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II. RESUMEN

El tratamiento de las ulceras es muy variado ya que depende de la taxonomia, etiologia,
status bioldgico del paciente y del producto utilizado. Hay que tener presente que las
heridas no solamente abarcan al paciente como sujeto portador de una enfermedad sino
que son un signo que enmascara o sefiala, por lo general una patologia dominante, que
es la causante de la floracion de estas ulceras. Por lo tanto, tendremos asumido que el
tratamiento de las mismas, es un tratamiento multidisciplinar y que actuaran diversos

profesionales segun la etiologia o factores concomitantes.

Cuando existe una solucion de continuidad de la piel, en enfermeria, se clasifica y

A 9 siendo para las

relaciona segin los diagnoésticos enfermeros de la NAND
lesiones de grado I y II, el diagndstico de Deterioro de la Integridad Cutanea, que
haciendo referencia a la solucion de continuidad de la superficie cutdnea, destruccion de
las capas de la piel, invasion de las corporales y con los factores relacionados: Externos
e Internos. Pero, cuando se presenta una afectacion de planos mas profundos se
denomina Deterioro de la Integridad Tisular, haciendo referencia al déficit en la
lesion o destruccion de los tejidos. Con los factores relacionados: Exceso/defecto

nutricional, irritantes, mecanicos, alteraciones circulatorias y/o neurologicas.

Dentro de las Lesiones Elementales de la piel y dentro de estas, nos encontramos las
ulceras como lesiones elementales secundarias, aunque ocasionalmente puedan ser
primarias, apareciendo sobre una piel sana, tales como las tlceras traumaticas. Su
etiologia generalmente es de origen endogeno, son lesiones que suelen evolucionar a la
cronicidad y que tienden a ser recidivantes y cierran por segunda intencion. Por el
contrario, tenemos que las heridas agudas son lesiones de origen exdgeno, en lineas
generales cierran por primera intencidn, en ocasiones requiriendo un “refrescamiento o
revitalizacion de bordes Friedrich”, no tienden a cronificarse y en algunos casos,
cicatrizan por segunda intencion (comentado en la pagina 18 del presente trabajo)

alargandose en el tiempo llegando a ser consideradas como tulceras cronicas.

Las ulceras, al ser lesiones cronicas, tienen una repercusion socioeconémica ) y

sanitaria muy elevada; esta repercusion es tanto a nivel laboral, familiar y social como a
5



nivel institucional y del personal de la salud, ya que conlleva un elevado coste de

tiempos en los tratamientos y diversidad en la metodologia de actuacion.

En esta tesis doctoral se ha realizado un estudio observacional, prospectivo y

longitudinal de 684 casos clinicos de tlceras de distinta etiologia.

Se ha estudiado la diferencia entre los productos utilizados en su tratamiento y su efecto

en:

1. Heridas agudas, incluyendo en este grupo las pequenas

quemaduras o quemaduras domésticas.

2. Heridas cronicas y dentro de éstas diferenciamos entre pie
diabético, ulceras por presion, Glceras vasculares y neuroldgicas.
Quedan descartadas las ulceras o lesiones oncologicas, pero no

las lesiones post-oncologicas © ©.



III. INTRODUCCION

La piel constituye nuestra cubierta externa y es la barrera natural protectora del

individuo frente al medio ambiente.

Es el 6rgano mas grande de nuestro cuerpo. Recubre la totalidad de la superficie externa
del mismo, continuando a nivel de los orificios naturales con las mucosas que revisten

los sistemas respiratorios, digestivos y genitourinarios. Para una talla media la

superficie estara entre 1’5 a 2 m” y su peso estd alrededor de 4 a 5 Kg 7"

FUNCIONES DE LA PIEL
1. Proteger de las agresiones externas, ejerciendo firmeza, resistencia y elasticidad
2. Absorber y excretar liquidos

3. Funcion termorregulador corporal, manteniendo el equilibrio térmico segin

necesidades metabdlicas.
4. Funcién de impermeabilizacion frente a liquidos
5. Proteccion frente a las radiaciones ultravioletas (A, B)
6. Metabolizar la vitamina D., interviniendo en mecanismos inmunologicos
7. Detectar estimulos sensoriales, emocionales y sociales
8. Propiedades cosméticas

9. Funcion barrera frente a microorganismos, gracias a su manto hidrolipidico con

un pH de 5°5
10. Mantener la integridad del cuerpo

La piel contiene el 80% del agua de nuestro organismo. Estd cubierta por un manto
hidrolipidico, que es su Factor Hidratante Natural (FHN) que la protege y hace de

barrera, compuesto por desechos de células epidérmicas que se desprenden



constantemente en forma de queratina (proteinas), unidas a la secrecion de las glandulas

sebaceas y glandulas sudoriparas.

Coémo deciamos antes, la piel es el mayor 6rgano de nuestro cuerpo, y por ello, hay que
destacar su principal funcion como barrera, por tanto es primordial mantener la

solucion de continuidad de la piel.

ESTRUCTURA DE LA PIEL:

> Capa epitelial (ectodérmica) o epidermis
Cutis de 14 mm. de espesor
» Capa dérmica (mesodérmico) o corién

» Hipodermis o paniculo adiposo Subcutis

EPIDERMIS

La epidermis presenta variaciones regionales en cuanto a su grosor, con un espesor
maximo de 200 micras. La dermis posee un espesor 20 o 30 veces superior al de la

epidermis.

Existen dos tipos de piel: “velluda o pilosa” que posee foliculos pilosos y glandulas
sebaceas y “glabra o lampifna” que no posee foliculos pilosos ni glandulas sebaceas y se
localiza en la region palmo-plantar y aparece conformada en surcos y crestas

superficiales que poseen una configuracion individual inica (dermatoglifos).

La epidermis se encuentra constituida fundamentalmente por queratinocitos que se
disponen de forma estratificada en varias capas y van ascendiendo desde la mas

profunda hasta la mas externa en un promedio de 28 a 45 dias.

CAPAS DE LA EPIDERMIS:

1. Capa basal o estrato germinativo

2. Estrato espinoso o mucoso de Malpighio



3. Estrato granuloso
4. Estrato lucido
5. Estrato corneo

1. Capa basal o estrato germinativo. Se encuentra constituida por una sola hilera de
queratinocitos cilindricos que contienen filamentos que conectan con la membrana basal
(hemidesmosomas) y con los queratinocitos adyacentes (desmosomas) que son las
células mitdticamente activas de la epidermis, proliferando y ascendiendo
progresivamente hacia la superficie. Su tiempo de transito hasta el estrato corneo es de
14 dias y el transito a través de este ultimo hasta su descamacion de otros 14 dias

aproximadamente.

2. Estrato espinoso o Malpighi. Constituido por varias capas celulares que varian
segun su localizacion. Sus células poseen numerosos desmosomas o placas de unidon en
su superficie; éstas son estructuras laminadas. Su citoplasma contiene fibrillas de
queratina o tonofilamentos. Los queratinocitos mas inferiores tienen forma poliédrica y
nicleo redondeado; los de estratos mas superiores son de mayor tamaflo y mas

aplanados.

3. Estrato granuloso. Formado por una doble o triple hilera de células aplanadas, con
el eje mayor dispuesto paralelamente a la superficie de la epidermis y que contienen en
su citoplasma unos granulos de 100 a 200 milimicras de espesor, de contenido proteico,

denominados granulos de queratohialina.

4. Estrato lucido. Se observa Unicamente en pieles gruesas (palmo-plantar). Parece
representar so6lo una capa de transicion entre el estrato granuloso y el estrato corneo.

Son células de aspecto festoneado, anucleadas y citoplasma homogéneo.

5. Estrato corneo. Se halla en la periferia del estrato granuloso; sus células han perdido
el nucleo y la mayoria de estructuras citoplasmicas, incluidos los granulos de
queratohialina. Proporcionan la barrera principal de la piel. Sus células son aplanadas y

el contenido en queratina constituye el 80%.



La queratina aparece ordenada en haces paralelos a la superficie y acompafiados por un
componente proteico llamado “filagrina”. A su vez estas células estan protegidas por un

envoltorio celular de naturaleza proteica fibrosa denominado “involucrina”.

CELULAS DE LA EPIDERMIS:

1. El melanocito es la célula pigmentaria secretora de melanina y deriva de la cresta
neural. Se encuentra intercalada entre las células de la capa basal con numerosas
prolongaciones en todas las direcciones. Es una célula dendritica y sintetiza la melanina
en unos organelos citoplasmicos denominados “melanosomas” y por medio de sus
dendritas son transferidos a los queratinocitos de alrededor y asi son transportados hacia
la capa cornea, rompiéndose durante el camino, constituyendo el polvo melanico. Son
mas abundantes en cara y genitales. La melanina se sintetiza por metabolismo a partir
de la tirosina, dando lugar, mediante dos vias metabdlicas a la “eumelanina”,
responsable del color moreno o negro y a la “feomelanina” responsable del color
amarillo o rojizo. Los granulos de melanina son transferidos por medio de sus dendritas
a los queratinocitos de alrededor, constituyendo la unidad ‘“epidero-melanocitica”
siendo transportados hasta la capa cornea como polvo melénico. En los melanocitos se
ven tres estructuras: Premelanosoma, melanosoma y granulo de melanina. Los
melanocitos son de tres tipos: Tipo I o verdaderos melanocitos, con granulos de
melanina. La cantidad de melanina estd condicionada a factores de raza. Estos granulos
pigmentados cedidos por los melanocitos se encuentran en la mitad superior de la

célula.

2. Las células de Merckel derivan de la cresta neural o del ectodermo y se sitian entre
las células del estrato basal en regiones como dedos, labios, cavidad oral y se acumulan
en estructuras especializadas denominadas discos tactiles, en relacion con fibras

nerviosas amielinicas con funcidn sensitiva.

3. Las células de Langerhans son también células dendriticas, derivadas de las células
propulsoras de la médula 6sea y se localizan a nivel de todas las capas de la epidermis
sobre todo a nivel suprabasal. Poseen unas estructuras en forma de bastones o raquetas

(granulos de Birbeck), intervienen en la hipersensibilidad celular porque funcioén es la
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captacion, procesamiento y presentacion de antigenos a los linfocitos T 7 de la

epidermis.

La Membrana basal. Separa la epidermis de la dermis. Su parte superior la forma la
membrana de los queratinocitos basales, unidos a la membrana basal por unos

filamentos o hemidesmosomas.

Consta de dos partes: la superior o lamina lucida, de 20-40 nm de espesor y la inferior o
lamina densa de 30 — 50 nm. Por debajo de la lamina densa se encuentra la region
sublaminar constituida por “fibrillas de anclaje” que son fibrillas de colageno que se

dispersan entre las fibras de colageno de dermis superficial.
DERMIS.

Es la porcion inferior de la piel. Estd constituida por un tejido conectivo fibroso que
aloja las redes nerviosas y vasculares, asi como los anexos cutaneos (foliculo

pilosebaceo, glandulas sudoriparas ecrinas y apocrinas).

COMPOSICION TEJIDO CONJUNTIVO DE LA PIEL:

a) Colageno. Es el principal componente, aportando tension y elasticidad. El coldgeno
tipo I es el mas abundante, del 80-85 % y proporciona la fuerza de tension El colageno
tipo III constituye del 15-20 % y proporciona apoyo y elasticidad. El colageno tipo VI,
es menos abundante y se encuentra distribuido en toda la dermis ayudando a la

construccion de la matriz extracelular.

b) Tejido elastico. Esta constituido por las fibras elasticas que devuelven a la piel su

configuracion normal cuando es estirada o deformada.

La dermis se organiza en dos regiones: dermis papilar (dermis superficial) y dermis
reticular o subpapilar (Dermis inferior). La dermis papilar se encuentra unida a la
epidermis y su espesor es aproximadamente el mismo; estd en contacto con la capa
germinativa por mediacion de fibrillas de reticulina. Posee elevado contenido en
colageno tipo III. La dermis reticular se extiende por debajo, hasta la hipodermis y esté
compuesta fundamentalmente por colageno tipo I. Ademads, contiene gran cantidad de

elastina que hace el tejido o esqueleto elastico de la piel.
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CELULAS DE LA DERMIS:

Fibroblastos: Células mesenquimatosas responsables de la sintesis y degradacion de

proteinas fibrosas.
Macrofagos: Derivados de precursores de médula 6sea y con funcion fagocitaria.

Mastocitos: Células secretoras de mediadores vasoactivos y responsables de reacciones

de hipersensibilidad inmediata.
HIPODERMIS O TEJIDO ADIPOSO

Es la capa mas profunda de la piel. Esta formada por los adipocitos de nticleos
pequeiios, que forman 16bulos independientes entrelazados por el tejido conectivo
vascular 7, se encuentra entre la dermis y la fascia muscular, su grosor depende de la

constitucion de cada individuo .

Las funciones del tejido adiposo son de aislamiento térmico, amortiguador de

agresiones externas y ademas son la reserva energética del cuerpo humano.

12



II1.1. CONCEPTOS

Las tlceras se definen como la pérdida de sustancia en la que pueden estar afectados

los distintos estratos cutaneos e incluso llegar al tejido 6seo. Junto con la erosion y la

fisura, son lesiones elementales secundarias, con solucion de continuidad (10, 11, 12)

Su etiologia y localizacion son muy variables. Las mas frecuentes se encuentran en las

piernas 'y son de origen -circulatorio

(3 principalmente: venosa, arterial (la

tromboangeitis obliterante o enfermedad de Buerger) y linfedema.

Otras etiologias de ulceras son:

>

>

De origen Neuropatico (diabetes mellitus, enfermedad de Hansen).
Inflamatorias (vasculitis, pioderma gangrenoso).

Metabolicas (gota, calcifilaxia, necrobiosis lipoidica)

Por desencadenante genético (déficit de prolidasa, epidermolisis bullosa)

Por alteraciones del sistema hematologico (anemia falciforme, leucemias,

hipercoagulacion, talasemia)

De origen tumoral (carcinomas tanto basocelular como espinocelular incluyendo
la ulcera de Marjolin, sarcomas de partes blandas, tumores anexiales,

metastasis).
Infecciosas como micosis profundas, bacteriemias, parasitarias

Y una miscelanea de lesiones de diversa etiologia como la farmacologica
(Hidroxiurea), post radiacion, hipertension, paniculitis, post traumatismos

accidentales, etc.

Por acciones fisicas y posiblemente por una deficiente gestion de los cuidados al
paciente, son las denominadas ulceras por presion (UPP), que son aquellas

: (14, 15, 16
cuya etiologia !+ 1> 19

es la presion propiamente dicha que sufre un plano
blando (tejidos), por encontrarse entre dos planos duros, uno el hueso del
paciente y otro externo (colchon, férulas, etc.), ocasionando una compresion de

los vasos que dan origen a una isquemia local y por consiguiente a una

13



destruccion de los tejidos ocasionando una necrosis; otras causas de UPP son la
friccion y el cizallamiento en los tejidos blandos. La valoracion de los pacientes
a padecer riesgo de presentar UPP se realiza con la escala de valoracion

modificada de Norton"'” (Tabla I y II).

» Y por ultimo nos encontramos con las heridas agudas de etiologia
postquirdrgica, traumaticas, quemaduras, lesiones artefactas o facticia

producida por el mismo paciente.

Riesgo Alto <11
Riesgo moderado 12-14
Riesgo bajo 15-20

TABLA I NIVEL DE RIESGO DE PADECER UNA UPP

(18)

Los apésitos* , se definen como los productos utilizados para cubrir o tapar y aislar la

ulcera y herida del exterior en el tratamiento topico de las lesiones.

Las pomadas, polvos o granulos y ungiientos, son los productos utilizados en el lecho
de las heridas con el fin de realizar un desbridamiento, acelerar el proceso de

cicatrizacion, etc.

Tanto los apdsitos como las pomadas, polvos o ungilientos son de origen muy variado:
sintético, animal, vegetal, mineral y autélogos del propio paciente, cuyo fin es el control

de exudados, control de la infeccion local y favorecedores de la cicatrizacion.
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ESTADO GENERAL

ESTADO MENTAL

MOVILIDAD

ACTIVIDAD

INCONTINENCIA

BUENO 4

- Nutricion: Persona que realiza 4 comidas diarias. Toma todo el
ment, una media de 4 raciones de proteinas/dia y 2000 Kcal. IMC
entre el 20 y 25% estandar 90.

- Ingesta liquidos: 1500 a 2000 cc/dia (8 a 10 vasos).

- Temp.. corporal: de 36° a 37°C.

- Hidratacion: Persona que tiene peso mantenido con relleno capilar
réapido, mucosas himedas, rosadas y recuperacion rapida del pliegue
cutdneo por pinzamiento.

ALERTA 4

-Paciente orientado en tiempo, lugar y
personas

- Responde adecuadamente a estimulos,
visuales, auditivos y tactiles.

- Comprende la informacion
VALORACION: Solicitar al paciente que
refiera su nombre, fecha, lugar y hora.

TOTAL 4

- El paciente es totalmente capaz de
cambiar de postura corporal de
forma auténoma, mantenerla o
sustentarla

AMBULANTE 4

- Independiente total, no necesita ayuda de otra
persona. Capaz de caminar solo aunque se
ayude de aparatos de un solo punto de apoyo o
lleve protesis

NINGUNA 4

- Control de ambos esfinteres
- Implantacion de sonda vesical y control de esfinter anal.

MEDIANO 3

- Nutricion: Persona que realiza 3 comidas diarias. Toma mas de la
mitad del meni, una media de 3 raciones de proteinas/dia y 2000
Kcal. LM.C.A=20 "25% estandar 80.

- Ingesta liquidos: 1000-1500 cc/dia (5-7 vasos).

- Temp.. corporal: 37°a 37°5°C

- Hidratacion: Persona que tiene relleno capilar lento y recuperacion
lenta del pliegue cutaneo por pinzamiento.

APATICO 3

- Aletargado, olvidadizo, somnoliento, pasivo,
torpe, perezoso

- Ante un estimulo despierta sin dificultad y
permanece orientado.

- Obedece ordenes sencillas

- Posible desorientacion en el tiempo y
respuesta verbal lenta y vacilante.
VALORACION: Dar instrucciones al paciente
como tocar con la mano la punta de la nariz

DISMINUIDA 3

- El paciente inicia movimientos
voluntarios con bastante frecuencia,
pero requiere ayuda para realizar,
completar o mantener alguno de
ellos

CAMINA CON AYUDA 3

- El paciente es capaz de caminar con ayuda o
supervision de otra persona o de medios
mecanicos como aparatos con mas de un punto
de apoyo (bastones de tres puntos de apoyo,
baston cuadruple, andadores, muletas). El
paciente inicia movimientos voluntarios con
bastante frecuencia pero requiere ayuda para
realizar completar o mantener algunos de ellos.

OCASIONAL 3

- No controla esporadicamente uno o ambos esfinteres en 24 h.

REGULAR 2

- Nutricion: Persona con 2 comidas/dia. Toma la mitad del menu, con
2 raciones de proteinas/dia y 1000Kcal. 1.M.C. »'=50% estandar 70.

- Ingesta liquidos: 500 a 1000cc/dia. De 3 a 4 vasos.

- Temp.. corporal: 37°5° a 38° C.

- Hidratacion: Ligeros edemas, piel seca y escamosa. Lengua seca y
pastosa.

CONFUSO 2

- Inquieto, agresivo, irritable, dormido

- Respuesta lenta a fuertes estimulos dolorosos
- Cuando despierta, responde verbalmente pero
con discurso breve e inconexo.

- Sino hay estimulos fuertes vuelve a
dormirse.

- Intermitentemente desorientado en tiempo,
lugar y/o personas.

VALORACION: Pellizear la piel, pinchar con
una aguja.

MUY LIMITADA 2

- El paciente solo inicia
movilizaciones voluntarias con
escasa frecuencia y necesita ayuda
para finalizar todos los
movimientos.

SENTADO 2

- El paciente no puede caminar, no puede
mantenerse de pie, es capaz de mantenerse
sentado o puede movilizarse en una silla o
sillon. Precisa ayuda de otras personas a través
de dispositivos mecanicos.

URINARIA O FECAL 2

- No controla uno de los dos esfinteres permanentemente.

MUY MALO 1

- Nutricion: Persona con 1 comida/dia. Toma 1/3 del mend, una
media de 2 raciones de proteinas/dia y menos de 1000 Kcal.
IL.M.C."= 50% estandar 60.

- Ingesta liquidos: - 500 cc/dia, 3 vasos

- Temp.. corporal: +38°5°C y -35°5°C.

- Hidratacion: Edemas generalizados, piel seca y escamosa. Lengua
seca y pastosa. Persistencia de pliegues cutaneos por pinzamiento.

a) ESTUPOROSO y b) COMATOSO 1

- Desorientacion en tiempo, lugar y personas
a) Despierta solo a estimulos dolorosos, pero
no hay respuesta verbal. Nunca esta totalmente
despierto.

b) Ausencia total de respuesta, incluso la
respuesta refleja.

VALORACION: Presionar en el tendon de
Aquiles. Comprobar si existe reflejo corneal,
pupilar y faringeo

INMOVIL 1

- El paciente es incapaz de cambiar
de postura por si mismo, mantener
la posicion corporal o sustentarla

ENCAMADO 1

- Falta de autonomia para realizar todos sus
movimientos (dependencia total). Precisa de
ayuda para realizar actividades como: comer.
Asearse, etc..

URINARIA + FECAL 1

- No controla ninguno de sus esfinteres

TABLA II ESCALA DE NORTON MODIFICADA
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I11.2. EPIDEMIOLOGIA

Las tulceras representan una carga asistencial y econdmica para el sistema sanitario. La
incidencia de tlceras de MMII esta entre el 1 - 2% de la poblacion, y de éstas un 70%
son de origen venoso, por insuficiencia venosa crénica o sindrome postrombético; la
incidencia de la ulcera por presion (UPP) es variada, oscilando entre un 3% en centros
hospitalarios de agudos, un 7% en hospitales de cronicos y en 8-10% en domicilio o
atencion primaria, siendo la humedad uno de los factores desencadenantes en agudizar
la extension de las UPP por el efecto de maceracion de la piel perilesional y formacion

(15)

de las dermatitis de contacto * . Estos datos pueden variar segin la metodologia

utilizada. En Espafia se valora el coste economico del tratamiento topico de las ulceras,

alrededor de unos 150€ a la semana '*2,

A estos costes hay que afiadir en el caso de tlceras en MMII, los gastos que supone en
pérdida de dias de trabajo, ya que la mayor incidencia afecta fundamentalmente a

pacientes de 55 a 70 afos, con una gran repercusion en el sistema nacional de salud.

La incidencia en UPP es principalmente en pacientes mayores de 70 afios y en

tetra/parapléjicos.

Existe una incidencia " *? de ulceraciones en el diabético del 15%; esta patologia es

causa de ingreso hospitalario y con un 85% de amputaciones precedidas de

ulceraciones, bien de origen isquémico o por una neuropatia %+ 242 26:27.28)

La incidencia de las quemaduras domésticas esta alrededor de un 0°3% y los pacientes

, on .y . 29
mas afectados son nifios, jovenes y ancianos @),
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I11.3. FISIOLOGIA Y FASES DE LA CICATRIZACION

El fenémeno de cicatrizacion constituye una parte del proceso bioldgico y normal de
curacion y reparacion de las ulceras o heridas por segunda o primera intencién e incluso
de lesiones sin pérdida de sustancia como puede ser un proceso inflamatorio agudo que
afecte y destruya la dermis. En la cicatrizacion por segunda intencion, existe un proceso
de acciones bioquimicas y mitéticas celulares: 1) Granulacion (macrofagos,
fibroblastos), 2) Neoformacion de tejido conjuntivo y de vasos sanguineos, 3)
Reemplazamiento de la pérdida de sustancia y 4) Epitelizacion desde los bordes y hacia

el centro de la herida ©°313?),

Tanto las tlceras como las heridas sufren un cierto grado de inflamacioén con edema
histico, formacion de fibrina y aparicion subsiguiente de células inflamatorias,
macrofagos y actividad epidérmica. Las costras superficiales se desarrollan
generalmente durante las primeras 12 — 24 horas en herida abiertas, apareciendo
posteriormente una eclosion de actividad mitotica en las células basales de la epidermis,
que se inicia generalmente a las 12 — 24 horas del trauma, con una migracion de células

epidérmicas hacia la herida de 6 a 72 horas més tarde ¢,

El proceso de cicatrizacion estd supeditado a tres fases y en el caso de heridas cronicas,

en muchas ocasiones se superponen o estan presentes las tres fases a la vez:

A) FASE INFLAMATORIA (desasimilativa o catabolica)

Existe una solucién de continuidad de los vasos sanguineos (vasoconstriccion) y una
extravasacion de sangre dando origen a una agregacion plaquetaria formando un
coagulo como hemostasia provisional, (plaquetas, neutrofilos, serotonina,
interleuquinas, factor de crecimiento plaquetario). Tras este principio hemostatico
intervienen en la fase inflamatoria: neutrofilos, macrofagos, citoquinas, proteasas y

factores de crecimiento EGF, IGF. Esta fase tiene lugar en las primeras 72h..
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Tras este proceso nos encontramos con la migracion de los leucocitos y una fagocitosis
de bacterias y elementos extranos formando el tejido fibroso. Todo esto daré origen a la

formacion del tejido de granulacion por la presencia de factores de crecimiento.

B) FASE PROLIFERATIVA (asimilativa o anabodlica):

Es la transformacion del tejido fibroso en tejido de granulacion del lecho de la tlcera o
herida. El tejido de granulacion se forma a partir del 5° dia y esta constituido por una
proliferacion y acumulo de fibroblastos y sustancia fundamental, colageno y elastina. Al
mismo tiempo se produce una angiogénesis o neovascularizacion a partir de vasos
sanguineos adyacentes a la lesion. Por ultimo se produce una reepitelizacion que
comienza no solo desde los queratinocitos de la superficie y del borde de la herida, sino
que también se puede originar a partir de los queratinocitos de la superficie y del borde
de la herida al igual que se puede originar a partir de “los anejos cutaneos”
principalmente los foliculos pilosos en dermis de donde restos de células epiteliales

migran hacia la superficie o exterior.

Los fibroblastos segregan factores de crecimiento y son responsables de la sintesis y
remodelado de la matriz extracelular, la colagenasa estimula la proliferacion de

fibroblastos y produccion del factor de crecimiento (FGF,TGF) ©®"

Los monocitos son macrofagos que tienen que ver con la formacién del nuevo tejido de

cicatrizacion, la colagenasa incrementa la adhesion de los monocitos y su migracion.

C) FASE DE CONTRACCION (maduracion)

Debida a los miofibroblastos alineados a lo largo de las lineas de contraccion; éstos se
producen a partir de las células endoteliales de los vasos neoformados, factores de
crecimiento (EGF, IGF, YGF) y proteasas En esta fase se provoca la contraccion de la
base de la herida por mediacién de los depositos de colageno en las redes fibrilares para

asi aproximar los bordes de la herida.

Para una buena cicatrizacion tendremos en cuenta una serie de factores generales como

pueden ser la edad, que hace que veamos en nifios cicatrices hipertroficas y en ancianos
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una larga y lenta cicatrizacion ya que sus funciones metabolicas estan mermadas. Unos
factores positivos serian el reposo, elevacion de los miembros, el alivio de la presion
local o una terapia compresiva que pueden favorecer un correcto aporte sanguineo que

nos conlleva a una buena oxigenacion y adecuado aporte de nutrientes a la zona.

Como factores negativos para la cicatrizacion nos encontramos con la presencia de
cuerpos extrafios, estasis venoso o problemas isquémicos, un aumento local del exudado
que puede aumentar a su vez el riesgo de infeccion, un aumento de la temperatura
corporal y local, el stress, el tabaco, condiciones sociales poco higiénicas del paciente y

que conllevan también a un déficit nutricional, asi como ciertos farmacos.
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I11. 4 PIEL PERILESIONAL

Dentro de la funcién barrera de la piel, ésta puede influir en el comportamiento o fase
de epitelizacion de lesiones agudas y cronicas, siendo de vital importancia no solamente
el cuidado del lecho de las lesiones, sino el de la misma piel perilesional, por lo que
debemos observar qué anormalidades presenta y segun su estado serd mas factible la

epitelizacion y cicatrizacion de las lesiones ©7 %%,

El Deterioro de la Integridad Cuténea y Tisular, hay que verlo y tratarlo no como una
enfermedad sino un signo y por tal circunstancia esta justificada la valoracion de la
dermopatia  perilesional (escala de valoracion perilesional FEDPALLA®, para
comprender que muchos de los signos que podemos encontrarnos en esta piel no
solamente pueden ser causa de una agresion exogena y de contacto sino que pueden
tener un origen endogeno. Asi, por ejemplo, los cambios en el color de la piel bien rojo
por eritemas o por depositos de hemosiderina son indicadores de lesiones de origen

venoso o problemas microvasculares, dermatitis y edemas.

En la escala FEDPALLA® estan incluidos cinco parametros: hidratacion, dermatitis,
vascularizacion, borde de la herida y depositos. Cada uno de estos parametros tiene 5
items para medir con un minimo y un maximo valor (entre: 1-5). El rango de esta cuenta
es de 5-25. Es entonces dividido en 4 grados que categorizan la posibilidad de

epitelizacion de la piel circundante (de un" muy malo" a un" muy bueno").

La valoracion del estado de la dermopatia perilesional, tendrd como referente la
clasificacion de las Lesiones FElementales de la Dermatologia. Observando las
caracteristicas propias de la piel perilesional definimos los items a valorar en esta

escala.

Los grados van de menor a mayor en relacion a la puntuacion obtenida con la suma de
los parametros a tener en cuenta en la piel perilesional y que son inversamente
proporcionales a estos, es decir con mayor puntuacion, menor grado y mejor prondstico

para la epitelizacion.

La escala FEDPALLA® nos propone cuatro grados de prondstico para la epitelizacion

(Tabla III).
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5-10 v Muy malo
11-15 1l Malo
16 20 II Bueno
21-25 I Muy bueno

Tabla III Grados prondstico epitelizacion

La escala contempla 5 variables y dentro de cada variable existen 5 parametros (Tabla
IV) con una puntuacion del 5 al 1. La suma de las variables de cada pardmetro nos dara
la puntuaciéon referida en el punto anterior respecto al grado y prondstico de

epitelizacion.
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HIDRATACION

5 Piel nqrmal

4 1cm macerada

DERMATITIS

5 Piel nomal

4 Eczema seco

VASCULARIZACION
(color de la piel)
5 Eritema rojo

4 Eritema violaceo

DEPOSITOS

5 Escamas

2w

4 Costras

t> =04

3 Eczema exudativo

- e

3 Hiperqueratosis

= O

2 Eritema >2cm y calor
celulitis

1 Eczema con erosion o
liquenificado

=

2 Pustulas

ZO=OpCHZCN

Tabla IV Escala FEDPALLA®. Valoracion piel perilesional
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IV. CURA EN AMBIENTE HUMEDO

Denominamos cura en ambiente himedo aquella que mantiene unas condiciones
fisiologicas y ambientales en el lecho de una tlcera o herida crénica similar a los tejidos
inferiores a la epidermis favoreciendo y acelerando su proceso de cicatrizacion al no

permitir la sequedad de la herida y favorecer la migracion celular.

El 70 - 80% de nuestro organismo esta compuesto por agua, cuyo peso supone un 30%
del total de la piel. La dermis, donde se origina gran parte del proceso de cicatrizacion,
estd constituida por un 70% de agua. Por lo tanto, un ambiente hiimedo es
imprescindible a la hora de restaurar el tegumento cutaneo, que una humedad controlada

es aceptada e incluso necesaria para la proteccion de la piel.

Desde tiempos remotos se describe el tratamiento de heridas e infecciones, haciendo
referencia a la cura en ambiente himedo con la utilizacion de cataplasmas de plantas
naturales, arcillas, etc., que el fin y al cabo son la materia prima de la actual industria

farmacéutica.

A comienzos del siglo XX, se han utilizado de forma terapéutica, principalmente en el
campo de la dermatologia, los tratamientos oclusivos con ciertos farmacos para acelerar
el proceso de curacion de patologias y con el principio basico de que el farmaco
utilizado fuese absorbido por el organismo localmente y acelerar el proceso de

curacion.

En 1958 Odland, publico que las ampollas que permanecian intactas cicatrizaban mas

rapidamente; fue G. Winter (40)

en 1962 quien demostro cientificamente que la terapia
oclusiva que mantenia un ambiente himedo con un film de poliuretano provocaba que
las lesiones dérmicas cicatrizaran o curaran en la mitad de tiempo. Esto nos ha llevado
en la actualidad, a encontrarnos en el mercado gran cantidad de productos capaces de
mantener en mas o menos medida un idoneo ambiente hiimedo en el lecho de las
ulceras y heridas, con un control del exceso de exudados y evitando la maceraciéon de la

piel perilesional.
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Esto supone para nosotros y para los pacientes:
» Tiempos mas cortos en el proceso de cicatrizacion.
» Menos tiempos de enfermeria para el tratamiento topico de las tlceras cutaneas.

» Necesidad de una atencion mas completa y que supone un abordaje integral del

paciente con Ulceras.

Como experiencia personal hace 30 afos, en nuestro Servicio aportamos la utilizacion
de la cura humeda con apdsitos de piel de cerdo liofilizada que mantenian una cura
oclusiva. A las 48 h., se retiraban los restos de apositos que desprendian un olor y
exudado excesivo, pero pudimos comprobar que se realizaba en muy corto plazo de

tiempo un desbridamiento autolitico y una epitelizacion desde los bordes.

En 1976/77 se dispuso de los hidrocoloides, comprobando mas fehacientemente las
ventajas de la cura humeda, siendo ésta mas segura contra la contaminacion, menos mal
oliente y con un exudado moderado en comparacion con la piel de cerdo liofilizada.

Otro ejemplo de la utilidad de la cura himeda lo tenemos en la evolucion natural de las
flictenas o ampollas. En una flictena, el lecho es indoloro porque las terminaciones
nerviosas estan protegidas por el seroma y la piel, confortable por el almohadillado del
liquido seroso. Es un campo estéril porque la misma piel protege frente a la
contaminacion y si nos vemos en la necesidad de pinchar esta flictena, no retiramos los
restos epidérmicos para asi proteger al lecho, en realidad lo que estamos utilizando es
un ambiente himedo para el proceso de cicatrizacion, donde el exudado rico en factores
de crecimiento con fibroblastos y queratinocitos sera capaz de acelerar el proceso de

cicatrizacion desde la granulacién a la propia epitelizacion.

Para analizar las ventajas de la cura en ambiente himedo hay que tener presente los

siguientes factores que determinaran la necesidad de su utilizacion:

» Alteraciones del lecho de la tulcera y de la piel perilesional por el continuo

cambio de apositos y excesivos exudados (desbridamiento autolitico y osmotico)
» Ausencia y pérdida de proteinas (factores de crecimiento)

» Variabilidad de pH de la lesion

24



» Hay una pérdida de la funcion barrera (termorreguladora, frente a la agresion de

agentes externos y sensoriales por una hipersensibilidad)

» Pérdida del equilibrio de la flora cutanea con la presencia de gérmenes aerobios

y anaerobios, sabiendo diferenciar la contaminacién de la infeccion

La cura en ambiente himedo no solo se basa en la utilizacion de cierto tipo de apositos,
hay que tener presente las fases del proceso de cicatrizacion de la herida y unos

principios fisiologicos que en ella acontecen como son:

A) FACTORES DE CRECIMIENTO
Son factores determinantes para el tratamiento en ambiente himedo de las Ulceras y

encaminados hacia la proliferacion tisular de los fibroblastos y angiogénesis. . El Factor
de Crecimiento Plaquetario (PDGF) constituye un potente mitdégeno y activador de la

proliferacion del endotelio vascular*”

en pacientes diabéticos. Otros Factores de
Crecimiento son el FC fibrobléstico (BFGF) y epidérmico que intervienen en la sintesis
del colageno.

B) Ph
Teniendo como premisa que un exceso de acidez provoca una ruptura de las fibras de colageno

y si esta piel presenta un diagnostico de Deterioro de la Integridad Cutanea, donde ademas
puede verse afectado el pH del tejido subcutaneo influyendo en la buena cicatrizacién o
epitelizacion de los tejidos, necesitara el aporte de algun medio, si es posible fisiologico para

restablecer este equilibrio y proteger a esta zona dafiada, de un agravamiento del proceso y de

. . 42,43 44
infecciones “» 49

Las tlceras de piel desde su inicio hasta su curacion, pasan por distintas fases que van
desde la fase catabolica, en la que el pH tiende a la acidez debido principalmente a la
formacion de acidos, hasta la fase anabdlica o de reconstruccion en el que el pH tiende

] @)

hacia una ligera alcalinidad. Harrison et al *’, identifica los pH de 7'2 para la basal y

de 7'2 para la dermis.

Esto nos llevé a realizar un estudio “?

en el servicio de Dermatologia del Hospital
General Universitario de Valencia, donde comprobamos la utilizaciéon de diferentes
productos en el tratamiento de tlceras midiendo la variabilidad del pH en el lecho de las
lesiones teniendo como resultado que los apositos de carboximetilcelulosa sédica
especialmente y en segundo lugar los poliuretanos, que poseen un pH neutro con

tendencia a la alcalinidad, aunque hasta 7’5 se puede considerar neutro (7’2 en dermis),
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no provocan “in vivo” alteraciones del pH fisiologico de la ulcera, (en la fase de
granulacion seguido de los poliuretanos). Consideramos necesario mantener un pH
fisiologico, adecuado a las distintas fases de evolucion de las ulceras, es decir entre 6 y
6'5 para el tejido esfacelado y entre 7 y 7'5 para el tejido de granulacion, favoreciendo
asi una cicatrizacion mas fisiologica ya que el tejido de granulacién estd formado
basicamente por componentes dérmicos (fibroblastos, colageno) y la dermis tiene un pH

de 72.

C) TEMPERATURA
Un punto importante en la cura himeda es mantener la temperatura corporal. Su

fisiologia es sencilla, la dermis tiene la temperatura corporal de 37°C, el hecho de que
exista una ruptura de esta barrera hace que la dermis quede expuesta a la temperatura
ambiente descendiendo en este caso la temperatura local de la lesién unos 12 — 13°C, lo
que entorpecera la propia microcirculacién con una vasoconstriccion y por consiguiente

una hipoxia celular local con un déficit de nutrientes.

D) OXIGENACION
Los apdsitos semioclusivos deben permitir el intercambio gaseoso. La cura himeda ha

de mantener un intercambio gaseoso con el exterior donde nos encontramos con una
evaporacion del exceso de agua y una permeabilidad para el oxigeno, proporcionando
hidratacién a las ulceras, y un desbridamiento autolitico (por enzimas procedentes de los

granulocitos).

E) CARACTERISTICAS DEFINITORIAS DEL ESTADO DE LA LESION
La eleccion del tratamiento a realizar en la cura tdpica de las ulceras, se fundamentara
en los siguientes datos clinicos:

» Tejido del lecho

» Piel perilesional

» Exudados que presenten las lesiones.
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IV. 1. TEJIDO NO VIABLE
El tejido no viable hace referencia al tejido inaceptable para el proceso de cicatrizacion

y como tal es un riesgo de infecciones ***7

por existencia de tejido muerto un aumento
de exudados y mal olor, y por presentarse en la fase inflamatoria del proceso de

cicatrizacion dificulta la migracion celular, principalmente la epitelial.

Existen distintos modos y formas de desbridamiento y utilizaremos el adecuado en el

momento preciso y en relacion al lugar y grado de la lesion.

A) Quirtrgico con bisturi. Sélo cuando hay tejido necrético y posible infeccion o
sepsis; es rapido, selectivo, y debe ser realizado por un experto; puede ser doloroso y
nunca deben estirarse o arrancarse los tejidos necroticos. También se denomina
quirurgico el realizado por el cirujano en quiréfano con una amplia escision de tejido no
viable y parte de tejido sano e incluso hueso. Estos tipos de desbridamiento se deben
realizar con especial cuidado en pacientes anticoagulados, en tejidos adyacentes a vasos
importantes, en manos, dedos, cara y lesiones tumorales. El desbridamiento cortante es

el realizado ambulatoriamente o en domicilio.

El instrumental utilizado debe de ser con bisturi o tijera, previo consentimiento

informado por los pacientes.

B) Apositos hiimedos. Puede ser con solucion salina al 10%, es barato, doloroso y no

selectivo, se retira estando seco.

C) Quimico. Por enzimas, es lento, selectivo, puede combinarse con otros tipos y es
himedo. Debe retirarse si han desaparecido los esfacelos o la necrosis. Consiste en la
aportacion de enzimas exogenas que unidas a las enddgenas ayudan a disolver los haces

de colageno de union del tejido necrotico y el lecho de la herida.

D) Autolitico. Es selectivo, el proceso es largo y permite una cura humeda separando el
tejido necrotico del sano. Intervienen en ¢l los macréfagos y las enzimas proteoliticas;
esta cura huimeda hacen que las necrosis secas se humedezcan y ayuden a su
desbridamiento. Si el lecho de la lesion presenta una necrosis humeda, enlentece la

cicatrizacion y es un buen caldo de cultivo bacteriano.
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IV. 2. INFECCION
La piel es una efectiva barrera frente a microorganismos que pueden llegar a ser

patologicos y que no solamente pueden entorpecer el proceso de cicatrizacion sino que
ponen en peligro la propia vida del paciente. La evidencia cientifica nos dice que todo
lecho de una herida estd contaminado y que estos microorganismos fagocitan y
destruyen tejido no deseado, pero si tenemos una colonizacién critica, debemos poner
una barrera ante estos microorganismos que sea capaz de destruirlos. Los apositos
utilizados para la cura en ambiente humedo hacen a su vez una buena barrera de

proteccion sustituyendo a la piel

Cuando una lesion presenta altos niveles de carga bacteriana o signos de infeccion hace
que el proceso de cicatrizacion se detenga e incluso la lesion vuelva a un estado clinico

deficiente.

No obstante, las lesiones de por si estan colonizadas por gérmenes oportunistas,
transitorios o temporales. Esta contaminacion suele ser polimicrobiana, y ello no
perjudica al proceso de cicatrizacion, ya que el huésped es activo frente a estos

microorganismos.

Cuando la colonizacién afecta al huésped, encontrandose este en inferiores condiciones
de resistencia y respuesta a la invasion y multiplicaciéon de bacterias, se produce la

colonizacion critica, con la formacion de biofilms bacterianos (Ilustracion 1y 2).

Por tultimo, cuando esta elevada carga bacteriana, presenta ademds signos cldsicos de
infeccion y el huésped, con su sistema inmunitario, no puede hacer frente a estos
microorganismos, el proceso de cicatrizacion esta estancado e incluso puede poner en

peligro la vida del paciente. Es la denominada infecciéon que se define por la obtencion

de >100.000 colonias x gr/tejido “7.

Para determinar el grado de afectacion existen tres procedimientos:
» Frotis
» Puncién/aspiracion
» Biopsia

Las variables que afectan a la carga bacteriana son: tejido necrotico, n® de

microorganismos, patogenicidad y su virulencia depende de las resistencias y sistema
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inmunitario del huésped que esta relacionado con el tamafio de la herida, tiempo de
evolucion, problemas metabdlicos, alcohol, tabaco, firmacos y la formacion en el lecho

de un biofilm bacteriano que hara que estas bacterias sean mas resistentes.

¥, es mejor

No esté justificado el uso de antibidticos topicos en lesiones infectadas
utilizar tratamiento sistémico; si existe adecuada vascularizacion, en cambio si puede

utilizarse los apositos antimicrobianos de componente argéntico.

ﬂmw e O*W""Jfr‘

[ga ﬂ}_‘

Tlustracion. 2 Ulcera tras tratamiento con liberadores de plata
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IV. 3. EXUDADOS
Para mantener los principios de la cura en ambiente hiimedo se utilizan productos que

de una forma u otra mantengan una humedad 6ptima en el lecho de la herida
gestionando y regulando la cantidad de exudado en el lecho, no dejando que pueda
danar tanto el lecho como la piel perilesional por exceso, o ser un caldo de cultivo para
la infeccion. El mantener la cura en ambiente humedo hace que la herida no se reseque
y con ello se acelere el proceso de cicatrizacion. El exudado posee una elevada
concentracion de proteinas y favorece el desbridamiento autolitico por mediacion de las

enzimas fisiologicas o enddgenas del organismo.

Los exudados son la secrecion de fluidos intra y extracelulares cuando existe una
pérdida de continuidad de la piel. Su composicion puede variar mucho dependiendo de
la etiologia de la lesion e incluso de su agudeza o cronicidad, siendo en este ultimo caso
cuando las fases de cicatrizacion se alargan mas y cuando puede existir acumulacion de
ciertas sustancias que pueden entorpecer la cicatrizacion de las heridas, como un
aumento de metaloproteinas que inhiben a componentes de la matriz extracelular.

(49,50) que un aumento de exudados que contienen un exceso enzimas

Esta comprobado
proteoliticas (metaloproteinas de matriz) dificulta el proceso de cicatrizaciéon por la

inhibicion de los queratinocitos, fibroblastos y células endoteliales

El exudado de las tlceras contiene mucha metaloproteasas (MMP-9, las MMP) son

® 1), es decir

metaloproteinasas de la matriz extracelular de los tejido
enzimas que degradan proteinas como el coldgeno que forma parte de la
matriz  extracelular, dificultando la regeneracion o cicatrizacion de las

heridas $2-33:54:59)

Los tipos de exudados que nos podemos encontrar son:

A) Seroso: Es el primer exudado que nos encontrarnos en las heridas, agudas o
cronicas. Su aspecto es transparente con una tonalidad amarillenta y es el encargado de
urgencia de eliminar la posible invasion bacteriana por mediacion de los leucocitos. Los
macrofagos son la verdadera escoba de limpieza del lecho de la herida, eliminando el
detritus existente en ella, tanto bacterias como tejido desvitalizado y favorecen ademas

la liberacidn de factores de crecimiento.
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B) Hemorragico: Si es debido a la rotura traumatica de capilares, su color es rojo como
en una hemorragia en sabana. Si es por fragilidad capilar debida a una alta carga
bacteriana, presenta un color mas oscuro. En ambos casos, contiene componentes
hematoldgicos que son los encargados de la agregacion plaquetaria para activar el
proceso de coagulacion que atraen los macrofagos para la limpieza del lecho de la

lesion.

C) Purulento: Es el exudado que aparece en lesiones con signos de infeccion, su
aspecto (espeso y opaco), color (amarillo/verdosos) y su olor dependerd del agente
causante de la infeccion y sus toxinas (exotoxinas y endotoxinas), que ademas

compromete la reproduccion celular.

D) Seropurulento: amarillo turbio, espeso, es pus mezclado con fluido seroso.

IV. 4. TEJIDO DE GRANULACION
Cuando en este tejido se observa una hiperplasia epidérmica que indica reepitelizacion y

un infiltrado inflamatorio en dermis con presencia de vasos capilares serd indicador de

que el proceso de cicatrizacion esta en la fase de maduracion y contraccion.

A nivel microscopico se observan depdsitos de fibrina, coldgeno basoéfilo y presencia de
un denso infiltrado inflamatorio polimorfonuclear.
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V. TRATAMIENTOS DE CURA EN AMBIENTE HUMEDO

Este apartado esta subdividido en 12 apartados, referentes a los distintos productos que
podamos utilizar en los tratamiento topicos de las tlceras y heridas

V. 1. ANTISEPTICOS Y SOLUCIONES LIMPIADORAS

Los antiséptico, son los productos quimicos capaces de destruir o impedir la infeccion
bacteriana o virica en tejido vivo ®®, dependiendo a que familia pertenecen destruiran a
las bacterias afectando a su ADN y destruyendo su caparazon o capsula. Su capacidad
de actuacion o espectro, toxicidad y su inactivacion dependera de cada familia de

antisépticos y de la patogenicidad o capacidad de un microorganismo para causar

enfermedad y de su virulencia o grado de patogenicidad del microorganismo “®.

Son bactericidas los destructores de bacterias y son bacteriostaticos capaces de inhibir el

crecimiento bacteriano.

Algunos antisépticos y soluciones limpiadoras reciben diferentes nombres segin su

utilizacion mas adecuada:

Desinfectante: Producto quimico utilizado para anular o destruir la accion de

microorganismos en partes no vivas (instrumental, ropas).

Desinsectante: Producto quimico capaz de neutralizar y destruir pardsitos, bien en

personas, habitaculos o ropas.

Esterilizacion: Es la utilizacion de procedimientos fisico-quimicos para la destruccion

de los gérmenes.

Debemos tener presente como y cuando tenemos que actuar sobre las tulceras, en

funcion de las siguientes variables:
» Pérdida de la funcién barrera
» Ausencia y pérdida de proteinas
» Pérdida del equilibrio de la flora cutanea

» Existencia de gérmenes aerobios y anaerobios
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» Variabilidad de pH de la lesion

» Alteraciones del lecho de la ulcera y de la piel perilesional por el continuo

cambio de apositos
> Saber diferenciar: contaminacion de infeccidon

Una vez destruida esta barrera en el caso de herida aguda hay que pensar que una vez
pasadas 6 horas, estard contaminada. Solo las lesiones/heridas “limpias”, libres de restos
y microorganismos potencialmente patdgenos, evolucionan de forma correcta. Por ello

cualquier tratamiento destinado a estimular el proceso de cicatrizacion de heridas, debe

: : . I . 56
considerar en primer término la limpieza de la misma ©°.

También pueden retrasar la epitelizacion de las heridas una mala utilizacion y eleccion

de los antisépticos.

Los antibidticos topicos suelen ser inapropiados en las ulceras y heridas; no se ha
, C . 48 . . .,

demostrado que sean més eficaces que los antisépticos *®. Cuando existe una infeccion,

no una colonizacién, debe recurrirse a la via sistémica y no a la topica. Si se utilizan los

antibioticos por via topica, es mas factible que se creen resistencias de los

. . R 5
microorganismos frente a los antibioticos ©7.

El “Antiséptico ideal” ha de reunir los siguientes factores (Tabla V), no estin

incluidos los componentes argénticos, de los cuales se habla en el apartado de apdsitos:

» Actividad lo mas amplia posible para poder actuar sobre gram + y gram -, virus,

hongos, etc.
» Efectividad rapida a partir de los 30°” de su aplicacion.
» Efectividad persistente en el mayor tiempo posible
» Minima toxicidad al organismo pero si elevada a los microorganismos
» Minima inactivacion por sustratos organicos
» Dificil a las resistencias de los microorganismos
» Que no sea inactivado por residuos organicos

» Evitar combinaciones de antisépticos
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Recordemos que para su utilizacion ®®:

» Antes de la utilizacidon de antisépticos las heridas deben lavarse y desbridarse.

» No prolongarlo demasiado tiempo sobre las lesiones y retirar siempre los restos

con solucion salina o agua destilada pasado el tiempo de actuacion.
» La utilizacion de los antisépticos no debe sobrepasar las 72 horas.
» Dentro de la idoneidad un factor importante sera su bajo coste econémico.
» El continente debe ser pequefio, opaco y cerrado.

» No utilizar antiséptico en lesiones si no presentan signos de colonizacion critica
o infeccion y en este ultimo caso consultar con el facultativo, para administrar

via sistémica el antibidtico idoneo segun cultivo.

ANTISEPTICO ESPECTRO COMIENZO DURACION TOXICIDAD CONTRAINDICACIONES

ALCOHOL 70 G{ZI;:;/_ 2 minutos Nulo Inactivo Heridas abiertas
Gram-+/-
BIGUANIPI.NAS Esporas, 15-30 6 horas Activo No se han descrito
(Clorhexidina) hongos y segundos
virus
+/- . ..
HALOGENADOS Gram+/ . . Alteracion tiroides,
Hongosy | 3 minutos 3 horas Inactivo embarazadas,
(Yodados) . .
virus lactancia
OXIDANTES Gram +/- Dafio en tejido de
(Peroxido de . Inmediato Nulo Inactivo cavidades y de
g 3% virus ;
hidréogeno) embolia gaseosa
Gram+/- 30
Polihexinida ©¥ Virus y 6h Activo No se han descrito
segundos
esporas
PERMANGANATO | Bactericida Inmediato 1015 Inactivo No se han descrito
POTASICO Fungicida minutos

TABLA V. Antisépticos mas utilizados y su efectividad
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V. 2. APOSITOS PARA CURA EN AMBIENTE HUMEDO
Para el tratamiento de las tlceras y heridas existen en el mercado infinidad de productos

(apositos) que se clasifican segun su composicion, presentacion y caracteristicas de su
funcionamiento y basados en la cura en ambiente himedo, para facilitar la migracién
celular, la autolisis y la formacion de tejido de granulacion, neovascular y evitar el

dolor 5% 60-61.62)

Comentaremos tanto los tradicionales como los de nueva generacion que son

favorecedores de los tratamientos o cura en “Ambiente hiumedo”.

Debemos elegir el aposito ideal para cada caso, teniendo en cuenta cémo estan
disefiados y qué funcion tienen para aplicarlos de manera correcta, bien solos o
combinados segun en el estadio en que se encuentre la lesion y su piel circundante o

perilesional.
Los requisitos que ha de reunir un buen apdsito son:
» Proteccion de la herida frente a traumatismos e infecciones
» Mantener un medio temperatura/humedad, idéneo
» Mantener un pH idoneo en el lecho de la ulcera
» Favorecer la autolisis.
» Capacidad de absorber el excesivo exudado
» De facil acoplamiento en su adherencia y no doloroso al retirarlo
» Favorecedor de la cicatrizacion
» Protector a la vez de la piel perilesional

Las fichas técnicas son muy generales e incluso para la indicacion de cada producto,

Javier Sanchez®¥

, en un estudio comparativo sobre los distintos apdsitos del mercado,
y la informacién que se aporta en los diferentes apositos, encuentra una elevada
diversidad de resultados, (como la biocompatibilidad, que queda presupuestada en los
controles del ministerio de sanidad, teniendo como resultados que la media ponderada

seria de 3 sobre 5 en el citado estudio y ningun laboratorio pasa de 2°5).
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El ambiente himedo esta justificado por las siguientes propiedades:
a) Evita pérdidas de tejidos si éste se desecara.
b) Actian enzimas liticos que eliminan detritus en la fase inicial
de la cicatrizacion.
¢) Facilitan la migracion de los queratinocitos y sobrenadante de
factores de crecimiento fibrobléstico y de plaquetas.

Las caracteristicas de un aposito basado en los principios de la cura humeda estan

basados en los siguientes principios fisicos:

Relacion de absorcion (R) = (SE) Superficie especifica de absorcion del aposito: (ST)

Superficie total del apdsito.

Volumen de saturacion (VS) = cc de soluciones de NaCl y CaCl,, necesarios para

conseguir la saturacion total del aposito.

Capacidad de retencion (CR) = (PI) Peso inicial del aposito: (PF) Peso final del aposito.

TIPOS DE APOSITOS

Existen varios tipos de apositos, referentes a la proteccion del lecho de las tlceras y
heridas.:

A) MALLAS O LAMINAS PROTECTORAS

Son apdsitos tejidos uniformemente y porosos, impregnados con distintos componentes
(hidrocoloide, siliconadas, nylon, vaselinas, etc.) que les confieren mayor o menor

capacidad de ayuda a la cicatrizacion (Ilustracion 3).

Su funcidén es como apdsito primario, evitar la adhesion al lecho o el dolor segun el tipo
de herida o técnica realizada y necesitan un aposito secundario (apdsito que aisla la

ulcera del exterior).
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Ilustracién 3. Apésito de malla

B) ESPUMAS
Son esponjas muy absorbentes (4 6 5 veces su volumen). Hoy en dia se pueden

considerar en muchos casos como apdsitos de espuma a todos aquellos productos
mixtos en su composicion formada por 1, 2 6 3 laminas y con mayor o menor capacidad
de absorcion y de almohadillado (alginatos, hidrofibra, dextroémeros gelificantes). Son
poliuretanos con variabilidad en el poro y de distintas densidades que les hardn més o
menos absorbentes (Ilustracion 4). Ayudan a un desbridamiento autolitico pero deben
de mantenerse en el lecho bastante tiempo para que este permanezca hiimedo. Se
aplican en lesiones muy exudativas, permiten el intercambio gaseoso pero hacen de
barrera frente a microorganismos o liquidos, no se adhieren al lecho de la tlcera.
Pueden tener una capa adhesiva o necesitar un apdsito secundario para su sujecion y
estan cubiertos por un poliuretano fino que los hace semioclusivos permitiendo el
intercambio gaseoso. Son apoésitos utilizados como secundarios para aislar la tlcera del

medio ambiente.

ia Dermatoldgica, diceras y heridas CHGU

Tustracion 4. Aposito de espuma
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C) ALGINATOS
Compuestos de sales de calcio de algas marinas, que en contacto con la herida absorben

los iones sodio del exudado y liberan iones de calcio formandose un gel. Mantienen la
cura en ambiente humedo. Es un apdsito polimero, de 4cidos gulurdénico (forma
lentamente el gel y es mas rigido) y manuronico (lo contrario al guluronico), con un
tejido almohadillado en fibra muy absorbentes (30 6 40 veces su volumen), se acopla
perfectamente en el lecho de la ulcera o en sus cavidades, no debe sobrepasar los limites
de ésta, ya que puede adherirse en el borde y si no lo humedecemos bien al retirarlo,
podemos eliminar parte de la epitelizacion que va desde el borde. Su desbridamiento es
autolitico por mantener la humedad, y en las ulceras, heridas, fistulas, mal perforante,
etc. ayuda a mantener el tejido de granulacion siempre y cuando este tenga un
moderado o excesivo exudado (Ilustracion 5). Incluso, se puede aplicar con heridas
infectadas y controladas con antibioticoterapia. También puede aplicarse junto con otros
productos enzimdticos en pomada impregnados en ¢l, principalmente en ulceras
cavitadas. La cura debe de ser cada 24 horas, pues si contiene mucho exudado la tlcera,
el Alginato se saturard mas rapidamente. Los alginatos pueden utilizarse como apositos

primarios.

Unidad de Enfermeria D

Iustracién 5. Apésito de alginato

Su retirada es sencilla y rdpida y no traumatica, simplemente con irrigacion y arrastre;
tienen propiedades hemostaticas debido a los iones de calcio. Para su sujecion debe de
ponerse un aposito secundario, preferiblemente un hidrocoloide o una espuma. Se

presenta en forma de ldminas cuadradas, rectangulares o en cinta.
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D) HIDROFIBRAS
Compuestas por fibras de carboximetilcelulosa sédica entrelazadas, lo que la diferencia

es que la absorcion es vertical gracias a que los exudados quedan en estas fibras a
diferencia de otros productos donde el exudado esta entre las distintas fibras o poros que

lo disefan, se utilizan como apdsitos primarios (Ilustracion 6).

Unidad de Enfermeria De
Ilustracion 6. Apdsito de hidrofibra de hidrocoloide

E) HIDROCOLOIDES

Son los apdsitos pioneros de las curas en “Ambiente humedo”. Compuestos
principalmente por la carboximetilcelulosa-sodica, gelatina y pectina, sustancia no
reabsorbible que absorbe agua por mediacion del i6n sodio y aumenta de volumen.
Aplicados en forma de apoésitos, hacen que las tlceras se mantengan en un ambiente
hiimedo y calido, debido a la gelificacion por el propio exudado en el aposito, y

provocando un cambio de color y olor y aumento de volumen dando la similitud a una

ampolla (Ilustracion 7).

Tustracion 7. Aposito de hidrocoloide
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Los apdsitos estan en el mercado como semioclusivos, dejan transpirar la tlcera pero no
dejan pasar por sus capas hacia el interior, bacterias, liquidos, etc., son muy flexibles,
elasticos, maleables para su adaptabilidad, facil adherencia y transparentes segin su
grosor. Es decir, son impermeables desde el exterior y permeables desde la capa interior
que estd en contacto con la tlcera. Son apdsitos que pueden utilizarse en caso de alta
carga bacteriana y siempre con un control diario, no deben de ponerse directamente
sobre hueso a no ser que éste esté¢ protegido. Son practicos para el personal de
enfermeria, pues se pueden alargar las curas incluso 7 dias y son practicos para el
paciente ya que sus vendajes estan menos sucios de exudados y las visitas a las

consultas son mas distanciadas.

El desbridamiento es autolitico y de mantenimiento, estimula la angiogénesis, la
proliferacion de los queratinocitos y la diferenciacion de los fibroblastos; estos apositos
se ponen en la fase de granulacion y con escaso o moderado exudado aunque también
se ponen en placas de necrosis acompanados de pomadas enzimaticas. En el mercado se
presentan en todas las variedades: en placa (finos o extraabsorbentes, que son utilizados
comom apositos secundarios), hidrofibra, malla, pasta, granulos (estos ultimos se

utilizan en lesiones cavitadas pero poniendo las dos terceras partes de la cavidad).

F) APOSITOS ANTIMICROBIANOS O DE COMPONENTE ARGENTICO
Compuestos por diferentes modalidades de plata, actGan como bactericidas y

bacteriostaticos. La plata controla o reduce la carga bacteriana, es una alternativa a la
utilizacion de antibidticos topicos y su utilizaciéon siempre ha estado presente en
diluciones argénticas actuando “in Vitro” sobre unos 150 microorganismos (Ilustracion

8).

Iustracion 8. Apositos de componente argéntico
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Los iones plata eliminan a los microorganismos bloqueando el sistema enzimatico
respiratorio y alterando el ADN y la pared celular, no tienen efectos toxicos en las
c¢lulas humanas in vivo. Deben utilizarse en lesiones altamente contaminadas y segin

su forma de presentacion pueden utilizarse como ‘primarios o secundarios.

Son faciles de aplicar en el lecho o en cavidades ulcerosas y necesitan aposito

secundario.

G) MIEL
Descrita como bactericida por el agua oxigenada existente cuando ésta se diluye, porque

la glucosa oxidasa estd inhibida si la miel no estd diluida y estimula la mitogénesis de
los linfocitos T y B que activan los neutrofilos. También descrita como desbridante
osmotico por la activacion de las proteasas por el agua oxigenada, la metaloproteasa de
la matriz se activa por oxidacion y el inhibidor de la proteasa de los neutrofilos presente
en el tejido de la herida se inactiva por oxidacion; la acidificacion de la propia miel hace

que se libere mas oxigeno de la hemoglobina (Ilustracion 9).

Iustracion 9. Apésito con miel

H) SILICONA
Son apositos formados por una red poliamida con gel de silicona no adherentes al lecho

de la ulcera pero si a la piel perilesional, no causando dolor a su retirada y sin dafarla
por su facilidad para retirarlo; se utilizan en fase de granulacion y en ulceras dolorosas.
En el mercado se encuentran en forma de gasa hilada o como componente de
poliuretano en esponja para su utilizacién en ulceras exudativas o lesiones mas

superficiales o dolorosas.
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D APOSITOS LIBERADORES DE IBUPROFENO
Los antiinflamatorios no esteroides (AINES), tienen a su vez efectos analgésicos y en

algunos casos también antipiréticos, actiian bloqueando la sintesis de prostaglandinas.

En el siglo V a.c., Hipocrates empled una pocima de extracto de hojas de sauce (Salis
latinum) para aliviar la fiebre y el dolor. En la Edad Media se daban infusiones de la

corteza del sauce para aliviar el dolor.

En 1828, el profesor de farmacia Johan Andreas Buchner, desarrolld6 una masa
amarillenta procedente de la corteza del sauce a la que denomino salicina,
posteriormente fue convertida en cristales por el francés Leroux y en 1859 Kolbe

sintetizo el &cido salicilico que es el precursor del 4cido acetilsalicilico.

Los antiinflamatorios no esteroides de primera generacion inhiben las actividades de la
ciclooxigenasa 1 (cox-1) y ciclooxigenasa 2 (cox-2), con el inconveniente de que la

Cox-1 es protectora de la mucosa gastrica, riidn, endotelio y plaquetas.

La segunda generacion de antiinflamatorios no esteroides inhibe selectivamente la Cox-

2, concentrando su actividad en el proceso inflamatorio.

El ibuprofeno es un derivado arilpropionico, es utilizado principalmente como

analgésico en cefaleas, dolor menstrual, dental, muscular y postquirurgico

Como efectos secundarios puede presentar: cefalea, vomitos, estrefiimiento, diarrea,

mareos, gastropatias como ulcera gastrica y duodenal.

J) CARBON ACTIVADO
Su funcion es como desodorante, absorbiendo particulas o microorganismos

V. 3. PRODUCTOS TOPICOS PARA CURA HUMEDA / CURA
SECA

Algunos productos se utilizan en ambos tipos de cura indistintamente.

A) ACIDOS GRASOS HIPEROXIGENADOS
Presentados en forma de aceite y ligeramente viscosos, son glicéridos hiperoxigenados

. : 64,65
de 4cidos grasos esenciales ¢+

y tocoferoles 99%, su funcion es restaurar el manto
hidrolipidico de la piel. Pueden estar formulados en forma de leche o emulsion con Aloe

barbadensis, mimosa tenuiflora, etc.
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B) APOSITOS BARRERA
Estan compuestos de una solucion de polimeros (termopolimero acrilico), un

plastificante (polifenil metilsiloxano) y un disolvente (hexametildisiloxano). Tienen la
capacidad de formar una barrera protectora en la piel frente a agresiones externas y de
regenerar el epitelio dafiado (Ilustracion 10 a). Previenen la agresion de exudados, la
maceracion y mejoran la adhesion de apdsitos secundarios. El aerosol de poliuretano
existe en lamina fina o en spray. Se coloca en la zona a tratar como protector de la piel
perilesional sirviendo para la sujeciéon en zonas especificas, formando una capa fina
transparente, protectora que permite la facil visualizacion de la zona, el pase de gases y

vapor de agua, pero no de exudados. No tiene capacidad de gestion de exudados.

También nos encontramos con los productos barrera compuestos por 6xido de zinc y
principalmente con un excipiente oleoso, su funcidon es proteger la piel perilesional y

por medio del zinc ayudar a la epitelizacion de las pequefias escoriaciones que puedan

aparecer en la piel perilesional (Ilustracion 10 b)

Ilustracion 10: a) Apésito barrera de polimero y b) Aposito barrera de 6xido de zinc

V. 4. DESBRIDANTES

A) HIDROGELES

Productos compuestos por agentes humectantes y espesantes que son polimeros
hidrofilos, la mayoria estdn compuestos por un 96% de agua y el resto por
hidrocoloides, cloruro sédico o alginatos, formando un gel amorfo o una ldmina
tridimensional. Favorecen el desbridamiento de tejido necrosado por autolisis. Se
utilizan en lesiones poco exudativas, alivian el dolor del lecho de la tlcera, favorecen el

tejido de granulacion y la fase de epitelizacion. No son recomendables en lesiones muy
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exudativas para evitar la maceracion, algunos de estos productos necesitan para su
acoplamiento un apdsito secundario y cambio diario. Se presentan en gel, placas y

gasas.

B) COLAGENASA
La colagenasa exdgena cataliza los puentes de colageno del tejido sano y los une con el

tejido necrosado.

C) TRIPSINA Y QUIMIOTRIPSINA
La tripsina rompe las proteinas en los enlaces con arginina y lisina, la quimiotripsina

rompe las proteinas en los enlaces con triptofano, tirosina fenilalanina y leucina.
Permite la activacion celular de monocitos y neutrofilos en la fase de hemostasia, los
leucocitos en la fase inflamatoria y las células de Langerhans y queratinocitos en la

proliferacion.

En la tabla VI, podemos encontrar las diferencias tanto positivas como negativas, de los
dos tipos de cura, cura en ambiente himedo y cura tradicional o seca. Positivas para la
cura himeda donde respeta el medio fisiologico de la herida y negativas en la cura

tradicional o seca ya que es mas traumatica y momifica el medio o lecho de la lesion.

Factores positivos Factores nega
>  Existencia de abundante exudado y capacidad de > Segin producto,
control. pueden ser
»  Mantiene una temperatura media corporal combinables
»  Proteccion frente a pequefios traumatismos > ngtrolar St o8
» Impermeables a agentes externos Ptlhzado en lesiones
p g infectadas
CURA »  Permeables al intercambio gaseoso > Hay que informar
HUMEDA »  Desbridamiento autolitico del aumento de la
»  Disminucion de muerte celular lesion y posibilidad
»  Favorecen la granulacién y epitelizacion de mal olor del
»  Facil aplicabilidad y retirada exudado
»  No dolorosos
» No alergias
»  Tiempos de curas mas prolongados
»  Abaratan costes
» Muerte celular
» Mas doloroso por
adhesion  de  las
gasas al tejido de
granulacion
CURA » No presenta factores positivos > No es impermeable
SECA al exudado
» No protege frente a
pequefios
traumatismos
» Existencia de costras
y tejido momificado

TABLA VI: Diferenciacion positiva/negativa de cura en ambiente humedo o cura seca
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V. 5. FACTORES DE CRECIMIENTO PLAQUETARIOS
AUTOLOGOS

Los Factores de crecimiento plaquetarios y ricos en fibrina (autélogos), favorecen la
regeneracion en los procedimientos en los que el devenir de una regeneracion
espontanea esta comprometido, bien por condiciones generales del paciente, o bien por

el propio proceso en si mismo.

Entre los procesos con un alto indice de no cicatrizacion, tenemos la afectacion de
partes blandas donde el déficit circulatorio es elevado; o la dificil cicatrizacion en
pacientes de riesgo con deterioro de la integridad cutanea como puede ser en el pie

diabético, edad avanzada, inmunodeprimidos )

Los Factores de Crecimiento Plaquetario son los unicos que ademds de aportar los
factores de crecimiento, aportan la fibrina del paciente, abaratan los costes, pues no hay
que afadir trombina exdgena. En el resto de Factores de Crecimiento, por ejemplo
trombina, que se obtiene del Tisucol, cada vez que se prepara uno de estos factores, hay
que consumir una unidad de Tisucol. En definitiva, los Factores de Crecimiento
Plaquetarios Autdlogos, son los Unicos realmente autdlogos para el paciente, pues todo

lo que le implantamos es suyo: tanto los factores como la fibrina.

El sistema Vivostat® es un sistema automatizado, cerrado y con un sistema de
aplicacion muy preciso, que produce fibrina autdloga a partir de 120 cc de sangre del

paciente 7.

Se conoce la importancia de la “ultraconcentracion” de factores de crecimiento en el
tratamiento de los pacientes, que se estima debe ser al menos de 1.000.000
plaquetas/mm, y la importancia a su vez de la fibrina como vehiculo de sujecion de los
factores, liberandose los mismos a medida que la fibrina se lisa, capacitando una
presencia de factores durante los 8-15 dias que hacen falta para influir en los resultados

del proceso.

Un sistema de Factores de Crecimiento es mas efectivo a medida que multiplica la
concentracion basal de plaquetas en el paciente hasta obtener una concentracion de al
menos 1.000.000/mm. Esto se consigue a la vez que proporcione un soporte de fibrina

para la liberacion gradual de los factores y constituya un soporte que aglutine al injerto,
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sin que precise de la adicion de inductores de la coagulacion (trombina) exdgenos, que

alteran las caracteristicas de “aut6logos” que se supone al sistema.

Este sistema retine sobradamente estos requisitos y es, ademas, el tnico que mantiene
las plaquetas concentradas en un pH acido hasta el momento justo de su aplicacion,
consiguiendo asi mantener inalterado el contenido de las plaquetas, es decir, su

contenido en factores de crecimiento.

Los demas sistemas, al trabajar con un pH neutro, provocan la lisis de las plaquetas y el
consiguiente vertido de sus factores de crecimiento al exterior, desde el mismo
momento que aislan y concentran las plaquetas, por lo que dichas plaquetas, en el

momento de su utilizacion, han perdido parte del contenido en factores de crecimiento.
Las caracteristicas significativas y diferenciadoras son:

A. Autdloga y evita el contagio de agentes virales y sensibilizantes a agentes

externos.

B. La rentabilidad de la fibrina, que se obtiene de una unidad de 120cc de sangre
permite la aplicacion ininterrumpida de fibrina durante 8 minutos, por lo que la
cantidad es suficiente para cualquier proceso en el que habria que utilizar varias

unidades de otros preparados comerciales.

Concentracion de plaquetas por un factor de 9'° con alta concentracién de
fibrina, por lo que ocasiona un rapido asentamiento, firmeza que atrapa y suelta
gradualmente los factores de crecimiento y por ultimo la matriz de fibrina actaa

como estructura para la migracion celular. No se necesita anadir trombina.

C. Facilidad en el proceso de preparacion. Es automatica la preparacion de la

fibrina y factores de crecimiento. Es un sistema cerrado y estéril.

D. Facilidad en la aplicacion ya que el dispositivo permite la aplicaciéon a unos 2
cm. del 4rea a tratar y utilizarlo en todas las posiciones posibles. Consigue una
precision mucho mayor que el resto de dispositivos comerciales, contribuyendo
a la rentabilidad y a la eficacia, pues conseguimos una mas rapida hemostasia o
sellado. No necesita trasladar los factores a la zona estéril y no se bloquea la

punta.
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E. La fibrina nos permite moldear y colocar un injerto uniforme.

La aplicacion exo6gena de algunos factores de crecimiento ha demostrado
experimentalmente ser capaz de mejorar la tasa de cicatrizacion en diversos modelos.
En 1998 se aprobo por la FDA el primero, y unico hasta la fecha, factor de crecimiento
para el tratamiento de ulceras cronicas. Se trata del Factor de Crecimiento Derivado de
las Plaquetas (PDGF), que resulté efectivo en el tratamiento de las tlceras diabéticas de

la extremidad inferior.

So6lo debe aplicarse si no se consigue el mencionado 15% de cicatrizacion
semanal, y inicamente en lechos limpios y bien vascularizados. En lechos cubiertos por
una escara fibrinosa, el factor de crecimiento serd rapidamente destruido por las
elastasas. Por otra parte, los lechos con aporte vascular precario carecen de los

elementos celulares necesarios para que el factor de crecimiento complete su efecto.

Se ha sugerido®®

que la combinacion de factores de crecimiento y oxigeno hiperbarico
podria resultar més efectiva que cada una de las dos modalidades de tratamiento por

separado.

Mustracion 11. Gel plaquetario
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El factor de crecimiento es un gel (ilustracion 11) que se aplica en capa fina sobre el
lecho de la tlcera y se cubre con un aposito semioclusivo o con gasas humedecidas en
suero salino. No estd demostrado si el cambio de apdsito cada 12 horas resulta mas

eficaz que cada 24 horas.

En cualquier caso, es importante eliminar el coagulo de fibrina (ilustracion 12) de la

superficie de la ulcera antes de cada aplicacion (ilustracion 13) por los motivos antes

expuestos.

Mustracion 12. Retirada del coagulo fisiologico en el lecho

Resulta ingenuo pensar que la aplicacion de un factor de crecimiento aislado pueda
afectar significativamente al proceso de cicatrizacion de una ulcera cronica, habida
cuenta de la gran cantidad de factores cuya actuacion secuencial resulta necesaria para
completar dicho proceso. Es probable que la aplicacion de diversos factores de
crecimiento en diferentes momentos del proceso de cicatrizacion resulte mucho mas

eficaz.

Los factores de crecimiento son sustancias, la mayoria de origen proteico, que al igual
que las hormonas y los neurotransmisores intervienen en la denominada comunicacion

intercelular.
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Entre las funciones comprobadas de los factores de crecimiento podemos citar: La
estimulaciéon de la proliferaciéon celular mediante la regulacion del ciclo celular
iniciando la mitosis, la estimulacion de la migracion (quimiotactismo) celular, la
promocion de la diferenciacién celular e intervencion en la denominada apoptosis,

también conocida como “muerte celular programada”.

Mustracion 13. Aplicacion del coagulo plaquetario

Se acepta que cinco grandes familias de factores de crecimiento participan en la

cicatrizacion de heridas ©%.

1. Epidermal Growth Factor (EGF)

2. Transforming Growth Factor B (TGF-b)
3. Fibroblast Growth Factor (FGF).

4. Insulin Growth Factor (/GF)

5. Platelet Derived Growth Factors (PDGF)
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Los costes de estos productos son muy elevados, por lo que se han desarrollado técnicas
de tratamiento mediante suero o plasma rico en plaquetas autdlogos, es decir, el
obtenido de la sangre del propio paciente. Estas técnicas se utilizan ampliamente en
diversos contextos clinicos incluyendo, por supuesto, el tratamiento de ulceras cronicas.
Debe tenerse en cuenta que al utilizar el denominado plasma rico en plaquetas, no sélo

aplicamos altas concentraciones de PDGF sino también TGF-b y VEGF.

V. 6. SUSTITUTIVOS BIOLOGICOS CUTANEOS (SBC)

Estructuras cutdneas obtenidas por ingenieria de tejidos que pueden ser epidérmicos,

dérmicos o mixtos ¢,

» SBC epidérmicos: Obtenidos a partir de cultivos de queratinocitos alogénicos.
» SBC dérmicos: Obtenidos mediante cultivos de fibroblastos dérmicos.

» SBC mixtos: Son los mas utilizados, contienen una capa externa de
queratinocitos epidérmicos alogénicos y una interna de fibroblastos dispersos en

una matriz proteica.

Los SBC actian produciendo citoquinas, factores de crecimiento y estimulan la
angiogénesis acelerando el proceso de cicatrizacion. Estos productos son demasiado

costosos todavia, no estando al alcance de muchos profesionales.

Apositos de carga iénica. Contienen alginatos de zinc, manganeso y calcio que al
liberarse en el lecho de la herida incrementan la produccion de fibroblastos y fibras de
colageno 79 g Manganeso, es una enzima prolidasa que facilita la maduracion del
colageno por medio de la hidrolizacion de la prolina. El Zinc, actia sobre la lisina
pro.oxidasa y estimula la sintesis del coldgeno, proliferan los fibroblastos y promueve la
mitosis de los queratinocitos. Ambos elementos protegen a las células de los radicales
libres evitando la oxidacién de éstas. El Calcio actiia en la agregacion plaquetaria y
activacion de los macrofagos... 50% proliferacion fibroblastos, 400% sintesis de

colageno III y un 300% colageno I.

Apositos moduladores de proteasa. Estimulan la angiogénesis inactivando las
proteasas excedentes (elastasa y plasmina) que son enzimas necesarias para la

migracion normal de los queratinocitos, pero que en exceso inactivan los factores de
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crecimiento y degradan la matriz extracelular). Pueden estar compuestos por celulosa

oxidada y colageno o iones metalicos.

Apositos de colageno en polvo. Aportan coldgeno exdgeno a la herida facilitando la

cicatrizacion en el ambiente humedo.

Acido hialurénico. Es un polisacarido biologico, distribuido en la matriz extracelular
de los tejidos, su componente acuoso hace que la migracion celular sea facil, favorece la

angiogénesis y la proliferacion de fibroblastos y queratinocitos (71.72)

Matriz proteica extracelular /ECM). Amelogeninas 3%. Derivado porcino y Alginato
de propilenglicol en agua (Ilustracion 14), La ECM es una mezcla compleja de
proteinas estructurales y funcionales y cumple un papel importante en el mantenimiento
de células, estructura de los tejidos. Cuando se aplica en el lecho de la lesion
proporciona una matriz proteica extracelular, fibronectina, idénea para la proliferacion
y migracion celular, secrecion de los factores de crecimiento y regeneracion de la propia
matriz extracelular. La fibronectina es la proteina encargada de unir o actuar como

cemento de adhesion de la matriz extracelular 7.
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Tlustracion 14 Ulcera tratada con Matriz Proteica extracelular
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V. 7. TERAPIA COMPRESIVA.

Siempre se han utilizado medias de compresion o vendaje compresivo para el
tratamiento de ulceras varicosas y mixtas(’®. Se coloca desde los dedos del pie y en
espiral sin hacer pliegues hasta el hueco popliteo manteniendo una presion constante, el
paciente debe de estar acostado 20 minutos antes de poner el vendaje (Ilustracion 15).

Para calcular la presion se utiliza la ecuacion de Laplace.

P= 4630 -——
c -

- P =presion ejercida por la venda en mmHg
- T =tension del vendaje
- N =numero de capas

- C =perimetro del miembro (tobillo)

W = anchura del vendaje

En la actualidad se utiliza el sistema de vendaje de compresion multicapa, que esta

disefiado principalmente para tlceras de origenes venosos y mixtos.

Se utiliza una capa estéril o aposito de espuma en contacto con la lesion y a
continuacion se pone vendaje de algodon y una capa més de compresion elastica que
esta o no marcada, con un dibujo ovalado, ésta es elastica. La presion que debe ejercer
sobre la pierna es adecuada cuando al estirar el dibujo ovalado queda formando una
circunferencia. La presion que debe mantener este vendaje, estd en relacion con el

perimetro del tobillo del paciente.

Unidad de Enfer,

Tlustracion 15. Vendaje compresivo
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V. 8. TERAPIA CON PRESION NEGATIVA O VACIO (TPN)

La presion negativa o vacio (redones, aspiracion de doble botella, aspiracion eléctrica,
vacio hospitalario de pared, etc.), siempre se ha utilizado en los tratamientos
postquirargicos principalmente (drenajes abdominales, vaciamientos ganglionares, etc.)
y en ciertas patologias del aparato respiratorio y digestivo. Pero también puede ser util
en intervenciones donde el postoperatorio de las heridas abiertas ha sido de evolucion
lenta por tener que cerrar €stas por segunda intencion e incluso con un alto riesgo de

infeccidn.

En 1989 el Dr. Louis Argenta y el Prof. Michael Morykwas (75) (EEUU), realizaron
estudios sobre la presion negativa en heridas cronicas. A raiz de la patente y
comercializacién del VAC®, esta problematica ha sido aliviada mejorando la atencion
al paciente en todo su contexto, al personal sanitario y a la propia administracion con la

reduccion de costes.

Hoy en dia no solamente estd indicada en el tratamiento de heridas agudas como
dehiscencias, fistulas, etc., sino que esta pauta terapéutica es extensible a cualquier tipo
de lesion que afecte a la solucién de continuidad cutdnea definida como heridas
cronicas o ulceras tanto vasculares, pie diabético, ulceras por presion; siempre y cuando

el lecho de la herida presente por lo menos un 75% de tejido de granulacion y un

maximo de 25% de esfacelos y no necrosis seca o placa necrdtica (Ilustracion 16).

Iustracion 16. Terapia con Presion Negativa en: (1) Pie diabético, (2) quemadura por

extravasacion de citostatico.
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Es un procedimiento terapéutico’®””

demostrado, que acelera el proceso de
cicatrizacion, desde el desbridamiento, granulacion, relleno y epitelizacion. Basado en
la “cura en ambiente humedo”, oclusivo, no invasivo, no doloroso. El vacio es el
principio fisico que nos lleva al desarrollo acelerado de los procesos fisio-biologicos del

cuerpo humano, como son:
» Extraccion y gestion de fluidos sobrantes
» Desbridamiento en estadios leves.
» Reduccion edema loco-regional eliminando el edema intersticial.

» Aumento de flujo sanguineo y con ello un aumento local de oxigeno y
nutrientes, estimulando asi la formacion de tejido de granulaciéon y a la par

acelera la angiogénesis.
» Ayuda a la eliminacion producto infeccioso y control de la carga bacteriana.

» Distribucion uniforme de la presion negativa en toda la esponja y a su vez en

toda la herida.

VENTAJAS DE LA TERAPIA CON PRESION NEGATIVA
Existe un aumento de la vasodilatacion capilar por el efecto de O6smosis y por

consiguiente un aumento de la corriente sanguinea con un mayor aporte de oxigeno y
nutrientes a la zona, dando con ello una hipergranulacion de los tejidos dérmicos o
lecho de la herida, a la par que se acelera desde la epidermis, la epitelizacion
propiamente dicha de la herida. La traccién o aproximacion de los bordes o labios de la
herida por un efecto fisico de la presion negativa o traccion entre estos, hacen que este
tejido de granulaciéon forme entramados y puentes de union desde el lecho hacia los

bordes y se forme un nuevo tejido de contencion y traccion.

El edema intercelular y su drenaje convertido en un aumento de exudados es controlado
y evacuado al exterior por la aspiracion del vacio o presion negativa, evitando con ello
el riesgo de infeccion por ser este exudado un excelente caldo de cultivo para los
microorganismos. Al mismo tiempo por ser una cura oclusiva o sellada y baja

manipulacion existe menos riesgo de infeccion desde el exterior.
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Con esta técnica, se aceleran los tiempos del proceso de cicatrizacion hasta un 75% con
respecto a los estimados con otras técnicas de curacion. Esto supone un ahorro en
estancias hospitalarias, en material de cura y en tiempos de enfermeria ya que este tipo
de lesiones principalmente las UPP, el Pie diabético y las dehiscencias abdominales, son
de un largo periodo en cicatrizaciéon e incluso de alto riesgo de infeccion. No hay

practicamente ningun tipo de contaminacion ni infeccion.
Las contraindicaciones para su uso son:
A. Tejido necrético (escara necrotica)

B. Neoplasias

C. Exposicion de 6rganos sin proteccion

D. Sobre vasos sanguineos (arterias y venas), sin proteccion
E. Pacientes anticoagulados

F. Hemorragias

Teniendo un especial cuidado si se aplica en los casos de:
A. Osteomielitis (retirar fragmentos)

B. Infecciones

Nuestra propuesta como alternativa, es utilizar el sistema de vacio hospitalario, en los
casos en que el propio hospital no disponga de dichos aparatos o que por las
caracteristicas del habitaculo sea imposible colocarlos y en funcion, también, de la

disponibilidad economica de cada centro hospitalario, residencia, ambulatorio, etc.

Los valores de referencia para la medicion de la Terapia con Presion Negativa,
utilizando el vacio de pared de los hospitales, dependera de algunos manometros
empleados en medir dicha presion; reflejan las unidades de medida en centimetros de
agua (cm.H,O), mientras que los aparatos eléctricos generadores de vacio los hacen en
milimetros de mercurio (mmHg.) Teniendo en cuenta la equivalencia entre ambas
unidades de medida, ] mmHg es igual a 1,36 cm de H,O. (1,36:1), el control es bastante

sencillo.
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El margen de las presiones a utilizar en este tipo de técnica es de 50 a 125 mm.Hg. (68
cmH,0 a 272 cmH,0) aplicando una presion superior a 200 mmHg., puede dar lugar a

colapso de los capilares, llegando a necrosar la lesion.

* .50 mmHg - 125 mmHg
*-11 mmHg -20 mm
EQUIVALENCIA I mmHg 1’36 cm H,O (1:1°36)

Es imprescindible la valoracion integral y estado del paciente para comprobar la
viabilidad en la aplicacion de la terapia con presion negativa, realizando una valoracion
de la herida, observando en primer lugar el lecho y comprobando si es viable con la
ausencia de tejido necrotico y qué tanto por cien pueda existir de esfacelos o de tejido

de granulacion.

También comprobaremos qué tipo y cantidad de exudado existe. Por ultimo
valoraremos la localizacién anatomica, accesibilidad, extension y morfologia de la
lesion, posibles alteraciones perilesionales como estomas, los propios bordes de la
herida si son de corte limpio, romos o invaginados y si hay presencia de necrosis o

esfacelos’®.

MATERIAL UTILIZADO EN LA PRESION NEGATIVA
» Poliuretano en film o lamina selladora.

» Sonda de silicona semirrigida preferiblemente y perforada cuyo tamafio y
fenestracion dependera de la superficie en extension de la herida y el calibre del

tipo y volumen de exudado que nos podamos encontrar.

» Recipiente colector para los exudados con sello de seguridad para evitar el reflujo

de estos (tipo drenaje toracico desechable, “lechera”, Pleur-EVAC).

» Conectores para la sonda al Pleur-EVAC y del Pleur-EVAC con el vacio de pared o

aparato mecanico que lo realice.

» Aposito hidrocoloide o de espuma fina, para la proteccion de la piel en el trayecto

por donde pasa la sonda y prevencion de ulceras por presion. También pueden ser
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utilizados estos apositos una vez sellada toda la herida, sobre la sonda en zonas
donde exista el riesgo de rotura del film de poliuretano por roces o friccion. En
ocasiones, no se puede evitar la irritacion de la piel circundante a la herida por los

propios exudados.
Aposito de silicona o hidrocoloide en malla para el lecho de la herida.

Bisturi o tijera estériles para el corte de la esponja esterilizada a utilizar; se acoplara
en forma y tamafo de extension y profundidad a la lesion a tratar, consiguiendo que

la presion negativa se distribuya uniformemente por todo el lecho de la herida.
Pinzas de diseccion, tijeras, bisturi, pinza Kdcher.

Panos, gasas y guantes estériles.

Solucién salina.

Solucion de clorhexidina 0,2%.

Aparato o mecanismo que sea capaz de producir vacio o presion negativa.

Esta técnica no se aplica permanentemente, sino que requiere un periodo de descanso

que aproximadamente puede ser de dos horas, a la hora de comer y dos horas a la hora

de cenar. Incluso puede desconectarse durante cortos periodos de tiempo si el paciente

desea o puede caminar, para volver luego a conectar al mecanismo productor del vacio.

Es recomendable utilizar tubos lo suficientemente largos para que el paciente tenga

cierta autonomia estando en su cama.

Una vez aplicado se controla diariamente y la pauta de cura es de 48 a 72 horas a

excepcion de una posible infeccion, en cuyo caso pasaria a ser cada 24 horas o cada 12

horas si la infeccion es muy importante.

CUIDADOS DE ENFERMERIA EN LA TERAPIA DE PRESION NEGATIVA

Es necesaria la informacion al paciente, el control de la aspiracion, los cambios del

contenedor de exudados, el control de fugas, la prevencion de UPP en el trayecto de la

sonda y en la aplicacion de la esponja, el cuidado piel perilesional y control del olor s,

80)
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TECNICA DE APLICACION TERAPIA PRESION NEGATIVA
A) Observacion de la herida, limpieza con solucidon salina y antiséptica si precisa

(Ilustracion 17).

Ui g8 Enfermeria Ik 051004

Hustraciéon 17 Herida limpia. Ilustracion 18 lamina protectora sobre la lesion

B) Colocacion en el lecho de la herida de lamina de silicona para evitar posibles

adherencias de éste con la esponja seleccionada en tamafio y forma (Ilustracion 18).

|

Ilustracién 19 recorte de esponja. Ilustraciéon 20 colocaciéon de la esponja sobre la herida

Enfermeria Denuatolégica, Sleeras v heridas CHGUY

C) Con un bisturi o tijeras estériles recortar la esponja al mismo tamafio y forma que la
cavidad de la herida (Ilustracion 19), con la finalidad de que ésta contacte con el fondo
y paredes sin producir presion (Ilustraciéon 20). Si colocamos varias esponjas en
pequenas cavidades, debe reflejarse en la historia del paciente el n° de ellas, para

retirarlas en la préxima cura.
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Ilustracion 21 colocacion tubos de drenaje. Ilustracion 22 Sellado con poliuretano

D) En uno de los extremos de la esponja, con el bisturi, se practica una incisiéon en
forma de cruz para la insercion de un tubo de drenaje (Ilustracion 21), que conecta la

esponja con el aparato de vacio.

E) Sellamos la esponja y el tubo de drenaje colocado, mediante un apoésito de
poliuretano adhesivo (Ilustracion 22). Es importante colocar el apdsito adhesivo sobre
piel seca y que cubra més de 5 cm. alrededor de la herida, cuidando que no queden

pliegues ni arrugas, para evitar fugas.

Ilustracion 23 Conexion con el vacio

F) Conectamos (Ilustracion 23) el tubo de drenaje o sonda al Pleur-EVAC vy el Pleur-
EVAC con el vacio de pared.
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G) Una vez conectada la bomba se debe comprobar la hermeticidad del sistema,
observando si la esponja se colapsa. El cambio de esponja se realiza ¢/48 6 72h.; segin
el tamafio y caracteristicas de la herida, sera mas o menos prolongado el tratamiento,

pero siempre obteniendo excelentes resultados (Ilustracion 24).

5 Kl 0 Iniciales el Pacieniel " Historia!

051004

Tlustracion 24 Lesion tratada con Terapia con Presion Negativa

V. 9. OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA

El oxigeno es esencial en el proceso de cicatrizacion de las ulceras cronicas, es mas, la

tasa de cicatrizacion es directamente proporcional al nivel de oxigenacion tisular.

El nivel normal de oxigeno tisular determinado transcutdneamente es de 40 mmHg;
niveles por debajo de 30 mmHg dificultan seriamente el proceso normal de

cicatrizacion.
Esta basado en las leyes de:
» Ley de Boyle-Mariotte
» Ley de Dalton
» Ley de Henry
» Ley de Fick

Fue en 1662, cuando Henshaw, utiliza por primera vez aire a presion con fines médicos

y en 1960, Boerema, comienza con la Medicina Hiperbarica moderna @D,
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La terapia con oxigeno hiperbarico implica la inhalaciéon de oxigeno al 100% a
presiones mayores de 1 atmosfera, normalmente entre 2 y 2,5. La duracidon de cada
sesion de terapia es de 90 minutos, una o dos veces al dia, en un habitaculo cerrado y
preparado para ello (Ilustracion 25). El resultado indica niveles de oxigeno tisulares 10
veces mayores de lo normal, lo que genera un gradiente de difusiéon de oxigeno desde
los capilares a los tejidos. Los efectos bioquimicos del oxigeno son multiples; entre
otros: activa los leucocitos, mejora la multiplicacion de los fibroblastos, aumenta la

deposicion de coldgeno y la angiogénesis.

En el campo de las ulceras cronicas, las indicaciones son multiples e incluyen, aunque
no exhaustivamente: Ulceras venosas, Ulceras diabéticas (con flujo arterial adecuado),
lesiones por radioterapia, colgajos e injertos de viabilidad dudosa... También esta
indicada en pérdidas de sustancia agudas como las quemaduras, extravasaciones e

infecciones necrotizantes ¢,

Esta terapia podria resultar poco util en pacientes con ulceras cronicas de cierre

problematico, pero con niveles normales de oxigeno tisular transcutaneo.

o b s s, (ko s Y

Tlustracion 25 Camara Hiperbarica
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V. 10. SUPERFICIES ESPECIALES PARA EL MANEJO DE LA
PRESION (SEMP)

Las SEMP son superficies especiales disefiadas para el alivio de la presion en pacientes
con riesgo de desarrollar lceras por presion. Existe una gran variedad de productos en
el mercado. Estas superficies pueden ser estaticas que redistribuyen el peso del cuerpo

uniformemente por zonas de riesgo y dindmicas que disminuyen o anulan el peso del

cuerpo durante periodos de tiempo en zonas determinadas (Ilustracion 26).

Tustracion 26. Colchén y cojin para silla de presion alterna

Las tlceras por presion pueden estar causadas por la propia presion, pero también por
las fuerzas de friccion y el cizallamiento, y ademds agravarse debido a la humedad.
Cuando el tejido se somete a un aplastamiento entre dos planos duros, la presion que
soporta la piel puede llegar a ser suficiente como para cerrar los vasos sanguineos y
reducir el flujo de sangre hacia los tejidos. Si la situacion no se revierte pueden

producirse fenomenos de necrosis tisular.

El indice de alivio de presion (PRI) indica la habilidad de una superficie para mantener
la presion por debajo de ciertos umbrales de relevancia clinica (Presion arterial, 30

mmHg; Presion capilar, 20 mmHg; Presion venosa, 10 mmHg) (Ilustracion 27).

Existe mucha controversia sobre la utilizacién de colchones para el alivio de la presion
en pacientes encamados, los estudios realizados hasta la actualidad no demuestran una
calidad cientifica destacada ya que cada uno da unos valores de referencia distintos. Las
SEMP, tiene que ir acompafada de una higiene, cambios posturales y locales de la

zonas de riesgo (83,84,85,86,87,88).
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Ilustracion 27 Mapa de alivio de la presion en un paciente sentado en silla de ruedas, sin y con

alivio de presion

V. 11. PROCEDIMIENTOS QUIRURGICOS

Cuando se necesita piel en el manejo de una tlcera cronica, los autoinjertos contintian
siendo la primera eleccion, pero la disponibilidad limitada y la morbilidad de la zona

donante, hacen deseable la biisqueda de alternativas ®**?.

Dentro de los injertos autdlogos distinguimos: los laminares (epidermis) y los sellos
(epidermis y dermis), también el cultivo de queratinocitos autélogos y su posterior

aplicacion al propio paciente.
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En los ultimos afios, el desarrollo de los sustitutos de la piel ha experimentado avances
importantes, y estos podrian encontrar un espacio en el manejo de las ulceras cronicas
de cierre problematico. Por ejemplo, podrian servir como cobertura temporal mientras
mejoran las condiciones generales de un paciente a la espera de un cierre quirurgico

definitivo.

Los injertos alogénicos pueden ser epidérmicos, dérmicos (laminas de matriz
extracelular) como el dermagraf® malla de fibroblastos con nylon y compuestos de
ambos como el apligraf® compuesto de queratinocitos y fibroblastos humanos
obtenidos de piel de prepucio de neonatos y del coldgeno bovino tipo I. Su estructura
incluye una dermis formada por una matriz de coldgeno bovino tipo I en la que estan
embebidos los fibroblastos y sobre ella la epidermis. Se supone que los queratinocitos
forman una barrera y que con el tiempo son sustituidos por los propios del paciente o

huésped.
Los sustitutos de piel pueden clasificarse en tres grupos:

Temporales: se emplean sobre pérdidas de sustancia de espesor parcial o total. Se
mantienen durante un tiempo y luego se reemplazan total o parcialmente por piel

autologa. Pueden ser:
A. Naturales: aloinjertos (cadaver) o xenoinjertos (cerdo).
B. Sintéticos:

a. Biobrane®: Compuesto por una lamina externa (analogo epidérmico) que es
una lamina fina de silicona multiperforada, mientras que la interna (analogo
dérmico) es una red tridimensional de filamentos de nylon impregnados en

colageno tipo I, que proporcionan adherencia al conjunto.

b. Integra®: la capa dérmica esti construida por una matriz porosa de colageno
entrelazado de tendon bovino y glucosaminoglicanos (condroitin-6-sulfato).
Esta disefiada para permitir su invasion por fibroblastos, macrofagos, linfocitos
y capilares desde el fondo y los margenes de la tlcera. La ldmina externa es
también de silicona. Cuando el proceso de reemplazo de la matriz dérmica
sintética por la neodermis se completa, se retira la lamina externa de silicona y

se aplica un injerto de piel parcial. La Integra® ofrece muchas ventajas: esta
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disponible comercialmente, no requiere zona donante, convierte una ulcera en
una herida cerrada inmediatamente, (lo cual disminuye el estrés metabolico al
paciente) y reduce el riesgo de infeccion. La neodermis se parece fisiologica e
histolégicamente a la dermis normal. Se contrac mucho menos que el tejido al
que se permite granular antes de ser injertado. Incluso, los resultados estéticos
de Integra® (Ilustraciéon 28) y autoinjerto posterior, son iguales o superiores a

los autoinjertos inmediatos.

. Semipermanentes: se mantienen unidos al lecho ulceroso y requieren injerto
complementario. El AlloDerm® es un ejemplo. Se trata de dermis
desepitelizada obtenida por el procesado de piel cadaver; es estrictamente un
substituto dérmico. Puede utilizarse también como material de relleno. Termina

siendo integrado por el receptor.

. Permanentes (Apligraf”): Estan disefiados para reemplazar completamente a
los autoinjertos, es decir, para reemplazar epidermis y dermis. Se ha estudiado

su uso principalmente en ulceras venosas.

Ilustracion 28 Necrosis por extravasacion de citostatico e injertada con Integra®
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V. 12. APOSITOS PARA CURA TRADICIONAL

A) APOSITOS DE GASA CON PARAFINA, VASELINAS Y FARMACOS

Su composicion es de algodon hidrofilo o sintético. Son los utilizados en la cura
tradicional o también llamada cura seca o plana en los casos que son heridas suturadas.
Hay que cambiarlos diariamente para evitar infecciones y que se incorporen al tejido de
granulacion. Los inconvenientes a la hora de retirarlos son: dolor, hemorragias e incluso
retroceso de la cicatrizacion, y suelen quedarse restos de filamentos. Se recomiendan
aquellos que no contengan en su composicion antibidticos o sulfamidas, para evitar
posibles resistencias bacterianas. Los compuestos con otros productos que no sean los
mencionados en el enunciado como el balsamo del Pert, llegan a ocasionar alergias e
incompatibilidades con la cicatrizacion ©D_ En muchos casos es preferible poner una
gasa tradicional de hilo en la cual se extiende una fina capa de vaselina esterilizada que
hard que la lesién no se adhiera a la gasa, transpire mejor y absorba mas el exudado.
Estos apdsitos son permeables y poco absorbentes. La vaselina es hidréfoba, la vaselina

o petrolato para hidratar es un hidrocarburo.

B) GASAS HUMEDAS O MOJADAS CON SOLUCION SALINA
Tejidas en algodon 100%, son los tradicionales apositos, su utilizacion ha sido la de

proteger e intentar aislar del exterior las heridas, se utilizan también en cavidades y
conseguimos un desbridamiento mecanico; en la actualidad existen las gasas de tejido
sin tejer compuestas por polyester y nylon, son menos agresivas que las de algodon.
Generalmente se utilizan humedecidas con solucion salina al 0°9%, dejandolas sobre el
lecho de la ulcera y cuando esté seca retirar. Es un método cruento, doloroso e incluso a

veces retarda el proceso de epitelizacion al desprenderse por estar adheridas a las gasas

células epiteliales de los bordes de la herida (Ilustracion 29).

Iustracion 29 Gasa hilada como apésito primario
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C) CELULOSA
Formados por una pequeia capa de celulosa adherida a una fibra hipoalérgica de

algodon hidréfilo no adhesiva a la piel. Se utiliza para las suturas y lesiones poco

exudativas.
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VI. VALORACION Y REGISTROS

Ante cualquier ulcera o herida se ha tenido como premisa que haya sido diagnosticada

correctamente y que se sepa la causa de esta lesion. También comprobar a su vez la

presencia de otras patologias concomitantes que puedan alterar o retrasar el proceso de

cicatrizacion, planear nuestra actuacion desde tres puntos de vista o mejor dicho,

mirando hacia tres objetivos. (Tabla VII):

1.

2.

Restablecimiento de la superficie, adecuada por mediacion de la epitelizacion.

Restablecimiento de la continuidad, afectada por mediacion del tejido

conectivo.

Restablecimiento de la fuerza tisular, por mediaciéon de los depodsitos de

colageno.

Para evaluar el estado de la lesion, hay que tener siempre en observacion los siguientes

elementos y aspectos que son imprescindibles para una buena prevencion y

cicatrizacion.

A. Localizacién: Lugar donde esta la ulcera, la superficie en cm” que ocupa,

©2) con el

Calcular con exactitud el tamafio de las lesiones, midiendo las lesiones
estereofotogrametria, o reglas anchas, largas, medir el volumen o profundidad y

el nimero de tlceras que puedan haber.
B. Forma: Si es redondeada, ovalada, estrellada o uniforme.
C. Bordes: Si son irregulares, romos, lisos, estrellados o cianoticos.

D. Fondo: Si es uniforme o regular, si existen mamelones, si es elevado sobre la
piel, si su coloracion es roja, amarillenta, si al tacto es duro, lefioso o por el

contrario blando.

E. Secreciones: Si las secreciones son purulentas, serosas, hemorragicas o si son

abundantes o escasas.

F. Piel circundante: Ver si la piel esta sana, humedecida o eccematosa por
causa de los infiltrados o exudados, sea el exudado propio de la lesion o de los

productos que se estan utilizando en las curas.
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G. Sensibilidad de la zona: Es importante este punto para diferenciar la

etiologia de la patologia de base (pie diabético neuropatico, lepra, etc.).

Sera reevaluada a la semana, para comprobar su estabilidad o avance en el proceso de
cicatrizacion. Realizar una nueva revision a los 15 dias si no aparecen signos de

granulacion.

Y por ultimo elaborar un plan de actuacion.

TABAL VII Algoritmo de actuacion frente a una tlcera

Localizacion, forma,

exudado, lecho, tam

afio, bordes, infecci
on

Valoracion del
tratamiento si existe
nueva granulacién
,sangrado o no hay
mejoria

Valoracién del estado a
lasemanay a los 15 dias
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VII. PROTOCOLO DE ACTUACION EN LOS TRATAMIENTOS
TOPICOS DE ULCERAS

La utilizacion prolongada de antisépticos simplemente para el lavado de las lesiones
puede retrasar la cicatrizacion por su propia toxicidad. La limpieza propiamente dicha
de la ulcera se realizara con agua y jabon o con una solucion salina. Si es con agua y
jabon, el enjuagado lo realizaremos a presion moderada con la solucion salina al 0°9%
(Ilustracion 30). Cuando se irrigan las tlceras es conveniente que el liquido a utilizar
est¢ por lo menos a una temperatura ambiente ya que el frio nos lleva a una
vasoconstriccion con la consiguiente falta de riego sanguineo, insuficiencia en el aporte
de oxigeno y de nutrientes para la cicatrizacion por lo que la herida tarda varias horas

en recuperar su temperatura normal.

4.5

Tlustracion 30. Lavado de herida con jabon

En algunos casos, puede ser dificil el arrastre de pomadas con agua y jabon o con la
solucion salina, en estos casos, previamente se limpiara con aceite de parafina, oliva o

girasol.

Una vez limpia la tlcera de todo tipo de exudados y de mas restos, en el caso de que se
tratase de una ulcera exudativa o la piel perilesional esté danada, se dejara durante unos
10 minutos fomentos con gasas empapadas en Agua Sulfatada al 1 x 1000 (como
astringente) y en el caso de que la ulceracion presente un exudado seropurulento se
daran los fomentos con Permanganato Potasico al 1 x 10.000 durante 10 minutos como
antiséptico y astringente (lustracion 31). El acido acético al 2% ha sido utilizado en

sospecha de infecciones por pseudomona aureoginosa.
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Iustracion 31. Fomentos con Permanganato Potasico y Agua Sulfatada

Ante sospecha de colonizacion critica o infeccion se realiza una toma de muestras de
exudado, para su cultivo y antibiograma (Ilustracion 32). Los antibioticos topicos no
son recomendables ya que pueden establecer facilmente resistencia de los

microorganismos y no demuestran su superioridad ante los antisépticos.

Ilustracion 32. Toma de cultivo por puncion aspiracion

Tal como hemos comentado al principio observaremos el fondo y bordes de la ulcera
para la accion curativa ya que si el fondo es granuloso o fibroso, con necrosis o

infeccion en la ulcera, variaremos los procedimientos a seguir.

Si las ulceras presentan tejido desvitalizado, procederemos a su desbridamiento
enzimatico, cortante o quirirgico segun el estado y afectacion de estos tejidos en la

ulcera (Ilustracion 33).
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Tlustracion 33. Desbridamiento cortante

En todo momento valoramos la ulcera por si presenta cavidades y mediremos no
solamente la extension superficial, sino también su volumen (Ilustracion 34), para

control de su evolucidn.

Tlustracion 34. Exploracion y medicion de volumen en una ulcera

Cuando la ulcera esté limpia, el fondo sea sonrosado y se pueda apreciar el tejido de

granulacion, dejaremos de utilizar las pomadas fibrinoliticas o enzimadticas, ya que su
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uso abusivo puede producir pequefias hemorragias que entorpeceran la cicatrizacion.

Para ayudar a este tejido de granulacion existen dos formas de curacion:

1. Los apdsitos oclusivos o semioclusivos de carboximetil-celulosa sdédica
(hidrocoloide) o los apésitos de espumas (foam, hidrocelular, hidropolimérico),

que por su comodidad y eficacia son muy utilizados y cuya efectividad se basa

en los principios de la cura en ambiente humedo ©> (Ilustracion 3).

Tlustracion 34. Cura en ambiente hiumedo con hidrocoloide

2. La cura no oclusiva puede mantener la tlcera limpia con el uso de pomadas
antisépticas o cicatrizantes, pero el inconveniente de estas puede ser traumaticas
y mantener en exceso un ambiente graso por la cantidad de pomadas que se le
puedan poner, se deben de realizar las curas diariamente y no cada dos o tres
dias, como ocurre con los hidrocoloides, espumas o apositos de cura en

ambiente himedo (Ilustracion 35).

Tlustracion 35. Cura tradicional o seca
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En ambas formas de cura hay que vigilar que el tejido de granulacion no sobrepase a
nivel de piel, es entonces cuando los bordes de la herida no puedan unirse en su

epitelizacion, debido a que encuentran un muro en su camino dificil de salvar.

Cuando veamos que el tejido de granulacion forma grandes mamelones o hay

hipergranulacion, podemos proceder de la siguiente forma ©3),

1. Poner durante un par de dias una capa fina de una crema de corticoides

(hidrocortisona) y repetir esta accion alternativamente seguin su evolucion.

2. Si los mamelones son bastante grandes y se elevan mucho sobre el nivel de la

piel sana (+ 2mm) hay que dar toques con barritas de nitrato de plata.

Cuando tenemos pequefias hemorragias en sabana, podemos utilizar bien nitrato de plata

o agua oxigenada diluida aplicada en compresion.

Si los bordes de la ulcera son romos, se les estimulara bien con el nitrato de plata o bien
con el bisturi, se les haria un pequefo punteado o raspado para que de nuevo comiencen

la epitelizacidon en sabana a lo largo del tejido de granulacion (Ilustracion 36).

Tlustracion 36. Estimulacion de bordes con Nitrato de Plata

Si el tejido de granulacion es muy duro e irregular, valorar hacer una biopsia para

descartar malignizacion de la ulcera.
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VIII. JUSTIFICACION

La longevidad de la poblacion, hace que patologias cronicas como las ulceras de origen
vascular, pie diabético y las ulceras por presion, probablemente aumenten su incidencia

en los proximos anos.

La competitividad comercial de los laboratorios hace que el profesional encuentre en el
mercado infinidad de productos que pueden ser validos para el tratamiento de estas
patologias. Es necesario saber cuando deben ser utilizados, o cudndo debe utilizarse
terapias mas avanzadas o incluso saber utilizar antiguos productos que son eficaces y no

tienen competencia comercial.

Planificar unos cuidados en heridas cutdneas, es necesario para profesionales de

enfermeria que trabajan en un equipo multidisciplinar asistencial.

El deterioro de la integridad cutdnea es uno de los procesos donde la enfermera/o,
desde cualquier ambito asistencial, presenta una carga de cuidados importante y estos
influyen directa e indirectamente en los costes sanitarios. Es importante por tanto,
unificar criterios, normalizar intervenciones, disminuir costes y aumentar la eficiencia

dando al paciente una calidad, seguridad asistencial y clinica.

En funcioén de las siguientes variables se ha proyectado este estudio:
- Tratamiento de la piel perilesional
- Tratamiento segtn el lecho de las ulceras y heridas
- Tratamiento segln nivel de exudado

- Tratamiento segun carga bacteriana
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IX. HIPOTESIS DE TRABAJO.

La cura de ulceras y heridas en ambiente huimedo asociado a nuevas técnicas (TPN,
factores de crecimiento, oxigeno hiperbarico y proteccion de piel perilesional), es mas

eficaz en relacidon que otros tipos de curas como la cura tradicional o ambiente seco.
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X. OBJETIVOS

X. 1. GENERAL

l.

Conocer la efectividad de los diferentes tratamientos en la cura en ambiente
himedo y de las nuevas técnicas compatibles con los apositos de cura en

ambiente hlimedo en el tratamiento topico de ulceras y heridas.

X. 2. ESPECIFICOS

1.

Comprobar su efectividad de estos tratamientos a nivel de proteccion de la piel

perilesional.

Conocer la efectividad de la terapia compresiva con apodsitos para cura en

ambiente hiimedo en ulceras de componente venoso.

Conocer la efectividad de los factores de crecimiento plaquetarios autélogos

junto con apo6sitos de cura en ambiente himedo.

Conocer la efectividad de la Terapia con Presion Negativa (TPN) y su
compatibilidad con apdsitos de cura en ambiente himedo y nivel de proteccion

de la piel perilesional.

Conocer la efectividad del oxigeno hiperbarico y tdpico en liposomas con
oxigeno 100% saturado y su compatibilidad con apoésitos de cura en ambiente

hiimedo y nivel de proteccion de la piel perilesional.
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XI. MATERIAL Y METODOS

XI. 1. DISENO
Es un estudio observacional, prospectivo y longitudinal de 684 casos clinicos de ulceras

de distinta etiologia, pertenecientes a la Unidad de Enfermeria Dermatolégica del

Consorcio Hospital General Universitario de Valencia.

Se desarrollo una busqueda bibliogréfica en las siguientes bases de datos: Biblioteca
Cochrane Plus, PubMed home, Google Chrome, EMBASE,
http://www.mcu.es/webISBN/titulo,. Se realizaron busquedas para obtener mas datos en
las bibliografias de las publicaciones encontradas y no se encuentraron articulos que

avalen las caracteristicas de un grupo de apdsito o familia.

El periodo de reclutamiento ha sido 2007 — 2008. Se han incluido todos los pacientes
visitados en la Unidad de Enfermeria Dermatologica, Ulceras y Heridas del Consorcio
Hospital General Universitario de Valencia y los criterios de exclusion han sido todas
las lesiones de etiologia oncoldgica o ulceras cronicas que tras realizar biopsia se han
diagnosticado de neoplasia, asi como pacientes en estado terminal, quemaduras por

radiodermitis, isquémicos con severa oclusion y de dificil revascularizacion.

El reclutamiento para el estudio fue de 1094 pacientes con diferentes tlceras cutaneas.
Tras la primera revision cumplian los criterios de exclusion 410 pacientes.
Corresponden a lesiones agudas 40 pacientes con diagnostico de quemadura por
radiodermitis, 150 pacientes por etiologia arterial y diabéticos isquémicos, 30 pacientes
con lesiones de etiologia venosa concomitantes con otras patologias (oncoldgicos, en
tratamiento con citostaticos), con respecto a las tlceras por presion (UPP) se excluyeron
150 pacientes por tener un estado general cognitivo deficitario y 40 pacientes no entran
en el estudio por presentar lesiones de etiologia multiple (vasculitis, crioglobulinemia,

lepra, etc), quedando 684 pacientes con intencion de tratamiento (ITT).

El estudio se ha realizado con un total de 684 pacientes evaluables con intencion de

tratamiento y divididos en 4 subgrupos:

Grupo A: Heridas agudas, con un total de 129 pacientes, en las que se incluyen,
heridas traumaticas, dehiscencias quirtrgicas y quemaduras, excluyendo las

quemaduras por radioterapia.
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Grupo B: Ulceras en el pie diabético, con 130 pacientes, con signos de

neuropatia y excluyendo las lesiones de origen isquémico.

Grupo C: Ulceras por presion, con 233 casos, incluyendo los pacientes
encamados pluripatolégicos y los pacientes con lesiones medulares (traumaticas

0 espina bifida).
Grupo D: Ulceras de etiologia venosa con 192 casos
XI. 2. LOCALIZACION Y ENTORNO DEL ESTUDIO

El estudio estd realizado en el Servicio de Dermatologia del Hospital General
Universitario de Valencia, cuya Unidad de tlceras cuenta con 5 enfermeros, 4 auxiliares

de enfermeria y 12 médicos dermat6logos.

Dispone de dos salas de cura y dos quir6fanos para intervenciones con anestesia local,
un despacho donde se encuentra la cédmara hiperbarica y un laboratorio de
histopatologia.

Respecto al material, disponemos en la actualidad de todo lo necesario para el
tratamiento de ulceras y heridas.

Se ha realizado la evaluacion de los tratamientos topicos existentes en la actualidad en
el mercado, como los apdsitos de hidrocoloide, espumas, alginatos, hidrofibra, apdsitos
de componente argéntico, sustancias desbridantes y los productos de nueva generacion
como son los factores autdlogos plaquetarios, acido hialurénico, coldgeno, técnicas
como la terapia de presion negativa o el uso del botin hiperbarico. Al igual que entran
en el estudio formulas magistrales con Oxido de Zinc, soluciéon de Agua Sulfatada al 1 x

1000, Eosina Acuosa al 2%.

XI. 3. METODO
Protocolo de trabajo (Tabla VIII). Recoge las siguientes variables a los pacientes en la
primera visita.

» El sexo esta definido por (H) masculino y (M) femenino.
» Edad en afios que tiene el paciente.
» Antigiiedad, en meses.

» La superficie de extension es por centimetros cuadrados.
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El volumen de la lesiones se mide en centimetros cubicos.
La localizacion anatémica.

Los grados de las lesiones en nimeros romanos (I, IL, III, IV y en el caso del pie

diabético se incluyen el 0, V y el VI).
Las puntuaciones de la piel perilesional (escala FEDPALLA®), es numérica.
La puntuacion de la escala de riesgo de padecer ulceras por presion es numeérica.

La etiologia esta definida con (LY) Linfedema iatrogénico, (LE) Linfedema
por estasis, (L) Linfedema cronico, (H) Ulcera hipertensiva, (I) Lesiones
isquémicas, (V) Lesiones de origen venoso, (M) Lesiones de componente
arterial y venoso, (P) Déficit de prolina, (VAS) Lesiones vasculiticas, (AR)
Ulceras artefactas, (CR) Crioglobulinemia, (PIO) Pioderma gangrenoso.

El lecho de la lesion se especifica con (N) Necrosis, (E) Esfacelos, (Fi) Estando
el lecho duro y fibrinoso, (Fib) Fibrina, (G) Tejido de granulacion, (Ep)
Presencia de epitelio y (F1) Flictena.

El exudado se ha medido con (M) Muy alto, (A) Alto, (Mo) Moderado, (B)
Bajo.

La limpieza de las lesiones ha sido marcada con (SF) Solucion salina, (CL)

Solucidn antiséptica de clorhexidina, (PR) Solucion limpiadora de polihexanida.

Para el tratamiento de la piel perilesional, se ha utilizado para su determinacion:
(E) Eosina, (H) Hidrocortisona, (D) Desbridamiento mecanico, (AGH) Acidos
Grasos Hiperoxigenados, (0O) Crema de oxido de zinc y sulfato de cobre, (AS)
Solucion al 1 x 1000 de agua sulfatada, (B) Polimero acrilico siliconado barrera ,

(HIDRA) Emulsion hidratante.

Tratamiento especifico seglin el lecho de la herida se ha utilizado: (HI) Acido
hialurénico, (Co) Colageno en polvo, (HD) Hidrogel, (EC) Enzimas de
colagenasa, (ET) Enzimas con tripsina, (IM) Inhibidores de metaloproteasa,
(Mi) Apositos de miel, (FC) Factores de crecimiento plaquetarios autélogos,

(Q) Tela de quitina, (Mu) Antibidtico tépico de mupirocina, (ME) Apositos de
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componente idnico, (Ox) Oxigenoterapia hiperbarica, (CP) Intervencién por

cirugia plastica, (C) Intervencion por cirugia vascular.

Apositos utilizados para cura en ambiente himedo tenemos: (E) Espumas, (H)
Hidrocoloide en placa, (M) Mallas o tules de hidrocoloide o siliconados, (A)
Alginato, (HD) Hidrofibra de hidrocoloide. Dentro del apartado de productos
argénticos se han denominado con: (IN) Plata nanocristalina, (Ag) Hidrofibra de
hidrocoloide con Ag, (PP) Espumas con plata, (C) Carbon con plata, (GASA)
Para la cura tradicional con gasa, (TC) Terapia compresiva, (TPN) Terapia de

Presion negativa.

Valoracidn de las lesiones a los 15 dias de tratamiento

>

>

Valoracion piel perilesional (escala FEDPALLA®©), es numérica.
La puntuacioén de la escala de riesgo de padecer ulceras por presion es numérica.

El lecho de la lesion se especifica con (N) Necrosis, (E) Esfacelos, (Fi) Estando
el lecho duro y fibrinoso, (Fib) Fibrina, (G) Tejido de granulacion, (Ep)

Presencia de epitelio y (F1) Flictena.

El exudado se ha medido con (M) Muy alto, (A) Alto, (Mo) Moderado, (B)
Bajo.

La limpieza de las lesiones ha sido marcada con (SF) Solucion salina, (CL)

Solucion antiséptica de clorhexidina, (PR) Solucion limpiadora de polihexanida.

Para el tratamiento de la piel perilesional, se ha utilizado para su determinacion:
(E) Eosina, (H) Hidrocortisona, (D) Desbridamiento mecénico, (AGH) Acidos
Grasos Hiperoxigenados, (O) Crema de oxido de zinc y sulfato de cobre, (AS)
Solucidén al 1 x 1000 de agua sulfatada, (B) Polimero acrilico siliconado barrera ,

(HIDRA) Emulsion hidratante.

Tratamiento especifico segun el lecho de la herida se ha utilizado: (HI) Acido
hialurénico, (Co) Colageno en polvo, (HD) Hidrogel, (EC) Enzimas de
colagenasa, (ET) Enzimas con tripsina, (IM) Inhibidores de metaloproteasa,
(Mi) Apositos de miel, (FC) Factores de crecimiento plaquetarios autodlogos,

(Q) Tela de quitina, (Mu) Antibidtico topico de mupirocina, (ME) Apositos de
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componente i6nico, (Ox) Oxigenoterapia hiperbarica, (CP) Intervencién por

cirugia plastica, (C) Intervencion por cirugia vascular.

» Apositos utilizados para cura en ambiente himedo tenemos: (E) Espumas, (H)
Hidrocoloide en placa, (M) Mallas o tules de hidrocoloide o siliconados, (A)
Alginato, (HD) Hidrofibra de hidrocoloide. Dentro del apartado de productos
argénticos se han denominado con: (IN) Plata nanocristalina, (Ag) Hidrofibra de
hidrocoloide con Ag, (PP) Espumas con plata, (C) Carbon con plata, (GASA)
Para la cura tradicional con gasa, (TC) Terapia compresiva, (TPN) Terapia de

Presion negativa.

» Tiempo de curacidén o mejoria en meses.

ETIQUETA Fecha......... [eessnseeeeecsssoens /200....
APELLIDOS: ...t Procedencia: .......ueeeeiiiiccniicnsnnennsncens
NOMBRE: ... Nivel Riesgo UPP Northon:
DA i 5 SRR Alto: 5-11, Evidente: 12-14, Bajo 15-20
Edad: ......... Sexo: ........ Talla.: .......... Peso: ............ Escala FEDPALLA: IV. (Muy Malo) —
I11. (Malo) — II. (Bueno) — I.(Muy Bueno)

Diagnéstico médico:

Otras patologias:

Fumador: | Alcohol: | Protesis: | Escayolas: | Sondas:

U. Vascular MMII Pie diabético | Quemadura | Quirtrgica | Infecciosa UPP Otras

Descripcion de la lesion, localizacion, antigiiedad, drenajes:

Iconografia: pH lecho lesion: Pulsos distales: ~ TAs: ............. TAd:............. ITB :

T. granulacion % | T. necrosado % | Esfécelos % Exudados Tramos sinuoso | Fibrina%

Cultivos y antibiogramas:

Propuesta tras valoracion: Elevacion MMII Vendaje: Andar:
Levantar de la cama: ~ Cambios posturales ¢/2h: Hidratar la piel:
Protecciones en:
Suplementos dietéticos: Arginina N-Acetilcisteina Glutamina Zinc
Fecha al alta......... i, /200....
SEGUIMIENTO DEL TRATAMIENTO TOPICO Y DESBRIDAMIENTOS:
ol fooin.. -

/. fooin.. -

/. fooin.. -

/... /...... -

TABLA VIII. Hoja recogida de datos
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XI. 4. ANALISIS ESTADISTICO:

Introduccion de las variables en una hoja de célculo (Microsoft Excel 2007), para el
estudio estadistico descriptivo (caracteristicas demograficas de los pacientes: edad,
sexo, localizacion, antigiiedad de la lesion, grado y superficie de afectacion, situaciones

clinicas, etc.).

Se realiza un estudio estadistico analitico de las variables cualitativas para describir las

influencias de cada una de ellas en términos de porcentajes.

Las variables cuantitativas se describen con sus medias y desviaciones tipicas para dar

cuenta de la dispersion en los distintos grupos de datos.
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XII. RESULTADOS

XII. 1. RESULTADO GLOBAL DEL ESTUDIO

La muestra que se ha utilizado es de 684 pacientes con ulceras de distinta etiologia y
divididas en cuatro grupos, durante el periodo de 2007 a 2008, observando la piel
perilesional, caracteristicas del lecho de la tlcera, tratamientos propuestos y tiempo de

cicatrizacion:

Grupo A: Heridas agudas, en las que se incluyen, heridas traumaticas,
dehiscencias quirargicas y quemaduras, excluyendo las quemaduras por

radioterapia: 131 pacientes

Grupo B: Ulceras en el pie diabético, con signos de neuropatia y excluyendo las

lesiones de origen isquémico: 130 pacientes

Grupo C: Ulceras por presion, incluyendo los pacientes encamados
pluripatolégicos y los pacientes con lesiones medulares (traumaticas o espina

bifida): 233 casos
Grupo D: Ulceras de etiologia venosa: 192 casos

En el grafico 1 se observa, la distribucion segun la etiologia de los casos a estudio,
encontrandonos con un 28% de los casos de etiologia vascular, el 19%
correspondiente a heridas agudas, al igual que otro 19% corresponde a etiologia del
pie diabético y por ultimo el 34% de los casos hacen referencia a tlceras por presion

(UPP).

ETIOLOGIA DE LAS LESIONES

Grifico 1. Tanto por cien de etiologia de las ulceras
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En el gréafico 2, se observa que afecta en un 52% al sexo femenino y un 48% para el
sexo masculino. La edad media de los pacientes que constituyen el estudio es de 64

anos.

INCIDENCIASEGUN SEXO

Grifico 2. Tanto por cien de incidencia segun sexo

La antigiiedad media de las ulceras con tratamiento convencional o cura seca con la

utilizacion de povidona yodada, tul graso o pomadas antibidticas y con aposito de gasa

hidroéfila (Grafico 3), era de 5 meses sin cicatrizacion, pero aplicando la cura basada en

ambiente hiimedo fue de 2 meses para su completa cicatrizacion en este estudio en

concordancia con autores como Morales V..

CURA SECA EN ULCERAS CRONICAS
Antigledad
5 meses

Cicatrizacion
0%

Grafico 3. Utilizacion de productos en cura seca

85




El nivel de exudado en todas las lesiones era en un 36% exudado bajo, un 25%

moderado, el 7% alto y un 32% muy alto (Grafico 4)

NIVEL DE EXUDADO GLOBAL

Grafico 4. Nivel de exudado de las heridas a estudio

Con respecto a la piel perilesional y segin el nivel de exudados, ha tenido que ser

tratada en un 15% con crema de 6xido de zinc, un 20% con eosina acuosa

al 2%, con aposito barrera y agua sulfatada al 1 x 1000 en un 3% de los casos, con
decapado, desbridamiento y retirada de detritus en un 15% y en un 32% se hidratd con

acidos grasos hiperoxigenados e hidratacion normal en un 12%. (Grafico 5).

TRATAMIENTO PERILESIONAL GLOBAL

Oxido de zinc y
sulfato de cobre
15%

ASgua
sulfatada
3%
Barrera

494

Grafico 5. Tratamiento perilesional
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Respecto al lecho que presentaban las lesiones al inicio del tratamiento o primera visita
fue de un 25% con tejido necrotico seco, en el 12% necrosis humeda o esfacelos, un
11% con tejido fibrinoso o fibrina desnaturalizada, el 4% presentaba lecho con fibrina
naturalizada, el 4% presentaba epitelio con eritema, el 1% flictenas o lesion de II grado

y el 43% presentaba tejido sano de granulacion (Grafico 6).

TEJIDO DEL LECHO DE LAS LESIONES

FIB
4%

FL
1%

N: Necrosis en placa
E: Esfacelos (necrosis)
FlI: Lecho Fibrinoso
FIB: Fibrina

G: Granulacién

FL: Flictena

EP: Epitelio

Grafico 6. Aspecto del lecho de las ulceras

El tratamiento segun el lecho fue en el 34% se realizd desbridamiento mecénico o
cortante, el 28% se realiz6 desbridamiento favorecedor de la autolisis con hidrogel y
para fortalecer el proceso de cicatrizacion manteniendo un ambiente humedo, y se
aplicé desbridamiento enzimatico con colagenasa y tripsina en un 12%. Un 7% recibi6
terapia con presion negativa, el 9% con acido hialurénico, coldgeno en polvo en un 1%,
oxigenoterapia y factores de crecimiento autélogos en un 4% y el 1% fue derivado a

cirugia pléstica y/o vascular (Grafico 7).
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TRATAMIENTO GLOBAL DEL LECHO

CIRU
1%

HD: Hidrogel

HI: Acido hialurénico

O: Botin hiperbarico

CIRU: Cirugia Vascular o Plastica

FC: Factores de crecimiento plaquetarioa autélogos.
TPN: Terapia con Presién Negativa

CO: Colageno

D: Desbridamiento mecénico

EZ: Enzimas

Grifico 7. Tratamiento global segiin lecho

Como aposito secundario se ha utilizado en un 29% apositos de espuma, en un 12%
apositos de alginatos, un 4% hidrofibra de hidrocoloide, en un 8% se aplico
hidrocoloide en placa, un 3% con apo6sito en malla bien hidrocoloide o siliconada para
evitar la adherencia al lecho y el dolor en la retirada de los apdsitos y para combatir la
carga bacteriana se han utilizado apositos liberadores de plata i6nica con un 21% en
espumas, 16% en Hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata y un 7% con apositos

de carbon/plata (Gréfico 8).

APOSITO EN EL TRATAMIENTO GLOBAL DE LAS
LESIONES

M:Mallasde hidrocoloide

A: Alginatos

AG: Hidrofibra de Hidrocoloide con
iones plata

PP: Espummas con iones de plata
C:Carbon activo < iones plata

L Espumas

H: Hidrocoloides en placa

N: Plata metslica

HD: Hidrofibra de hidrocoloide

Grafico 8. Utilizacion de apositos
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Respecto al control de la carga bacteriana, se realizaron 400 cultivos, el 80% por medio
de frotis con torunda (Grafico 9, 10 y 11). Teniendo principalmente al Stafilococus
aureus en un 33% de los resultados y un 22% para la Psudomona aureoginossa. Para el
control de esta carga bacteriana y como se ha observado en el punto anterior se utilizd
apositos de componente argéntico i6nico en un 44% de los casos y acompafiados de un

desbridamiento cortante del tejido contaminado (biofilm bacteriano) en un 34% de los

casos.
Enterobacter
GERMENES AISLADOS POR CU cloacae
6%
Staphylococcus
aureus Enterococcus
33% Escherichia faecalis
coli 11%
13%
Pseudomonas
aeruginosa Proteus mirabilis
22% 15%

GERMENESAISLADOS POR CULTIVO (lI)

Citrobacter
Staphylococcus freundii

ep|d2e4r0r;01|d|s Klebsiella 1%

pneumoniae
14%
SUEPLOCOCEUS trontococeus

Morgane.l.la agalactiae Dyogenes (grupo
morgani A
20% 15% 17%

Grafico 9 y 10. Resultado carga bacteriana
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PORCENTAJE CARGA BACTERIANA

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%
5,00%

0,00%
M Seriesl

---- Giardia lamblia
---- Klebsiella oxytoca
---- Serratia marcescens
---- Acinetobacter...
---- Proteus vulgaris
---- Blastocystis hominis
---- Citrobacter koseri
---- Candida spp.
---- Citrobacter freundii
---- Klebsiella pneumoniae
---- Streptococcus...
---- Streptococcus...
---- Morganella morganii
---- Staphylococcus...
---- Enterobacter cloacae
---- Enterococcus faecalis
---- Escherichia coli
---- Proteus mirabilis
---- Pseudomonas...
---- Staphylococcus...

Grifica 11. Porcentaje carga bacteriana

Siguiendo la evidencia clinica de la revision sistematizada realizada por el Best

(58) 7 , se ha utilizado en el 49% de los casos

Practice™™’ y como antiséptico la clorhexidina
la solucidn salina al 0°9%, la clorhexidina en el 31% de los casos, el aceite de parafina
por existencia de costras y escamas alrededor de la lesion en un 8% de los casos y en un

6% de los casos se empleo el agua y la polihexanida (Grafico 12).

LIMPIEZA GLOBAL DE LAS LESIONES

Aceite parafina
Agua 29
6%

Polihexinida
6%

Grifico 12. Limpieza y descontaminantes del lecho ulceral
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Como medios extraordinarios se han practicado biopsias en lesiones sospechosas de
malignizacion (descartando el grupo de heridas agudas) en un 5°4% de los casos, siendo
positivas para tumor (epiteliomas) en un 3°5% es decir un 67% de positividad para

tumor del total del 5°4% de las biopsias realizadas.

Las biopsias se practicaron con 3 punchs de 2mm en 3 distintas zonas de las lesiones
que presentaban signos de malignizacion (en 2 bordes de distinta localizacion y lecho)

(Gréfico 13).

MALIGNIZACION DE LAS LESIONES

Biopsia (-)
1'5%

N2 biopsias totales
5’4%

Biopsia (+)
3’'5%

Grafico 13. Malignizacion de lesiones

Como aporte proteico principalmente compuesto de arginina y por via oral se

administré a un 6% de los pacientes estudiados.

En relaciéon con la cicatrizacion los resultados fueron que un 65% de ellas cicatrizaron
completamente y el tiempo empleado para ello fue de 2 meses, presentando las lesiones
una media de 15 cm. de afectacion superficial y es reducida a partir de los 2 meses en
una superficie afectada con lesion de 3cm. Han sido derivados a tratamiento quirtrgico
y ortopédico las lesiones principalmente de etiologia de pié diabético y tulceras por

presion en un 11% de los casos tratados (Grafico 14).
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CICATRIZACION GLOBAL DE LAS ULCERAS

Tiempo Tratamiento
2 meses i oi

Superficie no
cicatrizada (3cmy g

Superficie afecta
al principio (15cm)

Griéfico 14. Cicatrizacion global de las ulceras

TRATAMIENTO HIPERBARICO Y CON FACTORES DE CRECIMIENTO PLAQUETARIO
AUTOLOGOS.

La edad media de los pacientes a los que se aplic el tratamiento con el botin

hiperbarico o con factores de crecimiento era 64 afos (Grafico 15).

En cuanto al didmetro de la tlcera la media era de 29’45cm2, con 72 dias de duracion

del tratamiento, una antigiiedad de 90 dias, grado III, de media.

Los pacientes tratados con el botin hiperbarico con una media de 29°45 cm?, y con 28
sesiones de 1 hora, cicatrizando el 53% y un 47% queda reducida la lesion a 11cm’

(Graficos 16).

La cicatrizacion es de 100% en los pacientes que han sido tratados con factores de

crecimiento plaquetarios autélogos con una media de 7 codgulos de Scc yen 1 mesy 15

dias (Gréaficos 17).
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DISTRIBUCION POR SEXO EN
TRATAMIENTO CON
FACTORES DE CRECIMIENTO Y
BOTIN HIPERBARICO

Grifico 15. Incidencia segun sexo en pacientes tratados con factores de crecimiento plaquetario

autologos y con botin hiperbarico

TRATAMIENTO HIPERBARICO CON 28
SESIONES DE 1 HORA

Superficieno.
cicatrizada (11em
A7%

Grafico 16. Tratamiento con botin hiperbarico
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CICATRIACION CON FACTORES DE
CRECIMIENTO PLAQUETARIO AUTOLOGOS

Grafico 17. Tratamiento con factores de crecimiento plaquetario autologos
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XIL 2. RESULTADOS SEGUN PATOLOGIAS
XII.2.1. RESULTADOS EN HERIDAS AGUDAS

Se estudiaron 131 casos con una media de edad de 51 afios, con una incidencia del 62%

en el sexo femenino y un 38% para el masculino (Grafico 18).

DISTRIBUCION SEXO EN LESIONES AGUDAS

Grafico 18. Distribucion por sexo

El predominio en el sexo femenino era debido, mas que a factores hormonales, a que la
etiologia mas frecuente, 41% de los casos, eran las quemaduras domésticas. Otras
etiologias fueron un 36% por dehiscencia de sutura o quirdrgicas principalmente

abdominal y un 23% por diversos traumatismos (Grafico 19).

ETIOLOGIA HERIDAS AGUDAS

Griéfico 19. Etiologia de las heridas
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El grado de lesion presentado ha sido un 2% para el grado 1, el 43% para el grado 11, el
50% para el grado III y un 5% para las lesiones que presentaban un grado IV.

Representado una superficie media de lesion de 34°25 cm. (Gréfico 20).

GRADO LESIONES AGUDAS

2%

Grifico 20. Grados de las lesiones agudas

La cantidad de exudado que presentaban las lesiones ha sido en el 61% de los casos

muy elevado, un 9% alto y un 30% bajo (Gréfico 21).

NIVELDE EXUDADO LESIONES AGUDAS

ALTO (A )
9%

Grifico 21. Nivel de exudado lesiones agudas
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La valoracion de la piel perilesional como media es de 21 puntos, que corresponde a
un grado I y con muy buen prondstico para su epitelizacion. Destacando para la
proteccion de esta piel perilesional la utilizacion de hidratacion en un 64% la
hidratacion convencional, en un 23% los 4cidos grasos hiperoxigenados y solamente un

11% se empleod 6xido de zinc y en un 2% polimero acrilico siliconado (Grafico 22).

TRATAMIENTO PIEL PERILESIONAL HERIDAS
AGUDAS

Oxido de zincy
sulfato de cobre

11%

Barrera
2%

Grifico 22. Tratamiento perilesional heridas agudas

A los 15 dias de evolucion observamos que la piel perilesional esta practicamente
conservada y como proteccion se le pone en un 98% de los casos acidos grasos

hiperoxigenados y solamente en un 2% eosina acuosa al 2% (Grafico 23).

EVOLUCION TRATAMIENTO PIEL PERILESIONAL HERIDAS AGUDAS A LOS 15
DIAS

HIDRATACION
2%

Grafico 23. Tratamiento perilesional heridas agudas a los 15 dias
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El lecho que presentaban las lesiones fue el siguiente: (Grafico 24). Predominan las
heridas con tejido de granulacion en el 58% de los casos, se presenta un 1% con
flictenas, en el 5% de los casos hay fibrina al igual que existe tejido fibrinoso con otro
5% de casos. El 16% de los casos tienen necrosis seca y el 15% de los casos con tejido

esfacelar o necrosis himeda.

TEJIDO DEL LECHO HERIDAS AGUDAS

FL
1%

N: Necrosis en placa
E: Esfacelos {necrosis}
FlI: Lecho Fibrinoso
FIB: Fibrina

FL: Flictena

G: Tejido Granulaciéon

Gréfico 24. Estado del lecho de las heridas agudas

La superficie media de las heridas fue de 34’25 cm’ y se aplicaron los siguientes
tratamientos: (HD) hidrogel en un 43% de los casos, la Terapia con Presion Negativa
(TPN) fue aplicada en un 18% de los casos a estudio y con una media de afectacion
cutanea de 60 cm” y evolucionando satisfactoriamente en el plazo de 1 mes, donde pasa
a ser curada con tratamiento de cura en ambiente himedo; con otro 18% tratamientos
especificos para el desbridamiento como (EZ) enzimas compuestas por colagenasa, y en
el 2% de los casos (D) desbridamiento cortante; para el tratamiento activador de la
granulacion y epitelizacion se aplica en un 14% de las heridas (HI) acido hialurénico,
en un 2% (CO) polvo de colageno y en un 3% de (AS) fomentos de agua sulfatada al

17 en casos muy exudativos (Grafico 25).
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TRATAMIENTO LECHO HERIDAS AGUDAS

co D
2% 29

HD: Hidrogel

HI: Acido Hialurénico

TPN: Terapia con Presion Negativa
AS: Agua Sulfatada 1%2

CO: Colageno

D: Desbridamiento mecénico

EZ: Enzimas

Grafico 25. Tratamiento del lecho heridas agudas

Los tratamientos utilizados fueron valorados como media a los 15 dias, dando como
resultado en el tratamiento topico del lecho que se utilizé en un 64% de (HI) acido
hialurénico, en un 16% (HD) hidrogel, el 8% (AGH) acidos grasos hiperoxigenados, el
8% (CO) polvos de colageno y el 4% se emplearon (AS) fomentos de agua sulfatada al
1% (Grafico 26).

CAMBIO TRATAMIENTO LECHO HERIDAS
AGUDAS A LOS 15 DIAS

CIRU
29% AS

HD: Hidrogel

Hi: Acido Hialurénico

TPN: Terapia con Presion Negativa
AS: Agua Sulfatada 1%2

CO: Colageno
AGH: Acidos Grasos Hiperoxigenados
CIRU: Cirugia Pladstica

Grafico 26. Tratamiento del lecho heridas agudas a los 15 dias
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Recordando la etiologia de este tipo de lesiones en las que el 41% son quemaduras que
estan calificadas como lesiones de alto riesgo para la infeccion, se utilizé6 como aposito
secundario al tratamiento propio del lecho, en un 40% de los casos apodsitos de
componente argéntico, divididos segtn las lesiones con un 21% (PP) con apositos de
espuma con iones de plata, un 15% con (AGH) apositos de Hidrofibra de hidrocoloide
con iones de plata y con un 4% con apositos (C) compuestos con carbon activo e iones

de plata.

El resto de apositos aplicados es en un 38% (H) hidrocoloides en placa y un 8% (M)

hidrocoloides en malla, el resto fue de (E) apositos de espumas en un 8% (Grafico 27).

APOSITOS EN HERIDAS AGUDAS

M: Hidrocoloide en Malla

A: Alginatos

AG: Hidrofibra de Hidrocoloide con iones plata
PP: Espumas con iones de plata

C: Carbdn activo e iones plata

E: Espumas

H: Hidracoloides en placa

Grafico 27 Apésitos utilizados en heridas agudas

Pasados los 15 dias de tratamiento y observando la mejoria en las lesiones, realizamos
cambios en el tratamiento con apositos secundarios y asi se observa un descenso en la
utilizacion de los apdsitos de componente argéntico en un 25% de los casos, un aumento
de la utilizacién de los apoésitos de (E) espuma en un 50% y de (A) alginato calcico con

un 25% (Grafico 28).
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CAMBIO DE APOSITOS EN HERIDAS AGUDAS A
LOS 15 DIAS

A: Alginatos
C: Carbén activo e iones plata
E: Espumas

Gréfico 28. Cambio de apositos en heridas agudas a los 15 dias

La media de los dias de tratamiento ha sido de 48 y una derivacion al servicio de cirugia

plastica de un 27% de los pacientes.

Las lesiones antes de proceder a la cura fueron lavadas en un 78% con (SF) solucién
salina al 0°9%, un 20% con (CL) solucion de clorhexidina al 2% por presentar signos
de colonizacion y un 2% con (AS) fomentos de agua sulfatada al 10700

de exudados (Grafico 29).

, por su alto nivel

LIMPIEZA DE HERIDAS AGUDAS

AS
2%

SF: Solucién salina al 0°9%
CL: Clorhexidina
AS: Agua sulfatada 1%2

Grifico 29. Productos utilizados para la limpieza de las lesiones
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XI1.2.2. RESULTADOS EN ULCERAS DEL PIE DIABETICO (PD)
Se han estudiado 130 casos con una media de edad de 67 afios, una incidencia del 60%

en el sexo masculino y un 40% para el sexo femenino (Gréafico 30). El estudio se ha
basado entendiendo como pie diabético a un pie neuropatico descartando el pie con

afectacion microangiopatica.

DISTRIBUCION DE SEXO ULCERAS PIE DIABETICO

Grafico 30. Sexo en pie diabético

El nivel de exudado presentado por este tipo de lesiones cronicas y de alto riesgo de
infeccion ha sido (M) muy alto en un 34%, de los casos, (E) alto en un 8%, para (MO)
un nivel moderado se presenta en el 6% de los casos y en (B) un nivel bajo con el 52%

de los casos (Grafico 31).

NIVEL DE EXUDADO EN ULCERAS PIE DIABETICO

Grafico 31. Nivel de exudado
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La valoracion media de la piel perilesional es de 17 de la escala FEDPALLA®O,
equivalente a un grado II y pronostico Bueno para epitelizaciéon. Destacando para su
tratamiento el 39% de acidos grasos hiperoxigenados (AGH), en un 38% el decapado de
las hiperqueratosis perilesionales, le sigue en el 18% la hidratacion convencional
(HIDRA), en un 2% se ha aplicado eosina acuosa al 2% en piel perilesional por el alto
nivel de exudados de la lesion, al igual que en otro 2% de pacientes se utilizé barrera de
polimero acrilico siliconado y por tltimo en un 1% con pasta de 6xido de zinc para

proteger la piel perilesional. (Grafica 32).

TRATAMIENTO PIEL PERILESIONAL ULCERAS PIE
DIABETICO

Oxido de zincy
sulfato de cobre
1%

Barrera
2%

Grafica 32. Tratamiento perilesional

Recordemos que la clasificacion de las lesiones del pie diabético presentan 6 grados (0 —
5). Encontrandonos en un 4% para el Grado 0, un 8% en el Grado 1, el 19% para el
grado 2, un 45% para el grado 3, el 15% en el grado 4 y por ultimo el 9% para el grado
5. Con una superficie media al comienzo del tratamiento de 18 cm? y desde el ingreso al

alta transcurren como media 145 dias. (Grafico 33).

103



GRADO DE LESION EN PIE DIABETICO

Gréfico 33. Grados pie diabético segiin Wagner

Al inicio del tratamiento el lecho de la lesion presentaba en un 28% de pacientes con
tejido necrotico, un 18% con tejido esfacelar o necrosis himeda, un 15% con tejido
fibrinoso, el 15% con fibrina, un 24% con tejido de granulacion, el 2% piel seca y un

1% con flictenas (Grafico 34).

TEJIDO DEL LECHO ULCERAS DEL PIE DIABETICO

2%

N: Necrosis en placa
E: Esfacelos (necrosis)
EP: Epitelio

FL

1% FI: Lecho Fibrinoso
FIB: Fibrina
FL: Flictena
G:Tejido Granulacién

Grafico 34. Estado del lecho de la lesion

Una vez valorado el lecho, la terapéutica topica a seguir ha sido la aplicacion de
desbridantes con enzimas de colagenasa en un 3% y con tripsina en un 1%, cuando

hemos encontrado necrosis secas superficiales y a la hora de desbridar esfacelos un
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poco mas profundos se han utilizado los hidrogeles en un 27% de los casos para
provocar un desbridamiento autolitico, no dafiando las estructuras Oseas o tendones
como podria ocurrir con las enzimas proteoliticas, ocupa un lugar a destacar el

desbridamiento cortante con un 41% de los casos.

Cuando las lesiones se han presentado con tejido de granulacion o fibrina se ha
utilizado 4cido hialurénico en un 4%, polvos de coldgeno en un 3%, en un 4% se ha
utilizado factores de crecimiento plaquetario autélogos y un 5% ha sido utilizado el
oxigeno hiperbarico y la Terapia con Presion Negativa en un 4%. Para los casos que
hemos observado una alta carga bacteriana se ha utilizado topicamente en un 7% de los
pacientes, solucion de clorhexidina al 2% y antibidtico topico (mupirocina) en unl%

(Gréfico 35).

TRATAMIENTO LECHO ULCERA PIE DIABETICO

MU
co

HD: Hidrogel
Hl: Acido Hialurénico

TPN: Terapia con Presion Negativa

AS: Agua Sulfatada 1%@

CO: Colageno

D: Desbridamiento mecanico

EZ: Enzimas

MU: Mupirocina

CL: Clorhexidina

FC: Factores de crecimiento plaquetario autdlogos

Grafico 35. Tratamiento de la lesion segiin su estado

Como apositos secundarios en primer lugar se han utilizado apositos de componente
argéntico. En el 29% de los casos con apositos de espuma con iones de plata, en el 35%

se han utilizado hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata, en el 15% de los casos se
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aplico apositos de carbon activo con iones de plata, un 1% con plata metalica
nanocristalina y un 2% con apositos impregnados de miel y componente idnico
metalico. En un 14% se han utilizado apositos de espuma, un 3% de tratados con

alginato célcico y en el 1% se ha utilizado hidrocoloide en placa. (Grafico 36).

APOSITO EN ULCERAS PIE DIABETICO

M: Apésitos de miel o iones metalicos
A: Alginatos
AG: Hidrofibra de Hidrocoloide con
iones plata

PP: Espumas con iones de plata

C: Carbon activo e iones plata

E: Espumas

HD: Hidrocoloides en placa

N: Plata metalica

Grifico 36. Aposito utilizado en ulceras del pie diabético

Una vez evaluada la evolucion de la lesion, los tratamientos tépicos varian segun
evolucion, manteniendo un 2% de pacientes con Terapia de Presion Negativa, un 37%
continu6 con hidrogel para favorecer el desbridamiento autolitico y la cura en ambiente
hiimedo. Sin embargo 15% fue derivado al servicio de cirugia vascular para
intervencion de abscesos, amputaciones de dedos, etc. y el 31% se deriva a la ortopedia

para las correcciones necesarias. (Grafico 37).
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CAMBIO TRATAMIENTO LECHO ULCERA PIE

DIABETICO A LOS 15 DIAS

TPN

HD: Hidrogel HI: Acido Hialurénico
TPN: Terapia con Presion Negativa CO: Colageno

D: Desbridamiento mecanico EZ: Enzimas

ORT: Derivado a ortopedia CV: derivado a C. Vascular

Grafico 37. Tratamiento del lecho a los 15 dias

Pasando a utilizar en el 6% de los casos apdsitos de espuma con plata idnica y el 94%

apositos de espuma (Grafico 38).

CAMBIO DE APOSITO EN ULCERA PIE DIABETICO
A LOS 15 DIAS

PP: Espuma con plata ionica

AG: Hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata
C: Carbdn activo con iones de plata

E: Espumas

Grafico 38. Cambio aposito utilizado a los 15 dias
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En el apartado sobre la limpieza de las lesiones se ha utilizado en un 69% de los casos
solucion de clorhexidina al 2%, en un 13% solucion limpiadora de polihexanida y en el

18% solucion salina al 9% (Grafico 39).

LIMPIEZA ULCERAS PIE DIABETICO

SF: Solucidn salina 0°9%
CL: Clorhexidina
PR: Polihexanida

Grifico 39. Limpieza y antiséptico utilizado

Las tulceras en un pie diabético son mas problematicas y ponen en riesgo de
amputacion el pie del paciente, segin el grafico 37, el 56% de los casos cicatrizaron con
la cura en ambiente himedo, el 28% de los casos tuvieron que ser derivadas al servicio
de angiologia y cirugia vascular para su tratamiento quirargico y el 28% eran receptores
junto al tratamiento topico de cura en ambiente himedo de un tratamiento ortopédico

(Grafico 40).

EVOLUCION CICATRIZACION ULCERA EN
PIE DIABETICO

Grafico 40. Tratamientos en ulcera del pie diabético
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XIL.2.3. RESULTADOS EN ULCERAS POR PRESION (UPP)

Se estudiaron 233 casos con una media de edad de 70 afios, con una incidencia del 58%

en el sexo femenino y un 42% para el masculino. (Grafico 41).

DISTRIBUCION SEXO EN ULCERAS UPP

Grafico 41. Segtin sexo

La valoracion del paciente al ingreso de riesgo de padecer ulceras por presion (UPP),
con la escala de Norton modificada, dio como resultado una prevalencia de un 73% de
nivel bajo, un 2% de nivel de riesgo medio y el 25% con un alto riesgo de padecer UPP

(Grafico 42).

NIVEL DE RIESGO DE PADECER UPP
{Escala de Northon modificada)

MEDIO
2%

Grifico 42. Nivel de riesgo segin valoracion escala de Norton
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La etiologia o desencadenante de las lesiones estudiadas ha sido en un 75% se trata de
enfermos encamados y pluripatoldgicos con una media de edad de 74 afos, en el 14% se
presenta en pacientes con afectacion neuroldgica y encontrando la humedad como causa

desencadenante en el 11% de los casos (Grafico 43).

ETIOLOGIA DE UPP

Grifico 43. Etiologia de 1a UPP

Las tlceras a estudio tenian una superficie media de 28 cm” y de 3cc. de volumen.
Presentado segin la (NPUAP) National Pressure Ulcer Advisory Panel un 4% de
pacientes con ulcera por presion, para el Grado I, de un 16% para el Grado II, un 37%

en el Grado III y el 43% para el grado IV. (Gréfico 44).

GRADO DE ULCERA EN UPP
(NPUAUP)

Grifico 44. Grados o estadiaje de las UPP

La valoracién media de la piel perilesional en la escala FEDPALLA®, fue de 12 puntos

con un grado II y un prondstico de epitelizacion malo. Los datos obtenidos son en un
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37% el nivel de exudados bajo, el 49% se presenta un nivel de exudado moderado, un

2% un nivel alto y el 12% un nivel de exudados muy alto (Grafico 45).

NIVEL DE EXUDADO EN UPP

ALTO (A)
2%

Grafico 45. Nivel de exudado

El tratamiento perilesional empleado ha sido en un 48% acidos grasos hiperoxigenados,
en el 41% eosina acuosa al 2%, un 6% se trat6 con pasta de 6xido de zinc y un 5% con

barrera de polimero acrilico siliconado (Grafico 46).

TRATAMIENTO PIEL PERILESIONAL EN UPP

A

Grafico 46. Tratamiento piel perilesional

Oxido de zincy
sulfatode cobre
6%
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La valoracion del lecho de las ulceras ha sido: un 42% han presentado necrosis seca o
escara, un 6% esfacelos y otro 6% tejido fibrinoso, un 4% eritema con epitelio sano, en
un 2% se han observado flictenas al igual que otro 2% presenta fibrina en el lecho y el

38% de los casos presentaba tejido de granulacion (Grafico 47).

TEJIDO DEL LECHO EN UPP

EP
. Fi

FL
2%

N: Necrosis en placa E: Esfacelos (necrosis)
EP: Epitelio FI: Lecho Fibrinoso
FIB: Fibrina FL: Flictena

G: Tejido Granulacion

Grafico 47. Estado del lecho de la lesion

Segun el lecho el tratamiento topico empleado ha sido en el 50% de los casos alivio de

la presion en sus distintas modalidades (cambios posturales, utilizacion de SEMP).

Se realizd un desbridamiento cortante en el 45% de los casos y autolitico en el 12%,
enzimatico con colagenasa en el 9% de casos, en lesiones de grado I y II se optd por la
utilizacion de 6xido de zinc en un 5% y acidos grasos hiperoxigenados en un 7% y para
las lesiones con tejido de granulacion se optd con el 8% de los casos con la mezcla de
acido hialuronico y polvos de coldgeno, en un 2% de los casos se utilizo factores de
crecimiento plaquetario autdlogos y aplicacion de Terapia de Presion negativa en el 4%

de los casos (Gréafico 48).
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rc TRATAMIENTO LECHO EN UPP

HD: Hidrogel Hi: Acido hialurénico

O: Botin hiperbarico CIRU: Cirugia Vascular o Plastica

FC: Factores de crecimiento plaguetarioa AG: Hidrofibra de hidrocoloide con AG
TPN: Terapia con Presion Negativa CO: Colageno

D: Desbridamiento mecanico EZ: Enzimas

Grafico 48. Tratamiento del lecho ulceral

Como aposito primario en lesiones cavitadas se utilizo en el 44% de los casos apdsitos
de alginato célcico, en el 40% se utiliz6 hidrofibra de hidrocoloide con iones plata, un
12% se tratd con apodsitos de carbon activo con iones con plata y en un 4% apdsitos con

iones metalicos. (Grafico 49).

APOSITO PRIMARIO TRATAMIENTO LECHO UPP

C: Carbén activo con iones Ag M: lones metilicos A: Alginato Calcico AG: Hidrofibra de hidrocoloide

Gréfico 49. Apésito primario utilizado
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Como aposito secundario y protector de las lesiones se empled en un 60% apdsitos de
espuma, en un 29% apdsitos de espuma con iones de plata, un 7% fueron apdsitos de

nueva generacion o gelificantes y un 4% apositos de hidrocoloides (Grafico 50).

APOSITO SECUNDARIO TRATAMIENTO UPP

PP: Espuma con iones de plata H: Hidrocoloides GELI: Gelificantes

Grafico 50. Aposito secundario utilizado

En la valoracion de la lesion a las 3 semanas el lecho presentaba en un 37% de pacientes
tejido de granulacion, un 34% esfacelos, un 19% tejido necrético, un 7% tejido

fibrinoso y un 3% tejido con fibrina. (Grafico 51).

EVOLUCION TEJIDO LECHO DE UPP A LOS 15 DIAS

FIB N: Necrosis en placa
E: Esfacelos {necrosis)
3% EP: Epitelio
FI: Lecho Fibrinoso
FIB: Fibrina
FL: Flictena
G: Tejido Granulacién

Grafico 51. Estado del lecho de la lesion
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Con respecto al tratamiento del lecho, fue cambiante y dindmico al igual que va
evolucionando la lesion, encontrandonos que el 32% utiliz6 hidrogel, un 22% acido
hialurénico, 17% polvos de colageno, se realizo en el 13% un desbridamiento cortante,
un 12% desbridamiento enzimatico con colagenasa y en un 4% se puso acidos grasos

hiperoxigenados (Grafico 52).

CAMBIO TRATAMIENTO LECHO UPP A LOS 15
DIAS

HD: Hidrogel HI: Acido hialurénico
AG: Hidrofibra de hidrocoloide con AG CO: Coligeno
D: Desbri i ani EZ: Enzimas

Grafico 52. Cambio tratamiento segin estado del lecho ulceral a los 15 dias

Como apositos primarios en las ulceras cavitadas se utilizé en el 65% de los casos
alginato calcico, en el 24% hidrofibra de hidrocoloide con iones de plata y en el 11% se

utilizo carbon activo con iones de plata (Grafico 53).

CAMBIO APOSITO PRIMARIO TRATAMIENTO
LECHO UPP A LOS 15 DIAS

A: Alginata calcica AG: Hidrofibra con plata C: Carbdn activa con plata

Grafico 53. Cambio apésito primario utilizado

115



Como apdsito secundario para cierre y proteccion de la lesion se utilizé en el 54% de
pacientes los apositos de espuma, en el 42% apositos de espuma con iones de plata y en

el 4% apositos de hidrocoloide (Grafico 54).

CAMBIO APOSITO SECUNDARIO TRATAMIENTO
LECHO UPP A LOS 15 DIAS

PP: Espuma con iones de plata
E: Espuma
H: Hidrocoloide

Grifico 54. Aposito secundario utilizado

La limpieza de las lesiones se realizé en el 54% con solucion salina, el 21% con lavado
con agua y jabon, el 21% con fomentos de clorhexidina al 2% y un 4% con un

descontaminante de polihexanida (Grafico 55).

LIMPIEZA LESION DE UPP

.‘

Grifico 55. Productos utilizados para la limpieza de la lesion

CL: Solucion de Clorhexidina
PR: Polihexanida
SF:Solucién salina 0'9
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Respecto a la evolucion de las lesiones el 46% cicatrizaron, el resto de lesiones un 54%
fueron pacientes que por su estado general eran trasladados a su domicilio o residencias
de la 3? edad, interrumpiendo su seguimiento, o fallecieron en el hospital. La historia de
las lesiones tenia una media 3 meses de antigiiedad al comenzar el tratamiento y, tras el

incio de los nuevos tratamientos, la media en la evolucion favorablea la cicatrizacion

fue de 2 meses (Grafico 56 y 57).

EVOLUCION CICATRIZACION UPP

Grifico 56. Estadiaje de cicatrizacion en UPP

UPP NO CICATRIZADAS

Grafico 57. UPP no cicatrizadas
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XI1.2.4. RESULTADOS EN ULCERAS VASCULARES
Se estudiaron 192 casos con una media de edad de 69 afos, una incidencia del 63% en

el sexo femenino y un 37% para el masculino. Encontrando esta gran diferencia debido

a que la etiologia de las lesiones es con mayor frecuencia de origen venoso. (Grafico
58).

DISTRIBUCION SEXO EN ULCERAS VASCULARES

Grafico 58. Incidencia segtin sexo

En la etiologia de las ulceras vasculares, el 75% de los casos eran de origen venoso, un
9% de origen arterial, el 5% de origen hipertensivo o ulceras de Martorell y un 11%

debidas a linfedema por estasis. (Grafico 59).

ETIOLOGIA DE ULCERAS VASCULARES

ARTERIAL
9%

HIPERTENSIVA
5%

Grifico 59. Etiologia de las lesiones en miembros inferiores
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La representacion media respecto al diametro de las lesiones es de 23 cm? con un 14%
de lesiones de Grado 2, un 69% de Grado 3 y un 17% para lesiones de Grado 4 (Grafico
60).

GRADO DE LESION EN ULCERA VASCULAR

Grafico 60. Grados de las lesiones

La cantidad de exudado que presentaban fue de un 55% con un nivel alto, el 21%

moderado, un 13% con un nivel bajo y con nivel muy alto un 11% (Gréfico 61).

NIVEL DE EXUDADO LESION VASCULAR

Grafico 61. Nivel de exudado
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La valoracion de la piel perilesional presenta una puntuaciéon media de 18 puntos
equivalente a un grado II de la escala FEDPALLA®© y un pronostico de epitelizacion

bueno.

El tratamiento propuesto para la piel perilesional tras su valoracion es en el 43% de los
casos con pasta de 6xido de zinc, el 20% con eosina acuosa al 2% y un 6% con barrera
de copolimero acrilico siliconado; en un 8% se realizd6 decapado de costras
perilesionales, un 8% fue tratada con fomentos de agua sulfatada al 1°%, un 1% con
cremas de hidrocortisona y para la hidratacion un 8% con lociones hidratantes y un 6%

con lociones de acidos grasos hiperoxigenados (Grafico 62).

TRATAMIENTOS PIEL PERILESIONAL EN ULCERA
VASCULAR Acidos Grasos

hiperoxigenados
6%

ASgua sulfatada
8%

Barrera

Hidrocortisona
1%

Grafico 62. Tratamiento piel perilesional

El lecho de la lesiéon presentaba un 54% tejido de granulacion, un 8% fibrina, en
proceso de epitelizacion encontrandonos un 8%, el tejido fibrinoso se presenta en un
18%, la necrosis en un 5% vy los esfacelos en un 6%, presentando flictenas

perilesionales en 1%. (Grafico 63).

120



TEJIDO DEL LECHO DE ULCERA VASCULAR

E
6%

N: Necrosis en placa 1%
E: Esfacelos (necrosis)

EP: Epitelio

FI: Lecho Fibrinoso

FIB:Fibrina

FL: Flictena

G: Tejido Granulacién

Grafico 63. Estado del lecho de la lesion

El tratamiento efectuado en el lecho de las ulceras ha sido en un 22% con hidrogel, se
utilizé crema de acido hialurénico en un 14% y los polvos de coldgeno en un 15%. La
aplicacion de factores de crecimiento plaquetario autdlogos y la aplicacién de oxigeno
hiperbarico se aplicéd en el 4%. Cuando las lesiones han presentado tejido desvitalizado
se aplico enzimas proteoliticas de colagenasa en un 8%, enzimas con tripsina en un 7%
y desbridamiento mecénico con raspado del lecho de la lesion con un 26% de los casos

(Grafico 64).

TRATAMIENTO LECHO EN ULCERA VASCULAR

HD: Hidrogel HI: Acido Hialurénico

CO: Colageno D: Desbridamiento mecanico

EZ: Enzimas FC: Factores de crecimiento plaquetario autélogos
O: Oxigeno Hiperbarico

Grafico 64. Tratamiento lecho ulceral
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Como aposito secundario se han utilizado en un 20% espumas, en el 21% alginato
céalcico, en el 19% hidrofibra de hidrocoloide con iones plata, en un 8% mallas con
plata, en el 18% se ha utilizado espuma con iones de plata, en un 5% hidrocoloide en
placa, apdsitos de miel e iones metalicos en un 5% y plata nanocristalina en un 4%,

aplicando en un 77% de los pacientes terapia compresiva (Grafico 65).

APOSITO SECUNDARIO EN TRATAMIENTO
ULCERA VASCULAR

M: Apésitos de miel o iones metalicos A: Alginatos

AG: Hidrofibra de Hidrocoloide con iones plata PP: Espumas con iones de plata
C: Carbon activo e iones plata E: Espumas

HD: Hidrocoloides en placa N: Plata metadlica

Grafico 65. Aposito secundario utilizado en ulcera vascular

La duracion del tratamiento topico ha sido de 3 meses y medio con una antigiiedad
media de las lesiones de 5 meses, una extension de superficie de la lesiéon de 23 cm”; no

cicatrizaron 30 casos, siendo la media final de la lesion de 7cm (Grafico 66).

CICATRIZACION ULCERA VASCULAR

Grafico 66. Cicatrizacion
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En el 42% de los casos la limpieza de las lesiones se realizd con solucidon salina al
0°9%, seguido de un 33% por el aceite de parafina, en un 18% se ha utilizado
clorhexidina por presentar signos de carga bacteriana y en un 7% se ha utilizado un

descontaminante como la polihexanida (Grafico 67).

LIMPIEZA ULCERA VASCULAR

SF: Solucién salina 0°9%
CL: Clorhexidina
PR: Polihexanida

Grifico 67. Soluciones limpiadoras y descontaminantes
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XIII. DISCUSION

Esta tesis doctoral describe seglin la hipotesis de trabajo, la eficacia de los diferentes
tratamientos segun los tejidos de las lesiones y su evolucion clinica con la cura en
ambiente humedo y la utilizaciéon de los apositos para este fin frente a la cura

tradicional, por los resultados obtenidos.

La edad media de los pacientes a estudio es de 69 afios. Hay que tener en cuenta la
influencia del envejecimiento cutdneo en del proceso de cicatrizacidon, cuyas
caracteristicas son, a nivel de epidermis, una queratinizacion disminuida y por lo tanto
decrece su funcidn barrera; de la misma manera, las células de Langerhans pierden su
poder inmunoldgico frente a las bacterias y sustancias toxicas y se produce una
invaginacion de la capa basal. A nivel de la dermis hay una reduccion de sustancia
fundamental, con menos polisacéridos, colageno y las fibras elasticas, dando lugar a que
pequefios traumatismos originen desgarros con mayor facilidad. La vascularizacion
capilar es mas fina con menos flujo sanguineo y por tanto menos aporte de oxigeno y

nutrientesa’lo).

La antigiiedad media de las ulceras con tratamiento convencional o cura seca con la
utilizacion de povidona yodada, tul graso o pomadas antibiodticas y con aposito de gasa
hidroéfila (Grafico 3), era de 4 meses sin cicatrizacion; en este estudio con la cura basada
en ambiente himedo, fué¢ de 2 meses para su completa cicatrizacion, en concordancia

95
con otros autores.( ).

Como diferencia principal entre cura tradicional o cura seca y la cura en ambiente
himedo, en varios de los estudios que comparan un apoésito de cura himeda frente a uno
tradicional se constata que, aunque el coste del material por unidad de tratamiento es
superior en el uso de apositos de cura en ambiente himedo, con su uso se reduce el
tiempo enfermero necesario para cada cambio de apdsito, el nimero de cambios, la
cantidad de material empleado y al cicatrizar antes las lesiones, mejora la afectacion
psicologica del paciente, la calidad de vida tanto fisica como psiquica y por tanto se

reduce el coste total del proceso (63,65,85.86.87)

Los efectos beneficiosos de la cura en ambiente himedo en comparacion con la cura
seca son: la no deshidratacion y ausencia de muerte celular, un aumento de la
angiogénesis, el sobrenadante favorece la interaccion entre los propios factores de

crecimiento, la migracion celular y el mantenimiento de la temperatura local, que evita
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la ausencia de traumatismos vasoconstrictores, causa de menor aporte de nutrientes y

oxigeno local.

Algunos de los estudios revisados no contemplan un andlisis estadistico riguroso que
permita determinar con exactitud si las diferencias encontradas son ciertamente

(96) que solo observan las diferencias en el

significativas ¢ ). Por otro lado, hay autores
tratamiento de ciertos tipos de lesiones, e incluso, no encuentran diferencias
significativas en el coste total del tratamiento sea cura tradicional o cura en ambiente

humedo.

Si Unicamente se tiene en cuenta el coste econdmico, la cura en ambiente humedo es
mas cara que la cura seca o tradicional. Sin embargo, los tiempos de enfermeria en la
cura seca se alargan y la utilizacién de materiales es mayor. La cura en ambiente
himedo se realiza como media cada 3 dias y la cura tradicional o seca se ejecuta por lo
menos cada 24 horas. Por todas estas razones, a largo plazo, la cura seca o tradicional

resulta mas costosa econdmicamente y mayor tiempo para su cicatrizacion.

Aunque existen referencias de la utilizacion de agua estéril o solucion salina para la
limpieza de las lesiones cuando no se aprecian signos de colonizacion ©** K (Ilustraciéon

37), en nuestro estudio se ha utilizado un descontaminante en mas del 50% de los casos

(59

y en el resto se ha utilizado un descontaminante ’ como la polihexanida que afecta al

DNA bacteriano e inhibe su proliferacion.

125



Ilustracién 37. Ulcera con biofilm bacteriano

Como limpieza antiséptica de las lesiones, la utilizacion del antiséptico ideal ha sido la
clorhexidina, Su efectividad ha sido demostrada por su actividad bacteriana en contacto
con materia orgdnica y su amplio espectro, superado solamente por los derivados
yodados que, por el contrario, quedan inactivados con materia organica®” . Otro factor
positivo para su uso es su presentacion transparente, también recomendada por la
Sociedad Espaiola de Medicina Preventiva, Salud Publica e Higiene para el lavado o

fomentos de lesiones que presenten signos de colonizacion critica (SEMPSPH)®®.

El nivel de exudados global no ha traido como consecuencia la utilizacion de los
apositos idoneos para su control. Es dificil evaluar el nivel de exudados en las heridas
cronicas o ulceras y su repercusion en la herida, en la cual puede influir tanto el tipo o
forma de realizar las curas topicas como el material utilizado por ello. Se han evaluado
los niveles de exudado teniendo estos puntos como referencia “*° 1a piel perilesional,
inflamacion de los bordes, color, apdsitos utilizados, regidon anatémica y una evaluacion
general del paciente.

La valoracion de la piel perilesional de las lesiones es imprescindible al aplicar un
tratamiento topico, lo que nos permite establecer un prondstico de curaciéon y una mas
rapida la epitelizacion desde los bordes.

Las heridas agudas son las que presentan en nuestro medio el mayor nivel de exudado.
En este apartado se encuentran las quemaduras, resaltando que éstas son mas
frecuentemente producidas por accidentes domésticos.

Respecto al lecho que presentan las lesiones nos encontramos el tejido de granulacion
en las heridas agudas con un buen pronostico de epitelizacion con un grado 1. y en el
tratamiento de esta piel, para que no pueda dafiarse se ha utilizado la hidratacién
convencional seguida de &cidos grasos hiperoxigenados y cremas barreras, protegiendo
asi, definitivamente con &cidos grasos hiperoxigenados y dando elasticidad y turgencia
a la piel 1% En contra de lo que Wickline MM ' concluye, en una revision de
18 articulos que no hay evidencia de que los aceites, camomila y aloe vera sean,
beneficiosos a excepcion de los corticoides topicos en casos de inflamacion dérmica.
Por estar en fase asimilativa y el lecho ulceral con granulacion, basandonos en los
principios de la cura en ambiente himedo, el tratamiento optimo fue la aplicacion de
hidrogel que realiza un desbridamiento autolitico y un medio idoneo para proliferacion

de los fibroblastos y factores de crecimiento plaquetarios y epiteliales, seguido de la
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utilizacion del 4cido hialurénico 77

en crema, que pasa a ser el primer candidato en su
utilizacion tras 15 dias de evaluacion de la lesion y con presencia de tejido de

granulacion.

Las quemaduras son lesiones altamente susceptibles de infeccion, por lo que
principalmente se les ha aplicado como apdsito secundario, apositos de componente
argéntico tanto en hidrofibra de hidrocoloide '®” (Ilustracién 38) que mantienen un
nivel de humedad adecuado o, como segunda opcidn, apositos de plata en espuma como
segunda opcion (Ilustracion 39). Transcurridos 15 dias y en funcion de la evolucion de
las lesiones se retiran los apositos argénticos y se continua con apositos de hidrofibra de
hidrocoloide, alginatos o espuma. La utilizacion de estos apositos con gran capacidad de
absorcion, hidrofila también viene demostrada a su vez en las lesiones contaminadas o
colonizadas, en las que los microorganismos puedan ser absorbidos por estos apositos y
ayudar al proceso de cicatrizacion (102109 1 5 utilizacion de apositos argénticos hace que
los antisépticos sean utilizados minimamente. A. Moreno-Guerin et al. (106.107.108.109) " oy
un estudio prospectivo y multicéntrico realizado sobre la utilizaciéon de apdsitos
liberadores de iones de plata durante un periodo de 12 semanas concluyeron que su

efectividad era notable en lesiones cronicas de dificil cicatrizacidon resolviendo en un

32% la lesion y con un 47% con una mejoria notable.

La media de las lesiones agudas que comprende nuestro estudio ha sido de 34’25 cm? de

superficie afectada con una cicatrizacion al 100 x 100 a los 47 dias.

Tlustracion 38. Carga bacteriana tratada con Hidrofibra de hidrocoloide con plata ionica
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Iustracion 39. Carga bacteriana tratada con apdsito de espuma con plata ionica durante 1 semana

En el pie diabético, nos encontramos que las lesiones neuropaticas presentan un nivel
mas bajo de exudado y no presentan signos de infecciéon en concordancia con las
publicaciones de Connie M. y Mary Y. (MO1D Ep Tas lesiones neuropaticas con Grado
perilesional II y buen prondstico, es muy importante el cuidado de la piel perilesional
mediante el tratamiento con el decapado y la hidratacion con 4acidos grasos
hiperoxigenados. En las lesiones de Grado perilesional III por presentar el llamado mal
perforante plantar o pie de Charcot. Tras presentar un elevado indice de tejido
desvitalizado se ha utilizado el desbridamiento cortante principalmente y los hidrogeles
como desbridantes autoliticos por tener menos efectos secundarios por ausencia de
tejidos blandos y asi se evita el riesgo de infeccion. Como apoésito secundario se han
utilizado productos argénticos, variando sus caracteristicas (hidrofibra, espumas o

mallas), segun las propias caracteristicas de las lesiones (Ilustracion 40).

También se tuvo en cuenta un correcto tratamiento ortopédico y fueron derivados a
cirugia vascular un 15% de pacientes, por complicaciones que necesitaban intervencion
quirargica o administracion de terapia sistémica con antibidtico. Con una superficie
media de afectacion de 18 cm?, una antigiiedad de 210 dias, y una evolucion favorable

de 145 dias para la cicatrizacion.
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Ilustracion 40. Pie neuropatico mechado con hidrofibra de hidrocoloide con plata idnica

Respecto a las ulceras por presion en las que presentan un mayor porcentaje de nivel de
exudado bajo, debido a que son pacientes ingresados en un centro hospitalario de
agudos y que nuestro seguimiento es minimo ya que en muchos casos los pacientes en
un periodo de 7 dias son dados de alta por lo que es dificil su seguimiento. Otras veces,

su mal estado generalizado hace que el paciente fallezca en el centro hospitalario.

Ha sido satisfactorio en este tipo de pacientes el aporte hiperproteico con arginina por
via oral ya que reduce el riesgo de presentar ulceras ‘por presion (UPP). El aporte

hiperproteico es necesario, existiendo evidencia (A) (112, 113, 114)

para el proceso el
beneficio de la cicatrizacion si aparecen lesiones, asi lo he observado a los pacientes con

lesiones de etiologia venosa.

La arginina, ''> 9 derivada de la formacién del 4cido nitrico, es una sustancial
fundamental en la regulacion del tono vascular. Es un aminoacido esencial que
administrado por via oral, en ciertas circunstancias, como en los pacientes malnutridos o
en situaciones graves como sepsis, se considera un aminoacido esencial y por tanto se

administra por via oral.

En los enfermos con ulceras por presion (UPP), que hemos podido seguir, no es
infrecuente encontrar un alto nivel de exudado, principalmente como consecuencia de

la aplicacion de productos autoliticos o enzimaticos para el desbridamiento.
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Por el contrario en las ulceras "por presion de Grado IV en pacientes con un elevado

deterioro cognitivo, se debe estar vigilante, ya que un descuido en su atencion hace que

el deterioro de la integridad cutdnea se agrave incluso con medidas de ‘proteccion

(Ilustracion 41, 42 y 43).

Iustracion 41. Deterioro de un paciente

Ilustracion 42. Ulcera por Presion y por humedad
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Ilustracién 43. Paciente con tlcera por presion de I grado, con colchén de presion alterna

Los pacientes con baja higiene y con descuido total del cuidador, no solo presentan
lesiones de I grado sino que estas pueden aparecer desde el grado II a un grado IV

(Ilustracion 44).

Hustracion 44. Grados L, IL, III y IV en UPP por iatrogenia del cuidador

En la valoracién perilesional es frecuente en las UPP un grado III con mal prondstico
de epitelizacion. En estos casos se utiliza la eosina, al ser pacientes encamados que
utilizan panales para la incontinencia y consecuentemente puede dar lugar a un aumento
de la sudoracion en la zona como hidratante por su nivel de vasodilatadores periféricos

se ha empleado los 4cidos grasos hiperoxigenados.

Las UPP al ser lesiones con un elevado indice de necrosis los tratamientos topicos
empleados han sido los desbridamientos: el mecanico principalmente, enzimas

proteoliticas como la colagenasa y seguido de hidrogeles impregnados en alginatos o
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hidrofibra de hidrocoloide con plata o mallas con plata en las cavidades formadas en las

UPP, principalmente en sacro, y siempre aplicando para el alivio de la presion, apositos

de espuma (ilustracion 45) de 3° generacion (ilustracion 46).

Iustracion 45. Apésito de espuma y absorcion

Tlustracion 46. Apésito de 3" generaciéon

La elevada tasa de no cicatrizacion es debida al tipo de paciente. Son lesiones de mas de
4 meses de antigliedad sin embargo, aplicando durante unos 2 meses medidas de alivio
de la presion (Ilustracion 47) y los correspondientes cuidados han evolucionado

correctamente.
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Tustracion 47. Mapa de presiones sin y con alivio

Los pacientes con patologia vascular presentan un mayor indice de ulceras con elevado
nivel de exudado (Ilustracion 48) y el resto de niveles de exudado son muy similares

segun en el estado que encontramos la lesion al ingreso o 1? visita.

En el estudio de la piel perilesional destaca el Grado II, con buen prondstico de
epitelizacion y un nivel elevado de exudados. La piel perilesional es tratada con 6xido
de zinc principalmente, barrera de polimero acrilico siliconado y eosina acuosa al 2% ya
que en el tratamiento topico ha sido casi en el 100% de los casos terapia compresiva
(1D Morrell et al, estudian comparativamente el tratamiento convencional y con terapia
compresiva en un periodo de 52 semanas, obteniendo una media de curacion de 19 a 20
semanas con terapia compresiva y mientras que era de 35 a 36 semanas con el

tratamiento o vendaje convencional.

La terapia compresiva (Ilustracion 49) se ha aplicado tras la comprobacion de indice
tobillo/brazo (ITB) 1% con Doppler y con los valores de referencia para ulceras de
etiologia venosa un indice >0’8. El vendaje se mantiene como promedio durante una
semana sin levantar la cura, aplicando acido hialurénico y colageno en polvo e hidrogel

mayoritariamente, y como apo6sito secundario se han utilizado principalmente espumas.

En el Grado III de lesion, el mayor indice de superficie afectada en la etiologia venosa
la media es de 23 cm?, con una antigiiedad de 5 meses y quedando una media de
diametro de superficie de 7cm? al final del tratamiento pero habiendo cicatrizado el 84%

en 3 meses.
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Uit g Esturmenis demmatsiogica, caras y hendas, CHGUY

Ilustracion 48. Ulcera venosa con alto nivel de exudado

Unidad de Enfermeria dermatologica, Ulceras y heridas. CHGUV

p A A

Iustracion 49. Terapia compresiva

Los pacientes que presentan linfedema, en el 100% de los casos con exudado y
excoriacion, el tratamiento ha sido con compresion y fomentos de agua sulfatada o

sulfato de cobre durante 48h.
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Como puntos generales respecto a la infeccion, con los resultados que obtenemos de la
muestra, en un 50% se realizd con puncidn aspiracion y el otro 50% con escobillon. A
los pacientes con alta carga bacteriana y signos de infeccién se le prescribe por el
facultativo, tras indicacion por el antibiograma, el antibidtico correspondiente. Las

lesiones con signos de alta carga bacteriana, sin signos de infeccion han sido tratadas

con apositos de componente argéntico (Ilustracion 50).

Iustracién 50. Biofilm bacteriano, aplicacion de apésito liberador de iones de plata,

desbridamiento del biofilm y aspecto limpio del lecho de la lesion.

La limpieza, el desbridamiento cortante y la aplicacién de apositos liberadores de iones

de plata (1% 120)

principalmente, han sido efectivos para el manejo de la carga
bacteriana, siempre y cuando no presenten signos de infeccion y prolonguemos su uso
por un periodo de 15, dias siguiendo las mismas pautas que la toma de un antibidtico

sistémico.

Con respecto al dolor sabemos que es una respuesta fisiolégica a una agresion de muy

variada etiologia. Cuando un paciente con ulceras cronicas refiere dolor hay que
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distinguir su origen nociceptivo, cuando afecta al dafio tisular o neuropatico si afecta al
sistema nervioso. En el estudio que nos ocupa el dolor es originario a nivel noniceptivo
y en muchos casos debido a las técnicas y procedimiento al realizar la cura, como la
retirada de los apositos, los adhesivos tradicionales que pueden causar dafio por el

desprendimiento en su retirada de la epidermis ‘"

La reduccion del dolor posterior al tratamiento o realizacion de la cura ha sido
significativo con la utilizacion de apositos liberadores de ibuprofeno y el uso de

(122,123)

apositos siliconados que hacen la no adherencia al lecho de las ulceras,

consiguiendo con ello que en un 58% de los pacientes tome analgesia por via oral (129).

como dice L. J. Vigil et al.

Siguiendo el documento de posicionamiento de la EWMA"*) 1a aplicacion de la
terapia con presion negativa favorece la cicatrizacion en un 56% mas rapida segun la

EWMA y en un 75% acelera la cicatrizacion en el estudio de Palomar F.

Los pacientes donde las lesiones presentan signos de malignizacion en el coémputo

general de todos los casos presentados confirman por biopsia (3 punch de 2mm en

(126, 127)

distintas zonas) en fresco y con parafina, la existencia de Epiteliomas en el 11%

y el resto de lesiones sospechosas con un 6% son negativas a tumor tras la realizacién

de 3 biopsias por media (ilustracion 51).

Tlustracion 51 Ulcera de Marjolin en MMII y toma de biopsia
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XIV.

1))

2)

3)

4)

S)

6)

7)

8)

9)

CONCLUSIONES

La incidencia de ulceras y heridas es mayor en el sexo femenino, y
principalmente en las de etiologia venosa, UPP y heridas agudas.

Los tiempos de cicatrizacion llegan a reducirse a mas de un 56% con la cura en
ambiente hiimedo.

Con el uso de apositos de cura en ambiente himedo no se observaron
alteraciones en la piel perilesional como foliculitis o dermatitis de contacto o
de origen alérgico.

La proteccion de la piel perilesional con productos barrera de 6xido de zinc o
polimero acrilico son eficaces en el 100% de los casos tratados en este estudio.
Los apositos de espuma, estando incluso sujetos a presiones, tienen gran
capacidad de absorcion y gestion de los exudados,

En el manejo o gestion de un nivel de exudado alto o muy alto, los apositos de
alginato célcico y los compuestos con hidrofibra de hidrocoloide han
demostrado su efectividad.

Los productos bioactivos compuestos de colageno, acido hialurénico, modulador
de las metaloproteasas o los factores de crecimiento plaquetarios autdlogos,
aceleran el proceso de cicatrizacion en tlceras con tejido de granulacioén y no se
han observado incompatibles con apdsitos de cura en ambiente hiimedo.
Mediante la terapia de Presion Negativa (TPN), se aceleran los tiempos del
proceso de cicatrizacion hasta un 75%.

La carga bacteriana de las ftlceras cronicas colonizadas, es mermada
radicalmente mediante apdsitos de componente argéntico liberadores de iones de
plata, y siempre junto con un desbridamiento cortante de los biofilms

bacterianos y cuando no presente signos de infeccion.
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