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Con la tercera ediciéon de esta guia de practica clinica, la AEEVH continua con su
compromiso de poner a disposicién de todos los profesionales un instrumento que
permita el mejor abordaje de las ulceras vasculares y el pie diabético, actualizando
todos sus contenidos.

Para su revision y elaboraciéon, se ha contado con profesionales pertenecientes a
nuestra asociacion, expertos en el abordaje de este grave problema de salud. En esta
nueva ediciéon hemos contado ademas con revisores externos de renombre a nivel
nacional.

Las ulceras vasculares constituyen un gran reto para los profesionales de enfermeria,
dado que su prevalencia oscila entre el 0,10% - 0,30%, su incidencia es entre 3 y 5 nuevos
casos por mil personas y ano. Estas cifras se duplican en segmentos de poblacién
mayores de 65 anos. Destacando su alta cronicidad y recidiva, de las cuales entre el 40-
50% permaneceran activas entre seis meses y un afno, y un 10% alcanzaran hasta los 5
anos de evolucion.

Las ulceras de etiologia venosa son las mas frecuentes, entre un 75-80%. En cuanto a las
ulceras de etiologia arterial presentan una prevalencia entre 0,2 -2% y una incidencia
de 220 casos nuevos por cada millén de habitantes afo.

Las ulceras en el pie diabético son el principal factor de riesgo de pérdida de extremidad
en estos pacientes y primera causa de amputacion no traumatica en el mundo,
produciendo una gran carga personal, familiar y social y elevados costes econdémicos
del sistema de salud.

Asipues esnecesario abordar la atencién del paciente desde un punto de vista holistico
contemplando la prevencién de los factores de riesgo y un tratamiento que tenga en
cuenta un plan de cuidados integral para los pacientes y sus cuidadores.

El objetivo de este documento es ofrecer al profesional, un conocimiento actualizado
basado en la evidencia cientifica, sobre las mejores actuaciones preventivas y curativas
en las ulceras vasculares y pie diabético. La Guia facilita al mismo tiempo informaciéon
sobre medidas diagnosticas y terapéuticas para cada situacion clinica, para asi obtener
como ultimo objetivo, mejorar la calidad y eficiencia de los cuidados proporcionados
desde una perspectiva global e individualizada

Esther Armans Moreno
Presidenta AEEVH
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!/ INTRODUCCION

Las ulceras arteriales de las extremidades son lesiones o heridas producidas por la disminucion de la
perfusion sanguinea y como consecuencia de un déficit critico de la presion parcial de oxigeno en los
tejidos distales. La patologia arterioesclerotica es la causa fundamental de las obstrucciones en las
arterias de los miembros inferiores (1).

Las ulceras de etiologia isquémica aparecen en fases avanzadas de la isquemia cronica localizando-
se principalmente en zonas distales como los dedos del pie. En pacientes con isquemia cronica grave
(isquemia critica) puede aparecer una lesién como consecuencia de un traumatismo, roce, lesion
por apoyo en zonas de carga o infecciones locales. El concepto de ulcera isquémica que no cura se
refiere a las lesiones en las que, mas alla de la causa, no hay suficiente aporte sanguineo como para
mantener la respuesta inflamatoria necesaria para la cicatrizacion (2).

La prevalencia de la enfermedad arterial periférica (EAP) es estimada, y varia entre un 3 y un 20% de
la poblacion mayor de 70 afios. Dentro de la isquemia cronica, la isquemia critica constituye el esta-
dio mas avanzado de la enfermedad, con una incidencia estimada de 30 pacientes por cada 100.000
diagnosticados de EAP (3).

Bl ANATOMIA DEL SISTEMA ARTERIAL
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B! PATOLOGIAS

ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA
DEFINICION

La enfermedad arterial periférica (EAP) se produce debido a un estrechamiento y endurecimiento de
las arterias, lo que provoca una disminucion del flujo sanguineo. Las zonas del cuerpo que se suelen
afectar con mas frecuencia son los miembros inferiores (4).

FISIOPATOLOGIA

La aterosclerosis se erige como causa principal de la EAP. Se trata de una enfermedad degenerati-
va de las capas elasticas y musculares de las arterias, caracterizada por la formacion de placas de
ateroma que consisten en la proliferacion de células musculares lisas e inflamatorias, fibras de tejido
conectivo, calcio y acumulacion de lipidos en la capa intima, con el resultado de una progresiva dismi-
nucion de la luz arterial con alteracion del flujo y posible trombosis asociada, hemorragia intraplaca,
ulceracion del endotelio con embolizacion distal o degeneracion aneurismatica de la pared arterial
con posible ruptura de la misma(3).

La esclerosis de Monckeberg, aunque es una de las formas menos relevantes de arteriosclerosis,
afecta especialmente a pacientes diabéticos y a pacientes con nefropatia avanzada.

FACTORES DE RIESGO

De los grandes estudios epidemiolégicos que han sido elaborados se pueden identificar los llamados
factores de riesgo mayores, coincidiendo con los factores de riesgo identificados en patologias como
la enfermedad cerebrovascular y la cardiopatia isquémica. Algunos de estos estudios han confirmado
que los factores de riesgo mayores (diabetes, hipertension, tabaquismo y alteraciones del metabolismo
de los lipidos) se encuentran relacionados con un 80-90% de las enfermedades cardiovasculares (5).

SEXO

Los varones presentan mayor prevalencia de EAP, tanto sintomatica como asintomatica, sobre todo
en la poblacion mas joven, diferencia que se va diluyendo con el paso de los afios, ya que en edades
mas avanzadas las diferencias entre ambos grupos practicamente desaparecen. Aun asi, la preva-
lencia en los varones es mayor en los grados de afectacion mas severa (isquemia critica) (5). La pro-
porcion entre hombres y mujeres que puede llegar a ser de 2:1 o de 3:1 seguramente se vera alterada
en el futuro debido a la tendencia a la baja en el consumo de tabaco en los hombres y en el aumento
en las mujeres (6).

RAZA

La incidencia de EAP en la raza negra duplica a la de la poblacion caucasica y es independiente de
los clasicos factores de riesgo cardiovasculares. Segun la National Health and Nutrition Examination
Survey de EE.UU. la EAP se presenta en un 7,8% de sujetos negros no latinoamericanos frente a 4,4%
de sujetos de raza blanca (6).

EDAD

La incidencia y prevalencia aumentan de manera alarmante con el aumento de edad de la poblacion.
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Se considera como el principal marcador de riesgo de EAP. La prevalencia de claudicacion intermi-
tente en el grupo de 60-65 afos puede estimarse en un 35%. Sin embargo, en la poblacion 10 afos
mayor (70-75 afos), la prevalencia puede incrementarse hasta alcanzar un 70% (5).

TABACO

Es el factor de riesgo modificable mas importante para el desarrollo de la EAP y sus complicaciones.
Mas del 80% de los pacientes han sido o son fumadores, presentando una mayor tasa de amputacion
y de mortalidad, ademas de una reduccion de la permeabilidad de los injertos de revascularizacion(5).
El tabaco aumenta el riesgo de esta enfermedad de 2 a 7 veces, siendo de hasta 16 veces mas eleva-
do en los fumadores activos y su abandono ha demostrado una reduccion del riesgo de EAP. Algunos
estudios demuestran que la asociacion entre el abuso de tabaco y la EAP es mas fuerte que la exis-
tente entre el abuso de tabaco y la cardiopatia isquémica. Ademas, los fumadores mas severos no
sdlo tienen un mayor riesgo de desarrollar EAP, sino que presentan las formas mas graves que llegan
a ocasionar isquemia critica.

El riesgo va unido al numero de cigarrillos consumidos por dia y al nimero de afos. La EAP aparece
con una década de adelanto en los fumadores en relacién a los no fumadores. El abandono del ha-
bito de fumar reduce progresivamente el riesgo de desarrollar la enfermedad. En el Edimburgh Artery
Study se observé un RR para EAP sintomatica de 3,7 en pacientes fumadores frente a los que no lo
erany de 3,0 para los exfumadores que habian dejado de fumar mas de 5 afios (6).

DIABETES

La diabetes, clasificada como un factor de riesgo mayor, se relaciona con la EAP de modo cuantitativo
y cualitativo, ya que por cada aumento de cada 1% de la hemoglobina glicosilada se produce un incre-
mento del 25% en el riesgo de EAP. La afectacion de los vasos distales de las extremidades es tipica
y, junto con la presencia de la microangiopatia y la neuropatia, que suelen venir acompanados de una
respuesta insuficiente a la infeccion y de un trastorno especifico de la cicatrizacién, condicionando
un riesgo de amputacion hasta 10 veces superior al encontrado en los pacientes no diabéticos (5).

Los pacientes diabéticos que presentaron una hemoglobina glicosilada superior a un 7,5%. desarro-
llaron cinco veces mas claudicacion y hospitalizaciones por EAP (6).

HIPERTENSION ARTERIAL

Su importancia como factor de riesgo no supera al de la diabetes o el tabaquismo. Datos extraidos
del estudio Framingham demuestran un aumento del riesgo de padecer EAP de 2,5 a 4 veces mayor
en pacientes hipertensos (6).

DISLIPEMIA

De la revisién de los resultados emitidos por varios estudios epidemiolégicos se ha encontrado una
relacion directa entre la elevacion del colesterol total y el colesterol unido a lipoproteinas de baja den-
sidad (cLDL), y el descenso del colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL), asociandose
con una mayor mortalidad cardiovascular. En el estudio Framingham se encontré que niveles de
colesterol total por encima de 270 mg/dl van asociados al doble de incidencia de claudicacion (6). El
colesterol total, el cLDL, los triglicéridos y la lipoproteina A se han etiquetado como factores de riesgo
independientes para el desarrollo de la EAP. En el estudio de Framingham se comprobo también que
el cociente colesterol total/cHDL fue el mejor predictor de EAP. Se ha comprobado, ademas, que el
tratamiento de la hiperlipemia reduce la progresion de la EAP y el desarrollo de isquemia critica (5).
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HIPERHOMOCISTEINEMIA

Alteraciones en el metabolismo de la homocisteina pueden constituir un importante aumento del
riesgo de arterosclerosis y, en especial, de EAP. Hasta un 30% de los pacientes jovenes con EAP pue-
de presentar un aumento de la homocisteinemia. El mecanismo de accion podria ser doble: por una
parte, promoveria la oxidacion del cLDL y, por otra, inhibiria la sintesis de éxido nitrico (5).

MARCADORES INFLAMATORIOS

Marcadores inflamatorios como la proteina C reactiva (PCR) en los pacientes con EAP estableci-
da, se han mostrado como un marcador sensible para detectar un aumento del riesgo de futuros
eventos cardiovasculares. Los valores de fibrindgeno y las alteraciones halladas en las propiedades
hemorreoldgicas de la sangre también se han relacionado con una mayor prevalencia de arteriopatia
periférica. Algunos estudios han mostrado que las concentraciones elevadas de fibrindgeno pueden
conllevar una alteracion de la microcirculacion que podria condicionar la aparicion de una clinica mas
acusada de claudicacion intermitente (5).

HIPERVISCOSIDAD

El habito tabaquico puede estar relacionado con el hallazgo de niveles elevados de hematocrito en
pacientes con EAP. También se han asociado con la EAP la presencia de niveles elevados de fibrind-
geno sérico. Tanto la hipercoagulabilidad, como la hiperviscosidad han demostrado ser factores de
mal prondstico en el desarrollo de la EAP (5).

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Los pacientes con insuficiencia renal crénica presentan mayor prevalencia de EAP. En el dltimo con-
senso sobre tratamiento de la EAP, se reconoce la enfermedad renal cronica como factor de riesgo

de EAP (6).
CLASIFICACION
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El concepto de isquemia critica fue propuesto en 1989 y modificado en el 1992 por el European Con-
sensus Document on Critical Limb Ischaemia, en el que se hace referencia al estado terminal de la
enfermedad arterial periférica (6).

Se define como la persistencia de dolor en reposo que precisa analgesia regular por un periodo su-
perior a las 2 semanas y/o ulcera o lesion necrdtica en la pierna o en el pie en la que se evidencia una
presion sistolica en el tobillo < de 50 mmHg. En las personas diabéticas debe valorarse una presion
digital < de 30 mmHag. (6).

Los pacientes diagnosticados de isquemia critica tienen un prondstico similar al de algunas enferme-
dades malignas si no son candidatas a revascularizacion o ésta ha fracasado (6). De acuerdo con el
estudio publicado por Sprengers, la percepcion de la calidad de vida objetivada por los cuestionarios
SF-36 'y EQ-5D era mucho peor en aquellos pacientes con diagnéstico de isquemia critica sin posi-
bilidades de revascularizacion, siendo el dolor el principal factor relacionado con la percepcion de la
calidad de vida (7)

SINTOMATOLOGIA

La EAP da lugar a 2 tipos caracteristicos de dolor: la claudicacion intermitente y el dolor isquémico
en reposo.

La claudicacion intermitente consiste en una molestia o incapacidad asociada al ejercicio. Depen-
diendo del nivel y extension de la enfermedad arterial oclusiva, el paciente puede presentar claudi-
cacion en el pie, pantorrilla, muslo y nalga, bien por separado o en zonas contiguas. La presentacion
mas comun (claudicacién en la pantorrilla) se reconoce facilmente como un dolor tipo “calambre” en
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la pantorrilla que puede reproducirse siempre con el mismo nivel de ejercicio y que el reposo alivia
rapida y completamente (6).

El dolor isquémico en reposo suele ser un dolor nocturno, de gran intensidad, que afecta de forma
difusa al pie en la zona distal a los huesos del tarso, aunque el dolor puede estar muy localizado en
la vecindad de una ulcera isquémica o dedo gangrenoso. Los pacientes que duermen con la pierna
afectada en una posicion horizontal, debido a la disminucion de la presion de la perfusion tisular que
se produce, suelen experimentar un dolor intenso que les despierta y les fuerza a sacar la pierna de la
cama y ponerla hacia el suelo, a levantarse e incluso a deambular para calmar el dolor. Esta presion
aumenta con el acto de levantarse, al incrementarse el efecto de la gravedad sobre la columna de
sangre. Aungue los pacientes intentan encontrar el alivio frotando el pie, intentando caminar o inclu-
so mediante el uso de un analgésico, finalmente optan por dormir con el pie en declive (5) o incluso
sentados en un sillon.

Presencia de lesiones troficas. El grado mas grave de EAP viene definido por la presentacion de le-
siones troficas asociadas que consisten en Ulceras de larga evolucion que no cicatrizan o areas de
necrosis distal, siendo denominada esta situacion como isquemia critica (que incluye dolor en reposo
con o sin ulceracion) (6).

DIAGNOSTICO

ANAMNESIS, EXPLORACION FiSICA

Hay que inspeccionar las extremidades inferiores en busca de Ulceras, gangrena, edema y atrofia evi-
dentes, asi como otras alteraciones que se presentan en la enfermedad arterial periférica como son:
la disminucion de la temperatura del miembro afectado o las alteraciones troficas como la alteracion
en el crecimiento de las ufias, la disminucion de vello o la sequedad de la piel (6).

Se debe realizar una palpacion cuidadosa de los pulsos y auscultacion de soplos, de esta forma pue-
de ayudar a determinar la localizacion o la gravedad de la enfermedad oclusiva, sobre todo cuando
esta informacion guarda relacion con la distancia que puede recorrer el paciente hasta que aparece
la claudicacion y la localizacion del dolor. Se deben palpar los pulsos femoral, popliteo, tibial posterior
(figura 1) y pedio (figura 2). Los pulsos se deben graduar segun sus caracteristicas, asi podemos
clasificarlos de una forma simple en: ausentes (-), disminuidos (+) y presentes (++) (6). La forma mas
usada de representacion de la exploracion de pulsos es la mostrada en la figura 3.

=) ) ++ 4

FIGURA 1

FIGURA 2 FIGURA 3
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METODOS DIAGNOSTICOS

* No invasivos

indice Tobillo Brazo (ITB).
— Foto pletismografia (FPG).
— Ergometria o prueba de esfuerzo.

— Eco-Doppler arterial.

Angiorresonancia magnética nuclear.

Angiotomografia computerizada.
* Invasivos
— Arteriografia.

IT

La técnica consiste en obtener la presion sistolica braquial bilateral. Posteriormente se coloca el man-
guito a nivel supramaleolar y se obtiene la presion sistdlica a nivel del tobillo en la arteria pedia vy tibial
posterior. El ITB se calcula dividiendo la presion sistélica medida en el tobillo entre la mayor presion
sistdlica braquial obtenida (8).

Interpretacion
Normal ITB09al,3
Asintomaticos ITBentre09y0,7

Claudicacion intermitente ITBentre 0,7y 0,5

Isquemia critica ITB<0,5
Calcificacion arterial ITB>1,3
FOTOPLETISMOGRAFiIA

La Fotopletismografia (PPG, por sus siglas en inglés) es un método diagndéstico que usa células fo-
toeléctricas para captar la circulacion capilar distal en los dedos. Se trata de un método cualitativo, en
el que se representa una curva de llenado/vaciado capilar. Una curva plana se considera patoldgica (8).

ERGOMETRIA

Se realiza en pacientes con claudicacion intermitente y consiste en caminar en una cinta rodante a
una velocidad de 3,2 km/h con una pendiente del 10-12% durante 5 minutos o hasta que el paciente
presente dolor. Se mide el ITB antes y después del gjercicio y existe un descenso del 15-20% en su
valor, es diagnostico de EAP. Contraindicada en enfermedad coronaria grave, fallo cardiaco descom-
pensado o alteraciones importantes de la marcha (8)
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ECO-DOPPLER

La ecografia bidimensional con efecto Doppler (Eco-doppler) es una técnica ecografica no invasiva
que aporta informacion sobre la estructura anatémica de los vasos sanguineos y, ademas, permite
medir el flujo sanguineo a través de los vasos estudiados, determinando su resistencia a través de
una escala de colores predeterminada por el programa informatico, que se relaciona con una morfo-
logia de onda en modo B. Actualmente es considerada como la técnica de primera eleccion para el
diagnostico y seguimiento de la patologia arteriosclerdtica, debido a su alta sensibilidad y especifici-
dad, asi como inocuidad para el paciente y explorador al no utilizar radiaciones ionizantes (8).

ANGIOTC

Se trata de una técnica de imagen que permite valorar no solo la anatomia del
vaso, sino también la relacion con las estructuras adyacentes. La posibilidad
de realizar reconstruccion tridimensional sobre los cortes, permite obtener
imagenes dinamicas que simulan a las obtenidas con la arteriografia (ver
imagen). Tiene una sensibilidad que llega al 98% para estenosis superiores
al 50%. Sus inconvenientes son el uso de contraste iodado, la exposicion a
radiacion y los posibles artefactos debidos a calcificaciones arteriales (8).

ANGIORMN

Presenta una sensibilidad y especificidad del 93 y del 100%, respectivamente. Presenta como incon-
venientes que puede sobredimensionar lesiones debido a las interferencias producidas por la calcifi-
cacion del vaso. Se puede usar en 2 6 3 dimensiones y con o sin contraste (gadolinio) (8).

Todas estas técnicas de imagen, sobre todo las de caracter invasivo, deben ser indicadas cuando se
plantea la posibilidad de realizar un procedimiento revascularizador.

ARTERIOGRAFIA

La arteriografia es un procedimiento médico invasivo en el cual
se inyecta contraste en el interior de las arterias del organismo
que se deseen evaluar y se visualizan con un equipo de rayos X.
Hasta hace algunos afos se ha considerado el “gold standard"
de los métodos diagnodsticos. Hoy en dia suele ser de indicacion
intraoperatoria ya que, con la introduccion de las resonancias y
tomografias de alta resolucion, las imagenes obtenidas con es-
tas técnicas permiten realizar reconstrucciones del arbol vascular
con alta definicion y realismo. La arteriografia preoperatoria ha
pasado a ser una técnica indicada en casos donde al TAC o la Re-
sonancia no acaban de ser concluyentes. Puede presentar com-
plicaciones en forma de reaccién grave al contraste (0,1%), muerte (0,1 6%) fallo renal secundario al
uso de contraste, diseccion arterial, y complicaciones locales del punto de puncion (1%) como: pseu-
doaneurisma, fistula arteriovenosa o hematoma (8), por lo que este procedimiento ha sido relegado a
situaciones en las que estaria indicado un procedimiento de revascularizacion.
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TRATAMIENTO
TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento de la EAP tiene como principal objetivo prevenir las complicaciones asociadas a la
distribucion general de la enfermedad, al tiempo que se mejora la situacion clinica de la claudicacion.
La EAP constituye un factor de riesgo de mortalidad cardiovascular en la poblacion afectada por esta
patologia, por lo que el tratamiento esta basado en el control de los factores de riesgo vascular, con
el fin de mejorar el prondstico vital de estos pacientes (9).

TABAQUISMO

La abstencion del habito tabaquico constituye un pilar fundamental dentro del tratamiento de la en-
fermedad arterial periférica. El habito tabaquico influye en el desarrollo de complicaciones cardio-
vasculares al realizar su efecto en tres niveles diferenciados: progresion de la placa, inhibicion de los
procesos de reparacion endotelial e inhibicion de los procesos de angiogénesis.

HIPERTENSION ARTERIAL

El uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), ejerce un efecto protector
sobre el endotelio, disminuyendo el nimero de eventos cardiovasculares en pacientes sometidos a
tratamiento farmacoldgico, de acuerdo a los resultados publicados en el estudio HOPE (9).

DISLIPEMIA

El uso de estatinas en el control farmacoldgico de la dislipemia ha sido evaluado en muchos traba-
jos, recomendando su uso como terapia coadyuvante incluso en aquellos pacientes con EAP y cifras
lipidicas normales. Esto es debido al descubrimiento de los efectos pleiotrépicos de las estatinas pu-
blicados en distintos estudios realizados con simvastatina y atorvastatina, donde se ha comprobado
un efecto hemorreoldgico asociado y un efecto protector del endotelio (10).

ANTITROMBOTICOS

Salicilatos. El acido acetilsalicilico (AAS) constituye el tratamiento antitrombdtico de primera elec-
cion. Se ha demostrado una reduccion del riesgo de muerte producida por evento cardiovascular del
23% en aquellos pacientes tratados con este farmaco, objetivando que una dosis de 100mg/dia es
efectiva, con un riesgo de complicaciones digestivas aceptable (9).

Tienopiridinas. El estudio CAPRIE evalud el uso comparado del clopidogrel con el AAS en la reduccion
de los eventos secundarios cardiovasculares, objetivando una mayor reduccion del riesgo en los pa-
cientes con EAP tratados con clopidogrel. La combinacion de clopidogrel con AAS podria ser superior
a la monoterapia sola (9).

TRATAMIENTO ESPECIFICO DE LA CLAUDICACION INTERMITENTE

Pentoxifilina. Su mecanismo de accion esta basado en la actuacion sobre la membrana superficial
de los hematies, dotandolos de mayor deformabilidad y elasticidad, con el fin de favorecer el paso a
través de los vasos lesionados. Asi mismo, se le atribuyen efectos débiles de antiagregacion plaque-
taria y disminucion de la viscosidad sanguinea al reducir los valores de fibrindgeno. Sin embargo, su
eficacia esta en fase de revision, al haberse encontrado resultados contradictorios en varios metaa-
nalisis (nivel de evidencia 2C) (9).
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Cilostazol. Es un inhibidor de la fosfodiesterasa que aumenta las concentraciones de AMPc, inhibien-
do la agregacion plaquetaria. Numerosos estudios clinicos han objetivado un aumento en la distancia
de claudicacion en los pacientes tratados con este farmaco (9).

Estatinas. Enlos Ultimos afos, diversos estudios recomiendan el uso de estatinas como tratamiento
adyuvante en pacientes con EAP, independientemente de los niveles lipidicos en sangre. Esto se debe
a los efectos pleiotropicos demostrados de las estatinas, que potencian el efecto antiagregante y de
proteccion del endotelio, asi como por su efecto favorecedor sobre la angiogénesis homeostatica del
proceso de reparacion vascular (10).

Ejercicio fisico. Se ha demostrado que la claudicacion intermitente puede mejorar mediante la instau-
racion de programas de ejercicio fisico supervisado. Estos programas también tienen efecto en los
indices de calidad de vida, los factores de riesgo, la funcion endotelial y los marcadores hemorreold-
gicos (9).

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Indicaciones de cirugia

La indicacion de tratamiento quirtrgico (convencional o endovascular) de la EAP dependerd sobre
todo de la valoracion conjunta de dos aspectos fundamentales: la situacion clinica del paciente y el
territorio vascular que precisa reconstruccion.

La indicacion de revascularizacion viene determinada por el riesgo de pérdida de extremidad. En esta
situacion, en la que se pretende obtener la cicatrizacion de las lesiones, la reparacion debe ir encami-
nada a obtener la mayor cantidad de flujo directo al pie (11).

En la indicacion de la intervencion también se debe valorar la técnica quirdrgica que precise el pa-
ciente. Es conocido que las cirugias de derivacion femoropopliteas e infrapopliteas muestran mejores
permeabilidades cuando se utiliza la vena safena del paciente que cuando es preciso implantar un
conducto protésico (11).

Revascularizacion aortoiliaca (suprainguinal

+ Cirugia de revascularizacion. La afectacion difusa y extensa, se trata de forma optima habitual-
mente mediante el implante de una prétesis adrtica unifemoral o bifemoral, que ofrece unas ta-
sas de permeabilidad superiores al 80% a los 10 afios (4). En aquellos pacientes con contraindi-
cacién para cirugia abdominal (mdltiples reintervenciones, radioterapia previa, infeccion activa,
elevado riesgo operatorio ...), la revascularizacion se realiza mediante las técnicas “extra-ana-
témicas", en forma de derivacion axilounifemoral o bifemoral, y la femoro-femoral cruzada (11).

+ Angioplastia/endoprotesis. La angioplastia proporciona sus mejores resultados en la arteria
ilfaca, con cifras de permeabilidad del 70% a 5 afios para los pacientes con claudicacion (11).

Revascularizacion infrainguinal

+ Cirugia de revascularizacion. Es la técnica de eleccion en los pacientes con enfermedad exten-
sa femoropoplitea y distal. Las tasas de permeabilidad para el bypass autélogo varian entre el
60y el 80 a los 5 afios, segun las series consultadas (11).

+ (Cirugia endovascular. En general, podemos resumir que las lesiones cortas, inferiores a 10 cm,
preferentemente con estenosis, son las mas adecuadas para el tratamiento endovascular.
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FIGURAZ 3

Tratamientos coadyuvantes

Como tratamiento quirdrgico en pacientes que no son candidatos a revascularizacion, se pueden
practicar simpatectomias lumbares (ultimamente, casi en desuso). En la actualidad se estan reali-
zando estudios mediante terapia génica y tratamiento mediante trasplante de progenitores hemato-
poyéticos, con el fin de incrementar el nimero de nuevos vasos producidos por fendmeno de vascu-
logénesis y angiogénesis.

Como tratamiento médico se puede emplear terapia con oxigeno en camara hiperbarica en aquellas
heridas que no terminan de evolucionar correctamente. Estimulando los procesos biosintéticos y
reparativos mediante la estimulacion de la angiogénesis capilar, la proliferacion de fibroblastos y la
sintesis de colageno.

Amputaciones

En pacientes con lesiones establecidas, se procedera a la limpieza de las heridas. Si se ha con-
sequido la revascularizacion deberan realizarse desbridamientos amplios o incluso la amputacion
parcial (dedos u otras partes del pie) con el fin de evitar sobreinfeccion de las lesiones y conseguir la
cicatrizacion final. En caso de fracaso de la revascularizacion, se debera proceder a la amputacion
parcial o total de la extremidad, en caso de dolor no controlado o sobreinfeccion asociada. Tipos de
amputaciones: transfalangica, transmetatarsiana. De Chopart, de Lisfranc, en guillotina supramaleo-
lar, infracondilea y supracondilea.
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Tratamiento médico coadyuvante de la cirugia

Los pacientes en los que se realiza una intervencion mediante cirugia abierta o endovascular deben
mantener un programa de antiagregacion indefinida, y éste debe iniciarse preoperatoriamente. La

utilidad de los farmacos antiagregantes se ha mostrado superior en los pacientes con derivacion
venosa frente a la protésica, especialmente en la zona infrainguinal (11).
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OTRAS MANIFESTACIONES CLINICAS DE ISQUEMIA ARTERIAL
ISQUEMIA AGUDA

El sindrome de isquemia aguda es toda interrupcion brusca del aporte sanguineo a un determinado
territorio del organismo como consecuencia de la obstruccion subita de la arteria que lo irriga o por
un obstaculo a la salida venosa. La distincion entre embolia arterial y trombosis arterial aguda es a
veces dificil, pero la historia natural, la fisiopatologia y el tratamiento son distintos. Se define embolia
arterial como la oclusion brusca de una arteria por material embdligeno formado en un lugar distante;
sin duda la forma mas frecuente de isquemia aguda. Tiene una tasa de amputacion del 20-30% (13).

La clinica se caracteriza por las 5 P's: Pain (dolor), Palidez, Pulso ausente, Parestesias y Pardlisis.

Se trata de una emergencia médico-quirurgica y el riesgo de pérdida de la extremidad aumenta con
la duracion de la isquemia. El tratamiento consiste en una embolectomia o tratamiento fibrinolitico.
Ante lesiones irreversibles y extensas, esta indicada la amputacion de la extremidad de forma prima-
ria. El tratamiento anticoagulante mantenido disminuye de forma significativa la recidiva y se debe
instaurar sobre todo si el embolismo es de origen cardiogénico (13).

TROMBOANGEITIS OBLITERANTE (ENFERMEDAD DE BUERGER)

Arteritis oclusiva arterial y venosa de hombres jévenes (20-40 afios) y fumadores, progresiva, y que
puede afectar tanto a miembros inferiores como superiores. Afecta a arterias de mediano y pequefio
calibre. Es causada por la inflamacién en los vasos y la posterior trombosis del mismo. Muy dolorosa,
produce isquemia distal con ulceracion y necrosis de las zonas acras de las extremidades. Es una
enfermedad con gran componente inflamatorio y base autoinmune, con estrecha relacion al tabaco,
por lo que la base del tratamiento consiste en dejar de fumar. Dado el patrén de las lesiones y los
territorios afectados, la revascularizacion no siempre es factible, por lo que el tratamiento del dolor es
parte fundamental de la terapia junto al cuidado de las lesiones. El prondstico esta en relacion directa
con el abandono del habito tabaquico (14).

ATEROEMBOLISMO

Se define como el desprendimiento y desplazamiento de una placa arteriosclerética o de un trombo
en sentido distal dentro del arbol arterial. El sindrome del dedo azul aparece cuando estan afectados
los vasos mas distales de las extremidades y se caracteriza por la triada de cianosis, lesiones punti-
formes y presencia de pulsos distales (14).

FENOMENO DE RAYNAUD

Consiste en un cuadro clinico precipitado por el frio o por estimulos emocionales, que se inicia con
una vasoconstriccion exagerada del lecho vascular distal, que produce hipoxia tisular. Existen tres
fases clinicas:

* Fase sincopal: vasoconstriccion distal intensa con palidez, frialdad y disestesias.
- Vasodilatacion reactiva de capilares y vénulas que provoca cianosis.
* Hiperemia reactiva con edematizacion y enrojecimiento.

El diagndstico se basa en los sintomas, el examen fisico y las pruebas de provocacion con frio, asi
como puede ser necesario realizar estudios analiticos para descartar la presencia de enfermedades
sistémicas.
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El tratamiento consiste en medidas locales que eviten cambios de temperatura bruscos y farmacos
calcio-antagonistas (nifedipino, de eleccion) (15).

ULCERA HIPERTENSIVA O DE MARTORELL

La patologia de base es la hipertension arterial, son poco frecuentes, dolorosas, bilaterales, extensas
con bordes irregulares e hiperémicos. Se localizan en la cara antero-externa del tercio inferior de la
extremidad. Clinicamente, comienzan como parches rojizos en la piel, que pronto se convierten en
ciandticos, dando lugar a una Ulcera de lecho grisaceo y pobre en tejido de granulacion (16).

Las caracteristicas son la presencia de hipertension, especialmente la elevacion de la tension arterial
diastolica en miembros superiores. Hipertension, hiperpulsabilidad e hiperoscilometria en miembros
inferiores. La no presencia de patologia arterial periférica (pulsos presentes) ni patologia venosa.

Bl CARACTERISTICAS DE LAS ULCERAS ARTERIALES

TABLA 1

LOCALIZACION Zona plantar,.tl)orde externo del pie, espacios |nt¢rd|gltales, talony
dedos. También en cara lateral externa de la rodilla.

TAMARIO Y FORMA Habltuallmente son peguenas, redondeadas, su/ellen ser
superficiales. Presencia de costra o placa necrética

BORDES Suelen ser lisos redondeados y con frecuencia hiperémicos.

PIEL PERILESIONAL Suele ser palida, brillante, sin presencia de vello y delgada.
Sintoma caracteristico de las lesiones arteriales, suele ser profundo

DOLOR . o s . .
e intenso, muy invalidante y condicionante de la calidad de vida.
Ausentes: pulso pedio, tibial posterior, popliteo y/o femoral. (segun

PULSOS : -
nivel de obstruccion).

FONDO Necrotico, grisaceo, palido y presencia de esfacelos.

EXUDADO No, salvo que este infectada.

ETIOLOGIA Isquémica, inflamatoria arterial, ateroembolica.

INFECCION De vital importancia en estos pacientes.
Disminuido, excepto diabéticos que puede estar elevado. Su

ITB informacion debe ser ampliada con la sintomatologia y con la curva
pletismografica si es posible.

EDEMA Puede presentarse por la posicion en declive para disminuir el dolor

20
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Bl TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS ARTERIALES

ASPECTOS GENERALES DEL PACIENTE:

+ Edad del paciente.

+ Presencia de factores de riesgo: tabaco, sedentarismo, habitos de vida inadecuados.
+ Antecedentes médico-quirdrgicos.

+ Tratamientos farmacolégicos que puedan interferir en el proceso de curacion como: tratamien-
to con corticoides, citotoxicos, inmunosupresores, etc.

+ Estado nutricional y de hidratacion del paciente (ingesta de liquidos y alimentos, estado general
de piel y mucosas, sobrepeso, obesidad).

+ Higiene, tanto corporal como de la lesion.

+ Nivel de dependencia para la realizacion de las actividades de la vida diaria, asi como disponi-
bilidad y uso de medidas auxiliares.

+ Situacion social, econdmica y mental.

ASPECTOS CONCRETOS EN EL TRATAMIENTO LOCAL DE LA ULCERA DE ORIGEN
ARTERIAL.

La eleccion del tratamiento local en la Ulcera arterial debe realizarse en base a una serie de criterios,
como son:

+ Etiologia de la Ulcera.

+ Estado general del individuo.
+ Alergias.

+ Estado de la Ulcera.

— Sangrado, carga bacteriana, grado de humedad, estado del lecho de la lesion, granulacion
y epitelizacion.

Caracteristicas de la lesion. (TABLA 1), olor, etc.
Estado vascular de la extremidad:
— Revascularizada, pendiente de revascularizacion, irrevascularizable.

*+ Presencia de dolor y sus caracteristicas: localizacion, duracion, frecuencia, calidad, intensidad,
factores desencadenantes, medidas de alivio, asi como el impacto de la experiencia dolorosa
sobre la calidad de vida en relacion al suefo, apetito, actividad, humor, relaciones, etc.

Pacientes y cuidadores deben formar parte activa en la planificacion y ejecucion de los cuidados, ya
que una de las causas evitables mas frecuentes de mala respuesta al tratamiento es la falta de adhe-
rencia al tratamiento y el incumplimiento de las recomendaciones generales.

21
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Es vital que tanto el paciente como la familia comprendan bien la naturaleza de su patologia, el efecto
de la medicacion y los riesgos potenciales que puede conllevar.

RECOMENDACIONES GENERALES PARA EL TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS ARTERIALES:

+ En Ulceras arteriales hasta que la extremidad no esté revascularizada aceptablemente, la cura
sera seca. El medio es importante para la aparicion y/o diseminacion de la infeccion. Se proponen
materiales con especial capacidad de evotranspiracion que permitan a la lesion deshacerse de un
exceso de humedad que facilitaria la proliferacion bacteriana en un miembro con un aporte san-
guineo en niveles criticos.

+ Serealizaran las medidas necesarias para minimizar el dolor. Los vendajes no seran compresivos
en pacientes con isquemias criticas y se limitaran a proteger la zona lesionada.

+ Elcontrol del dolor en el momento de la cura debera tomar un papel principal en el tratamiento del
paciente. Para ello se debera usar la medicacion y via que sea necesaria para disminuir el dolor
previamente, durante o después de las curas.

+ Unavez tenga lugar una revascularizacion con buen resultado, la herida precisara de un nuevo en-
foque que, con vigilancia exquisita, debera incluir la fase de limpieza de la herida. En ella se podran
llevar a cabo los diferentes tipos de desbridamiento:

Quirdrgico amplio.

— Quirdrgico cortante.

Autolitico

Enzimatico.

Osmotico.

Terapia Larval.

+ Una buena limpieza es primordial para consequir las condiciones necesarias que favorezcan la
cicatrizacion de la ulcera y disminuir el riesgo de infeccion.

+ Unavez la herida este limpia se procederd a la realizacion de curas que favorezcan la proliferacion
de tejido de granulacion.

+ Los siguientes pasos en relacion a curas de la herida seran aquellos que favorezcan la granulacion
y la epitelizacion de la misma.

El vendaje compresivo esta contraindicado antes de la revascularizacion de la extremidad. Una
vez conseguida la revascularizacion, puede producirse el denominado edema de revascularizacion o
reperfusion que es mas frecuente en pacientes con revascularizacion infrainguinal con injerto auté-
logo. Este edema suele ser de distribucion infragenicular y distal. Dependiendo de su grado de edema
puede derivar en un sindrome compartimental, por lo que sera necesaria una especial vigilancia del
miembro vascularizado. Esto suele ser producido por la liberacion de los metabolitos producidos por
el musculo durante el metabolismo anaerobio en situacion de isquemia tisular y suele ser temporal.
En muchos casos precisa realizar compresion elastica suave mediante vendajes de compresion sua-
ve 0 uso de medias de compresion no superior a 10-20mmHg.
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Bl EDUCACION SANITARIA RECOMENDACIONES GENERALES

La mejor ulcera arterial es la que no se llega a producir, por lo tanto la enfermeria de atencion primaria
tiene un papel fundamental en la prevencion de las Ulceras arteriales. ;Como?

Cuidando al paciente, controlando los factores de riesgo:

— Tabaquismo: realizar todas las acciones necesarias para que los pacientes dejen este habito
tan nocivo para la enfermedad arterial periférica.

— Diabetes: realizando los controles y las acciones necesarias para prevenir las complicaciones
que la diabetes produce. Educacion sanitaria en relacion a la enfermedad, al tratamiento, la
dieta, el ejercicio, al cuidado de los pies, etc.

— Dislipemias: educacion sanitaria en relacion a la patologia, a la dieta y al tratamiento.

— Hipertension arterial: educacion sanitaria en relacion a la patologia hipertensiva, a la dieta, al
tratamiento, etc.

+ Realizar dieta equilibrada, aumentando, si es necesario, la ingesta de proteinas, y vitamina C. En
caso de obesidad fomentar la pérdida de peso.

+ Realizar gjercicio fisico diario, el mejor es caminar.
+ Evitar traumatismos en los miembros inferiores.
« Inspeccionar los pies diariamente.

+ Procurar mantener calientes y protegidos los MMII, usando calcetines de lana, pero evitando las
fuentes directas y extremas de calor.

+ Mantener una higiene adecuada de los pies: usar un jabon de pH similar al de la piel, aclarado mi-
nucioso, secado sin frotar.

+ Silapiel esta seca, aplicar crema hidratante no perfumada, a base de lanolina (nunca en pliegues
cutaneos ni en piel himeda).

+ No andar descalzos. Usar un calzado no apretado o demasiado grande, a ser posible de piel.

+ Cuidado de las ufas: cortarlas con tijera de punta roma, o lo que es mejor, limarlas con limas de
carton. Mejor cortarlas después de tener los pies en agua tibia durante cinco minutos.

+ No usar prendas ajustadas de cintura hacia abajo.

+ Evitar la presion de la ropa de la cama en los pies.

+ Elevarde 10 a 15 cm. el cabecero de la cama.

« Acudir a un centro sanitario en caso de dolor al caminar o aparicion de lesiones.

+ Siseleharealizado un by-pass axilo-femoral o axilo-bifemoral, no debera usar cinturon y si tiran-
tes. No tiene que dormir del lado por donde trascurre el injerto desde la axila hasta la ingle.
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Ulceras Arteriales

ULCERA ARTERIAL
DIAGNOSTICO MEDIDAS GENERALES
» Pulsos ausentes » Control de FRCV
»TB<09 » Ver patologias concomitantes
» Claudicometria » Alivio sintomatico del dolor.
»RMN —TAC

» Tratamiento farmacoldgico

» Arteriografia (si revascularizacion)

REVASCULARIZACION NO REVASCULARIZACION

|

NO
AMPUTACION AMPUTACION
TIME: Preparacion del lecho
de la herida
» Limpiezay control tejido l J
necrotico

» Control infeccion
» Control exudado
» Estimular la cicatrizacion

Derivacion a Hospital

AMPUTACION » Limpieza

» Desbridamiento
quirdrgico — cortante

» Cura seca.

» Control de infeccion

» Control del dolor

l

Si evolucioén torpida

» Antiséptico.
derivacion para evaluacion

» Control de signos
de infeccion

» Control del dolor

]

Si dolor o infeccidn
no controlables
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!/ INTRODUCCION

Las ulceras venosas (UV) afectan de forma negativa en la calidad de vida a un elevado nimero de
personas y representan un elevado coste sanitario y social.

En el afio 1994 el “American Venous Forum", en Hawai, se consensud una clasificacion de la grave-
dad de la insuficiencia venosa (IV) basandose en el acrénimo CEAP: las manifestaciones clinicas (C),
los factores etioldgicos (E), la zona anatémica afectada (A) v la fisiopatologia (P). La Ulcera activa
representan el estadio mas grave de la IV.

En el afo 2009 se publicd Consenso VEIN-TERM donde se concretd que la enfermedad venosa cro-
nica (EVC) se define como una situacion patolégica de larga duracion derivada de alteraciones ana-
tomicas o funcionales del sistema venoso que se manifiestan por sintomas y signos que necesitan
estudio y tratamiento reservandose el término de insuficiencia venosa cronica a los estadios mas
avanzados, de C3a C6

El hecho fisiopatolégico fundamental es la hipertension venosa (HTV) producida por el reflujo y la
obstruccion de las venas y se denomina insuficiencia venosa cronica (IVC) en estadios superiores a
C3.

El estudio DETECT-IVC 2006 destaca la importancia de la atencion primaria en el diagnoéstico y trata-
miento de la IVC a pesar de carecer de dotacion instrumental adecuada. Solo se derivan a la atencion
especializada en los casos avanzados de la enfermedad con varices o lesiones cutaneas troficas de
gran tamafo o a peticion del propio paciente.

B!/ EPIDEMIOLOGiA ULCERA VENOSA EN ESPANA

El estudio de la insuficiencia venosa cronica en Espafia (RELIEF) publicado en el afio 2007 descarta
como criterio de inclusion a los pacientes con estadios 5 o 6 de la clasificacion CEAP (Ulcera venosa)

(1),

En el Estudio DETECT 2006 el porcentaje de la presencia de factores de riesgo esta presente en el 82%
de los encuestados. En mujeres se han registrado mas antecedentes familiares y embarazos con una
mayor prevalencia de sobrepeso y profesiones de riesgo. Para los hombres la elevacion mas llamati-
va se produce en el apartado de la obesidad. EI 71% referia algun sintoma o signo dependiente de la
IVC especialmente pesadez de piernas. Una vez superada la fase de anamnesis se llega al examen
fisico en el que se registran un 53% de variculas, un 35% de varices, 19% de edema, 15% de cambios
troficos y 2% de Ulceras venosas (1).

La Ulcera de etiologia venosa es la mas frecuente (70-80%) en la extremidad inferior con un porcen-
taje en torno al 80% del total de lesiones siendo la mas habitual en su diagndstico, tratamiento y
prevencion de recidivas (2).

Existen diversos estudios donde se ha evaluado la calidad de vida de los pacientes con Ulceras de
pierna. En concreto, el estudio realizado por Lozano et al. (3,4) donde se comparaban dos grupos de
pacientes, uno dentro de la clasificacion C-5 con ulcera cicatrizada y el otro en el grado C-6 de la cla-
sificacion CEAP con Ulcera activa se demostrd que no habia diferencias estadisticamente significati-
vas entre ambos. De ello se puede extraer que el hecho de padecer o haber sufrido las consecuencias
de una Ulcera de extremidad inferior empeora la calidad de vida de los pacientes.
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B! FISIOPATOLOGIA ULCERA VENOSA

ANATOMIA DEL SISTEMA VENOSO (5,6) Y LINFATICO EN MIEMBROS INFERIORES

Los miembros inferiores (MMII) estan divididos en dos compartimentos, uno superficial y uno pro-
fundo siendo la fascia, el envoltorio muscular, la que separa ambos. En el espacio superficial, por
fuera del musculo, se encuentra un repliegue fascial por donde discurre la safena mayor y la menor,
la fascia safena.

Asi las venas de los miembros inferiores se dividen acorde con esta fascia en superficiales si estan
por encima, profundas si estan por debajo, o perforantes si la atraviesan (7).

Las venas poseen tres capas: la capa mas externa llamada tunica adventicia o tunica externa, es
gruesa y esta hecha de tejido conectivo; la capa media llamada tunica media, esta compuesta por
capas de musculo liso que generalmente es delgada; la capa mas interna llamada tunica intima, esta
tapizada por células endoteliales. La mayoria de las venas tienen en su interior unos colgajos de tejido
unidireccionales llamados valvulas que previenen que la sangre se acumule por efecto de la grave-
dad. Son exactamente, pliegues de la tunica intima (6).

Estructuralmente las venas son vasos de paredes mas delgadas, con menos fibras musculares y
elasticas que las arterias pero con un diametro superior al de la arteria colateral. Son vasos de baja
resistencia y facilmente distensibles, por lo que poseen una gran capacidad para almacenar y liberar
grandes volumenes de sangre hacia la circulacion sistémica. Entre el 60% y el 70% del volumen san-
guineo del sistema cardiovascular se almacena en la porcion venosa. Un aspecto de importancia es
que el 90% de la sangre discurre por el sistema venoso profundo y solamente un 10% por el sistema
venoso superficial, principalmente la safena mayor (8).

Sistema venoso (SV) de retorno de los miembros inferiores consta de: sistema venoso profundo,
superficial y el perforante. Zonas importantes son la union safenofemoral y la union safenopoplitea

+ Venas superficiales (VS): Comprendidas entre la fascia muscu- llustracion 1 Sistema venoso
lar y la dermis. =

- Vena safena mayor (vena safena magna o vena safena in-
terna) su origen premaleolar interno discurre por la cara me-
dial de la pierna y muslo hasta la ingle.

SISTEMA VENOSO
PROFUNDO

SISTEMA VENOSO
SUPERFICIAL:

VENA SAFENA INTERNA

VENA SAFENA EXTERNA

- Vena safena menor (vena safena externa) que recorre el
compartimento safeno en la cara posterior de la pierna has-
ta la region poplitea.

. . SISTEMA LINFATICO
+ Venas profundas (VP): Discurren paralelas a los vasos arteria- ; '

les por debajo de la fascia muscular. Se conserva la nomencla-
tura de vena femoral comun y de vena femoral profunda. Se ha
abolido el término de femoral superficial. Se denomina como
vena femoral al vaso que discurre paralelo a la arteria femoral superficial. El sistema venoso
profundo, distalmente se continda con las venas popliteas, las venas musculares y venas
tibiales posteriores.

O Eleno Conde Montero

+ Venas perforantes: Para su nomenclatura se han agrupado con base en su topografia uti-
lizando términos que describen su localizacion. Su nomenclatura debe contener referentes
anatomicos a la manera de coordenadas que permitan su ubicacion precisa.
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Sistema linfatico, es un sistema complejo; la distribucion linfatica esta estrechamente ligada al sis-
tema venoso y depende de él. Formado por drganos (timo, bazo, médula dsea roja, amigdalas y
apéndice cecal), ganglios linfaticos y vasos por donde circula la linfa. Cada 6érgano posee funciones
definidas y diferenciadas. Todos ellos se encargan de vigilar el comportamiento de los liquidos in-
ternos y defendiendo al organismo de sustancias potencialmente nocivas. Ejerce la funcion de filtro
bioldgico y desempeifa un papel importante en la defensa del organismo (9).

+ Red linfatica superficial: Esta distribuida en dos grupos, interno y externo acompanando en todo
momento los trayectos de las venas. El grupo safeno interno acompafa a la vena mayor y drenan
en los ganglios inguinales superficiales. Estos se ubican en relacion a la unién safenofemoral (an-
tes cayado) de la vena safena mayor.

+ Red linfatica profunda: se distribuyen en estrecha relacion a cada una de las venas profundas
siendo las mas destacadas la vena poplitea y femoral. Los ganglios profundos reciben la linfa de
toda la zona profunda del pie, la pierna y los vasos de la safena menor se distribuyen alrededor de
los vasos homonimos.

TERMINOLOGIA DE LOS TRASTORNOS VENOSOS CRONICOS
Términos clinicos (5,10
+ Trastorno venoso crénico: alteraciones morfoldgicas y funcionales del sistema venoso.

+ Enfermedad venosa cronica: anormalidades morfoldgicas y funcionales del sistema venoso de
larga duracion manifestado por sintomas y/o signos que indican la necesidad de investigar y/o
cuidar.

+ Lainsuficiencia venosa crénica (C3-C6): un término reservado para EVC avanzada se aplica a las
anormalidades funcionales del sistema venoso produciendo edema, cambios en la piel o Ulceras
venosas.

+ Sintomas venosos: manifestaciones subjetivas relacionadas con la enfermedad venosa que pue-
den incluir hormigueo, dolor, ardor, calambres musculares, hinchazon, sensacion de pesadez o
sensacion pulsatil, picazon en la piel, piernas inquietas, pierna-cansancio y/o fatiga. Aunque no es
patognomonica estos pueden ser sugestivos de la enfermedad venosa cronica sobre todo si se
ven agravados por el calor o la dependencia en el curso del dia y alivia con el reposo de la pierna
y/0 su elevacion. Los sintomas venosos existentes deben ser evaluados con pruebas de labora-
torio, técnicas no invasivas o invasivas cuando se asocian a enfermedades cardiovasculares.

+ Signos venosos: manifestaciones visibles de los trastornos venosos que incluyen venas dilatadas
(telangiectasias, venas reticulares, varices, edema de la pierna), cambios en la piel, Ulceras.

« Varices recurrentes: reaparicion de venas varicosas en un area previamente tratada con éxito.

+ Sindrome post-trombdtico: sintomas y/o signos secundarios a la trombosis venosa profunda y
sus secuelas venosas cronicas.

Términos fisioldgicos

+ Insuficiencia valvular: disfuncion de la valvula venosa que resulta en el flujo venoso retrogrado de
duracion anormal.

+  Reflujo venoso: el flujo venoso retrogrado de duracion anormal en cualquier segmento venoso.
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+ Neo vascularizacion: presencia de multiples nuevas pequeias venas tortuosas en la proximidad
anatomica de una intervencion venosa anterior.

+ Obstruccion venosa: la obstruccion parcial o total al flujo venoso.

ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS BASICOS

llustracion 2
Aspectos fisiopatologicos
delalVvC

Nt 2
@

Hipertension capilar

v
Extravasacion de liquido al espacio
extravascular

N
Edema e inflamacién

N
Ukeera

© Fieno Conde Montero

Hipertension venosa asociado a Insuficiencia venosa: El desenca-
denante fundamental de las lesiones ulcerosas en MMII sitla a la

Hipertensién Venosa Ambulatoria (HTVA), secundaria a su vez a la
disfuncion en el cierre de las valvulas, como el eslabdn inicial de la
fisiopatologia de la Ulcera de etiologia venosa (11). El resultado de
la hipertension venosa en las venas de las extremidades inferiores
es el dafio a la microcirculacion de la piel. Esto conduce a lipoder-
mato-esclerosis, y eventualmente ulceracion en algunos pacientes
(12).

El factor determinante de la aparicion de la EVC primaria es la in-
competencia de las valvulas venosas por una alteracion de las mis-
mas o por un defecto idiopatico estructural de la pared venosa o

por ambos mecanismos, lo que provoca dilatacion venosa con fallos en el cierre de sus valvulas (13).
La hipertension venosa se asocia con inflamacion cronica afectando no solo la pared venosa sino
también la microcirculaciéon produciendo excesiva fuga de presion capilar con deterioro de la nutri-
cion de la piel, cambios cutaneos y eventual ulceracion (14).

Para comprender la fisiopatologia de una Ulcera ve- llustracion 3 Sindrome postrombatico

nosa es necesario conocer el funcionamiento del sis-

tema venoso y linfatico. A nivel venoso interviene en '3,
Ly . . . L2

su aparicion las alteraciones del flujo venoso, el senti- - - P

do circulatorio, la velocidad de circulacion y la presion

TROMBOSIS VENOSA INCOMPETENCIA VALVULAR E RESPUESTA INFLAMATORIA

venosa. Cualquier alteracion linfatica agrava los pro-  roruneaoererencion HIPERTENSION VENOSA

cesos patologicos venosos al estar estrechamente

vinculados.

La funcion del sistema venoso es asegurar un flujo

i - j@\,

SINDROME POSTROMBOTICO FIBROSIS © Uhora Caote Msrmars

de retorno venoso cardiopeto adaptado a las nece-

sidades de drenaje de los tejidos, la termorregulacion y reserva hemodinamica con independencia
de la posicion y actividad de la extremidad (15). Las vias venosas presentan en su interior valvulas
orientadas en el sentido de permitir un sentido cardiopeto unidireccional; dichas valvulas realizan el
fraccionamiento de la columna de presion en diastole (15).

El retorno venoso tiene que conseguir devolver al corazon el mismo volumen de sangre que impulsa
el ventriculo. Este flujo venoso es dependiente de un sistema de bombas y presiones que se oponen
a las fuerzas centrifugas y ayudan al retorno venoso:

+ Bomba cardiaca: la circulacion sistémica comienza en el ventriculo izquierdo que con cada latido
produce la expulsion de la sangre que contiene a través de la arteria aorta (16). La circulacion sisté-
mica comienza con la contraccion del ventriculo izquierdo que impulsa la sangre con gran presion
hacia las arterias. Esta presion disminuye en su trayecto llegando a ser de baja presion cuando al-
canza el sistema venoso. La auricula derecha realiza un efecto de aspiracion sobre la sangre venosa
manteniendo permanente activa la bomba cardiaca.
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+  Bomba téraco-abdominal: son los movimientos respiratorios los que provocan cambios de presio-
nes y modulan el flujo venoso.

— Lainspiracion succiona la sangre venosa hacia la cavidad toracica.

— La espiracion disminuye o interrumpe el flujo venoso en inspiracion profunda seqguida de espira-
cién con boca y nariz cerradas produciendo un paro del flujo venoso (maniobra de Valsalva).

— Cambios posturales
- Endecubito supino se equilibran todas las presiones.
- En Trendelemburg se favorece el drenaje venoso.
- Endecubito prono o bipedestacion se dificulta el retorno venoso.

+  Bomba valvulo-muscular o séleo-gemela: Es el factor mas im- llustracién 4
portante en la fisiologia venosa, se activa solo durante el ejer- Bomba valvulo-musculartico
cicio fisico; la sistole y diastole no solo es aplicable al musculo
cardiaco, también se aplican asociados a la contraccion y rela-
jacion muscular. Las valvulas que se encuentran en el interior de
las venas son las que permiten ese sentido unidireccional hacia
el corazon impidiendo que la sangre se acumule en los miem-
bros inferiores. Al contraerse los musculos en la pantorrilla se N AEPOSOD>
favorece que las venas se vacien de sangre de forma rapida 1
(sistole) y las vélvulas se cierran con la relajacion del musculo it
(diastole). Gracias a este sistema de drenado venoso se produ- ... ALTERAGON VALVULAN/OMBA
ce un fraccionamiento de la columna de presion hidrostatica.

L

BOMBA MUSCULARD
VALVULAS CERRADAS PROMOCION DEL RETORNO

+ Bomba plantar (de Lejars): colabora con la impulsion de la sangre hacia el corazon; se activa solo
con la deambulacion.

+ Eltono vasomotor: es un estado de contraccion muscular basal presente en todos los vasos salvo
los capilares y ejerce poca influencia sobre el volumen de sangre que moviliza.

La presion venosa total equivale a la suma de la presion medida en la columna de sangre mas la presion
atmosférica ambiental. Se mide como la altura vertical de una columna de liquido con referencia a un
punto descrito y denominado como eje flebostatico, el cual pasa transversalmente a través del térax
entre las superficies anterior y posterior del tronco en el cual el cuarto espacio intercostal derecho se
intersecta con el esternon. Este plano corresponde a la auricula
derecha y durante la diastole ventricular representa la presion mi-
nima en el sistema venoso (17).

llustracion 5 Alteraciones
hemorreoldgicas en los capilares

Adhesién neutréfilos-endotelio
/

“‘°"/‘°°>w En bipedestacion, la presion hidrostatica a nivel de tobillo es de

90-100 mmHg. La deambulacion disminuye esta presion en 25
mmHg gracias a las bombas musculares y al sistema valvular de
las venas; se conoce como presion venosa ambulatoria (PVA). La
hipertension venosa induce alteraciones hemorreoldgicas en los
capilares y en las vénulas cuya consecuencia final es el infarto ti-
sular (17).

La vena constituye una unidad funcional en la que se interrelaciona
la pared venosa, el sistema valvular y la presion venosa. Cualquier

© Eieno Conde Montero
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disfuncion de esta triada ocasiona la enfermedad varicosa (18). Considerando que la HV es considerada
como la causa inicial en la aparicion de una UV y ésta se produce por alteraciones hemorreoldgicas en
los capilares.

Detallaremos a continuacion todos aquellos aspectos que intervienen en el retorno venoso.
Dificultan el retorno venoso:
+ Presion hidrostatica (PH): se opone al flujo venoso ascendente

+ Condiciones hidrodinamicas negativas: como son la presion intrabdominal, la distensibilidad de la
pared venosa o el aumento en la viscosidad de la sangre al enlentecer o dificultar el flujo

Favorecen el retorno venoso (19):
+  Mecanismos asociados a la marcha.

- Aplastamiento venoso plantar: a cada paso se presiona el plexo venoso de Lejars favoreciendo
su vaciamiento.

- Bomba muscular de la pantorrilla: cada contraccion muscular efectua el drenado del SVP; du-
rante la relajacion muscular provoca el drenado del SVS hacia el profundo a través de las venas
perforantes

+  Mecanismos asociados al reposo.
- En posicion horizontal la presion hidrostatica en el SVS 'y SVP es igual.
- Enposicion Trendelenburg se favorece el retorno venoso en MMII.
*  Mecanismo antirreflejo
- Valvulas: segmentan la columna venosa impidiendo el reflujo distal.
+  Mecanismo asociados al gjercicio respiratorio:
- Eninspiracion profunda se detiene el retorno venoso al descender el diafragma.

- Enlaespiracion se reinicia el flujo venosos al ascender el diafragma y disminuir la presion in-
trabdominal

+ Pulsacion de las arterias peri venosas: favorecen el flujo venoso en sentido centripeto con cada
pulsacion.

El edema, se produce cuando aumenta liquido en el espacio intersticial. En la EV sucede a consecuencia
de un aumento de la presion venosa capilar que aumenta la permeabilidad capilar y favorece la fuga de
fluido desde el interior de los vasos al intersticio. En condiciones normales, para que aparezca el edema
tiene que aumentar un 20% el liquido intersticial. Con valores menores, el paciente nota pesadez, pero
no llega a aparecer el edema.

Es importante hacer un diagndstico diferencial del edema por EV del que aparece por otras patolo-
gias como Insuficiencia cardiaca, patologias renales, trastornos metabdlicos, enfermedad hepatica o
edemas secundarios a ingesta de farmacos. La EVC dificulta el drenado linfatico y agrava el proceso
provocando flebolinfedemas siendo importante considerar todos aquellos aspectos que se asocian al
linfedema. El sistema linfatico puede compensar el aumento de la salida de fluido en los tejidos circun-
dantes en las primeras etapas de la enfermedad (20,21).
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llustracion 6:
Flebolipolinfedema

Obesidad
Inmovilizacion

Flexion rodilla e inglés

Cuidado inadecuado
de la piel
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El flebolinfedema se produce si existe un fallo venoso y linfatico, en

muchas ocasiones por una IVC no tratada o tratada de forma no
adecuada. Es importante no confundirlo con el Lipedema (acumulo
de grasa en el espacio intersticial) aunque pueden estar asociados.

El linfedema es el acumulo de proteinas de alto peso molecular y

otros elementos (agua, sales, electrolitos, cido hialurdnico, etc.) en
el espacio intersticial como consecuencia de una alteracion dinami-
ca y/o mecanica del sistema linfatico que lleva a un aumento de vo-
lumen progresivo y evolutivo de la extremidad o region corporal con
disminucion de su capacidad funcional e inmunoldgica, aumento de
peso y modificaciones morfoldgicas (22). Aparecera clinicamente
cuando el volumen acumulado de linfa en el intersticio supere apro-
ximadamente el 20% del normal (23).

El flujo linfatico tiene una velocidad de circulacion lenta y llustracion 7 Linfedema, flujo linfatico
unidireccional, carece de bomba impulsora y es depen- CIRCULACION PERIFERICA LPODERMATOESCLEROSIS
diente de mecanismos extrinsecos (pulsaciones arteria- FISIOLOGICA

les, bomba muscular y respiratoria 0 compresion extrin-
seca entre otras). El aumento de liquido en el espacio
tisular provoca un aumento de la presion tisular y favore- = ™
ce el paso de las proteinas a los capilares donde comien- :
za la circulacion linfatica. Sin formar parte explicita del
sistema cardiovascular supone un sistema de recupera-  fitcos
cion de liquidos o drenaje necesario para el equilibrio hi-
drico a nivel tisular. El sistema linfatico puede compensar
el aumento de la salida de fluido en los tejidos circundan-
tes en las primeras etapas de la enfermedad venosa (20).

Epidermis engrosada

Erosionesy
Glceras

7\
(= Hiper-
— tension:
venosa

V@o{im

D Fibroblastos

Arteriola 56‘*

v

Flujo
linfético
normal

Fracaso
retorno
linfatico

Bamba muscular
activa inactiva © Clena Conde Montero

FACTORES DE RIESGO PARA LA ULCERA VENOSA (2)

+ Predisponentes: Padecer insuficiencia venosa o antecedentes familiares de EVC.

+ Determinantes: Embarazos o alteraciones en los factores de coagulacion.

+ Agravantes:

- Aumenta el riesgo con la edad.

- Antecedentes de trombosis venosa profunda (TVP), intervenciones de riesgo, quemaduras o
traumatismos donde se ha comprometido el sistema vascular.

- Profesiones con periodos prolongados en bipedestacion o sedestacion.

- La obesidad, estrefiimiento (dieta baja en fibra por aumentar la presion intrabdominal).

- Enfermedades o situaciones que dificultan la marcha (cardiopulmonares).

- Problemas osteoarticulares, artrosis, pie plano.

- Edema, trastorno del drenado linfatico.
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B CLASIFICACIONES CEAP PARA LA ENFERMEDAD VENOSA

La EVC es una de las patologias mas prevalentes en las Ulceras de MMII.

La clasificacion CEAP aceptada y revisada por consensos internacionales permite facilitar la descrip-
cion de todas las alteraciones que acompafan a esta patologia. CEAP es el acronimo de Clinica, Etiolo-
gia Anatomia y Patofisilogia.

Cada apartado de la clasificacion se subdivide en subclases que podemos apreciar en el cuadro. El con-
senso describe métodos de cribado en cuanto a la clinicay el grado de incapacidad del paciente (24,25).

Tabla 1. Clasificacion Clinica, Etiologica, Anatomica y Patofisiologica (CEAP)

Clasificacion Clinica, Etioldgica, Anatomica y Patofisiologica (CEAP)

Grado Clinicox

C
CO C1 C2 C3 Cda C4b Cb Cb
No hay Telan- Varices; Edema Cambios en la piel y Ulcera Ulcera
signos giecta- | sedistin- el tejido subcutaneo | venosa venosa
visibles sias o guen de secundarios curada activa
o palpa- venas las venas
blesde | reticula- | reticula- Pigmen- | Lipoder-
EV res res por taciono | matos-
tener un eczema. | clerosis
diametro o atrofia
de 3 mm blanca
0 Mas.
E | Etiologia (Congénita (Ec), Primaria (Ep), Secundaria (Es), Sin causa identificada)
A Extension Anatémica (Sistema Venoso Superficial (As), Perforante (A+ n° de las perforantes
afectadas) Profundo (Ap), o Sin Identificar)
P | Fisiopatologia (Reflujo (Fr), Obstruccion (Fo), Ambos (Fr+Fo), Sin Identificar).

* Para la presencia de sintomas (S, sintomaticos) o ausencia de los sintomas (A, asintomaticos),
por ejemplo, C2A o C5S. Los sintomas incluyen dolor, dolor, opresion, irritacion de la piel, pesadez,
calambres musculares y otras quejas atribuibles a la disfuncién venosa.
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| DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA UV/TRASTORNOS
TROFICOS DE LA EVC

Se define como Ulcera de miembros inferiores (UMMII) a la lesion con pérdida de sustancia dermoe-
pidérmica que se localiza debajo de la rodilla de etiologia de origen vascular, neuropatica, traumatica,
infecciosa, hematoldgica, autoinmune, neoplasica, metabdlica o mixta (26). La UV se define como un
defecto de sustancias en el tejido patolégicamente alterado de la pierna debido a la IVC (27). La causa
de la UV es a largo plazo "hipertensiéon venosa ambulatoria” (HVA) del sistema venoso de miembros
inferiores acompafiados por una hipervolemia venosa (27) . Suelen producirse en la zona medial supra
maleolar en el sitio de las principales venas perforantes y la mayor presion hidrostatica (28).

La disfuncion de la bomba muscular parece ser un mecanismo importante para el desarrollo de la
insuficiencia venosa superficial y sus complicaciones, como Ulceras (28). Las posibles causas de las
UV incluyen los procesos inflamatorios que resultan en la activacion de leucocitos, el dafio endotelial,
la agregacion plaquetaria, y edema intracelular (29). Las UV o de estasis, son superficiales, de forma
irregular, presentan un lecho de granulacién himedo, con bordes irregulares y frecuentemente con der-
matitis asociadas. El dolor se presenta si esta infectada y disminuye con la elevacion del miembro. La
pierna puede presentar hiperpigmentacion por hemosiderosis.

En estadios avanzados de la EVC la piel aparece engrosada y con fibrosis (lipodermatoesclerosis).

Las heridas cronicas son aquellas que no logran llustracion 8 Diagnéstico de las heridas
pasar por las fases normales de cicatrizacion de la
p|e| de una manera ordenada y oportuna (30) [ ABORDAJE DIAGNOSTICO DE LAS HERIDAS EN PIERNA J

Anamnesis completa: antecedentes e historia de la tlcera ]

Korbery sus colaboradores (31) de especialidades
médicas estudiaron a 31.619 pacientes con lesio-
nes cronicas en MMII. Determinaron que la IV fue
el factor causal dominante en el 47,6%. Ademas de
las lesiones asociadas a patologias mixtas (con
dafio vascular asociado) diabéticas o arteriales,
el 20% estan asociadas a otras patologias menos
prevalentes (vasculitis, pioderma gangrenoso, in-
fecciones, neopldsicas o lesiones inducidas por
farmacos). El estudio concluye que el diagndstico
y la terapia mas adecuada en los pacientes con
una Ulcera cronica de la pierna se deberian atender
por equipos interdisciplinares.

Exploracion fisica en dectbito supino y bipedestacion

Descripcion de la pierna (edema, pigmentacion, varices)
Descripcion de la herida (lecho, bordes, piel perilesional)

Palpacion de pulsos (pedio, tibial posterior) i

indice tobillo-brazo/ indice dedo-brazo
Presion transcutanea de oxigeno

l
|
[
1

1., COMPONENTE PREDOMINANTEMENTE VENOSO O ARTERIAL?

Eco-doppler venoso y arterial ]

2. HERIDAATIPICA® PLANTEAR OTRAS CAUSAS= NECESIDAD DE BIOPSIA?

© Elena Conde Monterc
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Tabla 2 Diagnéstico diferencial de las lesiones, cormorbilidades

Diagnéstico diferencial de la UV/Cormorbilidades
Hepatitis C, Vasculitis crioglobulinémica Calcificaciones en zona tibial

b N

Hiperplasia Pseudoepitelomatosa asociada
a fibrosis cicatrizal (40 afios)

L

Algunas caracteristicas comunes en estas heridas son: inflamacion excesiva mantenida, infecciones
persistentes, formacion de biopeliculas microbianas resistentes y la incapacidad de las células dér-
micas y/o epidérmicas de responder a los estimulos de reparacion (32) . Con frecuencia se cronifican
por no abordar la etiologia de base, HV, favoreciendo con ello una situacion inflamatoria constante y la
formacion de biopeliculas que incapacitan a las células epidérmicas la reparacion tisular.

— - e : ——

Afos de evolucion con compresion inadecuada: exceso de humedad, biopeliculas, dolor, mala calidad
de vida...
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La exploracion vascular y valoracion de la perfusion arterial es importante para delimitar las terapias
con las que se abordara la lesion. Para confirmar o descartar la etiologia venosa en una Ulcera se debe
realizar un diagnostico inicial en base a las caracteristicas definitorias de la herida o los criterios clini-
cos. Posteriormente debe realizarse un ecodoppler para valorar la presencia y localizacion del reflujo
venoso. Es excepcional la necesidad de estudios angiograficos. El diagnostico etioldgico orientara la
estrategia terapéutica mas eficiente y evitara en parte la cronicidad y recidivas de las lesiones. En ge-
neral, la historia clinica del enfermo con atencion especifica a los datos referentes a la extremidad y la
identificacion de la patologia sistémica orienta sobre la etiologia de la Ulcera.

En cualquier caso, debe descartarse de forma prioritaria la enfermedad arterial mediante la palpacion
de pulsos y la realizacion del ITB. Es importante recordar que cuando el ITB es < 0,9, indica la existencia
de afectacion en la perfusion arterial.

Tras la exploracion clinica los estudios no invasivos de la patologia venosa se dirigiran a detectar y
cuantificar la existencia de cambios de volumen, obstruccion o reflujo ligados a la insuficiencia venosa
y a definir la localizacion anatomica de la anomalia. En la actualidad los métodos no invasivos que re-
sultan mas utiles clinicamente son en orden de importancia: el eco-doppler con o sin color, el doppler
continuo, y la pletismografia aérea o neumopletismografia.

Predecir la cicatrizacion de una herida es una de las preocupaciones de los profesionales. Margolis y
sus colaboradores basandose en el tamafo y cronicidad de las UV determinaron como buen prondéstico
el cierre de la herida en un periodo de 24 semanas mientras que las lesiones con una cronicidad >1 afo
y un tamafo >10 cm tiene un 78% de probabilidad de no curarse (33) . La reduccion del drea de la herida
en la 42 semana se considera como indicador favorable para la cicatrizacion de la herida a las 12 0 24
semanas de cuidados (34).

Bl TRATAMIENTO DE LA UV

Este documento de consenso realizado por profesionales de enfermeria enmarcados en el contexto de
la insuficiencia venosa cronica pretende reflejar las posibilidades de tratamiento de la Ulcera venosa
dejando las alternativas de tratamiento quirdrgicas fuera de este analisis.

Comprender y abordar la etiopatogenia de la lesion contribuye de manera significativa a conseguir la
cicatrizacion. Se deben aunar esfuerzos para situar de forma definitiva la compresion preventiva y
terapéutica como piedra angular del tratamiento. La dotacion de recursos necesarios para atender de
forma adecuada a este grupo de poblacion debe encaminarse a la promocion de la salud como activi-
dad fundamental en la prevencion de las lesiones venosas de MMII.
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ALGORITMO BASADO EN LA EVIDENCIA PARA EL TRATAMIENTO DE LAS UV

La revision bibliografica realizada por Howard M. ayuda a crear un algoritmo basado en la evidencia de
tratamiento de lesiones venosas, marcar pautas eficientes que mejoren resultados, para reducir costes
y mejorar la calidad de vida del paciente (35).

llustracion 9 Algoritmo basada en la evidencia para el tratamiento de las UV

Epicrisis completa incluyendo
el historial y antecedentes
de la Ulceras

Examen fisico detallado en posi-
cion supina 'y de pie.

Descripcion de la Ulcera y de la
pierna observando si existe
edema, pigmentacion de la piel,
varices y el tiempo de llenado.

Prueba para la enfermedad venosa

1. Escaneo duplex venoso y
ultrasonico

2. Otras pruebas si se precisan:
Angiografia por resonancia
magnética o tomografia
computerizada

Clasificacion CEAP

Cribado de la enfermedad arterial

1. Palpacion de pulsos
(pedio/tibial/popliteo/femoral)

2.1TB

3. Presion 02 transcutanea (PoO)

Si detecta patologia arterial

1 evaluacioén y tratamiento de la EA

Tratar las etiologias asociadas

(33,34,36-41)

Tratamiento de la tlcera
1. Desbridamiento

2. Gestion del exudado y el equilibrio
de humedad

Compresion * Patron Oro
— Compresion Multi-Capa si no EA

— Compresion intermitente en
pacientes que no pueden utilizar

Valorar tratamiento
sistémico

la compresion multicapa

Seleccioén de apoésito

* No hay evidencia
que defina cual es
mas eficaz

Factores negativos

1.Tamafo > 10cm? No reducir

2. Cronicidad > 12 medes | | €/t@mafio
. >40% en

3. Isquemia (EAP) 4 semanas

4. Tejido fibroso > 50%

Continuar con compresion
y cuidado de la herida

!

Tras la cicatrizacion:

1. Mantener la compresion
terapéutica con medias

2. Cuidar la piel

3. Valorar intervencion quirdrgica
para prevenir recurrencia
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La preparacion del lecho de la herida y su acronimo de abordaje TIME, debe ser utilizado como parte
de un enfoque integrado incluyendo el diagndstico diferencial, la prevencion de la recurrencia y la
gestion de los problemas psicosociales (42).

Lacronicidadycomplejidaddelaslesiones venosas precisade: unconocimientoampliodelas multiples
interacciones que las desarrollan, de un abordaje interdisciplinar con criterios unificados donde el
paciente es protagonista. Los pilares basicos que sustentan su cuidado consisten principalmente en
la evaluacion diagnostica incluyendo la afectacion isquémica.

El cuidado se centra en principios basicos que tienen como objetivo no solo eliminar o atenuar
las causas etiologicas sino también hacer frente a las perturbaciones sistémicas y metabdlicas
subyacentes tales como la infeccion o enfermedad arterial periférica (34). La preparacion del lecho
de la herida implica gestion del proceso infeccioso, el desbridamiento del tejido desvitalizado si
existiese, y un estado nutricional favorable. Sin embargo, se debe reconocer que los principios del
acrénimo TIME (tejido, infeccion / inflamacion, balance hidrico y borde de la herida) son sélo una
parte de la evaluacion sistematica e integral de cada paciente en cada evaluacion de la herida (43,44).
Recientemente Steven S. Gale (45) y sus colaboradores presentaron un protocolo practico que guia
al profesional en una secuencia sistematizada donde se revisan las prioridades de actuacion bajo el
acronimo DOMINATE WOUND que describe de forma sencilla todos los parametros a valorar pudiendo
aplicarse en la mayoria de las fases de la herida como una guia de comprobacién para asegurar el
uso de medidas eficaces y estimular la cicatrizacion; implica la progresion ordenada a través de 4
fases: hemostasia, inflamacion, proliferacion (reparacion) , y maduracion (remodelacion).

Protocolo del cuidado estandarizado de las heridas

- Debridement (Desbridamiento): retirar todo el tejido no viable.

- Offloading (Obstaculos, descargas): eliminar obstaculos que impidan el cierre.
- Moisture (Humedad): corregir el desequilibrio de humedad (exceso/defecto).
- Malignant (Malignidad): deteccién temprana de la malignizacion.

- Medications (Medicacion): esteroides, inmunosupresores...

Mental health (Salud mental): depresion, trastornos mentales.

- Infection (infeccioén): deteccion e intervencion temprana de la infeccion.

- Inflammation (inflamacion): detectar la causa (MMP, multirresistentes...).

- Nutrition (Nutricion): detectar y corregir la desnutricion/deshidratacion.

- Arterial insufficiency (Insuficiencia Arterial) Identificar y tratar.

- Technical advances (Técnicas avanzadas): seleccionar lo méas adecuado.

- Edema (Edema): identificar y tratar la etiologia.

- Education (Educacion): que entienda los objetivos y cumpla las pautas.

mm-o4>»z——ZTZTZTZOO0

El concepto DOMINATE integra el TIME compartiendo areas de analisis, y aborda el concepto de
preparacion del lecho de la herida (PLH) con mas amplitud, actuando sobre la lesién dentro de la
valoracion general del paciente. De forma ordenada descarta y detecta deficiencias en factores de la
herida cronica y su consecuente control-dominio en la prevencion y tratamiento (45).

PERSONALIZACION DE LOS CUIDADOS ESPECIALIZADOS

Una vez aceptado que, en las lesiones venosas el pilar fundamental es la compresion terapéutica valo-
raremos la no evolucion de la lesion en un periodo de 4 semanas considerando el uso de terapias avan-
zadas y su recomendacion basada en la evidencia disponible para conseguir un uso apropiado (30).

En el estudio realizado en el Reino Unido para conocer el comportamiento humano relacionado con el
tratamiento de las heridas se identificaron los elementos clave que tienen los pacientes como son: la
necesidad de capacitacion o necesidad de asumir el control del cuidado de la herida y asumir los ries-
gos potenciales en el dia a dia. De esta investigacion se desprende la necesidad de que los médicos, las
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organizaciones sanitarias y la industria aborden el cuidado del paciente con heridas desde un enfoque
donde se comparten las responsabilidades (46).

- Trabajar con las personas que tienen una herida para identificar y abordar sus problemas.
- Fomentar el cumplimiento mediante la capacitacion y la posibilidad de eleccion.

- Aplicar un plan de tratamiento eficaz mediante una toma de decisiones compartida con las personas
que tienen la herida.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los farmacos mas recomendados, en el tratamiento de las lesiones venosas son los flavonoides pu-
rificados micronizados, oxerutina y glucosaminoglucanos (GAG). Entre estos Ultimos se encuentra la
sulodexida (GAG natural), con propiedades antitrombaticas, profibrinoliticas y antiinflamatorias. En es-
tudios recientes se indica que la sulodexida es eficaz para obtener el cierre de la Ulcera venosa cronica
en conjuncion con las medidas locales y de compresion concluyendo que la evolucion de los pacientes
es al menos tan favorable como en otros estudios observacionales con el mismo farmaco (47-49).

Entre los farmacos que disminuyen la viscosidad sanguinea (agente hemorreoldgico), se debe consi-
derar el uso de pentoxifilina por encima de 400 mgs diarios para favorecer la curacion de pacientes con
Ulcera venosa (3,50).

Como farmacos protectores del endotelio se recomienda el uso de flavonoides para el tratamiento de la
Ulcera venosa de pierna aunque hay ensayos que muestran que su uso puede ayudar en la cicatrizacion,
en revisiones sistematicas no se establecen conclusiones solidas lo que no permite recomendar el uso
sistematico de flavonoides para los pacientes con Ulceras de la pierna (49).

La Fraccion Flavonoide Purificada Micronizada (FFPM) tiene nivel de evidencia 1B para la mejoria de los
sintomas venosos Y la cicatrizacion de las Ulceras (51).

En el uso de linfofarmacos no existen pruebas que recomienden su uso (52).

En relacion al uso de antibioticos sistémicos en el tratamiento de las lesiones venosas y promover su cica-
trizacion no hay pruebas disponibles para apoyar el uso habitual. Sin embargo, la falta de pruebas confia-
bles imposibilita recomendar la interrupcion de cualquiera de los agentes examinados en la revision (53).

TRATAMIENTO TOPICO

La seleccion de apositos basados en evidencia recomienda utilizar apésitos simples hidropoliméricos
no adhesivos (50,54,55). Es fundamental que no altere la piel perilesional. Los apdsitos identificados
como menos sensibilizantes incluyen la pasta de zinc, alginatos y emolientes a base de parafina (50).

La revision Cochrane 2006 de evaluacion de los llustracion 10 Tratamiento de la UV
apositos para UV (retirada la edicion del 2014) con- Teiariario Tocal de I Gicora
cluyen que el tipo de apdsito aplicado debajo de la ool el stikiky e o X ameciad
compresion no ha demostrado afectar la cicatriza- ; e s

o . , z T COMPRESION = TRATAMIENTO DE ELECCION
cion de las ulceras. Para la mayoria de los apdsitos oo i dnioe s o
no hubo datos suficientes y establecer conclusiones il Slstelias, Sompiesn lsibente

4H H H « Seleccion del apdsil As ad d
solidas excepto para el hidrocoloide, en compara- L Valoracién de to > No hay e ]

sobre la eleccion mas eficaz

cion con un aposito de baja adherencia. El resultado
del metanalisis no indica diferencias significativas
en las tasas de cicatrizacion entre los apdésitos hi-
drocoloides y los apositos simples de baja adheren-
cia cuando se los utiliza bajo compresion. Las deci-

Tras la cicatrizacién:

+ Mantener la compresion
terapéutica con medias
Cuidado de la piel
Valorar beneficio de
intervencién quirdrgica

© Elena Conde Monterc
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siones con respecto a qué aposito conviene aplicar deben basarse en los costos de los apodsitos y en
las preferencias del profesional o paciente (56).

La piel, en MMII, de los pacientes con IVC es fragil, excesivamente seca o himeda, con lipodermato-
esclerosis, manchas de hemosiderina (dematitis ocre) que puede presentar edema y celulitis; es im-
portante reflexionar sobre qué producto se ha de aplicar en contacto con la piel. Recientemente en
el V Congreso "World Union of Wound Healing Societies (WUWHS)" (57), Marco Romanelli recalca la
importancia al evaluar la lesion de forma integral y sistematica con herramientas que proporcionen
informacion basica y describan con detalle la situacion de la lesion actual. El fin es, marcar objetivos de
tratamiento y monitorizar el progreso evolutivo utilizando intervenciones adecuadas. El “Triangulo de
Evaluacion de la Herida" puede ser usado para evaluar cualquier tipo de lesion, se puede implementar
en el manejo de las ulceras venosas de MMII y las Ulceras del pie diabético. Cuando se utiliza de forma
eficaz ofrece la oportunidad de mejorar los resultados evolutivos y garantizar un uso mas adecuado de
los recursos sanitarios. De esta manera, el concepto de la preparacion del lecho de la herida (PLH) es
llevado ademas a la practica, facilitando la identificacion rapida de los pacientes en riesgo.

El manejo 6ptimo de una lesion requiere que preste especial atencion atencion a tres elementos
principales (57).

Factores etioldgicos para implementar acciones correctoras.

+ Factores sistémicos que afecten al proceso cicatricial y aplicar medidas que optimicen el pro-
ceso de reparacion.

+  Factores propios de la herida, la World Union of Wound Healing Societies (WUWHS) (57) recal-
can laimportancia de evaluar constantemente la herida y piel circundante observando si existe o
no clinica de infeccion local, sistémica o iatrogénica valorando los tres aspectos recomendados
por el “Triangulo de Evaluacion de la Herida".

llustracion 11 Factores propios de la herida: Triangulo de Evaluacion de la Herida

TIPO DE TEJIDO EXUDADO l INFECCION I
NIVEL || TIPO LOCAL SISTEMICO
ONecrético ...% OSeco | OSeroso OAumento dolor QAumento
OEsfacelado ...% OBajo || QDenso OFEritema erlltema
QGranulacion ...% OMedio || QPurulento UEdema g;ﬁbm
SCEs0, pus
| QEpitelizacion..% | | OAto || OSanguino- | | BCalorlocal = P
lento OAumento exudado ‘ mtﬂe;rq;n-
URetraso cicatrizacion D'e" ”en 2
Pe?.us.".on,:; Seleccion de apésito, O Granulacion san- Celuliis
it frecuencia curas grante, friable UMalestar
Desbrida- ambiente hiimedo QMal olor general
miento tejido *Excepto gangrena =i ULeucocitosis
no viable 72 o QCavitacion S
w Lo OlLinfangitis
Proteccion

Tratamiento etiologico
(ej.compresion) Colonizacién-infeccion?
Infeccion? Biofilm

de tejido
neoformado

© tlena Conde Montere
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Valoracion del tejido: Es poco frecuente la aparicion de tejido necrdtico en las lesiones venosas; si
se presenta es conveniente descartar otras patologias que puedan originar el infarto tisular. La lim-
pieza retirando tejido desvitalizado y el control del exudado son los parametros mas importantes a
tratar en el caso de Ulceras venosas (50).

Segun un estudio publicado en Cochrane 2015, existe poca evidencia que sugiera que el desbri-
damiento activo de una ulcera venosa de pierna tiene un impacto clinicamente significativo en la
cicatrizacion. El pequeno numero total de participantes, el bajo nimero de estudios y la falta de
metanalisis en esta revision excluyen cualquier conclusion fuerte de beneficio. Las comparaciones
de diferentes agentes autoliticos y larvas frente a hidrogel mostraron resultados estadisticamente
significativos para el nimero de heridas desbridadas. Se requieren ensayos mas amplios con se-
guimiento a la cicatrizacion (58).

Diversos estudios marcan la importancia de la medicion de la herida y los avances en su cicatriza-
cion. Flanagan destaca la importancia de la medicion y control de las tasas de cicatrizacion como
ayuda en la toma de decisiones a la hora de aceptar o desestimar un tratamiento. Actualmente no
existe a escala internacional, ningun indice de cicatrizacion estandar reconocido para las Ulceras
venosas de la pierna que cursan sin complicaciones donde el rango de cicatrizacion registrado a las
doce semanas oscila entre el 30% y mas del 75% (59) .

Valoracion del exudado: Mantener la piel perilesional en el punto éptimo de humedad es uno de los
principales objetivos en el tratamiento de IVC, siendo la compresion terapéutica la herramienta mas
idonea para el control del exceso de liquido en MMII.

En el caso de las UV por serlaHTVA'y el estasis la principal etiologia, tendran un grado de humedad
mayor que otro tipo de heridas por lo que se recomienda el uso de apdsitos que consigan gestionar
el exceso de exudado. La funcion fundamental y requisito de los apdsitos disefiados para cubrir las
heridas es mantenerla con un grado de humedad éptimo (60).

En una herida, en proceso de cicatrizacion, la produccion de exudado generalmente se reduce con
el tiempo. En una herida que no cicatriza segun lo previsto la produccion de exudado puede per-
sistir y ser excesiva por la existencia continua del proceso inflamatorio, entre otros factores (57).
Un ambiente humedo resulta necesario para lograr una cicatrizacion adecuada, las condiciones de
humedad o sequedad extrema afectan de forma negativa a la cicatrizacion (57).

Un microambiente optimo de humedad en el lecho de la herida es uno de los factores mas impor-
tantes en el proceso de cicatrizacion. Los apositos hidroactivos son los encargados de mantener ese
punto optimo de humedad. Courtney y col. sugirieron que una cubierta deberia tener una “Water vapor
transmission rate (WVTR)" o velocidad de transmision de vapor de agua similar a la de la piel (62).

En el desarrollo y estudio de un apdsito de poliuretano se detecto la WVTR optima del aposito
para la correcta cicatrizacion de heridas in vitro e in vivo. Se definid que el aposito con una
WVTR de 2028,3 £ 237,8 g/ m 2 en 24 h era capaz de mantener un grado de humedad optimo
para la proliferacion y funcion regular de las células epidérmicas y capaz de promover la cica-
trizacion (63).

Los materiales con WVTR muy bajas pueden provocar problemas clinicos por la acumulacion de
exudado bajo el apdsito (64). El uso de apdsitos de alginato para control del exudado estd muy
extendido y se precisa de ensayos clinicos bien disefados que permitan obtener conclusiones de-
finitivas con respecto a la eficacia frente a otros revestimientos (65).

La base de evidencia actual no sugiere que los apodsitos de espuma sean mas eficaces en la cica-
trizacion de las ulceras venosas de MMII que otros apodsitos. Se necesitan estudios mas rigurosos
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antes de que se puedan hacer conclusiones definitivas sobre la eficacia de los apdsitos de espuma
en el manejo de las Ulceras venosas en MMII (66,67).

A nivel preventivo y para el cuidado de la piel circundante se recomienda mantener la piel hidratada
con emolientes o protectores cutaneos como el zinc. En casos de dermatitis asociadas hay que
valorar con prudencia el uso de corticoides topicos o sistémicos debido a la inhibicién que los cor-
ticoesteroides ejercen sobre los mecanismos de inflamacién y de respuesta inmunitaria como los
neutrofilos y los macréfagos (2) y la advertencia de su influencia potencial negativa en el proceso
de cicatrizacion (68-70).

Valoracion de la infeccion: El diagndstico clinico de infeccion en una lesién venosa se basa prin-
cipalmente en los signos clasicos de la tétrada de Celsio (eritema, edema, aumento de la tempe-
ratura y dolor). Estas lesiones precisan controlar el edema para lograr la cicatrizacion. La identi-
ficacion precoz de la infeccidon permite aplicar la intervencion antimicrobiana adecuada (71).

Es complejo detectar la infeccion en la lesion venosa crénica. La lipodermatoesclerosis o la der-
matitis ocre pueden enmascarar el eritema.

La infeccion en una ulcera es un diagnéstico clinico. La presencia de un cultivo positivo no impli-
ca la presencia de una infeccion, solamente una colonizacion.

Ademas de la celulitis hay otros signos clinicos mas sutiles que indican infeccion como la deco-
loracion, enrojecimiento leve, coloracion verdosa o azulada, retraso en la curacion aumento de la
supuracion serosa o cambio en la naturaleza del dolor (72).

El 65% de todos los procesos infecciosos bacterianos humanos podrian involucrar biopeliculas
(73) definidos como comunidades de microorganismos que crecen embebidos en una matriz de
exopolisacaridos y adheridos a una superficie inerte o un tejido vivo (74). Su componente mayo-
ritario es el agua que puede representar hasta un 97% del contenido total (73).

La mayoria de las heridas cronicas estan colonizadas por una flora polimicrobiana aerébica-anae-
robica por lo que la presencia de otros factores como tejido desvitalizado o un compromiso en la
respuesta inmune, puede ser suficiente para desembocar en la infeccion (75).

La eleccion de un aposito con plata antibacteriano debe basarse en el tipo y estado de la herida
y en las medidas clinicamente aplicables como los efectos antibacterianos, cicatrizantes y de
manejo del exudado y no en parametros de laboratorio que demuestre infeccion sistémica (76).

En cuanto a la administracion de antibioticos y antisépticos para las UV de MMII existen algunas
pruebas para apoyar el uso de cadexémero yodado. Las pruebas actuales no apoyan el uso habi-
tual de los productos de miel o con base de plata. Recomiendan que las preparaciones antibac-
terianas solamente se utilicen en casos de infeccion clinica y no por colonizacion bacteriana (77).

TRATAMIENTO COMPRESIVO

La terapia de compresion ha demostrado ser beneficioso para el tratamiento de la UV y es el estan-
dar de cuidado (38,50,78-81).

En lesiones venosas sin afectacion arterial se debe usar vendajes que ejerzan una compresion ele-
vada con sistemas multicapa correctamente aplicados por personal experto. Las medias de compre-
sién terapéutica con una presion de = 35 mmHg también pueden utilizarse en el tratamiento de estas
lesiones (50,82-85).

44




ESPAROLA 3% EDICION

DE ENFERMERIA Afo 2017
VASCULAR Y HERIDAS

Guia de Practica Clinica

En la revision Cochrane 2012, concluyen que la compresion venosa en la pierna con UV aumenta
las tasas de curacion de la Ulcera en comparacion con ninguna compresion. Se requieren mas datos
antes de que se pueda establecer la diferencia entre las medias de compresion alta y los vendajes de
cuatro capas (38). Las medias de alta compresion parecen ser mas efectivas para reducir la recurren-
cia de la Ulcera venosa de las piernas que la no compresion (86).

Factores que determinan la presion en la TC:

+ LaLey de Laplace: P=T/r, Donde a igual tension (T) utilizada para vendar, el incremento progresi-
vo del radio (r) de curvatura del miembro hace que la presién (P) disminuya progresivamente de
modo inversamente proporcional.

+ Leyde Einarsson: P=Tn/rA En los vendajes con varias capas habria que considerar el n® de capas
y la anchura de la venda que se aplique (n:el nimero de capas/A: ancho de la venda utilizada).

Abordaje de la compresion terapéutica (87):

Los conceptos que se han de considerar en relacion al tejido de una prenda de compresion elastica
terapéutica son:

- Rigidez: resistencia de un elastico a la deformacion.
- Elasticidad: deformacion de un cuerpo cuando se le aplica una fuerza externa o interna.

- Histéresis: rapidez de recuperacion de la forma original de un tejido elastico cuando cesa la
fuerza de deformacion.

El concepto "multicapa” solo hace referencia al nimero de capas con las que se realiza un vendaje y
comercialmente a los kits con varias vendas que pueden tener las mismas propiedades de elastici-
dad o no.

El concepto "presion” depende de la fuerza o tension que aplica el vendaje.
- Presion de reposo: es la presion que ejerce el vendaje al paciente sin deambular.
- Presion de trabajo: son los picos de presion que se producen durante la marcha.

Sistemas de compresion terapéutica

+ Vendajes: se deben aplicar siguiendo las recomendaciones del fabricante y de forma que se per-
mita la deambulacion del paciente fomentando la participacion activa y el auto vendaje. La apli-
cacion en espiga puede suponer una presion 1,5-2 mayor que si se aplica en circular al 50% del
ancho de la venda.

Los parametros que determinan la efectividad de un vendaje de compresién terapéutica se han
resumido en el acronimo PLaCE en el que

- P (pressure)/presion
- La (number of layers/ nimero de capas
- C (components)/componentes

- E (elastic property )/propiedad elastica
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Comercialmente se clasifican por su nivel potencial de extensibilidad longitudinal maxima y se
pueden agrupar en 4 niveles bien definidos:

- Inelasticas <30%

- Corto estiramiento > 30% (40-90)%
- Medio estiramiento 100-130%

- Largo estiramiento 150-200%

Medias de compresion terapéutica: Son prendas de presion controlada y decreciente capaces de
gjercer una tension suficiente como para restaurar la circulacion de retorno desde MMII hacia
el corazén. Su fabricacion puede ser estandar o a medida. La confeccion de la prenda se puede
realizar con tricotado circular o plano y se encuentran en diferentes tallas y modelos, desde el
calcetin hasta medias con extension a cadera o panty completo con proteccion de dedos segun
necesidades. Su dispensacion debe realizarlas profesionales expertos en centros acondicionados
donde se pueda realizar las mediciones de la extremidad inferior en camilla aconsejada a primera
hora del dia.

En el siguiente cuadro se compara la clasificacion de las medias segun las normas de cada pais
(88,89).

Tabla 3 Normativas europeas de medidas de presion en medias terapéuticas

3 ASQUA RA 87:2000

BS 66 9
Metodo de evaluacion HATRA IFTH HOSY
Clase | 14-17 mmHg 10-15 mmHg 18-21 mmHg
Clase Il 18-24 mmHg 15-20 mmHg 23-32 mmHg
Clase lll 25-35 mmHg 20-36 mmHg 34-46 mmHg
Clase IV No descrita >36mmHg >49 mmHg
Los rangos en mmHg corresponden a la presion aplicada en la minima circunferencia en tobillo
(punto B en la escala internacional de compresion graduada)

Dispositivos de compresion con velcro autoajustable: son sistemas que permiten compresiones de
20-40mmHg fabricados con materiales de baja elasticidad, autoajustables con velcros, faciles de
usar por el propio paciente. Son apropiados para la descongestion del edema y su fase posterior.

+ Dispositivos de compresion neumatica secuencial: son aparatos con formas adaptables a los
miembros que ejercen presiones graduadas en sentido distal hacia proximal a través de unos tu-
bos con aire interconectados entre si.

llustracion 12 Sistema de compresion terapéutico

Vendajes multicapa de baja | Dispositivos de compresion

elasticidad con velcro autoajustable el ome e AR e

2011, §43
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Recomendaciones practicas en la técnica del vendaje con compresidn terapéutica (88):

- Antes de aplicar vendajes fuertes valorar la isquemia (palpar el pulso/ITB).

- Lapresion esta en sus manos, no en la industria textil.

- Posicionar el pie en dorsiflexion maxima.

- Evitar el exceso de acolchado.

- Sequir las instrucciones del fabricante.

- Ajustar el tramo de la curvatura prestando especial cuidado en piernas delgadas.

- Caminar tras el vendaje y valorar la presion.

- Cambiar el vendaje cuando esta suelto o en funcion de las necesidades de curacion.
- Evaluar la movilizacion en flexura tras el vendaje después de vendar.

llustracion 13 Recomendaciones practicas en técnica de vendaje terapéutico

Proteccion Almohadillado Unificar
protuberancias retromaleolar perimetros

ALMOMADILLADC RETROMALEOLAK

Técnica en espiga

HOMOGENEIZACION DE PERIMETROS

PROTECCION DE ZONAS SENSIBLES

. Materiales No excederse en
Tubulares sin especificos, evaluar volumen ni forzar No tensar las vendas,
compresion, sin latex ! .. ajustar a perimetros
P ’ confort presion J P

Indicaciones/contraindicaciones de la terapia compresiva (90

+ Indicaciones: mejorar la funcion venosa sin comprometer la funcion arterial.

llustracion 14 Recomendaciones de presion en la EVC

Clasificacion Clinica, Etiolégica, Anatomica y Patofisiologica (CEAP)
Grado Clinico

[C!] Pt

Ve e

2 wessiarisnpirm

de didmetro) €3 tima C6: Gieeraabieres

tencalaees [1-3 mm de dametn)

C
Compresion 2
Actividad 18-21 Cor;]p_rgglon Compresion entre
fisica mmHg mmHg 32-40 mmHg

47



DE ENFERMERIA Afo 2017

ASOCIACION 5 .
(*) ESPANOLA S EDICION Guia de Practica Clinica
VASCULAR Y HERIDAS

* Contraindicaciones:
- Enfermedad arterial (ITB <0,8), obstructiva , avanzada, periférica

- SiITB 0,6-0,8 y bajo un estricto control, se puede aplicar vendajes con material de corto estira-
miento, aplicado con presion reducida (<40 mmHg) (91-96).

- Presion arterial sistémica <80 mm Hg en los tobillos.
- Flegmasia cerulea dolens.

- Insuficiencia cardiaca congestiva no controlada.

- Abscesos.

- Flebitis séptica.

- Neuropatia periférica avanzada.

PREVENCION/RECOMENDACIONES

llustracion 15 recomendaciones Habitos posturales dirigidos a disminuir la HTVA.

de prevencion he higiene -
P 9 Reposo con los MMII elevados sobre el nivel del cora-
zon durante varias veces al dia y durante la noche.

+ Evitar la bipedestacion o sedestacion estatica prolon-
gada.

+ Caminar o ejercicio fisico moderado diariamente.
Habito higiénico dirigido a mantener integra la piel.

+ Aseo diario con jabones de pH neutro.

+  Mantener la piel hidratada.

+ Evitar las fuentes de calor.

+ Llevar siempre compresion terapéutica adecuada a la
afectacion venosa.

+ No utilizar prendas que dificulten la circulacion san-
guinea.

Habitos nutricionales dirigidos a mejorar la salud.
Dieta hiposaddica: Evitar la sal.
Dieta rica en fibra: Evitar el estrefiimiento.

Dieta hipocaldrica: Evitar la obesidad.
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Bl ANEXO: PROTOCOLO DEL CUIDADO ESTANDARIZADO DE
LAS HERIDAS

Tabla 4 Cheklist basado en el Acronimo: DOMINATE-wounds

Cheklist basado en el Acronimo: DOMINATE-wounds (Dominar la herida)*

Objetivo Accion Si | No | Sintratar | Observacion
[(JQuirdrgico
Debridement [J Mecanico No realizar en:
5 (Desbridamiento) []Enzimético _ Pioderma
Retirar el tejido no viable,  |[LJAutolitico gangrerlwoso
células senescentes []0smético - Isquemia
[ 1Biologica
[] Extirpar
cuerpo
extrano Se considera
. , descarga
Tratar
Sézcc)g%gg)(Obstaculos, - osteomielitis todo o que
disminuya
o . ) [ JCambios presion:
Eliminar los obstaculos que
impidan que una herida posturales goggﬂggss
clerre [JEviter la fieltros o
friccion plantillas
[ IDescarga de
presion
[]Hidrocoloide
[ Hidrogel
. Espuma
Moisture (Humedad) U p Abordar la
[JAlginatos humedad por
Corregir el desequilibrio de P exceso o por
humedad en la herida []Colageno defecto
M []Zinc
[]Siliconas
(spray)
. Considerar
Malignant (Malignidad) [ Derivar a el riesgo
especialista sino hay
Detectar malignizacion de progreso de
la herida e Epitelizacion
[1Biopsia en tres meses
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Cheklist basado en el Acronimo: DOMINATE-wounds (Dominar la herida)*

Objetivo Accion Si | No | Sintratar | Observacion
[ ] Historia
clinica
o L, - Farmacos
Medications (Medicacion) |[] %ﬂﬂ:gfn de como Esteroi-
Conocer los farmacos que : gﬁs’rg;g‘rgo_
pueden interferir con la (] Ajuste en la Quﬁ)mio—teré—
cicatrizacion de heridas. dosis peuticos
M [ ] No se retira
farmaco
[] Objetivos
alcanzables .
Mental health (Salud Supervisar
mental) Detectar déficit [ ] Objetivos continuamen-
cognitivo, trastorno mental, alcanzables te las instruc-
exclusion social . ciones
[ ] Objetivos
alcanzables
[] Terapia anti-
microbiana
. Combinar ac-
o y L] Apésito des- cién descon-
Infectlo_r] (|r_1feCC|on) - contaminante taminante yen
Deteccion/intervencion : caso de duda
temprana de la infeccion | Desbrida-
miento actuar como
infectada
[] Derivar a
[ especialista
Il oon (infl ., [ ] Aposito des-
nflammation (inflamacion) contaminante Derivar a
Detectar y tratar lacausa |[] Inhibidores g;sggcggllsta
gue cronifica el proceso MMP soluciona
inflamatorio (exceso de - . descartar y
MMP, patégenos multirre- | Tratar pato- ianidad
sistentes...) genos multi- malignida
rresistentes
[]Test
nutricional
[IControl
bioguimico
Intervenciones
Nutrition (Nutricién) [1Control de individualiza-
N Detectar y corregir dieta das en funcion
la de.snutrici.c';n, / [JAjustar dieta d_e las caren-
deshidratacion cias 0 excesos
[1Derivacion detectados
especialista
[ 1Compensar
perdidas
fluidos
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Cheklist basado en el Acronimo: DOMINATE-wounds (Dominar la herida)*

Objetivo Accion Si | No | Sintratar | Observacion
[ Palpacién En Ia,C|Cat_r|—_
Arterial insufficiency pulso Z?g;?:ri]n%?bllg]la
(Insuficiencia Arterial) g ortacion de
A Identificar y tratar la 7 Dopp! O% (evitar pre-
etiologia y la gravedad oppier sion valorgr
enfermedad arterial evasculariza-
periférica (EAP) O o2 cién, cdmara
hiperbarica
[] Compresion
Terapéutica
Tephn_ical advances [] Terapia
(Técnicas avanzadas) de Presién
. negativa Empleo de
T Seleccionar el técnicas
procedimiento mas [] Camara especiales
adecuado al problema que hiperbarica
resente la lesion :
P [] Sustitutos de
la piel
[] Otro
[JContencion Imprescindi
terapéutica .
Edema (Edema) P ble conocer la
dentificar y tratar la [1Ejercicio e‘gologu(a del
. h o edema (car-
etiologia y composicion del | control diaco estasis
edema (venoso, cardiaco, loai : o
P . patologia hipertension
déficit de albumina.....) y la :
. Subyacente venosa h|po_
gravedad del mismo. > L
0tro proteinemia...)
E
[JInstrucciones Realizar ins-
concretas frucciones
: . concretas,
Education (Educacion) ] Objetivos con objetivos
Que el cumpla las pautas 'y alcanzables alcanzables y
entienda los objetivos reiterar cons-
[JRevisar tantemente
objetivos las pautas a
sequir
*Adaptado por Carmen Alba Moratilla
Nota: Tras la primera evaluacién, volver a realizar el checklist periodicamente
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B Algoritmo basado en la evidencia para el tratamiento de las UV

La revision bibliografica realizada por Howard M. ayuda a crear un algoritmo basado en la evidencia de
tratamiento de lesiones venosas, marcar pautas eficientes que mejoren resultados, para reducir costes
y mejorar la calidad de vida del paciente (35).

llustracion 9 Algoritmo basada en la evidencia para el tratamiento de las UV

Epicrisis completa incluyendo Tratamiento de la tlcera
el historial y antecedentes
de la ulceras 1. Desbridamiento

2. Gestion del exudado y el equilibrio

de humedad
Examen fisico detallado en posi-
cion supinay de pie.
D_escripcién de la L]Icera y de la Compresién * Patrén Oro Valorar tratamiento
pierna observando si  existe sistémico
edema, pigmentacion de la piel, — Compresion Multi-Capa si no EA _ _
varices y el tiempo de llenado. Seleccion de apésito
— Compresion intermitente en * No hay evidencia
pacientes que no pueden utilizar que defina cual es
la compresion multicapa mas eficaz
Prueba para la enfermedad venosa
1. Escaneo duplex venoso y
ultrasoénico
2. Otras pruebas si se precisan: Factores negativos
Angiografia por resonancia 1.Tamafio > 10cm? No reducir
magnética o tomografia . el tamafio
computerizada 2. Cronicidad > 12 medes ~40% en
3. Isquemia (EAP) 4 semanas
4. Tejido fibroso > 50%

Clasificacion CEAP
| Continuar con compresion
y cuidado de la herida

Cribado de la enfermedad arterial

1. Palpacion de pulsos
(pedio/tibial/popliteo/femoral)

2.1TB
3. Presion 02 transcutanea (PoO) !
Tras la cicatrizacion:
1. Mantener la compresion
Si detecta patologia arterial terapéutica con medias

1 evaluacion y tratamiento de la EA 2. Cuidar la piel

o . 3. Valorar intervencion quirdrgica
Tratar las et|O|Og|aS asociadas para prevenir recurrencia
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!/ INTRODUCCION

JUSTIFICACION

El pie diabético es una de las complicaciones que mayor impacto provocan en las personas por su
repercusion en la calidad de vida y el riesgo de sufrir una amputacion. Desde la perspectiva asistencial,
es la principal causa de hospitalizacion en los diabéticos, siendo para los profesionales sanitarios
una carga compleja de abordar por la cantidad de procedimientos a que deben ser sometidos.

Lagranvariabilidad clinica que supone su abordaje, hace que se presente este capitulo del pie diabético
integrado dentro de la Guia de practica clinica (Consenso de Ulceras vasculares y pié diabético de la
Asociacion de Enfermeria Vascular y Heridas), conforméandose como una sintesis de las mejores
intervenciones y practicas preventivas disponibles para el cuidado de las personas con lesiones de
pie diabético o en riesgo de padecerla segun la practica clinica basada en la evidencia mas actual.

ALCANCE Y OBJETIVOS

El alcance de este capitulo va dirigido a los profesionales sanitarios, pacientes y cuidadores, siendo
su objetivo, la disposicion de unas directrices que nos sirvan de guia y referente para la deteccion
precoz, prevencion, derivacion y tratamiento de las complicaciones del pie diabético, conllevando asi
areducir la variabilidad terapéutica y la optimizacion de los recursos con base a las recomendaciones
de practica clinica basada en la evidencia.

B! DEFINICION

Diferentes definiciones nos ilustran esta entidad nosolégica compleja, que debe ser reconocida y
tratada precozmente por el alto porcentaje de amputaciones que origina, con gran impacto en lo
personal, familiar, laboral y economico.

Desde la Sociedad de Angiologia y Cirugia Vascular (1), podemos definirlo como “La alteracion clinica,
de etiologia neuropatica, e inducida por la hiperglucemia mantenida, en la que con o sin coexistencia
de isquemia y previo desencadenante traumatico produce lesion y/o ulceracion del pie”.

La Organizacion Mundial de la Salud (2), lo define como “La presencia de ulceracion, infeccion y/o
gangrena en el pie asociada a neuropatia diabética y a diferentes grados de enfermedad vascular
periférica como consecuencia de la interaccion compleja de diferentes factores inducidos por una
hiperglucemia mantenida”.

El Grupo de Trabajo Internacional del Pie Diabético (The International Working Group on the Diabetic
Foot, IWGDF) en 2007 (3) da la siguiente definicion: "Infeccidn, ulceracion o destruccion de los
tejidos profundos del pie asociado a neuropatia o enfermedad arterial periférica en las extremidades
inferiores de los pacientes con diabetes”.
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B! EPIDEMIOLOGIA

En el aflo 2012, se considerd que la Diabetes Mellitus afectaba a nivel mundial a unos 370 millones
de personas, siendo esto el 83% de la poblacion mundial, de los cuales el 80% vive en paises
desarrollados. La prevalencia a nivel mundial de la patologia "Pie diabético"” varia entre el 1,3%-4,8%,
se calcula asimismo que del 15%- 25% de las personas diabéticas se veran afectadas en el transcurso
de su vida por una ulcera en el pie que puede finalmente originar una amputacion del propio pie o de
la pierna (4).

Estas oscilaciones en la prevalencia del pie diabético estan claramente influidas por factores sociales,
sanitarios y preventivos. En nuestro pais, la DM es la primera causa de amputacion no traumatica
y representa el 60%-80% de las amputaciones de la extremidad inferior. En el 85% de los casos, la
amputacion esta precedida de una ulcera en el pie.

En Espana en los ultimos 10 afnos han aumentado las amputaciones mayores por sindrome del pie
diabético, debido probablemente a la escasez de planes preventivos y a la casi nula existencia de
equipos multidisciplinares que atiendan de forma adecuada y precoz a estos pacientes. La tasa de re-
ulceracion alos cinco anos es aproximadamente del 70% y la probabilidad de pérdida de la extremidad
contra lateral en los tres afios siguientes en los pacientes con amputacion de una extremidad inferior
es del 50%.

En el afio 2005 la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) y el Grupo de Trabajo Internacional del
Pie Diabético (IWGDF) ya nos advertian del aumento del nimero de amputaciones de extremidad
inferior, asi como de la mortalidad asociada, en relacion con una ausencia de medidas preventivas y
de planes estratégicos dirigidos al pie diabético (4).

Segun la IWGDF, “cada 20 segundos se pierde una pierna en el mundo como consecuencia de la
diabetes". En eI estudio Eurodiale se objetivaron unos costes de 10.000€, asociados al tratamiento
: de las Ulceras, teniendo en cuenta costes directos e indirectos. Estos

han variado en los pacientes estudiados, dependiendo de la presencia
de enfermedad vascular periférica y/o infeccion, oscilando entre los
4574 € y los 16.835 € en
los casos mas complicados.
También queda demostrado
que las ulceras de pie diabético
asociadas a  enfermedad
vascular periférica, infeccion y
neuropatia severa incrementan
el riesgo de mortalidad,
la duracion de la estancia
:. . hospitalaria y la probabilidad
Foto 1 de intervencion quirdrgica. » )
e 1o (Foto 1y 2). Foto 2: amputacion supracondilea

B ETIOPATOGENIA

Un conocimiento adecuado de la etiopatogenia de la lesion, nos aportara las claves para comprender
el diagnostico y tratamiento de la misma y evitar los topicos que han rodeado a esta patologia y han
llevado en determinadas circunstancias a manejos contraproducentes.
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El pie diabético puede definirse como un sindrome desde el punto fisiopatoldgico, en el que coexisten
la neuropatia, la isquemia y la infeccion. Destacan la presencia de:

D Factores predisponentes: Neuropatia asociada en mayor o menor grado a una macro o
microangiopatia.

D Factores desencadenantes: Traumatismos mecanicos, térmicos o quimicos.

D Factores agravantes: Nos determinaran el prondstico de la enfermedad, como la infeccién, la
isquemia y la neuropatia.

El pie es particularmente vulnerable a dafos circulatorios y neurologicos, y el menor trauma puede
causar Ulceras o infecciones. La enfermedad macrovascular de las extremidades inferiores es mas
comun y progresa mas rapidamente en presencia de la DM.

La polineuropatia distal, simétrica y mixta, va a afectar a los nervios sensitivos, motores y al sistema
nervioso autonomo, aumentando asi su incidencia de forma paralela a la duracion y severidad de la
hiperglucemia, encontrandose implicada hasta en el 80% de Ulceras diabéticas (6).

La afectacion sensitiva, lleva al paciente, a una pérdida de sensibilidad protectora del pie
desencadenando la aparicion de la lesion, bien sea en el interior de un zapato muy estrecho sin
percibir molestias, bien por caminar descalzo sobre un suelo a altas temperaturas, o por llevar un
cuerpo extrafo enclavado en el pie durante todo el dia. Dicha pérdida de sensibilidad hace que la
presion de un dedo sobre otro, en el interior de un calzado estrecho origine una Ulcera interdigital que
puede ser la entrada a una infeccion.

La afectacion de los nervios motores, origina una atrofia de la musculatura intrinseca del pie. Dicha
musculatura que nace y se inserta en el pie, es la encargada de mantener una adecuada alineacion
del mismo, por lo que se va
a producir un desequilibrio o
desbalance, entre los musculos
extrinsecos flexores y extensores
con un predominio de estos
ultimos, llevando al pie a una
deformidad, dedos en martillo,
pie "en garra", prominencias de
las cabezas metatarsales, con
adelgazamientoyadelantamiento
de la almohadilla grasa plantar,
hasta llegar a la caida del arco
originando lesiones plantares. Foto 3y Figura 1: dedos en garra
(Foto 3y Figura 1)

dedn callo dorsal

Callo plamar —_|

Todas estasdeformidades, vanaconstituir puntos elevados de presion, estableciéndose traumatismos
de repeticion, ya sea con agentes externos como el calzado o durante la deambulacion.

La afectacion del sistema nervioso auténomo origina:

a. Laperdida de la sudoracion del pie, con una intensa deshidratacion, que conllevara a la sequedad
de la mismo, formacion de grietas, siendo éstas una puerta de entrada a la infeccion.

b. La denervacion simpatica con desregulacion del flujo por apertura de los shunts arteriovenosos
aumentan la presion de perfusion, originando el denominado edema neuropatico por extravasacion
de albumina al espacio intersticial.
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c. La reabsorcion dsea por el incremento del flujo sanguineo, que lleva a una osteoporosis de los
huesos del pie, debilidad, luxaciones, fracturas y deformidades importantes siendo el resultado
final, la neuroartropatia de Charcot.

COMPLICACIONES VASCULARES DE LA DM

Se conoce que la fisiopatologia de las enfermedades vasculares es compleja por ser multifactorial, de ahi
que abordar un solo aspecto del problema es en ocasiones algo dificil a la hora de interpretar el mismo.

Las complicaciones vasculares del diabético se dividen en:

a. Microangiopatica: Ejerce un papel decisivo en el desarrollo de dos importantes complicaciones
de la diabetes, la retinopatia y la nefropatia.

Se produce cuando se afectan los pequefios vasos, arteriolas vénulas y capilares de todo el
organismo, caracterizandose por un engrosamiento de la membrana basal de los capilares con
depdsito de una sustancia hialina, no siendo de caracter obstructivo. Dicho engrosamiento, podria
dificultar la migracion leucocitaria hacia el sitio de la infeccion, y la respuesta hiperémica frente a la
lesion por deterioro de la vasodilatacion, que podria aumentar la susceptibilidad del pie diabético
a la infeccion, por vasculitis neutrofilica, trombosis arteriolar llevando a la isquemia y posterior
necrosis, siempre dejando claro que la afectacion arteriolar es secundaria a la infeccion.

La aparicion de necrosis en un pie diabético con pulsos, es sindonimo de pie séptico hasta que no
se demuestre lo contrario, constituyendo una urgencia quirdrgica.

Podriamos concluir por tanto, que la microangiopatia no debe de ser aceptada como causa de la
lesiones en el pie diabético

La hiperglucemia contribuye a acelerar la reaccion entre
azucares y otras moléculas como las proteinas los lipidos y los
acidos nucleidos produciendo modificaciones por reduccion de
azucares llamada Glicosilacion no enzimatica, con la formacion
de sus productos avanzados, provocando una alteracion en
la morfologia y funcionalismo de los vasos. Se conoce como
reaccion de Maillard (7). (Foto 4)

Foto 4: pie séptico

b. Macroangiopatica. La macroangiopatia diabética, tiene una base arteriosclerdtica, con
caracteristicas propias, que la distingue de la arteriosclerosis en cuanto a aspectos clinicos,
topograficos, radioldgicos, hemodinamicos y bioquimicos. Los estudios han planteados hasta
el presente que la glicosilacion no enzimatica(GNE) y en particular los productos finales de la
glicosilacion no enzimatica (AGE) pueden ser la unién bioquimica entre la hiperglucemia y los
cambios fisopatoldgicos involucrados en el inicio y desarrollo de las complicaciones vasculares
tempranas y tardias de la diabetes mellitus. El resultado final de la arteriosclerosis, provocara un
endurecimiento progresivo de las arterias principales del pie, con pérdida de su pulsatibilidad, por
infiltracion a la capa media (muscular), en especial a las arterias por debajo de la rodilla .

Se ha planteado que todos estos cambios estan presentes cuando existe un mal control glucémico,
sin embargo se sabe, que con solo la disminucion de la glucosa, no se puede prevenir la progresion
del dafo vascular

En la practica se ha observado que hay pacientes con un pobre control, que no desarrollan
complicaciones vasculares, sin embargo otros, con un adecuado control si la desarrollan de forma
severay grave. Esto pudiera ser explicado con el propio proceso de la glicosilacion no enzimatica,
donde al fallar los mecanismos de desintoxicacion, (enzimas reductasas) se producen mas
productos finales de la glicosilacion no enzimatica.
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| DIAGNOSTICO
ANAMNESIS

El primer paso es realizar un buena anamnesis y exploracion fisica, abarcando: la edad del paciente, la
presencia de factores de riesgo (tabaco, sedentarismo, habitos de vida inadecuados...), diagndsticos
médicos (Diabetes Mellitus (DM), Hipertension Arterial (HTA), Dislipemia (DLP), Insuficiencia Renal
Cronica (IRC), ..), tratamientos farmacoldgicos que puedan interferir en el proceso de curacion
(corticoides, inmunosupresores, citotoxicos,...), El estado nutricional y de hidratacién del paciente
(como es el estado general de piel y mucosas, si existe sobrepeso u obesidad..), la higiene (tanto
corporal, como de la lesion si existiera), la presencia de lesiones y la dificultad para realizar las
actividades basicas de la vida diaria (ABVD), asi como la disponibilidad y uso de medidas auxiliares.

EXPLORACION FiSICA

La Inspeccion:

Permite apreciar trayectos arteriales hiperpulsatiles (dilataciones o elongaciones arteriales), como
los aneurismas en pacientes delgados. En las extremidades superiores se pueden apreciar palidez o
aspecto sonrosado de la piel, en el caso de un fendmeno de Raynaud por exposicion al frio (aparicion
inicial de palidez, seguida de cianosis y finalmente rubefaccion en la fase de hiperemia reactiva).
Ocasionalmente se pueden objetivar lesiones moteadas o lesiones necréticas puntiformes (fendmenos
embdlicos) o ulceraciones. En extremidades inferiores puede observarse atrofia muscular, ausencia
de vello y en fases avanzadas, eritema, lesiones ulceradas, necroticas o de gangrena, en la isquemia
cronica de los miembros inferiores.

La Palpacion:

Debe practicarse suavemente con el pulpejo de los dedos (indice y corazén) para la determinacion
de los pulsos y con el dorso de la mano para valorar la temperatura cutanea. Se debe palpar cada
pulso para evaluar su frecuencia, su ritmo, amplitud y se debe comparar con el mismo pulso del lado
contrario.

Debe palparse: la arteria femoral comun (por debajo del pliegue inguinal), la arteria poplitea (en el
hueco popliteo, con la rodilla flexionada a 302), la arteria tibial posterior. (Detras del maléolo interno)
y la arteria pedia (en el dorso del pie, entre el primero y el sequndo metatarsianos).

Siempre teniendo en cuenta que estas localizaciones son las mas comunes, pero que pueden variar
debido a diferencias anatomicas de unos pacientes a otros.

La Auscultacion:

En busca de soplos, en todas las arterias palpables de mediano y gran calibre. Fundamentalmente se
realiza en la arteria carotida, la aorta abdominal, la arteria femoral y la poplitea.

Tanto la anamnesis como la exploracion fisica tienen un valor diagndéstico limitado porque aunque
son muy especificos, su sensibilidad es muy baja.

Pero, a través de la historia clinica y exploracion fisica, podemos catalogar adecuadamente a nuestros
pacientes respecto a la patologia que presentan: neuropatica, arterial o venosa, y de esta forma,
encauzar nuestras exploraciones complementarias y nuestra terapéutica.
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DIAGNOSTICO DE LA NEUROPATIA

Sensibilidad superficial:

1. Tacto

2. Dolor

3. Temperatura
Sensibilidad profunda:

1. Vibratoria o palestésica
2. Presora o barestésica

Reflejos de estiramiento

Sensibilidad superficial
Evalla la capacidad de sentir del paciente, aplicando una torunda de algoddn o un pincel muy fino,
con suavidad por ambas partes laterales del pie.

Se considera que la sensibilidad esta alterada cuando el paciente no es capaz de detectar y ubicar
el pincel o el algodon.

Sensibilidad dolorosa
Se realiza con un objeto de punta roma: Pinprik.

Se aplica en el repliegue ungueal del primer dedo ejerciendo una pequefia presion durante uno
o dos segundos. Si el paciente no percibe la sensacion de dolor, se repetiria la exploracion a
nivel plantar, en la base de primer dedo, y la cabeza del primero y quinto metatarsiano, en areas
hiperqueratdsicas no tendria validez.

Como puede resultar molesto, se hara especial atencion, no solo a la respuesta verbal, sino a las
gesticulaciones una vez aplicado el estimulo.

Se considera que la sensacion dolorosa protectora se ha perdido, cuando el paciente no puede
distinguir entre un estimulo doloroso o suave.

Sensibilidad térmica

Su evaluacion se realiza tocando la piel del paciente con un objeto del mismo tamano, pero con
diferente temperatura. Se pueden utilizar igualmente dos tubos de ensayo uno con agua fria y otro
con agua caliente.

Sensibilidad profunda
a). Vibratoria o palestésica: Existen diferentes instrumentos para realizar esta exploracion

Diapason de 128Hz: Existen dos tipos:
a. Sin graduacion (valor cualitativo).
b. Con graduacion de Rydel-Seiffer (valor cuantitativo)

64



ASOCIACION

ESPANOLA

DE ENFERMERIA Afo 2017
VASCULAR Y HERIDAS

b).

32 EDICION

Guia de Practica Clinica

Diapasoén graduado de Rydel-Seiffer de 128Hz

Laexploracionconsisteen sujetar el diapason porelmangoy percutir susramas porconlapalma
de la mano contraria para posteriormente aplicar su base sobre la articulacion interfalangica
del primer dedo. Si el paciente no percibe sensacion, se debera

repetir la exploracion, en una zona mas proximal (maléolo tibial LIl g
o peroneal). El paciente debe indicar si percibe o no la vibracion

o cuando la deja de percibir. Cuando el diapason vibra, los
triangulos de las sordinas aparecen dobles , el numero mas
proximo de la interseccion de los mismos cuando el sujeto deja

de percibir la vibracion constituye la medida. Debe determinarse

tres veces en cada pie. Los pacientes vulnerables a las lesiones 'Y
daran una lectura de 4 (cuatro octavos) o menor (Figura 2)

Neurotensiémetro

Dispositivo de gran utilidad para unidades especializadas en pie diabético que permiten
cuantificar con un nivel de precision alto, el umbral de percepcién de la sensibilidad vibratoria.
Se aplica en los mismos puntos que el diapason. Se considera un pie de riesgo de lesion si el
paciente no detecta valores superiores a 25 voltios.

Sensibilidad presora o barestésica.

Evalla la intensidad de una presion ejercida sobre un punto cualquiera de una superficie cutanea
y la sensibilidad tactil. Se utiliza el filamento de Semmes-Weinstein de 5.07, de nilon adherido a
un mango para ejercer una presion constante de (10g/cm?2) al presionar sobre la piel.

Sensibilidad superior al 90% y especificidad mayor del 60% para predecir el riesgo de lesiones
del pie de un paciente diabético.

La exploracion se realizara colocando el monofilamento en posicion perpendicular a la piel,
palparemos sobre 10 puntos situados en el pie. 9 en la planta, que corresponden al talon,
arco interno y externo, tres puntos a nivel de las cabezas metatarsales, primera, centrales y
quinta, y otros tres puntos, correspondientes al hallux, tercer y quinto dedo y un ultimo punto
en el dorso del pie, situado a nivel interdigital en el primer espacio intermetatarsal. Evitaremos
aplicar el monofilamento en zonas hiperqueratésicas. Para objetivar los hallazgos obtenidos,
anotaremos el numero de puntos en los que no se percibe la sensacion. En aquellos, donde
el paciente no percibe el monofilamento existe riesgo de lesion, debido a la perdida de la
sensibilidad protectora.

. Reflejos de estiramientos

Sirven para comprobar las alteraciones de la motilidad y sensibilidad y conocer la altura o
segmento de la lesion. Las fibras nerviosas periféricas lesionadas se traducen en una ausencia
de respuesta muscular a la provocacion del reflejo.

Reflejo Aquileo.

Con el paciente en decubito supino o sentado en el extremo de la camilla, se percute con
el martillo de exploracion sobre el tendon de Aquiles, pero si antes de percutir, el explorador
fuerza en flexion dorsal el pie, la respuesta es mas evidente. En pacientes normales relajados,
se obtiene una contraccion del triceps sural (gemelo) con posterior flexion plantar del pie. Este
reflejo explora la integridad de las fibras nerviosas y centros medulares del primer segmento
espinal sacro. (Nivel S1).
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+  Reflejo rotuliano.
Se percute sobre el tenddn rotuliano con el paciente sentado y relajado. Si el paciente esta
encamado, en decubito supino, el explorador levanta y flexiona la rodilla del paciente pasando
su mano por debajo del hueco popliteo percutiendo posteriormente, contrayendo el cuadriceps
y por consiguiente la extension de la pierna. Este reflejo explora la integridad de las fibras
nerviosas y centros medulares de los segmentos medulares lumbares segundo al cuarto (L3-
L4). A continuacion este enlace nos permitira visualizar la exploracion neuroldgica.

VER VIDEO

DIAGNOSTICO DE LA VASCULOPATIA

Las exploraciones que ofertan LDV (laboratorio de diagndstico vascular) son innumerables. Muchas
de ellas, a pesar de poderse estudiar todavia en los tratados de la especialidad, estan claramente
obsoletas y tienen poca utilidad en el dia a dia.

Reflejamos a continuacion las exploraciones que hoy en dia hacen Utiles a nuestros laboratorios.
Notese que el listado de exploraciones para el estudio del sistema arterial es mas numeroso que
las exploraciones del sistema venoso. Probablemente esto es debido a que no hemos encontrado
el test magistral que nos ayude en nuestro quehacer diario en el sector arterial, como si creemos ha
ocurrido en el sector venoso. Asi pues, para el estudio de las arterias utilizamos la toma de presiones
segmentarias, el indice tobillo-brazo, la pletismografia, el indice dedo-brazo, la claudicometria, latoma
de presiones transcutaneas de oxigeno, pole testy finalmente el Eco-Doppler arterial de miembros
inferiores. En el sector venoso solo hemos plasmado una exploracion: el Eco-Doppler venoso de
miembros inferiores.

PRUEBAS ESPECIFICAS ARTERIALES (ver capitulo 4)

En relacion a la sintomatologia del paciente diabético, el sintoma caracteristico, de afectacion
isquémica es el dolor, aparece en la cara posterior de las piernas durante la deambulacion y que
desaparece durante el reposo (claudicacion intermitente), en ocasiones en el gluteo, si la obstruccion
es a nivel aorto-iliaco (sindrome de Leriche).

Segun vaya aumentando la afectacion isquémica, el dolor se evidenciara a distancias cada vez mas
cortas, llegando a aparecer dolor en reposo, siendo continuo e incapacitante, exacerbandose durante
la noche, no permitiendo descansar al paciente, colocar la extremidad por fuera del borde de la cama
en posicion pendular, disminuye el dolor, con el inconveniente, de la aparicion de edema y eritema por
estasis circulatorio denominado rubor de pendencia.
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Su diagndstico diferencial, con el dolor tipico neuropatico de exacerbaciéon nocturna, cesa, cuando
el paciente camina unos pasos, siendo contrario al dolor isquémico. En otras ocasiones, el rubor de
dependencia se puede confundir con celulitis, con la elevacion del pie, dicho rubor desaparece, y el
pie se blanquea, en caso de celulitis, la elevacion de la extremidad, no induce a ningun cambio en la
coloracion de la piel (6).

En las fases mas grave de la isquemia, grado IV de la Fontaine, aparecen las lesiones tisulares en
forma de ulceras localizadas en las distintas zonas de los sectores del pie.

El grado de afectacion isquémica, la podremos distinguir mediante la clasificacion de la Fontaine
(Tabla 1)

Tabla 1. Estadios clinicos de Fontaine

Estadio asintomatico. Existe arteriosclerosis pero la obliteracion arterial no

Grado | o .
es significativa.

Claudicacion intermitente.
Grado I lla Claudicacion a distancia mayor de 150 m
lIb Claudicacion a distancia inferior de 150 m

Grado Il Dolor en reposo

Grado IV Aparicion de necrosis y areas de gangrena.

Actualmente también se utiliza la clasificacion de RUTHERFORD , se divide en grados y categorias,
como se muestra en la tabla 2.

Tabla 2. Clasificacion de Rutherford

Grado Categoria Clinica
0 0 Asintomatico
| 1 Claudicacion leve
| 2 Claudicacion moderada
| 3 Claudicacion grave
I 4 Dolor isquémico en reposo
[ 5 Perdida de tejido menor
[ 6 Perdida de tejido mayor
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Importante destacar, en pacientes diabéticos con neuropatia, tanto el
dolor de la claudicacion intermitente, como el dolor en reposo, pueden
estar disminuido o abolido, llegando a pasar desapercibido, a veces
se puedan observar necrosis tisulares muy avanzadas totalmente
indoloras(6). (Foto 14)

Ademasdeldolor,lospacientesisquémicos puedenexperimentaruna
sensacion de frialdad en los pies, sobre todo en dedos acompanada
de una coloracion palida, a veces ciandtica, con ausencia de vello, Foto 14: necrosis avanzada.
con aspecto de piel fragil, fina , atréfica, las ufias se ven igualmente Grado IV la Fontaine
afectadas por la insuficiencia arterial, engrosandose (onicogrifosis), deformandose, cambiando de
color, y haciéndose mas susceptibles de padecer infecciones micdticas.(3). La temperatura de los
pies, debe ser comprobada con el dorso de nuestras manos, apreciandose en muchas ocasiones
diferencias entre un piey otro sobre todo entre los dedos y el resto de piey pierna. Tener precaucion con
la exploracion, debido a que la neuropatia, diabética, puede mantener una temperatura anormalmente
elevada por afectacion del sistema nervioso auténomo, mostrando en este caso, un pie edematoso,
y con hiperemia generalizada (6,7).

Inmunopatia

Hace referencia al deterioro de los factores y defensa del huésped que se encuentra en las personas
con diabetes. Un mal control metabdlico constituye un factor de riesgo para la infeccién. La causa
mas probable de la alteracion de la funcion leucocitaria por la hiperglucemia, es una produccion
anormal de superoxido, la respuesta inmune mediada por células también se encuentra deteriorada,
asicomo lafuncion del complemento, por tanto parece recomendable conseguir un control metabdlico
adecuado para minimizar el riesgo de infeccion(7,6).

B! NEUROARTROPATIA DIABETICA

La causa de esta afectacion viene definida por las alteraciones que se producen a nivel sensitivo,
motor y autonémico con una serie de trastornos clinicos (8).
a) Subluxaciones articulares
b) Alteraciones de la secrecion de la piel
¢) Microfracturas por la alteracion de la distribucién de la carga y exceso de presion en los puntos
de apoyo.

Todas estas alteraciones nos configuraran un pie con unas caracteristicas clinicas especiales(9).
(Foto 5)
a) Hundimiento de la boveda plantar
b) Acortamiento del eje anteroposterior
¢) Convexidad medial del pie
d) Ensanchamiento transversal del pie

f) Prominencias en otras zonas de consolidacion ¢sea

g) Pie en mecedora con prominencia de la parte media del pie.

Foto 5: Ulcera en pie con
Neuroartropatia de Charcot
4 ainos de evolucion
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CLASIFICACION DE EICHENHOLTZ

Tabla 3. Fases de la Neuroartropatia de Charcot

Etapa

| Desarrollo

[l Coalescencia

[l Reconstructiva

Radidloga
Desmineralizacion,
Fragmentacion
Subluxacion
Reabsorcion 6sea
Neoformacion ésea

Reaccion peridstica

Consolidacion dsea

Clinica
Edema, pie caliente,

rubor(Inflamacion aguda)
Reduccion del edema, calor

y rubor

Ligera tumefaccion.

Desaparece calor

! ENFOQUE TERAPEUTICO DEL PIE DIABETICO

CONTROL DE LA HIPERGLUCEMIA

Valores Hemoglobina Glicosilada (Tabla 4)

Tabla 4.

Seguir las guias clinicas sobre manejo de la Diabetes Mellitus

Menos del 7%

HbA1c (%) Glucosa media (mg/dL)
5 97
6 126
7 154
8 183
9 212
10 240
11 269
12 298

Mas del 7%
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VALORACION DEL RIESGO
Podemos categorizar el pie de riesgo siguiendo la siguiente clasificacion.

a. Pie de alto riesgo en personas con DM cuando presentan uno o mas de los siguientes factores
de riesgo (3).

a.1 Ulcera o amputacion previa.
a.2 Vasculopatia periférica
a.3 Neuropatia
b. Pie de moderado riesgo cuando presenta al menos uno de los siguientes factores.
b.1 Complicaciones propias de la DM como la nefropatia y la retinopatia.

b.2 Alteraciones del piecomo las deformidades o la existencia de onicopatias, hiperqueratosis
o helomas.

b.3 Alteraciones biomecanicas y estructurales.
b.4 Habitos y practicas inadecuadas.
b.5 Mala agudeza visual o imposibilidad de realizarse autocuidados.
c. Pie de bajo riesgo cuando no existe ninguna de las condiciones anteriormente citadas.

Es importante estratificar quienes tienen riesgo de desarrollar las UPD, como guia prondstico para el
cuidado del pie diabético, el Grupo de Trabajo Internacional de Pie Diabético (IWGDF-The International
Working Group on the Diabetic Foot) (3) disefié un sistema para clasificar estos pacientes representado
enla tabla 5.

Tabla 5 Guia practica el Grupo de Trabajo Internacional de Pie Diabético

Grado de riesgo Perfil de riesgo Frecuencia de revision
1 No neuropatia Anual
2 Neuropatia sensitiva Cada 6 meses

Neuropatia sensitiva, signos de arteriopatia

3 periférica y/o deformidades en el pie

Cada 3 meses

4 Antecedentes de Ulceras Cada 1-3 meses

Se ha desarrollado un test rapido para valorar un pie diabético en 60 segundos, disponible en
www.WoundPedia.com o en www.diabeticfootscreen.com.

Esta valoracion permite también diagnosticar Ulceras, ampollas, callos, fisuras, tifia pedis y ufas
encarnadas que pasan desapercibidas para el paciente.
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LA ULCERA DEL PIE DIABETICO

Es la causa mas frecuente de amputacion precediendo en un 85% a la amputacion no traumatica,
siendo primordial realizar un diagndéstico precoz en un paciente de alto riesgo, es decir, con neuropatia
periférica. Un dato importante, disminuye la supervivencia del paciente entre el 41 al 756% después de
la amputacion (9,10).
Principales causas:

a. La neuropatia que conlleva a la deformidad del pie

b. La enfermedad arterial periférica

c. La infeccion

d. Antecedentes de Ulcera previa

Las UPD se dividen en:

a. Neuropatica (Foto 6) b. Isquémica (Foto 8) c. Neuroisquémica. (Foto 7)

Siendo las dos ultimas de peor prondstico.

Desde el punto de vista practico, es necesario para el profesional, hacer una correcta valoraciéon o
diagndstico de las lesiones neuropaticas y angiopaticas, debido, a que su enfoque terapéutico sera
diferente. En la tabla 6 podemos apreciar la diferencia mas destacables entre unas y otras (9).

Tabla 6 Caracteristicas tipicas de la tlcera de pie diabético en funcion de su etiologia

Caracteristicas Neuropatica Isquémicas Neuroisquémicas

Sensibilidad Perdida sensorial Dolorosa Grado de perdida sensorial

Con helomay a
menudo grueso

Heloma/necrosis Necrosis comun Callo minimo

Rosaceo y granulado, Palido y descamado

Lecho de la herida con granulacion Granulacion deficiente
rodeado de heloma :
deficiente
Pulsoy temperatura | Caliente con pulso Frio con pulso :
] . Frio con pulso ausente
del pie fuerte o saltén ausente
Otras Piel secay fisura |Retraso de la curacion| Riesgo elevado de infeccion

Zonas que soportan el| Puntas de los dedos,
peso del pie, cabezas | bordes de las uias,

Localizacion tipica | metatarsianas, talon o, entre los dedos y Margenes del pie y dedos
sobre el dorso de los | bordes laterales del
dedos en garra pie
Prevalencia 35% 15% 50%

Tomado de directrices sobre mejores practicas internacionales: Tratamiento de Ulcera de pie diabético
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LA ULCERA NEUROPATICA

Las deformidades del pie, junto al aumento de la friccion y cizallamiento (entre la planta del pie y
la suela del zapato) a nivel lateral y dorsal de los dedos del pie, por el uso de zapatos inadecuados
puede llevar a la formacion de ampollas hemorragicas, al romperse, inciden la barrera de la piel,
siendo sitio de entrada de infeccién y desarrollo de Ulceras (6).

Patogenia de la ulcera neuropatica

Presion anomala plantar

2

Formacion de heloma

2

Hemorragia subqueratésica

2

Ulcera

2

Infeccion

LAS ULCERAS ISQUEMICAS Y NEUROISQUEMICA

Corresponde a enfermedad macrovascular, que en algunos pacientes con UPD corresponde al 50%

).

Las UPD isquémicas y neuroisquemica son de mal prondstico, justificando la necesidad de
procedimientos quirdrgicos (10).

El desencadenante se produce previo a una lesion en la piel por friccion y trauma en coexistencia
con infeccion (9,10).

Los pacientes tendran una historia de claudicacion intermitente o dolor en reposo, aunque este
sintoma puede no estar presente a causa de la neuropatia (6).

Al examen fisico se valorara si presenta:
a. Palidez
b. Rubor de pendencia
c. Frialdad
d. Ausencia de vellos
e. Piel brillante y atréfica
f. Palpacion de pulsos pedios y tibial posterior.

La presencia de pulsos indica una presion de al menos 80 mm hg. Sin embargo en un pie diabético,
estos Ultimos no descartan la EAP debido a la calcinosis de la capa media de las arterias. Las Ulceras
pueden no cicatrizar a pesar de pulsos palpables, por una inadecuada perfusion vascular local.
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Por tanto, lo mas adecuado es descartar la EAP por medio de las ondas del Doppler (cualitativo) o
por el indice tobillo/brazo (cuantitativo), son cifras de normalidad <1,4 - >0,8. Tanto el indice tobillo/
brazo como el de dedo/brazo pueden estar alterado por compromiso de las arterias de los dedos del
pie y las del mismo pie. La angiografia indica el sitio anatomico comprometido y lo relaciona con la
Ulcera que no cicatriza (10, 11,12).

La perfusion de la piel, medida a través de la tension de oxigeno transcutaneo, es un buen indicador
de la microcirculacion de los miembros inferiores. Es esencial esta medicion en pacientes diabéticos,
con dolor en descanso o UPD, tengan o no, presion medible (13).

CLASIFICACION DE LA UPD

El cuidado apropiado de las ulceras diabéticas del pie, requiere de un sistema de clasificacion de
lesiones claro y descriptivo.

Este sistema se debe utilizar para orientar a los clinicos hacia el tratamiento adecuado para cada
lesion, ademas de contar con cierta capacidad de prediccion acerca del prondstico en cada caso. A
lo largo de la historia reciente se han propuesto multiples sistemas de clasificacion de lesiones en pie
diabético.

Sin embargo, ninguno de los propuestos ha logrado imponerse como el sistema definitivo.

El sistema de clasificacion de lesiones en pie diabético ideal deberia estar disefiado para cumplir las
siguientes condiciones:

D Proporcionar una descripcion exacta del estado de la lesion de las personas diabéticas,
disminuyendo en lo posible la variabilidad inter/observadores.

D Ayudar alos clinicos en la eleccion del tratamiento adecuado segun el estado de la lesion.

D Deberia ser facil de usary con la capacidad de poder ser reproducido en los diferentes ambitos
asistenciales.

D Ser lo mas especifico posible, aportando informacion relevante respecto a las lesiones de pie
diabético en comparacion con otras heridas cronicas.

D Debe ser util en el calculo del prondstico ante una posible amputacion.

D Permitir una eficaz comunicacion entre los diferentes profesionales implicados en el manejo de
estos pacientes mediante el uso de un mismo lenguaje.

D Proporcionar datos que aporten informacion fiable que pueda ser utilizada en el ambito de la
organizacion y gestion de recursos asi como en el ambito de la investigacion.

Nos centraremos en dos: Wagner y Texas

El sistema de clasificacion mas comunmente aceptado es la Clasificacion de Meggite Wagner,
se basa en la profundidad, presenciay localizacién de la infeccion de la herida.

Se clasificade 0 a 6. Del grado 0 a 2, se basa en la profundidad de la lesion dentro de los tejidos
blandos y los grados 3 a 5 se basan en la extensién de la infeccion del pie.

El inconveniente, no tiene en cuenta en su totalidad la infeccion y la isquemia (14).
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Tabla 7 Clasificacion de Meggite Wagner

Pie clinicamente normal, pero al que un grado variable de neuropatia y presencia
Grado 0 . , . . :
de deformidades 6seas lo situan como pie de riesgo
Existencia de Ulcera superficial, que no afecta al tejido celular subcutaneo.
Grado 1 "y :
Celulitis superficial.
Grado 2 Ulcera profunda no complicada, que afecta al tendodn, hueso o capsula pero con
ausencia de osteomielitis
Grado 3 Ulcera profunda, complicada con manifestaciones infecciosas, osteomielitis,
absceso.
Grado 4 Gangrena necrotizante limitada, (digital, antepié, talén)
Grado 5 Gangrena extensa

La Clasificacion de la Universidad de Texas: Las categoriza en 4 grados segun la severidad
de la herida (Tabla 8): del 0 al Ill. El grado O representa un sitio pre o post-ulceral. El grado
| las Ulceras superficiales. El grado Il: Las Ulceras que afectan al tenddén o capsula articular
y el grado Il son las Ulceras que penetran el hueso o son intra-articulares. Con cada grado,
existen 4 estadios: No infectada, no isquémica (A), Infectada no isquémica (B), No infectada
isquémicas (C) Isquémicas infectadas (D) (14).

Tabla 8 Clasificacion de la Universidad de Texas
Grado 0 ‘ Grado | ‘ Grado Il ‘ Grado Il
Lesiones pre 0 . ,
. Herida superficial . .
. peri ulcerosas, . Herida que afectaa | Herida que penetra
Estadio A no afecta a tendodn, , . -,
completamente tendon o capsula | hueso o articulacion
s capsula o hueso
epitelizadas
Estadio B Infectada Infectada Infectada Infectada
Estadio C Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica
: Infectada Infectada Infectada Infectada
Estadio D . . . .
Isquémica Isquémica Isquémica Isquémica

Predice mejor los resultados clinicos que la de Wagner.

Los sistemas de clasificacion, graduan las Ulceras en funcion de la presencia de varias
caracteristicas tales como el tamafo, la profundidad, el aspectoyy lalocalizacion. Estos aspectos
pueden ayudar en la planificacion y monitorizacion del tratamiento y en predecir el desenlace.

Se deben utilizar de forma coherente por todo el equipo multidisciplinar y registrarlos de
forma adecuada en la historia del paciente. La valoraciéon de la herida es la que indicara el
tratamiento. En la tabla 9 se resumen las caracteristicas principales de los sistemas utilizados
mas frecuentemente para la UPD (15).
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Tabla 9 Caracteristicas principales de los sistemas de clasificacion de heridas comunes para UPD.

Sistema de

Aspectos principales

Ventajas /Inconvenientes

Referencias

clasificacion

Evalla la profundidad de la
ulcera junto con la presencia

Ampliamente establecida,

a predecir desenlaces y
permitir la comparacion
entre diferentes contextos y
paises

Wagner de gangrena la perdida de no aborda totalmente la V\gagggqer
perfusion utilizando 6 grados infeccion y la isquemia
(0.5)
Evalla la profundidad
dedleaiﬁ]lféig%lﬁ prS(Tsr(igzla Ampliamente establecida,
de isquemigenglas describe la presencia Lavery et al
University of Texas extremidades inferiores, dg Isquemia € |nfeCC|or(1j I8
utilizando una matriz mejorque Wagngr y puece ATMEITENE
de cuatro grados, en ayudar en la prediccion del etal 1998
combinacion con cuatro gesenizeece @ Uil
estadios
Desarrollado por el INGDF,
Evalla la perfusion, el disenada pensando en
Pedis tamano, la profundidad, la el usuario, para personal Lipskyet al
infeccion y la sensibilidad sanitario con escasa 2012
utilizando cuatro grados experiencia en el tratamiento
del pie diabético
Evalla el sitio, la isquemia, T
la neuropatia, la infeccién ;/g;g; 3?5'{;2%?:880%1
bacteriana y la profundidad. S(AD) S AD
Utiliza un sistema de | I de | |
Sinbad puntuacion para ayudar . ey €l e o 2 INEE ELE
Ulcera, ya que los datos 2008

sugieren que podria ser un
determinante crucial del
desenlace

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

Debe hacerse diagnoéstico diferencial con Ulceras traumaticas, inflamatorias por vasculitis/pioderma
gangrenoso, vasculopatias o neoplasias (9).

Ante un paciente con UPD se realizara una valoracion holistica, donde se evalle especificamente |a
viabilidad arterial de la extremidad, la valoracion de la neuropatia, el diagnostico y el tratamiento de la

infeccion. Siempre retirar zapatos y calcetines.(13,14).
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VALORACION DEL PACIENTE

a.

e.

f.

Examen completo: Valorar enfermedades sistémicas, medicacion, nutricion, perfusion tisular
y oxigenacion. Controles glucémico.

. Ciertos farmacos como inmunosupresores y esteroides pueden interferir en la cicatrizacion, al

alterar la funcion del sistema inmune, metabolismo, nutricion y perfusion tisular

El fumar se asocia a dafio de la cicatrizacion de la herida y aumenta el riesgo de infeccion.
Produce vasoconstriccion

. Nutricién adecuada con aporte proteico. Los marcadores albumina y pre-albumina nos

determinaran el grado de nutricion.
Descartar la enfermedad arterial periférica.

El frio, el estrés o el dolor aumentan el tono simpatico , disminuyendo la perfusion

VALORACION DE LA UPD

Paramedirlalongitud y amplitud de la herida entodos los pacientes, la Planimetria es lo ideal, pero sino
esta disponible, se debe de usar una simple regla. Todos los cambios deben estar documentados en
la historia clinica(12,13). Una ambigua frase que se escucha frecuentemente de que la herida "parece
bien" 0 " de buen aspecto” no es una valoracion objetiva y adecuada, y no deberia ser empleada.

El seguimiento de la UPD, debe realizarse semanalmente, un estudio realizado en el 2012 con UPD,
grado | o Il demostro, que con una visita semanal se reducia el tiempo de cierre de la herida en mas
del 50% (14,15).

Se recomienda cambio de tratamiento si a las 4 semanas no hay disminucion del tamafio de la Ulcera.

La valoracion de la herida se efectuara en funcion de:

a.

Causa
Tipo de Ulcera

Grado de la lesion

. Localizacion

Tiempo de evolucion

Evaluando periddicamente, tipo de tejido, exudado, signos de infeccion, tunelizaciones,
dimension, piel perilesional, olor, dolor y evolucién (16,17) segun Algoritmo 1
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ALGORITMO 1

Valorar UPD

Evaluar paciente

L . » Duracion
»Historia clinica y EF » Tamafio (area en cm?)
» Control de glucemia » Profundidad
» Evaluacion nutricional » Localizacion
» Estado inmune » Charcot

» Evaluacion neuroldgica b Infeccion de tejidos

» Evaluacion vascular blandos y osteomielitis

» Evaluacion psicosocial » Considerar pruebas
avanzadas e imagenes

Interven_ciones Terapia standard para
Apropiadas todas las UPD

D Robert S. Kirsner, Desmond Bell and et. Expert Recommendations for Optimizing Outcomes Utilizing Apligraf® for Diabetic Foot Ulcers.
Supplement to Ostomy Wound Management® January 2013
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INFECCION EN EL PIE DIABETICO

Se estima que aproximadamente el 58% de las ulceras de pie diabético desarrollaran una infeccion a
lo largo de su curso clinico. Si a esta circunstancia ahadimos que en aproximadamente la mitad de
los pacientes va a coexistir enfermedad arterial periférica (EAP), es facil entender que en 1 de cada
4 pacientes con Ulceras infectadas se va a realizar alguin tipo de amputacion (mayor o menor) (18).
(Foto 4)

La infeccion del pie diabético es ademas la primera causa de hospitalizacion de estos pacientes y
esto va a suponer un incremento de hasta 4 veces los costes de tratamientos en comparacion con
pacientes que no desarrollan infeccion. Estos costes estan relacionados con el uso de antibidticos
(ATB) y el gasto que supone la estancia hospitalaria (19).

Pero independientemente de los datos de prevalencia, convienen tener claro que la infeccion es el
principal factor de riesgo de amputacion en pacientes con Ulceras de pie diabético, lo que implica que
un diagnostico apropiado y rapido de la misma vy la indicacion del tratamiento mas adecuado, son
fundamentales a la hora de reducir las tasas de amputacion (20).

FACTORES DE RIESGO DE INFECCION EN PIE DIABETICO

La presentacion y el curso clinico de la infeccion en pacientes con Ulceras de pie diabético suele
tener un comportamiento muy agresivo asociado a un desarrollo muy rapido, que hace posible que la
infeccion se extienda a lo largo del pie en cuestion de horas o dias. Los motivos que facilitan que las
infecciones del pie diabético sean tan frecuentes y tan severas obedecen a diferentes factores.

En primer lugar, los pacientes con Ulceras de pie diabético sufren de una Inmunopatia que se deriva del
padecimiento de la Diabetes. No esta demostrado al 100% que los pacientes con diabetes tengan una
alteracion inmunitaria "per se", pero numerosos estudios han encontrado defectos en la respuesta
inmunitaria inespecifica, especialmente en la respuesta mediada por los leucocitos, la cual estaria
alterada especialmente de manera cualitativa. Parece ser que estos defectos afectan sobre todo a los
Polimorfonucleares Neutrofilos y a la respuesta Macréfago-Monocito, con déficits en los procesos
de quimiotaxis, fagocitosis y killing intra-celular (21). En definitiva la respuesta de los leucocitos es
menos competente y esto facilitaria que las bacterias se reprodujeran con mayor facilidad y rapidez.

Sumado a esto se afiade la neuropatia diabética. Aunque la neuropatia participa de forma muy
importante en el propio desarrollo de las lesiones de pie diabético, también tiene una influencia en el
proceso infeccioso. Los pacientes no son capaces de percibir de forma temprana sintomas como el
dolor o la tumefaccion. Por otro lado, la neuropatia auténoma va a reducir la respuesta inflamatoria
y los signos relacionados con el eritema, la tumefaccion y el aumento de temperatura van a estar
disminuidos o cuando menos retrasados en su aparicion. Todas estas condiciones van a contribuir a
un diagnostico tardio de la infeccion y por lo tanto va a favorecer la diseminacion del proceso tejidos
profundos y territorios mas proximales (22).

La EAP es otra condicion que favorece las infecciones en este tipo de pacientes. Logicamente una
disminucion del aporte vascular va a reducir la oxigenacion de los tejidos, la nutricion histica y la
llegada de células inmunitarias. En definitiva, se van a favorecer entornos favorables a la proliferacion
bacterianas. Sumado a estos incluso en pacientes que no padecen isquemia, la neuropatia auténoma
altera la distribucion sanguinea en los planos anatémicos del pie, favoreciendo la hiperemia superficial
y provocando hipovascularizacion de planos profundos, debido al secuestro de sangre que producen
la apertura de las anastomosis arterio-venosas a nivel periférico, concentrado una mayor cantidad de
sangre a nivel superficial, e incrementado la presion intracompartimental en los planos anatdomicos
profundos del pie (23).
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Otra circunstancia que favorece de forma importante la diseminacién de la infeccion es la distribucion
de los planos anatdmicos del pie. El pie esta compuesto por cinco compartimentos anatomicos en
la planta del pie, que conforman diferentes grupos musculares del mismo. A parte de esto debemos
sumarle la presencia de una extensa aponeurosis plantar (fascia plantar) que tapiza el pie en su plano
mas superficial a través de sus tres fasciculos: medial, central y lateral. Todos estos compartimentos
anatomicos estan fundamentalmente formados por ligamentos y tendones, en vez de vientres
musculares. Ligamentos, tendones y fascia plantar son estructuras avasculares y por lo tanto son
utilizadas por las bacterias como auténticas "autopistas” que favorecen su extension a planos mas
proximales (24,25).

Por otro lado, la division compartimental del pie hace que la
infeccion  provoque una hipertension intra-compartimental,
agravando la infeccion y favoreciendo la necrosis de los tejidos
infectados por efecto de la isquemia local. Estos compartimentos
estan a priori separados entre si, pero cuando la infeccion alcanza
las articulaciones metatarsofalangicas es frecuente que la misma
se extienda desde compartimentos plantares a zonas del dorso
del pie. Esto explica que una Ulcera plantar provoque abscesos
en el dorso del pie, donde los tejidos son mas laxos y facilitan la

. . . , Foto 9: diseminacion de
diseminacion de los procesos supurativos. (Foto 9) procesos supurativos

Por ultimo, la microbiota de las Ulceras del pie diabético es otro de los factores que influyen en el
desarrollo de la infeccion. Es universalmente conocido que todas las Ulceras tienen presencia
bacteriana, lo que se conoce con el nombre de carga bacteriana. Esta carga bacteriana es en
principio compatible con la cicatrizacion y no tiene por qué condicionar el desarrollo de la infeccion.
Sin embargo, la exposicion de las bacterias a diferentes antisépticos antibidticos y antisépticos
topicos junto a las terapias de antibioterapia sistémica injustificadas o mal guiadas, favorecen la
seleccion de cepas resistentes y por lo tanto favorecen el paso de colonizacion a infeccion local. Se
ha demostrado que las Ulceras de pie diabético de larga duracion, que afectan a planos profundos
y que han recibido tratamiento ATB previo, estan colonizadas por bacterias mas patogenas y mas
dificiles de manejar en el contexto de la infeccion. De esta manera las Ulceras profundas de larga
duracion estan colonizadas fundamentalmente por bacterias Gram negativas, frente a las Ulceras
superficiales y de reciente aparicion que suelen estan colonizadas por bacterias Gram positivas. En
definitiva, con el paso del tiempo, si la Ulcera no se cierra, las probabilidades de padecer una infeccion
aumentan, y las dificultades en su manejo también (26).

Sin embargo, la mayoria de los pacientes con pie diabético acumulan varios factores de los descritos
anteriormente y no desarrollan infeccion, por lo que es necesario entender que de forma adicional
deben confluir otras circunstancias que faciliten la infeccion. Los factores de riesgo con mayor peso
para el desarrollo de la infeccion son (23).

a. Duracion de la Ulcera mayor a 30 dias

b. Ulceras recurrentes, que a menudo cicatrizan de forma aparente, pero que posteriormente
vuelven a abrirse.

c. Ulceras provocadas por traumatismos punzantes o cortantes, los cudles facilitan la inoculacion
de gérmenes en tejidos profundos.

d. Ulceras que penetran al hueso. Esta condicién es especialmente relevante en las infecciones
oseas, ya que la exposicion ¢sea facilita que el hueso se infecte por la contiglidad de las
bacterias que colonizan la ulcera.
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e. La EAP es otro factor que favorece la infeccion por la dificultad que en estos pacientes supone
la deliberacion de ATB a nivel periférico y la incompetencia de la respuesta leucocitaria.

f. Lainsuficienciarenal condicionatambién la terapia ATB. Ciertos pacientes no pueden someterse
a tratamientos de determinados antibidticos por su nefrotoxicidad, como es el caso de los
aminoglucdsidos. De igual manera la enfermedad renal condiciona la posologia de la terapia
antibidtica, lo que condiciona la efectividad del farmaco frente a la infeccion.

g. Andar descalzo o con zapatos abiertos que exponen el pie a traumatismos. Esto es mas
frecuente en determinados paises o en regiones de Espafia donde las condiciones climaticas
favorecen que las personas anden descalzas o en chanclas.

DIAGNOSTICO DE LA INFECCION DEL PIE DIABETICO

El diagndstico de la infeccion de pie diabético debe basarse fundamentalmente en el diagndstico
clinico mediante la recogida de signos y sintomas de Infeccién (23,27).

La infeccion esta presente cuando un paciente presenta al menos dos de los siguientes signos y
sintomas inflamatorios

a. Eritema o celulitis perilesional

b. Aumento de la temperatura local

Dolor o hipersensibilidad de la zona ulcerada, especialmente de nueva aparicion.

o

d. Induracion o tumefaccion del area afecta.

De forma adicional, la presencia de secrecion purulenta se considera como infeccion, aunque el resto
de signos o sintomas no estén presentes. Sin embargo, lo que aparentemente puede parecer sencillo,
puede complicarse a posteriori. La primera limitacion del diagndstico clinico es que es subjetivo,
ya que esta sujeto a la valoracion personal y ademas la presentacion clinica de la infeccion no es
a menudo tan obvia por el enmascaramiento que producen la neuropatia o la EAP. Por otro lado, la
administracion previa de ATB puede enmascarar la presentacion clinica de la infeccion. Por dltimo, el
tipo de tejido que se infecta condiciona de forma importante la clinica. Los tejidos blandos se inflaman
con mayor facilidad y se exponen al diagndstico con mayor facilidad que cuando la infeccion afecta
al hueso.

Todas estas circunstancias hacen que de forma afiadida debamos considerar la posibilidad de Ia
infeccion cuando la Ulcera presenta (28).

a. Mal olor

Presencia de tejido hipergranulado, friable o palido
Trayectos fistulosos

Aumento de la produccion exudativa
Estancamiento en el proceso cicatricial

® oo o

El diagndstico de la infeccion esta directamente condicionado por el tipo de tejido infectado. En el
pie podemos tener infecciones de tejidos blandos e infecciones dseas (osteomielitis), siendo en este
ultimo caso diferente el abordaje diagnostico.

La principal diferencia radica en que cuando la infeccién afecta al hueso de forma exclusiva, no
va a haber manifestaciones inflamatorias que se puedan evidenciar clinicamente, y por lo tanto la
sospecha diagndstica va a estar ausente. Esto es especialmente frecuente en el caso de osteomielitis
crénicas, en cuyo caso la infeccion de circunscribe al tejido 6seo (29).
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Por esta razén se ha propuesto una clasificacion de la infeccion ésea en relacion a la coexistencia
de isquemia y/o infeccion de tejidos blandos, pudiendo encontrarnos con cuatro tipos distintos de
infeccion dsea con diferente condicionamiento diagndstico y prondstico (13).

En resumen, podriamos decir que la manifestacion clinica de la osteomielitis va a depender de varios
factores, entre los que se encuentran los siguientes:

a.

La localizacion de la infeccion dsea va a condicionar su presentacion clinica. No es lo mismo
una osteomielitis de la falange distal del dedo que otra que afecte a un hueso de mediopié, ya
que las caracteristicas del hueso también condicionan la clinica que presentan, ya sea un hueso
€sponjoso 0 Mas cortical.

La asociacion de infeccion de tejidos blandos circundantes es sin duda la condicion que mas
influye en la presentacion clinica. Una osteomielitis acompafiada de infeccion de tejidos blandos
va a presentar los signos clinicos descritos anteriormente.

La presencia de EAP va a condicionar también la clinica. La isquemia reduce la presencia de
signos clinicos inflamatorios.

. Latemporalidad, es decir el tiempo de padecimiento de la infeccidn, va estar relacionado con la

probabilidad de tener infecciones mas agudas o mas cronicas, y por lo tanto con la tendencia a
tener presentes mas o menos signos de infeccion.

El tratamiento con ATB previos puede enmascarar la aparicion de signos clinicos de infeccion.
A veces los ATB solo reducen la inflamacion de los tejidos blandos, pero la infeccion ésea sigue
presente.

Pese a todo lo anterior, existen signos clinicos que se relacionan con una alta probabilidad de sufrir
infeccion d6sea (31,33).

a.

La presencia de un dedo en salchicha, definido como la inflamacion grosera de un dedo del pie
que aumenta su tamafo de forma importante, mostrando un dedo turgente, eritematoso y que
ha borrado los pliegues articulares.

La visualizacion del hueso a través de la ulcera. Si e hueso es visible en el fondo de la lesion
las probabilidades de que el hueso esté infectado son altas. Logicamente esta probabilidad
aumenta con el tiempo de exposicion ¢sea en la Ulcera. A mayor tiempo, mayor probabilidad de
osteomielitis.

La descarga de contenido purulento de una articulacion se relaciona con la infeccion de
estructuras articulares, en este caso hueso y articulacion.

. Eldrenaje de liquido sinovial es otro signo sugestivo de infeccion dsea. Suele ser un signo poco

filiado, porque la salida de liquido sinovial se percibe a través de Ulceras de pequefio tamafo,
las cuales expulsa el liquido articular al ser exprimidas en las partes blandas circundantes.

La exposicion de estructuras capsulares también es un signo que se asocia a la infeccién dsea.
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De forma afiadida al diagndstico clinico pueden aportar datos adicionales al diagndstico de la
infeccion la realizacion de pruebas de laboratorio. Aunque es cierto que la mayoria de las veces los
marcadores de infeccion no estan presente en una analitica, cuando estos aparecen el prondstico de
los pacientes es peor, y por tanto la intervencion terapéutica debe ser lo mas urgente posible con el
objeto de reducir las probabilidades de amputacion (34).

Los principales marcadores que pueden alterarse en una analitica a consecuencia de una infeccion
son el recuento leucocitario, la PCR y la velocidad de sedimentacion globular (PCR)6. La procalcitonina
también ha aportado cierto valor en el diagnostico de la infeccion dsea, aunque se le atribuye mayor
sensibilidad a la VSG. Por otro lado, la hiperglucemia es un marcador a tener en cuenta, ya que los
aumentos de valores de glucosa en sangre son frecuentes en presencia de infeccion. De la misma
forma que no es normal la alteracion de marcadores inflamatorios en las analiticos de pacientes con
infeccion, tampoco son frecuentes los signos sistémicos de infeccion, y en especial la fiebre.

Dentro de los marcadores inflamatorios existe una sensibilidad especifica hacia la deteccion de
infecciones en tejidos blandos o en hueso. De esta manera la PCR es un marcador que aparece
alterado de forma mas frecuente en infecciones de partes blandas y la VSG esta elevada en mayor
proporcion en las osteomielitis. Es necesario aconsejar la determinacion de ambos valores en la
analitica del paciente puesto que en ocasiones la VSG se considera un marcador poco especifico y
pasado de moda. Sin embargo, varios estudios han demostrado su utilidad en el diagndstico de la
Osteomielitis (33,34).

Es muy recomendable reforzar el diagndstico de la infeccion de pie diabético con la realizacion de
pruebas de diagndstico por imagen. Son especialmente Utiles en el ambito clinico la RX simple y la
Resonancia Magnética Nuclear (RMN) (23).

Como norma general deberia de solicitarse una RX a todos los pacientes ulcerados. Esto nos permite
asociar la localizacion de la ulcera con posibles cambios en la arquitectura 6sea o en la integridad
de la prominencia 6sea contigua a la ulcera. La principal limitacion de la RX es la baja especificidad
de la prueba, relacionada con el tiempo que tarda el hueso infectarse en descalcificarse y por lo
tanto es posible encontrar una imagen normal en huesos infectados, especialmente durante las
tres primeras semanas desde el desarrollo de la infeccion. La realizacion de RX de control a las 3-4
semanas garantiza el seguimiento de los pacientes y facilita el diagndéstico. Es importante intentar
hallar en la RX gas en tejidos blandos, artefactos o cuerpos extrafios o cambios ¢seas sugerentes de
osteomielitis, que mayoritariamente se presentan como fracturas, reabsorcion 6sea o interrupcion de
la cortical (35).

La asociacion diagnostica de la RX con el test del probing-to-bone es sumamente recomendable. Se
ha demostrado que cuando ambas pruebas son positivas la probabilidad de sufrir infeccion dsea es
altay la validacion diagnostica es la misma que realizar a un paciente una RMN, con la ventaja de la
reduccién del tiempo de espera y de los costes (36).El probing-to-bone consiste en la introduccién de
un instrumento metalico y estéril a través de la Ulcera para comprobar si es posible contactar con el
hueso. Cuando hay contacto 6seo, la probabilidad de osteomielitis es muy alta.

La RMN es especialmente Util cuando queremos evaluar la magnitud de la afectacion de la infeccion
en tejidos profundos, ya sean en partes blandas o en estructuras 6seas. La RMN permite visualizar
la extension de la infeccion y qué estructuras estan afectadas. En el caso del diagnostico de la
Osteomielitis es la prueba de diagndstico por imagen considerada como el “gold"estandar. Otra utilidad
de la RMN es el diagnéstico de la infeccion en los pacientes con Pie de Charcot, donde el diagndstico
radiografico estda muy limitado por la afectacion osteoarticular que sufren estos pacientes (37).
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CLASIFICACION DE LA INFECCION DEL PIE DIABETICO

La clasificacion de las infecciones de pie diabético nos ayuda a la eleccion del tratamiento de los
distintos tipos de infecciones y al establecimiento del prondéstico de los pacientes.

Existen muchas clasificaciones de la infeccion de pie diabético. La mas sencilla es la que divide a las
infecciones entre infecciones de partes blandas y las infecciones dseas.

Aragon-Sanchez (38) clasificé la infeccion en el pie diabético dependiendo del tejido afectado, de su
profundidad y de su perfil necrotizante:

A. Infecciones de Partes Blandas
I. Infecciones No Necrosantes
1. Abscesos
2. Celulitis
Ii. Infecciones Necrosantes
1. Celulitis Necrosantes
2. Fascitis Necrosantes
3. Mionecrosis
B. Infecciones Oseas
I. Osteitis
ii. Osteomielitis

Por otrolado, la infeccion se puede clasificar en base a su severidad. La clasificacion de mas extendida
esla clasificacion que ha publicado la IDSA en el afio 2012 y que divide a las infecciones en infecciones
leves, severas o moderadas (18), como nos muestra la tabla 10.

Tabla 10

Severidad
infeccion

Evidencia Clinica de Infeccion

Herida no purulenta sin signos de infeccion No infeccion 1

Presencia de + 2 signos de inflamacion (eritema, dolor,
calor, induracion) y/o secrecion purulenta, con celulitis/
eritema < 2 cm del margen de la Ulcera, con infeccion Media 2
limitada en piel o tejidos subcutaneos; sin otras
complicaciones locales o sistémicas.

Presencia de celulitis de > 2 cm y/o linfangitis, con
afectacion superficial de la fascia o que penetra al Moderada 3
musculo, tendon, articulacion o hueso.

Igual que el grado anterior y aparicion de signos de
toxicidad sistémica o inestabilidad metabdlica (fiebre,
escalofrios, taquicardia, hipotension arterial, confusion,
vomitos, leucocitosis, hiperglucemia severa, acidosis)

Severa 4
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El saber clasificar las infecciones de acuerdo su severidad permite definir los entornos asistenciales
donde debe tratarse el paciente y el prondstico de los mismos.

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

La toma de cultivo es un aspecto muy controvertido en el diagndstico de las infecciones de las heridas
cronicas, pero toma especial relevancia en el caso de las infecciones de pie diabético. Como norma
general es necesario tener claro que la toma de cultivos no debe estandarizarse como un método
diagnéstico de la infeccidn, sino como una prueba para guiar el tratamiento ATB en base al patégeno
aislado. En resumen, el diagndstico de la infeccion de una Ulcera de pie diabético debe basarse en los
conceptos desarrollados anteriormente y nunca en base en el resultado de un cultivo microbiologico.
Un cultivo no es un método diagndstico de la infeccion en este tipo de pacientes (6).

Por lo tanto, el cultivo solo debe realizarse cuando existe una confirmacién diagndstica previa y con
el objeto de identificar el germen patdgeno y de esta manera guiar la ATB mas eficiente.

Es recomendable realizar el cultivo tomando una muestra del tejido que se sospecha que esta
infectado, ya sea tejido blando u 6seo. El tejido blando debe tomarse con cucharilla o escision de
tejido. La principal limitacion radica en la recogida de tejido ya que en estos casos a menudo es
necesaria la realizacion de una cirugia (23).

TRATAMIENTO DE LA INFECCION DEL PIE DIABETICO

Como en otros tipos de infecciones la base terapéutica de la infeccion en pie diabético es la
antibioterapia. Sin embargo, es necesario tener claro algunos aspectos relacionados con la indicacion
y eleccion de antibioticos.

La primera norma que hay que tener clara es que los antibioticos no son parte del tratamiento
de cicatrizacion de la herida, por lo tanto, no cicatrizan heridas y su administracion no debe estar
justificada por la presencia de una lesion, si no por el diagndstico de infeccion que NUNCA es
microbioldgico, si no clinico (18).

Una vez que se sospecha que la Ulcera esta infectada, es recomendable la toma de cultivo para guiar
la terapia antibiotica al antibiograma que aporta el cultivo, pero entre tanto siempre es recomendable
administrar antibidticos de forma empirica a la espera del resultado del cultivo.

La seleccion del antibidtico debe basarse entre otros aspectos en la probabilidad del que paciente
sufraunainfeccién provocada por bacterias resistentes, especialmente MARSA. También es necesario
tener en consideracion la administracion previa de ATB y su riesgo de desarrollar infecciones. Un
paciente que esta tomando ATB y presenta una infeccion no controlada, es indicativo de sufrir una
infeccidn provocada por bacterias resistentes.

La severidad de la infeccion también condiciona la eleccién del ATB y sobre todo su via de
administracion, ya que en algunas infecciones moderadas y en todas las graves es recomendable
iniciar la terapia ATB mediante administracion intravenosa.

De acuerdo con la IDSA, la duracion del tratamiento antibiotico debe basarse en la gravedad de la
infeccion, la presencia o ausencia de infeccion en el hueso, y la respuesta clinica al tratamiento y
la terapia con antibidticos generalmente se puede interrumpir cuando los signos y sintomas de la
infeccion hayan desaparecido (27).
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Tabla 11
Infeccion 1° Eleccion Alternativa
Leve-Moderada | Amoxicilina-ac.clavulanico 875/125 8h
V.0
-Levofloxacino/ 250-500mg/12-24h
400mg/24h

Moxifloxacino vo

150-450mg/6-8h
-Clindamicina vo

160/800mg 12h
-Cotrimoxazol vo

Moderada- Amoxicilina-Ac. 29/8h
Grave Clavulanico iv
Ertapenem iv+ -Piperacilina-Tazobactam iv 19/24h
Daptomicina o Linezolid .
-Cefotaxima iv 4/0,5mg 6-8h
-Fluorguinolona
(Ciprofloxacino/ 1-29/8h
Levofloxacino) 250-750/12h
250-750/8-12h
v.o+Metronidazol v.0 0 500mg/8h
Clindamicina( vo/vi)
Vancomicina (SARM) iv 1g/12h
Grave Imipenem o meropenem iv 0,5-1g/6h
Piperacilina-Tazobactam
iV 2/0.25-4/0.50-6-8h
600mg/12h
Linezolid o Glucopéptido iv
100mg+50mg/12h

Tigeciclina iv +
15-20mg/kg/24h

Fluoguinolona o Amikacina iv

Si la eleccion ha sido correcta en un intervalo de 24 - 72 horas comenzaremos a objetivar la mejoria
y en caso de empeoramiento, reevaluaremos en base al resultado del antibiograma. Si la infeccion es
amenazante de la extremidad la hospitalizacion sera obligatoria.

De forma afiadida y en ciertas ocasiones es necesario realizar cirugia para el tratamiento de la
infeccion. La cirugia es necesaria para tratar la infeccidn en los siguientes supuestos (38).

a. Cuando la infeccion esta acompanada de gas en tejidos profundos

b. Cuando es necesario exponer tejidos fistulados o trayectos que conectan con tejidos profundos.
c. Cuando existan colecciones purulentas en forma de abscesos

d. En casos de infecciones necrosantes de tejidos blandos.

e. Cuando la infeccidn esta asociada a una pérdida extensa de tejidos

f. Infecciones que se asientan en articulaciones de mediopié€ y retropié y cuya extension amenazan
la viabilidad de la extremidad.
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La cirugia ha demostrado ser mucho mas eficaz que la terapia antibidtica
especialmente en infecciones necrosantes que se extienden con facilidad. De
igual forma un desbridamiento quirdrgico agresivo y urgente ha demostrado
menores tasas de amputacion y mayores de salvamento de la extremidad (40).
(Foto 10)

Obviamente si la infeccion es grave y se requiere antibioterapia intravenosa y
tratamiento quirurgico el paciente va a necesitar hospitalizacion. De forma
genérica las infecciones graves que se consideran amenazantes de la extremidad
deben tratarse en el ambito hospitalario. Algunas infecciones moderadas también Foto: 10

se han beneficiado una administracion de antibidticos por via intravenosa (23). dez?:i'i?;:;"m

Un ultimo aspecto relacionado con el tratamiento de la infeccion del pie diabético, es el uso de
antisépticos y apositos antimicrobianos. Es importante aclarar que tantos unos como otros, no son
terapias de tratamiento de la infeccion, si no métodos de control de la carga bacteriana que ejercen
un efecto sinérgico al tratamiento integral que debe estar comandado por la administracion sistémica
de antibioticos. Sin embargo, el desarrollo en los ultimos tiempos de apdsitos antimicrobianos,
especialmente que contienen plata han sembrado en ocasiones la confusion acerca de su
protagonismo en el manejo de la infeccion de pie diabético. Los apdsitos antimicrobianos tienen
un efecto sobre la reduccion de la carga bacteriana y sobre la prevencion en ciertos casos de la
formacion de biopeliculas, pero nunca podremos dejar en manos de estas terapias el control y el
manejo de la infeccion de pie diabético (28).
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TRATAMIENTO LOCAL

Su abordaje, siguiendo los principios de preparacion del lecho de la herida, haciendo especial hincapié
en la valoracion del triangulo de la UPD (Fig. 3)

Uso del Triangulo de Valoracion de la Herida para valorar y tratar UPD. Adaptado de 1 (1)

Consideracion especial:

— Tipo de tejido que ayuda
en determinacion de la
etiologia

— Lainfeccioén se presenta
muchas veces: celulitis y
edema

— Presencia de Hueso,
tendon o capsula

Lecho de la Herida
Plan de Manejo
+ Retiro de tejido necrotico

Esta la herida: + Manejo de exudado

: Eeterlor?jndose + Control de Carga
stgnca a Bacteriana
— Mejorando

+ Proteger tejido
granulacion/epitelizacion

+ Rehidratar la Herida

+ Tratamiento ante
sospecha de

— ¢Primera Visita?

Osteomielitis
Borde de la Herida Piel Perilesional
Consideracion especial: Consideracion especial:
— Borde Hiperémico --- Recurrencia de Callo

— Hiperqueratosis o Callo
Plan de Manejo

Plan de Manejo + Manejo de exudado

+ Manejo de exudado *+ Proteccion de la piel

+ Descartar Isquemia + Rehidratacion de la piel

+ Rehidratar borde de la + Remover tejido no viable
herida + Prevenir formacion del

+ Retirar tejido no viable callo con Descarga

+ Proteger tejido
granulacion/epitelizacion

+ Revaluar eficacia de la
descarga

(" Adaptado de: Societies (WUWHS), Florence Congress, Position document. Adavences of Wound Care: The Triangle of Wound
Assessment. Wounds International, 2016
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En la Ulcera de pie diabético esencial, un desbridamiento radical y repetido, una inspeccion frecuente,
un control bacteriano, un control de la humedad y todo ello basado en el TIME herramienta del
principio de preparacion del lecho de la herida (14).

Consiste en eliminar el tejido necrotico del lecho de la Ulcera, existiendo diferentes métodos ente los que se
encuentran, el quirdrgico/cortante, el larval, el autolitico y mas reciente el ultrasonido y el hidroquirdrgico.

Puede ser total o parcial, se aconseja realizarlo frecuentemente para el mantenimiento del lecho de la
Ulcera. En cada cambio del apdsito se evaluaray se determinara un desbridamiento adicional.

Desbridamiento cortante:

Ningun otro método ha demostrado mayor eficacia en la evolucion y cicatrizacion posterior de la
lesion, siendo sus efectos beneficiosos por :

a. Retira el helomay el tejido necrotico/descamado
Reduce la presion
Permite inspeccionar los tejidos subyacentes de la lesion
Ayuda en el drenaje de secreciones o pus
Ayuda a optimizar la efectividad de las preparaciones de uso tépico
f. Estimula la curacion.
Importante determinar el estado vascular, antes de realizar el desbridamiento cortante.

® oo o

Los pacientes que requieran vascularizacion no deben someterse a ello , debido al trauma que
supone en los tejidos comprometidos vascularmente. En condicione optimas del paciente, dicho
desbridamiento debe eliminar, todo el tejido desvitalizado, los helomas y los cuerpos extrafos, hasta
llegar al tejido viable, los bordes de la herida igualmente
deben de ser desbridados, para evitar el "efecto borde" por
el cual el epitelio no emigra hacia el centro de la herida,
siendo dificil su epitelizacion.

Al ser un procedimiento invasivo que puede ser bastante
radical, se debe explicar al paciente los riesgos y beneficios
del desbridamiento para obtener el consentimiento
informado. (Foto 11)

Foto 11: desbridamiento cortante en
Larvaterapia Cs post revascularizacion

Ha demostrado ser un tratamiento inocuo y eficaz en el tratamiento de la UPD. Una revision reciente
de los métodos de desbridamiento arrojo ciertas pruebas, el tratamiento con larvas podria mejorar el
desenlace en comparacion con un desbridamiento autolitico con hidrogel.

Las larvas de las moscas verde botella (lucilia sericata),consiguen una retirada atraumatica del tejido
necrotico, controlando la humedad y la carga bacteriana presentes en las heridas.

VER VIDEO
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Desbridamiento hidroquirurgico:

Es un método alternativo de desbridamiento de la herida que fuerza el paso de agua o salino a través
de una boquilla para crear un haz cortante de alta energia.

Desbridamiento autolitico:

Es un proceso natural que utiliza un aposito de ambiente humedo
sobre la herida para ablandar y retirar el tejido desvitalizado. Utilizar
con precaucion productos que aporten humedad debido a que
pueden predisponer a la maceracion. No se recomiendan vendajes
que retengan la humedad en caso de isquemia severa o gangrena.
(Foto 12)

Foto 12: lecho limpio en grado I

. .. . .. segun estructura tisular
Control de la inflamacion e infeccion:

Tratado ampliamente en el apartado de infeccion en el pie diabético.

En cuanto a los antimicrobianos de accion local, poseen la ventaja de no
incrementar la resistencia, ofreciendo elevadas concentraciones locales sin
penetrar en la piel intacta o tejidos mas profundos, pudiendo ser beneficiosos
en determinadas situaciones, como en pacientes que presentan una perfusion
deficiente o en aquellas heridas en la que existe sospecha clinica de una
elevada carga bacteriana. (Foto 15)

Control de la humedad: /
Foto 15: control

Esimportante elegir el apdsito adecuado, la mayoria se han disefiado paracrear ~ de infeccion,

un entorno hdmedo en la herida. Los apésitos que contribuyen a gestionar ~ hiperqueratosis con
el exudado de forma optima y a crear un entorno equilibrado son esenciales reste(:isleh;Tna;Ilcos
para establecer una dinamica sin interrupcion de la cicatrizacion, pero debido pcircundantey

a la complejidad cambiante de la UPD, no existe un unico aposito que sea

el adecuado en todos los escenarios, por tanto, su eleccion debe de comenzar por una valoracion
exhaustiva del paciente y la herida. Algunos factores a tener en cuenta son:

a. Localizacion

b. Tamafo/profundidad

c. Cantidady tipo de exudado

d. Tipo de tejido predominante en la herida

e. Estado de la piel perilesional

f. Compatibilidad con otros tratamientos (ej. yesos de contacto)
g. Carga bioldgica de la herida y riesgo de infeccion

h. Capacidad para evitar dolores y traumatismos al cambiar el aposito

i. Calidad de vida y bienestar del paciente. (Foto 16)

Foto 16: maceracion
perilesional en ulcera
neuropatica
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Importante desbridar los bordes para eliminar las posibles barreras fisicas al crecimiento del epitelio
en el lecho de la ulcera, la linea de separacion entre el tejido sano y el necrotico puede convertirse en
sitio de infeccion, representando un plano de clivaje para desbridamiento cortante o quirurgico en
caso de extension de la necrosis.(Foto 13)

Manejo del dolor y cambio en los apositos

De dominio general es que pacientes con Ulceras neuropaticas o neuroisquémicas puedan sentir dolor
,debido a un procedimiento o a la propia herida, no obstante es importante, establecer estrategias
para evitar traumatismos y minimizar el dolor asociado a la herida durante los cambios de apdsitos.

Entre ellas se puede incluir el uso de apositos suaves de silicona
y evitar manipulaciones innecesarias de la herida, destacar que
los pacientes que han perdido la sensacion de dolor protectora,
presentan un riesgo mayor de traumatismo durante el cambio de
aposito. En casos de apositos incrustados o dificiles de retirar,
utilizar suero salino, comprobar la herida y piel perilesional en busca
de indicios de traumatismos o infeccion al retirarlo. (Foto 17)

Apositos

Tabla 12

Acciones

Foto 17: Ulcera neuroisquémica

Indicacion/uso

en borde interno de 5° dedo

Precauciones/

contraindicaciones

herida.

Fomentar el
desbridamiento autolitico

Accion antimicrobiana

Alginatos Absorber fluidos, Heridas con exudado de | No utilizar en heridas
fomentar desbridamiento | moderado a alto. secas, necroticas, no
autolitico, control de la presionar en las heridas
humedad, adaptabilidad | Presentaciones en forma | cavitadas.
al lecho de la herida de cinta y combinada con

plata, para cavidades.
Espumas Control de la humedad. Heridas con exudado de | No utilizar en heridas
moderado a alto secas, necroticas, ni
Absorcion de fluidos. con exudado escaso, no
» Presentaciones en forma presionar en las heridas
Adaptacion al lecho de la | de cinta y combinada con | cavitadas.
herida platay PHMB.
Miel Rehidratar el lecho dela | Heridas con escaso a Dolor tirante, por efecto

moderado exudado.
Signos de infeccion
subclinica o oculta

osmotico

Hidrocoloides

Absorber fluidos.

Dos presentaciones
grueso y extrafino

Promueve desbridamiento
autolitico

Heridas limpias o escasa
fibrina.

Aplicar en
preferentemente en la
fase de epitelizacion,
extrafino.

No utilizar en heridas con
infeccion subclinica o
oculta
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Indicacion/uso

Precauciones/

contraindicaciones

Hidrogeles Rehidratar el lecho de Heridas secas No utilizar en heridas con
la herida. Fomentar el exudado de moderado a
desbridamiento autolitico abundante. Puede causar

maceracion.
No en infeccién oculta

Yodo Accion antimicrobiana Heridas colonizadas No utilizar en tejido seco

criticamente o con signos | necrotico.
clinicos de infeccion.
Sensibilidad conocida al
Heridas con exudado de | yodo.
escaso a moderado
Se recomienda su uso a
corto plazo por riesgo de
absorcion sistémica.
Siliconas Atraumatica para la piel. | Utilizar como capa de Sensibilidad conocida a la
contacto en heridas silicona
Protege el crecimiento del | superficiales con exudado
nuevo tejido. escaso
Adaptable al contorno del
cuerpo

Control del Absorcion del olor Heridas malolientes No utilizar en heridas

olor, carbdn por exceso de exudado, secas.

activado. infeccion o tejido

necroético

Moduladores | Control activo y pasivo de | Heridas limpias que no No utilizar en heridas

de proteasas | los niveles de proteasas | progresan a pesar de la secas, no con tejido
en la herida. correccion de las causas | desvitalizado

subyacentes, excluida la
infeccion.

Plata Accion antimicrobiana Heridas con infeccion Decoloracion de la piel

oculta o infeccioén

manifiesta. Heridas Sensibilidad conocida
con exudado escaso a . .
abundante. Presentacion Utilizar do; sgmanas ys
en espumas , alginatos y no hay mejoria reevaluar
también en pasta

En la UPD, el beneficio de un apdsito es menos importante que una buena descarga.

Los apositos

interactivos modernos no tienen aun evidencia de sus beneficios frente a la gasa, pero, si se sabe que
tienen gran capacidad de absorcion y son menos traumaticos y dolorosos al retirarlos.

La preocupacion del uso de apdsitos oclusivos es debida, a que pueden favorecer infecciones
(hidrocoloides enlamina), portanto hay que tener precaucion al usar apésitos de acrilicos, hidrocoloides
y peliculas cuando se sospeche infeccion (15, 16, 17,18, 19, 20).
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MANEJO QUIRURGICO

El objetivo es restaurar el movimiento articular y corregir deformidades en los pacientes debidamente
elegidos, logrando ser mas efectivos que los aparatos ortopédicos para alcanzar la redistribucion de

la descarga.

Figura 4: Clasificacion del Pie Diabético Quirurgico

Clases de Cirugia
de Pie Diabético

Clase IV
Emergencia

Clase llI:
Curativo

Clase ll:
Profilactico

Nivel de riesgo

Descripcion 9
de Amputacién

Procedimiento realizado para limitar
la progresion de la infeccion aguda

Procedimiento realizado para asistir MODERADO
la cicatrizacion de la herida abierta

Procedimiento realizado para reducir
el riesgo de ulceracion o de reulceracion
en pacientes con Pérdida de sensibilidad
de proteccion pero sin herida abierta

D Southern Arizona Limb Salvage Alliance. Diabetic foot surgery classification system.
Available online at: http://diabeticfoot.-net/CLEAR/Diabetic_Foot_Surgery_Classification_System.html. Retrieved May 1, 2070.
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ALGORITMO 2

PULSOS PRESENTES

;INFECCION? (INFECCION?

| | |

Drenaje de abscesos,

Estudio angiografico | —
Cultivo + diagndstico por imagen

Secuestrectomia

— ATP By-pass

l

\ NO

CURACION

CIRUGIA MINIMA INVASIVA:
Osteotomia:

» Oblicua de cabezay cuello de
metatarsianos

» Base del primer metatarsiano

» Base de falange proximal del
primer dedo

» Hallux valgus, hallux rigidus
» Dedos clinodactilias, garra.

CIRUGIA CONVENCIONAL: Amputacion:
Osteotomia y legrado: ‘Supracondilea,
infracondilea, de
Syme, de dedos.

» Interfalangica
» Metatarsofalangica

b Artrodesis
» Resecciones dseas

» Exostosis

|
|
|
I
|
|
|
|
|
|
|
I
|
|
|
"

Tomado curso experto universitario pie diabético (UAB).
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TERAPIAS AVANZADAS

Las terapias avanzadas, deben considerarse en heridas refractarias a la terapia de cura en ambiente
humedo, es decir, cuando se estancan.

La terapia avanzada mas disponible es la piel autologa. En los paises donde no existen otras terapias
avanzadas, los injertos de piel parcial son el tratamiento de eleccion y aceleraran la cicatrizacion. Es
importante dar una definitiva y adecuada cobertura a nivel de prominencias dseas o que soportan
peso. Siuna UPD no cicatriza en un 50% en el término de 4 semanas a pesar de un cuidado optimo,
es improbable que cicatrice en 12 semanas (20, 21,22).

a. Sustitutos Cutaneos:
La piel de bioingenieria puede cicatrizar las Ulceras de diversas formas:

Manteniendo la humedad, conformando una estructura o matriz para apoyar la regeneracion tisular
y aportar citoquinas y factores de crecimiento en cantidad fisioldgica.

Pueden ser acelulares o celulares (de células epidérmicas, dérmicas o compuestas). Ejemplo:
Dermagraft o Apligraft (20, 21,22).

b.Terapia de Presion Negativa:

Es la aplicacion topica de presion sub-atmosférica en el lecho de la Ulcera. La presion negativa
gjercida a través de una succion produce deformacion de las células y matriz extracelular
promoviendo la proliferacion celular. La ulcera es cubierta por una espuma o una gasa con una capa
de film transparente que sella los bordes, creando un espacio hermético. Es efectivo para heridas
postquirlrgicas, su uso para cicatrizar heridas cronicas es controvertido (20, 21,22). No recomendable
en pie diabético isquémico o con déficit circulatorio.

c. Factores de Crecimiento:

Polipéptidos biolégicamente activos que alteran el crecimiento, diferenciacion y metabolismo, de
células diana, inducen la via de transduccion de sefales. El Factor de Crecimiento Derivado de
Plaquetas Recombinante topico (FCDPrh), es el Unico factor de crecimiento aprobado por la FDA en
el tratamiento de UPD. Normalmente es producido por plaquetas, macréfagos, endotelio vascular,
fibroblastos y queratinocitos. Se asocia con un acortamiento de la tasa de cicatrizacion de las UPD.
Ha demostrado ser efectivo como terapia adyuvante al tratamiento estandar del cuidado de la UPD
(20,21,22)

El factor de crecimiento humano recombinante (FCHrec.) mediante infiltracion intralesional
directamente en el sitio de la herida.

d.Terapia de Oxigeno Hiperbarico:

Consiste en administrar oxigeno al 100% a la herida a una presion de > 1 atmosfera absoluta,
realizando sesiones en camara que duran de 45-120 minutos. Una o dos sesiones diarias, 4-5 veces
por semana, en un total de 20-30 sesiones, a una presion , 2-3 veces mas, que la presion atmosférica
ambiental. Los estudios RTC sobre la TOH no son concluyentes para prevenir amputacion o mejorar
la posibilidad de sanar (20, 21,22).
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e. Terapia con Células Madres:

Consiste en la obtencion de células madre extraidas de la misma grasa del paciente , las cuales una
vez procesadas y activadas con un protocolo y sistema de alta tecnologia, son administradas por
via intravenosa, logrando que lleguen a los sitios del cuerpo donde existen areas de inflamacion y
escaso oxigeno. Ilgualmente se pueden aplicar localmente en las zonas lesionadas , con el propdsito
de potenciar la accion su accion en los sitios de mayor dano.

LAS DESCARGAS EN EL PIE DIABETICO

En el manejo del pie diabético el uso de sistemas de descarga que aislen la presion a la que estan
sometidas las lesiones puede ser tan relevante en la curacion como la propia eleccion del producto
de cura. En este sentido se busca aislar la Ulcera en si, evitando que la presion retrase e impida la
cicatrizacion.

Las descargas en el pie diabético cobran mas importancia, si cabe, cuando hablamos de prevencion
de lesiones en las que la hiperpresion puede ser un factor etiolégico que es
necesario controlar. Por tanto, en los pies de riesgo estariamos buscando
redistribuir las presiones para evitar zonas de riesgo de ulceracion ya que la
presion se establece como un elemento etioldgico en un porcentaje alto de
lesiones (5,12).

Si recordamos la formula matematica de la presion, expresada como fuerza
partida por superficie, el requisito que debe cumplir cualquier dispositivo
que disefiemos sera variar algun factor de esta férmula, es decir disminuir
la fuerza o aumentar la superficie de apoyo. Es necesario, ademas, tener en
cuenta otros factores como el tiempo que se soporta la presion y la direccion
de las fuerzas ejercidas (15).

Podria pensarse que el reposo en cama, en silla de ruedas o el uso de muletas, estan indicados para
reducir las presiones alas que se ve sometido el pie (16). Sin embargo, reducir la actividad puede tener
algunas repercusiones negativas sobre otros factores importantes en el tratamiento de la persona
con diabetes, como es el control glucémico vy el posible aumento de peso (42). Otro aspecto a tener
en cuenta para aliviar presiones en el pie es la eliminacidon de las queratopatias (hiperqueatosis y
helomas). La existencia de queratopatias en pacientes neuropaticos aumenta el riesgo de lesion 11
veces, llegando hasta casi las 57 si el paciente tiene antecedentes de ulcera (43). La deslaminacion
de las hiperqueratosis plantares ha demostrado una reduccién de la presion de hasta un 29% (44).

Fig 5. Deslaminacion Hiperqueratosis

Respecto a los sistemas de descarga en si, podriamos distinguir principalmente 2 grupos; las
descargas provisionales y las definitivas. A grandes rasgos las descargas provisionales se utilizarian
como tratamiento coadyuvante mientras el proceso ulceral esté activo y las descargas definitivas
estarian destinadas a permanecer en el tiempo una vez el proceso esté resuelto o como medida
preventiva antes de producirse la lesion.

No existe un método de descarga que sea apropiado para todos los pacientes (42), para poder disefar
cualquier tipo de descarga efectiva se hace necesaria una exhaustiva exploracion biomecanica y la
utilizacion de sistemas de analisis precisos tanto para diagnosticar como para comprobar el efecto
deseado. Es importante, también, valorar los efectos no deseados de la descarga, vigilar y compensar
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el pie contralateral, evaluar su costo-efectividad, asi como la adherencia al tratamiento por parte del
paciente (45).

1) Descargas Provisionales

Entre las descargas provisionales podemos encontrarnos: paddings o fieltros,
calzado postquirurgico, férulas prefabricadas y las férulas confeccionadas a medida.
a. Paddings o fieltros

Los fieltros son conglomerados de lana prensada que se presentan
en laminas o rollos adhesivos de distintos grosores. La utilizacion de
paddigns es una practica extendida entre los poddlogos tanto para el
tratamiento y prevencion de queratopatias, como para el de las Ulceras.

Previa planificacion del efecto biomecanico deseado se disefialadescarga
que ira directamente adherida al pie. La zona de la ulcera quedara libre
para poder aplicar su tratamiento de cura. La descarga se realizara lo
mas amplia y gruesa posible (mas de 0,8cm), ajustando la abertura en
ventana a los margenes de la Ulcera. El grosor utilizado impedira que
el paciente, en la mayoria de ocasiones, pueda calzarse con su zapato Fig. 6
habitual y que deban utilizarse zapatos postquirurgicos de descarga.

Padding de descarga

Los fieltros deben cambiarse cada 2 o 3 dias ya que pierden su memoria elastica quedandose
apelmazados y perdiendo su efectividad (17). En el caso de pies isquémicos con pieles fragiles hay
que tener precaucion en la retirada del padding por la posibilidad de lesionar la piel.

Podemos comprobar que la Ulcera queda aislada de presion poniendo al paciente de pie y pasando
algun elemento que nos permita saber si la Ulcera contacta con el suelo.

b. Calzado postquirurgico
Se utiliza como tratamiento coadyuvante, especialmente, con el uso de paddings de descarga.

Principalmente se utilizan:

a) Zapato plano para lesiones en dorso de pies y dedos.
b) Tacon posterior para lesiones del antepié.
c) Tacon anterior para lesiones en retropié.

Fig 7 Tacon anterior Fig 8 Tacon posterior

Este tipo de calzado, en especial los tacones anterior y posterior requieren en la mayoria de ocasiones
ayudas técnicas para la marcha y una compensacion del otro pie debido a la diferencia de altura entre
ambos pies.

96



DE ENFERMERIA Afo 2017

ASOCIACION . ’

i EDICION . . . ..

(*) ESPANOLA S EOIEIO Guia de Practica Clinica
VASCULAR Y HERIDAS

c. Férulas prefabricadas

Son férulas removibles y de facil aplicacion que mantienen el tobillo a 90° y poseen efecto balancin
para facilitar el despegue y disminuir las presiones plantares (16).

Las mas comunes son las botas de Walker y las neumaticas que poseen un sistema de camaras de
aire para adaptarse a la extremidad. La palmilla de estas botas suele ser de un material amortiguador
que permite la realizacion de descargas selectivas.

El principal inconveniente de las férulas removibles es que la adherencia al tratamiento es dificilmente
controlable.

d. Férulas a medida

Son férulas que se realizan directamente sobre el paciente utilizando principalmente vendas de yeso
o de fibra de vidrio. Se utilizan con Ulceras de gran tamafio o pies con grandes deformidades (Pie de
Charcot) que son dificil de descargar con otros métodos. Destacan el total contactcast, considerado
el gold estandar en la descarga del pie diabético (13,46), el removible walkingcast, la férula posterior
y el plastic cast.

El total contactcast inmoviliza totalmente el pie y la pierna hasta debajo
de la rodilla, lleva a la cicatrizacion de las Ulceras por redistribucion de la
presion y disminucion de la friccion, permitiendo la deambulacion(47). Se
utiliza en Ulceras plantares neuropaticas y no infectadas en pacientes sin
signos de isquemia(48). Existe una version extraible, es el denominado
removible walkingcast, una férula mas corta y con una apertura a lo largo
de la tibia para poder retirarse. La férula posterior que discurre a lo largo
de la zona plantar extendiéndose por la zona posterior de la pierna hasta el AR
hueco popliteo, también puede retirarse en caso necesario ya que se fjaala  Fig9 Removible
extremidad mediante vendajes. walkingcast

T

El plastic cast utiliza la combinacion de paddings de descarga que van directamente sobre el pie con
venda de fibra de vidrio. Puede hacerse cerrado completamente, muy Util en la fase aguda del pie de
Charcot o hacerse abierta y extraible no cubriendo la zona de la Ulcera para descargarla (49).

2) Descargas definitivas
a. Siliconas

Las siliconas de uso podologico son polimeros cuyo principal componente es el silice. Precisan
[ —— de un catalizador para adquirir su consistencia final una vez se trabajan
para adaptarse al antepié. Es en esa zona en la que acttuan reduciendo
considerablemente las presiones (43), llegando a disminuirse hasta en un
54% al combinarse con la eliminacion de las hiperqueratosis (44).

Las ortésis de silicona pueden utilizarse principalmente con dos objetivos:
como protesis sustitutorias de dedos y/o como ortésis de descarga.
Suelen usarse después de que el proceso ulceral esta cerrado, pero en
ocasiones nos pueden servir como tratamiento coadyuvante siempre que

Fig 10 Silicona/ se evite el contacto con la lesion.
protesis
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b. Soportes plantares personalizados

Son tratamientos ortopodoldgicos realizados con la combinacion
de distintos materiales (resinas, termoplasticos, espumas..),
adaptandose al pie mediante la realizacion de un molde de este o
adaptacion directa.

Fig 11 Toma de moldes

Los principales objetivos a conseguir son la distribucion de
presiones, la amortiguacion, la compensacion biomecanica y
la contencion de deformidades. Pueden, también, usarse como
Fig 12 Ortesis/protesis de antepié Ortésis/protesis en el caso de pacientes con amputaciones.

Suelen utilizarse cuando la lesion esta ya cerrada. Aunque, en ocasiones pueden usarse en fases
finales o incluso realizarse lo que podria denominarse dispositivos transitorios con descargas mas
agresivas mientras permanece abierta la tlcera (50).

c. Calzadoterapia

El uso de calzado inadecuado esta relacionado hasta con un 76% de
las amputaciones (51). Es importante usar calzado fisiolégico para
evitar puntos de presion o costuras que pudieran precipitar la aparicion
de lesiones. Un calzado adecuado debe permitir movilizar el pie sin
presiones, ademas, debe ser estable, flexible proporcionando sujecion
y proteccion al pie.

En el caso que el paciente utilice soportes plantares el calzado debera
ser preferiblemente extra-profundo para poder albergar la ortésis.
Existen modificaciones externas que pueden realizarse en el calzado
para potenciar la accion de descarga. Entre ellas destacan: l

| i
a. Balancin: elemento anterior Fig 13 Herrradura de
descarga

que aumenta la propulsion
y disminuye el tiempo de
apoyo del antepié.

b. Herradura: elemento de descarga en forma de herradura
que libera de presiones las cabezas metatarsales centrales.

En caso de pacientes con amputaciones o grandes deformidades
lomas adecuado seriaaconsejarelusodecalzado confeccionado
Fig 14 Calzado a medida a medida.
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PREVENCION DEL PIE DIABETICO

Como hemos referido anteriormente el pie diabético es una complicacion de la diabetes que puede y
debe ser prevenida.

Para que esta prevencion sea la adecuada, se debe de realizar un examen anual del pie para observar
si existe alguna patologia o factores de riesgo de Ulceras, indicando las maniobras correctoras
pertinentes, con el fin de evitar el desarrollo de las mismas.

Pero cuando hay riesgo de desarrollar una UPD?
a) Cuando hay falta de sensibilidad
b) Disminucion de la circulacion
¢) Modificacién del apoyo del pie
d) Antecedentes de Ulcera
e) Antecedentes de amputacion

Dependiendo de estos cinco puntos el paciente debera ser revisado en un intervalo de tiempo de uno
a tres meses por el equipo multidisciplinar.

Y ¢los pacientes?
Imprescindible, educacion sanitaria por el equipo de salud.

Una medida sencilla sera evaluarse los pies diariamente y ante cualquier sospecha acudir a su centro
de salud correspondiente.

a. Controlar la temperatura del agua y lavarse los pies diariamente sin bafios prolongados
b. Secar cuidadosamente los pies con una toalla suave o secador con aire frio

c. Si el pie se encuentra seco, aplicar crema hidratante obviando aplicar entre los dedos,
manteniendo dichos espacios secos

d. Aconsejar, siempre utilizar calcetines de algodon, de lana o lino

D

. Siempre, caminar calzado, con zapato comodo y a medida

—h

Importante la eleccion del calzado, uno de los principales ejes de la educacion del paciente
diabético, ademas de cumplir una funcién preventiva, cumple una de las estrategias de
tratamiento,como complementoenladescargadel pie. Debe cumpliruna serie de caracteristicas:

Puntera ancha, alta, redondeada permitiendo la movilidad de los pies

Tacon ancho, con una altura entre 2 y 4 cm, no recomendandose el zapato excesivamente
plano por aumentar la tension de la musculatura posterior de la pierna.

Buen asiento en el suelo, apoyando toda su superficie, para evitar zonas de hiperpresion en
areas determinadas, como la zona distal del tacon.

La suelay el cambrillon deben ser rigidos, evitando el derrumbamiento del pie.
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El ajuste del calzado, debe ser mediante cordones, hebillas, y velgros.

Importante que estos zapatos estén libres de costuras, pliegues y oquedades, para evitar la
aparicion de roces y heridas.

La profundidad debe ser mayor de lo normal, para asi evitar roces en la zona del contrafuerte y
para facilitar la inclusion de una plantilla ortopédica.

Los materiales deben ser de piel fina y blanda que impidan la formacion de arrugas y aristas en
el interior del zapato.

La lengleta debe cumplir la funcion de almohadillado impidiendo que los cordones traumaticen
el dorso del pie.

El contrafuerte debe ser rigido para impedir la desviacion del talon.

Realizar, siempre primero, las plantillas y las descargas, antes de comprar los zapatos, para su
adaptacion.

g. Inspeccionar el calzarlo antes de ponerlo para evitar cualquier cuerpo extraio, en los mismos
h. Corte de ufias horizontal y no muy al borde

I. No utilizar callicidas, ni medias apretadas

j.Utilizar siempre las plantillas y descargas hasta su reposo nocturno

k. Tener especial precaucion con las micosis de ufias e interdigitales , pueden ser la causa de
Ulceras de pie diabético, recomendandose consultar lo antes posible (22)
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D Robert S. Kirsner, Desmond Bell and et. Expert Recommendations for Optimizing Outcomes Utilizing Apligraf® for Diabetic Foot Ulcers.

Supplement to Ostomy Wound Management® January 2013
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Clasificacion del Pie Diabético Quirargico

Clase_s de_ Ciru_gia Descripcion Nivel de riesgo
de Pie Diabético de Amputacién

Clase IV Procedimiento realizado para limitar
Emergencia la progresion de la infeccion aguda

Clase.lll: Procedimiento realizado para asistir MODERADO
Curativo la cicatrizacion de la herida abierta

Procedimiento realizado para reducir
Clase II: el riesgo de ulceracion o de reulceracion
Profilactico en pacientes con Pérdida de sensibilidad
de proteccion pero sin herida abierta

D Southern Arizona Limb Salvage Alliance. Diabetic foot surgery classification system.
Available online at: http://diabeticfoot.-net/CLEAR/Diabetic_Foot_Surgery_Classification_System.html. Retrieved May 1, 2010.
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» Evaluar sensibilidad

MULTIDISCIPLINAR Palboeion do puleoe

Clasificacion Caracteristicas Cuidados de la ulcera

Epidermis,
Sin infeccidn, Descarga
Nivel A. Primaria

Dermis, Cultivo/Biopsia
Infeccion local, (Antibidtico)
Nivel A.Primaria/UPD y Descarga

Afectacion dsea, Biopsia (Antibidtico)
Infecc.local/sistémica, Reposo/Descarga
Nivel A. Especializ/UPD Drenaje/Cirugia )
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!/ INTRODUCCION

Las técnicas de diagnostico vascular no invasivo han alcanzado una relevancia extraordinaria en
el quehacer diario de los servicios y unidades de Angiologia, Cirugia Vascular y Endovascular. Los
Laboratorios de Diagnéstico Vascular (LDV) son hoy dia de gran utilidad en el diagndstico, cribado y
seguimiento de casi todos los procesos relacionados con nuestra especialidad. El hecho de que los
LDV estén ubicados en servicios o unidades de Angiologia y Cirugia Vascular hace que, pueda existir
una gran interrelacion entre las demandas del clinico y los datos que suministran tales exploraciones.
Bajo el punto de vista de relacion coste / beneficio, las exploraciones no invasivas presentan una alta
rentabilidad. Indicadas adecuadamente, permiten obviar numerosas exploraciones de mayor coste y
potencial riesgo para el paciente.

En esta guia vamos a repasar los conocimientos esenciales para poder establecer el diagndstico y
planear el tratamiento de las Ulceras vasculares. Antes de hablar de estudios complementarios, hay
que romper una lanza en favor de la clinica y la exploracion fisica que el paciente presenta.

B!/ DIAGNOSTICO

ANAMNESIS

El primer paso es realizar un buena anamnesis y exploracion fisica, abarcando: la edad del paciente, la
presencia de factores de riesgo (tabaco, sedentarismo, habitos de vida inadecuados...), diagndsticos
médicos (Diabetes Mellitus (DM), Hipertension Arterial (HTA) , Dislipemia (DLP), Insuficiencia Renal
Cronica (IRC), ..), tratamientos farmacoldgicos que puedan interferir en el proceso de curacion
(corticoides, inmunosupresores, citotoxicos,...), El estado nutricional y de hidratacién del paciente
(como es el estado general de piel y mucosas, si existe sobrepeso u obesidad...), la higiene (tanto
corporal, como de la lesidn si existiera), la presencia de lesiones y la dificultad para realizar las
actividades basicas de la vida diaria (ABVD), asi como la disponibilidad y uso de medidas auxiliares.

EXPLORACION FiSICA

La inspeccion: Permite apreciar trayectos arteriales hiperpulsatiles (dilataciones o elongaciones
arteriales), como en los aneurismas en pacientes delgados. En las extremidades superiores se
pueden apreciar palidez o aspecto sonrosado de la piel, en el caso de un fendmeno de Raynaud por
exposicion al frio (aparicion inicial de palidez, seguida de cianosis y finalmente rubefaccion en la fase
de hiperemia reactiva). Ocasionalmente se pueden objetivar lesiones moteadas o lesiones necréticas
puntiformes (fendmenos embdlicos) o ulceraciones. En extremidades inferiores puede observarse
atrofia muscular, ausencia de vello y en fases avanzadas, eritema, lesiones ulceradas, necroticas o de
gangrena, en la isquemia cronica de los miembros inferiores.

La palpacion: Debe practicarse suavemente con el pulpejo de los dedos (indice y corazon) para la
determinacion de los pulsos y con el dorso de la mano para valorar la temperatura cutanea. Se debe
palpar cada pulso para evaluar su frecuencia, su ritmo, amplitud y se debe comparar con el mismo
pulso del lado contrario.

Debe palparse: la arteria femoral comun (por debajo del pliegue inguinal), la arteria poplitea (en el
hueco popliteo, con la rodilla flexionada a 302), la arteria tibial posterior. (Detras del maléolo interno)
y la arteria pedia (en el dorso del pie y entre el primero y el segundo metatarsianos).
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Siempre teniendo en cuenta que estas localizaciones son las mas comunes, pero que pueden variar
debido a diferencias anatdmicas de unos pacientes a otros.

La auscultacion: En busca de soplos, en todas las arterias palpables de mediano y gran calibre.
Fundamentalmente se realiza en la arteria cardtida, la aorta abdominal, la arteria femoral y la poplitea.

Tanto la anamnesis como la exploracion fisica tienen un valor para el diagnéstico limitado porque
aungue son muy especificos, su sensibilidad es muy baja.

A través de la historia clinica y exploracion fisica, podemos catalogar adecuadamente a nuestros
pacientes respecto a la patologia que presentan, arterial o venosa, y de esta forma, encauzar nuestras
exploraciones complementarias y nuestra terapéutica.

Las exploraciones que ofertan LDV son innumerables. Muchas de ellas, a pesar de poderse estudiar
todavia en los tratados de la especialidad, estan claramente obsoletas y tienen poca utilidad en el dia
a dia.

Reflejamos a continuacion las exploraciones que hoy en dia hacen utiles a nuestros laboratorios.
Notese que el listado de exploraciones para el estudio del sistema arterial es mas numeroso que
las exploraciones del sistema venoso. Probablemente esto es debido a que no hemos encontrado
el test magistral que nos ayude en nuestro quehacer diario en el sector arterial, como si creemos ha
ocurrido en el sector venoso. Asi pues, para el estudio de las arterias utilizamos la toma de presiones
segmentarias, el indice tobillo-brazo, la pletismografia, el indice dedo-brazo, la claudicometria, la toma
de presiones transcutaneas de oxigeno, pole testy finalmente el Eco-Doppler arterial de miembros
inferiores. En el sector venoso solo hemos plasmado una exploracion: el Eco-Doppler venoso de
miembros inferiores.

Bl PRUEBAS ESPECIFICAS ARTERIALES

INDICE TOBILLO-BRAZO (ITB)

indice Tobillo-Brazo (ITB): Es un test hemodinamico objetivo, noinvasivo, simple, preciso, reproducible
y barato que permite la criba de Enfermedad Arterial Periférica (EAP), cuantificar su severidad y
valorar la evolucion durante el seguimiento. Precisa de un esfigmomanodmetro, una sonda de 5-10
MHz Doppler contindo manual y una pequefa cantidad de gel conductor.

En la actualidad se considera que el ITB es el método no invasivo que presenta mejor rendimiento
diagndstico ya que es una prueba incruenta, facil de realizar y con una elevada sensibilidad (superior
al 90%).

Para la determinacion del ITB, el paciente debera permanecer en reposo en decubito supino
durante unos 10'-15". Se registrara la presion sistolica en ambos brazos (se consideran patoldgicas
diferencias de mas de 20mmHg), utilizandose la mas elevada de ambas. Igualmente se registrara la
presion en ambos miembros Inferiores (MMII), tanto en arteria pedia como en arteria tibial posterior,
seleccionando la mas alta de cada extremidad. En caso de no registrarse flujo en ninguna de las
arterias del pie, puede localizarse la arteria peronea (en la cara antero-externa del tobillo, por delante
del maleolo lateral).

Se utilizara un manguito de presion de tamafo adecuado, que se colocara justo por encima de los
maléolos y una sonda de Doppler continuo de 5-10 MHz que se colocara en un angulo de 45-60°
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sobre la arteria explorada. La presion del manguito se elevara unos 20-30 mmHg por encima de la
presion de interrupcion del flujo arterial (sefial Doppler), descendiéndose después lentamente a ritmo
de 2-4 mmHg, hasta la reaparicion del flujo (lo cual indica la presién sistélica).

EI ITB sera el cociente entre la presion sistolica maxima en el tobillo y la presion sistdlica en el brazo.

Un aspecto técnico importante a tener en cuenta sera la utilizacion de un manguito de presion de las
dimensiones adecuadas. Asi, un manguito mas estrecho de lo indicado puede ocasionar el registro
de valores de presion erroneamente aumentados. Igualmente, si el manguito es mas ancho de lo
necesario, la presion registrada sera inferior a la real. Las recomendaciones respecto al tamafo del
manguito sefialan que debe tener una anchura que corresponda al 40% del perimetro de la extremidad
en su punto medio o ser un 20% mayor del diametro de la extremidad en el punto de medicion.

En general, es aceptable que para la medicion en brazo, tobillo y pantorrilla se utilice un manguito de
presion estandar de 10-12 cm de anchura.

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS

La interpretacion de los indices viene reflejada en esta tabla:

Interpretacion Valores de ITB >1,30 no compresibles (por

calcificacién arterial) o inferiores a 0,90, son

1.30 N ibl S . .
g O COmMpresive un indicador de alto riesgo cardiovascular.
1.00-1.29 Normal
0.91-0.99 Valores limite Valores de 1a1,29 se consideran normales.
: Si hay sospecha de enfermedad arterial
0.41-0.90 Isquemia leve/moderada periférica se precisan otras exploraciones
<0.41 Isquemia severa complementarias

El diagnodstico de EAP se establecera con valores de 0,90 o inferiores. Se pueden diferenciar dos
grupos: los que presentan ITB por encima de 0,5, que presentaran una isquemia moderada y, los que
presentan valores inferiores a 0,5 que presentaran riesgo de progresion a isquemia critica. Finalmente
valores de 0,4 o inferiores representan parametros hemodinamicos de isquemia critica, identificando
pacientes con alto riesgo de presentar dolor de reposo en la extremidad, Ulceras isquémicas o
gangrena. Estos valores indican igualmente una baja probabilidad de cicatrizar lesiones troficas
distales sin revascularizacion previa y se asocian a un alto riesgo de pérdida de extremidad.
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El ITB presenta algunas limitaciones como: La no localizacion de la lesion arterial, la obtencion
de resultados falsamente disminuidos en el caso de Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC) tras
gjercicio o la obtencion de resultados falsamente aumentados con IRC, DM u otras entidades con
calcificacion arterial

La mayor fuente de error en la determinacion del ITB es la calcificacion de las arterias, que hace que no
sean compresibles con el manguito de tension. Esta situacion es muy caracteristica de los pacientes
con DM o IR Cronica de larga evolucion, y van a provocar un ITB falsamente elevado o incluso una
sefal Doppler imposible de colapsar. En estos casos podemos realizar otro tipo de pruebas, como:
presiones digitales, las presiones segmentarias o, la medicion de la presion transcutanea de oxigeno.

VER VIDEO

Todos los pacientes que presentan una Ulcera deberian someterse a un examen de deteccion de
enfermedades arteriales, mediante la medicion con Doppler del ITB. Esto nos permitird valorar
la permeabilidad del sistema arterial en la parte inferior de la pierna y detectar la presencia de
enfermedad arterial periférica en ocasiones en fase asintomatica. Ya que en el caso de que exista
flujo arterial comprometido, las posibilidades de curacion de la Ulcera seran minimas sin que medie
una revascularizacion del miembro.

Una ultima utilidad de los ITB laencontramos en las Ulceras de estasis y el uso de terapias compresivas:
Un ITB <0,6 es una contraindicacion absoluta para la terapia compresiva. Un ITB < 0,8 0 en pacientes
con diabetes, la compresion se debe realizar por enfermeros experimentados en compresion.

LOS INDICES DEDO BRAZO

En el caso de calcificaciones arteriales suele quedar respetada la vascularizaciéon de los dedos
del pie. En estos casos las presiones digitales pueden contribuir al diagnostico. La medicion de la
presion en los dedos de los pies se realiza con un manguito de muy pequefio tamafo colocado en la
falange proximal del dedo y un sensor del flujo sanguineo distal al mismo. Este sensor suele ser un
fotopletismografo, ya que es mucho mas facil de colocar y mantener en posicion que otro dispositivo.
Mediante un haz de luz infrarroja se detecta la pulsatilidad del flujo cutaneo arterial. Cuanto mayor es
el flujo, mayor es la sefial de luz infrarroja reflejada. Se realiza esta técnica como valoracion indirecta
del flujo arterial en pacientes diabéticos y pacientes con enfermedad vaso espastica.

La técnica es dificil de ejecutar y muy sensible a pequefios movimientos. El paciente debe estar en
decubito supino, relajado e inmovil. La sonda se coloca en el pulpejo del 1° y 2° dedo, sobre una
superficie secay limpia. El manguito se coloca proximal a la sonda de 1,2 veces la anchura del dedo,
se hincha hasta que la sefial de flujo queda planay se va bajando progresivamente hasta obtener una
primera onda pulsatil. El valor de presion obtenido, se dividira por la presion sistélica humeral. Valores
por encima de 0,65 se consideran normales. Sus limitaciones tendran que ver con situaciones que
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se asocian a lesion oclusiva de las arcadas plantares o arterias digitales tales como enfermedad de
Buerguer, arteritis de pequefo vaso, pacientes con lesiones troficas o Ulceras digitales.

LAS PRESIONES SEGMENTARIAS

Consisten en el registro de la presion arterial a diferentes niveles de la extremidad. Se fundamenta
en los mismos principios que el ITB. La disminucion de presiones entre los diferentes puntos de
medicion permitira localizar aquellos segmentos con EAP'y valorar su repercusion hemodinamica.
Las herramientas basicas son una sonda Doppler de 8-10 MHz, y manguitos de diferente
tamafo, adaptados al diametro de la pierna, muslo y tobillo. Para que el manguito de presion
colapse correctamente la arteria debe tener una anchura que supere en un 20% al diametro de la
extremidad. El paciente se coloca en decubito supino, en ausencia de actividad fisica previa. Se
colocan manguitos: tercio superior e inferior muslo, tercio superior piernay region supra maleolar.

Es importante conocer que en personas sin EAP, existe un presion en tercio superior muslo mayor
en 30 mm Hg a la presion sistolica braquial. Por tanto, la existencia de una presion similar o menor
alabraquial en la region alta del muslo indica patologia arterial oclusiva que puede situarse a varios
niveles: Sector aortoiliaco, Arteria Femoral Comun (AFC), Arteria Femoral Superficial (AFS) o Arteria
Femoral Profunda (AFP). Entre niveles consecutivos de manguitos, una diferencia de presién > 20
mmHg se considera hemodinamicamente significativa. También es significativa la diferencia de 20
mmHg entre ambas extremidades en un mismo nivel de exploracion.

Las presiones segmentarias permiten valorar por sectores la severidad de la EAP. Es util durante
el seguimiento para objetivar la mejoria 0 empeoramiento de la enfermedad. Pero sin posibilidad
de distinguir entre estenosis y obstruccion puesto que la informacion que ofrece es hemodinamica
y no morfoldgica. Este aspecto es una de las causas principales del progresivo abandono de esta
exploracion a favor del eco-Doppler arterial.

CLAUDICOMETRIA

El estudio funcional del sistema arterial tras la realizacion de un esfuerzo puede poner de manifiesto
lesiones no detectadas en un estudio de reposo. Sin embargo, no siempre es imprescindible esta
valoracion, ya que, los pacientes con dolor de reposo o trastornos troficos de origen isquémico, vy la
inmensa mayoria de los pacientes con claudicacion intermitente, tienen alteradas las presiones en
reposo.

En condiciones normales, la respuesta fisiologica al ejercicio es taquicardia y aumento de la presion
de perfusion, incrementandose el flujo en la extremidad y con ella, la presion en la misma. Sin
embargo, en presencia de una estenosis/oclusion, presion y flujo muestran una relacion inversa,
ya que el mantenimiento del flujo se produce a expensas de una disminucion de las resistencias
periféricas y por tanto, caida de la presion distal. Por lo tanto, la valoraciéon de las presiones en
la extremidad tras la realizacién de un ejercicio puede servirnos para desenmascarar lesiones
moderadas que no producen gradiente de presion en reposo.

El empleo del test de esfuerzo sera util para establecer el diagnostico del proceso oclusivo cuando
la lesion es moderada y el ITB en reposo es normal, para documentar objetivamente el grado de
limitacion funcional de los pacientes y para establecer el diagnéstico diferencial con otras molestias
en MMII con la deambulacién o claudicacion de origen no vascular.
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VER VIDEO
u

METODO

El protocolo estandar se basa en el empleo de una cinta rodante a una velocidad constante de 3,2
Km/h con una inclinacion del 12%. El ejercicio se interrumpira cuando el paciente no pueda seguir
caminando, bien por molestias en MMII o por otras molestias (disnea, dolor precordial) o ala conclusion
del test (5 minutos), registrandose la distancia al inicio de la clinica y la maxima distancia caminada.
Se registran las presiones en tobillo antes de realizar el ejercicio, un minuto después de parar y cada
minuto hasta la normalizacion de las presiones. La magnitud del descenso de presion y el tiempo
de recuperacion correlacionan con la presencia de afectacion oclusiva de MMII 'y su magnitud. Un
descenso de presion de un 15-20% respecto del basal, se considerara significativo y diagnodstico de
EAP. Podemos distinguir 4 patrones basicos:

1. El sujeto normal muestra una elevacion en la presion maleolar, paralela a la presion braquial, con
recuperacion del valor basal en pocos minutos.

2. Cuando existen lesiones a un solo nivel, se produce una caida significativa de presion, sin llegar,
por lo general a perderse el flujo arterial, con recuperacion de los valores basales en 2 a 6 minutos.

3. Lapresenciade lesiones multi-segmentarias conlleva el descenso profundo de la presién maleolar,
que se mantiene baja o no registrable hasta por 12 minutos.

4. Los pacientes con isquemia critica presentaran una pérdida de sefal arterial distal, que no se
recupera en mas de 15 minutos.

Las limitaciones de esta técnica estaran sobre todo
en relacion a aquellas situaciones que contraindiquen
o impidan completar el test: cardioldgicas (estenosis
adrtica severa, HTA de mal control, angor inestable,...),
respiratorias (disnea) o mecanicas (afectacién de la
marcha de origen osteo-articular o neurégeno).
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FOTOPLETISMOGRAFIA

Es un método diagndstico que usa células fotoeléctricas para captar la circulacion capilar distal en
los dedos.

Consiste en la emision de luz infrarroja desde un
diodo emisor y un fotodetector adyacente que
recibe la luz infrarroja reflejada. A medida que
aumenta el flujo de sangre cutaneo aumenta
la cantidad de luz reflejada. De esta manera
obtenemos una medida cualitativa del flujo
sanguineo cutaneo. Se utiliza también en la
medicion de la presion digital. Se presenta una
curvadellenado/vaciado capilar. La gravedad de
la patologia viene marcada por el aplanamiento
de la curva.

Una curva plana es patoldgica.

VER VIDEO
u

PRESION TRANSCUTANEA DE 02 (TCPO2)

La determinacion de la presion transcutanea de oxigeno es una técnica no invasiva que permite
medir la presion parcial de oxigeno en la superficie de la piel. Se realiza sobre el dorso del pie, con
el paciente en decubito supino. La temperatura de la habitacion se mantiene controlada y estable,
entre 21-22°C y el electrodo se calibra a 44°C. El sitio de la determinacion se limpia con gasa estéril
y suero fisioldgico. Sobre la piel se aplica el anillo de goma de fijacion y se aplican entre 6-8 gotas
de solucion de contacto. El electrodo se fija al anillo de manera cuidadosa para evitar la pérdida de
la solucion de contacto. Transcurridos 15" y tras comprobar que el sistema se ha estabilizado, se
procede a la valoracion de la presion parcial de oxigeno transcutaneo. Los valores normales de TcpO2
en adultos sanos suelen ser mayores de 50 mmHg. Los pacientes con isquemia critica de miembros
inferiores (pacientes que presentan dolor de reposo, gangrena o Ulceras de origen arterial) suelen
tener valores inferiores a los 30 mmHg y en muchos casos incluso por debajo de 20 mmHg. En las
extremidades inferiores, los niveles bajos de TcpO2 también pueden ser causados por problemas a
nivel de difusion dérmica, tales como edema, exceso de consumo de oxigeno por la inflamacién del
tejido o vasoconstriccion debida al frio o dolor.

El uso de la TcpO2 es muy util cuando no es posible calcular el ITB, ya que permite obtener de forma
no invasiva medidas cuantitativas de la oxigenacion y perfusion cutaneas, resultando un valioso
instrumento diagndstico en la valoracion de patologias vasculares periféricas.
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Es una técnica sencilla, no invasiva, sensible y especifica para la deteccion de la isquemia proximal
(con los electrodos en la zona glutea) como para la deteccion de la isquemia distal (electrodos en el
dorso del pie).

Es util en la deteccién precoz de patologia (incluso en ausencia de sintomas). Se utiliza como método
unico de diagndéstico cuando los otros medios diagndsticos no se pueden realizar y/o cuando existe
dificultad para valorar la isquemia arterial proximal con los test convencionales no invasivos.

Puede servir también para determinar en qué situaciones se deben realizar pruebas mas invasivas y
de mayor riesgo.

POLE TEST

El denominado "pole test" utiliza la presion hidrostatica generada con la elevacion de la pierna
para valorar el grado de isquemia de la extremidad. Es una prueba util en pacientes con arterias
incompresibles.

La prueba consiste en detectar con sonda Doppler la arteria distal con mejor sefal. Se traza una linea
imaginaria horizontal a la linea axilar anterior, que correspondera al cero.

El pie se eleva lentamente realizando al mismo tiempo un registro Doppler sobre la mejor arteria
distal, hasta que desaparezca la sefal Doppler audible. A continuacion se extiende un metro, y la
altura a la cual la sefial Doppler desaparece corresponde a la presion sistélica en centimetros de agua
(1 mm Hg = 1,3 cm de H,0)

E“,360mH20 = 1] mmHg‘

Py
)
Vo

| “ POLE TEST “

ECO-DOPPLER ARTERIAL DE MIEMBROS INFERIORES

Esta exploracion no esta disefiada para el cribado de patologia arterial, pero posiblemente es la mejor
para el estudio de las arterias de miembros inferiores.

Es una exploracion barata, no invasiva, que es capaz de estudiar tanto la pared de las arterias como su
luz, desde un punto de vista morfolégico y hemodinamico. Topografia perfectamente las lesiones de
nuestras arterias. Pero es una exploracion que consume tiempo, que requiere instrumentacion cara,
y personal altamente especializado para su realizacion, y que no aporta mas que las exploraciones
antes mencionadas. Sin embargo si es de gran utilidad a la hora de planificar una cirugia. Cada vez
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son mas los servicios de Angiologia y Cirugia Vascular que se atreven a planear sus intervenciones
en isquemia de miembros inferiores mediante ultrasonidos.

ECO-DOPPLER VENOSO MIEMBROS INFERIORES

En el caso de la patologia venosa, el eco-Doppler seria la exploracion no invasiva que, en el momento
actual, nos aporta mayor informacion.

Ierdend -

La utilizaciéon del Eco-Doppler en el estudio de la insuficiencia
venosa es el Unico procedimiento no invasivo capaz de
suministrar una topografia anatdmica y hemodinamica
precisa de la circulaciéon venosa de las extremidades inferiores,
mostrando en tiempo real los cambios que se producen ante
diferentes maniobras que simulan el comportamiento fisiolégico
de la circulacion venosa. Y todo ello de una forma barata y no
invasiva.

La exploracion se realiza con el paciente en bipedestacion.

El estudio con Eco-Doppler permite: visualizar todos los troncos
principales superficiales y profundos venosos (femorales,
popliteos, iliacos, plexo sural, safenas...), realizar un diagndéstico
de trombosis venosa y un diagnostico de insuficiencia venosa
superficial o profunda, de su extension y localizacion.

VER VIDEO
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Bl EL CUIDADO DE LAS ULCERAS:
TRATAMIENTO LOCAL

La existencia de Ulceras y heridas cronicas cutaneas constituye un problema sociosanitario de primer
orden por varias razones, entre ellas porque su prevalencia es elevada, porque deteriora la calidad de
vida de los pacientes que las padecen y porque tiene una carga considerable para el sistema sanitario.
Es por ello que el cuidado de las heridas sigue siendo un reto para todos los profesionales de la salud.

Las actividades relacionadas con el cuidado de las heridas son una funcion basica de la enfermera/o.
La responsabilidad de una buena practica con relacion a estos procedimientos, se vera reflejada
en una cicatrizacion rapida y por consiguiente, la recuperacion favorable del paciente. El objetivo
principal del tratamiento de las Ulceras es la cicatrizacion o cierre de la herida.

El cuidado de las ulceras debe tener un enfoque condicionado por la etiopatogenia y por la evolucion
clinica de la lesion, de cara a conseqguir mejorar la eficiencia de los tratamientos y evitar las
complicaciones tipicas del proceso de la cicatrizacion de este tipo de heridas complejas.

Es fundamental establecer un diagnostico diferencial entre los distintos tipos de ulceras vasculares
o de pie diabético, ya que el tratamiento local en determinadas situaciones clinicas difiere segun la
etiologia.

A

ulcera vascular venosa ulcera de pie diabético

El abordaje deberia ser siempre multidisciplinar , teniendo en cuenta que hay que tener presente por
su relevancia, diagnosticar y tratar en lo posible la 0 las causas subyacentes de estas lesiones. Si
no se corrigen o minimizan los efectos del factor etiologico, dificilmente se obtendran resultados
positivos y si se obtuvieran, en un plazo previsible se producira una recidiva.

El cuidado de las heridas depende en gran medida de la observacion clinica y la experiencia del
profesional. Por este motivo, una buena formacion y el conocimiento actualizado basado en evidencia
cientifica de los profesionales de la salud siempre seran factores imprescindibles.

Cada vez mas se hace hincapié en el beneficio de la atencion especializada a pacientes con heridas
de cicatrizacion compleja asi como también es mas obvio que el conocimiento experto genera
resultados mas positivos y mas resolutivos en la atencion a pacientes con ulceras de extremidad
inferior y heridas complejas.

Una correcta aproximacion al cuidado de las heridas en general debe contemplar una valoracion del
paciente y de su entorno, una valoracion de la herida que incluya un analisis del proceso evolutivo de
la misma, permitiendo establecer un plan de cuidados que englobe el tratamiento en si de la lesion,
y una evaluacion del proceso sin olvidar aquellas actividades que permitan la coordinacion entre
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profesionales y entre niveles para garantizar la continuidad asistencial y una atencion acertada y
resolutiva.

Concretamente, los criterios que debemos evaluar previamente, son (1):

1. VALORACION GENERAL

* El estado general del individuo (estado de la piel, nutricién, movilidad, estado neuroldgico, ...,
la patologia base o proceso que origind la lesion ( insuficiencia venosa, diabetes, enfermedad
isquémica, hipertension, otras ), antecedentes personales, factores de riesgo, alergias, habitos,
tabaquismo,...

+ Valoracioén de aspectos psicosociales (actitud, autoestima, capacidad de afrontamiento...)

+ Elentornosocialy familiar (identificacion, habilidad y formacién del cuidador principal, condiciones
del domicilio, disponibilidad de material u otros recursos, carencias y prevision de necesidades y
recursos...)

2. VALORACION ESPECIFICA:
De la extremidad:

« Color, T2y relleno capilar
* Exploracion o palpacion de pulsos (femoral, popliteo, tibial posterior y pedio)
* Presencia de edema

« Examen de la piel: sequedad, descamacion, eczema, enrojecimiento, excoriacion...

De la herida/alcera/lesion:
+ Etiologia

+ Descripcion de la lesién: antigiiedad, tamafio (superficie y volumen), profundidad ( afectacion
de planos tisulares), localizacion, tipo de tejido que se observa en el lecho, caracteristicas de
los bordes, exudado (cantidad y caracteristicas), estado de la piel perilesional, dolor, presencia
de signos de infeccion (eritema, edema, cambio en las caracteristicas del exudado, aumento
del dolor, bordes inflamados, ausencia de evolucion en la cicatrizacion, olor patoldgico, celulitis,
fiebre)

+ Evolucion y complicaciones del proceso
+ Dolor

De la cura:

* Productos utilizados previamente

+ Cultivos

« Terapéutica de cura actual

+ Dolor en la cura

En los Ultimos cincuenta afios, la investigacion sobre cicatrizacion (Winter 1962, Maibach 1963),
propicié el nacimiento de la “cura en ambiente hiumedo” (CAH), opcion basada en el uso de productos
que generany mantienen en el lecho de la herida un ambiente himedo que fundamentalmente facilita
la migracion epitelial. Los apositos de CAH controlan el exudado, tienen capacidad de provocar
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desbridamiento autolitico y estimulan una cicatrizacion mas fisioldgica. Las evidencias disponibles
constatan que las heridas o Ulceras tratadas con apdsitos de CAH cicatrizan mas rapidamente, estan
menos inflamadas y duelen menos que las expuestas al aire.

El medio humedo provoca las siguientes consecuencias en las heridas:

* Fase inflamatoria menos intensa y prolongada

* Proliferaciéon y migracion de los queranocitos

« Diferenciacion temprana de los queranocitos para restaurar la barrera cutanea
* Proliferacion mayor de los fibroblastos

+ Mayor sintesis de colageno

* Mejor desarrollo de la angiogénesis

+ Contraccion mas temprana de la herida

Desde hace algunos afos se esta implantando un modelo en el tratamiento de las Ulceras y heridas
cronicas basado en la preparacion del lecho de la herida definido este como «la gestidon coordinada
de una herida con el fin de acelerar los proceso enddgenos o facilitar la curacién y la eficacia de otras
medidas terapéuticas» (2).

Con el fin de aplicar esta idea a la practica clinica de manera efectiva, se introdujo por el International
Advisory Board on Wound Bed Preparation el acronimo TIME que en realidad es una nueva clasificacion
orientada a la preparacion del lecho (3) (4).

Falanga, el primero en introducir el concepto de preparacion del lecho de la herida crénica (5),
describe como puede utilizarse el esquema TIME (ver tabla 1) para poner en practica el principio de
preparacion del lecho de la herida.

Tabla 1 | Evolucion del esquema TIME

Términos propuestos por la junta

Acrénimo TIME consultiva de la EWMA

T = Tejido, no viable o deficiente Control del tejido no viable

I = Infeccion o inflamacién Control de la inflamacién y la infeccion

M = Desequilibrio de la humedad

(la M se refiere a moisture, humedad en inglés) Control del exudado

E = Borde de la herida, gue no mejora o esta debilitado

(la E hace referencia a edge, borde en inglés) ESiuaconeosBoieeseRilcales

El acronimo TIME tiene como objetivo describir las caracteristicas observables de las heridas
cronicas en el marco de la preparacion del lecho de la herida, asi mismo este concepto posibilita el
que mediante el empleo adecuado de productos se contribuya a eliminar las barreras que dificultan
el proceso de cicatrizacion natural.

Los componentes individuales de TIME, control del tejido no viable, control de la inflamacion y de
la infeccion, control del exudado y estimulacion de los bordes epiteliales, ofrecen unas pautas para
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ayudar a los profesionales sanitarios a desarrollar un enfoque integral, mediante el cual pueda
aplicarse el conocimiento cientifico basico para desarrollar estrategias que optimicen las condiciones
de cicatrizacion de las heridas cronicas.

Control del Control de la Control Estimulacion

del de los bordes
exudado epiteliales

tejido no inflamacion
viable y de la infeccion

“El concepto de preparacion del lecho de la herida no es un concepto estatico de un proceso lineal
y estandarizado, sino que parte de un modelo dinamico, que requiere de una continua adaptacion,
segun sean las necesidades de la herida en su evolucion y desarrollo hacia la cicatrizacion”.

El objetivo del esquema TIME es optimizar el lecho de la herida mediante una serie de actividades
encaminadas a conseguir la eliminacion del tejido no viable, la reduccion del edema 'y la gestion del
exudado, el control de la carga bacterianay la aproximacion de los bordes. Paraello sera imprescindible
la correccion de las anomalias que pudieran retrasar la cicatrizacion.

Asi se facilitaria el proceso endégeno normal de la cicatrizacion de heridas, siempre que también se
tengan en cuenta los factores subyacentes intrinsecos y extrinsecos que repercuten en la incapacidad
de la herida para curarse. (6)

A continuacion veremos los conceptos basicos del proceso TIME con las especificidades propias de
cada una de las Ulceras tratadas en esta guia:

T. CONTROL DEL TEJIDO NO VIABLE:

El primer paso en el cuidado de una herida es la limpieza, como norma debe limpiarse la Ulcera en
cada cura con suero fisiolégico suavemente, eliminando todo resto de exudado, posteriormente debe
secarse cuidadosamente la herida, y la piel circundante.

Como norma general, limpie las Ulceras con suero fisiolégico, agua destilada o agua del grifo potable (7).
El control del tejido no viable hace referencia al desbridamiento.

En general debe realizar un desbridamiento inicial y otro de mantenimiento, por la carga de tejido
necrotico y exudado que interfiere en la cicatrizacion.

En el desbridamiento de las tlceras arteriales hay que tener en cuenta que en las lesiones isquémicas
-necrosis secas- detejidos arevascularizar "miembros sin pulso” es mejor mantener un ambiente seco
aplicando un antiséptico, y no siendo muy agresivos intentando desbridar, ya que las posibilidades de
necrosis humeda y por lo tanto de sepsis y necesidad de amputaciéon aumentarian. (8)

Los cuidados delaulceraarterial de un miembroyarevascularizado,
se deben adecuar al proceso de preparacion del lecho de la herida,
mediante una adecuada limpieza y control del tejido necrético,
control de la infeccién, gestion del exudado y estimulo de la
cicatrizacion.

Sia pesar de unos cuidados adecuados, |a ulcera arterial tiene una
evolucion torpida el paciente debe ser remitido al angiélogo para

ulcera arterial en miembro evaluacion.
inferior no revascularizado
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Sobre el desbridamiento de las ulceras venosas, las
Ulceras de larga duracion pueden desarrollar una base
fibrosa cronica que es adherente y de un color palido
y brillante. La eliminacion de esta capa mediante un
desbridamiento intensivo con anestesia local puede
facilitar la cicatrizacion, pero dicho desbridamiento debe
aplicarse con extremo cuidado para no dafar estructuras
mas profundas (9). Si se desea un mayor desbridamiento
de las escarificaciones adherentes, se puede considerar
la utilizacion de preparaciones enzimaticas como una
alternativa practica (10).

Yy
ulcera venosa con base fibrosa cronica

El desbridamiento autolitico mediante apositos con alto contenido en agua, como los hidrogeles
y los hidrocoloides, es lento y la experiencia clinica apunta que no es el modo mas eficaz
de desbridamiento con terapia compresiva. Aunque se recomienda un desbridamiento de
mantenimiento para la preparacion del lecho de la herida, no suele indicarse en el caso de las
ulceras venosas de la pierna (11).

En relacion al desbridamiento de las ulceras de pie diabético, Estudios realizados por Steed et al
(12) confirmaron que en pacientes con ulceras neuropaticas de pie diabético que se sometian a
desbridamiento cortante frecuente se lograban mejores resultados que en cuyas ulceras se habian
sometido a menos desbridamiento.

Ulcera neuropatica antes y después de un desbridamiento

Es esencial distinguir con claridad entre el pie diabético neuropatico, en el que el riego
sanguineo es bueno, del pie diabético neuroisquémico, en el que el riego es pobre. En las ulceras
neuropaticas, puede efectuarse un desbridamiento cortante agresivo (en tejido sano sangrante)
para eliminar callos, escarificaciones, necrosis y tejido no viable. Sin embargo, aunque las ulceras
neuroisquémicas se benefician de la eliminacion de tejido no viable, deben desbridarse con
muchisimo cuidado, con el fin de reducir el dafio en el tejido viable. Asimismo, el desbridamiento
cortante puede contribuir a evitar infecciones o a tratarlas, lo que puede mejorarse si se abren los
senos se retira el tejido escarificado infectado y se drenan las cavidades llenas de liquido (13).

I. CONTROL DE LA INFLAMACION Y DE LA INFECCION:

La carga bacteriana de una herida puede encontrarse en 4 fases diferentes: contaminacion, coloni-
zacion, colonizacion critica e infeccion.
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COLONIZACION

» No proliferacion bacteriana » Hay proliferacion bacteriana

» No afecta a la cicatrizacion » No afecta a la cicatrizacion

) No es necesario actuacion externa » Se puede actuar o no externamente
con antibacterianos topicos con antibacterianos topicos
Hay proliferacion bacteriana » Hay crecimiento bacteriano
Retraso en la cicatrizacion y algun » Signos clinicos de infeccion

signo externo de infeccion D S
——————————————————————————————————————————————————————————————————— » Obligatorio actuar externamente

Necesario actuar externamente con antibacterianos topicos
con antibacterianos topicos

Fuente: Documento de Smith Nephew

La infeccidon no sélo es la complicacion mas frecuente de la ulcera en la extremidad inferior sino
también una de las principales causas de su cronicidad.

Existe una relacion estrecha entre la infeccion, la isquemia y la inflamacion, tres situaciones
que perjudican la cicatrizacion de la herida. Las heridas cronicas se caracterizan por un gran
contenido bacteriano, por la presencia de una 0 mas cepas bacterianas, por la tendencia a albergar
microorganismos farmacorresistentes y por la presencia de biopeliculas (comunidades microbianas
muy organizadas que se alojan en el interior de una matriz extracelular protectora sintetizada por las
propias bacterias) (14).

Si se sospecha infeccion extendida, es recomendable realizar un
cultivo y antibiograma.(15).

En las ulceras arteriales, la antibioterapia sistémica es necesaria
en los pacientes con isquemia critica de la extremidad, cuando ya
presentan lesiones, con celulitis o infeccion activa (16).

La infeccion debe detectarse con la mayor rapidez posible,
evaluando y tratando el grado de afectacion.

Las infecciones en las ulceras venosas suelen ser de tipo
localizado y pueden presentar celulitis. Raramente pueden
desarrollarse infecciones sistémicas, aunque los pacientes
inmunodeprimidos son mas propensos a presentarlas.

ulcera de etiologia
isquémica infectada
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Aunque el tratamiento de la infeccion viene determinado por las caracteristicas locales de la herida,
la eliminacion del tejido desvitalizado y de los cuerpos extrafos es el primer paso para restablecer
el equilibrio bacteriano. Esto puede conseguirse con un control del exudado, lavados con solucion
salina estéril y un desbridamiento quirdrgico si es necesario.

En heridas que muestran signos locales de infeccién o que nologran curarse pese arecibir los cuidados
adecuados, deberia considerarse como una posibilidad la aplicacion de antisépticos topicos (plata,
PHMB (polihexanida/polihexametileno biguanida), cadexémero yodado y soluciones superoxidadas).
Se ha observado que existen nuevas formulaciones de liberacion lenta y sostenida de yodo y plata
que reducen la carga bacteriana de un modo seguro y eficaz. Sobre los antibidticos topicos, se ha
detectado sensibilizacion cutanea, inactivacion, inhibicion de la cicatrizacion y seleccion de cepas
resistentes, por lo que no se recomiendan (17). No se indica el uso de soluciones antisépticas, debido
a su toxicidad (18).

Deben utilizarse antibidticos sistémicos en caso de que se presenten signos de invasion sistémica,
celulitis o cuando una infeccién activa no consiga controlarse mediante terapias locales.

Sobre las ulceras de pie diabético, La infeccion supone
una amenaza para el pie diabético, ya que los pacientes
de alto riesgo estan inmunocomprometidos, mientras
que aquellos con un mal control metabdlico presentan
una funcién leucocitaria afectada. En la mayoria de
los casos que acaban en una amputacion mayor, hay
infeccion (19).

El tratamiento antibacteriano implica una terapia
topica, que se compone de agentes de limpieza y
antimicrobianos, asi como de antibidticos sistémicos. ulcera de pie diabético infectada

Recomendaciones sobre el control de la infeccion en el pie diabético International Best Practice
Guidelines: Wound Management in Diabetic Foot Ulcers.

+ Clasificar la alcera de pie diabético como leve, moderada o grave.

« Indicar una terapia con antibidticos en caso de cronicidad o de exposicion previa a terapia
antimicrobiana.

+ En caso de infecciones graves, tratar rapidamente a los pacientes con antibidticos de

+ amplio espectro a la espera de los resultados de los cultivos (consultense las directrices de IDSA,
www.idsociety.org)

+ En ausencia de sintomas clinicos de infeccion, no utilizar antibiéticos como medida preventiva.

« Utilizar agentes antimicrobianos topicos en heridas diagnosticadas como infectadas o en
aislamiento si hay sospechas clinicas de que la herida ha aumentado el riesgo biolégico (p. €],
tejido desprendido o con granulacion decolorada, o aumento del exudado).

Los agentes antimicrobianos de uso topico comunes que pueden considerarse para su Uso cOmMo
tratamiento complementario en las infecciones del pie diabético son: apdsitos que contienen plata o
sulfadiacina de ag, solucion, gel o apésitos impregnados de PHMB (polihexanida/polihexametileno
biguanida), povidona yodada o cadexomero yodado y miel de grado médico. (20). Recientemente se
afiaden a este grupo de antimicrobianos las soluciones superoxidadas.
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M. CONTROL DEL EXUDADO

Una humedad excesiva provoca maceracion de la herida, y su escasez implica tener un lecho seco
y retraso en la cicatrizacion. Necesitamos controlar el exudado de forma dinamica, manteniendo
un ambiente 6ptimo, que se adapte al medio, y sea coste-efectivo.

El control de la humedad usando los apdsitos apropiados (foams, fibras gelificantes, alginatos,
etc) es el objetivo mas importante en el control del exudado.

Hay dos areas de desarrollo: mejorar el conocimiento y la eficacia de los apositos en el uso para
la control de la humedad y la adopcion de dispositivos (TPN) que puedan eliminar efectivamente
grandes cantidades de exudado de una forma controlada. (21)

Respecto al manejo del exudadoy las tlceras arteriales. Después del proceso de revascularizacion,
la Ulcera se tratara con productos que promuevan la cura en ambiente himedo (CAH). No hay
diferencias en la efectividad clinica (cicatrizacién) de un producto de tratamiento en ambiente
humedo sobre otros. Por tanto, para su seleccion considere otros elementos como: el tipo de
tejido, el exudado, la localizacion, la piel perilesional y la facilidad de aplicacion y retirada (22).

Las ulceras venosas de la pierna suelen producir un exudado abundante, lo que puede retrasar
la cicatrizacion y provocar maceracion de la piel circundante. El exudado cronico provoca
descomposicion de las proteinas de la matriz celular y de los factores de crecimiento, prolonga
la inflamacién, inhibe la proliferacion celular y conduce a la degradacion de la matriz tisular. Por
consiguiente, tratarlo es esencial para la preparacion del lecho de la herida. (23)

La compresion contribuye a optimizar el
equilibrio de humedad local reduciendo la
produccion de exudado y la maceracion tisular,
asi como a garantizar una perfusion tisular
adecuada mejorando el retorno venoso. Si
las ulceras venosas contintian produciendo
exudado abundante y existen signos de edema,
es probable que lacompresion no sea adecuada.
Posiblemente, deban cambiarse los vendajes

con mas frecuencia si éstos se manchan por un
ulcera venosa exudativa exudado excesivo. (24)

Para la seleccion del apodsito deberia tenerse en cuenta una serie de factores. Los apositos
elegidos deberian minimizar los traumatismos tisulares, absorber el exceso de exudado, tratar
el tejido escarificado/necrético y ser hipoalergénicos. En la medida de lo posible, deben evitarse
los apositos adhesivos, ya que incrementan el riesgo de reacciones alérgicas o de dermatitis de
contacto.(25).

Respecto al pie diabético y el manejo del exudado, no ha quedado demostrado el valor de la cura
en ambiente hiumedo en las ulceras del pie diabético y cada vez hay mas voces que afirman que
la hidratacion, por ejemplo, no es adecuada en la ulceracion neuroisquémica si se ha decidido
momificar el dedo o la Ulcera (26).

Asimismo, un exceso de hidratacion puede macerar la piel plantar y reducir su eficacia como
barrera antibacteriana. No existen pruebas contundentes de que un tipo de apodsito concreto actue
significativamente mejor que otros en el pie diabético. No obstante, es Util que el apdsito sea
facil de retirar, absorbente y permita acomodar las presiones de la marcha sin deshacerse. En
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la medida de lo posible, el personal sanitario debe retirar los apdsitos cada dia para examinar
la herida. La ulcera debe cubrirse con un aposito estéril y no adherente en todo momento, salvo
cuando se examina o se desbrida. (27).

El estado del pie diabético puede cambiar muy rapidamente, sobre todo si no se ha tratado de una
forma adecuada la infeccion. La necesidad de valoracion y revision periddicas significa que los
apositos disenados para ser dejados in situ durante mas de cinco dias no suelen ser apropiados en
el tratamiento de las Ulceras de pie diabético. (28).

E. ESTIMULACION DE LOS BORDES EPITELIALES:

La cicatrizacion ocurre de los bordes hacia el centro de la herida, por migracion celular. Debemos
utilizar productos que aceleren la cicatrizacion mediante procesos bioldgicos, que favorezcan la
formacion de tejido de granulacion y epitelizacion de los bordes de la herida.

El tratamiento de las ulceras arteriales se enfoca principalmente desde la etiologia de la Ulcera, y
posteriormente en la propia herida. El tratamiento mas importante consiste en el aumento del
suministro de sangre a la herida. El tratamiento persigue proporcionar un ambiente adecuado para
promover el crecimiento del tejido sano, previniendo su destruccion y protegiendo la herida.

La utilizacion de apdsitos no adherentes compuestos por silicona evitan la adherencia al lecho
lesional respetando las zonas colindantes ya epitelizadas (29).

En las ulceras venosas, si el borde epidérmico no consigue migrar a través del lecho de la herida,
puede deberse a varios motivos: hipoxia, infeccion, desecacion, traumatismo causado por el apdsito,
sobrecrecimiento de hiperqueratosis y callos en el borde de la herida, entre otros.

Puede producirse maceracion alrededor de los bordes de la ulceracion venosa, que se manifiesta
en forma de tejido blanco y mojado. Asimismo, pueden aparecer areas eritematosas en las zonas
en las que el exudado esta en contacto con la piel vulnerable, lo que puede provocar el desarrollo de
dermatitis irritante y nuevas areas de ulceracion (30).

PREVENCION DE LA MACERACION EN LA ULCERA VENOSA (31).

« Utilice productos barrera con base de pasta
de zinc a modo de barrera, siliconas o
dimeticonas.

Seleccione apdsitos de tamafo adecuado
capaces de controlar elevados niveles de
exudado, tales como espumas y apdsitos de
accion capilar

Coloque con cuidado el aposito de modo que
el exudado no fluya por debajo de la herida

+  Se pueden utilizar productos a base de platay
yodo si el exceso de exudado esta provocado Ulcera venosa macerada
por una infeccion.

No utilice hidrocoloides ni films de poliuretano.
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En las Ulceras de pie diabético, es importante que los bordes de las uUlceras neuropaticas queden
“redondeados" y que se desbride la totalidad de callos, exudado seco, escarificaciones acumuladas,
necrosisy restos celulares no viables, retirando las posibles barreras fisicas que impidan el crecimiento
del epitelio en el lecho de la Ulcera. (32).

hiperqueratosis alrededor Ulcera tras la retirada de la
de la tlcera de pie diabético hiperqueratosis

Ademas de los problemas que se concentran en los bordes, el avance de los bordes epiteliales puede
verse afectado por diversos factores extrinsecos e intrinsecos. Entre los factores extrinsecos se
encuentran traumatismos repetidos (que el paciente no percibe debido a la neuropatia). En pacientes
con neuropatia periférica, es importante descargar las areas en riesgo del pie para redistribuir las
presiones de forma homogénea (33).

B CURA AVANZADA DE HERIDAS

En los Ultimos afios se ha acuiado el término de "Heridas de dificil cicatrizacion” haciendo referencia
a la complejidad que alcanzan algunas heridas, hecho que las conduce hacia una cicatrizacion
retardada, dificultosa e incluso infructuosa.

Son heridas que precisan de mayor atencion y que esta se ofrezca de forma mas transversal e
integrada entre todos los profesionales y niveles comprometidos.

La EWMA le dedica en 2008 un documento de posicionamiento (34).

En este articulo se describe como la interaccion de distintos factores (del paciente, de la herida, de
los profesionales y la disponibilidad de recursos) va a influir, incluso va a predisponer al paciente a
desarrollar una cicatrizacion dificil de su herida.

El articulo analiza también laimportancia y el impacto de los factores psicosociales en la cicatrizacion.

Proponen los autores, que, analizando estos factores, se puede llegar a predecir que herida puede
desarrollar una cicatrizacion compleja.

El reconocimiento precoz de este tipo de heridas puede ayudar a aliviar el impacto.

En el articulo se propone, en el abordaje de este tipo de heridas, marcarse el objetivo de minimizar la
complejidad de las heridas de modo que éstas cicatricen en el nivel asistencial menos agresivo, en
el menor tiempo posible y con el menor impacto posible en la calidad de vida de los pacientes (34).
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Este escenario nos va a conducir a los profesionales a explorar otras estrategias de tratamiento y por
ende a la cura avanzada de heridas.

Y aunque este capitulo pudiera ser muy amplio en esta Guia hemos querido mencionar algunos de los
tratamientos o terapéuticas de curaavanzada de heridas, como promotoras también de laestimulacion
de los bordes, cuyo uso esta cada vez mas extendido y sus resultados mas documentados.

TERAPIA DE PRESION NEGATIVA

Es un sistema de cicatrizacion no invasivo y activo, que utiliza una presion negativa localizada y
controlada para promover la curacion de heridas agudas y cronicas.

En Espanfa, los profesionales sanitarios llevan ya algunos anos de experiencia en la aplicacion de esta
técnica, especialmente en el ambito hospitalario y para las heridas complejas (35).

En los ultimos anos la industria estd desarrollando sistemas de un solo uso, también llamados
portatiles, que simplifica la técnica y permite su aplicacion a pacientes en el ambito domiciliario con
el soporte de profesionales del hospital o incluso desde el centro de atencién primaria.

Sus efectos (35) mas destacados son:

+ Elimina exudados negativos para la herida ya que estos contienen mediadores proinflamatorios.

+ La presion negativa reduce el edema y aumenta el flujo sanguineo local, favoreciendo mayor
aporte de 02 a los tejidos.

+ El'mayor aporte de 02 y nutrientes permite mayor crecimiento del tejido de granulacion.
« Estimula la proliferacion celular, la formacion de colageno y el crecimiento de los fibroblastos.
+ Favorece la reduccion de la carga bacteriana.

+ Lapresion negativa va a tirar de los margenes y los aproxima reduciendo el volumen de la herida.

FACTORES DE CRECIMIENTO

Las heridas cronicas se caracterizan por una elevada actividad proteasa que va a disminuir la
concentracion y produccion de factores de crecimiento esenciales en el proceso de cicatrizacion.

El plasmarico en plaquetas tiene un alto contenido en factores de crecimiento y aplicado a las heridas,
parece que acelera los tiempos de cicatrizacion cutanea.

El mecanismo de accion de los Factores de Crecimiento Plaquetario se basa en proteinas mensajeras
de las propias células, cuya funcion es estimular el crecimiento y la diferenciacion celular provocando
procesos de reparacion de los tejidos afectados y acelerando su cicatrizacion.

En un estudio sobre 151 casos reportados entre ellos Ulceras vasculares, pies diabéticos, radiopatias,
pérdidas de sustancia postraumaticas, casos complejos y reconstruccion mamaria, concluyen que
el empleo de esta terapia en la promocion de los fendmenos reparativos induce un incremento de
los procesos de reparacion tisular de tejidos blandos y dseos y disminuye las tasas de infeccion
postoperatoria, el dolor y las pérdidas hematicas (36).

Hay diversas experiencias documentadas en aplicacion de plasma autélogo pero la técnica y el
aparataje requerido es caro y algo complejo.
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En los ultimos afios se han desarrollado productos constituidos por factores de crecimiento
heterdlogos que han reducido los costes y han facilitado también la técnica de aplicacion.

En Espafa esta comercializado, un factor de crecimiento heterélogo, creado por biotecnologia. Se
presenta en ampollas, mediante formulacion magistral. Se formula en un gel que promueve ambiente
humedo y consigue una liberacion sostenida de los factores de crecimiento.

COLAGENOS Y MODULADORES DE METALOPROTEASAS

Las proteasas son enzimas que descomponen las proteinas en péptidos y aminoacidos. En la
cicatrizacion, las principales proteasas son las metaloproteinasas de la matriz (MMPs) vy las serina
proteasas. (37)

En el proceso normal de cicatrizacion, las proteasas descomponen las proteinas dafadas de la matriz
extracelular (ME) y la materia extraia para que puedan formarse nuevos tejidos y la herida se cierre
de forma ordenada.

Cuando la actividad de las proteasas es demasiado alta, el equilibrio entre la degradacion y la
reparacion de tejidos se altera.

Un exceso de proteasas en la herida ocasiona la degradacion de la ME y de otras proteinas, como los
factores de crecimiento y sus receptores. En consecuencia, se producen trastornos de la cicatrizacion
debido a los dafios en la ME y a la prolongacion anormal de la fase inflamatoria de la cicatrizacion,
que impide que la herida avance hacia la fase proliferativa.

El colageno es una proteina fibrosa que constituye la ME de tejidos humanos como la piel, los tendones
o los huesos (38) y desempefia un papel relevante en el proceso bioldgico de la curacién de heridas.

La industria en los ultimos afos ha venido disefiando algunos productos de colageno que tienen
capacidad de respuesta bioldgica acelerando el proceso de cicatrizacion en heridas cronicas y
estancadas de modo que se promueve la formacion de tejido de granulacion progresando hacia la
epitelizacion.

Estos nuevos colagenos "inteligentes” (39, 40) se unen a las metaloproteinasas que estan en exceso
en las heridas de modo que una vez captadas por el apdsito, disminuye su concentracion en el lecho.
El colageno a su vez proporciona el soporte estructural, a modo de andamio, para el nuevo tejido de
granulacion. Otro efecto va a ser la promocion de la migracion celulary elaumento de la concentracion
de factores de crecimiento en el lecho de modo que van a contribuir a acelerar la formacién del nuevo
tejido.

Ya en la fase de epitelizacion los colagenos promueven la proliferacion y migracion de los
gueratinocitos.
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B Guia de apésitos para el tratamiento

Preparacion lecho

Guia de Practica Clinica

Tejido del lecho | Objetivo de la herida Apésito primario
NECROTICO SECO Eliminar tejido desvitalizado Desbridamiento si Hidrogel
No intentar el desbridamiento  procede Colagenasa
si se sospecha Perfusion
tisular inefectiva periférica
Mantener seco y derivar
para valoracién vascular
ESFACELO SECQ/  Eliminar tejido desvitalizado Limpieza Polihexanida-betaina
LEVE EXUDATIVO Desbridamiento si Solucion superoxidada
procede Hidrogel
Control carga bacteriana  Colagenasa
Aposito de fibras hidrodetersivas
Apdsito irrigo absorbente
Gel de Proteasa activa
Apdsitos de miel sanitaria
Hidrocirugia
ESFACELO Eliminar tejido desvitalizadoy = Limpieza Polihexanida-betaina
EXUDATIVO control exudado Desbridamiento si Solucion superoxidada
procede Aposito de fibras hidrodetersivas

Gestion del exudado
Control carga bacteriana
Cuidado de la piel

Apdsito irrigo absorbente
Gel de Proteasa activa
Aposito de Cadexdmero iodado
Apdsitos de miel sanitaria
Apdsito absorbente:
+  Alginato
Hidrofibra
+  Fibra polivinilo de alcohol
Apositos de espuma
Terapia Desbridamiento Larval (TDL)
Productos barrera

GRANULACION
EXUDATIVO

Fomentar la granulacién

Limpieza

Mantener ambiente
humedo controlado
Gestion del exudado
Cuidado de la piel

Apdsito absorbente (alginato/hidrofibra/
CMC/ Fibra de polivinilo de alcohol/
espumas)

Terapia de Presion Negativa (TPN)
Apdsito baja adherencia (silicona)
Colagenos

Moduladores de metaloproteasas
Factores de crecimiento

Productos barrera

EPITELIZACION

Favorecer la epitelizacion y
maduracion de la herida

Estimulacion de los
bordes

Hidrocoloide extrafino

Film de poliuretano

Apdsito baja adherencia (silicona)
Espumas en zonas sometidas a presion
Colagenos

Moduladores de metaloproteasas

Acidos grasos hiperoxigenados en aceite o
emulsion

Matriz sintética de polimeros

INFECCION
EXUDATIVO

Reducir carga bacteriana

Limpieza
Desbridamiento si
procede

Gestion del exudado
Control carga bacteriana
Cuidado de la piel

Polihexanida-betaina

Solucioén superoxidada

Apdsito antimicrobiano con plata
Aposito antimicrobiano de solucion de
DACC

Apdsito de Cadexdémero iodado

Este cuadro es orientativo y debe considerarse siempre el juicio clinico ademas de las guias locales.
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B! Productos para la prevencién y tratamiento de la piel y ulceras

EMOLIENTES Hidratacion de la piel. Eczema.

ACIDO GRASO HIPEROXIGENADQ | Prevencién de ulceras. Pieles fragiles. Ulceras de poca profundidad o grado I
*Algunas marcas tienen aprobada su indicacion hasta Ulceras de profundidad 2° grado

FILM POLIURETANO Ulceras superficiales con exudacion leve.
HIDROGEL Tejido necrdtico seco. No usar en Ulceras exudativas
COLAGENASA Tejido necrdtico seco- himedo

GEL DE PROTEASA ACTIVA Tejido necrético himedo-muy himedo

TERAPIA LARVAL (TDL) Tejido necrotico humedo-muy humedo

APOSITO FIBRAS Tejido necrdtico seco-himedo-muy himedo

HIDRODETERSIVAS

APOSITO IRRIGO ABSORBENTE Tejido necrdtico seco-himedo-muy himedo

ALGINATO Ulceras exudativas

HIDROFIBRA Ulceras exudativas

FIBRA POLIVINILO DE ALCOHOL | Ulceras exudativas

ESPUMAS Ulceras exudativas. Ambiente hiimedo controlado. Indicado para todas las fases
cicatrizacion

TERAPIA DE PRESION NEGATIVA | Ulceras exudativas. Ulceras de dificil cicatrizacion. Fase de granulacion. Estimulacién

(TPN) de los bordes

HIDROCOLOIDE Desbridamiento autolitico. Exudado leve. Epitelizacion

SILICONAS Indicado para todas las fases cicatrizacion y niveles de exudado. Proteccion de la piel
PLATAS Antimicrobiano. Ulceras con colonizacién critica o infeccion

CADEXOMERO DE I0DO Antimicrobiano. Ulceras con colonizacion critica o infeccion. Biofilm

APOSITO ANTIMICROBIANO DE Antimicrobiano. Ulceras con colonizacidn critica o infeccion
SOLUCION DE DACC

MODULADOR PROTEASA Control niveles proteasas. Ulceras que no progresan a pesar de la correccion de
causas subyacentes, excluida infeccion y cuidado éptimo de la herida

COLAGENOS Ulceras de dificil cicatrizacién. Fase de granulacion. Estimulacion de los bordes

FACTORES DE CRECIMIENTO Ulceras de dificil cicatrizacion. Fase de granulacién. Estimulacion de los bordes

MAT,RIZ SISTETICA DE Fase de granulacion. Estimulacion de los bordes

POLIMEROS

CARBON Control del olor.

PHMB Antimicrobiano. Ulceras desde contaminadas a infectadas.

SOLUCION SUPEROXIDADA Antimicrobiano. Ulceras desde contaminadas a infectadas

YODO Antimicrobiano. Ulceras con colonizacién critica o infeccién.

MERBROMINA Antimicrobiano. Ulceras infectadas.

MIEL DE GRADO MEDICO Antimicrobiano. Desbridante osmético. Ulceras con tejido necrético himedo y/o con

colonizacion critica o infeccion
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Apositos antimicrobianos con plata
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Hacemos la vida mas facil tanto a
pacientes como a profesionales

El tratamiento de las heridas exudativas suponen un desafio tanto para pacientes como para
profesionales sanitarios. Pero el aposito apropriado marca la diferencia.
Molnlycke presenta dos apositos Unicos:

e Disefado para utilizar en todas las fases de la Mepilex® XT Exufi ber®

herida, Mepilex® XT con Safetac, un apdsito con
canales de absorcion, que es capaz de gestionar
todo tipo de exudados, incluso los viscosos.

e Exufiber® un apdsito de polivinilo de alcohol
que captura y bloguea fluidos y bacterias. Tiene
una gran capacidad de absorcion y retencion
lo que permite prevenir fugas y minimizar los
riesgos de maceracion. Safetgg'

TECHNOLOGY
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