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Introduccion

La inflamacion es el resultado de la respuesta del sistema
inmunitario al dano focalizado. La inflamacién aguda
provoca enrojecimiento, calor, inflamacién y dolor locales; y
se resuelve cuando los detritos y cualquier materia extrafa
han sido removidas de la zona. Esta es una repuesta normal
y sana ante la muerte celular o lesién tisular exégenas,

lo cual es esencial para restablecer la homeostasis y un
requisito previo a la reparacién del tejido. Por el contrario,
la inflamacidn crénica es una respuesta inflamatoria poco
saludable y persistente que provoca un cambio constante
en la composicion celular tisular y una cicatrizacion
retardada. Por este motivo, la deteccién tempranay el
tratamiento de la inflamacién excesiva de heridas en
personas con tendencia a la inflamacién incontrolable

o crénica es importante para reducir el dafio tisular y
facilitar el avance de la cicatrizacion. Este nimero de Made
Easy (Hecho Facil) explica las causas y el impacto de la
inflamacion en las heridas, describe problemas relacionados
con una inflamacién excesiva y detalla las funciones de
apositos para el manejo de la inflamaciéon para controlar
una respuesta inflamatoria potencialmente perjudicial.
Ademas, describe especificamente como funciona la gama
de ap6sitos poliméricos multifuncionales PolyMem, y la
forma en que reducen y atacan la inflamacidn, favoreciendo
la cicatrizacion.

Causas de la inflamacion

La cicatrizacion de una herida consta de tres fases que se
superponen: inflamacidn, proliferacién y remodelacién. La
inflamacion es la fase inmediata y critica en la reparacion y
cicatrizacion del tejido (Gefen, 2018) La respuesta inflamatoria
provoca la vasodilatacién aumentando el flujo sanguineo hacia la
zona danada y la permeabilidad de los vasos, lo cual resulta, en una
extravasacion de células, factores de la coagulacién y un exudado
rico en proteinas a la zona alrededor a los tejidos dafiados (Cutting
et al, 2015). El aumento en el flujo sanguineo aumenta la perfusion
de los tejidos y la cantidad de oxigeno disponible para los procesos
de reparacion tisular. La mayor presién osmotica atrae mas liquido
con células y nutrientes hacia la zona de la herida, lo que causa
inflamacion local y dolor (Figura 1). Las células y los factores de la
coagulacion limitan la expansién de microbios, inician la cascada
de coagulacién y liberan moléculas de sefializacion, llamadas
citoquinas, que reclutan células inmunitarias para eliminar
bacterias y residuos celulares (Figura 1). A medida que se liberan
las citoquinas, también contribuyen al eritema, la inflamacién, el
calory el dolor (Cutting et al, 2015). Posterior a la remocién de
detritos, la respuesta inflamatoria deberia disminuir (Gefen, 2018).
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Figura 1: Inflamacion del nivel celular al nivel corporal: La muerte celular libera
citoquinas que atraen células inmunoldgicas desde la vasculatura al lugar de la
lesion para limpiar todos los detritos celulares y oponer resistencia a patégenos
invasores. Las citoquinas liberadas también estimulan a los nociceptores, que
amplian la respuesta inflamatoria mediante la liberacion de neuropéptidos.
Ademas de permitir la extravasacion de las células del sistema inmune de los
vasos sanguineos cercanos mediante la relajacion de las paredes vasculares,

las citoquinas y los neuropéptidos también aumentan la permeabilidad de
esas paredes, lo que provoca filtraciones de liquidos plasmaticos, edemas e
hinchazén en la zona de la lesion inicial y cerca de ella. La inflamacién irrita aiin
mas las terminaciones nerviosas y, por lo tanto, interactua con la liberacion

de neuropéptidos, lo que causa dolor. La inflamacion también aumenta las
presiones intersticiales en los tejidos afectados, lo que podria causar mas
muerte celular y asi sucesivamente.

El sistema nervioso periférico (SNP) también es importante

en el proceso de cicatrizacion (Chéret et al, 2013). Durante

la inflamacion temprana, las terminaciones nerviosas libres
(nociceptores), que usan muchas de las mismas vias moleculares
que las células inmunitarias, emiten sefales para iniciar la
respuesta inmunitaria mediante la liberacion rapida de moléculas
sefalizadoras, llamadas neuropéptidos (Chiu et al, 2012). Estos
neuropéptidos disparan y expanden el proceso inflamatorio (ver
Cuadro 1), lo que aumenta la temperatura local, la sensibilidad a
los estimulos y al dolor, asi como inflamacidn y equimosis (Beitz et
al, 2004; Chiu et al, 2012; Ashrafi et al, 2016).

CUADRO 1. Funcion de los neuropéptidos en la inflamacion

(Chéretetal, 2013)

Inhibir la secrecion exocrina y endocrina del sistema nervioso.
Estimular:

B la produccion y el crecimiento del factor de crecimiento
nervioso.

la produccién y liberacion de citoquinas inflamatorias.

la permeabilidad y filtracion vascular.

la vasodilatacion local.

las acciones antiinflamatorias y antinociceptivas.

mpulsar la diferenciacién/proliferacién/migracién de:

células endoteliales (que recubren los vasos sanguineos).
fibroblastos (que generan tejido conectivo y unen las capas de
la piel).

queratinocitos (que forman la capa exterior de la piel).
Impulsar la formacién de nuevos vasos sanguineos.
Remodelar el tejido de granulacion.
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Regreso a la funcion

La inflamacioén es el punto critico
para la cascada de eventos
posterior a la herida

Normalmente, se pueden dar dos respuestas después de la
lesion: una cicatrizacion normal o una respuesta inadecuada

que haga que la herida se vuelva crénica. La inflamacion es el
punto critico en el que se determina la cascada de eventos post
lesidn: es decir, si la herida cicatriza de manera normal o se vuelve
cronica (Figura 2) La naturaleza de la inflamacion y la inflamacién
asociada, incluidas su intensidad, alcance, tiempo y cronologia,
son factores centrales en la cicatrizacion de la herida y su
«destino». La respuesta inflamatoria es impulsada por la presencia
de detritos celulares y patogénicos o materia infecciosa, que
impiden la proliferacién, desaceleran la migracién celular e
impide la cicatrizacion (Bell, 2010) La inflamacion persistente y
descontrolada aumenta la inflamacién, causa una mayor muerte
celular secundaria y dao tisular, principalmente debido a las
altas presiones intersticiales relacionadas con los edemas, retrasa
la cicatrizacién y aumenta la cicatrizacion atréfica (Davies y White,
2011) (Figuras 1y 2). La disfuncién del sistema inmunitario
resulta en una respuesta inflamatoria crénica leve con niveles
basales de citoquinas inusualmente altos, que impiden que se
frene el ciclo de muerte celular programada (apoptosis), lo cual
resulta en una muerte celular continua y en una intensificacion
del dafio a los tejidos, asi como una menor resiliencia al dafio
celulary lesion (Mason, 2011; Gefen, 2018).

Los dafios en el sistema nervioso también pueden provocar una
disfuncion inmunitaria y una inflamacion intensificada o cronica,
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Pérdida de la funcion

que incluye defectos en la actividad fagocitica de las células

del sistema inmunitario (Chiu et al, 2012). Esto se observa en
pacientes con trastornos neuromusculares, diabetes, traumatismos
craneoencefalicos y lesiones medulares (Chéret et al, 2013; Gefen,
2018). También se da en personas mayores, ya que la cantidad

de terminaciones nerviosas disminuye a medida que la piel
envejece (Ashrafi et al, 2016). La inflamacién crénica activa un
tipo de nociceptores silenciosos en el SNP, y hace que reaccionen
incluso ante los estimulos mas leves. Su actividad impulsa la
transmisién nociceptora en el sistema nervioso central, lo que
aumenta la percepcion del dolor experimentado por el dafio a los
tejidos (Mason, 2011). Por ejemplo, la diabetes reduce la densidad
de nociceptores y disminuye la liberacién de neuropéptidos;

sin nociceptores que recluten células inmunitarias a los tejidos
danados, se puede desarrollar una ulcera dificil de cicatrizar y

con un alto riesgo de infeccién (Mason, 2011). Los niveles mas
bajos de diversos neuropéptidos encontrados en personas

con diabetes y trastornos neuropéticos se han relacionado con
alteraciones en el crecimiento nervioso, proliferacién celular,
migracién y diferenciacién, remodelacién del tejido de granulacion
y formacion de vasos sanguineos en heridas, asi como con
respuestas inmunitarias reducidas en términos generales (Chéret
et al, 2013). En heridas crénicas, incluyendo ulceras por presion,

la liberaciéon continua de algunos neuropéptidos disminuye el
umbral al que se estimulan los nociceptores, lo que aumenta la
sensibilidad causando un mayor dolor en la zona circundante
(Davies and White, 2011; Ashrafi et al, 2016). El dolor estimula las
actividades de las terminaciones nerviosas que interactdan con la
liberacién de neuropéptidos y la intensidad y duracién de la fase
inflamatoria; por este motivo, el dolor es un importante factor



determinante del tiempo de la cicatrizacién (Ashrafi et al, 2016).
También se sabe que el dolor provoca estrés psicolédgico, el cual esta
ligada a la cicatrizacion impedida (Gouin et al, 2011).

La vasodilatacién durante la inflamacién atrae oxigeno, células
inmunitarias, glucosa y nutrientes al lugar de la lesion. El suministro
sanguineo deficiente reduce la cantidad de oxigeno necesario para
la ejecucion de los numerosos pasos involucrados en la cascada de
la cicatrizacion (Ashrafi et al, 2016). Una perfusion insuficiente de los
tejidos debida a una hipotension crénica, como en las extremidades
inferiores de pacientes parapléjicos o tetrapléjicos, impide que los
componentes esenciales para la cicatrizacion lleguen al sitio de la
herida (Ashrafi et al, 2016). Por lo tanto, los problemas circulatorios
afectan el proceso de cicatrizacion, prolongan la respuesta
inflamatoria, provocan més daiio en los tejidos y aumentan el
riesgo de que la herida se vuelva cronica. El edema asociado a los
fluidos plasmaticos y al exudado de la inflamacion aguda evita que
la herida se seque, facilita el movimiento de las células por el lecho
de la herida, transporta los nutrientes necesarios para el desarrollo
celular, facilita la difusién de los factores inmunitarios y de
crecimiento, y ayuda a eliminar células y tejidos muertos (Cutting,
2003). Este exudado suele ser de color claro y se reduce con el paso
del tiempo. Sin embargo, un edema excesivo y prolongado provoca
un aumento considerable de las presiones intersticiales, lo que a

su vez incrementa la rigidez de los tejidos y el estrés mecanico que
se generan en los tejidos sometidos a las fuerzas del peso corporal.
El aumento de las presiones en los tejidos incrementa los niveles
de deformacion celular y las distorsiones de los tejidos, sobre todo
en aquellos confinados entre estructuras dseas y una superficie de
apoyo, como en los pacientes inmovilizados en una cama osilla. El
aumento de las presiones intersticiales obstruyen o pueden llegar

a ocluir los vasos sanguineos y linfaticos, lo que, a su vez, exacerba
las condiciones de los tejidos inflamados (incluyendo acidosis,
suministro insuficiente de metabolitos y hormonas, y eliminacion
insuficiente de subproductos metabdlicos) (Figura 2). Las heridas
crénicas que no cicatrizan y que secretan mucho exudado suelen
presentar marcadores inflamatorios inusuales, y son mas propensas
al dolor, a infectarse y a oler mal (White & Cutting, 2006).

La inflamacién y la funcion de los
apOSItOS

Las heridas tienen un impacto negativo sobre la calidad de vida
relacionada con la salud y estdn asociadas con altos costos de

la salud. Deberian recibir atencion regular, ya que su grado de
inflamacién, la carga de contaminacién microbiana y la isquemia
pueden cambiar a lo largo del tiempo. Los apésitos tienen una
funcién reconocida en el tratamiento de la inflamacion, sus
sintomas (dolor, hinchazén y exudado) y los factores que impiden
el paso a la siguiente fase de la cicatrizacion (presencia de detritos,
tejidos desvitalizados y microbios). El apoésito més apropiado
deberia seleccionarse después de una evaluacién exhaustiva del
paciente y la herida. El objetivo principal deberia ser identificar
cualquier patologia subyacente junto con los factores que podrian
afectar a la cicatrizacién. Una evaluacion incorrecta de la evolucion
de la herida podria causar su deterioro o las consecuencias de un
tratamiento inadecuado.

La inflamacién y el dolor de una herida estan indisolublemente
unidos dentro de la fisiologia de la cicatrizacion (Cutting et al. 2015)
y reducir el dolor es una prioridad principal para muchos pacientes
(Bell y McCarthy, 2010). Algunos de los factores que contribuyen

al dolor son el uso de productos adhesivos, el uso de ap6sitos

secos, la irrigacion de la herida y el miedo o la ansiedad (Bell y
McCarthy, 2010). El dolor de los pacientes deberia evaluarse en el
cuadro clinico inicial, y deberia considerarse el uso de analgesia
presintomética antes de cambiar los apésitos. Deberian elegirse
apositos atraumaticos y sin adhesivo, con la posibilidad de
disminuir el dolor de fondo y durante los cambios de apdsito.

Es necesario absorber el exceso de exudado resultante del
proceso inflamatorio y retirarlo del lecho de la herida y de la piel
perilesional para evitar la maceracién. La presencia de un volumen
de exudado moderado o alto, que puede ser maloliente, suele
angustiar al paciente. En esos casos es necesario cambiar los
apositos mas a menudo, lo que causa molestias, y demanda mas
tiempo de atencion del médico. Deberia tenerse en cuenta la
capacidad de absorbcién de liquidos del apésito para garantizar
un ambiente himedo en la herida, evitar la saturacién del mismo
y disminuir los cambios de ap6sitos, y asi reducir las lesiones en el
lecho de la herida. Los apdsitos de espuma, los ap6sitos fibrosos/
de alginatos que forman gel, los apdsitos superabsorbentes y
terapia de presion negativa son métodos apropiados para el
control del exudado.

Cuando la respuesta inflamatoria es deficiente, la presencia
prolongada de detritos, las escaras, los tejidos desvitalizados,

las callosidades y los microorganismos, como la biopelicula,
aumentan el riesgo de dafio tisular e infecciéon. Cuando el sistema
circulatorio se ve afectado, también hay un riesgo mayor de sufrir
isquemia, y por lo tanto, la formacién de tejido desvitalizado

o necrético. Es necesario eliminar detritos y el tejido no viable,

y limpiar el lecho de la herida para favorecer el desarrollo de
tejido sano, reducir la carga bacteriana y el riesgo de infeccion.

Es importante realizar un desbridamiento mecanico (rapido) o
autolitico (gradual), segun corresponda, seguido de una limpieza
cuando el paciente se presente con una herida. Se recomienda un
limpiador de heridas que contenga un surfactante (Baranoski y
Ayello, 2008), que pueda usarse para limpiar el lecho de la herida
en cada cambio de apésito. En su defecto, ya que la limpieza
suele causar dolor en los cambios de apésito y puede interrumpir
la formacién de tejido nuevo, puede escogerse un aposito que
facilite el desbridamiento autolitico, ya que este proceso es
atraumatico. El empleo del desbridamiento autolitico con apositos
humedos resulta eficaz, por ejemplo, para tratar ulceras de pie
diabético (Woo et al, 2013).

{Qué es PolyMem y cémo funciona?

Los ap6sitos PolyMem son apésitos de membrana polimérica
multifuncionales formados por cuatro elementos (ver Cuadro 2 y
Figura 2). El limpiador, el agente humectante y el copolimero de
almidén superabsorbente estan contenidos dentro de la matriz
hidrofilica de poliuretano. Esta matriz esta cubierta con una
pelicula semipermeable (no incluida en productos para cavidades).
Si bien cada uno de los componentes tiene acciones especificas
que se detallan a continuacidn, interactian de manera sinérgica
entre ellos en todos los aspectos del proceso de cicatrizacion de la
herida para brindar beneficios clinicos superiores a los que podrian
conseguir individualmente: el resultado es mejor que la suma del
aporte de cada componente individual. Por ejemplo, todos los
componentes desempefan funciones primarias y de apoyo en la
creacion del sistema continuo de limpieza de la herida que ofrece
la familia de apésitos PolyMem.



CUADRO 2. Algunas funciones primarias de los componentes de los

apositos PolyMem (Cutting et al, 2015; White et al, 2015)

Limpiador de la herida: Se libera continuamente el surfactante
en el lecho de la herida una vez que se aplica el apésito. Esto
ayuda a soltar los enlaces entre los detritos de la herida y el tejido
sano y a eliminar el tejido necrético y las escaras, y facilita el
desbridamiento autolitico. Asi se minimiza la necesidad de limpiar
la herida manualmente.

Humectante: Se libera glicerol al mismo tiempo que el limpiador,
lo que hidrata el lecho de la herida y evita que el apésito se
adhiera. Esto reduce el dolor y trauma en el lecho de la herida y

la piel perilesional en los cambios de apésito. La glicerina atrae
liquido rico en nutrientes y factores de crecimiento desde los
tejidos mas profundos, lo que estimula la cicatrizacién en el lecho
de la herida.

Agentes superabsorbentes: Absorben y atrapan el exceso
de exudado en el apésito ayudando a equilibrar los niveles de
humedad y reducir el riesgo de maceracién. Atraen enzimas,
nutrientes y leucocitos al lecho de la herida, lo ayudando en la
reparacion y crecimiento del tejido.

Membrana semipermeable: La pelicula fina de recubrimiento
protege la herida del entorno y permite la evaporacion del exceso
de exudado, lo que optimiza las condiciones humedas que
favorecen la cicatrizacién.
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Figura 3: Estructura y funcion del aposito PolyMem

Indicaciones

Los productos PolyMem ofrecen una formulacién tnica, que
permite usarlos como apdsitos primarios o secundarios en todo el
proceso de cicatrizacion de la herida. Toda la gama estd indicada
para una variedad de heridas agudas y crénicas, asi como para
heridas de espesor parcial y total, desgarres en la piel, tlceras por
presion, Ulceras en las piernas, Ulceras en pie diabético, heridas
con hongo, quemaduras de primer y segundo grado y heridas
quirdrgicas.

Como aborda PolyMem la inflamacion

La inflamacién puede surgir rdpidamente y extenderse a tejidos
sanos alrededor de la lesién inicial. En caso de persistir, la
inflamacién y el edema dafan las células y los tejidos en el espiral
de la lesién descrita anteriormente (Figuras 1y 2), y se exacerba
el dolory se retrasa la cicatrizacién (Cutting et al, 2015). PolyMem
trata y contiene la respuesta inflamatoria en la zona inicial de la

herida, y reduce la inflamacién en los tejidos perilesionales (Beitz
et al, 2004). Esta accion reduce la equimosis, la hinchazén y la
lesion secundaria, por lo que reduce la sensibilidad al tacto y a la
manipulacion (Cutting et al, 2015; Benskin, 2016).

Los apdsitos PolyMem atraen liquido hacia la herida, y asi
garantizan la hidratacién adecuada del lecho de la herida y
favorecen la cicatrizacion (Benskin 2016). La eliminacion del fluido
en exceso reduce el impacto del edema, asi como el posible dafo
asociado a la deformacion celular y la distorsion de los tejidos,

y una obstruccion prolongada de la vasculatura y del sistema
linfatico. Cuando se elimina el fluido en exceso también se reduce
el dolor y se alivian sus efectos psicologicos (ej.; depresion), asi
como el riesgo de maceracion.

La reduccion o alivio de la inflamacion interrumpe los cambios en
las vias de sefalizacion del dolor causadas por una inflamacion
prolongada. Los apésitos PolyMem disminuyen la actividad
nociceptora en la piel, lo cual reduce varios de los sintomas de

la inflamacidn, y la posible pero innecesaria amplificacion del
proceso inflamatorio (Kahn, 2000; Beitz et al, 2004). Su modo de
accién fomenta la reparacion del dafio celular bajo la piel intacta,
asi como bajo la piel dafada. Especificamente, los apositos
parecen reducir la inflamacién crénica que ocurren con los
trastornos neuromusculares y en personas mayores, y aumentar
la sensibilidad local del sistema inmunitario (Gefen, 2018). Asi,
PolyMem podria resultar apropiado para uso preventivo en zonas
de riesgo, como el sacro o el talén, en pacientes vulnerables
(Gefen, 2018).

Evidencia de PolyMem

La evidencia de laboratorio y los estudios clinicos demuestran
que los apésitos PolyMem focalizan la respuesta inflamatoria

en la zona primaria del dafio de los tejidos y disminuyen la
actividad nociceptora en el epitelio, reduciendo de esta manera
la inflamacion, el dolor, la comezdn, el ardor y, mas importante,
lleva la herida de la cronicidad a una cicatrizacién normal (Figuras
1y 2) (Kahn, 2000; Beitz et al, 2004; Weissman et al, 2013). Se han
documentado importantes reducciones en los efectos visibles

de lainflamacién, edema y equimosis en estudios con humanos
y animales (Kahn, 2000; Hayden y Cole, 2003; Beitz et al, 2004;
Schmid, 2010). El uso de PolyMem dio como resultado una
reduccion de las puntuaciones de dolor posoperatorio, y de la
temperatura de la piel en comparacién con un apésito estandar
(Hayden'y Cole, 2003).

Ademads de propiedades antinociceptivas, PolyMem tiene un efecto
analgésico. A pesar de que solo se aplica sobre la piel, PolyMem
parece afectar la sefializacion de neuropéptidos, lo que facilita

un mejor control de la inflamacién en los tejidos tan profundos
como los musculos esqueléticos, mediante la disminucién de la
actividad nerviosa en la médula espinal que, a su vez, reduce la
sensibilizacién nociceptora (Beitz et al, 2004). Al interactuar con
el SNP para moderar la sefalizacién de neuropéptidos activando
la eliminacién de los mediadores inflamatorios, PolyMem modula
la amplificacion de la fase inflamatoria (descrita en la Figura 1),
reduce el dolor y la inflamacién en la zona de la herida, lo que
resulta en una analgesia local, reduciendo, asi, una posible lesion
inflamatoria secundaria (Figura 2) y ayuda a cambiar la respuesta
de la herida hacia la progresién del cierre. Esta es una caracteristica
primaria del mecanismo de accién tnico de PolyMem, ya que
cualquier respuesta secundaria de la herida relacionada con

una sobreinflamacién y edema (que podria retrasar o evitar

la cicatrizacion) debe disminuirse antes de que sea posible la
reparacion de los tejidos (Beitz et al, 2004; Gefen, 2018).
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Tabla 1. Resumen de los estudios publicados que demuestran el impacto de PolyMem en la inflama

Weissman O, Méscaras de membrana Serie de Investigar el uso de mascaras faciales | La inflamacion se contuvo en la zona de la herida.
Hundeshagen G, polimérica en eI;raFamiento casos de membrana polimérica en el Se redujo el tiempo de epitelizacién (6.5 dias frente
L ML) o | e duemanstocilesce o de cuemadussde | 355
' segundo 9““?0 (n=8) y comparacién | g,js indice de dolor (2.6 frente a 4.7) y cambios de
de la poblacion base histérica con apbsito sin dolor.
quemadauras faciales tratadas con
pomadas antibiéticas.

Kahn A (2000) Pain Un apésito cutaneo superficial | Estudio Investigar el efecto de un apdsito Reducciones notables en los efectos visibles de la

Med 1(2): 187 inhibe la inflamacién y animaly cuténeo superficial (PolyMem) en inflamacién, el edemay la equimosis (conejos y
la inflamacion en tejidos estudio comparacién con un vendaje control | personas).
profundos de caso en la respuesta de tejidos profundos a | Sin dolor ni limitacién del movimiento después

humano. trauma mecénico en conejos (n=14). | de una operacion de rodilla y reanudacién de
las actividades normales 2 dias después de la
intervencién al usar PolyMem en el caso clinico.
Los datos sugieren que PolyMem inhibe la
actividad nociceptora en el epitelio y bloquea la
respuesta del sistema nervioso central que provoca
la hinchazén, la inflamacién y el dolor.

Beitz AJ, Newman A, | Un apdsito de membrana Evaluacién Evaluar las respuestas al dolor del Reducciones considerables ante sensibilizacion

Kahn AR et al (2004) J | polimérica con propiedades clinica roedor ante estimulos mecéanicos y mecénica y térmica.

Pain 5(1): 38-47 antinociceptivas: analisis con térmicos después de la aplicacion de | Sin reduccion en la actividad después de la herida.
un modelo de roedores con un apdsito de membrana polimérica | Reduccién de la propagacion de la inflamacion en
hiperalgesia secundaria a una (AMP) frente a un aposito de gasa en | los musculos profundos en un 25 %, incluso si el
herida punzocortante heridas punzocortantes. aposito solo se aplica sobre la piel.

Leucocitos concentrados en la zona de la lesion.
Menor expresion Fos en la médula espinal, lo
que modifica las respuestas del sistema nervioso
periférico y central, resultando en analgesia local.

Hayden JK, Cole BJ The effectiveness of a pain Evaluacién Evaluacién de un apésito en forma Menor inflamacién postoperatoria.

(2003) Orthopedics26: | wrap compared to a standard | clinica de venda para el dolor en pacientes | Menores tasas de dolor (2.2 versus 4.6).

59-63 dressing on the reduction (n=24) sometidos a una artroscopia Menores aumentos en la temperatura de la piel
of post-operative morbidity de rodilla para determinar la (0.6 °C[1.1 °F] contra 2.1 °C [3.9 °F]).
following routine arthroscopy capacidad del mismo en la reduccién

del dolory de la inflamacion
postoperatorias

Segun algunos estudios observacionales y clinicos, la aplicacién de
PolyMem da como resultado una rapida resolucién de las heridas
abiertas y del dafio en el tejido intacto (Kahn, 2000; Schmid, 2010;
Wilson, 2010). Winblad y Harvey (2010) informaron que el 78 %
de 103 médicos encuestados estuvieron «<muy de acuerdo» o «de
acuerdo» con que las heridas cicatrizaban mas rapidamente con
PolyMem. Su aplicacién después de cirugias de rodilla acorté los
tiempos de cicatrizacion en una serie de estudios de caso (Kahn,
2000; Schmid, 2010). Wilson (2010) informé que en el 80 % de las
Ulceras de presién de categoria 1 el tiempo de resolucion era de 4
dias si se aplicaba PolyMem, en comparacién con las habituales 2
semanas de los protocolos de tratamiento estandar. Finalmente,
en pacientes con isquemia moderada a severa asociada a
enfermedades arteriales en las extremidades inferiores, PolyMem
redujo notablemente la proporcién de lesiones por presién en los
tejidos profundos que se abrieron en comparacién con peliculas
transparentes en la piel (45 % frente a 83.4 %) (Henson, 2019).

La evidencia de los estudios clinicos, reportes de casos y las
presentaciones de pdsteres demuestran que PolyMem reduce la
inflamacidn, alivia el dolor y facilita la cicatrizacion.

Consejos para la practica

B Para tejido lesionado intacto o heridas secas sin exudado,
humedezca ligeramente la herida o el apdsito con unas gotas
de solucién salina 0 agua antes de su aplicacion. Esto ayudara
a activar los componentes del apdsito. No sature el apdsito.

El aposito debe cubrir mas alla de la zona inflamada, sensible,
adolorida, caliente, con comezdn o, de otra forma, el tejido
danado alrededor de la herida abierta.

B Después de la aplicaciéon, marque el borde de la herida abierta
en el exterior del apdsito para poder monitorear la absorcién de
exudado y evitar alterar la herida, salvo durante el cambio del
aposito.

M La herida puede parecer de mayor tamafo en los primeros
cambios de ap6sito como resultado del desbridamiento; esto es
parte normal de la cicatrizacion.

B No ocluya el ap6sito PolyMem con exceso de cinta o
esparadrapo, ya que se reducird su capacidad de absorber
fluidos, y con ello, nutrientes y células reparadoras, al lecho de la
herida.

B Se recomienda leer las Instrucciones de uso incluidas en todos
los productos médicos antes de su primer uso, y revisarlas
periédicamente, ya que pueden cambiar con el tiempo a medida
que el fabricante conozca mas informacion sobre el producto.



El proceso inflamatorio es un componente esencial de la reparacion de los tejidos, el cual esta controlado
por el sistema inmunitario y el SNP. La liberacién de moléculas de seializacion, citoquinas y neuropéptidos

de las células inmunitarias y nerviosas, respectivamente, desencadena la cascada de la cicatrizacion
focalizando la lesién y reparando los tejidos. Cuando el proceso se malforma, puede ocurrir una lesion
secundaria que resulta en una pérdida de la funcion del tejido, y que aumenta el riesgo de una herida
crénica dificil de cerrar. En personas susceptibles a respuestas malformes a la lesién tisular, tales como
ancianos, diabéticos, inmunocomprometidos y con lesiones en el sistema nervioso central, la focalizacion
y control de la inflamacién con un apésito apropiado mejora la capacidad del cuerpo en la cicatrizacion.
La evidencia demuestra que PolyMem trata y contiene la respuesta inflamatoria y reduce la respuesta
nociceptora, por lo que reduce la inflamacién en tejidos alrededor de la zona primaria de la lesién, el dolor,
hematomas, inflamacién y lesiones secundarias, facilitando asi la cicatrizacion.
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