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Estimado Asociado,

Se ha discutido mucho sobre la importancia de los biofilms en
el sector de la salud por sus complicaciones y dificultades en
su tratamiento.

La SOBENFeE, a través de estas recomendaciones, quiere
contribuir proporcionando herramientas que pueden ayudar
en el manejo de los casos de heridas con biofilm percibiendo
su origen, estructura, composicion y etapas de formacién para
alcanzar el conocimiento necesario para su prevencion y
control.

Sabemos que el mayor problema para la cicatrizacion en
heridas crénicas y complejas es el consumo de tiempo en el
tratamiento de las mismas, suponiendo un impacto financiero
en las instituciones publicas y privadas y, lo que es mds grave,
causando un dificil problema de salud para los pacientes.

En Brasil, por desgracia, todavia no tenemos datos
estadisticos sobre el numero de pacientes portadores de
heridas ni la prevalencia de los diferentes tipos de heridas. Es
importante disminuir las complicaciones de las heridas, uno
de ellos es la resistencia bacteriana y la consiguiente
restriccion de opciones de antimicrobianos para el
tratamiento, relevante factor de riesgo de Salud Publica
Mundial

Entender los diversos aspectos de las heridas, desde sus
dimensiones, caracteristicas del lecho, color, olor, cantidad y
tipo de exudado, aspectos de los bordes de la lesion, proceso
inflamatorio, eventual proceso de infeccién (local o sistémico),
necesidad de desbridamiento (técnica mds adecuada) y por
ultimo -pero no menos importante- cudl la mejor opcion de
tratamiento.

Reconociendo el biofilm como una entidad de gran
importancia clinica en el tratamiento de heridas
complejas, se vuelve de extrema necesidad y urgencia la
definicién de medidas sistematizadas para su control,
basadas en evidencias cientificas.

Es fundamental por lo tanto saber reconocer signos y
sintomas que sugieren gran probabilidad de presencia de
biolfim y disponer de alternativas capaces para su
tratamiento-algunos ya existentes, otros en desarrollo,
pero que sean verdaderamente efectivos - pues el biofilm ya
ha demostrado ser extremadamente complejo y eficaz, en
lo que se sabe sobre su supervivencia frente a diversos tipos
de tratamiento para su erradicacion.

Es importante enfatizar la necesidad de un diagndstico
riguroso -con la mirada en la persona como un todo, con sus
comorbilidades asociadas - y un plan de cuidados bien
estructurado, que permitan, asi, efectividad -con un mejor
coste- y mejores resultados en la calidad de vida para el
paciente.

Dra. Mara Blanck Presidente da SobenfeE
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MICROBIOLOGIA DE LOS BIOFILMS

Los biofilms microbianos se definen como un grupo
organizado de microorganismos envueltos por una matriz
exopolimérica protectora, adheridos a una superficie, la
cual puede ser tanto bidtica como abidtica. Estdn formados
por poblaciones desarrolladas a partir de una sola o de
multiples especies de microorganismos, como hongos,
protozoos y bacterias. Aunque cabe destacar que debido a
las altas tasas de reproducciéon y gran capacidad de
adaptaciéon, las  bacterias son los  organismos
predominantes (COSTERTON, STEWART, GREENBERG,
1999, MENOITA, TESTAS, 2016).

La matriz exopolimérica (ME) de un biofilm es heterogénea,
compuesta principalmente por polisacaridos y otras
biomoléculas, como proteinas, lipidos y acidos nucleicos. En
general, un biofilm puede estar constituido por un 80% de
exopolimeros y un 20% de células bacterianas. No obstante,
su principal componente es el agua, la cual facilita el acceso
a nutrientes y forma la estructura adsorbente y porosa. La
ME determina la estructura y la integridad funcional del
biofilm, actuando como barrera defensiva contra
situaciones de estrés, como radiaciéon ultravioleta y
alteraciones de pH. Ademas, la ME puede incrementar la
patogenicidad bacteriana, protegiendo contra la fagocitosis
y la activacién del sistema complemento (CORTES;
BONILLA; SINISTERRA, 2011; COSTERTON; STEWART,
2001; FLEMMING; WINGENDER, 2010; GUPTA et al,, 2016).
Tantos los factores genéticos como ambientales
contribuyen en la formacion del biofilm microbiano. De este
modo, las etapas de formacion de un biofilm precisan de un
sistema de comunicacion intercelular, que mantiene una
relativa homeostasia de la comunidad. Uno de estos
sistemas se llama quorum sensing (QS) que depende de la
densidad celular. El QS se trata de un proceso de
comunicaciéon  bacteriana que utiliza compuestos
sefializadores de bajo peso molecular, los autoindutores
enzimaticos. Cuando la densidad poblacional se eleva, estas
moléculas se acumulan en el ambiente y pueden regular la
manifestacion de genes relacionados con la virulencia y la
formacion de biofilm. La transicion de la forma plancténica
a la forma sésil (biofilm) en el patégeno Staphylococcus
aureus es regulada por el QS (BORDI, BENTZMANN, 2011,
MARIC, VRANES, 2007, RHOADS, WOLCOTT, PERCIVAL,
2008).

El desarrollo de un biofilm microbiano generalmente ocurre
en cinco etapas consecutivas: adherencia inicial reversible,
adherencia irreversible, fase de maduracion I, fase de
maduracién II y dispersién/desplazamiento (SAUER et al,
2002;. STOODLEY et al, 2002) (Figura 1). La primera etapa
consiste en la adhesién de las células libres plancténicas a la
superficie bidtica o abiética por medio de fuerzas fisicas,
como las del tipo Van Der Waals, o por apéndices de la
bacteria, como fimbrias y flagelos. De esta forma, el proceso
puede ser pasivo o activo, dependiendo de la movilidad de
las células. Es probable que esta etapa incumba la
estimulacion por sefiales ambientales, como la temperatura,
el pH, los nutrientes y la concentracién de oxigeno (APARNA,
YADAV, 2008, CHMIELESWSKI, FRANK, 2003, GAR- RETT,
BHAKOO, ZHANG, 2008).

Para que la adhesion se vuelva irreversible, se hace necesaria
la multiplicacién celular y el anclaje de los apéndices.
Después de esta etapa, las bacterias emiten sefiales quimicas
(autoindutoras) que favorecen la comunicacién intercelular.
Asi, existe la manifestacion de genes especificos relacionados
a la formacion de biofilm, ademds de la sintesis de
exopolimeros. Con ello, durante la etapa de maduracion I se
forman agregados celulares (denominados microcolonias)
después de aproximadamente 12h y se reduce la motilidad.
En la etapa siguiente (maduracion II), la microcolonia tiene
su espesura aumentada, adquiriendo una construccién
compleja con poros y canales de agua, formando una
estructura tridimensional, la cual puede tener forma de
hongos. De este modo, podemos caracterizar propiedades
como grosor, densidad y forma (BJARNSHOLT, 2013;
BRIDIER et al,, 2010; VASUDEVAN, 2014).

La quinta y dltima fase del desarrollo de un biofilm ocurre
después de casi 2 dias y se caracteriza por la dispersién o el
desplazamiento de células o agregados celulares y el reinicio
del ciclo con el regreso a la forma planctoénica. Esta transicion
de fenotipo es fisioldgicamente regulada y se produce por la
accion de enzimas que degradan la matriz exopolimérica
(BJARNSHOLT, 2013; VA-SUDEVAN, 2014).

Kragh et al. (2016) describen que agregados celulares
muestran mayor capacidad para desarrollar un biofilm
maduro que las células plancténicas, por poseer mayor
acceso a nutrientes una vez que crecen verticalmente encima
de la superficie. De esta forma, una infeccidon crénica puede
causar una infeccion en el flujo sanguineo agudo, como
ocurre algunas veces en pacientes con catéteres o implantes
infectados (ABRAHAM et al.,, 2004; RUPP, FUX, STOODLEY,
2005).
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Figura 1 - Etapas del desarrollo de un biofim bacteriano.

1 - Fase de adhesion inicial reversible; 2 - Fase de adhesién irreversible; 3 -
Fase de maduracion [; 4 - Fase de maduracién Il y 5 - Dispersién /
desplazamiento.

Fuente: Adaptado de CLINTON; CARTER, 2015.

BIOFILMS Y HERIDAS CRONICAS
Cerca del 80% de las infecciones bacterianas estan asociadas

a la formacion de biofilm. La otitis media crénica, la
osteomielitis crénica, la sinusitis crdnica, la endocarditis y las
infecciones del tracto urinario recurrentes son algunos
ejemplos de infecciones persistentes asociadas a la formacién
de biofilm. Ademas, una de las primeras infecciones asociadas
al desarrollo de biofilms fueron las relacionadas a
dispositivos médicos, como marcapasos, protesis articulares,
catéteres intravenosos, catéteres urinarios, valvulas cardiacas
artificiales, entre otros (GUPTA et al, 2016; ROMLING;
BALSALOBRE, 2012).

Los datos crecientes demuestran la presencia de biofilms
bacterianos en las heridas cronicas, lo que contribuye a su
subsistencia. Por ejemplo, las ulceras venosas pueden
permanecer abiertas durante afios, porque la respuesta
inmune del huésped es generalmente incapaz de eliminar el
biofilm. En este sentido, el suministro inadecuado de sangre
al area infectada resulta en una respuesta inmune
disminuida, aumento de la virulencia y necrosis tisular, lo
que puede ocurrir en una ulcera del pie diabético. Ademas,
todo indica que los biofilms adquieren nutrientes del plasma
y del exudado presentes en el lecho de la herida (DAVIS et
al, 2008; JAMES et al, 2008; RHOADS; WOLCOTT;
PERCIVAL, 2008).

Los estudios moleculares ya han demostrado que las
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heridas crénicas pueden albergar varias especies
bacterianas. Sin embargo, los datos sobre las propiedades
estructurales y fisiologicas de estas especies que indicarian
el fenotipo de biofilm no se conocen. Otro aspecto no
evaluado por técnicas moleculares, como la secuenciacion
genética, es la viabilidad celular (COOPER, BJARNSHOLT,
ALHEDE, 2014, MISIC, GARDNER, GRICE, 2014).

La mayoria de los trabajos han indicado la presencia del
microorganismo S. aureus en heridas crénicas, seguido por
P. aeruginosa. En este sentido, Gjodsbol et al. (2006)
aislaron el patégeno S. aureus en el 93,5% de las ulceras
venosas analizadas. Ademas, pacientes con ulceras del pie
diabético infectadas por S. aureus necesitaron un mayor
tiempo de cicatrizacion, debido al retraso en la
reepitelizacién del tejido. Lo mismo puede ocurrir en
heridas croénicas infectadas por P. aeruginosa, las cuales
también pueden presentar mayor tamafio que aquellas sin
infeccion (BJARNSHOLT, 2013; BOWLING; JUDE; BOULTON,
2009).

La interaccién entre biofilms
microorganismos en heridas crénicas se estd investigando.
Fazli et al. (2009) evaluaron la organizacién espacial de
biofilms producidos por estas especies en biopsias de
ulceras venosas y observaron que S. aureus fue el mas
localizado en la superficie de las heridas, mientras que las
células sésiles de P. aeruginosa fueron detectadas en las

formados por estos

capas mas profundas.

BIOFILMS Y REDUCCION DE LA SUSCEPTIBILIDAD A
ANTIMICROBIANOS

Una de las principales caracteristicas de la formacién de
biofilms es la reduccion de la susceptibilidad a los
antimicrobianos. Este fendmeno se debe parcialmente a la
baja actividad metabodlica de las células presentes en la
parte interna de un biofilm, ya que estas enfrentan
condiciones de escasez de oxigeno y de nutrientes.

Con ello, estos microorganismos se vuelven menos sensibles
a los mecanismos de accién de antibidticos ampliamente
utilizados, como los betalactamicos (KIM, STEINBERG,
2012, LEBEAUX et al,, 2014, SOTO, 2013).



Ademas, la matriz exopolimérica puede limitar la
penetracion y la difusion de los agentes antimicrobianos,
dificultando su accién tanto en los tejidos del huésped
como en el compartimiento intracelular. Esto puede ser
consecuencia de las interacciones quimicas que ocurren
entre los exopolisacaridos anionicos y los agentes
quimioterapicos. Los estudios realizados en biofilms
formados por Pseudomonas aeruginosa revelaron que la
matriz rica en alginato es capaz de conectarse a
aminoglucésidos, los cuales se cargan positivamente. De
esta forma, la penetracién de estos antimicrobianos en los
biofilms es perjudicial (PATEL, 2005, STEWART, 2015,
TSENG et al,, 2013).

Otro fendmeno que merece destaque es la produccion de (3-
lactamasas y de bombas de eflujo en biofilms producidas
por P. aeruginosa, proporcionando proteccién a las células
bacterianas subyacentes. Ademas, algunos estudios han
demostrado que los procesos de transferencia horizontal
de ADN (como la conjugacién, la transformacion y la
transduccién) y la formacién de biofilm estdn conectados:
las tasas de transferencia horizontal de genes generalmente
son mas elevadas en las células sésiles que en las células
plancténicas.

En este sentido, las bacterias en biofilms pueden ser hasta
1000 veces mas resistentes a los antibiéticos que las células
plancténicas. Este contraste esta directamente relacionado
con el dificil tratamiento de las infecciones asociadas a la
produccién de biofilms (BAGGE et al., 2004, GILLIS et al.,
2005, LEBEAUX et al, 2014, MADSEN et al,, 2012, SMITH,
2005).

Diversos estudios han revelado la presencia de células
persistentes en biofilms formados tanto por patégenos
Gram-positivos como Gram-negativos. El fenotipo de
persistencia es una caracteristica epigenética exhibida por
una pequefia subpoblaciéon de bacterias (0,001% a 1%),
caracterizada por la alta tolerancia a antibi6ticos debido al
estado de letargia (VAN DEN BERGH, FAUVART, MICHIELS,
2017).

Ademas, la tasa de cambio entre las células normales y
resistentes parece depender fuertemente de la frecuencia
de los cambios ambientales. Es importante destacar que
las células resistentes pueden formarse tanto en cultivos
en fase estacionaria tardia (plancténicas) como en
biofilms, apuntando la importancia de la escasez de
alimentos en la generacidn de este fenotipo (KEREN et al.,
2004; KUSSEL et al,, 2005; ). En este sentido, la formacion
de células resistentes en S. aureus fue recientemente
asociada con la deplecion de ATP (CONLON et al., 2016).
Ya en E. coli, este fenotipo se relacion6 con la inhibicion de
la sintesis proteica (KWAN et al,, 2013).

La manifestacion clinica de la presencia de células
resistentes puede observarse en el riesgo de recurrencia
de infecciones asociadas a la formacién de biofilm. Por
ejemplo, en el caso de infeccion del flujo sanguineo

relacionado con el uso de catéter; incluso después del
tratamiento local con altas concentraciones de antibiéticos
durante dos semanas, mas del 20% de las infecciones
reinciden debido a la supervivencia de células resistentes
dentro del biofilm (LEBE- AUX et al. al,, 2014).

Lo mismo puede suceder en heridas crénicas: a pesar de la
realizacién de desbridamientos frecuentes, muchas veces hay
repoblacion del biofilm en el lecho de la herida en 24 horas.
De esta forma, la remocién de las células presentes en la
superficie del biofilm durante el desbridamiento puede
exponer las células resistentes con reducida
susceptibilidad al tratamiento con antimicrobianos (KIM,
STEINBERG, 2012, WOLCOTT et al., 2010).
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PRINCIPALES CARACTERISTICAS DE LAS HERIDAS
CRONICAS Y COMPLEJAS
En todo el mundo, las heridas crénicas y complejas estan

fuertemente relacionadas con factores de riesgo como la
obesidad, la diabetes y las enfermedades cardiovasculares.
Ademads, estas heridas se consideran un problema
creciente de salud publica provocando alta morbilidad,
ademas de un elevado coste en el tratamiento y la
rehabilitacion de los pacientes portadores de estas
lesiones.

La literatura apunta que la falta de medidas preventivas y
seguimiento orientados al cuidado de estas heridas
crénicas 'y complejas causan 85% de pérdida no
traumatica de miembros (amputacion) y 8% de letalidad,
asi como otras complicaciones graves, como la sepsis (
Ammons, 2010; CLINTON; CARTER, 2015; Kirketerp-
Mgller; Zulkowski; JAMES, 2011; MISIC et al,, 2014).

El término "herida croénica" se utiliza desde 1950 para
clasificar las heridas consideradas dificiles de curar o que
no han seguido un proceso de cicatrizacion normal. De
esta forma, tales lesiones se definen cominmente como
"heridas que no han seguido una reparaciéon ordenada y
no son capaces de producir integridad anatémica y
'. Cabe resaltar que
existe todavia algiin debate para definir mejor la duracién
de la cronicidad de las heridas, pudiendo variar de
acuerdo con la etiologia de la herida y la respuesta

funcional después de tres meses

inmunolégica del individuo, en periodos que comprenden
de 2 a 4 semanas, 6 semanas o 90 dias. Las revisiones
recientes también destacaron la falta de consenso sobre la
definicion de "herida crénica" y la necesidad de nuevas
investigaciones en esta area (KYAW, et al, 2017, JONES,
ROTHEMEL, MACKAY, 2017).

En consecuencia, se considera herida créonica y compleja
los siguientes tipos de lesiones: tulceras por presion,
dlceras del pie diabético, heridas con tejido necrotico
extenso, las heridas crénicas relacionadas con la vasculitis
o la terapia inmunosupresora, quemaduras e infecciones
quirurgicas no cicatrizadas (CLINTON, CARTER, 2015).

La cicatrizacién de heridas crénicas y complejas se caracteriza
por ser lenta, con un proceso de inflamacién prolongado y
desorganizado, donde existe degradacion de la matriz celular,
disminuciéon de la neovascularizacién y atraso en la
reepitelizacién (PEREIRA et al., 2017, ZHAO et al., 2013).

Los principales signos y sintomas clasicos de una herida
infectada son: calor, rubor, dolor, pérdida de la presién
transcutanea de oxigeno, presencia de tejido necrosado, mal
olor, secrecion purulenta, linfangitis, el tamafio de la herida,
retraso en la cicatrizacion, ademas de la decoloraciéon del
tejido de granulacion y del tejido de granulacién friable. Con
todo, no todas las heridas crénicas estdn infectadas. Es
importante considerar y reforzar el conocimiento de la dificil
diferenciacién entre colonizacién / infeccion para optimizar el
manejo de estas heridas, ya que éstas poseen una poblacién
microbiana que favorece el mantenimiento de un ambiente
dindmico, debido a la presencia de antimicrobianos y de
interacciones sucesivas entre bacterias y cicatrizacion (GRICE,
SEGRE, 2012; KIRKETERP-MOLLER;ZULOWSKI; JAMES, 2011).

Es extraordinariamente necesario un nuevo enfoque de los
conceptos de contaminacién, colonizacién e infeccion,
teniendo en cuenta la formacidn de biofilm y sus etapas de
desarrollo, ya que su presencia estd intimamente relacionada
al estado croénico de las lesiones. De esta forma, no siempre
una herida crdnica, estd asociada a los signos clasicos de
infeccion, sin embargo la presencia de bacterias parece
indeseable, atraso de la

cicatrizacion. El término "colonizacion critica" fue propuesto

acarrear un efecto como el

para reconocer el aumento de la carga bacteriana y sus
factores de virulencia como determinantes en el retraso de la
cicatrizacion. En realidad, el aumento de la carga microbiana
en el lecho de la herida probablemente traduce la presencia de
biofilm (MICHELENA et al, 2016; MENOITA, 2015; WUWHS,
2008,).

De acuerdo con esta discusion, es de suma importancia debatir
estos conceptos microbiolégicos en el ambito del biofilm como
entidad determinante para la formacion de heridas crénicas y
complejas y, por lo tanto, auxiliar la clasificacion de estas
lesiones durante el tratamiento.



Ademas, la mayoria de las investigaciones para entender la
dindmica microbiolégica de las heridas se realiza
tradicionalmente en células planctdnicas, es decir, células
que se comportan de forma diferente a las presentes en el
biofilm. (RHOADS, WOLCOTT, PERCIVAL, 2008).

Estas definiciones son importantes para entender mejor la
microbiologia de los biofilms en heridas y el paradigma
continuum, que significa literalmente paradigma continuo,
en el sentido amplio de la palabra de origen latina, es decir,
representa una serie de acontecimientos secuenciales e
ininterrumpidos, donde cada etapa es muy similar a la
siguiente. Sin embargo, es notable cuando un proceso
continuo termina, a través de ciclos que se suceden,
ocurriendo una diferenciacién entre inicio (adherencia) y
final (dispersién) de los ciclos (MENOITA, 2015).

Entretanto, el concepto de balance microbiano en la herida
y la progresidén de la etapa de contaminacién a la infeccién
sistémica ain no estd completamente establecida. Se ha
aclarado que los detrerioros en el lecho de la herida van
mas alla del hecho de que la bacteria esté presente. Es
importante reflexionar sobre la infeccién continua de la
herida (paradigma continuum) y su relacién, también, con
la cantidad de microorganismo, mecanismos de virulencia,
formacion de biofilm y la respuesta del huésped.

Por lo tanto se considera que las siguientes etapas
microbiolégicas de la infeccion de estas heridas son:

Contaminaciéon - Presencia de microorganismos no
proliferativos dentro de la herida y que no parecen
estimular criticamente la respuesta inmune del huésped.
Todas las heridas abiertas son contaminadas con
microorganismos. Las heridas crénicas se contaminan a
través de la propia microbiota del huésped y de las manos
de los profesionales de salud que no realizan la correcta
higienizaciéon, ademds de la exposicion a bacterias del
ambiente, superficies y productos utilizados en los
cuidados. Si el huésped no es inmunocomprometido,
rapidamente destruird estas bacterias contaminantes a
través de la fagocitosis.

Colonizacion - La presencia del microorganismo dentro de
la herida con limitada proliferacién, aun sin estimular
criticamente la respuesta del huésped. En esta condicion, la
presencia de bacterias no impide la cicatrizacion. Los
microorganismos en esta fase, pueden provenir de la
microbiota normal o de fuentes exdgenas como los
ambientes hospitalarios y ambulatorios.

Colonizacion critica - Todavia son necesarios estudios que
comprueben que esta fase representa la transiciéon entre
colonizaciéon e infeccion. Los microorganismos se
multiplican o producen factores de virulencia que
estimulan la respuesta inmune del huésped; esta fase se
limita a la parte superficial de la herida. No existen

evidencias de signos o sintomas obvios de infeccion, pero la
herida no progresa hacia la cicatrizacion. En esta fase se
debe tener atencién para implementar intervenciones con el
objetivo de prevenir la infeccidon y todas las consecuencias
del biofilm en la dinamica de las heridas (WUWHS, 2008).
Algunos expertos recomiendan la no consideracién de este
concepto por esta fase no representar una fase diferente del
proceso de infeccién continuum de la herida.
Infeccion local - Aparece cuando bacterias u otros
microorganismos penetran profundamente dentro del tejido
de la herida y su proliferaciéon alcanza una cantidad que
estimula el sistema inmune del huésped, pero de forma
restringida a un ambiente, sistema o estructura. En las heridas
cronicas la infeccion local se manifiesta a menudo con sefiales
tenues que pueden evolucionar hacia mas evidentes signos
clasicos de infeccion.

Infecciéon diseminada - Ocurre a partir de la invasién del
microorganismo alrededor de la herida, en tejidos mas
profundos, musculos, fascias, drganos o cavidades.

Infeccion sistémica - El microorganismo causante de la
infeccion de la herida se propaga a través del cuerpo via
sistema vascular y sistémico. La respuesta inflamatoria
sistémica, la sepsis y la disfuncién organica son signos de
infeccién sistémica (WUWHS, 2008).

Carga bioldgica: Presencia en el lecho de la herida de tejido
desvitalizado, exudado proteico con células sanguineas blancas
(leucocitos), especificamente microorganismos que se
organizan en biofilms. Este término puede ser utilizado tanto
para superficies biéticas como para abidticas, principalmente
articulos hospitalarios (RHOA-DS, WOLCOTT, PERCIVAL,
2008).

Por tltimo, es importante dejar descritos también los signos
indicativos de las por  biofilm,
determinando alteracion en la cicatrizacion y el tratamiento de
estas heridas.

heridas infectadas
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Los principales signos y sintomas de estas heridas se

acentlian solo en algunos elementos mas orientados a la
problematica del biofilm, pero no dejan de existir
también los signos clasicos de infeccién citados
anteriormente, en realidad ellos coexisten:

-Presencia de dispositivos médicos implantados y tejido
necrosado;
-Infecciones que
exacerbaciones;
-Respuesta a corticosteroides e inhibidores de TNF-alfa.
Parece contradictorio suprimir la inmunidad del
huésped, pero la inflamacién favorece el biofilm, por lo
que una favorable respuesta a estos agentes sugiere que
el biofilm esta presente;

-Respuesta incompleta a los antimicrobianos con
regeneracion de la infeccién después del tratamiento /
terapia completa;

-Depositos en el lecho de la herida que permiten
desarrollo de biofilm (tejido desvitalizado, depdsitos de
fibrina, etc.);

-Presencia de infeccién con duracién superior a 30 dias;
-La herida no evoluciona para la cicatrizacién con el
tratamiento antimicrobiano (MENOITA, 2015).

aumentan y disminuyen con

Los biofilms son capaces de reconstituirse por la
secrecion de polimeros y por componentes del huésped,
indicando la importancia del mantenimiento de la
limpieza del lecho de la herida. Por lo tanto, la presencia
del biofilm es un desafio para el diagndstico, complicaciéon
para el tratamiento de las heridas y preocupacién para la
erradicacion.

MANE]OS PREVENTIVOS CON FOCO EN EL CONTROL DE LA

INFECCION
Es importante destacar que aunque el biofilm no puede

ser visualizado a simple vista, cuando se desarrolla
durante un largo periodo sin sufrir ninguna intervencion
sobre su desarrollo puede tornarse suficientemente
viscoso (aumento de la biomasa) permitiendo Ila
observacion a simple vista, pero actualmente el método
mas fiable para confirmar la presencia de biofilm
microbiano es la microscopia especializada, que no esta
disponible y accesible en las unidades asistenciales
(SNYDER etal, 2017).

Muchos autores verificaron que cerca del 60% al 80% de
las heridas crénicas poseen biofilms pero esta presente en
solo el 6% de las heridas agudas. Debido a la dificultad
diagnoéstica y de visualizacién a simple vista, lo mas
importante es invertir en la prevencién para el cuidado de
lesiones crénicas y complejas. No hay dudas sobre la
participacion de biofilm bacteriano y su contribucién en a
la alteracion del proceso de cicatrizacion de las heridas, de
esta forma, se deben desarrollar estrategias preventivas
para la prevencion en las etapas de formacion del biofilm,
pues el tratamiento del biofilm maduro es mucho mas
dificil y complejo (BRANDENBURG et al, 2015, OMAR et al,
2017).



El estudio de los microbiomas se ha vuelto importante
para el tratamiento de infecciones crénicas, como la
fibrosis quistica, pero también se ha desarrollado en las
heridas croénicas. Esta clara la relacion entre la cronicidad
de las infecciones con la formacion de biofilms. Debido a
la dificultad de aislamiento del agente etioldgico en el
laboratorio, los recursos de biologia molecular se han
utilizado para auxiliar en el tratamiento de estas
infecciones. Los estudios de microbiomas a menudo se
relacionan con infecciones bacterianas y es importante
también evaluar la diversidad de comunidades flngicas
relacionadas adn con la no cicatrizaciéon en infecciones
crénicas debido a la capacidad de formar biofilm entre
comunidades con bacterias Gram negativas y Gram
positivas, haciendo importante el estudio de las
agrupaciones microbianas y sus complejas interacciones
entre especies e implicaciones en la enfermedad crénica
(GABRILSKA, RUMBAUGH, 2015, GRICE, SEGRE, 2012,
KALAN et al, 2016, MISIC et al., 2014).

Las desventajas de los métodos moleculares incluyen la
disociacién entre los resultados de éstos y la evaluacion
microscopica de microorganismos agregados. Esto se
relaciona con factores como la contaminacién de las
muestras, la interferencia de los inhibidores de la PCR y el
potencial de amplificacion de ADN a partir de
microorganismos no viables (PINTO, 2016).

El principal objetivo de las estrategias para disminuir
biofilms es reducir la carga microbiana y consecuente
formacion de biofilm, evitando la reconstitucion de éste.
Es necesaria la intervencidn en el cuidado de las heridas
dirigida para prevenir, reducir y controlar los biofilms. La
mdas importante de ellas es prevenir la fijaciéon de
bacterias en la superficie de la lesion. Otras estrategias
también son importantes como: impedir la formacion de
biofilm maduro para permitir la penetraciéon tépica de
agentes antimicrobianos y otros agentes, interferir con el
sistema de sefalizacién quimica quorum-sensing (QS)-un
sistema de comunicacién intercelular que regula la
expresion de genes relacionados con la virulencia-, la
formacion del biofilm y mejorar la dispersiéon de bacterias
de los biofilms para que las bacterias planctdnicas puedan
ser mas facilmente destruidas (MENOITA, 2015; SNYDER
etal, 2017).

El desbridamiento es la manera mas eficaz de eliminar un
biofilm que ya se ha formado, permite el equilibrio de los
materiales bioldgicos y mejora la microcirculacion. Puede
ser realizado por métodos fisicos, estimulacion eléctrica o
ultrasonidos. También el desbridamiento bioldgico es
eficaz inhibiendo la formacién de biofilms preexistentes
(AMMONS, 2010)
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El desbridamiento elimina una gran mayoria de las
bacterias del biofilm, pero la completa erradicaciéon de
éste puede no ocurrir por mas vigoroso que sea el
desbridamiento, pues las bacterias se integran alrededor
de los capilares profundos. La presencia de las células
persistentes (persisters cells) puede explicar el hecho de
que después de 24 horas el biofilm se recupera
rapidamente y de forma extensa. Por lo tanto, este
momento es critico para estrategias con agentes con
acciones antibiofilm, para el tratamiento antimicrobiano,
para evitar su reconstituciéon y reducir el nimero de
bacterias plancténicas que se encuentran dispersas
(LEBEAUX, D .; GHIGO, JM; BELOIN, C .; 2014, LI et al,
2017).

Considerando que el biofilm es una entidad compleja y que
exige conocimiento de los profesionales para el manejo de
las heridas, de medidas adicionales sencillas. Ademas de las
medidas citadas anteriormente como recurso terapéutico
en la prevencion y erradicacion de los biofilms, se deben
reforzar las medidas adicionales.

La higienizacion de las manos es la medida principal en la
prevencién de infecciones relacionadas con los cuidados
sanitarios (IRCS), siendo importante también para evitar la
diseminacién de patégenos en la forma plancténica, pero
también en la forma sésil, pues biofilms formados pueden
ser desplazados a través de los cuidados asistenciales si no
existe la correcta higienizacién de las manos y el debido
intercambio de guantes durante el cuidado. Por ejemplo,
podemos transportar biofilm de un catéter a una herida o
viceversa, recordandonos la etapa del desplazamiento, en la
pueden parcialmente
desprenderse y desplazarse a otros sitios a través de las
manos, si no existe cuidado en la higienizacion
(MINISTERIO DE SALUD, 2013; WHO, 2009).

cual los biofilms maduros

La presencia fisica del apésito, aunque éste no tenga ningtin
agente antibiofilm, puede auxiliar en la remociéon de
biofilms maduros. Se satura la herida y la retirada diaria de
este aposito puede suponer una ayuda, actuando como
desbridamiento (AMMONS, 2010).

Otras medidas preventivas como el tratamiento de agua de
las instituciones pueden actuar de forma indirecta, ya que
de agua pueden estar
contaminados con biofilm y pueden ser una fuente de

los sistemas canalizacién

infecciones para los pacientes por ingestién y / o aspiracién.
Muchas heridas son lavadas con agua sin tratamiento previo,
directamente de estos sistemas de agua y pueden ser
contaminadas con otros biofilms maduros.

El material utilizado para los tratamientos también debe
lavarse inmediatamente después de su utilizacién, una vez
que la presencia de materia organica, por largos periodos de
tiempo hasta su esterilizacién, permite la formacién de
biofilm que dificilmente se eliminaran con desinfectantes o
con temperaturas elevadas, convirtiéndose en una fuente
para la diseminacién de biofilms (RHOADS, WOLCOTT,
PERCIVAL, 2008)

Los nuevos métodos de tratamiento deben ser investigados y
desarrollados y deben ser elaborados protocolos asistenciales
en las instituciones sanitarias para la prevencién y el control
de heridas con biofilm, ademdas de la relevancia y necesaria
atencién a la educacién permanente de los profesionales
implicados cuidado de los pacientes
portadores de estas lesiones.

sanitarios en el
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AGENTES ANTIBIOFILM

Actualmente ya existen sustancias, estrategias y
recomendaciones de tratamiento para la eliminacién de
biofilm, pero desafortunadamente ninguna es considerada
totalmente eficaz.

La inversion en medidas terapéuticas preventivas debe ser
estimulada y reforzada como primordiales, para evitar la
formaciéon del biofilm. Los conceptos de microbiologia
referentes a la colonizacion, contaminacién e infecciéon deben
ser utilizados en la evaluacién y seguimiento de las heridas
crénicas, con el objetivo principal de reducir la cantidad de
microorganismos y de factores de virulencia.

Nuevos abordajes antibiofilm han surgido como alternativas y
pueden ser usados en conjunto con los antimicrobianos
(PEDRO etal., 2012).

ESTRATEGIAS PARA EL MANE]O DE BIOFILMS

Es fundamental organizar las estrategias de cuidados, de
manera fundamentada con los conceptos de microbiologia
arriba discutidos para reducir la carga microbiana.

El desbridamiento es una de las técnicas que puede auxiliar la
eliminacién de biofilms de forma positiva y de forma combinada
con la accién de ciertos productos. El desbridamiento puede
tener un impacto efectivo en la reduccién de la carga
bacteriana, eliminar el tejido desvitalizado y reducir el olor
(DOWSETT, GALE et al,, 2014, NEWTON, 2005; SANTOS et al,
2012a). (Cuadro 1).


http://www.mepltd.co.uk/

la RECOMENDACION BRASILENA
PARA EL MANE]JO DE BIOFILM EN
HERIDAS CRONICAS Y COMPLE]JAS.
2018

SOCIEDADE BRASILEIRA DE ENFERMAGEM EM FERIDAS E ESTETICA - SOBENFEE

CUADRO 1- Tipo de desbridamiento Bioldgico (larvaterapia): Las larvas se alimentan de
- tejidos muertos y bactericidas excretados que

ESTRATEGIA,S DE INTERVENCION EN BIOFILM DE disminuyen la carga microbiana de la herida sin
HERIDAS CRONICAS - TIPOS DE DESBRIDAMIENTO comprometer el tejido de granulacién sano, y que asi

Quirdrgicas: Quita la carga bioldgica del lecho de la  inhiben la formacién de biofilms (FONSECA, 2011;
herida. Usado normalmente en heridas de mayores Justiniano, 2010; Pedro et al,, 2012). A pesar de ser un
dimensiones (JUSTINIANO, 2010). método rapido y eficiente para la remocién de fibrina y
otros desechos de la herida, no todos los pacientes
aceptan este método (DOWSETT et al., 2005).

Adaptado: Pinto, 2016

Cortantes: Quita la fibrina o tejido desvitalizado
(incluido el EPS del biofilm). Se considera el método
mas rapido de remocion de cualquier tejido necrotico,
disminuye la carga microbiana y estimula la

cicatrizacion de heridas (PEDRO et al, 2012, Otra estrategia para reducir la carga microbiana es el uso
STEINBERG etal, 2011). de oxigenoterapia hiperbérica que promueve el suministro

de oxigeno en heridas que presentan hipoxia tisular e
infeccion y, por lo tanto, contribuye a su tratamiento
(GOMES, JESUS, 2012, LONDAHL et al., 2010).

Mecanicas: La irrigacion se utiliza raramente porque
puede aumentar el dolor del paciente y dafiar el tejido
de granulaciéon recién formado (DOWSETT et al,
2005). Otro ejemplo es la técnica de ultrasonidos que
ademas de remover el tejido también desregula el QS
de bacterias en el biofilm y disminuye la virulencia
(STEINBERG etal, 2011).

Enzimaticas: Aplicaciéon de enzimas exdgenas en el
lecho de la herida donde se van a combinar con las
enzimas end6genas para romper el tejido desvitalizado
sin causar dafios a los tejidos viables (DOWSETT et al,,
2005). Los biofilms son penetrados y desregulados
(STEINBERG etal,, 2011).

Autoliticas: Actia por hidratacion del lecho de la herida,
por fibrindlisis o por acciéon enzimatica sobre los
liposomas y otros productos de las poblaciones
autéctonas bacterianas, permite eliminar los tejidos
necrosados (JUSTINIANO, 2010). Es un método
altamente selectivo y es el mas utilizado en el
tratamiento de las heridas crénicas (DOWSETT et al,
2005).
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Es importante destacar que ningin método de limpieza o
desbridamiento puede eliminar el biofilm definitivamente.
Se produce una desestabilizacion y la accién de los
antimicrobianos se vuelve mas eficaz contra el proceso de
recuperaciéon del Dbiofilm, logrando eliminar células
planctonicas que se disgregaron mecanicamente (tardando
24 horas para el restablecimiento), momento critico para
actuar con éxito en el tratamiento de estas heridas
(intervencién y tratamiento) (FONSECA, 2011; MANCL et
al. 2013).

ACCIONES DE PRODUCTOS ANTIBIOFILM

La terapia combinada con apdsitos tépicos impregnados
con antisépticos puede ser ventajosa y pueden contribuir a
una respuesta satisfactoria en la evolucién de las heridas,
pudiendo contribuir también para la prevencién de
infecciones como método profildctico asociado a
antimicrobianos (sistémicos y tdpicos) y a otras medidas
cuando es el caso de las heridas mas complejas
(JUSTINIANO, 2010, LEAPER et al.,, 2012).

ANTISEPTICOS TOPICOS CON ACCION BACTERICIDA

Plata: agente antiséptico que ejerce actividad
antimicrobiana sobre focos bacterianos. La plata se une a la
pared celular y la desestabiliza, dafa las membranas
intracelulares y nucleares, adultera las moléculas de ADN y
ARN. Aumenta la permeabilidad de la membrana
contribuyendo para la accion de antimicrobianos, la
produccién de especies reactivas al oxigeno (ROS), pueden
asociarse a compuestos para actuar en células persistentes
y eliminar el biofilm (LEBEAUX; GHIGO; BLOINA, 2014).
Existe en el mercado apésitos impregnados con Plata que
pueden impedir la infeccion, la accién de toxinas y biofilm,
cuando el equilibrio bacteriano es restablecido, su uso puede
ser suspendido, porque puede ser toxico y obstaculizar la
cicatrizacion (LEAPER et al, 2015; SANTOS et al. (en el caso
de las mujeres).

Yodo: indicado para heridas crénicas con exudado, pues
controla la carga microbiana, penetra en biofilms, actiia
contra la produccién del material polimérico, puede ser
usado en la supresion del biofilm y no causa dafio en el
huésped por presentar baja toxicidad. Adultera las
proteinas, inactiva las enzimas, los fosfolipidos y las
estructuras de la membrana que impiden las conexiones de
hidrégeno con los aminoacidos. Sin embargo, en las heridas
exudativas queda rapidamente mas inactivo lo que puede
llevar a la reconstitucion del biofilm (BIGLIARDI, et al,
2017).
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Polihexametileno biguanida o polihexanida (PHMB):
es un polimero sintético similar a los péptidos
antibacterianos (AMP) sintético (antiséptico del mismo
grupo de la clorhexidina).

Reduce la formacién de biofilm pues penetra en la célula e
inactiva la sintesis de 4cidos nucleicos. Se considera que
PHMB actiia quebrando la capa lipopolisacarea (LPS) de
la pared celular de las bacterias (a través de la interaccion
electrostatica con la bacteria), causando ruptura de la
membrana celular, provocando el extravio del citoplasma,
con pérdida de componentes fundamentales para la
replicacion celular, y consecuentemente la muerte del
microorganismo - accién bactericida. No provoca
resistencia y no tiene toxicidad (LEAPER et al, 2012,
SANTOS et al,, 2012a).

En la actualidad existe una asociacién con la betaina, un
surfactante que interfiere en el biofilm (interfiere en la
produccién de homoserina lactona (factor de virulencia) y
en el QS (SANTOS et al., 2012a, SANTOS et al., 2012b).

Miel: actiia en varias fases del desarrollo del biofilm,
inhibiendo la mitosis celular. En el caso de los
macroéfagos, se incrementa la osmolaridad y el contenido
de glucosa, estimula la accion de los macrofagos,
disminuyendo el aporte de agua a las bacterias, determina
la consiguiente deshidratacion (LEAPER et al, 2012;
PEDRO et al., 2012; STEINBERG et al., 2011; ).

Tiene como ventaja actuar en cualquier especie
bacteriana y no provocar resistencia, reduce la
inflamaciéon por proteger los tejidos integros de los
efectos antioxidantes (ROS) y disminuye el olor. La miel
interactiia con los biofilms. Una concentracién de miel
superior al 10% (w / v) previene la formacién de biofilms
y un porcentaje superior al 40% (w / v) permite su
destruccion (de biofilms constituidos a lo largo de un
periodo de 24 horas) (SANTOS etal. al,, 2012a)

OTROS PRODUCTOS ANTIBIOFILM ACTUAN SOBRE LA
ADHESION EVITANDO LA FORMACION DE BIOFILM

Lactoferrina: es un componente de la inmunidad innata
que se encuentra en fluidos corporales y actia como un
quelante del hierro. La lactoferrina bloquea la capacidad
de la bacteria para adherirse a la superficie por
disminuir la disponibilidad del hierro, impide la
formacion de biofilms, por comprometer la adhesion
irreversible y la formacion de microcolonias
(AMMONS,2010; LEBEAUX; GHIGO; BELOINA, 2014).

Xilitol: interfiere con la formacion del biofilm, dado que
comprueba el desarrollo de la matriz y perjudica el
espesamiento de la pared celular en las bacterias Gram
positivas. También se ha demostrado que el xilitol, en
combinacién con la lactoferrina y plata i6nica o con el
yodo, tiene propiedades importantes antibiofilm
(AMMONS, 2010; RHOADS, 2008;).

Galio: perturba los procesos que dependen del hierro (Fe)
(no logran distinguir Ga3 + de Fe3 +). De esta forma las
bacterias no utilizan el Fe disponible (PEDRO et al., 2012).
El Galio tiene propiedades similares al Fe, por lo tanto,
puede inhibir procesos dependientes de Fe que son
esenciales para el crecimiento bacteriano, interfiriendo con
el desarrollo de biofilms (RHOADS et al, 2008, SYNDER et
al, 2017).

EDTA: el 4acido etilenodiamino tetra acético es un
compuesto organico utilizado como agente quelante,
disminuyendo la disponibilidad del Fe. Presenta un efecto
bactericida e impide la fijacién de las bacterias (RHOADS et
al,, 2008). Promueve la dispersion de las células del biofilm,
lisis celular y ayuda en la accién antimicrobiana cuando se
asocia a otras sustancias (LEBEAUX; GHI- GO; BELOINA,
2014).

Inhibicién de la biosintesis del c-di-GMP. La inhibicion de
biosintesis de c-di-GMP por diguanilato ciclasa es también
prometedora, por mantener la bacteria en el estado de vida
plancténica (LEBEAUX; GHI- GO; BELOINA, 2014).

AGENTES ANTIBIOFILMS EN BIOFILMS FORMADOS Y
MADUROS

Inhibidores del Quorum Sensing (QS): interfieren en la
formacion del biofilm. Al impedir la accién del QS,
proporcionan métodos alternativos para el tratamiento de
infecciones por biofilms y si se utilizan como adyuvante en la
administracién de antimicrobianos pueden aumentar la
susceptibilidad de las bacterias. Es poco probable desarrollar
resistencia (LEBEAUX; GHIGO; BELINA, 2014).

Bacteriofagos: son virus que infectan bacterias, utilizan la
bacteria para reproducirse. Por lo tanto, logran eliminar el
biofilm producido por las bacterias causantes de las
infecciones (SYNDER et al, 2014, LEBEAUX, GHIGO, BELOINA,
2014).

Tratamiento ultrasénico: aumenta la permeabilidad
celular de las células bacterianas y puede mejorar la
penetracion de los agentes antimicrobianos dentro del
biofilm, debido a la fragmentacion fisica de las barreras del
biofilm (BIRKERHAWER et al, 2015).
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Enzimas que degradan la matriz: DNasa I, a-amilasa y
dispersina B. La DNasa I modifica la forma del biofilm,
permitiendo la penetracion de los antibidticos. La a-amilasa
no so6lo inhibe la formacién del biofilm como es eficaz en la
degradacion de biofilms maduros. La dispersion B degrada
el exopolisacarido (EPS). El uso concomitante de enzimas
con antibidticos que degradan la matriz del biofilm es
altamente eficaz para la remocién de biofilms, llevando la
dispersiéon de los microorganismos (PEDRO et al, 2012)
(LEBEAUX, GHIGO, BELOINA, 2014).

Cloruro de Dialquil Carbamoil (DACC): este compuesto
realiza captura de bacterias, hongos y biofilms por medio
de un principio fisico simple de interaccién hidrofébica. Se
produce una atraccién entre microorganismos de forma
irreversible para la trama del DACC, a cada remocion del
aposito, los microorganismos son removidos de forma
segura, permitiendo la retirada mecanica de los biofilms sin
la necesidad de la ruptura de la capa extracelular
polimérica (COOPER, JENKINS, 2016).
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TERAPIAS ALTERNATIVAS CON ACCION ANTIBIOFILM

Acidos Grasos Esenciales - Se han utilizado como propuesta
terapéutica, existe un interés en las propiedades
antimicrobianas de estos compuestos, principalmente en
células planctéonicas y en la formacién de biofilm. Estos
compuestos fueron capaces de destruir biofilms formados
con bacterias Gram negativas y Gram positivas (GARCIA-
SALINAS et al, 2018).

Campo magnético - Tipos de campos magnéticos son

usados por causar disturbios en las estructuras microbianas

y acaecen dafios permanentes en las membranas celulares,

basados en procedimientos de laboratorio como la

electroporacién en bacterias. Con el fin de mejorar la accién

de antisépticos y antimicrobianos, campos

electromagnéticos rotatorios pueden ser utilizados para

destruir biofilms e impedir su formacién (JUNKA et al,

2018).).

Aminoacidos (triptéfano) - Inhibe la formacion de biofilm,
permite dispersiéon de las células de dentro del biofilm
maduro y permite la accién de agentes antimicrobianos, pues
aumenta el niumero de células planctdnicas. Por lo tanto, el
uso de aminoacidos como el triptéfano puede ser ttil cuando
el aminodcido se integra a los apdsitos para inhibir la
formacion de biofilms (BIRKERHAWER et al, 2015).



Cuadro 2 - Agentes Anti-biofilm

AGENTES MECANISMO DE ACCION EN BIOFILME

LACTOFERRINA Evita la fijacion irreversible y tiene afinidad con el hierro.

ACIDO ETILENODIAMINO-TETRACETICO
Limita a fijacidon y posee afinidad con el hierro.

Impide la formacion de la matriz extracelular;
Impide el espesamiento de las paredes de las células en bacterias Gram-positivo.

XILIT
OL
GALIO Interfiere el metabolismo del hierro.
DISPERSINA B Actda a nivel de la matriz extracelular.
SURFACTANTES Baja tension superficial inducida por el surfactante ayuda en la remocion de
PHMB detritos y bacterias.
CLORETO DE DIALQUIL

Reduce la carga de la herida, bacteriostatica.Remueve biofilms maduros.
CARBAMOIL (DACC)
MEL Bactericida de largo espectro, contra 80 especies de microorganismos
PRATA Actda en el metabolismo y en varios objetivos bacterianos, es bactericida
10DO Amplio espectro antimicrobiano y penetra en el biofilm.
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Nanoparticulas - Surgen como nuevas alternativas para
el tratamiento de las heridas crénicas con biofilm. En la
ultima década, las nanoparticulas con actividad intrinseca
antimicrobiana han sido desarrolladas para tratar
infecciones de heridas con biofilm. Esta estrategia
aumenta la permeabilidad de estas particulas en la matriz
del biofilm, puede tener un potencial terapéutico y
controlar estas infecciones (KIM, 2016).

PRODUCTOS
DESCONOCIDAS
Cranberry- El arandano (Vaccinium macrocarpon) es un
fruto que ha sido utilizado como método alternativo
natural de profilaxis, pues inhibe la adhesién bacteriana
al epitelio del tracto urinario, dificultando proliferacién y
reproduccioén. Por lo que todavia no se ha utilizado en las
heridas, aunque tenga accién antibiofilm. Los estudios
también muestran la accién del ardndano en modelos de
biofilm de Pseudomonas aeruginosa en infecciones del
tracto urinario, pareciendo actuar también en el sistema
quorum-sensing (HARJAI, GUPTA, SEGHAL, 2014)

ANTIBIOFILM CON ACCIONES

N-acetilcisteina- En el método alternativo al uso de
antimicrobianos, este compuesto también impide la
adhesién bacteriana al endotelio del tracto urinario. Sin
embargo, no se han reportado estudios en heridas
(PALLESCHI et al, 2017).
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CONCLUSION

La actuacion sobre el biofilm se muestra como un factor
de gran relevancia clinica para el tratamiento de las
heridas crénicas y complejas. La presencia del biofilm en
las heridas refleja una serie de desdoblamientos
indeseables relacionados con la dificultad en el manejo de
las lesiones, tales como aumento de los niveles de
infeccion y la resistencia a las sustancias antimicrobianas,
entre otros. Cabe destacar que las consecuencias clinicas
oriundas de la presencia del biofilm provoca el aumento
del coste del tratamiento de los pacientes con estas
lesiones. La utilizacion de los procedimientos y sustancias
adecuadas para el manejo de los biofilms pueden
proporcionar la reducciéon de la carga microbiana y
contribuir a la mejora del estado del paciente. A pesar de
la microscopia especializada, no estar disponible y
accesible en las unidades asistenciales, se reconoce un
método mas confiable para confirmar la presencia de
biofilm microbiano.

Aunque ya existen evidencias cientificas relacionadas con
la formacion y las consecuencias del biofilm, el desarrollo
de mas investigacion experimental en laboratorio y
clinicas relacionadas con el tema contribuird a la
construccion de nuevos conceptos y mejores conductas
relacionadas con las mejores practicas para el manejo del
biofilm en las heridas.
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