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CAPITULO 1l

Tratamiento

Treatment

Control glucémico y medidas de apoyo

Un aspecto crucial en el tratamiento de las infecciones en las Ulceras
es la estabilidad de la glucosa y las medidas para solucionar el desequilibrio
electrolitico. Un buen control glucémico es un factor diferencial importante
en la erradicacién de la infeccién y la curacién de tlceras.) Por lo tanto, un
buen control hay que destacar como prevencién: la hemoglobina glicosilada
(A1C) es una forma de evaluar el control trimestral, asi como la auto monito-
rizacién hogarefa de la glucosa capilar (en ayunas, antes y dos horas después
de las comidas) para la deteccién de la variabilidad de la glucemia (tabla 1).

Tabla 1. Las metas de control glucémico, segiin la Asociacidn Latinoamericana
de Diabetes (ALAD)?

Metas laboratoriales

Parametro . i
Niveles deseables Niveles torelables
Hemoglobina glicosilada A1C < 6,5% en adultos < 7% en adulto
por HPLC 7,5-8,5%: desde 0 hasta 6 afios®
< 8%: de 6 a 12 afios®
<7,5%: de 13 a 19 afios®
8% en ancianos®
Glucemia en ayunas 702110 mg/dL Hasta 120 mg/dL
Glucemia 2 h postprandial 70 a 140 mg/dL Hasta 180 mg/dL

El uso de antidiabéticos orales (ADO)

ElI ADO, incluyendo metformina, se puede utilizar en contra de las infeccio-
nes leves 0 moderadas, pero estan contraindicados en infecciones severas (SRIS
- el sindrome de respuesta inflamatoria aguda), asi como las condiciones si-
guientes: insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 30 ml/min/m?),
insuficiencia hepética, cardiaca y respiratoria graves.

Pacientes que utilizam ADO que no cumplen com las metas

Las metas mencionadas anteriormente, si no se cumplen, requieren cam-
bios; entre ellos, el uso de combinaciones terapéuticas de ADOy insulina basal
(NPH - accion intermedia, detenir o glargina - analogos de accién prolongada
y sin picos) que se pueden insertar a la hora de acostarse - bedtime. La dosis
esde 0,2 a 0,4 Ul/kg/dia, a depender del peso del paciente.” y con el objetivo
de alcanzar una glucosa plasmatica en ayunas (FPG) entre 80y 110 mg/dl.

Posteriormente, se debe alcanzar los objetivos pre y pos comidas principales
(130y 140-180 mg/dl, respectivamente), con el uso de insulina rapida (regular) o
una accién similar ultrarrdpida (aspart, glulisina o lispro). En los casos de fracaso
de la célula beta, la insulinizacién completa, con la suspension de los medica-
mentos orales, se vuelve necesaria. Entre los pacientes con Diabetes Mellitus
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Tipo 2 la dosis de insulina basal tiene su variacién entre los
40y 60 Ul/dia y puede mantenerse la metformina, aunque
siempre respetando las contraindicaciones, sobretodo para
aquellos pacientes con insuficiencia renal crénica (IRC).
Un plan preconizado para NPH es fraccionar la dosis
total (0,5 a 1,5 Ul/kg/dia) en predesayuno y antes de acos-
tarse (2/3 y 1/3, respectivamente), complementando con
insulina rapida o ultrarrapida previa a las comidas, segln
sea necesario. Otra medida propuesta es mantener el similar
de accion prolongada una vez al dia (insulina glargina) antes
de acostarse, o dos veces al dia (insulina detenir, para la
mayoria de los casos) en el predesayuno y cena - o antes
de acostarse, y el bolo suplementario de insulina regular o
ultra-rapida, a partir de la comida y si es necesario, afiadir
dosis adicionales en las otras comidas - plan basal bolus.*

Pacientes en insulinizacion previa completa (DM-1 o
DM-2)

Se observa un aumento de las solicitudes, alrededor
de 20-40% en la dosis de NPH, glargina o detenir. Segln
sea necesario, verificado por el autocontrol, se reco-
mienda ajustar también los bolos de insulina regular o
similares ultra rapidos a las comidas.

Los pacientes criticos

En estos pacientes, sobretodo cuando hospitalizados,
si, se propone una meta de glucosa en sangre entre 100 y
199 mg/dl;® metanalisis® recientes mostraron que el trata-
miento agresivo con insulina intravenosa (niveles de glucosa
entre 80y 110) no redujeron la mortalidad y ain aumentaron
la probabilidad de hipoglucemia grave (< 40 mg /dL).

Se recomienda iniciar la terapia con infusién intra-
venosa de insulina cuando los niveles persistentes de
glucosa superiores a 180 mg/dL se hacen presentes.®
La dosis cambia del 0,1 al 0,2 Ul/kg/h en los diferentes
protocolos ya validados.®

Tratamiento y prevencion de ulceras en
el mal de Hansen

En la practica de tratamiento y prevencién de las
Ulceras en la enfermedad del mal de Hansen se debe
considerar los siguientes aspectos:-?

e E| tratamiento apropiado de las reacciones - Corti-
costeroides para el tipo 1 y la talidomida para tipo 2;

e Una vez instalada la paralisis y la apariciéon de
Ulceras, el tratamiento es similar a las Ulceras comunes
secundarias a un traumatismo u otras condiciones similares:

- Limpieza (instruir a los pacientes para lavar con
aguay jabén);

- Aplicacién de pomadas con antimicrobianos (pre-
ferentemente acido fusidico o mupirocina) y unglientos
para curar las Ulceras cronicas. Tener en cuenta que es

importante hacer hincapié en que los unglientos que
contienen antimicrobianos como la neomicina (y otros)
pueden causar eczema de contacto, lo que complica adn
mas la curacion de las Ulceras.

- EI uso de antimicrobianos, por via oral o paren-
teral, esta indicado para los casos que no respondan al
tratamiento tépico o presenten erisipela concomitante;

e En las Ulceras cronicas es comin la concomitancia
de erisipela recurrente y complicaciones secundarias, prin-
cipalmente edema persistente (elefantiasis), secundario a la
afectacion linfatica. En estos casos, mas alla del tratamiento
de las Ulceras, se recomienda la profilaxis con penicilina
benzatina en dosis de 2,4 millones de U cada 20 o 30 dias;

- Las Ulceras plantares o el mal perforante plantar
representan problema particular en la lepra, y se hace caso
de las diversas medidas que se necesitan abordar para el
tratamiento y la prevencion de la recidiva. Ellas son:

- Evaluacion radiolégica de los pies;

- Eliminacién de callosidades en la periferia de las
Ulceras;

- Eliminacién de cualquier hueso residual;

- Inmovilizacién del miembro afectado (incluyendo
yeso), después del tratamiento de las Ulceras infectadas;

- Uso de la férula de Harris (para levantar el pie y
permitir el movimiento adecuado) para el pie caido;

- Cirugia - con la transposicion de los tendones en los
casos de caida del pie después de la paralisis irreversible
de los nervios;

- El uso de plantillas o modificaciones de los zapatos
para la prevencién de nuevas Ulceras;

- La educacién del paciente para su examen cons-
tante de los pies;

Los autores recomiendan que las Ulceras plantares
observadas en los enfermos de lepra se clasifiquen de
acuerdo a las Ulceras de la diabetes en cuanto a su
sistema de clasificacion (PEDIS) y la etiologia, con
el fin de uniformar la conducta en la salud pulblica y
prevenir el mal uso de los antimicrobianos. Véase el
punto Sistemas de Clasificacion de Ulceras, Capitulo I.

Tratamiento de las dlceras asociadas
com la neuropatia alcohélica

El tratamiento de las Ulceras asociadas con neuropatia
alcohélica consiste en el alivio de la carga aplicada a las ex-
tremidades inferiores asociados con las terapias locales para
ayudar en el cierre de las heridas. Los pacientes siempre
deben ser conducidos para socorro psicolégico y psiquiatrico
con el fin de controlar la adiccién de alcohol 101

Pocos informes se han hecho sobre la evolucién de
las infecciones relacionadas con las Ulceras del pie en
estos pacientes, con sélo la sensacion de algunos espe-
cialistas que serian unos cambios menos severos que los
observados en pacientes diabéticos.
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Estudios especificos siguen siendo necesarios Tratamiento antimicrobiano de
sobrg los detalles de’la evolumon.de las mfecuones infeccién en las ilceras neuropéticas
relacionadas con las Ulceras del pie en pacientes con . . .
neuropatia secundaria a alcoholismo crénico. En es- de miembros inferiores — (MM.I1)
pera de los resultados de tales estudios, los autores _ . ' ' o
sugieren que estas Ulceras estén consideradas como La infeccién de los pies en pacientes diabéticos

las Ulceras de la diabetes en cuanto al sistema de es una complicacion frecuente, compleja, costosa y

clasificacion (PEDIS) y la etiologia. Véase el punto ~ de potencial variable de gravedad local y sistémica,
Sistemas de Clasificacion de Ulceras, Capitulo I. determinando la amputacion inmediata de la extre-

midad afectada en unos 25-50% de los casos. Este
Aspectos generales del tratamiento de las ilceras  tipo de infeccién produce una prolongada estancia

asociadas con la neuropatia alcohélica: hospitalaria, entre tres y cuatro semanasy, obviamente,
e Disminucion de carga las complicaciones que se siguen a la estancia del

e Terapias tépicas paciente diabético hospitalizado por este periodo.32%

e Cierre de heridas Se sabe que el 85% de las amputaciones de miembros

e Destinacién a los servicios de salud mental inferiores en pacientes diabéticos son precedidas por ulce-
para tratamiento de adicion. ras infectadas. Esta rapida progresién de las infecciones
en los diabéticos se debe particularmente a la estructura

Resumen de las recomendaciones (tabla 2) anatémica del pie, que cuenta con compartimientos

que permiten la propagacion proximal de la infeccién, y
cambios inflamatorios, alteraciones en el metabolismo, la

Tabla 2. Recomendaciones importantes para practica clinica neuropatia, edema y la enfermedad vascular.
Todas las medidas preventivas se deben tomar con
respecto a la orientacién de los pacientes: cuidado de
los pies y el calzado, la correccion de las deformidades

Parametro Grado de
recomendacion

. oAt ; i i (12-14) . ‘2 ; " i
Ersliados soneiagon s a oo orofnded, exonsn 00 posibles, la atencion a las heridas y Ulceras para evitar
y gravedad de la infeccion), de igual manera con relacion al complicaciones; entre ellas, la infeccion tiene una im-
ﬁéife“;égécduéa&i‘"éi? dneeg;gg%r"]ay al control glucemico y a la portancia determinante en la evolucién de los casos y las
' tasas de amputacion. Ademas, el tratamiento de la infec-
Las tlceras no infectadas clinicamente no necesitan cultura 0 Grado D219 cién cuando establecido esta basado en accién inmediata

el uso rutinario de los antimicrobianos. . . . o

£l vatamiento ermoi imiciob ot Srado A en la herida, intervenciones quirurgicas tempranas y
ratamiento empirico con antimicrobianos para pacientes rado A, ; ; F ;

diabéticos, con infecciones en los pies, debe siempre incluir ~ Nivel 113-16) repetidas, y la terapia con antimicrobianos adecuados.

un agente activo contra S. aureus (incluyendo S. aureus

meticilino resistente, si necesario) y Streptococcus. Clasificacion de las infecciones
Diabetes Mellitus Tipo 1: los pacientes deben ser tratados Grado A (718 Muchas clasificaciones para las infecciones de
intensivamente para atingir buen control de la glucosa (A1C < Ulceras del p|e diabético se han propuesto para los

7.0%) para tratamiento de las infecciones en los pies y pre-

vencion de progresion de la Polineuropatia Diabética (PND). servicios especializados para la atencion de las lesio-

nes en pacientes diabéticos asi como los grupos de

Diabetes Mellitus Tipo 2: los pacientes deben ser tratados Grado B19:20 i

intensivamente para atingir buen control de la glucosa (A1C estudios sqb re este tema. . -

< 7.0%) para tratamiento de las infecciones en los pigs y ] Los seis grados de Wagner—Megglt utilizado por
prevencion de progresion de la PND. décadas, clasifican las lesiones de acuerdo a la profun-
Las comorbidades deben ser optimizadas: estabilizacion de la ~ Grado D319 d'dad_ y ex_ten3|on de la gangrena. En I_a_cla5|f|ca_c_|on de
glucemia, control de la hipertensidn, del estado nutricional y la Universidad de Texas, Brodsky identifica y clasifica las
de fa funcion renal. lesiones basado en la profundidad, la fase de isquemiay
Los pacientes diabéticos con alto riesgo de ulceracion (his- Grado B @22 la presencia o ausencia de infeccién, pero no se ocupa

toria previa de Ulcera y amputacion) deben recibir educacion

(incluyendo orientaciones para evitar traumas), orientaciones de la ”eurf?p_at'a_,y la SuDerf'C'? total d,e la herida. )
sobre zapatos, cesion de tabaquismo y referencia temprana La calificacién SAD evalla las Ulceras en cinco
l%gsrignc:;d:r??osspé)iggrofesmnales {renados para el frato con caracteristicas - tamafio y profundidad de la lesion,
- | ' deh ’ o102 infeccidn, neuropatia y enfermedad arterial y en cuatro
acientes con Ulceras deben ser seguidos por un equipo Grado C@% . Fi ifi A i
multidiscipinario con expertise evidente en el mangjo de etapa_s 0-3, similar a la clgsﬁlc_amon del International
prevencion de recidivas de Ulceras y amputaciones. Working Group on the Diabetic Foot, en la que los
Cualquiera de las infecciones relacionadas a lesiones en Grado D@22 eIemento_s,prlnmpaIes Se resumen al acrostico PEDIS:
los pies de pacientes diabéticos debe ser tratada de forma P- perfusién, E- Extension, D- dimensién y la profun-
adecuadaments agresiva. didad, la I- infeccion y la $- sensibilidad. (@432

Las clasificaciones adoptadas deben tener en
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Cuadro 1. Clasificacion de las infecciones adaptado de las Dire-
trices IDSA Guidelines (CID 2004: 39, 885-910).

cuenta las sefiales locales y sistémicas que determinan
la gravedad de la infeccién y orientar la conducta con

relacion al tratamiento empirico inicial de antimicro-
bianos y procedimientos quirdrgicos.

La Infectious Diseases Society of America
(IDSA), ha publicado en 2004, determinacio-
nes que subclasifican las infecciones en pie
diabético en categorias como se muestra en el
cuadro 1. Bajo la clasificacién propuesta por la
IDSA, cuadro 2, se afade los agentes etiologi-
cos mas frecuentes en cada tipo de infeccién
reportados en la literatura en nuestro medio.®¥

Criterios para la eleccion de los antimicrobianos

Para la eleccion del antibiético, ademas de los
datos de esta clasificacion, hay que tener en cuenta
el origen del paciente que permite la diferenciacién
entre infecciones adquiridas en la comunidad de las
que mantienen relacién con los servicios de salud u
hospitalarios. 133334

Se consideran adquiridas en la comunidad las
infecciones diagnosticadas en los ambulatorios o
hasta 48 horas después de la hospitalizacion en
pacientes que no utilizan los servicios de atencion
domiciliaria y no estan institucionalizados. Infec-
ciones relacionadas con los servicios de salud son
aquellas diagnosticadas en ambulatorio o hasta 48
horas de hospitalizacién en pacientes bajo cuidado de
los servicios de atencién domiciliaria, como sondas,
catéteres, vendas, medicamentos por via intravenosa
en los ultimos 30 dias o que fueron hospitalizados
en los Ultimos 90 dias. Clasicamente, las infecciones
hospitalarias son las que vienen después de 48 horas
de hospitalizacion o hasta el trigésimo dia después de
la hospitalizacion. Esta diferenciacién es necesaria
en la medida en que los agentes etiolégicos y perfiles
de resistencia de estos antimicrobianos puede variar
en tales situaciones.

La bibliografia al respecto y la experiencia clinica
han demostrado un incremento de agentes multiresis-
tentes como los causantes de infeccién en pacientes
hospitalizados y con atencién domiciliaria, especial-
mente en lo que se refiere a los bacilos Gram-negativos
que producen betalactamasas de espectro extendido.

El cuadro 3 resume los antimicrobianos de potencial
uso empirico para cada tipo de lesién, teniendo en
cuenta los elementos antes enumerados.

Cabe sefialar que en la medida de lo posible
debera obtenerse muestras pertinentes a partir de
Ulceras y/o estructuras profundas implicadas, para
la realizacion de culturas para bacterias anaerobias,
aerobias y hongos con los respectivos testes de
sensibilidad, con una mirada hacia la orientacién
de una terapia definitiva.

Manifestacion Gravedad/Infeccion PEDIS
Herida sin inflamacion o secrecion. No infectadas 1

Dos 0 méds sefiales de inflamacion, celulitis Leve 2
alrededor con < 2 cm, infeccién limitada a piel

y subcutaneo.

Celulitis > 2 cm, linfangitis, comprometimiento Moderada

de la fascia, tendones, articulaciones, hueso, 3
abscesos profundos.

Infeccidn extensa en paciente con inestabilidad

hemodindmica, toxémico, disturbio metabdlico. | Grave 4

Cuadro 2. Caracteristicas de las lesiones y agentes etiolégicos.

Caracteristicas de la lesion

Agentes mas prevalentes

Celulitis, aparentemente sin lesion

Ulcera con signos de infeccion, sin uso
previo de antimicrobianos

Ulcera crénicamente con signos de infeccion
y uso previo de antimicrobianos

Ulcera con sefiales de maceracion

Ulcera con sefales de infeccion, sin mejora
luego de la antibioticoterapia de amplio
espectro

Necrosis extensa y exudado hediondo

S. aureus, Streptococcus B hemolitico,
enterobactérias

S. aureus, Streptococcus B hemolitico,
enterobactérias

S. aureus, Streptococcus 3 hemolitico,
enterobactérias

S. aureus, Streptococcus B hemolitico, entero-
bactérias, P, aeruginosa

S. aureus, Staphylococcus spp. Coagulase-
negativos, enterobactérias, Entrerococcus spp.,
P, aeruginosa, hongos

S. aureus, Streptococcus (3 hemolitico, entero-
bactérias, P, aeruginosa y otros nofermentado-
res, anaerobios

Cuadro 3. Tipo de infeccion y antimicrobianos.

Clasificacion .
de las 0;32:&"' Opcion terapéutica Observacion
infecciones p
Cefalosporina 12, generacion
Betalactamico/inibidor de betalactamase
Clindamicina
Leve - ) ) -
Sulfametoxazol/Trimetoprim
Levofloxacino
Moxifloxacino
Clindamicina + Fluoroquinolona
Comunitdria Ertapenem -
Piperacilina/ Tazobactan
Moderada —
Relacionada a Tigeciclina Considerar
los Servicios | Glicopeptideo + Ertapenem Linezolid
de Salud . ’ . ” inezolida
Glicopeptideo + Piperacilina/ Tazobactan
Glicopeptideo + Carbapenémico Considerar
Comunitaria ) ’ o <
Glicopeptideo + Aminoglicosideo Daptomicina
Grave
Relacionada a | Tratar de acuerdo con la microbiota y el
los Servicios perfil de sensibilidad local -
de Salud
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Las infecciones hospitalarias deben ser tra-
tadas empiricamente como la cartografia de la
microbiota hospitalaria local y el perfil de suscep-
tibilidad. En ausencia de estos datos se pueden
tratar con los antimicrobianos indicados para el
tratamiento de las infecciones relacionadas a los
servicios de salud.

Para lesiones moderada y severa, la combi-
nacién de agentes antifingicos debe ser bien
medida, dandose preferencia a los derivados
imidazélicos. 233439

El tiempo de utilizacién de antimicrobianos debe
ser de 2-3 semanas en las infecciones restringidas
a las partes blandas. En los casos de osteomielitis
agudas asociadas el tiempo de uso deberia extenderse
a las 6-8 semanas y en la osteomielitis crénica, seis
meses. En los casos moderados y severos, la via de
administracién intravenosa inicial debe ser de al menos
dos semanas y puede ser modificada para via oral si |a
evolucién del paciente es favorable y/o la sensibilidad
del agente involucrado se lo permite. Para los pacientes
que requieren medicacion por via intravenosa durante
mucho tiempo, se recomienda utilizar los servicios de
cuidado en casa o de hospital/dia para su desinstitu-
cionalizacion temprana.

Las dosis sugeridas de los antimicrobianos se
describen en el tabla 3,%® y en lo cuadros 4y 5 se
encuentran las posibles interacciones adversas de los
medicamentos.

Los nuevos antihioticos

La mayoria de los nuevos antibiéticos incluye
nuevas clases de medicamentos con nuevos me-
canismos de accién o simplemente cambios en la
estructura molecular de los compuestos de clases
de antibiéticos ya existentes. La cuestion principal
es ;Cual el lugar de estas medicaciones en el actual
arsenal terapéutico?

Dalbavancin es un lipoglicopeptideo semisinté-
tico similar a la vancomicina, pero con una larga
media vida y con eso es aplicado por via intravenosa
una vez a la semana. En investigacion en Fase IlI,
pacientes con infeccién de partes blandas confir-
mados con MRSA fueron randomizados para recibir
dalbavancin 1000 mg en el primer dia y 500 en
el octavo dia, o linezolida 600 mg, intravenosa o
por via oral, cada 12 horas a lo largo de 14 dias.
Esta investigacion de no inferioridad ha mostrado
que dalbavancin y linezolida tenian eficacia clinica
comparable (88,9% y 91,2%, respectivamente), y
la curacién microbiolégica fue superior a los 85%
para los dos compuestos.

40

Ceftobiprole es el primero de una nueva gene-
racion de cefalosporinas con actividad en contra
de los bacilos Gram-negativos aerébicos, cefepime
sensibles (Pseudomonas aeruginosa) y en contra de
los organismos Gram-positivos incluyendo MRSA.
En dos investigaciones multicéntricas fase Ill han
demostrado no inferioridad en el tratamiento de in-
fecciones de partes blandas cuando testados contra
vancomicina en infecciones por Gram-positivos y
contra vancomicina asociada a la ceftazidima en
infecciones con Gram-positivos y Gram-negativos.
El Ceftobiprole es administrado por via intravenosa
y es generalmente bien tolerado y su efecto adverso
mas comun es la ndusea.®®

Iclaprim es un inhibidor de la diaminopirimidina
dihidrofolato redutase.®®”:%® Esta droga es activa en
contra de bacterias Gram-positivas (incluyendo MRSA,
VISA, VRSA, macrélido resistente, quinolona resistente
y trimetropim resistente). Esta disponible para admi-
nistracién intravenosay oral. Estudio clinico fase Il ha
mostrado buenos resultados para las infecciones de
partes blandas por MRSA. Y en investigacién fase Il
comparativa entre iclaprim y linezolida ha mostrado
no inferioridad.®?

Oritavancin es un glicopeptideo de segunda genera-
cion. Su mecanismo de accién es inhibir la biosintesis
del peptideoglican en el mismo sitio de inhibicién
de la vancomicina, con la ventaja de presentar alta
ligacion y bajas concentraciones cuando comparado
con la vancomicina.®® El abanico es muy similar al
de la vancomicina, pero es mas activo contra MRSA
incluyendo algunas cepas de VRSA.®V En el tratamien-
to de infecciones de partes blandas, en estudios com-
parando oritavancin con vancomicina no ha mostrado
inferioridad para la oritavancin. Los eventos adversos
fueron semejantes entre los grupos. Vancomicina y
oritavancin tienen equivalente nefrotoxicidad, sin
embargo, la oritavancin no tiene ototoxicidad y no
presenta alteraciones en Qtc.®?

Ceftaroline es una nueva cefalosporina con amplio
abanico de actividad en contra de los patégenos Gram-
negativos y Gram-positivos. Esta nueva cefalosporina
es muy similar a la ceftriaxona con la diferencia de ser
activa contra MRSA.®® Un estudio clinico ha compa-
rado la seguridad y la eficacia de la ceftaroline versus
vancomicina con o sin aztreonam en pacientes adultos
con infeccion de partes blandas, presentando una taja
de curacion del 96,7% para ceftaroline versus 88,9%
para vancomicina. La taja de curacidén microbiolégica
fue del 95,2% para ceftaroline versus 85,7% para
vancomicina.®®

Estas nuevas medicaciones todavia no estan
aprobadas para la comercializacién y nuevos estudios
clinicos aun estan siendo conducidos.®567)
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Tabla 3. Dosis sugerida de antimicrobianos para adultos*®?®

Ajuste de dosis conforme cl. creat

Antimicrobiano Dosis para funcién renal >50-90 10 - 50 <10 Observacion
normal
Aminoglucésidos
Amikacina 7,5 mg/kg cada 12 h Dosis para funcion 7,5 mg/kg dosis Unica diaria | 7,5 mg/kg cada 48 h Hemodidlisis: reponer la mitad de la dosis para
0 renal normal Misma dosis para CRRT funcion renal normal después didlisis
15 mg/kg dosis nica diaria CAPD: reponer 20 mg para cada litro de fluido
dializado
Gentamicina 1,7 mg/kg cada 8 h Dosis para funcién 1,7 mg/kg cada 12 024 h 1,7 mg/kg cada 12 ou 48 h Hemodidlisis: reponer la mitad de la dosis para
Tobramicina 0 renal normal Misma dosis para CRRT funcion renal normal después didlisis

5,1 mg/kg dosis Unica diaria

CAPD: reponer 3 a 4 mg para cada litro de fluido
dializado

Carbapenémicos

Ertapenem 1 g dosis Unica diaria Dosis para funcion 500 mg cada 24 h (Cl. <30) | 500 mg cada 24 h Hemodidlisis: 500 mg cada 24 h
renal normal
Imipenem 500 mg cada 6 h 2502500 mgcada | 250 mgcada6012h 125 a 250 mg cada 12h Hemodidlisis: reponer dosis despugs de la seccion
608h CRRT: 0,5 a 1g cada 12h CAPD: dosis para cl.< 10
Meropenem 1gacada8h Dosis para funcion 1gcadai2h 500 mg cada 24 h Hemodidlisis: reponer dosis después de la seccién
renal normal Mesma dose para CRRT CAPD: dosis para cl.< 10
Doripenem 500 mg a cada 8 h Dosis para funcion > 30a < 50: 250 mg cada 8h | Sin datos Sin datos
renal normal >10a< 30:250 mg cada 12h
Quinolonas
Ciprofloxacino 5002750 mg VO cada 12 h | Dosis para funcion 400 mg cada 24 h 50% de la dosis para funcion Hemodidlisis: 250 mg VO 0 200 mg EV cada 12 h
0 renal normal CRRT: 50 a 75% de la dosis | renal normal CAPD: 250 mg VO 0 200 mg EV cada 8 h
400 mg cada 12 h para funcién renal normal
Levofloxacino 750 mg cada 24 h Dosis para funcién 750 mg cada 48 h 750 mg dosis de ataque Hemodidlisis/CAPD: dosis para cl. < 10
renal normal CRRT: 750 mg dosis de después 500 mg cada 48h
ataque después 500 mg
cada 48h
Moxifloxacino 400 mg cada 24 h No requiere ajuste

Cefalosporinas

Cefazolina 1a2gcada8h Dosis para funcion 1a2gcadai2h 1a2gcada24048h Hemodidlisis: reponer 0,5 a 1 g después de la
renal normal CRRT: misma dosis seccién
CAPD: 500mg cada 12 h
Penicilinas

Amoxicilina/Clavulanato

500/125 mg cada 8 h o
875/125 mg cada 12h

Dosis para funcién
renal normal

250 a 500 mg de amoxicilina
cada 12h

250 a 500 mg de amoxicilina
cada 24 h. No requiere formu-
lacion 875/125 mg para cl. < 30

Hemodidlisis: reponer dosis despugs de la seccion

Ampicilina/Sulbactan 2g/1gcada6ag8h Dosis para funcién 2g/1gcada6a8ai2h 2g/lgcada6a8a24h Hemodidlisis: reponer dosis después de la seccion
renal normal CRRT: 1,5/0,75 g a cada CAPD: 2 g/1g cada 24 h
12h
Ticarcilina/Clavulanato 3,1gcada4h Dosis para funcién 3,1gcada8012h 2gcadai2h Hemodidlisis: reponer dosis después de la seccion
renal normal CRRT: misma dosis CAPD: 3,1g cada 12 h
Piperacilina/Tazobactam | 3,375a4,5gcada6a8h Dosis para funcién 2,25 g cada 6h 2,259 cada 8h Hemodidlisis: reponer 0,75 mg despugs de la seccion
renal normal CRRT: misma dosis CAPD:4,5gcada12h
Glucopeptideos
Teicoplanina 6 mg/kg cada 12 h en las Dosis para funcion 6 mg/kg a cada 48 h 6 mg/kg cada 72h Hemodidlisis/CAPD: misma dosis para cl. < 10
3 dosis iniciales. Después renal normal CRRT: misma dosis
6 mg/kg dosis Unica diaria
Vancomicina 1gacada12h Dosis para funcion 1gcada24a96h 1g cada 4 a7 dias Hemodidlisis/CAPD: misma dosis para cl. < 10
renal normal OEvaluar niveles séricos
Miscelanea
Trimetoprima Sutfame- 5 a 20 mg/kg/dia, divididos Dosis para funcién 5a7,5mg/kg acada 12h Uso no recomendado se usado 5a | Hemodidlisis/CAPD:
toxazol/ (TMP/ SMZ) (dosis | cada 6 0 12 h renal normal CRRT: misma dosis 10 mg/kg/ dosis cada 24h uso no recomendado se usado 5 a 10 mg/kg/
basada en Trimetoprim) dosis cada 24h
Tigeciclina 100 mg dosis de ataque, No requiere ajuste
después de 50 mg a cada 12 h
Linezolid 600mg a cada 12h No requiere ajuste Hemodidlisis: dosis después de la seccion
Daptomicina 4 a 6 mg/kg/dia Dosis para funcion Cl. < 30: 4 a 6 mg/kg cada 48h Hemodidlisis/CAPD:
dosis Unica diaria renal normal 4 a6 mg/kg cada 48 h después didlisis
Clindamicina 600 mg cada 6 h No requiere ajuste

Drogas que necesitan ajuste de dosis para insuficiencia hepatica. (Consultar bula para dosis)*:

Clindamicina
Tigeciclina

*Adaptado de: The Sanford Guide to Antimicrobial Therapy 2010.
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Cuadro 4. Interacciones medicamentosas relevantes de

antimicrobianos.
Medicamento Interaciones/Reacion adversa
Levofloxacina®-0 Sales de hierro
Moxifloxacina®-49 Absorcién disminuye con antidcidos
Ertapenem341-49) Ac. valproico
Imipenem©7.38:40-42 Haloperidol: Hipotension
Meropenem®341-43 Ac. valproico
Amox/ Clavulonato®’ 384044 Probenecid

Cefalexina®®%8:40 Colestiramina
Disminuye absorcion

Ceftriaxona®":340

Clindamicina®”-40 Relajantes musculares

Ciprofloxacina®-40 Incrementa toxicidad de teofilina, cafeina y
ciclosporina

Teicoplanina®-49 Oto/Nefrotoxicos

Daptomicina®>4

Linezolid449.50.51 IMAO

Tigeciclina®s:51.52.59) Anticoagulantes orales y Anticvonceptivos
orales

Piperacilina/Tazobactam":40-42

Relajante muscular

Amikacina®-40

Oto/ Nefrotoxicos
Diuréticos
Relajante neuromusculares

Gentamicina®4%

Oto/ Nefrotoxicos
Diureticos
Relajante neuromusculares

Cuadro 5. Interaciones medicamentosas relevantes entre
drogas generalmente prescritas a los diabéticos y los
antimicrobianos.®?

Droga Interacciones medicamentosas con antimicrobianos
de relevancia

Antidiabéticos

Metformina El Trimetoprin tiene el potencial de aumentar sus concentra-

ciones plasmaticas

Sulfonilureas

Sus acciones hipoglucemicas pueden ser potencializadas
por la claritromicina, las quinolonas, las sulfonamidas y el
cloranfenicol y disminuidas por la rifampicina.

Pioglitazona

La Rifampicina puede reducir sus concentraciones plasmaticas

Saxagliptina

La Rifampicina puede reducir su concentracion plasmatica
(innecesario el ajuste habitual de dosis). Inhibidores de la
CYP3A4/5 pueden aumentar su concentracion plasmatica

- ajuste habitual de dosis innecesario para inhibidores de po-
tencia media como eritromicina, pero la dosis de saxagliptina
debe ser reducida de 5mg/d para 2,5 mg/d para inhibidores
potentes como claritromicina

Carbamazepina

Macrolideos pueden aumentar sus niveles séricos, y se
recomienda la monitorizacion de los niveles séricos de carba-
mazepina y ajuste de dosis cuando sea necesario.

Nota: No hay interacciones clinicamente significantes para cualesquiera de los
tipos de insulina, para los antidiabéticos sitagliptina, vildagliptina, acarbose, para
los hipolipemiantes fibratos y estatinas y para las medicaciones usadas para tratar
los sintomas de la neuropatia como lo dcido tidctico, pregabalina, antidepresivos
triciclicos y gabapentina.
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Tratamiento ortopédico quirirgico

El diagnéstico precoz de la ulceracién del pie es esen-
cial para minimizar el alcance de los dafios y restablecer la
integridad anatémica y funcional del miembro inferior.©®

El diagnéstico completo del paciente, muy impor-
tante, se lleva a cabo mediante la observacién de su
condicién metabdlica sistémica y la clasificacion de la
lesion, por el Sistema PEDIS del International Working
Group on the Diabetic Foot,'®® de la identificacion etio-
I6gica - neuropética, isquémica o neuroisquémica, y las
lesiones y deformidades asociadas del pie y tobillo.1379

La determinacién de la extension de la infeccion
en diferentes tejidos permite la planificacién quirlrgica
segura y definitiva.??

La definiciéon de la afectacion 6sea se debe hacer
por visualizacién directa de la estructura 6sea, por
sondeo probe-to-bone y/o investigacion con la imagen
en caso de duda diagnoéstica’?7® (nivel de evidéncia 1,
recomendacion A).

Los objetivos del tratamiento ortopédico quirdrgico
de las Ulceras infectadas en pacientes con neuropatia
periférica son: curacion la infeccién, promocionar la
cicatrizacion de la lesién y restaurar la integridad funcio-
nal del pie.”? (Ver principios del tratamiento ortopédico
quirdrgico, cuadros 6y 7).

Principios del tratamiento ortopédico quirirgico

1. Resecamiento de tejidos desvitalizados”’-7? (nivel
de evidencia 1, recomendacién A):

- Tejidos con la presencia de secrecion;

- Tejidos isquémicos;

- Tejidos de color, consistencia y la contractilidad alte-
rada.

2. ldentificar el agente etiolégico: 138081

- Recoger muestras de diferentes tejidos, por separado;

- Coleccién de tejidos dos veces: después de la
limpieza y desbaste inicial y después del final del des-
bridamiento y el lavado de la lesidn.

3. Antibioticoterapia sistémica”®

4. Corregir deformidades:(©2-8%

- Identificar los cambios en el lineamiento y el an-
gulo del pie y tobillo;

- Reconocer las deformidades 6seas y de las articu-
laciones;

- Programa de correccién en tiempo apropiado para
prevenir la recidiva.

5. Control metahélico”

6. Proteger la herida después del operatorio®®2? (nivel
de evidencia 1, recomendacién A):

- Vendajes estériles, convencionales y vacuos;

- Quitar carga;

- Utilizacién de zapatos y ortesis de suela dura o de
contacto total.
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Cuadro 6. Tratamiento ortopédico quirirgico conforme la
clasificacion de las lesiones.

No Infectada | [] Desbridamiento ambulatorial superficial de la callosidad y tejidos
desvitalizados.

[ Utilizacién de zapato de suela rigida.

[0 Seguimiento semanal hasta cierre de la lesion.

Leve [0 Limpieza quirdrgica, en ambiente estéril, con remocidn de tejidos
desvitalizados.

[ Correccion de deformidades 6seas y articulares en primer
tiempo.

[ Envio de material para cultura, antibiograma y bacterioscopia.

[J Antibioticoterapia.

[] Retirada de carga o yeso de contacto total.

[0 Seguimiento y cambio de vendaje a cada cinco dias.

Moderada [J Limpieza quirdrgica, en ambiente quirlrgico, con remocion de
tejidos desvitalizados y reseccién dsea con margen de seguridad.
[J Programar correccion de deformidades 6seas y articulares en
segundo tiempo.

[ Envio de materiales apartados para cultura, antibiograma y
bacterioscopia.

[] Antibioticoterapia.

[ Evaluacion intraoperatoria de la necesidad del uso de vendaje
VAC o programacion de fragmento microquirtirgico.

[] Retirada de carga.

[0 Seguimiento y cambio de vendaje diario, en ambiente
hospitalario, hasta resultado final de cultura y antibiograma.

[J Evaluar necesidad de limpiezas en serie.

Grave [ Limpieza quirtrgica, en ambiente quirtirgico, con remocion de
tejidos desvitalizados y reseccion 6sea con margen de seguridad,
evaluar indicacién de amputaciones funcionales a través de
criterios metabdlicos, vasculares y ortopédicos.

[ Envio de materiales apartados para cultura, antibiograma y
bacterioscopia.

[ Evaluacion intraoperatoria de la necesidad del uso de vendaje
VAC o programacion de fragmento microquirtirgico.

[] Retirada de carga.

[0 Seguimiento y cambio de vendaje diario, en ambiente
hospitalario, hasta resultado final de cultura y antibiograma.

[J Evaluar necesidad de limpiezas en serie.

Cuadro 7. Indicacion de amputacién.

1. Lesion vascular sin reconstitucion posible;
2. Deformidad dsea sin reconstitucion posible;
3. Infeccion grave.

Tratamento vascular quirdrgico

Convencional

El tratamiento vascular quirdrgico estad indicado
para los casos mas graves de la enfermedad arterial en
las que existe un riesgo de pérdida de la extremidad,
cuando hay dolor en reposo, Ulceras y gangrena que
corresponden a la designacion de isquemia critica.

Las cirugias tienen por objeto restablecer el flujo san-
guineo adecuado a la region afectada, con una variedad
de técnicas quirdrgicas genéricamente conocidas como
revascularizaciéon de miembros inferiores, también cono-
cidas como “puentes” (bypass) y endarterectomias. Los
resultados relacionados con la preservacién del miembro
se consideran satisfactorios no existiendo diferencias sig-
nificativas entre los pacientes diabéticos y no diabéticos.

Ademas del tratamiento convencional de revasculari-
zacién hay otra opcién que es menos invasiva, la cirugia

endovascular, en la cual a través de un catéter se puede
tratar el area afectada de la vena, lo que resulta en el flujo
sanguineo mejorado.

En la revascularizacién por cualquier método, la vigi-
lancia de su funcionamiento es un factor determinante en
la calidad de vida del paciente.

En situaciones que ya no son posibles las revasculari-
zaciones o la destruccion del tejido permanece a pesar del
flujo en la reconstruccién vascular, como en infecciones
persistentes, se debe indicar las amputaciones.©0-100

Endovascular

Las lesiones ateroscleréticas acometen mas frecuente-
mente el segmento de la arteria femoropoplitea que cual-
quier otro segmento de las extremidades, y su desarrollo es
maés rapido en los diabéticos y tabaquistas.01:102

El injerto de vena autéloga es el tipo preferido. Sin
embargo, cuando no esta disponible o hay falta de com-
patibilidad de la vena, los sustitutos sintéticos pueden
ser utilizados. Las intervenciones endovasculares ofrecen
terapias alternativas minimamente invasivas de eficacia
comprobable de los territorios infra rotulianos. Varios es-
tudios recientes han sido llevados a cabo y los resultados
sobre la viabilidad son muy provisores.1%3

Durante mucho tiempo, la lesion arterial en la dia-
betes fue considerada como “enfermedad de vasos pe-
quefios”,1%¥ |o que tuvo una influencia negativa sobre las
decisiones de revascularizaciones distales. Solo después
de varios estudios se ha demostrado que los resultados del
bypass distal son iguales o superiores en diabéticos. (105108
Respecto a la ubicacion se observa en el cuadro 8, pre-
valencia de la lesién arterial en los segmentos del tronco.

Cuadro 8. Prevalencia de la lesion arterial em los segmen-
tos del tronco.

Diabéticos No diabéticos
Poplitea distal Aorta
Arterias Tronculares Iliaca
Consierva arterias del pie Femoral comun

La baja morbilidad y mortalidad de las técnicas endo-
vasculares, sumado a sus resultados satisfactorios, eligen
tales técnicas como el tratamiento para el pie diabético
con isquemia critica. Asi, el tratamiento endovascular de la
arteria infrarrotuliana esta indicado para salvamento de la
extremidad. Las tasas de éxito técnico en esta regién puede
alcanzar el 90%, el éxito clinico fue del 70%.

Recientemente, un ensayo aleatorio titulado Basilio
Trial, puso en duda la superioridad de la revascularizacién
quirlrgica sobre la angioplastia. Mejoras futuras en la
tecnologia de los catéteres, balones y stents contribuira
a mejorar los resultados terapéuticos.

Asi que en la zona infrarrotuliana de pacientes dia-
béticos con isquemia, los resultados con la angioplastia
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han sido bastante prometedores, especialmente en el
mantenimiento de los miembros con lesiones necrobid-
ticas de las extremidades.

Se concluye que el tratamiento del pie diabético requie-
re una planificacién estratégica precisa, con un control rapi-
do de la infeccién y la recuperacion de la perfusion tisular.

Medicamentoso

Segun el Tasc Il (Inter-Society Consensus for the Ma-
nagement of Peripheral Arterial Disease), algunas terapias
medicamentosas pueden ser empleadas en el paciente
diabético que posee angiopatia asociada, en condiciones de
tratamiento, especialmente cuando la revascularizacién no
fue posible de ser realizada, o hubo fallo en su realizacién.

Su clasificacién es posible en tres situaciones de
acuerdo con el cuadro de abajo:

a) Drogas con evidencias comprobadas: Cilostazol,
Naftidrofuril;

b) Drogas con evidencias sustentables: Carnitina,
Drogas que reducen los lipidios;

c¢) Las drogas con evidencias todavia insuficientes:
Pentoxifilina, AAS, Clopidogrel, Vasodilatadores, L Argi-
nina, Prostaglandinas, Buflemedil, Otras drogas.

Algunas de esas drogas presentan Trials con indica-
ciones positivas y otros con resultados negativos, motivo
todavia de su clasificacién en drogas que necesitan de
mas comprobacién cientifica.

Tratamiento adyuvante

Hiperbarica

La presion parcial de oxigeno en los tejidos normales
es de 40-45 mmHg. Los procesos inflamatorios, infec-
ciosos o isquémicos reducen la oxigenacién periférica y
los mecanismos de defensa celular estan alterados. Se
demostré que la hipoxia elimina la capacidad de los neu-
tréfilos de fagocitar bacterias!i®” y altera la funcion de los
linfocitos!1°® que son restaurados por el tratamiento con
oxigeno hiperbatico (HBO).107:108

La hiper oxigenacién del tejido debido a la HBO
puede inhibir el crecimiento bacteriano mediante la
induccion de radicales libres con efectos bactericidas
directos y bacteriostaticos.(10%:110

En los tejidos hipéxicos la HBO aumenta los niveles de
oxigeno suficiente para restaurar la funcion antibacteriana de
polimorfonucleares.!1? Por otra parte, varios antimicrobianos
como los aminoglucédsidos,*!? sulfametoxazol,*'® vanco-
micina, ' quinolonas!!'® tienen su poder antibacteriano
reducido cuando hay bajos niveles de oxigeno en los tejidos.

Se demostré que el uso de HBO en asociacién con
tobramicina, tiene un efecto sinérgico a través de la
inhibicién de la sintesis de proteinas por Pseudomonas
aeruginosa a 2,8 ATA.111® En los animales infectados con
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C. perfringens el tratamiento con HBO ha eliminado la in-
feccion después de cuatro sesiones en 48 horas, mientras
que los animales no tratados murieron en sepsis.®!” En
la peritonitis provocada por la contaminacién fecal en el
peritoneo de ratas tratadas con HBO a 2 ATA durante 90
minutos cada ocho horas, redujo la mortalidad del 100%
en las ratas no tratadas a 8%.11®

Por lo tanto, la indicacién de HBO para el tratamiento
de las infecciones no depende de los resultados de las
culturas. Otro punto favorable es que incluso las bacterias
altamente resistentes a los antimicrobianos responden a la
HBO, ya que su efecto se logra mediante el restablecimiento
de los mecanismos de proteccion de los tejidos.

HBO y biopeliculas

Las biopeliculas microbianas presentes en las infec-
ciones de los tejidos blandos asociados 0 no con material
de protesis o sintesis, se reconocen cada vez mas como
un problema importante para el éxito del tratamiento de
estas infecciones. La estrategia para el manejo de estas
infecciones, ademas de las medidas habituales de lucha
contra la infeccién, es la extraccion de cuerpos extrafios y
la eliminacién mecanica de las biopeliculas dentro de lo
posible. Se entiende que las biopeliculas no permiten la
curacién de las lesiones, entre otros mecanismos, por la
hipoxia sostenida en adhesion a la superficie de la colonia
bacteriana.t!? La aplicaciéon de HBO, a través de su me-
canismo de absorcién por el oxigeno a los tejidos puede
ayudar a reducir la adherencia de biopeliculas y permitir
la lisis bacteriana con antimicrobianos administrados o
por las defensas naturales del cuerpo. Esta es una posible
explicacion para el efecto beneficioso del tratamiento cré-
nico con HBO, como se evidencia en los procedimientos
periodontales mediante el control microbiolégico de la
placa bacteriana en la aplicaciéon de HBO.120

HBO y amputaciones

En la revision de 2004 realizada por la Biblioteca
Cochrane evaluando las publicaciones sobre el tratamien-
to de dUlceras crénicas disponibles hasta ese momento,
se concluy6é que el tratamiento con HBO demostrable
reduce el riesgo de amputaciéon mayor en pacientes con
Ulceras diabéticas y mejora la posibilidad de curacién en
un afio.*?? Estadisticamente para cada cuatro pacientes
en tratamiento se previne una gran amputacién (25%).42V
En 2009, una nueva revisiéon sistematica de los estu-
dios hechos entre 1978 y 2008 el profesor Goldman de
Filadelfia ha reevaluado 64 estudios originales observa-
cionales y controlados randomizados para obtencién de
curacién como resultado. La evaluacién fue realizada por
los criterios GRADE de evidencia de alta, media, baja o
muy baja evidencia. El estudio concluye que existe un alto
nivel de evidencia de que en las Ulceras infectadas que
se sometieron a la cirugia, la HBO reduce la posibilidad
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de amputacién (OR 95%) al aumentar la tasa de curacion
(OR 95%) promocionando la curacion de la osteomielitis
de las extremidades en el 85% de los casos.1??

HBO y los costes

En un estudio realizado en Canad4, se hicieron
comparaciones de los costes de tratamiento de las
Ulceras diabéticas complejas en régimen convencional
de tratamiento a largo plazo o con la adicién de HBO,
aplicando la perspectiva de vida de méas de 65 afios. La
simulacion mostré que el coste con el uso de HBO seria
de alrededor de 9.000 doélares canadienses mas pequefio
y que el indice de calidad de vida por afio seria mas
alto (3,64 Qualys en el grupo HBO y 3,01 Qualys en el
grupo convencional). Este estudio sirvi6 de base para la
recomendacién oficial del mantenimiento de la HBO por
la Oficina de Salud Publica de ese pais.2¥

Las Ulceras diabéticas estan en el bloque de indicacio-
nes “electivas” en el que la HBO es un tratamiento com-
plementario y de comienzo planeado. Segin la Sociedad
Brasilefia de Medicina Hiperbéatica (SBMH)%2# |a recomen-
dacién es comenzar la HBO después de la revascularizacion
u otros procedimientos quirudrgicos, si estos se indican. Los
aspectos clinicos relevantes: osteomielitis asociada, pérdida
de injertos o colgajos y la infeccion previa con manifestacio-
nes sistémicas. El nimero de sesiones necesarias, con base
en un estudio de la Facultad de Medicina de la Universidade

de Sédo Paulo (FMUSP)1?» es de 30 a 60 sesiones en el
95% de los casos.

La mayoria de las Ulceras del pie diabético en pacien-
tes responden al tratamiento convencional. La HBO se
reserva para casos que no muestran resultados favorables
(necrosis, infecciones rebeldes, osteomielitis, abscesos,
la necesidad de desbridamiento quirirgico, riesgo de am-
putacion). Por lo tanto, la HBO no se recomienda como
tratamiento de rutina, pero en los pacientes con evolucion
inicial desfavorable su uso precoz y sensato puede salvar
tejidos, miembros y vidas. Es importante que exista un con-
tacto constante entre el médico del paciente y el médico
de la HBO para la planificacién y practica del tratamiento
en conjunto.

Vendajes especiales!!26-12%)

Para la obtencién de la cicatrizaciéon de heridas son
esenciales la prevencién y el control de la infeccion, la
reduccién de los niveles de exudados, la remocion de teji-
dos desvitalizados, la manutencién del medio himedoy la
proteccion de los nuevos tejidos en formacion. Hace falta
considerar aun, las condiciones de los tejidos y la profun-
didad de la lesion para la eleccién de los activos que seran
utilizados como adyuvantes a los vendajes convencionales.

El cuadro 9 ilustra las elecciones de los activos con-
ducidos a partir de los parametros citados.

Referencias

Cuadro 9. Elecciones de los actives conducidos a partir de los parametros citados.

Grado del exudado Objetivo del tratamiento
Aspecto de la lesion
Alto Moderado Bajo Seco
Infectadas con o sin olor | Hidrofibra Hidrofibra Hidrofibra Hidrofibra + Gel Controlar la infeccion y
f Carbon activado y plata | Carbon activado y plata | Carbdn activado y plata el olor
Alginato de calcio y Alginato de calcio y Alginato de calcio y sodio
sodio sodio
Necrosis Hidrofibra Hidrofibra Gel amorfo o placa de gel | Gel amorfo o placa Desbridamiento autolitico
Gasa himeda de gel
Gasa hlimeda
Papaina Papaina Papaina Papaina Desbridamiento enzimético
Hidrofibra o Alginato Hidrofibra o Alginato de | Gel amorfo o placa de gel | Gel amorfo o placa Desbridamiento autolitico
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