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Desde |la AEEV surge un equipo de Enfermeria de diferentes areas, para intentar
responder a la demanda de los profesionales ante el abordaje de las ulceras vas-
culares y el pie diabético.

Las ulceras vasculares constituyen un gran reto profesional para las enfermeras ya
que los datos indican una incidencia de 800.000 casos en Espana, una prevalen-
cia del 2% de la poblacién y un indice elevado de redicivas (alrededor de un 70%).
Las ulceras venosas o de éstasis son las mas frecuentes, representan entre 60-80%
del total, un 10-25% son arteriales y aproximadamente un 25% son mixtas.

ucecion
Las ulceras venosas son mas frecuentes en las mujeres y suelen aparecer entre los

40 y los 50 anos, las arteriales son mas frecuentes en hombres, mayores de 60
anos.

El pie diabético es una complicacion que aparece en el 15% de los pacientes con
diabetes. El 90 % de las amputaciones no traumaticas se ocasionan por complica-
ciones del pie diabético, lo que produce una carga personal, familiar y social que
repercute a la hora de consumir recursos sanitarios y sociales.

Asi pues es necesario abordar su atencion desde una perspectiva integral que
contemple la prevencion de los factores de riesgo y un tratamiento que tenga en
cuenta un plan de cuidados integral para los pacientes y la familia.

La necesidad de elaborar un Consenso sobre ulceras vasculares se basa en:
Los problemas que ocasionan a la salud de los individuos y a su calidad de vida
(gran carga emocional y econdmica para los pacientes y la familia, absentismo

laboral).

El tratamiento y los cuidados asociados que requiere una persona con ulcera
vascular es con frecuencia prolongado.

La no existencia de un tratamiento unico y efectivo para las ulceras.

La necesidad de consensuar el tratamiento a utilizar, los posibles efectos y los
cuidados asociados.

El desarrollo constante de nuevos productos para mejorar la prevencion y el
tratamiento

Por todo esto, el objetivo principal de este Consenso tiene que ser posibilitar al
profesional, los conocimientos necesarios para prevenir, valorar, diagnosticar y
tratar con criterios cientificos este problema de salud.



Ulceras venosas

“La ulcera de la pierna se puede definir como una
pérdida en la integridad de la piel en la region com-
prendida entre el pie y debajo de la rodilla, con una
duracion igual o mayor a seis semanas.” Cornwall.

ANATOMIA VENOSA EE.II.

El sistema venoso es el responsable del transporte
de la sangre de |a periferia al corazon, para que este,
a través de los pulmones la oxigene. En las extremi-
dades inferiores podemos distinguir dos sistemas
venosos: el profundo, situado bajo la musculatura,
conduce el 90% del flujo venoso y el superficial,
subcutaneo, lleva el 10% restante. Estos sistemas
estan unidos por venas llamadas "perforantes” o
"comunicantes”.

El sistema venoso profundo esta compuesto desde
el pie: por la vena tibial anterior, tibial posterior y
vena peronea. A partir de la rodilla tenemos la vena
poplitea que desemboca en vena femoral superficial
y femoral comun. Desde la ingle pasamos a la vena
iliaca y vena cava inferior y superior.

El sistema venoso superficial tiene dos venas la
safena interna que va por la cara interna desde el
pie hasta la ingle. Y la vena safena externa que cir-
cula por la parte posterior desde el pie hasta la rodi-
lla. (FIG. 1)
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FIGURA 1. Sistema Venoso

INCIDENCIA 'Y PREVALENCIA

Las ulceras vasculares suponen un importante pro-
blema de salud. Presentan una elevada incidencia,
con una prevalencia que variaentreel 1y el 3% de la
poblacion. Todo ello provoca importantes repercu-
siones socioeconomicas y sanitarias, alterando Ia
calidad de vida del paciente.

Las ulceras venosas representan entre el 80-90% del
total de las ulceras vasculares. El estudio Detect-
IVC, realizado en centros de salud por médicos de AP,
ha permitido constatar que el 2,5% de los pacientes
que acuden al médico de atencion primaria padecen
ulceras venosas.

Son mas frecuentes en mujeres, con una relacion
varon-mujer de 1-3. La incidencia es mucho mayor
a partir de los 65 anos con un porcentaje del 5,6% de
la poblacién.

La ulcera de origen venoso es la complicacion mas
importante que puede aparecer en la evolucion de la
insuficiencia venosa cronica. La ulcera, se origina
por un deterioro de la microcirculacion cutanea,
debida a la hipertension venosa producida por una
incompetencia en el sistema de retorno venoso, ya
sea:

Del sistema venoso profundo: Por una secuela
postflebitica establecida tras un episodio de trom-
bosis venosa profunda.

Del sistema venoso superficial: Generalmente
asociado a un cuadro de varices tronculares depen-
dientes de una insuficiencia de safena o de una insu-
ficiencia de perforantes.



ANTECEDENTES
VARICES

Las varices son dilataciones, alargamientos y flexuosi-
dades de las venas del sistema superficial en las extre-
midades inferiores, debidas a la pérdida de su elastici-
dady a la atrofia o desaparicion de sus valvulas.

Podemos definir diferentes tipos de varices:

Telangectasias.

Varices reticulares.

Varices tronculares dependientes

de insuficiencia de vena safena.

Varices tronculares dependientes de
insuficiencia de venas perforantes.
Varices de las malformaciones congénitas
(Sindrome de Klippel Trenaunay).

Las varices reticulares y telangectasias son un pro-
blema estético. No suelen asociarse por si solas a
cuadros de trastornos troficos que den lugar a la
aparicion de ulceras.

Las varices tronculares dependientes de insuficiencia
de vena safena (interna, externa o ambas) y las vari-
ces tronculares dependientes insuficiencia de venas
perforantes se originan por un mal funcionamiento
de las valvulas venosas. Esta insuficiencia valvular
produce una sobrecarga de los sistemas de regula-
cion del retorno venoso de las extremidades inferio-
res. Finalmente el proceso desemboca en la apari-
cion de las varices.

SINTOMAS Y CLINICA

Cansancio, en relacién con el ortostatismo.
Pesadez y dolor en las piernas al final del dia,
que varia segun las profesiones y puede
ceder o mejorar con la deambulacion.
Calambres de aparicion preferentemente
nocturna.

Prurito que puede ser intenso dando lugar a
lesiones de rascado.

Edema. Es de localizacion distal y al inicio
puede ceder en reposo.

COMPLICACIONES

Varicoflebitis, se caracteriza por la aparicion
subita de un dolor punzante con hinchazoén local
subcutanea y palpacion de un cordon doloroso.
Varicorragia, es la rotura de un nudo varicoso. La
hemorragia que se produce no cede espontane-
amente. Puede ser grave.

Trastornos troficos, son dermatosis de éstasis
venosa. Las clasificamos en dermatitis ocre:
maculas purpuricas lenticulares en la region
supramaleolar; hipodermitis inflamatoria-
esclerosa (celulitis indurada): infiltraciones
inflamatorias agudas en los estratos profundos
de la dermis, de aspecto similar a una cicatriz;
Ulcera flebostatica: es una ulcera no dolorosa
localizada en la zona perimaleolar, con gran faci-
lidad de infeccién.

TRATAMIENTO MEDICO Y QUIRURGICO

Tratamiento farmacolégico.
Escleroterapia.

Safenectomia y ligadura de perforantes.
Chiva.

Laser.

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TPV)

Es la oclusién (total o parcial) de las venas del siste-
ma venoso profundo y se desencadena por la for-
macion de un trombo en el interior de un vaso.

Fisiopatologicamente es sabido que el trombo nace
generalmente en el fondo de las valvulas o en la
desembocadura de las colaterales.

La causa desencadenante de la TVP son las inter-
venciones quirurgicas, los embarazos y partos. En
cuanto a enfermedades podemos destacar las car-
diopatias, enfermedades infecciosas, las neoplasias
y algunos farmacos.

SINTOMAS Y CLIiNICA

La clinica de la TVP consiste en dolor, edema de la
extremidad afecta, cianosis, aumento de la tempe-
ratura cutanea, empastamiento muscular, taquicar-
dia, polipneay sensacion de angustia.

La enfermedad tromboembodlica dana la paredy las
valvulas del sistema venoso ocasionando graves
secuelas al paciente que probablemente repercuti-
ran el resto de su vida.

TRATAMIENTO

Para evitar el sindrome postrombético es importan-
te el tratamiento rapido y eficaz con heparina,
seguido de anticoagulantes orales.



Las posibilidades terapéuticas son limitadas:

Contencion elastica, es esencial y debe ser
de por vida.

Medicacion anticoagulante.

Mejorar el estilo de vida.

Adaptacion en las actividades del trabajo.

INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA (IVC)

Es un estado en el que el retorno venoso se halla
dificultado especialmente en la bipedestacion, y en
el que la sangre venosa fluye en sentido opuesto a la
normalidad. La IVC afecta entre el 20 y el 30% de la
poblacion adulta y al 50% de los mayores de 50
anos.

SINTOMAS Y CLINICA

La IVC se manifiesta con uno o varios de los siguien-
tes sintomas: pesadez, dolor, prurito, cansancio,
calambres nocturnos e hinchazon en los miembros
inferiores que empeoran con el ortostatismo o con
el calor y mejoran con el reposo y el frio.

TRATAMIENTO

Medidas higiénicas:
Reduccion de peso en caso de obesidad.
Evitar periodos prolongados en bipedestacion o
sedestacion.
Realizar ejercicios que impliquen la flexion de los
tobillos, para activar el bombeo muscular.
Elevar los pies sobre el nivel del corazén durante
15-30 minutos varias veces al dia. Dormir con los
pies de la cama elevados unos 15 cm.
Evitar el calor.

Compresion:
Mejora el retorno venoso y reduce el reflujo dis-
minuyendo la presion venosa.
Mejora la sintomatologia y el edema, retardando
la evolucion de la enfermedad.

TROMBOFLEBITIS SUPERFICIAL

También conocida como varicoflebitis, es una trom-
bosis local de una vena varicosa superficial.

Los primeros signos clinicos de la tromboflebitis
superficial es la aparicion de un dolor punzante en
una zona de eritema cutaneo con hinchazén local
subcutaneay dolor.

Las alternativas terapéuticas son: anticoagulacion
efectiva, contencion elastica y deambulacion.

EXPLORACIONES DIAGNOSTICAS
ECO DOPPLER VENOSO

Actualmente es la herramienta de trabajo mas pre-
cisay necesaria en el estudio diagndstico de la pato-
logia venosa, tanto en la exploracion de la insufi-
ciencia venosa y las varices, como en el diagndstico
de la trombosis venosa.

Es una técnica no invasiva basada en los cambios de
frecuencia de los ultrasonidos. Define una imagen
de las estructuras vasculares (imagen ecografica) y
evidencia los flujos venosos para su analisis (efecto
doppler).

El estudio eco-doppler venoso permite:
Visualizar todos los troncos venosos
surales-popliteos-femorales, iliacos y la
vena cava inferior: aplasia, displasias,
desdoblamientos, aneurismas venosos.
Diagnostico de trombdsis venosa.
Diagnostico de insuficiencia venosa
superficial, de su extension y localizacion.
Estudio de estructuras perivenosas
para diagnostico diferencial.

Estudio de compresiones.

DOPPLER VENOSO

Es un método de diagnostico no invasivo. Los ultra-
sonidos Doppler permiten una rapida evaluacién
cualitativa de la dinamica venosa. Se puede verificar
la permeabilidad de los troncos venosos profundos,
localizar el emplazamiento de las perforantes
incompetentes o de eventuales fistulas arterio-
venosas. Para el examen Doppler venoso el paciente
debe colocarse en decubito supino.

FLEBOGRAFIA

Es una técnica radioldgica invasiva. Consiste en la
visualizacion del sistema venoso mediante la inyec-
cion de un medio de contraste.

La flebografia exige un conocimiento perfecto de
los detalles anatdmicos, fisiologicos y patologicos
del sistema venosoy debe ser realizada por un médi-
co experimentado, puesto que implica algunos ries-
gos para el paciente.

Actualmente esta técnica ya no se realiza, pues ha
sido sustituida por el eco-doppler.



MORFOLOGIA Y DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

LOCALIZACION

Se encuentran en la cara interna del tercio medio
de la pierna, en el area supramaleolar interna,
sobre el trayecto varicoso y sobre una perforante
insuficiente.

CARACTERISTICAS

Forma redondeada u oval. Su tamano es variable y
tienden a aumentar, pudiendo llegar a ocupar toda
la circunferencia del tobillo.

Son superficiales, con los bordes mal delimitados y
con tendencia a la granulacion.

Podemos encontrar algunas de estas ulceras exuda-
tivas, con presencia de edema en la extremidad.

Suelen tener presentes los pulsos arteriales (tibial
anterior, tibial posterior y peronea). (FIG. 2)

FIGURA 2. Ulcera venosa.

PIEL PERIULCERAL

La piel que rodea la ulcera suele presentar las mani-
festaciones cutaneas de la insuficiencia venosa cré-
nica: Eccema de éstasis, dermatitis ocre, atrofia
blanca e hiperpigmentacion.

DOLOR E INFECCION
Son poco dolorosas o indoloras, excepto si estan

infectadas. La evolucién espontanea de la ulcera no
tratada es la sobreinfeccion.

COMPRESION Y TERAPIA
TERAPIA COMPRESIVA

La contencidén elastica es la llave del tratamiento de

la ulcera venosa. Permite compensar los efectos de
la hipertension venosa y ayuda a la cicatrizacion.

La terapia de compresion no solo tiene efecto en el
sistema venoso hemodinamico, sino que también
actua sobre la microcirculacion.

Esta terapia compresiva adopta tres modalidades:

Vendajes:

Ineldsticos o de poca elasticidad. Actuan sobre el volu-
men de la extremidad Unicamente en fase dinamica
de contraccion muscular. En reposo su accion de
compresion es minima o nula.

Eldsticos. Basan su efecto en la fuerza de recuperacion
de las fibras tanto en situacién estatica como dina-
mica. Su mecanismo de accion puede definirse como
de activo. Los vendajes de alta elasticidad son de mas
facil colocacion tanto para el médicoy el personal de
enfermeria como para el propio paciente. Se deben
retirar por la noche.

Multicapas. Constituidos por mas de una capa. Su
finalidad es combinar las propiedades de los venda-
jes elasticos e inelasticos. La compresion es sosteni-
da pero reducida en situacién de reposo.

Medias elasticas terapéuticas: Son prendas elasticas
de presion controlada y de uso especifico en la insu-
ficiencia venosa crénica y tratamientos postoperato-
rios. Su funcion es la de facilitar y mejorar la circula-
cion sanguinea.

Instrumental: La compresion instrumental puede
ejercerse de forma uniforme o secuencial. La com-
presion sobre la extremidad es realizada por un sis-
tema externo, mediante una accion de tipo neumati-
€O 0 mecanico.
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PREVENCION Y CUIDADOS
GENERALES

El paciente debe seguir una serie de medidas tera-
péuticas para lograr mejorar su calidad de vida
hasta la curacion de su ulcera. El equipo de enfer-
meria disefara un plan de curas que se adecue a las
circunstancias personales de cada enfermo.
También ayudara a incluir en la vida diaria del
paciente unos habitos higiénico-posturales que
seran de gran utilidad para acelerar la resolucion de
la ulceray para prevenir la aparicion de nuevas lesio-
nes.

HABITOS HIGIENICO-POSTURALES

Aseo diario.

Evitar el calor.

Hidratacion de la piel. Una piel hidratada es una
piel elasticay mas dificil de lesionar que una piel
seca.

No usar ropa ajustada que pueda dificultar la cir-
culacion venosa.

Procurar mantener las piernas elevadas siempre
que sea posible. Por la noche, dormir con los pies
de la cama levantados unos 15 cm.

Dieta adecuada con reduccion de sal. Mantener
el peso. Evitar el estrenimiento.

Practica diaria de ejercicio fisico moderado (ade-
cuado para cada paciente): caminar, ir en bicicle-
ta, nadar. El movimiento de las piernas, activa y
mejora el retorno venoso.

TRATAMIENTO LOCAL

Es fundamental el conocimiento de los diferentes
apositos y antisépticos disponibles para personali-
zar el tratamiento elegido. Se debe adaptar no sélo
a la patologia de base y a las caracteristicas de la
ulcera sino que también debe ajustarse a las cir-
cunstancias personales de cada paciente:

Lavar la ulcera con agua tibia y jabon.
Aclarar con suero fisiologico.

Secar minuciosamente.

Proteger la piel periulceral.

Cura en ambiente humedo.
Contencion elastica.



Ulceras arteriales

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

Suponen entre un 10 y un 25% de todas las vascu-
lares.

Son fruto de un déficit de aporte sanguineo. La
isquemia supone una disminucion de la presion de
perfusion capilar, provocando una disminucion de la
actividad metabdlica de la célula. Esto a su vez pro-
voca que la piel de este territorio se haga vulnerable
a la ulceracion, y que, ante pequenos traumatismos,
aparezca una lesion.
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FIGURA 3. Sistema arterial

La circulacion arterial en las EEIl proviene de la aorta
abdominal que se divide en dos arterias iliacas
comunes. Cada una de ellas da lugar a la arteria ilia-
ca interna o hipogastrica y a la arteria iliaca externa
que se continua con la arteria femoral comun. Esta,
a nivel inguinal se bifurca en las arterias femoral
profunday femoral superficial. Esta ultima, siguien-
do el eje del fémur y en el extremo distal del mismo
pasa a llamarse arteria poplitea, que se divide por
debajo de la rodilla en la arteria tibial anterior de la
que se origina la arteria pedia y en tronco tibio-pero-
neo que se divide en las arterias tibial posterior y
peronea. (FIG. 3)

La aparicion de una ulcera isquémica es, de por si,
signo de mal pronostico, e indicativo de una patolo-
gia obstructiva en fase avanzada (grado IV de la
escala de Fontaine).

Son lesiones muy dificiles de tratary casi siempre es
necesario que se produzca una revascularizacion del
miembro afectado. Aun asi, las posibilidades de que
tras la cicatrizacion de la ulcera, el enfermo vuelva a
presentar mas lesiones del mismo tipo son muy
altas.

Afectan mayoritariamente a hombres mayores de
45 anos, en mujeres su aparicion es en mayores de
65 anos, aunque esto empieza a modificarse debido
a los habitos tabaquicos principalmente.

La prevalencia en mayores de 65 anos se situa entre
un 8 y un 11%. En personas menores de 60 arios,
ronda en 2%.

ANTECEDENTES

ARTERIOSCLEROSIS OBLITERANTE
(90% DE LOS CASOS)

Enfermedad de los vasos arteriales periféricos,
caracterizada por el estrechamiento y endureci-
miento de las arterias que llevan sangre a las pier-
nasy a los pies, lo que provoca una disminucion del
flujo sanguineo. En algunos casos puede progresar
hasta la oclusion total de los vasos arteriales. Las
paredes arteriales pierden elasticidad y capacidad
para dilatarse en caso de aumento de flujo sangui-
neo (por ejemplo cuando se realiza algun tipo de
ejercicio fisico), al mismo tiempo se producen depé-
sitos de calcio en las paredes de las arterias lo que
lleva al estrechamiento y endurecimiento de las
mismas.

SINTOMAS:

Claudicacion intermitente, disminucion de la
tolerancia al ejercicio, es el sintoma funda-
mental de la A.O y se caracteriza por calambres,
tirantez, cansancio o dolor en las extremidades
inferiores.

Dolor en reposo, mas intenso en zonas acras, de
predominio nocturno que puede aliviarse con la
bipedestacion.

Pulso débil o ausente en las extremidades.

Impotencia (obstrucciones a nivel de aorta distal
oiliacas internas.

11



12

Para valorar la insuficiencia arterial todavia es valida
la clasificacion de Fontaine:

Estadio I: insuficiencia arterial sin que el paciente
refiera signos subjetivos de la misma.

Estadio ll: claudicacion intermitente (C.I) o dolor a la
marcha. Este estadio puede subdividirse en:
lla: oclaudicacion a distancia superior
a los 150 metros.
IIb: con claudicacion a corta distancia
y menor de 150 metros.

Estadio IlI: dolor en reposo

Estadio IV: se asocian trastornos tréficos y gangrena.
TRATAMIENTO

Suele ser mayoritariamente quirurgico, limpieza de
la pared de la arteria (endarectomia), reparacion o
reemplazo del vaso con un injerto, o lo mas frecuen-
te realizacion de By-pass con vena o protesis sintéti-
ca. Otra técnica cada vez mas utilizada es la angio-
plastia y colocaciéon de endoproétesis. Las complica-
ciones y la mala evolucion de la enfermedad si no se
controlan factores de riesgo como el tabaco, la HTAy
la Diabetes pueden llevar a la amputacion de la
extremidad.

Ala exploracion, la extremidad afectada esta blanca,
fria y sin pulso o con pulso disminuido; en situacio-
nes mas graves de compromiso arterial aparece una
coloracion en el pie amoratada y en casos avanzados
hay trastornos troficos distales en forma de ulceras
isquémicas o necrosis.

Otras manifestaciones observadas en los pacientes
pueden ser pérdida de vello en las piernas, asi como
problemas con el crecimiento de las unas de los pies.

Es importante diferenciar la enfermedad arterial
periférica sintomatica de la pseudo-claudicacion
intermitente, que se debe a estenosis del canal
lumbar o a radiculopatia lumbar. En esta ultima el
paciente tiene pulsos periféricos presentes y simé-
tricos.

TROMBOANGEITIS OBLITERANTE
O ENFERMEDAD DE BUERGER

Segunda causa de arteriopatia periférica cronica,
con una frecuencia del 1 al 3%. Enfermedad inflama-
toria que afecta a la intima de las arteriolas y vénu-
las en las zonas distales de pies y manos, que lenta-
mente ocluye la luz vascular sin origen arteriosclero-

tico. Suele presentarse en jévenes fumadores (20 a
40 afnos) con predominio entre varones.

Puede iniciarse de forma aguda o de forma pro-
gresiva.

Es muy dolorosa, con isquemia, ulceracion en las
zonas acras de las piernas y necrosis sobre todo en
los dedos que pueden terminar en amputaciones
distales de los dedos. Los sintomas se deben a la
oclusion arterial que comienza de forma distal en las
extremidades para progresar en direccion proximal.

El pronodstico esta en relacion directa con el abando-
no de habito tabaquico. (FIG. 4)

FIGURA 4. Lesiones de E. de Buerger

VASCULITIS

La vasculitis es la inflamacion de los vasos sanguine-
os que ven comprometida su funcion con el desarro-
llo de isquemia y necrosis. La mayor parte de las vas-
culitis se producen por causas infecciosas o inmuno-
l6gicas, cuando los anticuerpos que se han adherido
a los antigenos en la sangre (complejos inmunes), se
adhieren a las paredes de los vasos sanguineos.

Las vasculitis constituyen el proceso patologico
basico de varios sindromes y enfermedades reuma-
ticas. Se puede presentar en los casos de artritis
reumatoidea y se observa con frecuencia en casos
de lupus eritematoso sistémico y esclerosis sisté-
mica progresiva.

Dependiendo del 6rgano afectado, presentara dis-
tinta sintomatologia como dolor abdominal, sinto-



mas neurologicos, problemas renales, manifestacio-
nes cutaneas (edema, purpura, petequias, equimo-
sis, cambios de coloracion, eritema, necrosis, ulce-
ras, etc.),

Las vasculitis con afectacion de vasos de pequefno
calibre en la piel se manifiestan principalmente por
la purpura, que con frecuencia es palpable y afecta
principalmente a extremidades inferiores. La purpu-
ra suele desarrollarse en brotes secuenciales, inicial-
mente son maculas de coloracion rojiza, que evolu-
cionan hacia placas y papulas, que pueden ser desde
unos milimetros hasta varios centimetros de diame-
tro. El color puede evolucionar desde el rojo, purpu-
rico hasta pardusco, en relacion a la evolucion de la
degradacion de la sangre extravasada. (FIG. 5)

La inflamacion vascular puede acompanarse de fie-
bre, astenia y afectacion del estado general.

FIGURA 5. Lesiones vasculitis

ENFERMEDAD DE RAYNAUD

Consiste en una constriccion arterial episodica
(espasmo), que produce una decoloracién de las
manos y pies, en algunas personas también afecta
las orejas, labios y nariz; y que puede progresar y
originar alteraciones atréficas por isquemia crénica.

ETIOLOGIA

No se conoce la causa de la vasoconstriccion excesi-
va en las extremidades, pero el factor precipitante
habitual suele ser la exposicion al frio, o con menos
frecuencia a un estimulo emocional. La base del

trastorno no reside en el control del sistema nervio-
so simpatico, sino en una respuesta alterada de la
pared arterial.

Se habla de enfermedad de Raynaud cuando no se
asocia con ninguna enfermedad de base. El fenome-
no de Raynaud puede ser secundario a una oclusién
arterial crénica, enfermedades sistémicas (esclero-
dermia, artritis reumatoidea, lupus eritematoso
principalmente), traumatismos continuados (marti-
llos neumaticos, pianistas, mecanicos, etc.), compre-
sion arterial a la salida del torax, farmacos, etc.

SINTOMATOLOGIA

Clinicamente, un episodio de arteriospasmo presen-
ta las siguientes caracteristicas:

Palidez, por el vasospasmo intenso. Al principio
de la enfermedad se observa Unicamente en las
falanges distales y posteriormente a nivel de
todo el dedo.

Cianosis, tras varios minutos. En respuesta a los
metabolitos acumulados, los capilares y vénulas
se dilatan ampliamente, llenandose de sangre
poco oxigenada.

Rubor, por una fase de hiperemia reactiva.

Entumecimiento, frio o dolor por el lento flujo de
la sangre.

Hinchazoén, hormigueo, dolor, calor y/o punza-
das al reanudarse el flujo sanguineo.

Estos cambios en la coloracion persisten durante
unos minutos (entre 10 y 15) y suelen afectar uno o
varios dedos a la vez, pero raramente toda la mano
o el pie.

La enfermedad de Raynaud suele ser bilateral y poco
agresiva pero a veces puede generar dano ocasional a
la piel y los tejidos suaves de la parte del cuerpo
afectada. Se pueden desarrollar llagas o ulceras, las
cuales pueden infectarse y pueden tardar en curar.
Ademas, puede haber desgaste de los tejidos de las
terminaciones de los dedos y en casos muy severos
del sindrome de Raynaud, pérdida de un dedo. (FIG. 6)

Por lo general los pacientes con Enfermedad de
Raynaud no necesitan un tratamiento especifico,
pero si son necesarias ciertas medidas higiénico-
dietéticas: dejar de fumar, no efectuar trabajos con
herramientas vibratorias, disminuir los problemas
del estrés, no exponerse al frio, usar guantes en las
manos y medias de abrigo en los pies.
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FIGURA 6. Lesiones por Raynaud

TABAQUISMO

El tabaco es un agente favorecedor y productor de
enfermedades del aparato circulatorio produciendo
arteriosclerosis al incidir de varias formas, alterando
los componentes celulares de la sangre, los factores
de coagulacion, el sistema inmunitario y las paredes
de las arterias.

Gran parte de las sustancias quimicas presentes en
el humo del tabaco participan en el inicio y evolucion
de la arteriosclerosis y de las trombosis. La nicotina
tiene una accion vasoconstrictora que aumenta la
frecuencia cardiaca y la tension arterial, el monoxi-
do de carbono actua sobre la intima de las arterias y
favorece la hipoxia. Tanto la nicotina como el moné-
xido de carbono aumentan |la adherencia y agregabi-
lidad plaquetaria y por consiguiente el crecimiento
de las placas de ateroma y la formacion de trombos.

El tabaco es el primer factor de riesgo relacionado
con la Arteriopatia periférica, estando presente en el
90% de los casos. El riesgo de sufrir arteriopatias se
multiplica por 15 cuando se fuma mas de 15 cigarri-
llo/dia.

En la enfermedad de Buerger el tabaco provoca dis-
funcién en el endotelio arterial lo que produce una
inflamacion y trombosis de la arteria.

El abandono del habito tabaquico no elimina las pla-
cas de ateroma ya formadas ni la elasticidad arterial,
estos danos son irreversibles pero se reduce la sinto-
matologia y se consigue que la enfermedad evolu-
cione de forma mas lenta.

DIABETES

Valores plasmaticos de glucosa elevados manteni-
dos a largo plazo producen cambios vasculares
dando lugar a la aparicion de las complicaciones
micro y macrovasculares que dan lugar a la elevada
morbilidad de las manifestaciones vasculares de la
Diabetes.

En Espana la prevalencia es alrededor del 4 al 6 % de |a
poblacién aunque se sabe que mas de 1/3 de perso-
nas que padecen diabetes estan sin diagnosticar. En el
momento del diagnostico cerca del 10% de los diabé-
ticos presentan ya complicaciones relevantes.

En pacientes diabéticos el riesgo de padecer enfer-
medad vascular periférica es 4 veces mayor respecto
al resto de la poblacion. Cuando se combinan la vas-
culopatia periférica con la neuropatia diabética el
riesgo de sufrir amputacion se incrementa en casi
40 veces.

El tratamiento de |a diabetes va encaminado princi-
palmente a prevenir las complicaciones agudas y
cronicas de la enfermedad y tiene que estar basado
en cuatro pilares fundamentales:

Dieta

Ejercicio fisico
Antidiabéticos orales
Insulina

Sin embargo el tratamiento prescrito no es suficien-
te si no va acompanado de programas de educacion
adecuados que permitan comprendery gestionar su
propio tratamiento para poder lograr un buen con-
trol metabdlico sin alterar en la medida que sea
posible su calidad de vida.

DISLIPEMIAS

El organismo forma el colesterol necesario para
mantener los procesos bioquimicos naturales, pero
si se consumen alimentos con un alto contenido de
esta sustancia puede producirse una acumulacion, o
hipercolesterolemia, que predispone a contraer
determinadas enfermedades cardiacas y vasculares.
El colesterol es una grasa que circula por la sangre y
que interviene en muchos procesos del organismo:

A partir del colesterol se fabrican las hormonas
sexuales.

El colesterol es necesario para la digestion de las

grasas e interviene en la formacion de acidos biliares
(bilis).



En la piel y por accion de los rayos solares, el coleste-
rol se transforma en vitamina D.

Forma parte de todas las membranas celulares del
organismo.

El colesterol de que dispone nuestro organismo pro-
cede de dos vias distintas, una la que se sintetiza en
el higado y otra la que obtenemos directamente a
través de los alimentos. Por otro lado también tene-
mos la capacidad de eliminar el colesterol que nos
sobra, aunque este mecanismo se deteriora con la
edad.

El colesterol utiliza la corriente sanguinea para cir-
cular de unos tejidos a otros. Como no es soluble en
sangre necesita estar unido a proteinas especificas:
LDLy HDL.

El colesterol unido a LDL es conocido como el “coles-
terol malo” ya que cuando supera ciertos limites
tiende a depositarse en la pared de las arterias en
forma de “placas de ateroma’. Estos depdsitos con el tiem-
po dan origen a la Arteriosclerosis.

Las proteinas HDL contribuyen a recoger el coleste-
rol y transportarlo hacia el higado evitando que se
deposite en otros lugares. Por ese motivo el coleste-
rol unido a este tipo de proteinas se le conoce popu-
larmente como “colesterol bueno”.

El tratamiento es principalmente dietético, dieta
pobre en grasas de origen animal y ricas en grasas
de origen vegetal, dieta rica en fibra, aunque tam-
bién se puede ayudar a alcanzar unas cifras norma-
les séricas con farmacos.

HIPERTENSION ARTERIAL

Tension Alta o Hipertension (HTA) es un término que
se refiere al hecho de que |a sangre viaja por las arte-
rias a una presion mayor que la deseable para la
salud. Se desconoce el mecanismo de la hiperten-
sion arterial mas frecuente, denominada "hiperten-
sion esencial”, "Primaria” o "idiopatica". Existen
otros tipos de hipertensiones, en las que se puede
identificar claramente su causa desencadenante y
reciben el nombre de Hipertensiones secundarias.

Factores que influyen en la aparicion de HTA esen-
cial son: la herencia, sexo, edad y raza. Sobre estos
factores nosotros no podemos actuar, pero hay otros
sobre los que podemos hacer hincapié para que el
enfermo modifique sus malos habitos, estos serian:
el tabaquismo, la obesidad, la sensibilidad al sodio,
el consumo excesivo de alcohol, el uso de anticon-

ceptivos orales y un estilo de vida muy sedentario.
El mal control de la T.A. favorece la aparicion de la
ulcera llamada Hipertensiva o de Martorell, ulcera
intensamente dolorosa, bilateral, simétrica y muy
resistente a tratamiento. (FIG. 7)

FIGURA 7. Ulcera Hipertensiva

EXPLORACION FiSICA

Hay que inspeccionar las extremidades inferiores en
busca de ulceras, gangrena, edema y atrofia eviden-
tes, asi como alteraciones menos obvias del grosor
de las unas, ausencia de crecimiento de vello, seque-
dad de la piel y temperatura fria.

Se debe realizar una palpacion cuidadosa de los pul-
sos y auscultacién de soplos, de esta forma puede
ayudar a determinar la localizacion o la gravedad de
la enfermedad oclusiva, sobre todo cuando esta
informacion guarda relacion con la distancia de
claudicaciény la localizacion del dolor. Se deben pal-
par los pulsos femoral, popliteo, tibial posterior y
pedio. Los pulsos se deben graduar siempre como
ausentes, disminuidos o normales. (FIG. 8)

FIGURA 8. Toma de pulso pedio
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EXPLORACION FUNCIONAL HEMODINAMICA:
DOPPLER ARTERIAL

Es un método de diagnostico incruento, indicado
para conocer el estado de la circulacion arterial en
las extremidades inferiores, que se puede cuantificar
calculando el conocido como indice tobillo/brazo.

El analisis Doppler se basa en un sistema de ultraso-
nidos que nos permite estudiar el flujo arterial o
venoso de los diferentes sectores vasculares,
mediante el registro de la onda del pulsoy la deter-
minacion de la presion de la misma.

APLICACION CLiNICA

Estudio de la curva velocimétrica.
Determinacion de la presion arterial en los dife-
rentes sectores a estudiar.

OBIJETIVO

Deteccion precoz de la arteriosclerosis
obliterante.

Diagnostico y seguimiento de los pacientes con
patologia arterial.

Realizacion de diagnosticos diferenciales.
Estudio de la conveniencia de practicar pruebas
cruentas (arteriografia, DIVAS).

Control pre y postoperatorio de pacientes
sometidos a cirugia arterial.

MATERIAL Y METODO

Camilla de exploracion

Aparato doppler

Sondas de 4y 8 MHZ

Inflador automatico o esfigmomanometro
Gel conductor

Manguitos de presion.

Colocacion del paciente relajado en una camilla
en decubito supino.

Colocacion de los manguitos de presion en
extremidades superiores y en las inferiores a
nivel maleolar.

Aplicacion del gel conductor en los lugares de la
exploracion.

Utilizaremos la sonda de 4 0 8 MHZ segun la pro-
fundidad del vaso a estudiar.

Localizaremos el flujo arterial con la sonda dop-
pler, sin presionar la arteria y formando un
angulo con el vaso aproximadamente de 450.
Los vasos que utilizaremos habitualmente seran
la arteria tibial anterior y posterior en EEII. Y arte-
ria cubital o radial en EESS.

Se determina la presion sistélica en los diferentes
Vasos.

FIGURA 9. Cdlculo del indice Tobillo/brazo
CALCULO DEL iNDICE TOBILLO/BRAZO

Se obtiene con la divisién de los valores de presion
sistolica obtenidos en las EEIl, entre el valor mayor de
presion sistélica obtenido en las EESS. (FIG. 9)

Presion sistélica maleolar o pedia

indice maleolo/brazo: haht e .
Presién sistdlica radial

PRESION SISTOLICA RADIAL

El indice tobillo/brazo (indice Doppler o de Yao) se
clasifica en funcién del estado de la enfermedad del
siguiente modo:

Grado 0: Iindicesde1a 0,9 (Normal)

Grado I: Indices de 0,9 a 0,7 (Claudicacién intermitente)
Grado lI: Indices de 0,7 a 0,5 (Claudicacién intermitente)
Grado Ill: indices de 0,5 a 0,3

Grado IV: indices < 0,3 (Dolor en reposo)

CONTRAINDICACIONES

Flebitis

Linfangitis

Sospecha de una trombosis venosa superficial
o profunda

En heridas abiertas localizadas en la zona de
colocacion del transductor

En inmovilizaciones rigidas de las extremidades
(yesos, férulas, etc.).

IMPORTANTE

El indice tobillo/brazo puede ser falso en los pacien-
tes diabéticos (superior a 240 mm. Hg), causado por



la arteriopatia diabética que suelen padecer, lo que
impide que los manguitos de presion compriman la
arteria calcificada.

Se puede determinar el indice Doppler a nivel del
primer dedo del pie con manguitos especiales y con
valores de referencia distintos a los normales.

OTRAS EXPLORACIONES

ECO-DOPPLER

Es un método diagndstico de estudio morfologico,
basado en otra forma de ultrasonido, las imagenes
se ofrecen en tiempo real; cada vez son mas perfec-
tas anatomicamente.

Es la asociacion de ecografia y doppler, nos permite
conocer la morfologia del vaso, |a existencia de este-
nosis o dilataciones, asi como saber la presencia,
direccion, turbulencias, etc., del flujo sanguineo que
pasa a través de dicho vaso.

ARTERIOGRAFIA

El estudio arteriografico permite objetivar en plano
la luz de las arterias, e indirectamente deducir el
estado de su pared; nos objetiva el sectory la locali-
zacion exacta donde se obstruye una arteria y se
revasculariza de nuevo. Informa del grado de desa-
rrollo de las arterias colaterales existentes y orienta
sobre la etiologia del proceso. Esta exploracion,
junto al resto de las no invasivas, permite decidir la
terapéutica a adoptar (de tipo médico o quirurgico)
y en los casos quirurgicos indicar la técnica de revas-
cularizacion mas adecuada.

El inconveniente que presenta es que se trata de
una exploracion cruenta, no exenta de riesgos, aun-
que escasos, por la alergia individual al contraste
yodado.

ANGIORESONANCIA MAGNETICA

Tiene un importantisimo campo de empleo en las
arteriopatias, pudiendo permitir hacer un mapa
arterial de un sector determinado, sin necesidad de
usar contraste radiologico.

TOMOGRAFIA AXIAL
COMPUTERIZADA (TAC)

La tomografia axial computerizada (TAC), es un
importante método de diagndstico, tiene en cuanto
a su caracteristica general la posibilidad de estudiar

en cortes, habitualmente transversales, el cuerpo
humano.

TRATAMIENTO LOCAL

El tratamiento de una Uulcera arterial es, con fre-
cuencia, prolongado, y en muchos casos resulta difi-
cil apreciar su evolucion.

La eleccién del tratamiento local en la ulcera arterial
debe realizarse en base a una serie de criterios, como
pueden ser: estado general del individuo, alergias,
etiologia, aspecto de la lesiéon (exudado, olor, esface-
los, estado de los bordes, fondo y profundidad, etc.).

El tratamiento tiene un caracter provisional y siem-
pre tiene que ir acompanado del tratamiento de las
causas o factores que influyen, asi como de Ia piel
perilesional.

Una buena limpieza es primordial para conseguir
las condiciones necesarias que favorezcan la cicatri-
zacion de la ulcera y disminuir el riesgo de infeccion.

Recomendaciones para el tratamiento de las tlceras:

Limpiar las heridas al principio del tratamiento y
en cada cambio de apdsito

Utilizar la minima fuerza mecanica

No limpiar las heridas con productos limpiadores
o0 agentes antisépticos, como por ejemplo: povi-
dona yodada, yoddforos, soluciones de hipoclori-
to sodico, agua oxigenada y acido acético

Utilizar agua y jabon para limpiar las heridas y
aclarar con suero salino, secando con gasa estéril.

Administrar el producto limpiador a una presion
suficiente que no cause trauma en el lecho de la
herida pero facilite el arrastre mecanico de los
restos necroticos y del exudado

Para estimular la cicatrizacion, una vez este la
herida limpia, se mantendra en un medio hume-
do para favorecer la migracion celular, evitando
lesionar el lecho recién formado (tanto al retirar
el apdsito anterior, como al realizar una limpieza
demasiado agresiva) y protegiéndolo de posibles
agentes infecciosos.

En cualquier ulcera arterial se protegera la piel
periulceral ya que ésta es muy fina, y se evitaran
en la medida de lo posible los apositos con
adhesivos.
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ULCERA ISQUEMICA NO INFECTADA

Como su hombre indica esta ulcera arterial se caracteri-
za por ser en gran parte una placa de necrosis. (FIG. 10)

Limpiar la ulcera arterial con agua, jabon y suero
salino de la misma forma antes indicada.

Si el miembro va a ser revascularizado no intentar
ninguna medida agresiva contra la ulcera, hasta que
esto se produzca, ya que no conseguiriamos nada
mas que la formacién de una nueva costra.

Mientras se produce la revascularizacion, mantener
la ulcera en un ambiente seco, dando pinceladas con
antisépticos locales, povidona yodada, clorhexidi-
na.., pero no dejar nunca las gasas empapadas en
estos productos ya que al poco tiempo de la cura se
quedan rigidas lo que provoca mayor dolor en el
enfermo. Se pueden utilizar los antisépticos en
forma de gel (povidona yodada en presentacién de
gel) que aun secando la lesién no provocan tanta
sequedad ni rigidez. Una vez el miembro esta revas-
cularizado se pueden utilizar en las ulceras aquellos
apositos que favorezcan la curacién en ambiente
humedo.

FIGURA 10. Ulcera Isquémica no infectada

ULCERA ISQUEMICA INFECTADA

Ante la sospecha de infecciéon se realizara un cultivo,
no sélo con la torunda, sino tomando muestra del
tejido. Con cultivo positivo (mas de 100.000 colo-
nias), derivar al facultativo para pautar antibiotera-
pia sistémica.

En caso de Ulceras infectadas, tépicamente, se pue-
den usar apositos de plata, alginatos, apositos de

FIGURA 11. Ulcera isquémica infectada

hidrofibra, e incluso, determinados tipos de geles.
Estan contraindicados los apositos hidrocoloides.
(FIG. 11)

Asi mismo, no esta demostrado que el uso de anti-
bacterianos topicos disminuya el nivel de bacterias
en la herida, por el contrario, resultan téxicos para
las células de las heridas.

PREVENCION Y CUIDADOS
GENERALES

A'la hora de valorar a un paciente con ulceras vascu-
lares, o en riesgo de padecerla, tendremos en cuen-
ta variables relacionadas con el estado general del
paciente, aspectos psicosociales y el entorno de cui-
dados.

ASPECTOS DE CUIDADOS GENERALES
DEL PACIENTE:

© Edad
© Presencia de factores de riesgo: tabaco,
sedentarismo, habitos de vida inadecuados.
© Diagndsticos médicos: diabetes, hipertension.
© Tratamientos farmacolégicos que puedan
interferir en el proceso de curacion como,
tratamiento con corticoides, citotéxicos,
inmunosupresores).
© Estado nutricional y de hidratacion del paciente
(ingesta de liquidos y alimentos, estado general
de piel y mucosas, sobrepeso, obesidad).
© Caracteristicas de la lesion:
- palpacion de pulsos distales
- presencia de edemas



- presencia de dolor y caracteristicas de
éste: tipo, localizacion, caracteristicas,
duracién, frecuencia, calidad, intensidad,
factores desencadenantes, medidas
de alivio, asi como el impacto de la
experiencia dolorosa sobre la calidad de
vida (suefio, apetito, actividad, humor,
relaciones.).
- estado de higiene
Dificultades para la realizacion de las actividades
de la vida diaria, asi como disponibilidad y uso de
medidas auxiliares.

ASPECTOS DE CUIDADOS
PSICOSOCIALES

Capacidad, habilidad y nivel de motivacion del
individuo para participar en su programa tera-
péutico.
Efectos que provoca la ulcera sobre:
- Su autoestima y la percepcion de sus
capacidades
- Su relacion con los demas (familia,
amigos, pareja)
- Su nivel laboral y econémico

VALORACION DEL ENTORNO
DE CUIDADOS

Estructura familiar y apoyo entre los miembros
Identificacion del cuidador principal
Valoracién de las actitudes, habilidades,
conocimientos y posibilidades del entorno
del cuidador

CUIDADOS PREVENTIVOS:

Estos cuidados van destinados a controlar los facto-
res de riesgo, evitar la aparicion de ulceras o dismi-
nuir el tiempo de curacion y, a promover el autocui-
dado.

En Ulceras arteriales:

Control de enfermedades asociadas y factores

de riesgo: DM, HTA, tabaquismo, dislipemias,
obesidad, etc.

Realizar dieta equilibrada, aumentando, si es
necesario, la ingesta de proteinas, y vitamina C.
Abandono del habito tabaquico.

Realizar ejercicio fisico diario, el mejor es caminar.
Inspeccionar los pies diariamente.

Procurar mantener calientes 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
minucioso, secado sin frotar.

Si la piel 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.

OJO con las zapatillas de esparto.

Cuidado de las unas: cortarlas con tijera de punta
roma, o lo que es mejor, limarlas con limas de
carton.

No usar prendas ajustadas de cintura hacia abajo.
Evitar la presion de la ropa de la cama en los pies.
Elevar de 10 a 15 cm. el cabecero de la cama.
Acudir a un centro sanitario en caso de dolor al
caminar o aparicion de lesiones.
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neuropaticas:

Ulceras
diabético

pie

La enfermedad diabética constituye, uno de los pro-
blemas sanitarios de mayor trascendencia, tanto por
su extraordinaria frecuencia, como por su enorme
repercusion social y econémica.

Una de las complicaciones mas temidas de esta
patologia, por lo que afecta a la calidad de vida de
los diabéticos, es la aparicion de ulceras en los pies.

Se define el Pie Diabético, como una alteracion clini-
ca de base etiopatogénica neuropatica e inducida
por la hiperglicemia mantenida, en la que con o sin
coexistencia de isquemia, y previo desencadenante
traumatico, produce lesién y/o ulceracion del pie
(SEACV Consenso sobre Pie diabético 1997).

El abordaje de un problema de salud tan importan-
te, frecuente y de no facil solucién, mejora cuando se
constituye un equipo multidisciplinar, ya que en
general son varios los profesionales sanitarios impli-
cados en su diagnostico y tratamiento, del entendi-
miento y colaboracion de todos ellos debe surgir la
mejor manera de encauzarlo correctamente.

ANTECEDENTES

La prevalencia de ulceras de pie diabético en los pai-
ses desarrollados varia segun el sexo, edad y pobla-
cion desde el 4% hasta el 10%. Se ha establecido una
incidencia correspondiente del 2,2-5,9%. Se ha calcu-
lado que al menos un 15% de los diabéticos padece-
ra durante su vida ulceraciones en el pie, igualmente
se estima alrededor de un 85% de los diabéticos que
sufren amputaciones previamente han padecido
una ulcera.

La prevalencia estimada de neuropatia periférica,
factor de riesgo prevalente para el desarrollo de ulce-
ra, oscila entre el 30 y el 70%. Aproximadamente el
70-100% de las ulceras presentan signos de neuro-
patia periférica. La prevalencia de enfermedad vas-
cular periférica en diabéticos se ha calculado que
oscila del 10-20%. (Consenso Internacional sobre pie
Diabético 2001)

Podemos afirmar que las ulceras neuropaticas son
de igual frecuencia en hombres que en mujeres y
que aparecen generalmente en diabéticos de larga
evolucion.

Como factores desencadenantes de las ulceras neu-
ropaticas definimos:

Neuropatia diabética: Presencia de sintomas y sig-
nos de mal funcionamiento de los nervios periféri-
cos en personas con diabetes.

Deformidades del pie: Alteraciones estructurales del
pie como la presencia de dedo de martillo, dedos en
garra, hallux valgus, cabezas metatarsinas promi-
nentes, situacion de neuroartropatia, amputaciones
u otra cirugia del pie.

Diabetes: El término engloba un conjunto de enfer-
medades metabdlicas caracterizadas por la presen-
cia de niveles elevados de glucosa en sangre, tam-
bién llamada hiperglucemia, que puede estar pro-
ducida por: una deficiente secrecion de insulina, una
resistencia a la accion de la misma, o una mezcla de
ambas.

EXPLORACION

Cada vez que veamos a un paciente, debemos dedu-
cir mediante una simple encuesta y examen clinico,
la presencia de uno o mas de los riesgos descritos en
la tabla (1), y a continuacién, al menos una vez al
ano. Una vez considerado de riesgo, éste debe ser
explorado en cada consulta, sobre todo intentando
detectar déficits neuropaticos y un examen de los
pulsos de los pies; asi mismo evidenciaremos defor-
midades Oseas y areas de presion plantar, tales
como cabezas metatarsianas prominentes.

Los grupos de riesgo de ulceracion diabética serian
(Tabla 1):

Pacientes con:

Antecedentes de ulceracion previa.

Neuropatia periférica.

Enfermedad Vascular isquémica.

Retinopatia o nefropatia.

Deformidades 6seas.

Antecedentes de exceso de alcohol.

Aislamiento social.

Ancianos de mas de 70 anos.

Tabla 1



Concretamente el examen del pie debe incluir los
siguientes apartados (Tabla 2):

Inspeccion del estado de la piel y de las unas
(hiperqueratosis, maceraciones, paroniquia,
unas fungicas)

Exploracion de la sensibilidad profunda mediante
diapasén graduado de Rydel-Seiffer. (ver FIG. 12)

y superficial mediante monofilamento. (ver FIG. 13)

Exploracion de signos y sintomas de neuropatia
autonémica (sequedad, menos sudoracion) y moto-
ra (debilidad y atrofias musculares que origina
“dedos en garra” y ausencia de reflejos tendinosos.

Exploracion vascular mediante el indice
tobillo-braquial, palpacion de pulsos, temperatura.
Sintomas de arteriopatia.

Valoracion de deformidades del pie y puntos de
hiperpresion (dedos en garra o martillo, hallux
valgus, cabezas metatarsianas prominentes,
pie de Charcot)

Tabla 2

Técnicas de exploracion del pie: (Fuente: "Manual bdsico
para la exploracion y cuidado de los pies de las personas dia-
béticas" Autores: Herndndez, A. et al HOSPITAL UNIVERSITA-
RIO DR. PESET ALEIXANDRE - VALENCIA)

FIGURA 12

FIGURA 13

DIAPASON GRADUADO DE RYDEL-SEIFFERF

Dispone de unos cursores graduados desde 0 en la
base a 8 en la parte superior. Se aplica la base del
diapason sobre la cabeza del primer metatarsal.

Cuando el diapasén vibra, los triangulos en el cursor
aparecen dobles. El nimero mas proximo que apare-
ce como punto de interseccion de los lados largos de
los dos triangulos que vibran en el momento en que
el sujeto cesa de percibir la vibracion, constituye la
medida. Debe determinarse 3 veces en cada pie. Las
medidas en cada pie se promedian por separado. Los
pacientes vulnerables a las ulceraciones serian aque-
llos en los que la lectura fuese < 4.

USO DEL MONOFILAMENTO DE SEMMES-
WEINSTEIN (5.07-10 g) PARA DETECTAR LA
PERDIDA DE SENSIBILIDAD PROTECTORA

El umbral protector se define como el punto critico
en el cual el sistema sensitivo no puede proteger el
tejido blando. No se correlaciona generalmente con
las parestesias. El paciente puede no tener concien-
cia de la misma a pesar de haber perdido mas del
50% de las terminaciones nerviosas de la piel.

PROCEDIMIENTO PARA LA APLICACION
DEL FILAMENTO

1. Mostrar el filamento al paciente y tocarle con él
en el brazo o la mano para demostrarle que no
duele.

2. Realizar el test con el filamento en las areas indi-
cadas en cada pie (FIG. 14). Nunca aplicarlo en
una ulcera, callo, piel necrética u otra lesion.

Pie izquierdo

Pie derecho
FIGURA 14

3. Aplicar el filamento perpendicularmente a la piel,
empleando siempre movimientos uniformes.

4. Ejercer la presion suficiente para que el filamento
se doble.
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5. Retirarlo de la piel. No realizar movimientos
rapidos. La aproximacion, el contacto con la piel
y la retirada del filamento no debe durar mas de
12 segundos. (FIG. 15)

\

rona dorsal  zona plantar

FIGURA 15

6. No permitir que el filamento se deslice sobre la
piel ni hacer contactos reiterados sobre un lugar
de test.

7. El paciente respondera "si" si siente el filamento.
Si no responde al contacto en un area concreta
del pie, continuar en otro sitio. Cuando se haya
completado la secuencia, repetir las areas
donde el paciente no haya indicado que siente
el contacto del filamento.

8. Usar una secuencia aleatoria para aplicar el fila-
mento, para evitar que el paciente imagine
donde le va a tocar.

9. Indicar con un signo " " las zonas en las que no
ha respondido al contacto con el filamento.

LA PERDIDA DE LA SENSIBILIDAD PROTECTORA EN
ALGUNO DE ESOS LUGARES INDICA UN PIE DE ALTO
RIESGO.

EVALUACION DEL RIESGO PARA EL PIE
DIABETICO MEDIANTE LA MEDIDA DE
LA PRESION ARTERIAL SISTOLICA POR
DOPPLER EN EL BRAZO Y EL TOBILLO.

La permeabilidad de la circulacion puede establecer-
se mediante la determinacion de la presion arterial
sistolica (PAS) en brazos y tobillos utilizando un
Doppler. (FIG. 16)

INDICACIONES:

DM Tipo 1 de mas de 35 anos de edad o con mas de
20 anos de evolucion.

DM Tipo 2 con mas de 40 anos de edad.

METODO:

1. La PAS se medird en ambos brazos, utilizando la
sonda de Doppler. Debe utilizarse la medida mas
alta de las dos.

2. Debe mantenerse al paciente en reposo (decubito
supino) al menos 5 antes de la determinacién de
la PAS.

3. El transductor de Doppler debe colocarse en
angulo de 60° con respecto a la arteria que va a
ser testada, para obtener mejor la senal. El test
puede realizarse sobre la arteria pedia dorsal o la
tibial posterior.

4. El manguito debe ser hinchado al menos 20 mm.
Hg por encima de la PAS obtenida en el brazo, para
asegurarse el completo colapso de las arterias
pedia y tibial posterior. Se infla para obliterar el
pulso tibial posterior y después se deshincha sua-
vemente.

5. La PAS sera la obtenida en el punto donde el
Doppler detecta el retorno de flujo. El deshincha-
do debe ser lento (2 mm. Hg/seg.) para asegurar
el punto exacto.

6. Dividir la presion sistdlica obtenida en el tobillo
por la mas alta de las dos PAS obtenidas en el
brazo para obtener el indice tobillo/ braquial (ITB).

FIGURA 16

INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS:
Calcificacion arterial:

- La PAS del tobillo es superior a 300 mm. Hg.

- La PAS del tobillo es superior en 75 mm. Hg. a la
obtenida en el brazo.

- Larelacion T/Bes >1'3.



Insuficiencia arterial:

RELACION T/B | ALTERACION

>0'5 Enfermedad vascular grave
(afectacion multisegmentaria)

>0'5y<08 Enfermedad vascular moderada
(afectacion segmentaria)

<09 Sospecha de enfermedad vascular.
Debe evaluarse cada 3 meses

>09y<1'3 Rango aceptable

HUELLA PLANTAR

La planta del pie es una de las zonas de mayor ries-
go. Utilizamos la pedigrafia para ver la silueta plan-
tar normal: anterior, istmo y posterior.

Consiste en pisar sobre una plancha de goma de
latex que lleva en la cara inferior una trama, que se
empapa con tinta por medio de un rodillo. Debajo
de ella colocaremos una hoja de papel blanco. El
paciente debe caminar y pisar sobre la superficie de
latex. Los puntos mas oscuros nos indican zonas de
mayor presion. Puede ser necesario el uso de planti-
llas especiales. Otras veces la redistribucion de las
fuerzas que sobrecargan el pie hace recomendable
el uso de calzado especial, con suelas moldeables
tipo “plastozote” que absorben la energia. A veces,
es necesario adquirir zapatos especiales que se ade-
cuen a la forma del pie. Si la deformidad es muy
grande, hay que disenar incluso el calzado para cada
paciente.

Se valorard también (con el paciente en decubito
supino) la existencia de posibles asimetrias, la movi-
lidad articular y posibles dismorfias éseas o muscu-
lares. Se observaran las posibles alteraciones de la
marcha (como por ejemplo la cojera).

Los enfermos de riesgo deben recibir completa
informacion sobre como cuidar sus pies, y en su caso
remitirlos al ortopeda o podélogo para que les indi-
que el calzado a usar y las necesarias plantillas de
descarga de los puntos de presion.

A los pacientes en los que se detecten signos de
insuficiencia vascular, es decir, pulsos ausentes,
dolor en las pantorrillas inducido por el ejercicio, piel
palida delgada, brillante, seca, ausencia de vello,
unas engrosadas, descenso de temperatura, palidez
a la elevacion y eritrocianosis en declive, debemos

remitirlos a un cirujano vascular para su correcta
evaluacion y tratamiento.

CLINICA

Segun su etiopatogenia, las ulceras o lesiones del pie
diabético las podemos clasificar en:

Ulcera Neuropatica

Definida como la existencia de ulceracion en un
punto de presion o deformacion del pie, presenta
tres localizaciones prevalentes: primer y quinto
metatarsiano en sus zonas acras, y calcaneo en su
extremo posterior.

Son ulceraciones de forma redondeada, callosidad
periulcerosa e indoloras. (FIG. 17)

La perfusion arterial es correcta, con existencia de
pulsos tibiales.
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FIGURA 17. Ulcera neuropdtica

Ulcera Neuro-Isquémica

Necrosis inicialmente seca y habitualmente de loca-
lizacién latero-digital, que suele progresar de forma
rapida a humeda y supurativa si existe infeccion
sobreafiadida. (FIG. 18)

Generalmente los pulsos tibiales estan abolidos y
existe una neuropatia previa asociada.

FIGURA 18. Ulcera neuroisquémica
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Pie Diabético Infectado

Clinicamente es posible distinguir tres formas, que
pueden cursar de forma sucesiva, pero también
simultanea: celulitis superficial, infeccion necroti-
zante y osteomielitis. (FIG. 19)

- Celulitis superficial: en un porcentaje superior al
90%-95% esta causada por un unico germen pato-
geno gram positivo, que generalmente es el estafilo-
coco aureus o el estreptococo. Puede cursar de
forma autolimitida, o progresar a formas mas exten-
sas en funcion de la prevalencia de los factores pre-
disponentes.

- Infeccion necrotizante: afecta a tejidos blandos, y
es polimicrobiana. Cuando se forman abscesos, el
proceso puede extenderse a los compartimentos
plantares.

- Osteomielitis: su localizacion mas frecuente es en
los 1,2y 5 dedo, y puede cursar de forma sintomati-
ca, pero no es infrecuente que falten los sintomas y
signos inflamatorios, siendo a menudo dificil de
establecer su diagnéstico diferencial con la artropa-
tia no séptica. En este sentido, la exteriorizacion
Osea en la base de una ulceracion tiene un valor pre-
dictivo del 90%.

i | F Y

FIGURA 19. Pie diabético infectado

Artropatia neuropatica

Clinicamente se manifiesta por existir fracturas
espontaneas que son asintomaticas.

Radiolégicamente se objetiva reaccion peridstica y
ostedlisis.

En su fase mas avanzada o final da lugar a una artro-
patia global (Charcot), que se define por la existencia
de la subluxacién plantar del tarso, la pérdida de la
concavidad medial del pie causada por el desplaza-
miento de la articulacién calcaneo-astragalina, aso-
ciada o no a la luxacién tarsometatarsal. (FIG. 20)

Tiene una alta prevalencia de ulcera asociada.
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FIGURA 20. Ulcera en pie con artropatia de Charcot

Desde el punto de vista practico, es esencial para el
profesional de enfermeria, hacer un correcto diag-
nostico diferencial entre las lesiones neuropaticas y
las isquémicas, ya que su enfoque terapéutico, sera
totalmente distinto.

En la siguiente tabla (tabla 3) podemos comprobar
las caracteristicas mas llamativas de unas y otras.

Ulcera Neuropatica Ulcera Angiopética

Anamnesis Diabetes mellitus antigua, consumo de Factores de riesgo complementarios,
alcohol, otras complicaciones diabéticas, abuso en el consumo de nicotina.
elevado HbA

Localizacién Plantar, raras veces dorsal Acral (dedos, talén)

Sensibilidad Alteracion de la sensibilidad al calory a las Imperceptible
vibraciones, reflejos en estado patologico.

Dolores Pocos o ninguno Existentes

Inspeccion Pie caliente, voluminoso. "Pie en garra". Pie frio, piel atrofica.

Pulso en el pie Existente Déficit

Radiografias Osteolisis prematura Estructura 6sea normal en la zona

de la necrosis

Tabla 3



Las ulceras diabéticas también han sido clasificadas por Wagner segun su severidad: (gravedad, profundidad
de la Ulcera, grado de infeccion y gangrena) (ver Tabla 4):

Grado Lesién Caracteristicas

0 Ninguna, pie de riesgo Callos gruesos, cabezas metatarsianas
prominentes, dedos en garra, deformidades dseas

1 Ulceras superficiales Destruccion total del espesor de la piel

2 Ulceras profundas Penetra en la piel, grasa, ligamentos pero sin
afectar hueso, infectada

3 Ulceras profundas mas absceso | Extensa, profunda, secrecion y mal olor

Gangrena limitada Necrosis de parte del pie
5 Gangrena extensa Todo el pie afectado, efectos sistémicos

Tabla 4. Escala de Wagner

PREVENCION

En primer lugar hay que dejar claro, que un correcto
control de la diabetes es capaz por si solo de preve-
nir, retrasar y disminuir la aparicion de estos serios
cuadros cuya existencia justifica todos los esfuerzos
para la consecucion de niveles de glucemia en san-
gre cercanos a la normalidad.

La prevencion de la ulceracion se basa sobre todo en
la identificacion de los pacientes con riesgo de ulce-
racion y en la toma de las medidas oportunas.

Los grupos de riesgo de ulceracion diabética serian
(Tabla 5):

Pacientes con:

Antecedentes de ulceracion previa.

Neuropatia periférica.

Enfermedad vascular isquémica.

Retinopatia o nefropatia.

Deformidades déseas.

Antecedentes de exceso de alcohol.

Aislamiento social.

Ancianos de mas de 70 anos.

Tabla 5

RECOMENDACIONES DE
PREVENCION

A continuacion se resenan las principales recomen-
daciones sobre prevencion para pacientes con riesgo
de desarrollar ulceras diabéticas.

Seria ideal la explicacién pormenorizada de las pau-
tas indicadas y la entrega de un manual con las indi-
caciones por escrito a los pacientes.

Recordemos que una buena educacion a los diabéti-
cos, por parte de los profesionales de enfermeria,
sobre los cuidados del pie para la prevencion de las
lesiones, ha mostrado que puede disminuir el nime-
ro de lesiones asi como su severidad.

- Inspeccion diaria del pie para detectar lesiones
ampollosas, hemorragias, maceraciones o esco-
riaciones interdigitales. Se utilizara un espejo
para la inspeccion de la planta y talon.

- Antes de proceder a calzar el zapato, inspeccionar
con la mano su interior para detectar resaltes,
costuras con rebordes o cuerpos extranos, que
deberan ser eliminados,

- El calzado idéneo es aquel que cumple cuatro
principios basicos:

Absorcion de la carga mediante plantillas elas-
ticas.

Ampliacion de la carga por distribucion de la pre-
sion en mayor area.

Modificacién de zonas de apoyo conflictivas.
Aportacion de amplia superficie.

- Por tanto, el tipo de calzado debe ser siempre
extraprofundo y ancho; cuando no existe defor-
midad se asociara a plantillas blandas para distri-
buir la presion y, si existe deformidad, a ortesis
rigidas para disminuir y distribuir las presiones
anormales.

- Las zapatillas de deporte que tengan estas carac-
teristicas son las mas adecuadas para los paseos.
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- Cambiar los calcetines y los zapatos dos veces al
dia.

- No caminar nunca sin calzado. Utilizar zapatillas
amplias en lugares como la playa o piscina.

- No utilizar nunca bolsas de agua caliente o almo-
hadillas eléctricas para calentarlos.

- No utilizar nunca la reseccién de unas encarna-
das o callosidades. Acudir al poddlogo.

- No apurar el corte de las unas, sino hacerlo de
forma recta y limarlas suavemente.

- Lavar los pies con agua y jabon durante cinco
minutos. Proceder a un buen aclarado y un
exhaustivo secado, sobre todo entre los dedos.

- Antes de utilizar agua caliente en la higiene de
los pies, medir la temperatura con el codo.

- Aplicar crema hidratante después del bano, pero
no en los espacios interdigitales por el riesgo de
maceracion.

- Procurar caminar a diario.
- No fumar.

- Notificar a su enfermera o médico de familia la
aparicion de hinchazoén, enrojecimiento o mace-
racion aunque sea indolora.

Igualmente es necesario incidir en la reduccién de
los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo
del pie diabético, veamos a continuacion los mas
importantes:

HIPERGLUCEMIA.

El control glucémico ha demostrado disminuir la
aparicion y progresion de las complicaciones
microvasculares y neuropaticas (la neuropatia dis-
tal es el factor que mas contribuye al desarrollo del
pie diabético y posterior amputacion). Por otro
lado, la hiperglucemia produce un aumento de la
glicosilacion del colageno, lo que favorece la for-
macion de callos y la disminucién de la movilidad
de las articulaciones, ambos predictivos de la for-
macion de ulceras.

TABAQUISMO.

Es un factor de riesgo para la aparicion de vasculo-
patia periférica en pacientes diabéticos. El abando-
no del habito tabaquico es la modificacion mas

importante en |la conducta de un diabético que va a
contribuir a disminuir el riesgo de aparicion de
enfermedad cardiovascular. Sin embargo, el habito
tabaquico solo es predictivo de amputacion cuando
el inicio de la diabetes es antes de los 30 anos.

HIPERTENSION.

Los pacientes diabéticos que tienen hipertension
tienen 5 veces mas riesgo de desarrollar vasculopa-
tia periférica, aunque aun no hay evidencias de que
el buen control de |a tension arterial consiga redu-
cir el numero de amputaciones.

DISLIPEMIA.

Los trastornos lipidicos asociados a la diabetes
(aumento de LDLc, aumento de triglicéridos y dis-
minucion de HDLc) se han asociado claramente con
el desarrollo de enfermedad vascular periférica.
Pero al igual que en el punto anterior aun no hay
suficientes evidencias que demuestren que el buen
control de la dislipemia diabética disminuya el
numero de amputaciones.

BAJO NIVEL SOCIOECONOMICO.

Los pacientes de clase social mas baja tienen un
mayor riesgo en la formacion de ulceras y posterior
amputacion. Se piensa que la peor higiene y cuida-
do de los pies, el retraso en acudir a los servicios
sanitarios y un menor apoyo social y familiar pue-
den condicionar este mayor riesgo. Una interven-
cion, en la medida de lo posible, con la ayuda de los
trabajadores sociales, puede ayudarnos en la
reduccion del riesgo.

TRATAMIENTO

Nuestro objetivo primordial en este capitulo, sera pro-
porcionar los necesarios conocimientos relativos a los
cuidados locales de las ulceraciones, que son los que
necesita conocer en mayor profundidad el profesional
de enfermeria, ya que junto con la educacion sanitaria
y el proporcionar los cuidados generales que precisa
todo paciente diabético, la cura o curetaje de las ulce-
ras constituye uno de los principales cometidos del
enfermero/a, sin menoscabo de decir, que es necesa-
rio intentar adquirir el mayor nivel de actualizacion en
todas las facetas del abordaje del pie diabético.

Debe haber una relacion estrecha entre el diabetolo-
go, el poddlogo, la enfermera, el ortopedista y el ciru-
jano vascular para un diagnostico y tratamiento ade-
cuados , insistiendo en las medidas preventivas para
evitar la recidiva.



Una vez que han aparecido lesiones caracteristicas
de pie diabético, es necesario practicar las necesa-
rias exploraciones y procedimientos diagnosticos
que nos evidencien la etiopatogenia de las ulceras,
para que el equipo multidisciplinar establezca las
medidas necesarias segun la patologia base de la
lesion.

El abordaje terapéutico de las ulceraciones diabéticas
requiere paciencia, experiencia y seguridad profesio-
nal. El objetivo de todos los esfuerzos consiste en ayu-
dar a cicatrizar la lesion y evitar la amputacion.

Una regulacion de la diabetes constituye la medida
basica en el tratamiento de todas las lesiones por
diabetes, siendo al mismo tiempo la mejor terapéu-
tica para la neuropatia.

El tratamiento para los trastornos vasculares por
medio de procedimientos terapéuticos invasivos
(angioplastia, angioplastia de rotacion, angioplastia
mediante laser, bypass PTFE, etc.) y procedimientos
conservadores ( heparinizacion, lisis local con uroki-
nasa, infusiones de prostaglandina, etc.) requieren
la colaboracion interdisciplinaria de experimenta-
dos internistas, radidlogos de intervencion y ciruja-
nos vasculares.

Un problema prioritario y central en el tratamiento
de las ulceraciones diabéticas es el riesgo de infec-
cion muy alto que conllevan estas heridas. Sélo
algunas lesiones angiopaticas no presentan ningun
signo de infeccion en sus inmediaciones. Sin embar-
go, las formas mixtas neuro-angiopatica del pie asi
como también la ulcera netamente neuropatica
pueden ser consideradas en la practica como lesio-
nes infectadas. Ademas las posibilidades de propa-
gacion de una infeccion a todo el pie estan especial-
mente favorecidas por las alteraciones circulatorias
y metabodlicas, es por ello que en el fondo una tera-
pia sistémica con antibidticos siempre da buenos
resultados.

Medidas generales del tratamiento del pie dia-
bético:

Control adecuado de la diabetes.

Estado de nutricién adecuado.

Estudio y tratamiento del flujo arterial.
Drenaje, desbridamiento, curetaje, cultivo
y antibiograma.

Descartar y tratar la infeccion.
Tratamiento local de las heridas.
Descarga adecuada de la zona.

Siguiendo la clasificacion de Wagner (ver tabla 4)

para establecer conductas: Grados 1y 2 pueden ser
tratado ambulatoriamente, Grados 3, 4 y 5 hay que
ingresar al paciente en un centro hospitalario, con-
sultando con un equipo para evaluar flujo, infeccién,
apoyo y tratamiento local.

Serian indicaciones de hospitalizacién:

Paciente no colaborador o no autosuficiente.
Imposibilidad de proporcionar una asistencia
domiciliaria adecuada por infraestructura o por
falta de colaboracién familiar.

Infecciones amenazantes de la extremidad.
Mal estado general. Paciente séptico. Paciente
deshidratado. Insuficiencia renal.
Descompensacion diabética.

Falta de respuesta al tratamiento en 4-5 dias si se
ha realizado de una manera correcta.

Gran tumefaccion y edema de los pies.

Celulitis ascendente

Afectacion de los espacios profundos del pie.
Osteomielitis.

Infeccion en un paciente con circulacion
precaria por el peligro potencial de desarrollo
de gangrena.

Abordaje local segun la severidad de la lesion:
GRADO O0:

Hiperqueratosis (callos o durezas) o grietas: crema
hidratante a base de lanolina o urea después de un
correcto lavado y secado de los pies, 1 o 2 veces al
dia. También es util el uso de vaselina salicilica al
10%. La utilizacion de piedra pomez es muy reco-
mendable para eliminar durezas. En las fisuras estan
indicados los antisépticos suaves y a ser posible que
no tinan la piel. La escision de callosidades ha de
hacerla el poddlogo.

Deformidades (hallux valgus, dedos en martillo, pie
cavo,...): valorar la posibilidad de proétesis de silicona
o plantillas y preferiblemente cirugia ortopédica.

Una incarnata: como regla general no se deben cor-
tar nunca las unas sino limarlas; el calzado no debe
comprimir los dedos. Si ésta es recidivante el trata-
miento es quirurgico.

Micosis, pie de atleta: suele aparecer entre los dedos
y en la planta como una zona enrojecida con mace-

raciony ruptura de la piel. Se trata con antimicéticos
topicos y evitando la humedad del pie.

GRADO 1:

Ulcera superficial: reposo absoluto del pie lesionado
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o descarga adecuada, durante 3-4 semanas.
Limpieza diaria con suero fisiolégico y mantener
medio humedo. Valorar la lesiéon cada 2-3 dias. El uso
de sustancias topicas es controvertido. Se han pro-
puesto varios productos, entre ellas las soluciones
antisépticas, factores de crecimiento, apdsitos hidro-
activos.

Si se usaran antisépticos locales, hay que procurar
que sean suaves, muy diluidos y que no coloreen la
piel.

GRADO 2:

Ulcera profunda: reposo absoluto del pie lesionado o
descarga adecuada. Debe sospecharse la posible
existencia de infeccion que se evidenciara principal-
mente por los signos locales: Celulitis, linfangitis,
crepitacion, afectacién oOsea, exudado purulento,
fetidez, profundidad, fistulas, gangrena...

Se realizara un desbridamiento quirdrgico minucio-
so, eliminando los tejidos necroéticos, asi como la
hiperqueratosis que cubre la herida; para los esface-
los que no puedan ser retirados mediante bisturi
podemos ayudarnos de productos como las enzimas
proteoliticas o los hidrogeles.

Topicamente ante signos de infeccion estaria indica-
do el uso de sulfadiacina argéntica o los apositos con
plata bajo estrecho seguimiento profesional y en
lesiones muy exudativas el uso de productos absor-
bentes, tales como los alginatos o los apodsitos de
hidrofibra de hidrocoloide.

Se instaurara siempre tratamiento antibiotico sisté-
mico tras la toma de una muestra de la ulcera para
cultivo y antibiograma.

Localmente ante una ulcera que no sigue una evolu-
cion satisfactoria, se sospechara osteomielitis (hacer
siempre radiografias de la zona).

GRADO 3:

Ante zona de celulitis, absceso, u osteomielitis, o sig-
nos de sepsis, el paciente debe ser hospitalizado de
forma urgente para desbridamiento quirurgico y tra-
tamiento con antibiéticos via parenteral.

GRADO 4:

Gangrena de un dedo / dedos del pie: El paciente
debe ser hospitalizado para estudiar circulacion peri-
férica y valorar tratamiento quirdrgico (by-pass,
angioplastia, amputacion).

GRADO 5:

Gangrena del pie: El paciente debe ser hospitalizado
para amputacion.

TERAPIA LOCAL DE LA ULCERA DIABE-
TICA SEGUN SU ETIOPATOGENIA:

NEUROPATICA

Para realizar |a terapia local de la Ulcera neuropatica
pueden formularse los siguientes principios tera-
péuticos:

Descarga absoluta de la lesion.

Apropiado tratamiento de la herida: desbrida-
miento del callo o rodete hiperqueratosico y tra-
tamiento humedo de la herida hasta la total cica-
trizacion con un epitelio resistente.

Realizar un tratamiento con un adecuado calzado
ortopédico.

Cuidados especiales, formacion del paciente y
profilaxis recidivante.

A pesar de todas las dificultades, una lesion neuro-
patica siempre lleva implicita una probabilidad de
cicatrizacion de la herida, de tal manera que se indi-
ca la aplicaciéon primaria de un procedimiento con-
servador en atencion a los principios quirdrgicos
para realizar el saneamiento local de la zona de la
herida. De ninguna manera forman parte de esta
seleccion las grandes medidas quirurgicas y las
amputaciones.

ANGIOPATICA

Como ya se ha descrito, en las enfermedades de
oclusion arterial se requiere un tratamiento diferen-
cial, que depende principalmente del estado vascu-
lar y del resultado de la revascularizacion o de trata-
mientos farmacologicos.

PIE DE CHARCOT

La prevencion de la destruccion y de la deformidad
adicional del pie en la fase aguda es la meta funda-
mental del tratamiento. Es por lo tanto esencial pre-
venir. El apoyo principal del tratamiento actual esta
en el uso de un molde para evitar la presion.

Si se trata tempranamente, el pie no alcanza gran-
des deformidades y se evita la ulceracion.

Si no se trata el pie afectado por la artropatia de



Charcot se vuelve muy deformey es propenso a la
ulceracion. El tratamiento es paliativo, terapia
pediatrica regular y la limitacion de actividades. La
amputacién se requiere a veces debido a que la ulce-
racion es insuperable. Por lo tanto diagnosticaren la
etapa aguda " de un pie hinchado " es esencial.

No hay tratamiento farmacolégico especifico proba-

do. Ha habido un informe de que un grupo de drogas
conocidas como los bifosfonatos pueden ser utiles.
Se estan experimentando actualmente ensayos cli-
nicos.

Enfoque resumido del tratamiento del pie diabético:
(ver Tabla 6)

Diagndstico

De la causa desencadenante (segln los sintomas de la neuropatia y la angiopatia, tlcera mixta)
Del factor desencadenante de la lesién (contusidn, infeccion, etc.)

Del estado metabolico de la diabetes.
De los signos de infeccion.

Tratamiento

Terapia causal
optima regulacion del nivel de glucemia

Terapia ulcerosa local

Lucha contra la infeccién (terapia sistémica

con antibiéticos)

Desbridamiento quirurgico adecuado.
Tratamiento humedo de la herida para potenciar
la limpieza y desbridaje autolitico, favorecer

la aparicion de tejido de granulacién y la reepiteli-
zacion.

Control posterior de recidivas:

- Evitar las recidivas con una correcta educacion preventiva que debe incluir las siguientes medidas

minimas: (ver recomendaciones de prevencion)

- Formar a los pacientes, reforzar su sentido de responsabilidad propia.
- Inspeccion diaria de los pies para detectar modificaciones (callosidades, infecciones fungicas de las

ufas, etc.)

- En el cuidado de los pies no utilizar instrumental cortante, banar los pies sélo a temperatura corpo-

ral, no caminar con los pies descalzos.

- Control periddico por el pod6logo que recomendara zapatos ortopédicos adecuados que tengan una

adecuada distribucion de la presion.

Tabla 6
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tabla resumen

HISTORIA CLINICA VENOSAS ARTERIALES NEUROPATICAS

Incidencia
Edad y Sexo

Antecedentes

Exploracion Manual
indice

Tobillo/Brazo
Doppler

Otras

Mas frecuentes
en mujeres.

Varices.
Trombosis venosa
profunda previa.

Flebitis.

Insufic. venosa cronica.

Embarazos.
Obesidad.
Lesion traumatica.

Pulsos presentes.

Superior a 0,8.

Eco-Doppler venoso.

Varones mayores 45.
Mujeres mayores 60.

Tabaquismo.

Arterioesclerosis obliterante.

Tromboangeitis obliterante
o Enfermedad de Buerger.
Hipertension arterial.
Diabetes.
Vasculitis.
Enfermedad Raynaud.
Anemia.
Dislipemias.

Pulsos ausentes o débiles.

Inferior a 0,8.

Arteriografia.
Eco-Doppler arterial.
Angio resonancia.
Angio TAC.

Mujeres y varones
diabéticos de larga
evolucion.

Neuropatia diabética.
Deformidades del pie.
Diabetes.

Pulsos presentes.

Falsos positivos.
Superior a 1,2 debido
a arterias distales
calcificadas.

Monofilamento.
Diapason.



Localizacion

Aspecto

Exudado
Edema
Temperatura

Piel Periulceral

Dolor

Infeccion

Tercio inferior pierna.
Mas frecuente en area
supramaleolar interna.

Tendencia a la
granulacion.
Superficiales con bordes
irregulares.
Generalmente Unicas de
tamano variable que
tienden a aumentar.

Moderado/Abundante.
Presente.
Normal.
Eczema.

Dermatitis.
Hiperpigmentacion.

Minimo.
Excepto cuando esta
infectada.

Menos frecuente.

DIAGNOSTICO VENOSAS ARTERIALES NEUROPATICAS
DIFERENCIAL

Tercio inferior pierna sobre
prominencias 6seas.
Dedos.

Maleolo externo.
Talones.

Fondo atrdfico.
Escasa tendencia
a la granulacion.
Bordes definidos.
Generalmente pequenas y
con frecuencia multiples.

Escaso/Nulo.
Ausente.
Fria.

Palida y brillante.

Ausencia de vello.
Fragil y seca.

Intenso.
Aumento de dolor en
declbito/reposo.

Frecuente

Zonas de presion.
Tobillo.
Pie.

Profundas.
Excavadas con tendencia
a la granulacion.
Bordes
hiperqueratésicos.
Tamano variable.

Variable.
Localizado.
Normal.
Celulitis.
Callosidades.
Grietas.

Falta de sensibilidad.
Ausente o débil debido

a la neuropatia.

Frecuente.
Riesgo sobreinfeccion.
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TERAPIA

Prevencion
y cuidados
generales.

Habitos
higiénico-
posturales.

Tratamiento
quirurgico.

Tratamiento
local
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ASOCIACION ESPANOLA DE ENFERME

VENOSAS

Medidas para favorecer
el retorno venoso:
Contencion elastica:
Venda o media.

Aseo diario.
Hidratacion de la piel.
Elevacion de piernas.

Dieta adecuada
para mantener el peso.
Evitar estrenimiento.
Ejercicio fisico moderado.
Caminar a diario.
Subir escaleras, etc.

En caso necesario.

Limpieza local.
Desbridaje si precisa.
Control del exudado.

Vigilancia y control
de la carga bacteriana.
Favorecer la cicatrizacién
manteniendo
un medio ambiente
humedo.
Contencion:
venda o media.

Medidas para mejorar
la perfusion tisular.
Abandono del tabaco.

Aseo diario.
Hidratacion de la piel.
Cuidado de los pies.
Evitar el frio.

Ropa y calzado adecuados.
Fomentar la deambulacién
adaptandose a la situacion
de cada persona.
Dieta equilibrada.
Control de las enfermedades
asociadas:

HTA.

Diabetes.
Dislipemias.

Revascularizacion
€n caso necesario.

Ulcera no infectada:
Limpieza local.
Mantener cura

en ambiente seco.

Ulcera infectada:
Limpieza local.
Remisién inmediata
al especialista.

Herida abierta
no infectada:
Limpieza local.
Mantener medio
ambiente humedo.
Usar con precaucion
los apdsitos oclusivos.

ARTERIALES

e

NEUROPATICAS

Medidas de proteccion
para evitar
traumatismos
y favorecer las descargas
en las zonas de presion.

Aseo diario.
Hidratacion de la piel.
Cuidado de los pies.
Evitar temperaturas
extremas.
Ropa y calzado
adecuados.
Fomentar la
deambulacion
adaptandose a la
situacion de
cada persona.
Control diabetes.

Desbridaje quirurgico.

Limpieza local.

Desbridaje si precisa.
Control del exudado.

Vigilancia y control
de la carga bacteriana.
No usar cura oclusiva.

Favorecer la cicatrizacion
manteniendo un medio
ambiente humedo.



tratamiento local

El tratamiento local de las uUlceras pretende alcanzar
los siguientes objetivos:

Limpieza de la herida

Desbridamiento

Control del exudado

Infeccion: Proteccion ante agentes contaminantes

Estimular la cicatrizacion y reepitelizacion
LIMPIEZA

La limpieza de las heridas, es una fase que dentro de
los procedimientos del cuidado de heridas tiene una
gran importancia, aunque frecuentemente no se le
day se realiza de una manera mecanica. El hecho de
limpiar correctamente una herida va a tener una
relacion directa con la optimizacién de las condicio-
nes necesarias para que esta cicatrice correctamen-
te y que disminuya el peligro de infeccion, ya que
con la limpieza, se retiran microorganismos y mate-
rial necrotico presentes en el lecho de la lesion.

La Guia para el Tratamiento de Ulceras por Presion
de la AHCPR Agency for Health Care Policy and
Research, establece sobre la limpieza de las ulceras
una serie de recomendaciones, adaptables y exten-
sibles al resto de lesiones cutaneas cronicas, orien-
tadas a reducir el trauma fisico y quimico que pue-
den representar las acciones de limpieza. A conti-
nuacion se enumeran dichas recomendaciones. De
estas recomendaciones, quizas la mas desconocida,
es la que hace referencia al uso de antisépticos, prin-
cipalmente la povidona yodada, hipoclorito sodico,
peroxido de hidrogenoy acido acético, todos ellos de
reconocida toxicidad y agresividad con los granulo-
citos, monocitos, fibroblastos y el tejido de granula-
cion y en algunos casos para el organismo de
pacientes sometidos a tratamientos prolongados en
el tiempo.

Recomendaciones de la AHCPR para la limpie-
za de ulceras:

Limpiar las heridas al principio del tratamiento y
durante cada cambio de aposito.

Utilizar la minima fuerza mecanica al limpiar las
heridas con gasas o esponjas.

No limpiar las heridas con productos limpiadores
o agentes antisépticos, como por ejemplo: povi-
dona yodada, yodoforos, soluciones de hipoclori-
to sddico, peroxido de hidrogeno y acido acético.

Utilizar solucion salina isotonica para limpiar las
heridas.

Administrar el producto limpiador a una presién
suficiente que no cause trauma en el lecho de la
herida pero facilite el arrastre mecanico de los
restos necroticos.

DESBRIDAMIENTO

Desbridamiento de la ulcera: Se hara si presenta
necrosis, esfacelos o detritus. Es esencial para que
una herida cicatrice correctamente ya que el tejido
necrotico o los esfacelos son caldo de cultivo para
infecciones, inician una respuesta inflamatoria,
suponen una demanda fagocitica para la herida y
retrasan la curacion al representar una barrera
mecanica para el tejido de granulacion.

El tipo de desbridamiento se decide en funcion del
tipo, calidad, profundidad y localizacion del tejido
necrotico, asi como del estado general del paciente.
Se debe distinguir entre la reseccion de areas super-
ficiales -tejido epidérmico y dérmico- y de tejido
necrotico subdérmico. Esto es importante para la
eleccion del procedimiento asi como para una posi-
ble delegacion de la tarea. Se puede llevar a cabo
quirurgicamente, mediante tijeras o bisturi para qui-
tar los tejidos desvitalizados, por medio de prepara-
dos enzimaticos, como la colagenasa, mecanica-
mente mediante gasa y suero o también mediante el
uso de hidrogeles u otros productos hidroactivos,
que generan ambiente humedo, que colocados o
aplicados sobre la herida, permiten la autodigestion
del tejido desvitalizado por las enzimas normalmen-
te presentes en los fluidos de la ulcera. (desbrida-
miento autolitico).

CONTROL DEL EXUDADO

Se ha observado que las ulceras exudativas curan
mas lentamente que las no exudativas y que el exce-
so de exudado puede macerar el tejido circundante.
Segun opiniones expertas debe absorberse lejos del
lecho de la herida. Cuando se usan apodsitos absor-
bentes debe tenerse cuidado para no desecar dema-
siado el lecho de la herida. Consideraremos tomar
una muestra para cultivo y realizar antibiograma
para suministrar el antibidtico adecuado en caso de
que la ulcera presente exudado purulento. Ante
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ulceras exudativas, disponemos de una gran varie-
dad de alternativas en productos de cura en
ambiente humedo dependiendo del grado de exu-
dado, pero principalmente podemos usar los aposi-
tos de alginato o de hidrofibra de hidrocoloide y en
caso de poder usar apositos semioclusivos, podria-
mos emplear cualquier aposito hidrocoloide o espu-
ma polimérica que ofrecen distintas capacidades de
absorcion segun las presentaciones; puede prote-
gerse la piel circundante con un preparado de oxido
de zinc o con productos barrera.

INFECCION LOCAL: PROTECCION ANTE
AGENTES CONTAMINANTES

Ante sospecha de infeccion hay que recoger una
muestra para realizar cultivo y, antibiograma, no
usando las torundas clasicas, sino mediante aspira-
do con aguja o por biopsia del tejido ulcerado. La
sola presencia de gérmenes parece que no interfiere
en el proceso de curacion. Ante un cultivo positivo
(mas de 100.000 colonias), se instaurara antibiotera-
pia sistémica. Topicamente consideraremos el inicio
de un tratamiento antibiotico local de dos semanas
de duracion en ulceras limpias que no curan o conti-
nuan produciendo exudado después de dos a cuatro
semanas de curas regulares; el antibidtico debe ser
eficaz contra microorganismos gram-negativos,
gram-positivos y anaerobios, p.e. la sulfadiazina
argéntica. No se deben usar apositos que no permi-
tan intercambio gaseoso ante ulceras infectadas.
Hoy dia disponemos de ap6sitos con capacidad bac-
tericida que contienen Plata en su composicion, que
estan indicados para disminuir la carga bacteriana
del lecho ulceral tanto de forma profilactica como
terapéutica.

Ningun estudio ha demostrado que el uso de anti-
septicos locales en la superficie de heridas cronicas
disminuya significativamente el nivel de bacterias
dentro del tejido de ulcera, sin embargo se ha
demostrado los efectos toxicos en las células de las
heridas.

*La infeccién debe ser diagnosticada con >10° bacterias/g
de tejido.

Fuerza de la evidencia = B

El tratamiento de la infeccién consiste en el desbrida-
miento, lavado de la herida y antibi6ticos sistémicos.
Fuerza de la evidencia = A

No usar antisépticos locales — p.e povidona yodada, hipo-
clorito sédico, peréxido de hidrégeno, acido acético — para
reducir los microorganismos de la herida.

Fuerza de la evidencia = B

La terapia de presién negativa con almohadillado y dispo-
sitivos de vacio se usara en casos de exudacion intensa y/o
infeccion. En caso de infeccion el cambio de apésitos debe
realizarse cada 12 horas. Fuerza de la evidencia = C

Los apositos de carbdn activado, absorbentes de olores y
bacterias, y los apésitos de alginatos pueden ser de utili-
dad en el tratamiento de las heridas infectadas. Deben ser
cambiados diariamente. Fuerza de |a evidencia = C

*Las directrices basadas en la evidencia han sido discuti-
das en el 22 Encuentro de Consenso de la ETRS en 1997, en
Friburgo (Alemania), y han sido presentadas en el 72y 82
Encuentro anual de la European Tissue Repair Society, en
1997 en Colonia (Alemania), y en 1998 en Copenhague
(Dinamarca). Asi mismo se han presentado en el
Encuentro conjunto de la ETRS & The Wound Healing
Society en 1999 en Burdeos (Francia), y en el 42 Congreso
Europeo de Gerontologia en 1999 en Berlin (Alemania)

CICATRIZACION Y REEPITELIZACION

Para estimular la cicatrizacion, una vez esté la heri-
da limpia, se mantendra en un medio ambiente
humedo para favorecer la migracion celular, evitan-
do lesionar el lecho recién formado (tanto al retirar
el apdsito anterior, como al realizar una limpieza
demasiado agresiva) y protegiéndolo de posibles
agentes infecciosos. En |a fase de epitelizacion se
continuara con un medio ambiente humedo y
aséptico. Usaremos apositos que permitan espaciar
las curas y asi evitaremos la lesion de los tejidos
neoformados.

La eleccién del tratamiento local en una ulcera la
haremos en base a unos criterios que debemos eva-
luar previamente, como son:

El estado general del individuo, la patologia base o
proceso que origino la lesion, antecedentes persona-
les, alergias, entorno en el que realizamos el trata-
miento, y disponibilidades de material.

El aspecto de la lesion, en cuanto a: tipo de tejido
presente, tamano, localizacion, signos de infeccion
tales como exudados purulentos, olor, eczemas o
celulitis perilesional, presencia o no de esfacelos o
tejido necrotico, bordes, fondo y profundidad, ede-
mas, dolor, productos utilizados, y su antigtuiedad y
evolucion desde su aparicion.

De los métodos de curacion que existen en la actua-
lidad para este tipo de lesiones, la cura tradicional
con gasa estéril absorbente mas antisépticos o "cura
seca", aunque sigue usandose, deberiamos sustituir-



la en la mayoria de los casos por la "cura en ambien-
te humedo", opcion basada en el uso de productos
que generan en el lecho de la herida un ambiente
humedo, controlan el exudado y estimulan una cica-
trizacion mas fisiologica.

Diversos estudios han demostrado el efecto benefi-
cioso del tratamiento en medio ambiente himedo
sobre la cicatrizacion de las heridas. Dicho efecto se
ha observado en distintas etapas del proceso de
curacion de las lesiones, como el desbridamiento, la
estimulacion de la angiogénesis, la granulacion y la
epitelizacion.

Por esta razén el enfoque terapéutico de las lesiones
dérmicas ha cambiado en los ultimos anos y el con-
cepto de dejar las lesiones expuestas al aire y cubrir-
las con simples apositos absorbentes ha dado paso
al concepto de cura en medio ambiente humedo.

Varios productos han sido desarrollados bajo este
nuevo concepto: poliuretanos, hidrogeles, hidroco-
loides, alginatos y espumas poliméricas serian los
principales grupos.

Los productos que generan ambiente humedo ejer-
cen en general una absorcion y retencion del exuda-
do, controlando la cantidad del mismo entre el ap6-
sito y la lesion. Estan constituidos por sustancias
con gran afinidad por el agua, que junto con el exu-
dado de la lesién crean un ambiente humedo que
favorece la cicatrizacion.

En general podemos decir que la cura en
ambiente humedo nos aporta:

Aumento del aporte de oxigeno y nutrientes via
endogena a través de |la angiogénesis.

Acidificacion del pH de la zona, creando
ambiente bacteriostatico que disminuye el
riesgo de infeccion.

Facilidad para la migracion celular,
polimorfonucleares y macrofagos, como las

de la reparacion plastica.

Control del exudado sin perjudicar la piel
periulceral.

Mantener la temperatura adecuada,
estimulando con ello la fibrinolisis.

Disminucién del dolor.

Protege a las heridas de la contaminacion.
Reducen los tiempos de cicatrizacion.
Disminuye el numero de curas locales.

Turner (1979) establece que el apésito ideal
para una herida se debe plantear los siguientes
objetivos:

Proporcionar un medio de ambiente humedo
Manejar el exudado y los componentes toxicos.
Facilitar el intercambio gaseoso

Mantener una temperatura constante en el lecho
de la herida

Proteger la herida de una infeccion secundaria.
Estar libre de particulas o contaminantes toxicos.

Facilitar un cambio de aposito sin trauma.

PRODUCTOS PARA EL CUIDADO
DE LAS HERIDAS

APOSITOS DE PELICULA DE POLIURETANO

Composicidon y Presentacion: Lamina o pelicula
plastica fina de poliuretano adhesivo.

Apositos, generalmente transparentes, semioclusi-
vos (permeables a gases y vapores pero no a liqui-
dos). Crean un ambiente himedo en la herida que
estimula la regeneracion tisular y acelera la cura-
cioén. Son flexibles, lavables e impermeables a bac-
terias, pero no absorben exudado. Por su flexibili-
dad, se adaptan bien a los bordes mas dificiles, per-
mitiendo movilizar mejor al paciente. Pueden
recortarse a la medida deseada sin que reduzcan su
efectividad.

Indicaciones: Heridas o Ulceras superficiales en
fase de epitelizacion. Proteccion de zonas de riesgo
de desarrollo de ulceras.
Presentaciones comerciales:

BIOCLUSIVE®

HIDROFILM®

OP-SITE®

TEGADERM®
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ESPUMAS POLIMERICAS

Composicién y Presentacion: Hay varias presen-
taciones (hidropoliméricos, hidrocelulares, etc.).

Las espumas poliméricas (en inglés "foam") son
apositos hidrofilos semipermeables, impermeables
a los liquidos y bacterias y permeables a los gases.
Sus propiedades principales son la absorcion del
exudado, el mantenimiento de un medio humedoy
la prevencion de la maceracion. Las ventajas de
estos apositos son que no se descomponen en con-
tacto con el exudado, es decir no forman gel y que
no dejan residuos.

Evitan fugas, manchas y olores. Evitan la macera-
cion de los tejidos perilesionados. Por su gran capa-
cidad de absorcion, incluso bajo compresion, redu-
cen el numero de cambios de apositos. Son apositos
adaptables y flexibles. Estos apositos no deben utili-
zarse junto a agentes oxidantes que contienen hipo-
cloritos, peroxido de hidroégeno o éter. Deben de per-
manecer colocados sin moverse hasta que el exuda-
do sea visible y se aproxime a 1'5 cm. del borde del
aposito o hasta un periodo maximo de 7 dias. Si se
emplean sobre heridas que presentan tejido necro-
tico puede utilizarse conjuntamente un hidrogel.

Indicaciones: Ulceras vasculares de media o alta
exudacion.

Presentaciones comerciales:

ALLEVYN®

ASKINA TRANSORBENT®
BIATAIN®

INDAFOAM®

MEPILEX®
PERMAFOAM®

TIELLE®

HIDROGELES

Composicién: Fundamentalmente agua mas siste-
mas microcristalinos de polisacaridos y polimeros
sintéticos muy absorbentes. También carboximetil
celulosa sddica y Alginatos.

Presentaciones: Apoésitos de varios tamarios en
laminas trasparentes de gel. (generalmente agua,
agar y policrilamida). Dispensadores o Aplicadores
de hidrogel en estructura amorfa (generalmente
agua mas polisacaridos o carboximetilcelulosa mas
alginatos).

Los hidrogeles estan disenados para el desbrida-
miento de tejido necrosado y el esfacelo, mejorando
con ello, las condiciones para una cicatrizacion eficaz
de las heridas. También esta destinado para heridas
en fase de granulacion y epitelizacion.

Indicaciones: Lesiones de cualquier etiologia y ulce-
ras vasculares en cualquier fase o estadio. Como
desbridante autolitico. Favorece la granulacion y
epitelizacion de las heridas. Control de exudado
(los que contienen alginatos). En versién "estructu-
ra amorfa" para relleno de ulceras cavitadas en
cualquier estadio.

Presentaciones comerciales:

ASKINA GEL®

GELIPERM®

HYDROSORB® (gel de poliuretano)
HYPER-GEL®

INTRASITE®

INTRASITE CONFORMABLE®
NORM-GEL®

NUGEL®

PURILON GEL®

VARIHESIVE HIDROGEL®

HIDROCOLOIDES

Composicidn: Carboximetil celulosa sédica "CMC ",
generalmente se anaden otras sustancias hidroacti-
vas de condicion absorbente y otras que le capacitan
para adherirse. La cubierta es un poliuretano que
puede ser permeable (semioclusivos) o no (oclusi-
vos) al oxigeno.

Presentaciones: Muy variadas: Apdsitos/Placas cla-
sicas de varios tamanos. Con opcion de reborde fino
para evitar el enrollamiento por friccion. Opcion en
forma de gota para uso en la zona sacra u otras for-
mas anatomicas. Extrafinos o semi transparentes, de
grosor mas fino de diversos tamanos y formas ana-
tomicas. Apositos hidroactivos adhesivos o no, con
varias capas y de perimetro sellado llamados hidro-
capilares. Hidrocoloides en malla. Apdsitos lipidoco-
loidales. Como fibra no adhesiva en forma de aposi-
to o cinta conocidas como "hidrofibras". Asociacion
de hidrofibra e hidrocoloide (hiperhidrostaticos).
Asociados a Alginatos en forma de placa o en aplica-
dor liquido/estructura amorfa. Los hidrocoloides
ejercen una absorcion y retencion del exudado, con-
trolando la cantidad del mismo entre el apositoy la
lesion. Las sustancias hidrocoloideas junto con el



exudado de la lesion crean un gel que mantiene un
ambiente humedo que favorece la cicatrizacion y
protege de la infeccion.

Indicaciones: Ulceras sin signos de infeccion de
ligera a moderadamente exudativas. También se
usan como desbridantes autoliticos y en general
para granulacion y epitelizacion de heridas. Los
extrafinos o trasparentes permiten el control visual
de la cicatrizacion, para ulceras superficiales de
cualquier etiologia con exudado leve, como protec-
cion de zonas de riesgo de desarrollo de ulceras,
sobre heridas quirdrgicas suturadas limpias o en
dermoabrasiones.

Presentaciones comerciales:

ALGOPLAQUE®

ALIONE®

AQUACEL®

ASKINA BIOFILM®

ASKINA ULCUFLEX®
CELLOSORB®

COMBIDERM®

COMFEEL PLUS EXTRA ABSORBENTE®
COMFEEL PLUS TRANSPARENTE®
HIDROCOLL®

PHYSIOTULLE®

SURESKIN®

VARIHESIVE GEL CONTROL®
VERSIVA®

URGOTUL®

Composicién: Cubierta de silicona y red de polia-
mida.

Presentacidon: Ldminas de varios tamanos.

La naturaleza hidrofdbica de la cubierta de silicona y
su suavidad le proporciona microadherencia selecti-
va, esta suave adhesion a la piel seca hace que no se
pegue a la herida, es decir se adhiere suavemente a
la piel de alrededor de la herida (que esta seca) pero
no al lecho hiumedo de la misma, dada su naturale-
za hidrofobica.

Reducen el dolor, reducen el riesgo de maceracion,
no deja residuos. Evitan el desprendimiento de las

células epidérmicas. La cubierta de silicona no pier-
de sus propiedades adhesivas después del cambio
de aposito. Esto ocurre porque los apositos no arran-
can las células epidérmicas, impidiendo asi que
éstas se peguen al adhesivo, reduciendo asi su efec-
tividad. La misma lamina puede permanecer en la
herida durante 5 dias.

Indicaciones: Cualquier herida en fase de granula-
cion. Ulceras dolorosas. Piel fragil, Fijacion de injertos.

Presentaciones comerciales:

MEPILEX®
MEPITEL®

Composicion: Derivados de las algas naturales, son
polisacaridos naturales formados de la asociacion de
los acidos gulurénico y manurodnico. La base es una
fibra de alginato calcico.

Presentaciones:

- Apdsitos exclusivamente de fibra de alginato
calcico.

- Cinta de alginato para cavidades.

- Apositos de Alginato asociado a Hidrocoloides
(carboximetil celulosa sédica) en placa y en apli-
cadores liquidos.

Los alginatos absorben exudado o liquido seroso y
reaccionan quimicamente con él para formar un gel
hidrofilo, con propiedades reologicas y de intercam-
bio i6nico que dependen de una serie de factores.
Estos incluyen el porcentaje relativo de residuos de
acido manurénico y gulurdnico y el método de este-
rilizacion del aposito final.

Los apositos de alginato varian en cuanto a su capa-
cidad de absorcion, pero generalmente absorben del
orden de 15 a 20 veces su propio peso de exudado
mediante tres sistemas de accion: por difusion pasi-
va, por accion capilar y por sus propiedades hidrofili-
cas. Indicados en heridas de moderada-alta exuda-
cion, algunos autores también refieren su utilidad
en heridas infectadas y heridas con mal olor. Debido
a su gran capacidad de absorcion algunos apositos
hidrocoloides y algun hidrogel en estructura amorfa
incorporan este producto para complementar sus
propiedades. Los alginatos calcicos son productos no
antigénicos, hemostaticos y bioabsorbibles que pre-
sentan una cierta actividad antibacteriana. Tras su
aplicacion en el lecho de una herida, se produce un
intercambio de los iones sodio del exudado para for-
mar a continuacion un gel coloidal que crea un
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ambiente humedo y caliente en el lecho de la heri-
da, aportandole condiciones ideales para que se pro-
duzca el proceso de cicatrizacion.

Indicaciones: Heridas y ulceras vasculares muy
exudativas e incluso infectadas. Capacidad desbri-
dante.

Presentaciones comerciales:

ALGISITE®
ALGOSTERIL®
ASKINA SORBSAN®
SEASORB SOFT®
SOLBALGON®
TEGAGEN®
URGOSORB®

APOSITOS DE CARBON
Composicion: Apositos de carbédn activado.

Presentaciones: Pueden llevar carbén activado
exclusivamente, aunque los hay asociados a plata o
a alginato e hidrocoloide.

Tienen la propiedad absorber bacterias y eliminar
los olores desagradables. Ademas controlan exuda-
do.

Indicaciones: Heridas malolientes y exudativas.

Presentaciones comerciales:

ACTISORB PLUS 25°©
ASKINA CARBOSORB®
CARBOFLEX®
CARBONET®

APOSITOS DE PLATA
Composicion: Apésitos con plata.

Presentaciones: Plata sobre base hidrocoloide.
Plata sobre malla de carbén, Hidrofibra de hidroco-
loide mas plata, Mallas de polietileno cubiertas de
plata nanocristalina, Aposito hidrocelular con algi-
nato e iones plata, Aposito hidropolimérico con
plata hidroactiva.

Aunque con formas de actuar diferentes todos tie-

nen en comun su efecto antimicrobiano o bacterici-
da sobre las heridas. Pueden ser utilizados ante heri-
das de evolucién torpida, con sospecha de infeccion
o con evidencia de ella. Igualmente esta demostrada
su eficacia para preparar el lecho ulceral, controlan el
exudado y el mal olor de la lesion. Segun su presen-
tacion unos van a requerir de un aposito secundario,
habitualmente una espuma polimérica y otros como
el de base hidrocoloide o el de base hidropolimérica
no lo precisan.

Indicaciones: Profilaxis y tratamiento de la infec-
cion en las heridas.

Presentaciones comerciales:

ACTICOAT®

ACTISORB PLUS 25°©
AQUACEL PLATA®
ASKINA CALGITROL AG®
BIATAIN PLATA®
COMFEEL PLATA®
URGOTUL PLATA®

APOSITOS DE COLAGENO
Composicién: Colageno.

Presentaciones: polvo cicatrizante de colageno,
aposito de colageno con antibidtico.

El polvo de colageno tiene alta capacidad hidrofilica
y es cicatrizante. Los apositos de colageno con anti-
bidtico tienen propiedades hemostaticas y antibac-
terianas.

Indicaciones: Absorcion de exudado y cicatrizacion
de heridas crénicas (polvo). Heméstatico de cavida-
des limpias/contaminadas y prevencién/tratamien-
to de las infecciones en las heridas (apésito con anti-
bidtico).

Presentaciones comerciales:

CATRIX®
OASIS®
SEPTOCOLL E®

PRODUCTOS CON ACIDO HIALURONICO
Composicidn: Acido Hialurénico (sal sédica)

Presentaciones: Apositos, crema, gel y spray.



El Acido Hialurénico es un polisacarido biologico
(glicosaminoglicano) distribuido en la matriz extra-
celular de la mayoria de los tejidos. Gracias a sus
propiedades hidrofilicas, proporciona un medio
hidratado entre las células, facilitando su migracion.

Indicaciones: Estan indicados en el tratamiento de
las irritaciones y lesiones cutaneas. En particular, se
ha desarrollado para cubrir heridas tanto agudas
como cronicas (abrasiones, zonas de las que se ha
extirpado tejido para realizar un injerto, heridas
resultantes de intervenciones quirurgicas, quema-
duras de primer y segundo grado, ulceras vasculares
y metabolicas y heridas por decubito), proporcio-
nando un medio hidratado que protege frente la
abrasion, friccion y deshidratacién de la zona.

Presentaciones comerciales:

JALOPLAST® Apositos Crema, Gel y Spray

Productos indicados en la prevencién de ulceras,
sequedad cutanea y eczemas, en las pieles fragiles.

Mejoran la microcirculacion sanguinea y tienen una
actividad antiinflamatoria.

Presentaciones comerciales:

CORPITOL®
LINOVERA®
MEPENTOL®
MEPENTOL LECHE®

Antiséptico dermatoldgico. Su uso indiscriminado ha
sido bastante discutido en los ultimos tiempos ya que
como solucion antiséptica que es, al igual que altera
el crecimiento de las bacterias lo hace también con
las células sanas. Hay que tener cuidado con los
pacientes alérgicos al yodo, o que presenten altera-
ciones tiroideas y no se debe usar con preparados
mercuriales, ni junto a la colagenasa a la que inactiva.
Presentaciones en solucion, gel y apositos impreg-
nados.

Elimina bacterias, virus y hongos. Inicio de actividad
en 3 minutos. Efecto residual de 3 horas. Inactivo en
presencia de materia organica.

Presentacion comercial:

BETADINE®.

El principio activo es una colagenasa clostridiopepti-
dasa A especifica, obtenida del cultivo del
Clostridium histolyticum, que no afecta a las células
intactas o tejidos.

El proceso de curacion de una herida se acelera si su
lecho se encuentra libre de tejidos necrosados que
se anclan en la superficie de la misma mediante
fibras de colageno natural. Las colagenasas son las
unicas enzimas proteoliticas capaces de romper el
colageno en su forma natural. La accion sinérgica de
colagenasa y proteasas asociadas, permite la diges-
tion de los componentes necréticos de la herida,
intensificando asi el efecto limpiador sobre la
misma.

Indicaciones: Desbridamiento enzimatico de los
tejidos necrosados en ulceras cutaneas y subcuta-
neas.

Interacciones: No debe utilizarse conjuntamente
con antisépticos, metales pesados, detergentes y
jabones, ya que estos inhiben la actividad de la cola-
genasa.

Se aplicara una vez al dia una capa de pomada de
aproximadamente unos 2 milimetros directamente
sobre la zona a tratar ligeramente humedecida.

Podemos emplear para su aplicacion un depresor de
madera esterilizado o una jeringa.

En costras necroticas duras podremos inocularla con
jeringa y aguja en la base del tejido necrotico o
hacer unas incisiones en el centro de la escara, a los
pocos dias podriamos desbridar quirdrgicamente.
En tratamientos prolongados puede observarse sen-
sibilizacion.

Presentacion comercial:

IRUXOL ®

Antiséptico con actividad frente bacterias, esporas,
hongos y virus.

Activo en presencia de materia organica. Inicio de
actividad en 15-30 segundos y efecto residual de 6
horas. A concentraciones mayores de 4% puede
danar tejido. No es irritante y carece de reacciones
sistémicas al tener una absorcion nula.

Presentacién comercial:

CRISTALMINA®.
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CONCLUSIONES

La gran variedad de productos que ofrece hoy dia el mercado para el tratamiento de las ulceras y heridas cro-
nicas, obliga a los profesionales a conocer sus principales caracteristicas e indicaciones, pero conviene decir
de antemano que el conocimiento clinico del profesional y su experiencia son fundamentales para elegir un
determinado producto.

TABLA DE APOSITOS Y SUS PROPIEDADES

Apdsitos Absorcion |Indicado en |Desbridaje [ Desbridaje | Indicado en | Indicado en
de exudado | heridas de tejido de tejido tejido de tejido de
infectadas | necrotico | esfacelado | Granulacién [Epitelizacion
duro blando
Alginatos/Hidrofibra +4+++ Si No +4++ ++ No
Apositos de Carbon ++ Si +*1 +++ ++ No
Espumas poliméricas +++4+ No ++*1 +++ ++++ +++
Poliuretanos No No No No ++ +++
Hidrocoloides +++ No +++ +++ +++ +++
Hidrogeles ++ Si*2 ++++ ++++ +++ +
Apésitos con plata ++*3 Si ++%1 +++ 4 No
Apositos de colageno +++ Si*4 No ++ +++ ++
Apositos de silicona No No + ++ ++++ IR
Apdsitos de acido No No No No +++ ++++
Hialurénico

* Hidrofibra de hidrocoloide

*1 Laindicacién en tejido necrético duro vendria asociada a su uso con un hidrogel amorfo.

*2 Los hidrogeles en placa no estan indicados en heridas infectadas, si los de estructura amorfa.
*3 La capacidad de absorcion de exudado de los apdsitos de plata varia seglin el modelo.

*4 Si, sélo en presentacion con antibiético.

Fuente: Elaboracién propia. Consenso sobre Ulceras Vasculares y Pie diabético de la AEEV. Guia de Practica clinica. Afo 2004.
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ApPOSitos cura estandar

Biatain

En ulceras vasculares

Biatain 4
3410  10x10cm 3 uds 486472
3413 15x15 cm 3 uds 486480
Biatain Thin
3411 10x20 cm 3 uds 489245
3414 16x15 cm 3 uds 493569

En iilceras por presion

Biatain Adhesivo

3420 12x12 cm 3 uds 486852

3421 15x15 cm 3 uds 486860

Blataln Max

3440 12,5x12,5 cm 3 uds 488932
3443 15x15 cm 3 uds 488940

Biatain Light
3430 10x10 cm @6.cm 3 uds 488957
3433 12,5x12,6cm @8cm 3 uds 488965

Biatain Sacro

3483 225 cm? 3 uds 488973

Biatain Talén

3488 225 cm? 3 uds 489187

Alione

En ulceras vasculares

Alione

4630 10x10 cm 3 uds 493551
4632 12,5x12,5 cm 3 uds 493536

4635 15x15 cm 3 uds 493544

En iilceras por presion

Alione Adhesivo

4610 10x10 cm 8 uds 492959

4612 12,5x12,5 cm 3 uds 492934

4615 15x15 cm 3 uds 492942
Alginatos

SeaSorb ’ |
SeaSorb Soft i ‘

3710 10x10 cm 3 uds 480681
3715 15x15 cm 3 uds 480699

Hidrogeles

Purilon

Purilon Gel
3900 15g 5 aplics 483925
3903 25¢g 3 aplics 485649

Physiotulle

Physiotulle

3910 10x10 cm 3 uds 493486
3912 10x20 cm 3 uds 493502
3920 15x15 cm 3 uds 493494




ApOositos con Plata

Biatain

En ulceras vasculares

Biatain Plata

3454 10x10 cm 3 uds 496729
3455 15%15 em 3 uds 496737

En ilceras por presion

Hiatain Plata Adhesivo

3464 497842

15x15 cm
A | F‘&:_
r‘?— ! "' \,
VD >
Hidrocoloides con plata
Comfeel

Comfeel Plata

3129 10x10 cm 3 uds 495119
3130 15x15 cm 3 uds 495127




cuidado,de
a5 heridas

~ Apdsitos dle cura en ambiente himedo

Apaositos cura estandar

e Biatain
e Alione
e SeaSorb
« Comfeel

e Purilon

| PYS' _-

e Biatain Plata

».° Biatain Plata Adhesivo

% Coloplast
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