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L a identificación acertada de las
infecciones en heridas consti-

tuye un reto para cualquier facul-
tativo encargado de este campo de
la atención sanitaria y puede au-
mentar significativamente la mor-
bidez del paciente. Los signos más
claros de infección, como la supu-
ración o la aparición de eritemas,
por regla general son considerados
suficientes para formular el diag-
nóstico adecuado. Sin embargo, es-
tos síntomas no siempre aparecen
en las primeras etapas de la infec-
ción, cuando el diagnóstico es im-
portante para determinar el trata-
miento a seguir y evitar así compli-
caciones posteriores.

RESUMEN

La correcta identificación de la infección presente en las heridas representa
un reto clínico para los profesionales de la atención de enfermos y parece
no haberse desarrollado a la par que otros avances en el campo del trata-
miento de heridas. Ha habido intentos para que la situación mejore, pero
al final siguen prevaleciendo las diferencias de opinión y la falta de con-
senso. Se han revisado las teorías acerca de las causas de las infecciones y se
ha recopilado un buen número de ellas. Algunas de las teorías que en su
tiempo se consideraron acertadas han sido sometidas a estudios de com-
probación. Este artículo propone un nuevo enfoque de la identificación
clínica de las infecciones en las heridas (es decir, de las señales de infección
estrechamente relacionadas con los diferentes tipos de heridas). En este
trabajo vamos a presentar y desarrollar las teorías de aparición de infeccio-
nes en seis tipos diferentes de heridas. El presente estudio está relacionado
con los resultados de una investigación que, en breve, un foro Delphi va a
publicar y que contribuirán a reflexionar sobre este tema, promover el
debate y llegar a validar un grupo concreto de criterios clínicos.
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Se han sugerido algunos signos
sutiles (o indicadores clínicos) que
anuncian la aparición de infeccio-
nes. A través de un análisis de las
teorías existentes hasta la fecha, Cut-
ting y Harding (1) se propusieron
recopilar todos los indicadores de in-
fección. El objetivo principal era in-
cluir todos los indicadores clínicos
de infección de heridas agudas y cró-
nicas que hubieran sido utilizados
por colegas especialistas en este cam-
po y que hubieran probado ser de
utilidad, bien como resultado de al-
guna investigación o bien provi-
niendo de descubrimientos empíri-
cos. Esta recopilación de criterios pa-
rece haber ido ganando aceptación

tanto en el Reino Unido como en el
resto de los países.

Además del uso de criterios clí-
nicos para ayudar a identificar las in-
fecciones en heridas, existe la fuerte
convicción de que la bacteriología
cuantitativa resulta un factor a con-
siderar (2-4). Sin embargo, esta
teoría ha sido puesta en duda por
Bowler (5), quien mantiene que los
distintos tipos de organismos, sus
interacciones tanto con otros orga-
nismos como con el entorno de la
herida y las condiciones locales son
factores tan importantes como la re-
sistencia del huésped.

Cutting y Harding (1) llamaron
la atención de muchos especialistas

hacia ciertos criterios (Tabla 1) que
posiblemente no se habían tenido en
cuenta previamente. Estos criterios
constituyen un recordatorio o lista
de comprobación y es probable que
muchos facultativos los hayan pues-
to a prueba al desempeñar sus pro-
pias labores médicas. Para que un
procedimiento médico se considere
eficaz debe someterse a varias prue-
bas y pasar dos estudios de validación
que contradigan los criterios de 1994
de Cutting y Gardner y cols. (7).

Cutting (6) testó los criterios pi-
diendo a los enfermeros de sala que
al ver las heridas de los pacientes se
pronunciaran con respecto al estado
de la infección de las heridas si-
guiendo sus propios criterios. Estos
diagnósticos se compararon con los
del investigador, que seguía los crite-
rios de 1994, y un análisis microbia-
no de las heridas a partir de muestras
de las gasas usadas en las curas. A su
vez, un microbiólogo consultado tam-
bién determinó el estado de las heri-
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retraso en la curación.

SUMMARY

The accurate identification of wound infection provides a clinical challenge to
those involved in patient care and would appear to have not kept pace with other
developments in the field of wound care. Attempts have been made to improve on
the situation but diverse opinions together with lack of consensus prevail. The lit-
erature on infection criteria was reviewed and a set of criteria were collated; a
number of criteria at the time were described as a subtle in nature and have
undergone validation studies. This article suggests a new perspective on the clinical
identification of wound infection – ie, the signs of infection are closely associated
with the wound type. Infection criteria for six wound types are explored and pre-
sented. This approach is intended for consideration together with the results of an
impending Delphi study that raise awareness of this issue, promote discussion, and
lead to validation of an accurate set of clinical criteria.

KEY WORDS

Clinical criteria, wound infection, Delphi, critical colonization, delayed
healing.

PUNTOS CLAVE

• Una revisión de las teorías publicadas
acerca de los criterios usados para
identificar las infecciones ha revelado
que algunos de estos criterios debían
volverse a comprobar y evaluar.

• La identificación de signos y sínto-
mas de infección basándose en los
diferentes tipos de herida parece pro-
porcionar un conjunto más acertado
de criterios clínicos.

• La existencia de otros factores así
como la próxima publicación de los
resultados de un estudio realizado por
un grupo de expertos Delphi van a
arrojar algo más de luz sobre este difí-
cil aspecto del tratamiento de heridas.
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das a partir de los análisis de los cul-
tivos. Un total de 20 enfermeros y en-
fermeras participaron en el estudio.
En cada ocasión dos enfermeros ins-
peccionaban cuatro heridas, de mo-
do que se llegaba a observar un total
de 40 heridas de pacientes diferentes,
lo cual conducía a que se produjeran
80 diagnósticos por separado. Aun-
que los tipos de heridas incluidos en
el estudio no se detallaron en la pu-
blicación, todas las heridas estaban
cicatrizando por segunda intención y
no incluían quemaduras ni úlceras en
las piernas. Los resultados de este es-
tudio indicaron que los criterios tie-
nen una gran validez. Treinta y nue-
ve de los 40 diagnósticos (97,5%) del
investigador sobre el estado de la in-
fección de las heridas fueron corro-
borados por el cultivo de las gasas usa-
das en las curas.

Gardner y cols. (7) examinaron
la validez de los signos clásicos de in-
fección (dolor, eritema, edema, ca-
lor y supuración) y “... signos espe-
cíficos de heridas que cicatrizan por
segunda intención (esto es, secreción
de suero, retraso en la curación, de-
coloración del tejido de granulación,
tejido de granulación friable, for-
mación de bolsas en la base de la he-
rida, mal olor y descomposición de
la herida)”. Los tipos de herida so-
metidos a estos criterios fueron des-
critos en el estudio como “una mez-
cla de heridas crónicas” y los pa-
cientes objeto del estudio no tenían
“heridas de tipo no arterial”. Estos
tipos de heridas fueron definidos co-
mo “... heridas causadas por presión
prolongada, insuficiencia venosa,
neuropatía periférica, intervención
quirúrgica (cicatrizando por segun-

da intención) o trauma”.
Uno de los criterios in-

cluidos por Cutting y Har-
ding (1) —“plegamiento del
epitelio o tejido blando”—
fue omitido de la Lista de
Comprobación de Signos y
Síntomas (Clinical Signs
and Symptoms Checklist
[CSSC]) usada en este es-
tudio y se sustituyó por la
aparición de un “eritema”.
La lista de 12 síntomas in-
cluidos en la CSSC aparece
en la Tabla 2.

Los resultados demues-
tran que los signos específi-
cos de las heridas secunda-
rias son más precisos como
indicadores de infección que
los signos clásicos. El único
signo que no probaba ser vá-

lido era la formación de bolsas en la
base de la herida. Esto fue un des-
cubrimiento inesperado, ya que es-
ta formación de bolsas constituía un
indicador, para expertos como Marks
y cols. (8), de tejidos de granulación
deficientes debido a una infección
no erradicada y, por tanto, diagnós-
tico de infección en extirpaciones de
los senos pilonidales que se dejaba
que cicatrizaran por segunda inten-
ción. Según estos investigadores, es-
ta característica (formación de bol-
sas en la base de la herida) no se ha
observado ni descrito como un in-
dicador de infección en úlceras por
presión o úlceras en las extremida-
des inferiores. Los signos que de-
muestran validez (basados en los cua-
tro parámetros de sensibilidad, es-
pecificidad, capacidad discrimina-
toria y valor predictivo positivo) fue-
ron el aumento del dolor en la heri-
da, la aparición de tejido de granu-
lación friable, el mal olor y la des-
composición de la herida.
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Tabla 1. Criterios para la identificación 
de infecciones en heridas (1)

• Criterios tradicionales
Abscesos
Celulitis
Supuración
Suero con inflamación
Seropurulenta
Hemopurulenta
Pus

• Criterios adicionales
Retraso en la curación
Decoloración
Tejido de granulación friable que sangra 
con facilidad
Aparición inesperada de dolor o inflamación
Formación de bolsas en la base de la herida
Pliegues del epitelio o del tejido blando
Olor anormal

Tabla 2. Lista de comprobación
de signos y síntomas clínicos (7)

• Aumento del dolor en la zona 
de la úlcera

• Eritema
• Edema
• Calor
• Supuración purulenta
• Supuración serosa
• Retraso en la curación de la úlcera
• Decoloración del tejido 

de granulación
• Formación de bolsas en la base 

de la herida
• Mal olor
• Descomposición de la herida
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Cutting y Harding (1) desarro-
llaron un conjunto de criterios ob-
jetivos y subjetivos para ayudarles a
identificar las infecciones en heridas.
Mientras que los criterios que son
subjetivos por naturaleza se consi-
deran de escaso valor, científicos co-
mo Gardner y cols. (7) encontraron
que la fiabilidad estimativa de los
elementos subjetivos (tacto, color y
olor) era en gran medida aceptable
y requería poco entrenamiento.

Aunque la mayoría de las heridas
infectadas presenta criterios comunes
“clásicos”, existen ciertas diferencias
entre los distintos tipos de heridas.
Uno de los puntos flacos del estudio
de Cutting y Harding (1) era preci-
samente que el conjunto original de
criterios desarrollados no diferencia-
ba entre tipos diferentes de heridas.
Esto se debió a un fallo en su día en
reconocer que diferentes tipos de he-
ridas podían presentar distintos cri-
terios. Es interesante observar que es-
ta creencia parece no haberse tenido
en cuenta tampoco en una reunión
de consenso conjunto de la Sociedad
Europea de Reparación de Tejidos y
la Asociación Europea de Tratamien-
to de Heridas acerca de la infección
en heridas crónicas (9). Actualmen-
te se considera esencial fijarse en los
diferentes tipos de heridas para que
se consideren estas variaciones su-
bestimadas y posiblemente mal en-
tendidas, posibilitando la identifica-
ción precisa de la infección.

Los siguientes conjuntos de crite-
rios se han confeccionado usando un
proceso similar al de Cutting y Harding
(1). Se han revisado los estudios publi-
cados hasta la fecha y, en la medida de
lo posible, se han generado criterios con-

siderados indicativos de
infección en algunos ti-
pos de heridas en par-
ticular. El propósito de
esta investigación es lla-
mar la atención hacia
las variaciones en los
criterios que puedan
aparecer entre los dis-
tintos tipos de heridas.
Sin duda se dan algu-
nas coincidencias entre
los grupos ya que, si es-
te no fuera el caso, los
criterios de Cutting y
Harding (1) habrían
resultado de escaso va-
lor durante los años pa-
sados. Dentro de los
objetivos no entraba re-
visar las teorías para
ayudar a identificar la
infección en heridas
con hongos. Estas le-
siones constituyen
enormes retos para los
médicos y los efectos
de la patología subya-
cente desembocan en
un tejido debilitado y una actividad po-
limicrobiana, cuyos efectos son casi im-
posibles de determinar.

CRITERIOS 
PARA IDENTIFICAR 
LAS INFECCIONES

Úlceras de pie en diabéticos. La
ulceración e infección de pies son
causas serias de hospitalización en
personas con diabetes (10). Los sig-
nos de infección en estas lesiones son
propensos a aparecer “enmascara-
dos”, ya que los pacientes con dia-

betes pueden no mostrar la respues-
ta inflamatoria típica a la infección
(dolor, eritema, inflamación y leu-
cocitosis). A pesar de esta dificultad
inherente, el diagnóstico de la in-
fección es esencialmente clínico (11).
Además de esto, la infección de los
pies de personas diabéticas a menu-
do afecta tanto a tejidos superficia-
les como profundos, e incluso al hue-
so. Esto evidentemente no se pare-
ce a otras heridas crónicas comunes
y por lo tanto conducirá a criterios
diferentes de detección de la infec-
ción (Tabla 3 y Fig. 1). El criterio

5342

GEROKOMOS 2006; 17 (1): 39-47

Tabla 3. Indicadores de infección: úlceras 
en los pies en enfermos diabéticos

• Hinchazón por calora

• Eritemaa

• Linfangitisa

• Mal olora (nótese que la ausencia de olor en infecciones
por estafilococos o la presencia de dos tipos de estrepto-
cocos son también síntomas de infeccióna)

• Induracióna

• Fiebre y otras señales sistémicasa

• Dolorb

• Crepitación causante de
celulitisc

• Formación de regiones senosasd

• Osteomielitisa

• Celulitis
• La infección penetra hasta el huesoa,b

aEdmonds M. Ulcer research classification consensus meeting.
The Diabetic Food 2002; 5: 12-4.
bGrayson et al. Probing to bone in infected pedal ulcers: a clinical
sign of underlying osteomielitis in diabetic patients. JAMA 1995;
273: 721-3.
cSapico F, Bessman A. Diabetic foot infections. En: Frybert R, ed.
The High Risk Foot in Diabetes Mellitus. New York, NY:
Churchill Livingstone; 1991.
dCaputo et al. Assessment and management of foot disease in
patientsa with diabetes. New England J Med 1994; 331 (13):
854-60.

Fig. 1.
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actual, conocido como PEDIS (per-
fusion, extent, size/depth/tissue loss, in-
fection, and sensation – perfusión, ex-
tensión, pérdida de tamaño/profun-
didad/tejido, infección y sensación),
es un sistema de clasificación de la
infección (12). El sistema PEDIS si-
gue los principios tomados por el pa-
nel de expertos del pie de enfermos
diabéticos Delphi (13).

Úlceras por presión. Heggers
(14) sugirió que las úlceras por pre-
sión podrían no sólo infectarse sino
también que la infección puede es-
tar conectada con su etiología. La
explicación de esto es que la locali-
zación de la presión favorece la con-
centración bacteriana en esa zona y
las enzimas y toxinas (15) bacteria-
nas provocan la pérdida de piel su-
perficial.

La identificación del mal olor de
la herida depende de la agudeza olfa-
tiva individual (1) y de la presencia
de determinadas especies de bacterias
(16). Las bacterias anaerobias se rela-
cionan tradicionalmente con el mal
olor, pero la influencia de sinergia ae-

robia o anaerobia no debería descar-
tarse como causa del mal olor, parti-
cularmente cuando intervienen bac-
terias anaerobias Gram-negativas (16).

Existe disparidad de opiniones
acerca de la relación entre la apari-
ción de “socavones” y las infecciones
de úlceras por presión (socavón en-
tendido como la extensión de la le-
sión bajo la piel a lo largo de una su-
perficie mayor a la abertura superfi-
cial de la misma). Bliss (17) ha afir-
mado que la presencia de estos so-
cavones no está relacionada con la
infección, sino que está causada por
la lisis proteolítica de los tejidos dér-
micos. Sin embargo, Bliss no consi-
deró que las proteasas podrían ser de
origen bacteriano. Por el contrario,
Sibbald (18) argumenta que los so-
cavones pueden ser el resultado de
la digestión bacteriana o de la pre-
vención del tejido de granulación.
Algunas bacterias producen enzimas
proetolíticas conocidas como inva-
sinas (15), que digieren las proteínas
y los componentes de la matriz ex-
tracelular, agrandando así la herida.

El criterio del dolor requiere es-
pecial atención con respecto a la in-
fección. El daño o irritación de los
nervios periféricos (dolor neuropá-
tico) puede ser un componente del
desarrollo de úlceras de presión (19).
Si existe infección, el dolor proba-
blemente aumentará y el eritema y
la induración a más de 2 cm de dis-
tancia del borde de la herida pueden
también ser manifestaciones simul-
táneas (19) (Tabla 4 y Fig. 2).

Heridas agudas y quirúrgicas.
Muchos especialistas se fijan en los
signos clásicos de la infección (do-
lor, eritema, edema, calor y supu-
ración) para identificar la infección
en este tipo de heridas. Aunque es-
tos factores son frecuentemente re-
levantes, el mayor o menor acier-
to en la detección de la infección
dependerá de los criterios emple-
ados. Este hecho lo demostraron
claramente Alyliffe y cols. (20),
quienes mostraron que la propor-
ción de permanencia de la infec-
ción de una herida del 15,6% (de
una muestra de 3.354 heridas) caía
al 6,9% cuando la existencia de pus
era el único indicador de infección
(Fig. 3). 

Úlceras venosas en las piernas.
La presencia de lipodermatoesclero-
sis y de manchas de hemosiderina
puede enmascarar dolencias como el
eritema, aparte de que el dolor es
una característica común de estas úl-
ceras incluso sin infección. Por con-
siguiente, la permutación de signos
y síntomas debe interpretarse en el
contexto de la familiaridad con el
paciente, en particular con los cam-
bios en la percepción del estado de
la herida (Tabla 6 y Fig. 4) (21).
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Tabla 4. Indicadores de infección: úlceras por presión

• Eritema
• Edema
• Dolor/hinchazón – cambio en la naturaleza del dolor
• Olor anormal
• Decoloraciónb

• Aumento de la supuraciónb

• Retraso en la curaciónb

Nota: En pacientes con esclerosis múltiple el dolor no es un indicador de infección.
aNational Pressure Ulcer Advisory Panel 200. Frequently asked questions, wound infection and
infection control http://www.npuap.org/woundinfetion.htm. Accessed March 24, 2003.
bCutting KF, Harding KG. Criteria for identifying wound infection. J Wound Care 1994; 3 (4):
198-201.

Fig. 2.
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Úlceras arteriales en las pier-
nas. Las úlceras arteriales de una
etiología puramente isquémica exis-
ten independientemente de la apa-
rición de depósitos de hemosideri-
na cutánea (como es el caso de las

úlceras venosas y complejas). Por lo
tanto, la piel se presenta aparente-
mente en un estado normal con un
eritema claramente evidente (Fig. 5).
Como en el caso de los pacientes dia-
béticos con úlceras isquémicas en los

pies, el enrojecimiento del eritema
puede ser difícil de distinguir del eri-
tema de la celulitis. Más aún, la in-
fección (Tabla 7) puede presentarse
como una decoloración violácea de
los tejidos blandos, debido a las de-
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Tabla 5. Heridas agudas y quirúrgicas

• Heridas cicatrizadas por primera intención
Abscesosa

Celulitisa

Supuración (de suero con inflamación, seropurulenta, 
hemopurulenta, pus)a

Retraso en la curacióna

Decoloracióna

Dolor o hinchazón inesperadosa

Pliegues del epitelio o del tejido
blandoa

Olor anormala

Descomposición de la heridaa

• Heridas que cicatrizan por segunda intención
Abscesos/pusb

Calorb

Edemab

Eritemab

Celulitisa

Supuración (de suero con inflamación, seropurulenta, hemo-
purulenta, pus)b

Retraso en la curacióna

Decoloraciónb

Tejido de granulación friable que sangra con facilidadb

Dolor o hinchazón inesperadosb

Pliegues del epitelio o del tejido blandob

Formación de bolsas en la base de la heridac

Olor anormalb

Descomposición de la heridab

aCutting KF, Harding KG. Criteria for identifying wound infection. J
Wound Care 1994; 3 (4): 198-201.
bGardner SE, Frantz RA, Doebbeling BN. The validity of the clinical
signs and symptoms used to identify localized chronic wound infec-
tion. Wound Repair and Regen 2001; 9 (3): 78-186.
cMarks J, Harding KG, Hughes LE, Ribeiro C. Pilonidal sinus exci-
sion – healing by open granulation. Brit J Surgery 1985; 72: 637-40.

Tabla 6. Úlceras en piernas venosas

• Decoloración
• Enrojecimiento leve (estreptococos beta-hemolíticos)a

• Coloración verdosa o azulada (Pseudomonas aeruginosa)b

• Retraso en la curaciónc

• Aumento de la supuración serosab

• Celulitisb

• Cambio en la naturaleza del dolorc

aSchraibman IG. The significance beta-haemolytic
streptococci in chronic leg ulcers. Annals of the
bRoyal College of Súrgenos of England 1990; 72: 123-4.
cCutting KF, Harding KG. Criteria for identifying wound infection. J
Wound Care 1994; 3 (4): 198-201.
dGardner SE, Frantz RA, Doebbeling BN. The validity of the clinical
signs and symptoms used to identify localized chronic wound infec-
tion. Wound Repair and Regen 2001; 9 (3): 78-186.

Tabla 7. Úlceras arteriales

• Eritema o tejidos blandos amoratados 
en el contorno de la úlceraa

• Dolora

• Aumento de la supuracióna

• Mal olora

• Crepitación palpable proveniente del gas 
en los tejidos blandosb

• Calora

• Hinchazóna

• Rechazo de injertosc

aEdmonds M, Foster AVM. Managinga the Cellulitic Foot. Oxford,
UK: Blackwell Science; 2000: 77-98.
bSapico F, Bessman A. Diabetic foot infections. En: Fryberg R, ed. The
High Risk Foot in Diabetes Mellitus. New York, NY: Churchill
Livingstone; 1991.
cKrupp et al. Assessment of burn wound sepsis. J Hospital Infection 6.
1985; (supl): 133-7.

Fig. 3. Fig. 4.

Fig. 5.
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mandas metabólicas mayores de la
infección, combinadas con una re-
ducción del flujo de sangre hacia la
piel sintomática de la vasculitis sép-
tica de la circulación cutánea (21).

Quemaduras totales. Las quema-
duras de tercer grado, especialmente
después de una intervención tangen-
cial, son generalmente anestésicas; por
lo tanto, el dolor no es siempre un in-
dicador de la infección. Del mismo
modo, el eritema proveniente de una
infección puede no distinguirse de la
inflamación normal de la herida o de
zonas de la herida con quemaduras par-
ciales. El aumento del nivel de supu-
ración de la infección también es difí-
cil o imposible de determinar debido
al alto volumen de fluido producido
en las quemaduras totales (23).

DISCUSIÓN

El desarrollo de los criterios an-
teriores puede considerarse una me-
dida provisional al reflejar investiga-
ciones y opiniones recientes. El si-
guiente paso es la revisión del de-
sarrollo de los criterios de las infec-
ciones en heridas a la luz de las teo-
rías actuales. En 1994, las teorías de
Cutting y Harding acerca de la in-

fección no incluían la colonización
crítica, un paso clave en el desarro-
llo de la infección (24-26). La colo-
nización crítica se ha entendido tra-
dicionalmente como una situación
teórica, pero es ahora cuando está ga-
nando aceptación científica. El de-
sarrollo de la infección en la herida
(26, 27) es un concepto que ilustra
la posible transición de una herida
desde un estado de esterilidad hasta
la infección propiamente dicha. Las
publicaciones basadas en investiga-
ciones científicas (p. ej., Fumal y cols.
(28), Wall y cols. (29) y Stephens y
cols. (30)) así como una revista cien-
tífica (31) han apoyado el concepto
de colonización crítica, aunque aún
no se haya generado una definición
de su manifestación clínica.

La opinión actual indica que, en
el momento de la colonización críti-
ca, la herida se ha vuelto indolente
(32). En este estadio, la herida no
ofrece muestras visibles de encontrarse
en una situación de curación com-
prometida. Pero, ¿es esto correcto?
¿Está la herida al borde de la infec-
ción y sólo lo demuestra con indo-
lencia o lentitud en la curación, o es
que hay indicios presentes que aún
no hemos reconocido? La coloniza-
ción crítica implica la incapacidad de
mantener un equilibrio entre el cre-
ciente número de bacterias y un sis-
tema inmune efectivo. Quizás esta
circunstancia está afectando a esta si-
tuación en maneras que aún no com-
prendemos. Existe una necesidad acu-
ciante de investigar, desarrollar y, por
consiguiente, dar validez a los signos
clínicos de la infección que ayuden a
identificar no sólo la infección sino
también que incorporen el concepto

de colonización crítica. Debería re-
cordarse que la identificación de la
infección depende de los criterios uti-
lizados, una noción que apoyan cien-
tíficos como Wilson y cols. (33). Una
detección acertada lleva consecuen-
temente al tratamiento y, por tanto,
frenará en gran medida la morbidez.

Si la herida progresa hasta el es-
tadio final del desarrollo de la in-
fección, los signos clínicos se hacen
más obvios, aunque algunos puedan
permanecer sutiles por naturaleza.

El conjunto anterior de criterios
según el tipo de herida se ha prepa-
rado así debido a un número de ra-
zones: 1) concienciar a los especia-
listas de que los indicadores de la in-
fección pueden variar con el tipo de
herida, 2) la aplicación de estos cri-
terios constituye una herramienta efi-
caz en la detección precoz de la in-
fección en heridas, y 3) fomentar la
reflexión acerca del uso individual de
los criterios clínicos, estimular el de-
bate y, por último, llegar al consen-
so. Se anticipa que el conocimiento
de estos criterios, combinado con su
aplicación sistemática en el trata-
miento de heridas (34), posibilitará
una valoración ajustada y un trata-
miento apropiado de las heridas.

CONCLUSIÓN

Aunque los criterios de 1994 de
la infección en las heridas siguen sien-
do una herramienta útil en la iden-
tificación de la infección, actualmente
ofrecen un enfoque demasiado ge-
neral. Se considera esencial el de-
sarrollo de criterios específicos para
seis tipos diferentes de heridas si se
pretende mejorar o avanzar en la
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Tabla 8. Quemaduras totales

• Rechazo de injertosa

• Decoloraciónb

aKrupp et al. Assessment of burn wound
sepsis. J Hospital Infection 6. 1985; (supl):
133-7.
bAl-Akayleh AT 1999. Invasive burn wound
infection. Ann Burns and FIRE Disasters
1999; 12(4).
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identificación de la infección en las
heridas, para así reducir el tiempo
transcurrido entre el comienzo de la
infección y su efectivo tratamiento,
y para también reducir la morbidez
de los pacientes. Aún queda por ver
si es factible la detección precoz de
la colonización crítica.

El desarrollo de la infección de
la herida ya ha dado un paso ade-
lante. Se están desarrollando actual-
mente criterios para identificar la in-
fección en diferentes tipos de heri-
das a través de un proceso de reco-
pilación y reelaboración de distintas
opiniones originadas siguiendo un
enfoque Delphi (35). Un panel de
expertos Delphi es un grupo de es-
pecialistas que responde a diversas
cuestiones sobre un tema en con-
creto. Las respuestas son recopiladas

y devueltas a los miembros del pa-
nel para su valoración. Este proceso
continúa hasta que se llega al con-
senso. El enfoque Delphi difiere de
otros grupos de consenso en que los
miembros del panel no conocen la
identidad de los otros miembros. Las
distintas teorías y respuestas a las di-
versas cuestiones se envían y reciben
por correo o por e-mail para que los
miembros del panel nunca puedan
conocerse durante el desarrollo de la
declaración de consenso. Este pro-
ceso permite a cada miembro verter
sus opiniones libremente y evita que
las opiniones de un experto preva-
lezcan sobre las del resto.

En este caso, el panel está forma-
do por 54 expertos multidisciplina-
res de diferentes países que están es-
pecializados en el área del tratamien-

to de heridas. El panel Delphi ha
completado su trabajo recientemen-
te sobre los criterios para el trata-
miento de las úlceras arteriales, las úl-
ceras de los pies de las personas dia-
béticas, las úlceras venosas de las pier-
nas, las úlceras de presión, las heridas
agudas y quirúrgicas, y las heridas de
quemaduras parciales y totales. Los
datos generados por los paneles indi-
viduales Delphi han sido enviados de
nuevo a sus miembros y serán publi-
cados a su debido tiempo. Después
de este proceso, surgirá la necesidad
de validar los datos basados en las opi-
niones de estos expertos. Idealmente
esto implicaría comparar las teorías
médicas con sus correspondientes
pruebas microbianas y con los resul-
tados posteriores al tratamiento de un
gran número de heridas.
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