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ste artigo descreve o papel que curativos ndo medicamentosos para feridas (NMWDs)
desempenha na estratégia de reducdo da carga bioldgica de feridas, sem necessidade de um
agente antimicrobiano ativo. O uso inadequado de uma variedade de agentes
antimicrobianos ativos resultou no desenvolvimento disseminado de resisténcia bacteriana
a uma variedade de antibidticos e em uma crise mundial no gerenciamento de infeccao.
O tratamento de infeccéo da ferida também é um importante desafio para clinicos que atuam nesta
area, com muitos patdgenos oportunistas importantes se tornando resistentes e de dificil erradicacao,
causando um aumento no sofrimento do paciente e niveis mais elevados de mortalidade.

O caso para o uso de NMWDs nao ativos alternativos para erradicar a infeccdo é apresentado neste
artigo como uma alternativa viavel aos “agentes antimicrobianos ativos” no gerenciamento da carga
bioldgica microbiana em feridas agudas e cronicas. Uma definicdo de um NMWD para auxiliar na
diferenciacéo de curativos medicados para feridas é apresentada, bem como seu modo de acdo e
evidéncia que confirma sua efetividade.

INTRODUCAO

Microorganismos e a microbiota

Microorganismos podem ser encontrados em praticamente todas as feridas, uma vez que diversas
microbiotas possuem varias espécies de bactérias e fungos!™. A contaminacédo da superficie da ferida
por microorganismos é a primeira etapa na presenca de organismos na ferida'?. Neste estégio,

a manifestacdo destas bactérias na ferida pode ser tempordria, porém subsequentemente ocorreria
colonizacdo da ferida. A colonizacéo da ferida é definida como a presenca de bactérias presentes e
em multiplicacéo na superficie de uma ferida®!. Caso a colonizacéo da ferida se torne maior e fatores
de viruléncia (moléculas produzidas por micrébios que aumentam a efetividade para a infeccao)
expressos por micoorganismos colonizadores superem as respostas imunes do hospedeirot®,

o sistema imune do hospedeiro serd incapaz de controlar a populacdo microbiana, levando ao
potencial para infeccao local e/ou sistémical>®. A colonizacéo da ferida pode afetar a ferida —

por exemplo, alterando o pH — que, por sua vez, interrompe o processo de cicatrizacdo”® e a salde
geral do paciente, dependendo de seu status (por exemplo, status imune). Uma amostra disso sdo as
infeccoes por Acinetobacter baumannii, elas sédo mais comuns entre individuos imunocomprometidos
que foram hospitalizados por mais de 90 dias'’. No mais extremo dos casos, a colonizacéo da ferida
pode possivelmente causar lesdo séria e até mesmo morte no caso de ocorréncia de infeccéo
sistémica, principalmente em feridas de alto risco, como queimaduras!™.

Micro-organismos comensais que vivem na pele poderdo auxiliar o organismo a se defender da
infeccdo, auxiliando a ativar as células imunes!™, embora os mesmos organismos que atuam como
comensais benéficos também possam atuar como patdgenos oportunistas quando o ambiente
permitel’?], Além disso, o uso de probidticos demonstrou ser Util na prevencéo de sepse em feridas
por queimadura induzidas de modo experimental™l. A interrupcdo de um microbioma por antibidticos
pode causar comprometimento da cicatrizacdo de feridal™. Ha evidéncia crescente de que infeccdes
em superficies externas deverao ser tratadas de modo fundamentalmente diferente de infeccées
internas!™, assim, a validade da investigacdo de NMWDs como uma alternativa ao tratamento de
infeccdo em feridas.

Bactérias comensais cutaneas incluem aerdbios comuns como Staphylococous aureus, Pseudomonas
aeruginosa, Streptococcus spp. e Candida albicans e, consequentemente, estes sdo alvos comuns para
antimicrobianos. Os organismos que exigem meios de crescimento especializados ou periodos
estendidos de cultura podem ser de cultivo menos facil, e estes incluem cocos anaerdbios
Gram-positivos como Anaerococcus, Finegoldia, Parvimonas, Peptoniphilus e Peptostreptococcus'™®.
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Caixa 1. Critérios sugeridos para
o NMWD ideal para feridas
infectadas ou feridas em

risco de infeccdo

Eficaz contra uma ampla
gama de espécies de
bactérias patogénicas,
incluindo

(mais importante) as
que demonstram
resisténcia ou propensao
para desenvolvimento
de resisténcia

Reduz a carga
microbiana sem selecdo
ou perpetuacdo da
disseminacéo de
organismos resistentes
a antibidticos

Nao induz resisténcia
bacteriana

Nao lesiona as bactérias
de modo que seus
componentes possam
causar dano adicional
(por exemplo,
endotoxinas que causam
sensibilizacéo)

Né&o lesiona o tecido
localizado ou induz uma
resposta sistémica

no paciente

De facil uso e aplicacédo
na ferida

Possui impacto ambiental
minimo (por exemplo, o
descarte nao devera
afetar de modo deletério
0 ambiente)

Custo eficaz.
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Infeccdo da ferida

A maior parte das infecces agudas e cronicas envolve populacdes polimicrobianas de bactérias
aerdbias e anaerdbias!™l. Os efeitos deletérios da infeccdo da ferida e a presenca de biofilmes podem
ser particularmente problematicos em feridas sem cicatrizacdo — por exemplo, llceras por presséo,
Ulceras venosas da perna e ulceracdo do pé diabético. A cicatrizacdo estendida de feridas e os niveis
elevados resultantes de bactérias, combinados com sua viruléncia /ou efeitos sinérgicos, podem todos
afetar o processo de cicatrizacdo da ferida™!.

Curativos para feridas com antimicrobianos ativos

Foi utilizada uma variedade de abordagens para auxiliar na reducdo da carga bioldgica microbiana das
feridas. Primariamente, no entanto, o uso de antimicrobianos ativos — por exemplo, antissépticos e
antibidticos (que matam ativamente ou eliminam bactérias) — tem sido o tratamento de primeira
linha de infeccéo da ferida por muitos anos!®?%, Estes agentes antimicrobianos podem ser

definidos como:

B “uma substancia* que atua diretamente em um micrébio de modo que mata o organismo ou
impede significativamente o desenvolvimento de novas coldéniast?”

M “qualquer substancia com a capacidade de inibir um micro-organismo...[incluindo] antibidticos,
independentemente de estar na forma de um curativo, solucéo, gel ou drogat??"”

Os denominados curativos antimicrobianos medicamentosos contém um agente antimicrobiano,
como prata ou iodo, como componente do curativo'??, Estes agentes antimicrobianos podem ser
bactericidas (matam bactérias) ou bacteriostaticos (impedem o crescimento bacteriano) dependendo
de sua concentracdo; em concentracdes mais elevadas, agentes bacteriostaticos sao frequentemente
bactericidas contra organismos suscetiveist?*,

Estes agentes antibacterianos ativos podem matar bactérias por diferentes interacées diretas entre
antibidticos-bactérias — isto €, inibicdo da sintese ou funcdo da parede celular, inibicdo de sintese ou
funcdo de acidos nucleicos e inibicdo da sintese proteica (via subunidade 30S/505)?*. No entanto,
antibidticos bacterioliticos que resultam na lise de células bacterianas causam a liberacéo de
componentes celulares como endotoxinas, que também podem ser deletérios as células
hospedeiras!?®. Especificamente, estas endotoxinas podem afetar de modo deletério as células
envolvidas no processo de cicatrizacdo de feridas — por exemplo, células inflamatédrias,

fibroblastos (as principais células responsaveis pela producao de coldgeno, glicosaminoglicanos e
proteoglicanos, que sdo importantes componentes da matriz extracelular) e queratinécitos

(células epidérmicas que produzem queratinat®-?"). Endotoxinas liberadas localmente em feridas
experimentais estimulam a producdo de mediadores pré-inflamatérios, como fator de necrose
tecidual alfa e eleva niveis de enzimas deletérias de degradacéo de proteina, como metaloproteinases
de matrizB%. Endotoxinas também demonstraram reduzir a deposicéo e a ligacdo cruzada de colageno
em feridas, resultando em reducées na forca da feridat®".

NMWDs

Como consequéncia do desenvolvimento de resisténcia em micro-organismos, sdo necessarios
métodos novos e alternativos de gerenciamento de infeccées da ferida. Avancos recentes no
desenvolvimento de curativo para feridas, design e quimica levaram ao surgimento de curativos para
ferida que ndo contém ingredientes ativos. No entanto, sdo capazes de eliminar a carga bioldgica da
ferida (o nimero de micro-organismos em uma ferida) sem o uso de um componente ativo

(por exemplo, prata), atuando de um modo fisico nas bactérias. E sugerido que os NMWDs atendam
aos critérios listados na Caixa 1.

Para diferencia-los de curativos antimicrobianos de feridas que contém agentes ativos, estes curativos
foram descritos como NMWDs, incluindo, por exemplo, hidrogeis, hidrocoloides, curativos
superabsorventes e com carboximetilcelulose (CMC). Embora NMWDs n&o sejam novos, ndo houve
definicdo clara para permitir que os clinicos tomassem uma deciséo esclarecida ao escolher um
produto NMWD adequado para gerenciamento da infeccéo da ferida.

*

incorpora desinfetantes, antissépticos e antibidticos
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Figura 1: Mecanismo de acdo de
NMWDs para prevencéo e
gerenciamento de infeccdo

1. DEBRIDAMENTO
Ruptura de tecido
desvitalizado

2. ABSORCAO
Captacéao de
micro-organismos

3. SEQUESTRO
Micro-organismos
retirados e separados

4.RETENCAO
Micro-organismos
retirados e imobilizados

5. RETIRADA
Micro-organismos
retirados no interior
do curativo

Definicdao

NMWDs, como sugeridos pelo nome, ndo contém nenhum agente antimicrobiano ativo. Para um
NMWD reduzir o impacto de bactérias (por exemplo, infeccédo), deverd reduzir a carga bioldgica via
mecanismo(s) diferente(s) da morte ativa — por exemplo, apenas por meio fisico.

Para os fins deste artigo, os autores sugerem que um NMWD seja definido como um “curativo de

ferida que ndo contenha nenhum componente ativo/farmacéuticos, porém reduza a carga bacteriana

via métodos alternativos”, incluindo:

1. Retirada de tecido desvitalizado no qual as bactérias podem residir e que esta fora do sistema de
resposta de imunovigilancia normal do hospedeirot2331

2. Manutencdo de um baixo nivel de carga bioldgica pela absorcéo, sequestro (posse temporaria),
retencdo e retirada de bactérias na area da ferida.

Uma vez que estes modos de acdo para reducdo da carga bioldgica da ferida se baseiam em métodos
fisicos e interacbes quimicas, é recomendado o uso de NMWDs em todos os tipos de feridas antes de
sinais clinicos francos de infeccdo!®*. Varios estudos clinicos demonstraram que NMWDs possuem
um impacto positivo na ferida ao reduzir a infeccdo, como um auxiliar ao uso de agente
antimicrobiano ou sem este usot°.,

NMWDs: mecanismo de acdo

NMWDs, conforme descritos acima, sdo capazes de reduzir de modo eficaz a carga bioldgica da
ferida, sem selecionar organismos resistentes a antimicrobianos. A Figura 1 destaca que o modo de
acdo antimicrobiano ideal envolve vérias etapas que s&o realizadas de modo coordenado, ao passo
que cada parte individual ainda é capaz de reduzir os nimeros de bactérias.

1. DEBRIDAMENTO

O processo de debridamento é uma etapa inicial no gerenciamento da ferida e, por fim, preparacéo do
leito da ferida. O debridamento envolve a retirada de tecido morto/necrético ou material estranho que
se acumula na superficie de feridas cronicas e que esta geralmente colonizado por bactériast3®!,

Este tecido, por estar isolado do aporte sanguineo do hospedeiro, permite que a populacéo de
bactérias esteja protegida da imunovigilancia e ataque de células inflamatdrias do hospedeirot73,
Além disso, o tecido morto cronico fornece um ambiente no qual as bactérias residentes podem
proliferar facilmente e se desenvolver em um biofilme*. Assim, o corpo ndo é capaz de lidar com
esta carga bioldgica microbiana e ha oportunidade de crescimento bacteriano sem dificuldade.

Além do potencial para que esta populacdo de bactérias residente no tecido desvitalizado seja a fonte
de micro-organismos responsaveis por uma infeccdo subsequente da ferida, a liberacdo de toxinas
bacterianas podera resultar em uma intensificacdo de reacdes inflamatdrias da ferida, que podera
postergar a cicatrizacao™®l, Um principio bésico indica que a retirada da necrose e tecido morto da
ferida é necessdria para a preparacdo do leito da ferida e para subsequente ocorréncia de progressao
da cicatrizacaot44,

Ha varios métodos de debridamento disponiveis aos clinicos, que incluem mecéanicos, autoliticos,
enzimaticos e cirtrgicos!*. Cada método possui suas prdprias vantagens e desvantagens, o que pode
ajudar a determinar o método mais adequado para qualquer situacdo clinical“>4¢471, Qualquer que seja
0 mecanismo utilizado, o debridamento resulta na interrupcdo de tecido desvitalizado contendo uma
grande proporcdo da carga bacteriana da ferida, e esta interrupcéo auxilia na subsequente retirada da
carga bioldgica, conforme evidenciado em estudos experimentais recentes*4°],

Varios NMWDs corroboram o debridamento (Tabela 1). Por exemplo, hidrocoloides, hidrogeis e
curativos de ferida hidrorresponsivos (HRWDs) debridam via autdlise, promovendo um ambiente
Umido para a ferida, quebrando o tecido desvitalizado pelas préprias enzimas do corpo produzidas por
células teciduais. Este ambiente Unico fornece condicdes ideais para as enzimas naturais do corpo
para encorajar o debridamento da ferida. No caso de HRWDs — curativos com base em um material
de poliacrilato superabsorvente quimicamente inerte, que é “acionado” (isto é, a natureza
hidrorresponsiva do curativo é otimizada) por solucédo de Ringer — o debridamento da ferida é
promovido pela hidratacdo e descolamento do tecido desvitalizado pela disponibilidade da solucéo de
Ringer. Conforme afirmado anteriormente, hidrocoloides e hidrogeis promovem debridamento pelo

amolecimento de tecido morto e necrose. Contudo, estes curativos em si ndo sao

15



curativos antimicrobianos ndo medicamentosos, uma vez que provavelmente néo reduzirdo
a carga bioldgica da ferida sem intervencéo adicional.

Tabela 1. Exemplos de NMWDs que ajudam no debridamento

Gaza (Umida para seca)

Kammerlander et al, 20087%); Armstrong and Price, 20047

Filmes

Lisle, 2002!88!: Powers et al, 20138

Hidrogeis

Williams, 19949 Vernon, 2000 Scanlon, 2002 Burki et al,
200913, lvins, 201414, Hedger, 20131°); Gethin et al, 2015¢

Hidrocoloides

Gethin et al, 2015 Lydon et al, 1988°"; Romanelli, 1997!°8!; Burgos et
al, 2000 Szewczyk & Jawien, 20051001

HRWDs

Ousey et al, 20163 Paustian, 2003 Cooper, 1998 Scholz et al,

199901921 Mahr, 20031931 Mwipatayi et al, 20054 Kaspar et al,
20081195 Mancini et al, 2018109

2. ABSORCZ\O DE EXSUDATO E BACTERIAS DA FERIDA

A producdo de exsudato da ferida é uma parte natural do processo de cicatrizacdo e, em
circunstancias normais (por exemplo, cicatrizacdo aguda da ferida), é benéfica, fornecendo fatores de
crescimento e demais nutrientes importantes para a fase de crescimento. No entanto, em feridas
cronicas (e algumas feridas agudas comprometidas), a producdo excessiva de exsudato da ferida
fornece um desafio clinico significativo em relacéo a sua retirada e gerenciamento. O exsudato da
ferida contém uma variedade de bactérias planctonicas (livre flutuacdo) (incluindo bactérias liberadas
do biofilme rompido) e, devido a natureza de flutuacéo livre destas bactérias, sdo transportadas com o
exsudato da ferida para os curativos da ferida com capacidade significativa de absorcdo™®.. Os niveis
de bactérias retiradas da area da ferida e levadas para o curativo dependem do volume de exsudato
absorvido®. Como resultado, bactérias da ferida — e ocasionalmente, as proteinases bacterianas
deletérias (por exemplo, muitas bactérias patogénicas secretam uma variedade de proteases do tipo
serina, cisteina e metalo®) — sdo retiradas do ambiente da ferida®", Em alguns casos nos quais a
capacidade de absorcéo é baixa ou a retencéo do exsudato é baixa, a captacdo de bactérias é
temporéria e pode haver liberacdo de bactérias a superficie da ferida, salvo se estiverem ligadas a
matriz do curativol34.

Os curativos de ferida deverdo ser selecionados para se ajustar as necessidades da ferida.

Fatores como a quantidade de exsudato produzido a cada periodo de 24 horas, consisténcia do
exsudato, tamanho da exsudato e tempo de uso do curativo dever&o ser considerados ao selecionar o
curativo mais adequado. Para absorcao do exsudato e bactérias, foram desenvolvidos varios curativos
para ferida com o objetivo especifico de gerenciar os niveis elevados de producéo de exsudato da
ferida (Tabela 2). Alguns destes curativos absorvem melhor que outros — por exemplo, espumas de
poliuretano possuem uma maior capacidade de absorcdo que hidrofibras, alginatos e hidrocoloides
quando examinados em testes laboratoriais®®. Contudo, com espumas, a retencao de fluidos pode ser
ruim, causando vazamento do exsudato (permeado) ou das adjacéncias das bordas do curativo —

isto ocorre quando a capacidade absortiva dos curativos foi excedida.

Tabela 2. Exemplos de NMWDs que apresentam absorcao de bactérias, MMPs e endotoxinas na

matriz do curativo da ferida

Espumas Krejner and Grzela, 201507

Curativos com CMC Newman et al, 20068 Walker et al, 200363

Curativos contendo Eming et al, 20088 Wiegand et al, 201178 Wiegand and Hipler,
polimero 201300910k Wiegand and White, 2013

superabsorvente (SAP)

Curativos revestidos por | Bowler and Davies, 199914 Ljungh et al, 200673: Ronner et al, 2014";
cloreto de Wadstrom et al, 1985 Butcher, 20113 Brackman et al, 20134
dialquilcarbamoila Geroult et al, 20141

(DACC)

HRWDs Rippon et al, 201813448}, Bruggisser, 2005%; Qusey et al, 201653
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O mau gerenciamento do exsudato pode causar maceracédo da pele préxima da ferida e tecido da
ferida®™3! e possui um impacto negativo no bem-estar do paciente — por exemplo, sujando as roupas,
atrasando a cicatrizacdo®™*%. Curativos contendo SAP demonstram excelente capacidade de
absorcédo de exsudato, com elevada retencédo de fluido e sdo utilizados para gerenciar feridas com
niveis moderados a elevados de producéo de exsudato da ferida, sem o risco de extravasamento de
exsudato e maceracao®>7),

3. SEQUESTRO

O termo sequestro vem da palavra em latim sequestrare, que essencialmente significa pegar algo e
tranca-lo. O termo foi utilizado para descrever o mecanismo no qual exsudato, sujidades e bactérias
sdo levados ao centro do curativo e mantidos em uma matriz de curativo da feridal®®>!, Conforme o
progresso de captacdo de bactérias, o sequestro destes componentes no curativo da ferida resulta em
sua reducdo no ambiente da ferida, limitando assim seus efeitos de lesdot®*.

Uma indicacéo precoce do sequestro de bactérias por curativos de ferida foi com curativos com
CMCP8 e HRWDs!%, Esta propriedade foi demonstrada em uma variedade de estudos
experimentais®®©0¢l A retencdo de bactérias por curativos de ferida foi destacada por Tachi et al
(2004), que examinaram a retencdo de bactérias por curativos com alginato e CMC!®2, S, aureus ou

P. aeruginosa foram inoculados em modelos de Ulcera cutanea de ratos e foram aplicados curativos
com alginato ou CMC. Apds 12 horas, as contagens totais de bactérias vidveis nos curativos e
contagens de bactérias de micrdbios liberados dos curativos foram calculadast®?. Os resultados
demonstraram que o curativo com CMC foi mais eficaz na retencdo de ambos os tipos de bactérias.
Anteriormente, Walker et al (2003) demonstraram que, apds hidratacdo do curativo com CMC,

as bactérias pareceram estar fisicamente presas na estrutura do curativo como resultado da formacéo
de um gel coesivo®. Vérios outros tipos de curativo foram sugeridos para demonstrar o sequestro de
bactérias (Tabela 3).

Tabela 3. Exemplos de NMWDs com evidéncia de sequestro de bactérias

Curativos revestidos Bowler and Davies, 19994 | jungh et al, 200673 Ronner et al, 201481

por DACC Wadstrom et al, 1985!": Butcher, 20113 Brackman et al, 20133;
Geroult et al, 2014

HRWDs Rippon et al, 20185448% Bruggisser, 20051%); Qusey et al, 201618384

Hidrocondutores Edwards-Jones et al, 201416¢]

Curativos com CMC Newman et al, 200658 Tachi et al, 20042 Walker et al, 200363
Bowler and Davies, 1999%4: Waring and Parsons, 20011

Curativos contendo SAP | Butcher, 201571

Outros Desroche et al, 2016!°"; Westgate and Cutting, 2012171

4.1MOBILIZACAO E RETENCAO

A imobilizacéo (interrupcdo de mobilizacdo de micrdbios) e retencédo (prevencdo de movimento
retrégrado do curativo) de bactérias no nicleo de um curativo é uma etapa importante na reducédo da
carga bioldgica da ferida (Tabela 4). O sequestro de micrébios fornece a oportunidade para que
bactérias sejam imobilizadas e retidas no curativo, reduzindo a probabilidade para infeccéo da ferida
ao impedir o retorno de bactérias a ferida. Esta capacidade de sequestrar e reter bactérias no interior
do curativo varia entre os diferentes tipos de curativo da ferida, e esta resposta varidvel depende da
natureza das fibras componentes e sua estrutura tridimensionalt344858626468]

Tabela 4. Exemplos de NMWDs que apresentam imobilizacao e retencao de bactérias

Curativos revestidos Ronner et al, 201481
por DACC
HRWDs Rippon et al, 20183448
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A capacidade de materiais no interior dos curativos de auxiliar na absorcédo e sequestro de bactérias
indica que estes curativos retiram fisicamente as bactérias da ferida (Tabela 5), reduzindo assim a
carga bacteriana sem recorrer a qualquer morte bacterianal®. As bactérias fisicamente retidas pela
aderéncia ao material do curativo e nos limites de um curativo da ferida séo facilmente retiradas
guando o curativo é trocado. A aplicacéo repetida e a retirada destes curativos sdo acompanhadas por
uma reducdo regular no nivel de bactérias encontradas no leito da feridat®*4¢),

Tabela 5. Exemplos de NMWDs que apresentam retirada de bactérias com curativo

Curativos revestidos Ljungh et al, 2006%3!
por DACC
HRWDs Rippon et al, 20183448

Organismos mantidos no ntcleo do curativo séo retidos separadamente da camada de contato da
ferida com o curativo. Os clinicos podem manusear o curativo usado com maior seguranca, uma vez
gue os organismos sdo retidos na matriz do curativo. Também ha reducéo do potencial para
disseminacdo de organismos patogénicos (incluindo organismos resistentes a antimicrobianos)

a partir do curativo.

Exemplos de NMWDs que exemplificam um ou mais dos mecanismos de acdo acima de
Carboximetilcelulose (CMC): estudos anteriores exemplificaram como CMC em alguns curativos de
ferida pode sequestrar e permitir a retencdo de bactériast™. Newman et al (2006) investigaram o
efeito de dois curativos (CMC versus alginato) na imobilizacdo bacterianal®®. Foi demonstrado com uso
de uma técnica de varredura por microscopia eletrénica que a imobilizacdo bacteriana em CMC foi
mais aparente que em alginato. Especificamente, o curativo de ferida com CMC imobilizou exsudatos
contendo populacdes bacterianas em sua estrutura de gel coesivo. A analise subsequente identificou
que as bactérias pareceram ser predominantemente imobilizadas em uma matriz semelhante ao gel
formada pelo curativo da ferida com CMC!®3, Bactérias imobilizadas nao foram visiveis préximas a
superficie do gel continuo formada pelo curativo da ferida com CMC, e as bactérias pareceram ser
profundamente absorvidas na estrutura de gel coesivo, sem bactérias visiveis nas fibras ndo hidratadas
proximas da area gelificada. Os autores concluiram que a capacidade de o curativo da ferida com CMC
formar uma estrutura de gel coesivo, imobilizando assim bactérias patogénicas, poderia complementar
as préticas existentes no gerenciamento de ferida!®. Utilizando microscopia de varredura a laser
confocal, Newman et al (2006) corroboraram achados anteriores de que, quando um curativo
Hydrofiber® (Aquacel) foi hidratado, suas fibras incharam rapidamente, reduzindo espacos intersticiais,
resultando na formacédo de um gel coesivo que imobilizou as bactérias. Além disso, as bactérias
coradas como vivas por até 20 horas ndo apresentaram nenhum aumento nos nimerost>®,

Estudos mais recentes sugeriram que CMC pode ter algumas propriedades antibiofilmes
intrinsecas!®’% que podem estar relacionadas a modificacdes de pH!™.

Cloreto de dialqulcarbamoil (DACC): DACC é um &cido graxo que tem sido utilizado como
revestimento para fibras do curativo e que facilita a ligacdo aos micrébios (incluindo fungos) via uma
interacdo hidrofébica. E relatado que os micrébios se ligam de modo irreversivel a superficie do
curativo por meio de interacdes hidrofébicas via DACC e sdo entéo retirados da ferida na troca do
curativo”?. A importancia da hidrofobia de superficie celular (CSH, uma medida das propriedades
repelentes hidricas) na ligacdo de micrébios a curativos revestidos por DACC foi investigada em
estudos laboratoriais'?!, e vérios estudos destacaram o possivel beneficio de curativos revestidos por
DACC para menor carga bioldgica superficial das feridas!’>7#7¢1. A camada de contato com a ferida é
revestida por cloreto de dialqulcarbamoil (DACC) que medeia a ligacdo irreversivel das bactériast’>!.
As bactérias podem trocar entre fendtipos hidrofdbicos (“que odeiam dgua”) e hidrofilicos

(“que amam agua") em resposta a alteracdes em suas condicdes ambientais — por exemplo,
temperatura, nutrientes disponiveis”’.. Portanto, a capacidade de os micrébios se ligarem a DACC
pode ser variavel dependendo das condicées da ferida. No entanto, estudos clinicos em infeccdes da
ferida cirtrgica (SSls) demonstraram que a maior parte das bactérias responsaveis por SSls
apresentam CSH elevadal’7*! e o efeito de curativos revestidos por DACC nos nimeros de células
bacterianas podera reduzir as taxas de SSI®¥%. Depois que as bactérias sdo ligadas ou “presas”

no curativo, os micrébios parecem ser inativados, uma vez que as bactérias ligadas aos curativos néo
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se multiplicam™?!, e podem ent&o ser retiradas a cada troca de curativo, resultando em uma reducéo
na carga bacteriana de uma ferida. Curativos revestidos por DACC néo liberam nenhuma substancia
quimicamente ou farmacologicamente ativa e se baseiam em um modo de acéo fisico, utilizando o
revestimento hidrofébico (DACC) para reducéo da carga bacterianal”l. Curativos revestidos por
DACC demonstraram in vitro se ligar a organismos resistentes a antibiéticos’>#". Uma reviséo
sistematica resume o papel de curativos revestidos por DACC no gerenciamento e prevencdo da
infeccéo da feridal®.

Curativos hidrorresponsivos de ferida (HRWDs): HR\WDs abrangem uma variedade de curativos de
ferida que podem fornecer ou absorver umidade, dependendo do equilibrio hidrico ambiental, e que
otimizam o ambiente Umido para a ferida e promovem debridamento autolitico'®*). O sequestro
microbiano € atingido via nucleo absorvente de HRWDs, que é composto por poliacrilato
superabsorvente que pode gerenciar grandes quantidades de fluido como resultado das propriedades
quimicas do poliacrilato®. HRWDs contém solucédo de Ringer, que hidratou parcialmente o material
poliacrilato. A combinacdo do ntcleo do curativo e solucdo de Ringer resulta na ligacdo de proteinas
(e bactérias) contidas no exsudato da ferida para o SAP®58l, Estudos laboratoriais demonstraram a
presenca de grandes nimeros de bactérias na matriz de um HRWDB4481 (HydroClean®).
Clinicamente, estes curativos demonstraram ser muito eficazes na reducéo dos sinais de sintomas de
infeccdol>. Imagens de micrografia eletronica demonstraram sequestro e imobilizacéo de
micro-organismos a HRWDs[®01,

Curativos hidrocondutores de feridas: curativos hidrocondutores de feridas se baseiam no processo
fisico de como os fluidos se movimentam através de estruturas porosas contidas nos materiais que
compdem o curativo. A promocéao do fluxo de fluido macroscépico no curativo, que é resultado do uso
de Tecnologia LevaFiber, retira o tecido desvitalizado debridado e bactérias ao curativo. Um estudo
realizado que avalia um curativo hidrocondutor quanto a absorcdo, sequestro e retencéo de bactérias
pdde absorver um nivel significativo de fluido com uma reducéo correspondente de 90% nos nimeros
de bactérias em um periodo de 24 horas. A microscopia eletrénica de varredura demonstrou
sequestro bacteriano nas fibras do curativot®®,

CONCLUSAO

A presenca de bactérias em feridas pode ter um efeito deletério na resposta de cicatrizacao,
postergando uma cicatrizacdo de feridas (agudas) que de outro modo cicatrizariam tempestivamente
ou exacerbando os problemas de feridas crénicas de dificil cicatrizacdo. Atualmente, o uso de agentes
antimicrobianos ativos em curativos da ferida é a base do gerenciamento local de feridas para o
tratamento de infeccdo da ferida. A confianca excessiva em antimicrobianos e o uso inadequado de
classes antimicrobianas especificas, como antibidticos, levaram a um aumento preocupante na
resisténcia de bactérias a antibiéticos. Métodos alternativos eficazes de gerenciamento de infeccoes
da ferida sdo necessarios para combater as deficiéncias no tratamento antimicrobiano devido a
resisténcia a antibidticos e para limitar a disseminacéo de resisténcia.

NMWDs — curativos que ndo contém nenhum componente ativo/farmacéutico e reduzem a carga
bacteriana via mecanismos alternativos — oferecem uma opcéo ideal no esforco para promover o
controle de antibidticos fornecendo tratamento eficaz para a reducéo de carga biolégica da ferida de
modo fisico, sem contribuir para a crise de resisténcia a antibidtico/antimicrobiano.
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