santes de la dlcera, esta mediga serd suficiente para
eliminar la infeccién no complicada (9, 11, 26).

2. ;Hay que utilizar antisépticos tdpicos para tratar
una lcera infectada? No. Los antisépticos tépicos
(povidona yodada, hipoclorito sédico, agua oxige-
nada, dcido acérico, etc) no llegan a los teiiios
profundos. No existe ningtin estudio que haya
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mostrado eficacia probada y sf se ha demostrado su
toxicidad en uso repetido y a altas dosis (27).

3. ;Cudndo debemos administrar antibiéticos en una
silcera infectada? Cuando, tras dos semanas de cuida-
dos de una dlcera, no se observa mejoria o la tlcera
presenta exudado purulento debe urilizarse un anti-
bi6tico que cubra el espectro microbiano habitual (ej.
sulfadiazina argéntica). Nunca se utilizarin si hay
sospecha de celuliris, osteomielitis y estd contraindi-
cado si hay signos de bacteriemia asociada.

4. No hacen falta antibidricos sistémicos para
tlceras que sélo presentan signos clinicos de infec-
cién local no complicada.

5. ;Cudndo debemos administrar antibioterapia
sistémica? Cuando tengamos evidencia de bacterie-
mia, sospechemos sepsis secundaria o haya signos
de celulitis y osteomielitis.

6. ;Qué antibiético debemos utilizar? Emplirica-
mente, utilizaremos un antibiético o asociacién que
cubra enterobacterias y anaerobios, por ser éstos
los microorganismos mis frecuentemente implica-
dos en las complicaciones de las tlceras que nos
ocupan (10, 11) (ej. Imipenem, Piperacilina-Tazo-
bactan). En todo caso debemos tener en cuenta la
posible existencia de brotes epidémicos (Staphilo-
coccus aureus resistentes a la cloxacilina, Pseudomo-
nas aeruginosa, Enterococco spp, etc) que nos harin
modificar el tratamiento empirico (ej. Teicoplani-
na, ceftazidima, Cefipime). Una vez dispongamos
de los resultados microbiolégicos del cultivo se
modificard el tratamiento al antibiético mds efecti-
vo y menos toxico.

En el caso de osteomielitis, debemos tener en
cuenta que el traramiento antibiético es coadyu-
vante del tratamiento quirtirgico y que, en el caso
de estar presentes microorganismos anaerobios, la
clindamicina tiene un espectro de cobertura simi-
lar al mecronidazol con el mérito de penetrar me-
jor en el hueso.
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