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PREFACIO

La Ulcera venosa (UV) fue descrita en el antiguo Egipto hace mas de 3000 afos,
en la actualidad es considerada como la pérdida de la continuidad de la piel de la
pierna o pie, y se produce como consecuencia de la hipertension venosa severa.
De acuerdo con las estadisticas registradas a nivel mundial, es la Ulcera que
aparece con mayor frecuencia (80%) y representa hasta el 2% de la poblacion.

Los principales factores de riesgo que incrementan su apariciéon son la vejez vy el
sobrepeso (sobre todo la acumulacion de grasa abdominal que compromete la
salud vascular). En Ecuador, la relacién llcera venosa/sobrepeso se presenta en un
45%; ademas, se conoce que el sindrome postrombotico severo por insuficiencia
venosa u obstruccién conlleva a Ulceras rebeldes a la cicatrizacion; un 20% sanan
en menos de 3 meses, el 20-50% tardan mas de 1 afo, y un 10% nunca sanany
son propensas a la recurrencia con un 20-30% a los dos afos; entre el 35-40% a
los tres afos y entre el 55-60% a los cinco afios.

Las principales caracteristicas clinicas de las UV son especificas y consideradas
como patognomaonicas (su localizacion, el borde de la herida, fondo de la Ulcera
y piel perilesional); sin embargo, es importante confirmar el diagndstico vy
establecer un seguimiento con el uso de ecografia Doppler color venoso; técnica
inocua y facil de usar, que posibilita examinar e identificar las particularidades
fisiopatoldgicas de cada paciente.

En el texto, la valuacién clinica y la confirmacién diagndstica son abordadas a
través de un lenguaje claro, sencillo, acompafiado de imégenes y casos clinicos
que resolverdn cualquier incertidumbre.

No existe duda, de que el pilar fundamental, de primera eleccion en el tratamiento
de las heridas es la elastocompresién multicapa, pues incrementa la tasa de
cicatrizacion de la UV y evita su recidiva. Se registran pocas circunstancias clinicas
que impiden su uso, la elastocompresion acompanada de un cuidado adecuado de
la herida mejora la cicatrizacién, sin producir irritacion ni molestias.

Aun recuerdo con dolor mis primeros afos de residencia, las quejas de los
pacientes debido al uso de substancias quimicas, irritantes; que, en lugar de
cuidar la herida, destrufan las células impidiendo la curacion. Actualmente, existen
apositos para el cuidado de las heridas que aportan humedad, y se adaptan a las
condiciones clinicas, que sumados al manejo global del paciente, actéian de forma
sinérgica en la curacion de la UV y ayudan al restablecimiento de la salud general.

V' / UGLCERAVENOSA/ Estra
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No existe un hospital que no cuente con sala de curaciones de heridas; lugar que
deberia llamarse sala de cuidado de heridas, donde laboran los profesionales que
son empaticos con la realidad del paciente y les ofrecen una atencién con calidad
y un tratamiento adecuado.

Dentro del texto se orienta la importancia de la elastocompresion y el uso con
criterio de los insumos Utiles y necesarios para alcanzar la curacion.

Por otro lado, el tratamiento quirdrgico es un elemento necesario y obligatorio
para acelerar el proceso de cicatrizacion y evitar la recurrencia de la Ulcera, las
diferentes intervenciones dependen en gran medida de la realidad de cada
institucion de salud. Todos los pacientes que ademas de las molestias propias
de la UV presentan sintomas (dolor, edema, pesadez, cansancio), deben adoptar
un tratamiento farmacoldgico, que debe ser establecido a través de un andlisis
cuidadoso de la literatura médica, apoyandose en la evidencia cientifica de mejor
calidad disponible.

Es necesario mencionar al personal de enfermeria, quienes a través de sus
cuidados y empatia fortalecen los lazos de la relacién médico-paciente; y qué
mejor que contar con la referente a nivel mundial en el cuidado de las heridas y la
elastocompresién para ilustrarnos en el tema. No puede ser indiferente el estado
animico de la persona portadora de una Ulcera, por ello se resalta la necesidad del
apoyo psicolégico ademéas de una alimentacion adecuada durante y después del
proceso de cicatrizacion para obtener resultados 6ptimos.

Este texto fue ideado con el objetivo de resolver las interrogantes mas frecuentes
de los pacientes y alumnos sobre el diagnostico vy la terapia mas apropiada para
la UV. iEs indudable que, para cada inquietud planteada, en el libro se encontrard
una respuesta clara y concisa! Para cumplir con el objetivo se ha seleccionado a
un grupo de profesionales que considero como los “guerreros contra las Ulceras”
para que contribuyan con su experiencia en el manejo de estas, obteniendo como
resultado una obra inédita y Util en nuestro pais, que permita mejorar todo el
proceso de atencién de la UV en los diferentes niveles de atencion.

EL EDITOR
Quito, 2023

ULCERA VENOSA / Estr



CONTENIDO

CAPITULO 1
EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO ECONOMICO DE LA ULCERA VENOSA
;Es frecuente? ;Es costosa?

CAPITULO 2
ANATOMIA Y FISIOLOGIA DEL RETORNO VENOSO
;Cual es el punto de partida?

CAPITULO 3
FISIOPATOLOGIA
El porqué de la Ulcera venosa

CAPITULO 4
PROCESO DE CICATRIZACION
;Como cicatriza una Ulcera?

CAPITULO 5
DIAGNOSTICO
;Cuando sospechar que es una Ulcera venosa y como confirmar el diagnostico?

CAPITULO 6
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAS ULCERAS
Sino es venosa, ;qué puede ser?

CAPITULO 7
TERAPIA DE COMPRESION
;Es lo mas importante? ;En qué consiste?

CAPITULO 8
CUIDADO DE LA HERIDA
;Con qué curar? ;Existe el apdsito ideal?

CAPITULO 9
TERAPIA VAC Y OTRAS TECNICAS INNOVADORAS
:Qué hay de nuevo en el tratamiento?

ULCERA VENOSA / Estrategias terapéuticas

13



14

CAPITULO 10
MANEJO QUIRURGICO VASCULAR DE LA ULCERA VENOSA
:Cuando, como vy a quién operar?

CAPITULO 11
TRATAMIENTO CLINICO: FARMACOLOGICO
;Es eficaz la terapia farmacologica? ;Qué dice la evidencia?

CAPITULO 12
COMPLICACION DE LA ULCERA VENOSA: INFECCION AGUDA
:Se infect¢? ;Qué hacer?

CAPITULO 13
COMPLICACION CRONICA DE LA ULCERA VENOSA: BIOFILM
:No mejora? ;Qué papel desempenfia el biofilm?

CAPITULO 14

MEDIDAS COMPLEMENTARIAS:

La dieta, el ejercicio y el estado de dnimo.
:Influyen en la cicatrizacion?

CAPITULO 15
RECURRENCIA DE LA ULCERA VENOSA
:Otra vez Ulcera? Abordaje estratégico

CAPITULO 16
EL PAPEL RELEVANTE DE ENFERMERIA EN EL MANEJO
DE LA ULCERA VENOSA

CAPITULO 17
DE LA TEORIA A LA PRACTICA

Casos clinicos

ALGORITMO DIAGNOSTICO Y TERAPEUTICO

ULCERA VENOSA / Estrate erapéuticas



EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO
ECONOMICO DE LA ULCERA
VENOSA

JEs frecuente? ;Es costosa?

Freire J., Segovia W., Ojeda O.

Las Ulceras venosas (UV) representan la mayoria de todas las lesiones vasculares
crénicas; con tasas de curacion variables. Se ha identificado a la edad avanzada
como uno de los factores de riesgo para su aparicion, debido al aumento también
deinsuficiencia venosa crénica en este grupo etario. El sexo femenino, la obesidad,
poca movilidad, anomalias congénitas del sistema venoso o antecedentes de
trombosis venosa profunda (TVP); son también factores determinantes asociados
para su aparicion.

Se trata de una patologia que decreta un gran deterioro en la calidad de vida de
quienes la padecen; vy, representa un gasto importante para el sistema de salud
sea publico o privado, ya que su manejo integral conlleva recursos humanos y
materiales.

¢Es una patologia nueva? Un poco de historia... La mayoria de las enfermedades
venosas se relacionan con la propia evolucién fisica del hombre, que dejo de
ser cuadrUpedo para caminar en posicién ortostatica. En el antiguo Egipto, en
el famoso papiro de Ebers, datado de 1550 a.C., se describe el tratamiento de
varices, Ulceras venosas y hemorroides mediante su cauterizacion. En la Biblia, el
rey Ezequiel es curado de una Ulcera venosa cronica por Isafas. En la obra “De
Ulceribus” de Hipodcrates (460-377 a.C.), ya se encontraban escritos sobre las
Ulceras cronicas, y la relacion entre enfermedades venosas vy las Ulceras de las
piernas (1).

¢Frecuente? ;La mas frecuente de las ulceras vasculares? EI Programa VEIN
CONSULT evalué a mas de 921000 individuos en varias regiones geograficas
y encontré una prevalencia mundial de Enfermedad Venosa Cronica (EVC)
clinicamente significativa en aproximadamente el 60%, lo cual puede aumentar en
la literatura hasta un 80% (2,3).

Si bien, las Ulceras venosas, representan el 0,06% al 2% de la poblacion; son
aproximadamente el 70% (ver figura 1) de todas las lesiones crénicas de las

P}/ ULCERAVENOSA/ Esir
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extremidades inferiores y su incidencia oscila entre 2 y 5 nuevos casos por mil
personasy ano (4).

Figura 1. Etiologia de las Ulceras en los miembros inferiores

15%

Pioderma gangrenoso,

Marthorell, Vasculitis,
Neoplasia, Calcifilaxia

W venosA M ARTERIAL [l ATIPICAS

Fuente: Santillan-Aguayo E, Carbajal-Robles V, Cérdova-Quintal P, Lecuona-Huet N, De La Rosa-Bandini
A, Fabian-Mijangos W, et al. Incidencia de degeneracién maligna en Ulceras venosas crénicas en el
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular del Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga. Rev Mex
Angiol. 2016;44(1):14-20.

Factores predisponentes:

Edad.- La incidencia de la UV aumenta con la edad; su prevalencia se sitla en el
3-5% en la poblacién mayor de 65 afos.

Figura 2. Tasas de prevalencia por lesiones y grupos de edad
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Fuente: Primer Estudio Nacional de Prevalencia de Ulceras en Espafia. Estudio GNEAUPP-UICF-Smith &
Nephew 2002-2003. Epidemiologia de las Ulceras venosas, arteriales, mixtas y de pie diabético

Sexo.- la incidencia general masculina es del 0,76% v la incidencia femenina casi
la duplica (1,42%); la prevalencia también es mayor en el género femenino en una
proporcion de 7 a 10 (5).
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Sobrepeso / Obesidad.- Zea Pérez, et. al., encontrd en su estudio realizado en el
2019 en atencion primaria en la ciudad de Guayaquil, una prevalencia de Ulceras
venosas, mayor en las personas con sobrepeso (45%), seguido de un 32% en
pacientes obesos, el 16% tenia un rango de peso considerado normal y el 7%
restante se encontraban bajo el percentil (6).

En un estudio de la Universidad de Otayo en 934 pacientes donde 253 eran
obesos, se encontrd una incidencia en obesos de EVC clase 5-6 seguin el CEAP
del 35,4% mientras que en los no obesos fue del 20,5% (7). En el 2013 el Foro
Venoso Americano en otro estudio de 1345 personas, encontré que entre méas
obesidad se posee, mas gravedad de enfermedad venosa se observa (8). (Figura 3)

Figura 3. Relacién entre la obesidad vy la gravedad de EVC

Fuente: Vines [The relationship between increased body mass index and primary venous disease severity
and concomitant deep primary venous reflux] Journal of Vascular Surgery: Venous and Lymphatic
Disorders. 1 de julio de 2013.

En San Diego, en un estudio de 2408 hombres y mujeres seleccionados al azar
entre empleados vy jubilados de la Universidad de California, se demostré que
el incremento en el indice de masa corporal se asocié con un 50 % mas de
probabilidades de aumentar la gravedad de la enfermedad venosa, aumentando
alin més cuando se refiere a obesidad abdominal, 10% més por cada aumento de
10 cm en el perimetro abdominal (9).

Sindrome postrombdtico.- Pese a los avances en la prevencion primaria vy
secundaria de la Enfermedad Tromboembadlica Venosa, la TVP afecta anualmente
de 1 a 3 de cada 1000 personas en la poblacion general; de estos, del 20 % al
50% desarrollan secuelas postrombdticas, de los cuales, del 5% al 10% presentan
sindrome postrombdético grave, que puede incluir Ulceras venosas (10).

V' / UGLCERAVENOSA/ Estra

17



18

¢En qué tiempo cicatrizan? Hablando de Ulceras vasculares en miembros
inferiores, apenas el 20% sanan en menos de 3 meses, el 50% vy el 20% tardan
mas de 1 ano, y un 10% nunca logran sanar. Con respecto a UV, se estima que
aproximadamente entre el 40% - 50% se mantienen activas entre 6y 12 meses y
un 10% hasta 5 anos (11,12).

¢En qué tiempo reaparecen? Los datos sobre las tasas de recurrencia de UV son
variables y escasos, pero se estima que el tiempo promedio de recurrencia es de
42 semanas, con una incidencia del 22% a los 3 meses, 39% a los 6 meses, 57%
alos 12 meses, 73% a los 2 anos y 78% a los 3 afos de seguimiento (11). Seguin
otros autores, dicha tasa varia entre el 20-30% a los dos afios, entre 35-40% a los
tres anos y entre el 55-60% a los cinco afos (12).

Impacto econémico:

Su tasa de curacion va del 50% al 75% de los casos, después de 6 meses de
tratamiento (5), por lo que, el impacto econémico de la UV es alarmante, ademas
debido a las restricciones a las actividades sociales vy laborales, a su vez genera
un mayor impacto financiero. La incapacidad laboral relacionada con las Ulceras
venosas deriva a una reduccion del periodo laboral productivo y puede encaminar
a una jubilacién anticipada.

En Estados Unidos, se estima que el tratamiento de heridas crénicas representa
un gasto de mil millones de ddélares anuales y en paises occidentales pueden
representar mas o menos el 2% del presupuesto total de salud; mientras que
en general el costo de todos los cuidados relacionados a Ulceras venosas puede
rondar por los 3mil millones de dolares anuales (13).

En Reino Unido en junio 2000, indica que su costo anual se estima en unos 588
millones de euros (€). En Alemania, para 1,5 millones de personas que padecen
esta enfermedad, los costos derivados de su tratamiento bordean los 1.54 millones
de euros (€) anuales, sin mencionar los costos en relacion a la incapacidad laboral
de estos pacientes (2 meses al afo aproximadamente) y la jubilacion 7,5 afos
antes en relaciona la poblaciéon general (4).
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Realidad nacional:

Ecuador no cuenta con estudios de alta calidad metodoldgica a nivel nacional,
se puede mencionar, los datos del INEC en los Ultimos 3 afios, en donde, de
un aproximado de 1000000 ingresos hospitalarios por afo, el 0.4 % poseen
un diagnostico de enfermedad venosa periférica y aunque no se especifica, se
estima que un gran porcentaje de ellos, al ser hospitalizados, tienden a ser una
clasificacion superior al C2 de la clasificacion de CEAP; ademas, de todos los
ingresos por EVC aproximadamente un 10% tenian un diagndéstico de Ulcera en
miembro inferior que, como ya se menciond, mayoritariamente tienden a ser de
origen venoso (14).
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ANATOMIAY FISIOLOGIA DEL
RETORNO VENOSO

;Cual es el punto de partida?

Goémez S., Carrasco P., Mancero P.

A diferencia de las arterias, las venas estan expuestas a presiones intraluminales
mas bajas, transportan sangre desoxigenada de regreso al corazén y tienen
valvulas que evitan el reflujo (1).

La pared de la vena es relativamente delgada en comparacién con la de la arteria,
pero también esta compuesta por 3 capas que desde el interior hacia el exterior
son: intima, media y adventicia (2). Ademas, las venas poseen vélvulas bictspides
unidireccionales que derivan de pliegues endoteliales soportadas por una capa
delgada de tejido conectivo (3), que son mas numerosas de distal a proximal para
evitar un aumento de la presién dentro de las venas distales debido a los efectos
de la gravedad (3).

Las venas de las extremidades inferiores se dividen en tres sistemas:

El sistema venoso superficial, el profundo y el perforante. Estos se ubican en dos
compartimentos principales: el compartimento superficial y el profundo (4).

Figura 1. Anatomia del sistema venoso de los miembros inferiores.
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MF: Fascia muscular; SF: fascia safena; SC compartimento superficial; SC:compartimento safeno; AV:
venas accesorias; TV: venas tributarias; NS: Nervio safeno; : VS: vena safena; Perf: perforante.

Fuente: Black Carl. Anatomy and physiology of the lower extremity deep and superficial veins. Tech Vasc.
Interventional Rad 2014; 17:68-73.
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Sistema venoso superficial.- El sistema venoso superficial se divide en: vena safena
mayor y vena safena menor (Figura 2), este drena el flujo sanguineo de la piel y los
tejidos subcutaneos, siendo responsable del drenaje de aproximadamente el 10%
del flujo sanguineo venoso en las extremidades inferiores (3).

Sistema venoso profundo.- El sistema venoso profundo es de baja presion vy alto
volumen, responsable de aproximadamente el 90% del retorno del flujo sanguineo
venoso en las extremidades inferiores. Las venas profundas suelen tener una pared
mas delgada que las superficiales, sin embargo, estan sostenidas por el musculo
y/o fascia (3), acompafan a las arterias y de ellas toman su nombre (Figura 2) (2).

Figura 2. Sistema venoso superficial y profundo de los miembros inferiores.
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Fuente: Tortora G., Derrickson B. Principios de fisiologia y anatomia. 13va. Edicion. Editorial médica
panamericana S.A. de C.V. 2006

Venas perforantes.- Estas estructuras son canales puente entre los sistemas
venosos superficial y profundo; como su nombre lo indica, perforan oblicuamente
la fascia profunda y juegan un papel clave en el equilibrio del flujo sanguineo
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durante la contraccion del musculo de la pantorrilla, debido a las véalvulas que
evitan el reflujo del sistema venoso profundo al sistema venoso superficial (3).

Son numerosas y muy variables en disposicién, conexion, tamafno y distribucion;
para nombrarlas, se prefieren los términos descriptivos que designan su ubicacion;
y se agrupan en funcién de su topografia (Figura 3) (4).

Figura 3. Representacién esquematica de la topografia de los principales grupos
de venas perforantes

Perforantes  1,1: P dorsal del pie; 1.2: P medial del pie;
del pie 1.3, P lateral del pie.

Perforantes 2,1: P medial del tobillo; 2.2: P anterior del
de tobillo tobillo; 2.3: P lateral del tobillo.

Perforantes  3.1.1: P paratibial; 3.1.2: P tibial posterior;

delapierna  3.2: Panterior de la pierna; 3.3: P lateral de la
pierna; 3.4.1: P gastrocnemio medial; 3.4.2,
P gastrocnemio lateral; 3.4.3: P intergemelar;
3.4.4: P paraaquilea

Perforantes  4,1: P de rodilla medial; 4.2: P suprapatelar;
delarodilla: 4.3: P de rodilla lateral; 4.4: P infrapatelar;
4.5: P fosa poplitea.

Perforantes  5.1.1: P del canal femoral; 5.1.2: P inguinal;

del muslo 5.2: P anterior del muslo; 5.3: P lateral del
muslo; 5.4.1: P posteromedial del muslo;
5.4.2: P ciatico; 5.4.3: P posterolateral del
muslo; 5.5: P pudenda.

Perforantes  6,1: P gliteo superior; 6.2: P del gliteo
gluteos: medio; 6.3: P gluteo inferior

Tomado y adaptado de: Caggiati A., Bergan J., Gloviczki P, Jantet G., Wendell-Smith C., Partsch H.
Nomenclature of the veins of the lower limbs: An international interdisciplinary consensus statement. J
Vasc Surg 2002;36: 416-22.

“Las bombas del retorno venoso”

Uno de los puntos mas importantes para comprender cualquier patologia consiste
en dominar su fisiologia; por ello, definir al retorno venoso como la sumatoria
de varias bombas impulso-aspirativas que se encuentran a lo largo de todo el
miembro inferior, abdomen vy térax; representa una piedra angular (9).

Principalmente se denominaran asf:

Bomba del pie
Bomba muscular
Bomba toréacica
Bomba cardiaca

Hood e
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Bomba del pie.- Tras la fuerza con la que el corazon propulsa la sangre hacia todo
el cuerpo, es en los miembros inferiores donde se presenta la mayor dificultad
para su retorno, pues la gravedad y la lejania al corazén derecho ejercen un papel
preponderante (9).

Sin embargo, el pie presenta una verdadera bomba que se activa al momento de
la caminata, donde inicia la compresion de las venas plantares actuando como una
esponja que se “exprime”. Estd conformada por la plantilla venosa de Lejars (que
corresponde al 20% del retorno), en conjunto con la plantilla dorsal o “verdadera
bomba’, que drena el 80% de la sangre en el pie y provoca el retorno de la sangre hacia
la pantorrilla (6).

Bomba muscular.- Después de que la sangre contintia su retorno desde el pie, inicia
la accion de la bomba muscular conformada por los musculos de la pantorrilla o
‘corazon periférico’, que ejercen al momento de la caminata aproximadamente de 200
a 300 mmHg de presion (5) (Figura 4). Se definen dos fases:

a. Fase de contraccion muscular
b. Fase de relajacién muscular

Figura 4. Esquema de fase inicial del retorno venoso

VENA PROFUNDA

VALVULAS
UNIDIRECCIONALES

VENA SUPERFICIAL
NORMAL

BOMBA MUSCULAR

VENA PERFORANTE

DRA.

Durante la fase de contraccion muscular, las venas son exprimidas por los musculos
gemelos vy el séleo, provocando la propulsién de la sangre en sentido cardiopeto,
con inmediato cierre de las valvulas venosas distales permitiendo asi el paso de la
columna de sangre. En esta fase se destaca el aumento de la presion del sistema
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venoso profundo; mientras que la presién en el sistema venoso superficial se
acerca a cero pues permanece temporalmente bloqueada (5). (Figura 5).

Figura 5. Retorno venoso de los miembros inferiores
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Mientras que en la fase de relajacion las venas del sistema venoso profundo
permanecen vacias, relajadas y descomprimidas, al ser vasos de capacitancia
reciben flujo de todas las direcciones llendndose nuevamente; en este caso se
cierran las vélvulas proximales y se abren las distales comenzando nuevamente un
nuevo ciclo de contraccién-relajacion; todo esto dado por la caminata (2).

Bomba tordcica. - La respiracion es uno de los mecanismos que facilitan el retorno
Venoso, mismo que se conoce como la bomba respiratoria (11). Esta se basa en la
compresion y descompresion de las venas: en el instante de la inspiracion la cavidad
tordcica se expande en direccion anteroposterior y vertical, la accién de los musculos
inspiratorios determina el descenso del diafragma ocasionando una disminucion de la
presion intratordcica hasta 6 mmHg (12). Concomitantemente, aumenta la presién
intrabdominal logrando que se compriman las estructuras venosas del abdomen y
la sangre se impulse hacia las estructuras venosas del torax, que por el contrario
se encuentran abiertas y direccionan el retorno venoso hacia la auricula derecha
(11). Este mecanismo se invierte en el proceso inspiratorio donde el espacio
toracico se contrae por retraccion del diafragma, la presion abdominal disminuye,
se dilatan las venas abdominales y permiten el retorno de sangre desde los
miembros inferiores (12).

Bomba cardiaca.- Durante las fases del ciclo cardiaco que corresponden al llenado
rapido ventriculary la eyeccion rapida ventricular, la presion de la auricula derecha
disminuye con ello la resistencia de presién desaparece y aumenta el retorno
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venoso. En cambio, previo a la apertura de la valvula tricispide que coincide con
el final del llenado auricular, y durante la contraccion auricular la presiéon de la
auricula derecha aumenta vy el retorno venoso disminuye (11).

Mecanismo antirreflujo

Una persona en bipedestaciéon puede presentar una presion de la columna
venosa de los miembros inferiores de hasta 100 mmHg. Los mecanismos de
retorno venoso vencen esta columna de presién e impulsan y aspiran la sangre
hacia el corazon. Las valvulas venosas son pliegues de la tunica intima y con
revestimiento endotelial que permiten el flujo unidireccional, ayudan a separary
disminuir la columna de presion logrando facilitar el retorno venoso y; ademas, por
la disposiciéon de sus valvas a evitar el reflujo de la sangre mientras se produce el
retorno venoso (Figura 6) (13).

Figura 6. Esquema representativo de los mecanismos valvulares
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FISIOPATOLOGIA

JEl porqué de la Ulcera venosa?

Viteri V., Rosero V., Caldas J.

La enfermedad venosa cronica (EVC) es una condicion que fisiopatologicamente
implica un proceso de inflamacién de las extremidades inferiores secundario a la
hipertensién venosa. Esta se vera reflejada en las personas que la padecen con
sintomatologia tipica de la enfermedad que puede acompafarse por dafio valvular
en algin momento de su desarrollo natural, ademas de edema, cambios cutaneos
troficos e incluso lesiones cutaneas de dificil cicatrizacion (Glceras) (1).

Etiolégicamente se ha clasificado a la EVC como (2):

e Primaria: dafo progresivo de la anatomia venosa y de su pared condicionado
por factores genéticos (padres con antecedente de vérices en miembros
inferiores) y ambientales (sedentarismo, obesidad, posicién de pie prolongada).

e Secundaria: por causas intravenosas (por ejemplo, trombosis) y extra venosas
(por ejemplo, compresién extrinseca de una vena principal en especial a nivel
inguinal de la vena femoral comun por cadenas linfaticas o a nivel iliaco por
tumores retroperitoneales, fallo de bomba cardiaca, fistulas arteriovenosas).

e Congénita: una de las principales patologias es el sindrome de Klippel-
Trénaunay y sus variantes.

¢Cuales son los factores que favorecen la aparicion de la tlcera venosa?

Explicar la fisiopatologia de las UV implica describir los cambios hemodindmicos
y como estos afectan a los grupos celulares y alteran los procesos bioldgicos,
logrando asf, comprender por qué las manifestaciones clinicas son el resultado de
un proceso inflamatorio crénico y permanente.
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Figura 1. Proceso fisiopatoldgico de la formacion de la UV.
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D.RA.

Hipertension venosa.

El retorno de la sangre desde las extremidades inferiores al corazén estd
garantizado cuando el sistema venoso funciona apropiadamente en condiciones
normales. La presion al interior de las venas en la posicién de pie y estatico
oscila entre los 80 y 90 mmHg a nivel de los tobillos. Al activarse la bomba
muscular esta presion disminuye rapidamente a menos de 30 mmHg. Tanto la
presion hidrostatica como la hidrodinamica son transmitidas a través de las venas
perforantes hacia el sistema superficial (3,4).

Figura 2. Presiones venosas
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Tomado y adaptado de: Lee, B. B., Nicolaides, A. N., Myers, K., Meissner, M., Kalodiki, E., Allegra, C.,
& Urbanek, T. (2016). Venous hemodynamic changes in lower limb venous disease: the UIP consensus
according to scientific evidence. Int Angiol, 35(3), 236-352.
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Se pueden describir 2 eventos fisiopatoldgicos iniciales que producen aumento
de la presion al interior de las venas: la obstruccion y el reflujo; que pueden
presentarse de manera simultdnea. Cerca del 85% de los pacientes con UV
presentan algiin grado de reflujo valvular en el sistema venoso superficial (5).

La clasificacion  Clinical-Etiological-Anatomical-Pathophysiological ~ (CEAP)
2020, propone dentro de la fisiopatologia al reflujo (r), obstruccion (o), reflujo y
obstruccién (r, 0), 0 una causa no identificada (n); esta Ultima se usa en pacientes
en quienes no se ha identificado incompetencia valvular o reflujo como causa de
hipertensién venosa (HTV), pero presentan sintomas propios de la EVC (6).

La presencia de factores que predisponen al aumento de presion venosa en los
miembros inferiores como la obesidad, el sedentarismo, el embarazo sumado a la
herencia familiar predispone al desarrollo de EVC con dilatacion venosa, desarrollo
de valvulas incompetentes, reflujo e HTV. La insuficiencia valvular superficial esta
presente en el 90% de los casos de EVC, pero si la insuficiencia se presenta en
el sistema venoso profundo la probabilidad de desarrollar una UV es mayor (7).

En 1988, Partsch describio de manera detallada los cambios fisiopatoldgicos que
desencadenan la formacion de una UV de la siguiente manera (8):

e Reflujo venoso superficial

e HTV Hipertensién venosa persistente

e Edema con gran carga de proteinas

e Fibrindlisis deficiente y acumulacion de fibrina pericapilar

e Cambios en la sustancia fundamental y proliferacion de fibras

e Hipoxia local y reduccion del nimero de capilares cutaneos

La cascada de inflamacion es un suceso que acompafa a la HTV (7) y provoca una
serie de eventos que se describen a continuacion (Tabla 1):

1. HTV: el aumento de la presion hidrostatica es transmitido a las venas
causando cambios estructurales en la pared venosa y en la microcirculacion.
Varios estudios han demostrado que esta alteracion hemodinamica afecta a
los patrones de expresion genética, factores de crecimiento, diferenciacion
y metabolismo celular en general, favoreciendo la aparicion de lesiones vy
comprometiendo los mecanismos de cicatrizacion (9,10).

2. Inicio de la cadena de inflamacion: proceso fisiopatoldgico que esté presente
desde el inicio de la EVC. Los mediadores de la inflamacion son los monocitos
y los macrofagos.
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3. Al persistir la HTV aparece la lesiéon endotelial con pérdida de los
glucosaminoglicanos del glicocalix por aumento de la tension de cizallamiento,
que ademés activa la funcion de las células endoteliales impulsada por
la expresion de moléculas de adhesién intercelular (ICAM), moléculas de
adhesion de células vasculares (VCAM) y selectinas.

4. La HTV produce diapédesis de leucocitos; este proceso se lo divide en 2 fases:

a. Fase tipo I: 0 activacién rapida; donde existe vasoconstriccién, liberacion
de selectinas y factor de Von Willebrand.

b. Fase tipo ll: donde actlan las moléculas de adhesion y citocinas.

5. Se produce extravasacion de globulos rojos que son digeridos por los
macrofagos (M1) del intersticio. El hierro es liberado hacia este espacio, se
transforma en ferritina y finalmente en hemosiderina que es la responsable
de la pigmentacion cutdnea aumentando el proceso inflamatorio. De manera
simultanea aparecen radicales libres de oxigeno y nitrogeno.

Figura 3. Cambios dérmicos seguiin el CEAP

C4a Cdc

Pigmentacion o eccema Lipodermatosclerosis o atrofia blanca Corona flebectasica

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

6. Los linfocitos T-CD4, linfocitos T-CD8 v linfocitos B aumentan produciendo a
su vez aumento de las citocinas inflamatorias, entre ellas la interleuquina IL-6,
IL-8, y proteina quimiotactica de monocitos tipo 1.
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7. Alteracion en la microcirculacion: capilares, vénulas postcapilares, intersticio y
vasos linfaticos.

8. La activacion de los globulos blancos junto con las células endoteliales, libera
mediadores inflamatorios, proteoliticos y factores de crecimiento.

9. Alcontinuarla transmigracion de células sanguineas al intersticio con presencia
de linfocitos, citoquinas proinflamatorias, metaloproteasas (MMP) y activaciéon
de leucocitos, impiden el proceso de cicatrizacion normal y perpettan la
cronicidad de las Ulceras; mismas que poseen gran actividad proteolitica
responsable de la pérdida del musculo liso de la capa media, desencadenando
dilatacion venosa.

10. Los fibroblastos alteran su produccién de coldgeno, existiendo una alteracion
en larelacién del colageno tipo |y Ill. Aumenta el tipo | tornando a la vena més
rigida.

Alteraciones de la pared vascular.

El proceso inflamatorio secundario a la hipertensién venosa desencadena hipoxia
tisular; esta se puede dividir en hipoxia endoluminal por estasis sanguineo con
compromiso de las capas internas, e hipoxia de la capa media por alteracion en la
vasa vasorum. La hipoxia produce activacion del factor inducible por hipoxia tipo
1y 2, que en general: produce liberacion de mediadores inflamatorios y factores
de crecimiento, promueve la adhesién de leucocitos al endotelio, la liberacion de
citoquinas proinflamatorias como el factor de crecimiento derivado de plaquetas
y el factor de crecimiento endotelial vascular. El aumento de la permeabilidad
endotelial con la presencia de factores quimioatrayentes ayuda a la migracion de
leucocitos a la pared venosa (7).

Entre las células afectadas por el ambiente hipdxico se encuentran las de musculo
liso; aumentando su proliferacién, degeneraciény actividad fagocitica, degradando
fibras colagenas vy elasticas (11,12). Uno de los hallazgos mas relevantes es
que la mayoria de las células musculares lisas de las venas estudiadas pierden
progresivamente su capacidad contractil, en parte a causa de la gran cantidad
de coldgeno (principalmente de tipo I) que se deposita entre ellas. A la vez, la
concentracion de elastina y coladgeno tipo Il disminuye reduciendo adn mas la
contractilidad venosa, incrementando asi la HTV (13,14).

Alteraciones de la microcirculacion

La interaccion de las células sanguineas con el endotelio disfuncional toma mayor
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importancia en los capilares sanguineos, en donde las células tienen mayor
contacto con el endotelio potenciando y acelerando el proceso inflamatorio (1,17).

En primera instancia, los cambios hemodinamicos al interior del lumen venoso
afectan al endotelio vascular generando alteraciones hemostaticas, hipoxia
local y una respuesta inflamatoria con vasodilataciéon, migracion de neutréfilos
y macréfagos. La hipertension venosa en el extremo postcapilar incrementa la
alteracién hemodinamica, produce un flujo capilar mas lento permitiendo mayor
tiempo de contacto entre los leucocitos y el endotelio, asi se produce un estado de
atrapamiento de leucocitos (18,19). Una vez que se ha establecido el dafio a nivel
tisular, y al no haber una respuesta de control a la HTV el proceso de acumulacion
de leucocitos en la microcirculacién desarrolla un ambiente bajo en nutrientes,
hipdxico y con acumulacion de sustancias de desecho. El resultado inevitable es la
aparicién de cambios micro circulatorios y tréficos cutdneos (eccema, dermatitis,
lipodermatoesclerosis, atrofia blanca, etc.) hasta la formacion de la Ulcera (20).

Figura 4. Fisiopatologia de la UV
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fC ——— * Mmp CRONICA Infiltracién leucocitaria
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NO —— > “P* Agentes pro-trombéticos (por ejemplo, VWF, PAI-1)

¥ DILATACION DE LA PARED % Actividad de la NAPH oxidasa y ROS
VENOSA

Tomado y adaptado de: Manshilha A, Sousa J. INT J Mol Sci. 2018, 19(6).

¢Qué factores influyen en el déficit de cicatrizacion de la UV?

Como resultado del proceso fisiopatolégico desencadenado por la HTV, se
tiene: el desarrollo de vasos venosos de paredes engrosadas y deformadas con
abundantes células inflamatorias, presencia de células de musculo liso en el tejido
perivascular disfuncionales que genera una matriz extracelular alterada, cambio
en el coldgeno y excesos de proteina (lipodermatoesclerosis). El desenlace de este
proceso es la formacion de lesiones cuténeas. Estas heridas presentan condiciones
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fisiopatoldgicas propias, como: alteracién en la fibronectina, un biomarcador que
se forma de manera habitual en la fase de cicatrizacion de las heridas y constituye
la base para la formacién de la matriz extracelular, en especial en las lesiones
fibroticas de la lipodermatoesclerosis, donde junto con el mal funcionamiento de
los fibroblastos vy el entorno proteolitico, altera el curso normal de cicatrizacion.
Asi mismo se ha identificado cantidades aumentadas de metaloproteinasa en
especial del tipo 1y 2 (2,23).

Estos cambios bio-inmunohistoquimicos dan las caracteristicas propias de las
Ulceras venosas, como lo son: superficiales de gran tamafio, con bordes que
muestran necrosis y escasa granulacion. Celularmente se encuentran infiltrados
de linfocitos t, macréfagos y mastocitos, altamente productivas, con el estimulo
inflamatorio prolongado, el tejido afectado presenta una elevaciéon persistente
de citocinas proinflamatorias (IL1, IL2, IL6, IL7 v TNF @) y sobreexpresion de las
metaloproteinasas (MMP) de la Matriz extra celular (MEC) (MMP-1, MMP-2,
MMP-8 y MMP-9)(24,25)(26). Al mismo tiempo, se produce la inhibicion de sus
contrapartes antinflamatorias (IL4, IL10, IL11 y los antagonistas de los receptores
de las citocinas proinflamatorias) (19). Este proceso retrasa la migracion celular al
inhibir la sintesis de ADN y la actividad mitética de los fibroblastos y queratinocitos
normales de la piel. También, al bloquear algunas de las sefales de regeneracion
tisular, principalmente el inhibidor tisular de la metaloproteinasa de matriz (TIMP-
1) (27). Adicionalmente, se ha comprobado que la acumulacion tisular de hierro
estd relacionada con el retraso en la cicatrizacion de las Ulceras (28,29).

Figura 4. Evolucion de la UV segun el CEAP
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Todo este proceso de estrés oxidativo, agotamiento replicativo y dafio genético
culmina con la senescencia celular, dafio tisular, cronicidad y recurrencia de la
UV. Por lo tanto, es importante comprender los fendmenos fisiopatoldgicos que
ocurren durante la progresién de la EVC, pues permite identificar las causas
subyacentes y ofrecer la mejor opcion terapéutica de forma oportuna para el
manejo de esta enfermedad.

Tabla 1. Factores pro y antiinflamatorios

Factor Gen que

TNF - a (Factor de
necrosis tumoral alfa)

IL - 1a (Interleucina
1 alfa)

IL - 1b (Interleucina
1 beta)

IL - 6 (Interleucina 6)

VEGF (Factor
de crecimiento
endotelial vascular)

IL - 8 (Interleucina 8)

ICAM-1 (molécula de
adhesion intercelular)

VCAM (molécula de
adhesion de células
vasculares)
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monocitos, macrofagos,
linfocitos By T, células
NK, fibroblastos y
queratinocitos

Macréfagos, monocitos
y células endoteliales

Macrofagos activados

Células Ty B,
fibroblastos, y
monocitos/macrofagos

Macrofagos, plaquetas,
queratinocitos, células
mesangiales

Fibroblastos, célula
endotelial (se almacena
en los cuerpos de
Weibel-Palade),

monocitos, macréfagos,

células dendriticas.

Linfocitos, endotelio

Linfocitos, endotelio

Regula la inflamacion,
apoptosis, regula a la
IL1elL 6, favorece
el reclutamiento de
linfocitos y neutréfilos

Citocina de fase aguda
produce activacion del
TNF

Produce reclutamiento
de leucocitos, potencia
la accion de linfocitos T
vy B, neutrdfilos, induce
la produccion de IL 6

Estimula la liberacion y
maduracion de linfocitos
Ty Basicomo la
liberacion de citocinas

Produce proliferacion
de células endoteliales,
aumenta la
permeabilidad vascular

Promueve la adhesion
de monocitos y
neutréfilos

Receptor de membrana,
favorece la conexion
intercelular

Estimula la migracion
de linfocitos, basofilos,
eosinofilos y monocitos

6p21.33

2q14.1

2q14.1

4q11

6p21.1

4q13.21

8q13

1p21.2



Factor - . . . Gen que

ELAM-1 molécula de  Células endoteliales, Favorece la migracion de  1g24.2

adhesion leucocito macréfagos, neutréfilos

endotelial-1) fibroblastos y
mastocitos.

IL - 1 RA (antagonista Queratinocitos, Inhibe la activacion de 2q14.1

del receptor de la monocitos lall-1

IL-1)

IL - 4 (interleucina 4)  Linfocitos TCD4+, Bloguea la sintesis de IL 5g31.1
mastocitos activados -1, TNF-a,IL-6

IL - 6 (Interleucina 6) Células Ty B, Inhibe la secrecion de 4q11
fibroblastos, vy TNF-a, IL1
monocitos/macrofagos

IL - 10 (interleucina Linfocitos CD4+, Inhibe la sintesis de 1g32.1

10) macréfagos TNF - a, asi como la

produccion de citosinas
por parte linfocitos By T

Fuente: Expression of Adhesion Molecules and Cytokines on Saphenous Veins in Chronic Venous
Insufficiency, (2000), FATc1 and Connexin expression at normal developing venous valves, and Connexin-
specific differences in the valve phenotypes of Cx37, Cx43, and Cx47 knockout mice (2016), Cellular and
molecular basis of Venous insufficiency (2014), ;re Inflammatory Biomarkers Increased in Varicose Vein
Blood? 2016 (30,12,18,20).
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PROCESO DE CICATRIZACION

:Como cicatriza una Ulcera?

Prado P., Loaiza A., Contreras C.

La cicatrizacion consta de 4 fases:

Figura 1. Fases de la cicatrizacion
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3. EPITELIZACION 4. MADURACION

Cortesia: de los autores

1. Fase inflamatoria

Inicia en los primeros minutos de la lesién hasta 1 semana después; se caracteriza
por eritema perilesional seguido de los siguientes mecanismos:

e \asoconstriccion: comienza inmediatamente después de la lesién (primeros
minutos); se regula a través de catecolaminas circulantes liberadas por las
células lesionadas (epinefrina, norepinefrina y prostaglandinas) (1,2,3).
Ademas, las plaquetas producen factor de crecimiento derivado de plaquetas
(PDGF) que activa a las células mesenquimales y los musculos lisos de las
paredes de los vasos, provocando su contraccion (4).

e Coagulacion: las plaquetas llegan a la herida, se unen al coldgeno expuesto
y sufren desgranulacion liberando factores de crecimiento, mediadores
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inflamatorios y citoquinas para formar un trombo y producir fibrina, que sella
la herida para evitar mayor pérdida sanguinea (1,2).

Las plaquetas, a través de los receptores se unen a esta matriz y activan la
via de sefalizacion desde el interior hacia el exterior, y una mayor union de
las plaquetas a otras plaquetas. Las plaquetas presentan integrinas, la mas
abundante es la a2bB3 que media la union al fibrindgeno, la fibronectina vy
el factor de Von Willebrand; y la segunda méas abundante es la a2f1 que
media la unién al coldgeno. A continuacién, se produce la activacion de la
via de senalizacion, que aumenta la activacion plaguetaria y modifica la
conformacién de actina, transformando a la plaqueta en forma de disco que
flota libremente y se une fuertemente a la matriz extracelular, se contrae y
sella el vaso sanguineo (4).

Las citocinas desempenan funciones en el depoésito de la matriz extracelular, la
quimiotaxis, la epitelizacion y la angiogénesis a través del factor de crecimiento
transformante beta, el factor de crecimiento derivado de plaquetas, el factor
de crecimiento de fibroblastos, el factor de crecimiento epidérmico vy el factor
de crecimiento del endotelio vascular (3).

Vasodilatacion: los vasos se dilatan en respuesta a las prostaglandinas (1,2).

Respuesta celular: los mastocitos liberan citoquinas vasoactivas como
prostaglandinas e histamina, aumentando la permeabilidad capilar vy
promoviendo la dilatacién local con el fin de ayudar al proceso migratorio (3).

Mediante macréfagos vy neutréfilos, son atraidos a las heridas través del
sistema circulatorio vy liberan citocinas para reclutar fibroblastos vy activar la
cicatrizacion. Ademas ayudan a limpiar zona de desechos, contaminantes y
tejidos muertos (1,2). Los neutrofilos ingieren a las bacterias junto con cualquier
tejido muerto; los monocitos se convierten en macréfagos y desbridan
aun mas la herida, eliminando la matriz v otros desechos celulares como la
fibrina y los neutréfilos gastados. Los macrofagos también liberan citocinas
inflamatorias, como el factor de crecimiento transformante beta (TGF b), el
factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), el factor de crecimiento
de fibroblastos (FGF) y el factor de crecimiento epidérmico (EGF) (3).

Mediante estos mecanismos, la fase inflamatoria crea un lecho de herida
limpio como base para otros mecanismos de reparacion (3).
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2. Fase proliferativa o de granulacion

Se extiende desde el dia 3 hasta el 15; y ocurre cuando los macréfagos segregan
mediadores para iniciar la reparacion de la dermis vy los fibroblastos promueven la
contraccion de la herida, influenciados por los factores de crecimiento vy la sintesis
de coladgeno (1,2,5).

La liberacion de FGF y PDGF desencadena la angiogénesis, que provee oxigeno
glucosay otros factores a la nueva herida, para obtener una cicatrizacion adecuada.
Mientras el flujo sanguineo regresa al drea, se normaliza la saturacién de oxigeno,
y disminuyen los niveles de oxido nitrico (NO) vy el factor de crecimiento del
endotelio vascular para retardar el proceso de angiogénesis que interviene en la
produccién excesiva de colageno vy la formacion de cicatrices anormales (3).

Los fibroblastos sintetizan coldgeno y elastina para formar la nueva matriz
extracelular necesaria para el soporte vascular, y tejido de granulacién que es un
tejido conectivo muy vascularizado esencial para las etapas finales de cicatrizacion,
maduracion y remodelacion de heridas (3).

El resultado primario de esta fase es el relleno del defecto de la herida (3).

Figura 2. Fase de granulacion

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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3. Epitelizacion

En esta fase que dura varias semanas, los queratinocitos en el borde de la
herida primero desmontan sus adherencias entre si y con la ldmina basal, y van
desarrollando flexibilidad para poder migrar desde ahi hacia el drea desnuda;
mientras que los queratinocitos ubicados detras de la linea migratoria comienzan
a proliferar, formando nueva epidermis y cerrando de esta manera la herida
(5,un accidente de automévil o una operacion quirdrgica: muchos de los
acontecimientos de la vida dejan sus huellas en forma de cicatrices peque-fias
o grandes. Mas del 30% de la poblacion presenta cicatrices como recordatorio
de estas situaciones. Las cicatrices no sélo pueden causar un dolor intenso, por
ejemplo cuando se sittan en la proximidad de las articulaciones, y estorbar la
movilidad, sino que también disminuyen la confianza en uno mismo en medida
tal que se precisa ayuda psicoldgica, sobre todo cuando afectan a la zona facial.
A pesar de que no es posible eli-minar completamente las cicatrices, se dispone
actualmente de métodos eficaces para reducirlas y «embellecerlas», de manera
que la persona afectada recupere la satisfaccion en relacion con «su propia piel».
Lugares de reparacion de la piel Con una superficie de 1,5-2 m?, la piel es el 6rgano
mas grande del ser humano. Comprende tres capas funcionales denominadas
epidermis, dermis y subcutis. Aparecen las cicatrices siempre que la epidermis
experimente un corte y la lesién se extienda a la dermis, ya que el organismo no
es capaz de sustituir el tejido altamente espe-cializado que ha sido destruido. De
hecho, la herida es «reparada» por tejido conectivo (cuya circulacién sanguinea no
es tan abundanteé).

Lamodulacion delamigracion de queratinocitos estd dada por multiples reguladores
como factores de crecimientoy citocinas, integrinas, queratinas, metaloproteinasas
de matriz (MMP), quimiocinas y macromoléculas extracelulares. Ciertos factores
estimulan directamente la migracion y proliferacién de queratinocitos como los
factores de crecimiento epidérmico: Factor de crecimiento epidérmico que se une
a la heparina (HB-EGF), EGF y factor de crecimiento transformante beta (TGF-a)
transactiva EGF(6).

4. Maduracién

Este proceso tiene una duracion de 21 dias a 2 afios. Constituye la etapa final de
la cicatrizacion e incluye el entrecruzamiento del coldgeno, la remodelacién y la
contraccion de la herida (3).

El coldgeno reemplaza a la combinacion proteoglicano/fibronectinay se reorganiza,
creando entrecruzamientos mas resistentes en la cicatriz (1).
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La contraccion se produce en heridas abiertas para disminuir la cantidad de tejido
conjuntivo necesario para rellenar el lecho de la herida. Una teorfa sugiere que la
contraccion ocurre con la ayuda de los miofibroblastos vy la sintesis de alfa-actina
del musculo liso (1).

Una vez curada la herida, esta deja una cicatriz, que serd firme vy ligeramente
elevada (por el depdsito de colageno) y roja (por el aumento de la vascularizacion),
y asi permanecerd durante los primeros 6 a 9 meses; posteriormente comenzara
a ablandarse, aplanarse y palidecer (3).

Figura 3. Fase de epitelizacion y maduracion

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
Figura 4. Esquema de la celularidad en las distintas fases de cicatrizacion
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Cicatrizacion crénica en la tlcera venosa

En pacientes con hiperpigmentacién y lipodermatoesclerosis, fase previa a
la formacion de Ulceras venosas; son caracteristicas asociadas a actividad de
fibroblastos aberrantes: formacion excesiva de tejido cicatricial y contraccion
excesiva de la matriz. Ademas, cabe recalcar que estos fibroblastos aberrantes
son incapaces de producir coldgeno debido a la disminucion de los receptores de
TGF-b1 tipo Il (transformador del factor de crecimiento b1 tipo 1) (8). Por lo tanto,
el dano de la dermis parece estar més relacionado con la migracion de leucocitos
y produccion de TGF b1 (8).

Las ulceras venosas se caracterizan por una fase inflamatoria persistente con
matriz provisional con incapacidad de continuar con la fase proliferativa. Las
heridas crénicas mantienen caracteristicas de edema, drenaje, tejido necrotico
sobre el lecho de la lesién y dolor (7).

También hay condiciones genéticas y ambientales que predisponen al paciente
a provocar estrés de cizallamiento en las células endoteliales, haciendo que
estas liberen agentes vasoactivos, expresen E-selectina, moléculas inflamatorias,
quimiocinas y precursores protromboticos. Posteriormente se activa el
reclutamiento de leucocitos e inician una transmigracién endotelial estableciendo
una cascada inflamatoria persistente al espacio del tejido intersticial, provocando
una disfuncion micro circulatoria, que incluye estrés oxidativo con sobrecarga
de hierro, expresiéon de citoquinas, alteracion del colageno, sobreexpresion en la
matriz de MPP, conduciendo finalmente a la destruccion de la matriz extracelular
y dano dermoepidérmico (7,8).

Células inflamatorias: Se activan mediante las células endoteliales y moléculas de
adhesion, resultando en la expresion de citoquinas, moduladores inflamatorios,
MMP, vy factores estresantes oxidativos. En esta fase existe alto nimero de
linfocitos T, macréfagos, quimioquinas, citoquinas, etc.

Las quimioquinas, son familia de las citoquinas y producen quimiotaxis en células
sensibles cercanas; las que intervienen en esta fase inflamatoria persistente son
la alfa-quimiocina, beta-quimiocina, gamma-quimiocina y delta-quimiocina. El
papel principal es actuar como quimiorreceptor para guiar la migracion de los
leucocitos y el reclutamiento de monocitos durante la activacién de las citoquinas
e inflamacion (7).

Factores que influyen en la cicatrizacién: Los factores que conducen a la
vasoconstriccion y limitan el suministro de sangre incluye: dolor, resfriado, miedo,
nicotina, agonistas alfa-1, antagonistas beta, hipovolemia. La diabetes también
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puede afectar negativamente la reparacion de herida por el mayor riesgo de
enfermedad microvascular que puede afectar el flujo sanguineo al sitio de la
herida. La hiperglucemia, en cambio, afecta la permeabilidad de la membrana
basal e impide el flujo sanguineo (3). Ver figura 3. (Revisar capitulo 14,15)

Figura 3. Asociacion entre Ulcera venosa y comorbilidades que interfieren en la
cicatrizacion

EMBOLISMO PULMONAR
ENFERMEDAD OBSTRUCTIVA CRONICA

HIPERTENSION ARTERIAL
HIPERTENSION PULMONAR

FIBRILACION AURICULAR
FALLA CARDIACA DERECHA

INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA
TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA

ULCERA VENOSA
ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFERICA

Tomado y adaptado de: Pizano A, Bequeaith B, Cifuentes S, Figueroa V, Al Rustem H, Ray HM,
Coogan S, Miller C, Ulloa JH, Harlin SA. Association between cardiac conditions with venous leg ulcers
in patients with chronic venous insufficiency. Phlebology. 2023 Mar 7:2683555231162294. doi:
10.1177/02683555231162294. Epub ahead of print. PMID: 36880840.
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DIAGNOSTICO

;Cuando sospechar que es una ulcera venosa vy
como confirmar el diagnostico?

Urresta C., Benitez P., Medina M.

Diagnéstico clinico

Las caracteristicas de una UV empiezan con el antecedente patolégico del paciente
de una enfermedad venosa crénica (1) como la trombosis venosa profunda (TVP)
o el reflujo o insuficiencia venosa superficial (varices); esta Ultima se acompana de
factores de riesgo predisponentes como antecedentes familiares, la obesidad, la
edad avanzada, una posicion de pie prolongada o un estilo de vida muy sedentario,
todo esto descrito mas ampliamente en el capitulo 3.

Caracteristicas macroscépicas de la UV

Cuando observamos una Ulcera ante la expectativa de descubrir el origen de
esta, es importante conocer que hasta en el 70% de los casos son de origen
venoso. Adicionalmente, las caracteristicas clinicas, como son: la localizacién
en el tercio distal de la pierna, alrededor de la region maleolar medial en su gran
mayoria pueden ser tnicas o multiples, presentan bordes irregulares con inflamacion
y engrosamiento, prurito, exudado en ocasiones abundante y en otras ocasiones
escaso dependiente del grado de edema y la colonizacién bacteriana, base mixta
con tejido de granulacioén - fibrinoide, raramente con tejido necrético, profundidad
variable, el tamarno puede ir desde una lesibn minima hasta una dulcera que
comprometa circunferencialmente la extremidad. Otros signos clinicos pueden
estar presentes, como son: piel perilesional con cambios tréficos, dermatitis ocre o
lipodermatoesclerosis, venas acompanantes tanto alrededor de la tilcera como en el
contexto global de la extremidad del paciente que denotan una hipertensién venosa
cronica de larga evolucion, tanto de origen obstructivo o por reflujo; sin embargo,
hasta en el 20% de los pacientes no se encuentran venas varicosas evidentes. También
en casos raros pueden presentarse en la region pre tibial y en el dorso del pie.
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Figura 1. Caracteristicas macroscépicas de la Ulcera venosa

BORDE DE LA ULCERA:
Excavados bien delimitados,
ovalada o redonda

UBICACION: Generalmente
peri maleolar interna

FONDO: Hiperémico

PIEL PERILESIONAL: Dermatitis
ocre, lipodermatoesclerosis,
atrofia blanca

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

La clasificacion clinica, etioldgica, anatémica y fisiopatoldgica (CEAP) (Lurie, vy
otros, 2020), las ha encasillado dentro del estado méas elevado de progresion o
severidad de la enfermedad venosa cronica, el estadio Cé.

Existen multiples herramientas diagnésticas involucradas en la evaluacion de
una UV; sin embargo, la informacion que brinda una observacién minuciosa del
aspecto de la tlceray sus caracteristicas circundantes es fundamental. En la tabla
2 se listan algunos problemas comunes que acompanan a la UV (Imagenes 1y
2). Complementariamente se ha venido usando el Score de Severidad Clinica
Venosa (VCSS) mismo que incluye diez descriptores clinicos con tres tipos de
severidad (3), en donde se cataloga al didmetro de la Glcera menor a 2 cm como
de severidad baja, entre 2 y 6 cm severidad moderada y mayor a 6 cm de mas
gravedad. También se ha considerado el nimero de Ulceras presentes; siendo asf:
una sola Ulcera una severidad baja, dos Ulceras una severidad moderada vy tres
Ulceras o mas de gran severidad.
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Figura 2. Pacientes femeninas de mediana edad con Uulceras venosas con
las caracteristicas clésicas descriptivas, cambios en la piel relacionados con
hipertension venosa cronica y venas varicosas acompafiantes.

Cortesia: de los autores.

El eczema varicoso es un problema bastante frecuente en pacientes con
enfermedad venosa cronica en estadios avanzados, es confundido con una
reaccion alérgica o una infeccion como la micosis. Se caracteriza por eritema,
prurito, enrojecimiento en placas o papulas y pigmentacién en zonas de estasis
venoso, casi siempre en la pantorrilla sobre la regién maleolar.

Tabla 1. Signos acompanantes de una UV.

Eczema varicoso

Escoriaciones de la piel o signos de rascado crénico
Piel hiperpigmentada (dermatitis ocre)

Piel engrosada y dura (lipodermatoesclerosis)
Atrofia blanca (despigmentacion)

Edema

D.RA.
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Una buena practica médica consiste en documentar la evolucion de la Ulcera
para conseguir una linea de base y de ahi partir a la evaluacién del tratamiento
implementado. La descripcion médica de los hallazgos clinicos deberd incluir
localizaciéon, morfologia general (dimensiones y nimero), superficie, profundidad,
bordes, caracteristicas de la piel circundante, tiempo de evolucion, caracteristicas
del exudado vy signos de infeccion (4). Adicionalmente, es recomendable la
documentacion clinica y fotogréfica de la evolucion de la Ulcera (5) vy sus
caracteristicas desde el primer encuentro con el paciente ya que la fragilidad de la
memoria humana es susceptible de cometer errores de apreciacion.

Diagnéstico ecografico

En todos los pacientes con sospecha de una UV se recomienda la realizacion de
un eco Doppler venoso de la extremidad afectada, con un NIVEL DE EVIDENCIA
IB (6). Esta evaluacién deberd incluir patrones de reflujo y obstruccion de
la enfermedad venosa. La ecografia duplex en la valoracion de la IVC esta
ampliamente difundida y en la actualidad convertida en la técnica de eleccién,
para el diagndéstico, tratamiento y seguimiento de los trastornos venosos de las
extremidades inferiores.

Debe considerarse ala IVC como un sindrome, con un conjunto de manifestaciones
clinicas y hemodindmicas producto de la hipertensién venosa ambulatoria (HVA)
de larga evolucion. Es asi como la etiologia de la HVA puede ser primaria (reflujo) o
secundaria (obstruccion + reflujo). La principal manifestacion clinica de la IVC de
etiologia primaria son las varices de miembros inferiores y de la IVC de etiologia
secundaria es el edema de las piernas.

Aspectos técnicos.- El examen debe realizarse con el paciente en bipedestacién,
para ello, se puede utilizar algunos implementos para dar comodidad al paciente
y al examinador como una gradilla con apoyaderas o una camilla que permita un
cambio de posicién de horizontal a una posicion casi vertical. La temperatura
adecuada de la sala (tibia) evita episodios de vasoespasmo que dificulten el
examen.
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Figura 3. Posicion correcta para realizar ecografia
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Cortesia: Benalcazar Freire Juan.

El transductor lineal, con frecuencias que van entre 7 vy 12 MHz es el més
comunmente utilizado en la valoracién del sistema venoso de los miembros
inferiores. La combinacion de Doppler pulsado, imagen en escala de grises y color
en tiempo real, nos permiten una valoracion precisa de la anatomia del sistema
venoso profundo, superficial y perforante, ademas de la adecuada funcionalidad
de estos sistemas.

El principal hallazgo ecogréfico para el diagnéstico de IVC es el reflujo (flujo
invertido en el sistema venoso). El reflujo se mide en tiempo de duracién, cuando
es mayor de 0,5 seg., se considera significativo en el sistema venoso superficial y
mavyor de 1 seg., en el sistema venoso profundo (7,8).
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Figura 4. Hallazgos de la ecografia venosa

Identificacion, localizacion, didmetro y medicion del tiempo del reflujo en centimetro/ segundo
Cortesia: Benalcdzar Freire Juan.

En pocas ocasiones debido a la dificultad que pudiera representar un edema
importante de la extremidad o el grosor de la extremidad de un paciente
obeso, se vuelve necesario el uso del transductor convexo en la valoracion de
estas extremidades, con muy buenos aportes a nuestra valoracion. Ademaés de
la valoracion del reflujo, esta técnica permite un registro a detalle de todas las
variaciones anatémicas del sistema venoso superficial, profundo y perforantes de
las extremidades inferiores.

Un aporte relevante para el manejo quirdrgico de la IVC consiste en la medicion
en corte transverso de los diametros venosos, la ubicacion de los puntos de fuga
(origen del reflujo) v la altura de ubicacién de las perforantes con relacion a algin
punto de referencia.

Los métodos empleados para incitar y documentar el reflujo incluyen la maniobra
de Valsalva (Util para valorar las venas bajo la ingle y sobre la rodilla) y la dorsiflexion
del pie o la compresion de los musculos de la pantorrilla (para valorar las venas
infrageniculares).

La exploracion debe incluir siempre el sistema de venas perforantes haciendo
énfasis en las zonas en donde se encuentren signos de piel engrosada,
hiperpigmentada, Ulceras cicatrizadas o activas. Segun las practicas de guia clinica
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una vena perforante que sobrepase los 3.5 mm de didmetro y tenga reflujo
del sistema venoso profundo hacia el superficial con una duracién mayor a 0.5
segundos, debe considerarse como una vena patolégica (9).

Figura 5. Secuela post trombotica.
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Secuela de dos trombosis venosas profundas en un paciente de 38 afos con un estado hipercoagulable
y una Ulcera cicatrizada, se observa la degeneracion de la pared de la vena poplitea y el reflujo en la
exploracion duplex

Cortesia de los autores.

Hallazgos esperados. Hasta en el 84% de los pacientes con Ulceras venosas crénicas
se ha detectado incompetencia valvular y reflujo en el sistema venoso superficial.
Adicionalmente, puede encontrarse incompetencia del sistema perforante lo que
exacerba el dafo hemodinamico superficial (10). El reflujo residual de venas de la
pantorrilla (safenas mayor y menor) luego de un procedimiento quirtrgico previo
(11), se lo puede observar hasta en el 76% de pacientes con tlceras venosas. La
incompetencia valvular del sistema venoso profundo, usualmente, como resultado
de una trombosis venosa profunda previa, esta relacionada con el aparecimiento
de Ulceras venosas y se ha encontrado que la asociacién como hallazgo ecogréfico,
de obstruccion y reflujo simultédneas, estan relacionadas con mayores dafios en
la piel en relacion con la obstruccién o reflujo de forma aislada. También se ha
considerado un factor de riesgo para desarrollar UV las trombosis de multiples
sitios en relacién con una sola vena afectada (12). La incompetencia de la vena
poplitea y en particular un pico mas elevado de la velocidad de reflujo (13), esta
relacionada con una mayor evidencia de desarrollo de sindrome post trombdtico
y ulceracion de miembros inferiores en comparacién con solamente la extension
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de la trombosis.

Dependiendo de la fuente de reflujo superficial detectada las lesiones pueden
clasificarse como “axiales” o “crossover” (14). El tipo axial (clasico) hace referencia
a Ulceras localizadas en los territorios de las venas: Ulceras mediales en conexién
con una vena safena mavyor insuficiente, o venas perforantes localizadas en
territorios mediales vy Ulceras laterales asociadas con insuficiencia de la safena
menor o venas perforantes localizadas lateralmente. El tipo crossover describe
ulceras extraterritoriales, por ejemplo, Ulceras laterales con evidencia de
insuficiencia de la safena mayor o perforantes mediales o incompetencia
de la safena menor alimentando una Ulcera medial. En el caso de méas de una
fuente de reflujo detectada se considerara el reflujo mas largo como la fuente
principal, debido a que el largo de la vena insuficiente tiene influencia esencial
en la hipertension venosa. Se estima que el 35% de las Ulceras mediales tienen
reflujo en la safena mayor como su etiologia, el 15% presentan reflujo en venas
perforantes mediales, es decir son de tipo axial y un 6% presentan reflujo en la
safena menor es decir son del tipo crossover.

Las variaciones en los hallazgos de la fuente de reflujo recalcan la importancia
de la realizacion del duplex venoso para realizar una correcta planeacion del
tratamiento y mayor éxito en la curacion y recurrencia.

Figura 5. Algoritmo de diagnostico clinico y ecografico de una UV.
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Diagnéstico arterial:

Evaluacion arterial. - Las Ulceras venosas constituyen la causa principal de Ulcera
en los miembros inferiores, el 22% de los individuos desarrollan su primera UV a
los 40 afos y un 13% a los 30 afos, siendo mucho mas comun en los ancianos, y
a medida que la poblacion envejece la tasa de enfermedad arterial aumenta (15).

Dado que hasta el 15% de la poblacion puede presentar Ulceras mixtas tanto de
origen venoso como arterial (16), es indispensable evaluar la presencia de enfermedad
arterial periférica en todos los pacientes diagnosticados clinicamente de UV (17).

La Guia de practica clinica de la Sociedad de Cirugia Vascular y el Foro Venoso
Americano, recomienda como parte de la evaluacién vascular la exploracion fisica
la cual debe incluir la palpacion de pulsos de las arterias del pie: pedia dorsal y
tibial posterior, asi como la bisqueda de signos clinicos que denoten la presencia
de Enfermedad arterial periférica (EAP), como cambios de color, disminucién de
temperatura en la piel, atrofia muscular, perdida de vello, ufias hipertréficas (5).

Se han descrito varios métodos diagnosticos para evaluar tanto la micro como la
macro circulacion. La valoracién de la macro circulacion incluye el indice tobillo
brazo, presion de dedo, evaluacion de las formas de onda arterial Doppler, ultrasonido
duplex, resonancia magnética. La valoracion de la micro circulaciéon incluye la
saturacion transcuténea de oxigeno (TcPO2), flujometria laser Doppler, mediciones
de saturacion de diéxido de carbono transcutaneo (TcPCO2) vy capilaroscopia (15).

Indice tobillo/brazo (ITB): Muchos estudios han investigado la precision de algunos
métodos para evaluar al sistema arterial, los mas estudiados son el ITB y el indice
dedo brazo (IDB) (18). Los datos sugieren que el ITB es un método simple, no
invasivo, de bajo costo y confiable, utilizado para diagnosticar enfermedad arterial
periférica significativa. Cuyos resultados permitirdn determinar si existe adecuada
perfusion arterial para considerar la aplicacion de terapia compresiva en la UV (19).

Posee unasensibilidad del 85% Yy una especificidad del 97% para detectar enfermedad
arterial oclusiva (20). La medicion del ITB se lleva a cabo con el paciente en posicion
supina, usando un Doppler de mano y un manguito de tensiémetro que se coloca
a nivel de brazos para determinar la presién sistélica en las arterias braquiales y por
encima de los tobillos, para medirla en las arterias pedia dorsal y tibial posterior.
Luego el ITB se calcula dividiendo la mayor presion sistélica del tobillo para la mayor
presion sistolica de las arterias del brazo (21,22). El rango normal del [TBva de 1 a
1.4. Unvalor menor a 0.9 reflejan un grado de enfermedad arterial acompanados de
claudicacion intermitente; indices menores a 0.4 indican isquemia severa. Valores
superiores a 1.4 se relacionan fuertemente con enfermedad cardiovascular, y
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generalmente se encuentran en pacientes con vasos calcificados no compresibles.
En estos individuos realizar un indice dedo brazo es mas confiable debido a que las
arterias digitales raramente estan calcificadas (15,18).

El uso de compresién en pacientes con compromiso importante de la perfusion
arterial pone en riesgo la viabilidad tisular, dando lugar a resultados no solo
ineficaces sino perjudiciales para el paciente. Por lo que la practica preferida es
limitar el uso de compresion a pacientes con un indice tobillo/brazo superiora 0,5
o si la presion absoluta del tobillo es >60 mm Hg (23).

El'uso Unicamente del indice tobillo brazo en pacientes con diabetes o enfermedad
renal crénica es insuficiente debido a la probabilidad de calcificacion arterial, por
lo que en estos pacientes utilizar otras pruebas como: IDB, la forma de la onda
tibial o la saturacion transcutdnea de oxigeno deberian ser considerados para
diagnosticar EAP en caso de tener un ITB > 1.4 (18) (figura 5).

Figura 6. Técnica para toma del indice tobillo brazo

Se debe tomar la presion sistolica del tobillo, tomado a dos traveses de dedo del tobillo y dividir para la
del brazo, previo a que el paciente descanse 10 minutos en un ambiente con temperatura adecuada, se
coloque un apdsito en el area de la Ulcera; es imprescindible la colaboracién del paciente.

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Indice dedo brazo se calcula dividiendo la presion sistdlica del primer dedo para la
mayor presion sistolica braquial. Para obtenerlo se coloca un manguito neumatico
oclusivo de tamafo apropiado (15 a 25mm) alrededor de la base del primer o
segundo dedo del pie. Con el uso de una sonda del Doppler de mano se coloca en
las arterias digitales, se infla el manguito 20mmHG por encima de la Gltima senal
pulsatil, luego se desinfla lentamente registrando la lectura de presién cuando
regrese una onda regular. (24). El punto de corte para diagnosticar EAP varia entre
estudios (15), pero < 0.60 es el mas usado. (18) (figura 6).

V' / UGLCERAVENOSA / Est

53



Figura 7. Técnica para toma del indice dedo brazo

3
3
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Se debe tomar la presién del ler dedo de la extremidad con la Ulcera vy dividir para la presion sistolica
del brazo.

Cortesia:Benalcazar Freire Juan

Forma de la onda arterial Doppler se valora durante la obtencién de la presion
sistolica del tobillo con el Doppler de mano. Su forma depende de la distensibilidad
y rigidez arterial; en situacion normal la onda es trifasica, ante enfermedad leve
proxima al sitio de insonacién del transductor serd bifasica y monoféasica en caso
de enfermedad mas severa (25) (figura 7).

Figura 8. Fotopletismografia.

emadi vcrs | mam meush s e irecas vy wanr s s

Fotopletismografia (diferentes tipos de ondas que representan diferentes grados de compromiso arterial),
mas presiones segmentarias de un paciente portador de Ulcera mixta en miembro inferior derecho.

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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Ultrasonido Duplex método no invasivo, pero operador dependiente para
la evaluacién del flujo arterial (20). Su uso estd indicado cuando el ITB es
anormal, o ante la presencia de ciertas comorbilidades como diabetes mellitus,
enfermedad renal crénica, u otras asociadas con calcificacion vascular (26). Su
sensibilidad y especificidad dependen de factores como la presencia de calcio,
localizacion y profundidad de los vasos y presencia de multiples oclusiones en
distintos lugares (27).

Presion transcutdnea de oxigeno (TcPO2) su medicion se realiza mediante el uso de
un dispositivo de oximetria transcutanea, que permite registrar la presion parcial
de oxigeno en la superficie de la piel, la cual da informacion sobre el suministro
de oxigeno al sistema circulatorio microvascular. Un valor de TcPO2 <40 mmHg,
indica presencia de hipoxia la cual puede afectar la cicatrizacion de heridas (28).

Tabla 2. Valoracién del flujo y perfusién arterial

indice indice Dedo | Forma onda Doppler Presién
Tobillo Brazo tobillo transcutanea de
Brazo oxigeno (valora

perfusion)

Usar de Usar de
No > 14 preferencia preferencia
compresible : en arterias no en arterias no
compresibles compresibles
Rango normal  1.0-1.40 >0.7 Trifasicas >40 mmHg
. Bifasicas/
Borderline 0.91-0.99 >0.6 MoNofasicas >40 mmHg
Anormal <0.90 <06 Bifasicas/ <40 mmHg
monofasicas
Bifasicas/
EAP leve 0.7-0.9 >0.4 monofasicas 30-39 mmHg
EAP Bifasicas/
moderada 0.41-0.69 >0.2 monofasicas 20-29 mmHg
EAP severa <04 <0.2 Monofésicas <20 mmHg

Nota: EAP: enfermedad arterial periférica

Fuente: Beaumier M, Murray B, Despatis M, Patry J, Murphy , Jin, et al. Prevention and Management of
Peripheral Arterial Ulcers. Wounds Canada. 2020.
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[)IAGN()STICO DIFERENCIAL DE LAS
ULCERAS

Si no es venosa, ;qué puede ser?

Escobar F., Montenegro J.

Las Ulceras vasculares se deben a una alteracion en la circulacién sanguinea
de las extremidades, estas lesiones afectan a las capas superficiales de la piel
o comprometen planos mas profundos y dependiendo de su etiologia pueden
volverse cronicas (1).

Se pueden clasificar en Ulceras venosas (UV) (50%), Ulceras arteriales (5%), Glceras
mixtas veno-arteriales (20%), Ulceras hipertensivas, (también llamadas Ulceras de
Martorell: (5%), y el 20% restante corresponden a Ulceras de otras etiologias (2).
Es importante mencionar que el pie diabético no fue considerado en el texto,
para su analisis y menos para su comparacion con las demas lesiones de miembros
inferiores (tema que serd motivo de un nuevo texto); sin embargo, es importante
puntualizar que personas con el diagnostico de diabetes pueden presentar Ulceras
venosas, arteriales y/o mixtas, hipertensivas, etc.

Para el diagndéstico diferencial es importante conocer los antecedentes personales
y familiares del paciente e identificar factores de riesgo asociados (3). Para la
evaluacion del tipo de Ulcera hay que tomar en cuenta las caracteristicas de la
herida, la localizacion, aspecto del fondo y bordes de esta, la presencia o no de
exudado, aspecto de la piel perilesional, temperatura, y presencia o ausencia
de pulsos (4). Este capitulo no aborda a la Ulcera venosa, pues es ampliamente
analizada en el resto del texto.

No todas las Ulceras son iguales: para poder tener buenos resultados en el
tratamiento, primero hay que conocer a qué tipo de lesiéon se enfrenta el
profesional (4).
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Tabla 1. Etiologia de las Ulceras de miembros inferiores

ENFERMEDAD VASCULAR

e Venosas: sindrome postrombdtico, reflujo venoso crénico

e Arterial: enfermedad arterial periférica oclusiva, hipertension, fistulas
arteriovenosas, trombosis arterial, embolismo, displasia, tromboangeitis
obliterante, aneurisma

Linfaticas: linfedema

Microangiopatia: vasculopatia livedoide

Vasculitis

Arteriopatia hipertensiva

NEUROPATICA

e Neuropatia periférica: diabetes mellitus, alcohol, medicacion, herencia

e Neuropatia central: tabes dorsalis, mielodisplasia, siringomielia, espina
bifida, poliomielitis, esclerosis multiple

METABOLICA
e Diabetes mellitus, gota, deficiencia de prolidasa, enfermedad de gaucher,
amiloidosis, calcifilaxis, porfiria, hiperhomocisteinemia

HEMATOLOGICAS

e Anemias de células falciformes, talasemias, policitemia vera, leucemia,
trombocitemia, linfoma, trastornos mielodisplasicos, desérdenes de los
trastornos de la coagulacion (factor I-XIll), inhibidores de la coagulacién
(antitrombina Ill, resistencia proteina C reactiva, proteina C y S) o factores de
fibrinolisis (activador plasminogeno tisular, inhibidor del plasmindgeno tisular,
plasmina)

AUTOINMUNE

e Artritis reumatoide, vasculitis leucocitoclastica, poliarteritis nodosa,
granulomatosis de Wegener, sindrome de Churg-Strauss, LES, sindrome
de Sjogren, esclerodermia, enfermedad de Behcet, crioglobulinemia.

EXOGENOS
e Calor, frio, presion, radiacion ionizante, quimica, alergenos, trauma.

NEOPLASIA

e Carcinoma celular basal, carcinoma de células escamosas (Ulcera de
Marjolin), melanoma maligno, angiosarcoma, linfoma cuténeo, carcinoide
papilomatosis cutis, keratoacantoma.

INFECCION
e Bacterial: foriinculos, ectima, micobacteriosis, sifilis, erisipelas, antrax,
difteria, piodermia vegetativa cronica, Ulcera tropical.
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e Viral: herpes, virus variola, citomegalia.
e Fungica: esporotricosis, histoplasmosis, blastomicosis, coccidoimicosis
e Protozoal: leishmaniasis

MEDICACION
e Hidroxiurea, leflunomide, metotrexato, halégenos, cumarin, vacunas,
ergotamina, infiltraciones de agentes citostaticos

DEFECTOS GENETICOS
e Sindrome de Klinefelter, sindrome de Felty, mutacion Tapi, deficiencia de
adhesion leucocitica, factor de hipercoagulabilidad hereditario

DESORDENES DE LA PIEL

e Pioderma gangrenoso, necrobiosis lipoidica, sarcoidosis, dermatosis
perforadora, histiocitosis de células de Langerhans, papulosis maligna
atrofica, enfermedad bulosa de la piel

Tomado y adaptado de: Dissmond J, Korber A, Grabbe S. Differential Diagnosis of Leg Ulcers. J Dtsch
Dermatol Ges 2006; 4:627-34.

Ulcera arterial

Es la segunda causa mas comun de Ulceras vasculares de los miembros inferiores,
alcanzando, en algunos reportes del 10%-30% (1,4).

Para comprender el origen de una Ulcera arterial, se debe hablar de la
ateroesclerosis: se trata de una enfermedad degenerativa de las capas elésticas y
musculares de las arterias, caracterizada por la formacion de placas de ateroma,
proliferacién de células musculares lisas, células inflamatorias, fibras de tejido
conectivo, calcio y acumulacion de lipidos en la capa intima, que provoca una
disminucién progresiva de la perfusion sanguinea 'y un déficit critico de la presién
parcial de oxigeno en los tejidos distales (4).

La aterosclerosis se considera como la principal causa de la enfermedad arterial
periférica (EAP), con una prevalencia que varia entre 3%- 20% en la poblacion
mayor de 70 afos. El grado mas grave de EAP viene definido por la presentacion
de lesiones troficas asociadas que consisten en Ulceras de larga evolucion que
no cicatrizan o areas de necrosis distal, siendo denominada esta situacién como
isquemia crénica con riesgo de pérdida de la extremidad (que incluye dolor en
reposo con o sin ulceracién), cuya incidencia estimada es de 30 pacientes por
cada 100.000 diagnosticados de EAP (9).

Las tlceras generalmente se localizan en zonas distales de la extremidad, como los
dedos del pie, la cara externa de la pierna y las prominencias éseas; son dolorosas,
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se presentan en forma de sacabocados, con bordes bien definidos y un tejido peri
ulceroso pdlido (10).

En la extremidad afectada puede existir una disminucién de la temperatura, se
aprecia alteraciéon en el crecimiento de las ufas, disminucion del vello, sequedad
de la piel. Se deben palpar los pulsos para clasificarlos de una forma simple en:
ausentes (-), disminuidos (+) y presentes (++) (10).

EI' ITB es la prueba diagndstica inicial para EAP y puede ser la Unica prueba
requerida para establecer el diagnostico e iniciar un tratamiento basado en guias
(CLASE 1 NIVEL C) (8).

Figura 2. Técnica de toma de Indice Tobillo/brazo (ITB)

INDICE TOBILLO/BRAZO

PRESION SISTOLICA PRESION SISTOLICA
120 mmHg 120 mmHg

/ 120
INDICE T/B ——

120

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

La presion arterial segmentaria de las extremidades inferiores, el Doppler o la
pletismografia a menudo se realizan junto con el ITB, y se pueden usar para localizar
segmentos anatémicos de la enfermedad (p.ej., aorto-iliaca, femoropoplitea,
infrapoplitea). Estudios adicionales incluyen ITB en cinta rodante con ejercicio,
medicion del indice dedo brazo, presion transcutdnea de oxigeno y presion
transcutanea de piel (8) (Ver capitulo 5).

Los estudios para la evaluacion de imagenes anatdmicas (ultrasonido duplex,
angiografia por tomografia computarizada, angiografia por resonancia magnética
o angiograffa invasiva), generalmente se reservan para pacientes en quienes se
considera la revascularizacion (11).

En una Ulcera en la que se establezcan los criterios diagnosticos de isquemia
crénica conriesgo de pérdida de la extremidad debe instaurarse de forma oportuna
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la posibilidad de la revascularizacion de la extremidad debe considerarse la
posibilidad de revascularizacién de la extremidad de forma oportuna, modificando
de forma paralela los factores de riesgo cardiovascular (EVIDENCIA IA) (12).

En aquellos pacientes en quienes no sea factible la revascularizacion o esta no sea
efectiva, se recomienda la administracion de la prostaglandina E1 (PGE1) por 15
a 21 dias previa valoracién de la funcion cardiaca y renal. Si en este tiempo no se
observa mejoria se debe abandonar la prescripcién (EVIDENCIA1IB) (12).

Figura 3. Ulcera arterial

FONDO: Necrético

BORDE DE LA ULCERA: En
sacabocados, con bordes bien
definidos

UBICACION: En los dedos,
prominencias dseas y muy
dolorosas

PIEL PERILESIONAL: Palida,
delgada, brillante, seca y sin vello.
Ufias pueden estar engrosadas

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Ulcera mixta

La enfermedad arterial puede coexistir con la disfuncion venosa, es importante
en un 20% de extremidades afectadas, pero es a menudo subestimada. La
determinacién correcta de anormalidades vasculares es importante para permitir
un acercamiento légico para manejo y prondéstico de la Ulcera.

Son heridas tipicamente dolorosas y se presentan con signos de insuficiencia
venosa crénica, como dermatitis ocre y lipodermatoesclerosis, ademds de datos de
insuficiencia arterial, como ausencia de pulsos o dolor que mejora al bajar la pierna.

La evaluacion clinica por si sola ha resultado poco confiable para determinar
patologia vascular; la evaluacion arterial méas objetiva es el ITB que estara entre
menor a 0.89; mientras que la evaluacion venosa corresponde al eco venoso
duplex como método validado para identificar anomalias vasculares (13).
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El manejo de estas Ulceras proporciona un dilema al cirujano vascular. Mientras
mejora el flujo de entrada mediante la revascularizacion de la extremidad
isquémica, la terapia compresiva, “el tratamiento de eleccion” de la UV reduce el
in-flow arterial (13).

Una Ulcera mixta con un ITB de 0.8 es el indice mas bajo recomendado para
compresion completa de cuatro capas; un ITB de 0.5 es el indice mas bajo para
vendaje reducido, y un indice por debajo de 0,5 contraindican la elastocompresién
de cualquier tipo, y deben ser considerados para realizar una evaluacién clinica
integral mediante el uso de las diferentes técnicas de imagen bajo el criterio de
revascularizacion (13).

En caso de UV con severo componente arterial responde decepcionantemente
lento pese a una revascularizacion temprana. Existe un consenso para recomendar
terapia compresiva adaptada al paciente, idealmente con vendaje con un alto
indice de rigidez con presiones menores de 30 mm Hg; y también, en el caso
de estar indicados procedimientos endovenosos, ya que al controlar el edema
pueden aumentar la perfusién con un claro impacto en la cicatrizacion (14).

Figura 4. Ulcera mixta

BORDE DE LA ULCERA:
Irregular, palido

FONDO: Necrotizante, ausencia
de granulacién, de profundidad
variable

UBICACION: En cualquier
parte de la pierna o pie

PIEL PERILESIONAL: Pélida, no
hay vellos, disminucion del TCS,
dermatitis ocre,
lipodermatoesclerosis

Paciente de 65 afios fumador cronico, con cambios tréficos en piel, ulcera en tercio medio de pierna de
8 meses de evolucién, pulsos distales presentes pero filiformes e | T/B de 0.7 con dolor tipo claudicacién
a 200 m.

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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ULCERAS VASCULARES
POCO FRECUENTES

As{ se denomina a un conjunto de Ulceras que no encajan clinicamente, ni
ecograficamente en venosas, arteriales o mixtas, por lo que es necesario una
evaluacion exhaustiva, realizar una aproximacion clinica diagnostica por sus
caracteristicas macroscopicas, pero es necesario apoyarse en la biopsia y en
examenes inmunolégicos en todos estos casos para confirmar el diagnéstico.
De acuerdo con la guia de manejo de la Ulcera venosa del Forum venoso americano
2014 se recomienda realizar biopsia en todas las Ulceras con caracteristicas
atipicas. [GRADO 1; NIVEL DE EVIDENCIA C].

Figura 5. Pasos para el diagndstico de Ulceras poco frecuentes.

BIOPSIA

HISTORIA CLiNICA DETALLADA

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Ulcera hipertensiva o de Martorell (UHM)

Es una Ulcera de baja prevalencia (3%-4%). Se presenta en pacientes de género
femenino, mayores de 50 afos, con hipertension (diastélica) no controlada, de
mas de 10 afios evolucion (15).

La hipertension arterial (HTA) no controlada de larga data, produce lesiones
obliterantes a nivel arteriolar que provocan isquemia del territorio cutaneo,
provocando infartos cutaneos y la consecuente necrosis. Los pacientes con UHM
tienen mayor resistencia vascular local que provoca hiperplasia de la intima e
hipertrofia de la tunica media de las arteriolas con su consecuente estrechamiento,
reduciendo la perfusién tisular y el mecanismo vasodilatador compensatorio que
sucede habitualmente distal a una oclusion o estrechamiento arterial (16).
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Otros posibles factores causales en la aparicion de la UHM son: alteraciones
en la inervacion simpética, hipertonia arteriolar persistente, respuesta arteriolar
anormal a una sustancia vasoactiva y traumatismo o microtraumatismo que afecta
la circulacion terminal (16).

Por otro lado, las variaciones locales electroliticas y del pH, la necrosis vy los
detritos excitan las terminaciones nerviosas, que por via refleja estimulan la
vasoconstriccién y provocan un circulo vicioso con incremento del dolor (17).

Para el diagnéstico se debe sospechar de aquellas tilceras planas poco excavadas,
dolorosas, de bordes irregulares, con fondo fibrinoide, que se presentan en la
cara externa del tercio distal de la pierna de pacientes de género femenino con
antecedente de HTA no controlada, con pulsos tibiales presentes y un ITB por
encima de 0.89. (EVIDENCIA 1IB) (18).

Si después de 6 a 8 semanas no se logra controlar el dolor o no existe mejoria en
la cicatrizacion de la Ulcera, se indica blogueo anestésico y/o la seccion quirlrgica
de los ganglios lumbares. (EVIDENCIA IIB) (12).

Figura 6. Ulcera hipertensiva

W BORDE DE LA ULCERA:
W, “ Eritemato — purptrico bien
B definidos y répida extensién

FONDO: Superficial, necrolitica y
dolorosa.

UBICACION: Tercio medio e
inferior de la pierna, generalmente
en el genero femenino, pueden ser
bilaterales

PIEL PERILESIONAL: Pdlida, no
hay vellos, brillante y delgada

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Ulcera vasculitica

Se denominan asi aquellas Ulceras que se producen como parte de las
manifestaciones clinicas asociadas a un grupo heterogéneo de enfermedades
denominadas vasculitis (19).

Las vasculitis se caracterizan por un proceso de inflamacion y necrosis de los vasos
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sanguineos que conduce a su oclusién provocando una isquemia secundaria de
los tejidos que de ellos dependen. Pueden afectar distintos organos o tejidos
como la piel. Son Ulceras raras con una prevalencia inferior al 0.5% (20).

La etiologia es desconocida, pero se conocen los mecanismosy factores implicados
en el desarrollo de la enfermedad, estos son: ambientales (agentes infecciosos,
farmacos), genéticos e inmunolégicos (autoanticuerpos, citoquinas). Pueden ser
primarias o asociadas a infecciones, enfermedades sistémicas y mas raramente a
neoplasia.

Especificamente en las Ulceras vasculiticas los mecanismos “inmunitarios constituyen
la llave de la comprensiéon de su génesis y desarrollo”. Se trata de una enfermedad
de autoinmunidad donde en el interior del citoplasma de los neutrofilos existiria
una proteina antigénica que es genéticamente codificada, pero no reconocida
como propia por el organismo del paciente. Esta proteina produciria anticuerpos
especificos anticitoplasma de neutréfilos por accion de estimulos de variada
naturaleza, como micro traumaticos, infecciosos, climaticos, desestabilizacion
emocional etc., que actuarian como factor gatillo para desencadenar una catarata
de eventos reactivos, iniciando con una accion leucoclastica con destruccion de
neutrofilos que adhieren al endotelio vascular con activacién de los factores de
coagulacion, anticuerpos que se unen a los fosfolipidos del endotelio vascular y
agregacion plaquetaria con liberacion de serotonina que actla como un potente
vasoconstrictor, contribuyendo asi a la trombosis capilar arterial, necrosis fibrinoide
de la capa media vy ulterior necrosis dermoepidérmica, finalmente, causando una
lesion ulcerativa macroscépicamente visible (21).

La afectacion més frecuente se da en vasos de pequefio calibre que origina una
vasculitis leucocitoclstica. Para determinar el tipo de vasculitis es imprescindible
la biopsia cutdnea, que permite determinar el tipo de vasos afectados y el tipo
de infiltrado inflamatorio (llceras cutdneas en extremidades inferiores en
enfermedades comunes) (22).

Las manifestaciones clinicas van a depender del mayor o menor calibre de los
vasos afectados (pequefnos, medianos y grandes) y en la piel se expresan en
forma de livedo reticularis, nddulos subcutaneos inflamatorios, purpura palpable,
necrosis y ulceraciones secundarias (22).

Un hecho que permite inferir el origen autoinmune de la enfermedad es su caracter
recidivante; es decir, pacientes que repiten las Ulceras en distintos periodos de sus
vidas, ante estimulos reactivos especificos y teniendo a las piernas como areas de
choque pudiendo constatar en ellos secuelas cicatriciales de episodios ulcerosos
anteriores (22).
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Las Ulceras se localizan en las piernas mayormente en la cara externa y anterior
infrapatelar, suelen ser pequefias, en sacabocados, de localizacion distal, de
aspecto isquémico y muy dolorosas alin con presencia de pulsos, no llegan a ser
de gran tamano ni profundidad, pero como comun denominador se manifiestan
por un dolor muy severo, dolor neuropatico, hiperalgésico, urente, terebrante,
tanto en reposo como en deambulacion, insoportable y refractario a la medicacion
antiinflamatoria analgésica comun y de pobre respuesta a los tratamientos
habituales de las Ulceras (22).

Deben realizarse los estudios complementarios que excluirdn las de origen
mas comun, especialmente estudios no invasivos, venosos vy arteriales. Si no es
posible categorizarlas en uno de estos grandes apartados debera acudirse al
diagndéstico complementario con pruebas especificas de enfermedades sistémicas
(anticuerpos, complemento) o hematolégicas (23).

El tratamiento se efectia con dos enfoques: sistémico y local, incluyendo
corticoterapia; si no se logra una respuesta favorable se puede recurrir al uso de
inmunosupresores como la ciclofosfamida. Es importante el manejo del dolory el
control de la carga bacteriana, la gestion del exudado, el cuidado de los bordes vy
de la piel perilesional siguiendo los principios de la cura en ambiente hiimedo con
desbridamiento cuando sea preciso. No es posible definir una estrategia dirigida a
la prevencion de este tipo de lesiones considerando su etiopatogenia (23).

Figura 7. Ulcera vasculitica

BORDE DE LA ULCERA:
Irregulares, violaceas

FONDO: Necrdticas y costrosas

UBICACION: Generalmente se
localiza en las piernas.
Numerosas lesiones purpuras
palpables retiformes o
redondeadas en la parte inferior
de las pierna

PIEL PERILESIONAL:
Eritematosas de diferente
intensidad, dependen del tiempo
de evolucién

Paciente de 60 afos con diagndstico clinico e histologico confirmado de vasculitis leucocitoclastica.
Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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Ulcera por pioderma gangrenoso.

El pioderma gangrenoso (PG) es una dermatosis neutrofilica auto inflamatoria rara,
pero grave, que muestra una incidencia de aproximadamente 0.3-1/100.000 con
un pico entre los 20-50 afos y afecta principalmente a mujeres con una mediana
de apariciéon de la enfermedad a los 60 afos, ambos factores que refuerzan su
etiologia inmunoldgica (24).

Powell et al. describieron cuatro variantes de PG, la forma cldsica o ulcerosa es la
mas frecuente, una uUlcera profunda de bordes bien definidos, sobreelevados y
eritemato-violaceos, rodeada por un area eritematosa e indurada, pueden ser
Unicas o multiples y aparecen en la evoluciéon de una pustula o un nédulo. La
resolucion de las lesiones deja una cicatriz atréfica, con piel con aspecto de
papel de cigarrillo (25).

El diagndstico es clinico y de exclusion, principalmente con otras causas de Ulceras
como vasculitis, neoplasias e infecciones. La enfermedad generalmente comienza
con una pustula estéril (a menudo después de una cirugia o un trauma minimo)
que progresa rapidamente y causa una ulceracion necrosante de profundidad y
tamanos variables. Con mayor frecuencia ocurre en las extremidades inferiores,
pero también pueden verse afectadas otras partes de la piel (26,27).

Figura 8. Criterios clinicos para confirmar pioderma gangrenoso

CRITERIOSMAYORES

e Rdpida progresién de una Ulcera cutanea necrolitica dolorosa.
e Con un borde irregular, violadceo y socavado.
e Se han excluido otras causas de ulceracion cuténea

CRITERIOS MENORES

e Enfermedades sistémicas asociadas (Artritis, gammapatia IgA, enfermedad
inflamatoria intestinal o presencia de neoplasia maligna)

e Respuesta rapida al tratamiento sistémico con esteroides

e Historia sugestiva de patergia o hallazgo clinico de cicatrizacion cribiforme

e Hallazgos histopatologicos (+ inflamacion mixta, + vasculitis linfocitica,
neutrofilia dérmica estéril)

El diagnéstico de pioderma gangrenoso requiere al menos un criterio mayor

y dos criterios menores

Tomado y modificado de: Christina George, A Florence Deroide B and Malcolm Rustin Pyoderma
gangrenosum - a guide to diagnosis and management. Clinical Medicine 20 21091 V7o VI 0119 1, 7N,
No 30: 62:2 242-48
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No es posible predecir la evolucién de las lesiones, algunas progresan rapido
y se acompafan de compromiso sistémico, otras de forma insidiosa creciendo
lentamente o permaneciendo estables durante mucho tiempo. Actualmente, no
existe una terapia de eleccion, pero incluye tratamiento del dolor, prevencion de
sobreinfeccién, busqueda y tratamiento de enfermedades asociadas y el manejo
propio de la lesion. Ninguno de los tratamientos propuestos ha sido eficaz y los
inmunosupresores sistémicos siguen siendo la terapia mas utilizada. La ciclosporina
oral ha demostrado ser eficaz en varios reportes, pero existe poca evidencia de su
utilidad por via tépica para esta enfermedad (26,27,28).

En todos los casos son Utiles los tratamientos tépicos para minimizar el riesgo de
infecciones secundarias y, cuando esta se produce son necesarios los antibiéticos
sistémicos (28).

Figura 7. Pioderma gangrenoso

BORDE DE LA ULCERA:
Irregular, sobreelevada en
sacabocados, eritemato — violacea
y de rapida extension

UBICACION: Generalmente en
piernas

PIEL PERILESIONAL: Halo
eritematoso

FONDO: Ulceracion necrotizante
de profundidad variable

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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TERAPIA DE COMPRESION

;Es lo mas importante? ;En qué consiste?

Alba C., Morales M.

Introduccion

La terapia de compresién es el pilar fundamental en la prevencion y tratamiento
de la enfermedad venosa cronica (EVC) y linfatica.

En el cuidado delos pacientes con heridas se deben tener claros los conceptos béasicos,
y es que en la patologfa venosa siempre es mejor aplicar compresion que no hacerla.
Con la compresion de las venas, se ha de lograr los efectos terapéuticos esperados,
como son: conseguir el retorno venoso vy disminuir la hipertensién venosa (HTV).
Antes de aplicarla se debe considerar las caracteristicas individuales del paciente y
ajustar los niveles de presion a la gravedad de la enfermedad venosa (1).

La compresion terapéutica junto con el ejercicio, son la base para el tratamiento
de pacientes con Ulceras venosas (UV), numerosos estudios aleatorizados vy
controlados han proporcionado evidencia cientifica en cuanto a su eficacia (3).

Principios basicos de la terapia de compresion

La terapia de compresion mejora el retorno venoso, para conseguirlo, la
compresion aplicada ha de ser decreciente: maxima presién a nivel distal (100%) y
reducir hasta un 40% a nivel proximal.

Figura 1. Gradiente de presion terapéutico

40% en bajo muslo

50% bajo rodilla

70% en pantorrilla

100% en tobillo

Cortesia: de los autores
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Elnivel de presiony la calidad de un vendaje se consigue gracias a las interacciones
que se producen entre la propia estructura fisica de los materiales, sus propiedades
elastoméricas, el tamano y forma de donde se aplique. (4)

Los parametros fisicos que determinan la eficiencia de un sistema de compresion son:

e Histéresis eldstica: que es un efecto en el cual la fuerza restauradora de
un elastico es mayor cuando estd siendo estirado que cuando esta siendo
contraido, es decir, la capacidad que tiene el material para conservar una de
sus propiedades cuando cesa el estimulo.

e [lasticidad: es la capacidad de un cuerpo para volver a la posicion de partida
una vez han cesado las fuerzas que provocaban la deformacion.

e Rigidez: es la resistencia de un cuerpo a la deformacién producida por la
accion de fuerzas exteriores que actian sobre él. La rigidez del vendaje es la
responsable de los picos de alta presién que se generan cuando el musculo se
contrae, los materiales de alta rigidez proporcionan un soporte estable para los
musculos de las piernas, aumenta los efectos de la bomba musculary mejora el
retorno venoso (4)

Mecanismo de accién de la compresion venosa

La compresion venosa se define, como la presion ejercida en los tejidos mediante
una ortesis externa (media, vendaje o sistema de presoterapia), o internamente por
expansion del musculo que presiona contra una pared resistente. La compresion
que se ejerce con una venda de una sola capa se determina por la fuerza con la
que se apligue vy la elasticidad de la venda. Si esta es inelastica, la presion que se
consiga va a depender de la tensiéon o fuerza con la que se aplique y con el material
inelastico (mayor rigidez que el elastico), proporciona un soporte estable para los
musculos de las piernas, lo que aumenta los efectos de la bomba muscular, que a
su vez da como resultado un mejor retorno venoso, es mas eficaz para reducir los
reflujos venosos profundos que los vendajes elasticos.

Al aplicar un vendaje o sistema de compresion tenemos que comprender el efecto
que provoca cuando el musculo estd en actividad o en reposo.

® Presion de reposo: es la que ocasiona el sistema de compresion cuando los
musculos estan en reposo.

e Presion de trabajo: es la presion generada a través de la interaccion de la
contraccion muscular y la compresion cuando el cuerpo estd en movimiento;
surge de la resistencia que ejerce el vendaje para contrarrestar el movimiento
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muscular, cuanto menos ceda el vendaje en este proceso, mayor la presion de
trabajo (5).

Ambos tipos de presion dependen del material utilizado, el nimero de capas
aplicadas, asi como la fuerza con la que se ha aplicado la compresién y el tamafio
de la pierna en la que se aplique. Dado que la presion de trabajo es generada por
la contraccion muscular, siempre es mayor que la presion de reposo. (5)

Efecto de la terapia compresiva en la circulacién (6.7,11,12,13,14):

Actla sobre el sintoma (edema), permite normalizar la adquisicién de calzado,
mejora la clinica de pesadez y dolor, permite mayor movilidad y actividad fisica
mejorando en conjunto la calidad de vida del paciente

e Enla macro circulacion:
e |ncrementando la absorcion del liquido intersticial
e Disminuye el volumen del sistema venoso superficial (SVS) y didmetro de
vena dilatada

e Restaura o mejora la competencia valvular
e Disminuye el reflujo del sistema venoso superficial y venas perforantes
e Aumenta la velocidad del flujo venoso.

e [n la micro circulacion:

e Aumenta el flujo capilar

e Reduce la filtracién y mejora la reabsorcion

e Activa el drenaje linfatico local

e Mejora los efectos de los mediadores involucrados en la respuesta
inflamatoria
Causa disminucién del volumen venoso y aumento de la precarga cardiaca
Mejoran los sintomas de las flebopatias y linfopatias

Compresién venosa en el tratamiento de una UV

El nivel de presion a aplicar en pacientes con UV oscila entre 30 a 40 mmHg
(Tabla 2), pero se ha de adaptar a las condiciones individuales de cada individuo.
Existen en el mercado especializado multiples opciones que permiten alcanzar
el objetivo: vendas de compresion flebolégica (VCF), medias de grado médico
(MGM) o sistemas de compresién adaptativa (SCA).

En caso de coexistir la UV con edema, se aconseja realizar la descongestion con
VCF, sistemas de componentes multiples o sistemas reductores de compresion
adaptativa. También existen en el mercado medias multicapa especificas para el
paciente con UV que permiten una presion nocturna reducida de 21 mmHg y
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diurna de 40 mmHg. La terapia compresiva se ha de mantener una vez resuelta la
UV para prevencion del edema vy evitar las recurrencias.

Figura 2. Terapia compresiva en el tratamiento de una UV

‘ 1) FASE DE i ‘ 2) FASE DE
DESCONGESTION MANTENIMIENTO

I VENDAJE MULTICAPA >

| SISTEMA DE MEDIAS

I VENDAJES NO ELASTICOS DE COMPRESION ADAPTABLES

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
Para seleccionar la presion y sistema de compresion hay que considerar:

1. Gravedad de la afectacion (gravedad de la HTV, si afecta al sistema venoso
profundo o superficial, reflujo, obstruccién distal o proximal....)

2. Patologia del paciente (coexistencia con enfermedad arterial, diabetes,
neuropatias o cardiaca principalmente)

3. Posibilidades de uso (estilo de vida, recursos, estado de la piel, celulitis,
dermatitis...).

El profesional que indique y aplique la compresion ha de tener los conocimientos
necesarios para detectar las patologias de riesgo y estar lo suficientemente
preparados como para seleccionar la técnica y presion mas indicada a la patologia
del paciente.

Materiales y sistemas de compresion:

Las caracteristicas fisico-mecanicas de los materiales de compresion son las que
logran el efecto terapéutico aplicando la presiény gradiente decreciente adaptado
a la gravedad de la HTV y se consigue principalmente con

a. Vendaje de Compresion Fleboldgica (VCF) y Sistemas de Componentes Muiltiples
(SCM): Cuando se realiza un vendaje con el objetivo de conseguir un efecto
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terapéutico hay que conocer la etiologia que padece el paciente para realizar
un cdlculo de la presién que se debe aplicary tomar las precauciones necesarias
para que este vendaje no sea lesivo, por eso no solo se debe seleccionar
la venda o sistema de compresion, sino también todos aquellos productos
accesorios que se precisen para mantener una piel en perfecto estado. Es
fundamental conocer el nivel de elasticidad y/o extensibilidad de las vendas
que se utilicen, vendas de traccion larga o de traccién corta. Las vendas de
tracciéon larga tendradn una alta elasticidad y las vendas de traccidon corta
una baja elasticidad, pero no se deben confundir estos términos con altos
o bajos niveles de presion. Como se menciond previamente, las vendas se
pueden clasificar segiin su elasticidad, donde se pueden encontrar dos tipos
de vendas, las elésticas e inelasticas, y dentro de las elasticas se encuentran
las de traccién corta y las de traccion larga.

Tabla 1. Clasificacién en traccién corta y traccion larga

| Inelastico |
Sin Corto estiramiento Largo estiramiento
estiramiento (Traccién corta) (Traccién larga)
Estiramiento (%) >10% Entre 10% y 100% <100%
Presion en reposo baja baja alta
Tolerancia bien mal tolerada
Riesgo menor mayor (compresion
arterial)

Cortesia: de los autores

Normalmente las vendas de corto estiramiento estan fabricadas en su mayoria
por algodoény las de largo estiramiento o traccién larga se confeccionan por varios
tipos de hilos de los cuales al menos uno de ellos es extremadamente eléstico;
estos hilos pueden ser naturales si provienen del caucho natural o sintéticos si
estan conformados por elastano, poliamida o PBT.

El efecto terapéutico de un vendaje lo va a determinar:

e |atensién con la que se aplique la venda.

La superposicién de capas (tamafo de la venda, técnica de aplicacion, etc..).
La elasticidad de la venda tratando de regresar a su elongacién original.

El perimetro del miembro.

Es importante considerar no solo el efecto hemodindmico, sino conseguir la
fidelizacion del paciente a la compresiéon y por ello se ha de tener en cuenta los
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sistemas de corto estiramiento o traccion corta que al ejercer una presion de
reposo baja son mas confortables (25).

Comercialmente estos SCM, se pueden adquirir en kits con todo lo necesario para
realizar el vendaje de forma sencilla, las vendas ya tienen marcadas las presiones
predeterminadas a 20 o 40 mmHg y pueden montarse con vendas corto o largo
estiramiento, impregnadas en zinc o calaminay con todos los productos necesarios
para la realizacion del vendaje de forma sencilla.

El profesional ha de estar lo suficientemente preparado para tomar la seleccionar
el producto idéneo para cada paciente.

b. Sistemas de Compresion Adaptativos (SCA): son prendas de compresion
con tejido ineldsticos, de alta rigidez, con ajustes sencillos que permiten la
autogestion. Los niveles de presion se regulan a través de tiras de velcro que
aseguran una compresion graduada.

Figura 3. Sistemas de Compresion Adaptativos

PERMITEN LA AUTOGESTION
DE LA COMPRESION

Cortesia: de los autores

¢. Medias de Grado Médico (MGM) o de compresién graduada: son prendas de
sujetas a normativa que garantizan los diferentes niveles de compresion
decreciente. Se fabrican en tallas standard o a medida con gran variedad
de tejidos con hilos de poliamida, elastano, algodon, elastodieno, viscosa,
microfibra. Atendiendo a la normativa de garantia de calidad RAL-GZ 387/1, las
medias standard deben poder estirarse un minimo del 30% longitudinalmente
y un minimo del 120% transversalmente y las confeccionadas a medida deben
poder estirarse un minimo del 80% transversalmente en la zona de los puntos
de medicién Fy G.
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Existe consenso profesional para que la fabricacién de la media de grado médico
cumpla estrictas normas de control y un gradiente de presion determinado, la
normativa alemana es la més aceptada internacionalmente.

Figura 4. Sistemas de compresién graduada

4

COMPONEN 1: COMPONEN 2:

Calcetin: 78% Nylon/Poliamida // 22% Media con cremallera: 85% Nylon/Poliamida //
Spandex/elastane // 5% Seda 15% Spandex/elastane

17 mmHg 23 mmHg

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Tabla 2. Rangos de presién de compresion (mmHg) indicados en diferentes
normativas nacionales para terapia de elastocompresién en UV (8,17,18)

Clase de . 5
EU UK Francia Alemania*
compre-
.. (CEN) (BS 6612) | (AFNOR) | (RALGZG/ENV)
sién
A 10-14 (ligera)
15-20 14-17
| 15-21 (suave) ) 10a15 18 a 21 (ligera)
(moderado) (ligera)
23-32 18-24
1l 20-30 (firme) ) 15220 23 a 32 (media)
(moderado) (medio)
34-46 30-40 25-35
11 20236 34 a46 (fuerte)
(fuerte) (extra firme) (fuerte)
>49 >49 (muy
v >40 >36
(muy fuerte) fuerte)

Cortesia: de los autores
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Estandar britanico Estandar aleman

IG

cD

cC

cB

Estandar britanico y aleman (mide en incrementos de 5 cm para garantizar la graduacién)

d. Compresion neumdtica intermitente: son sistemas de presion automatizados
que pueden ser de una o varias camaras de agua o aire y una unidad de
control. Particularmente Util en la prevencién de trombosis pacientes con alto
riesgo hemorragico, o de la TVP en paciente encamado, como tratamiento de
la UV, o linfedema

Indicaciones basadas en la evidencia de la terapia de compresion:

Bajo los auspicios del International Compression Club en el 2018 se elabora un
documento de consenso para proporcionar recomendaciones con base en la
evidencia acumulada durante la Gltima década en la que se recomienda el uso de
MGM (16):

En pacientes con EVC para aliviar los sintomas venosos (Grado 1B), mejorar la
calidad de vida vy las puntuaciones de gravedad venosa (Grado 1B), prevenir la
hinchazon de las piernas y en personas sanas con riesgo de edema de las piernas
(p. €j., durante vuelos largos; hinchazdon ocupacional de las piernas) (Grado 1B),
reducir la inflamacion de las piernas e inflamacién ocupacional de las piernas
(Grado 1B)

En pacientes con UV, para reducir la recurrencia (Grado 1A), usar los ‘kits para
Ulceras’ para mejorar la cicatrizacion (Grado 1A)

Los altos niveles de compresién producidos por el vendaje y las medias de
compresion fuerte (30-40 mmHg) son eficaces para curar las Ulceras de las piernas
y prevenir la progresion del sindrome postrombdético, asi como en el tratamiento
del linfedema.
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En pacientes con TVP, se recomienda usar la compresion inmediata para reducir
el dolory el edema, lo que permite la movilizacién instantanea en la fase aguda
(Grado 1B) y ademds de la anticoagulacion para evitar la propagacion del
trombo en la TVP aguda (Grado 1B) y lo antes posible después del diagnéstico
para prevenir el SPT (Grado 1B) y en para el tratamiento del SPT sintomético
(Grado 1B)

Contraindicaciones de la compresion venosa

El paciente con enfermedad arterial periférica (EAP) grave, indice tobillo-brazo
(ITB) <0,6; sospecha de compresién de un bypass arterial epifascial; insuficiencia
cardiaca severa (NYHA IV); aplicacién rutinaria de sistemas de compresiéon en
NYHA Il sin indicacion estricta y seguimiento clinico y hemodinamico; alergia
confirmada al material de compresién; neuropatia periférica grave u otra causa de
deterioro sensorial (compresién modificada) (1, 2,15,19)
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CUIDADO DE LA HERIDA

;Con qué curar? ;Existe el aposito ideal?

Tipantaxi S., Benalcazar J.

La curacion de la tlcera venosa (UV), sinonimo de cronicidad, genera un impacto
severo en la calidad de vida del paciente, en la psiquis de su cuidadory en el gasto
sanitario.

La elastocompresion es la piedra angular en el tratamiento de la UV (1), sin embargo,
el manejo local de la lesion y la proteccion de la piel perilesional, son factores de
gran trascendencia, que contribuyen a una cicatrizacion mds pronta y clinicamente
satisfactoria para el paciente.

Centrados en el manejo local, el acronimo T.LM.E. (Tissue (tejido no viable),
Infection (infeccion), Moisture (humedad) y Edges (bordes), brinda una posibilidad
de abordaje practico y rapido de la lesion (2).

Este acronimo fue actualizado en el 2019 por Atkin et al., ahadiendo dos letras
mas: TIMER.S.; R: reparacion y S: factores psicosociales, que seran abordados en
el capitulo 9 y 14, respectivamente.

PASO A PASO: limpieza, desbridamiento, apodsitos y piel perilesional.
1. Limpieza

A pesar de existir mUltiples productos bacteriostaticos y bactericidas para la
limpieza de la piel perilesional; el lecho de la herida siempre debe manejarse
con una soluciéon neutra, no irritante y no toéxica, con minimo trauma quimico
o mecanico [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA C] (3). Al ser lesiones cronicas,
soluciones con agentes antimicrobianos para limpiar el lecho de la herida podrian
ser de utilidad (4); la solucion de undecilenamidopropil betaina al 0,1% mas
polihexametilen biguanida (PHMB) al 0,1%; ha demostrado efectividad en la
limpieza de heridas tanto crénicas como agudas; sin embargo, la comparacion con
solucion salina, no es concluyente debido a la heterogeneidad de los estudios (5).
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Figura 1. Limpieza con solucién de PHMB al 0,1%.

Paciente con Ulcera venosa extensa, en quien la curacion se realiza permitiendo el contacto de la gasa
embebida en la solucién antiséptica por 10 minutos.
Cortesia: de los autores.

2. Desbridamiento:

La primera letra del acronimo TIME; es T: TEJIDO, y evalia la presencia de necrosis,
esfacelosy detritus (ver figura 2), que representan factores negativos para el progreso
de la cicatrizacion. Se recomienda un desbridamiento completo en la evaluacion
inicial para eliminar el tejido necrdtico evidente, la carga bacteriana excesiva, asf
como también, la carga de células muertas y senescentes [GRADO 1; NIVEL DE
EVIDENCIA B] (3). Sin embargo, este <desbridamiento completo>, en lesiones
extensas, no es siempre posible en un drea de curaciones, ya sea por insuficiente
manejo del dolor o por sangrados significativos; por lo cual, y dependiendo del caso,
podré realizarse en varios tiempos. Estas consideraciones, también permitiran elegir
el tipo de desbridamiento, desde los mas usuales como el enzimatico y autolitico
(menos dependientes de las destrezas del personal), hasta el mecanico selectivo y
el quirtrgico (ver figura 3) (que si requieren cierto nivel de habilidades concretas y
especificas). Ademas, puede ser apropiado mas de un método de desbridamiento en
un mismo momento [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA B] (2,3).

Figura 2. Ulcera venosa con esfacelos.

UV extensa de 2 anos de evolucion, abundante tejido necrético; en curaciones en domicilio por familiares.
Cortesia: de los autores.

Y/ Uiceravenosa
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Figura 3. Desbridamiento quirtrgico de UV

Paciente portador del virus de inmunodeficiencia con UV extensa infectada mas respuesta inflamatoria
sistémica, que requirié limpieza quirurgica inicial més drenaje de absceso.
Cortesia: de los autores.

La curacion avanzada de la Ulcera venosa, es un proceso dinamico; por lo tanto,
el desbridamiento adicional en las curaciones subsecuentes es indispensable para
mantener la apariencia v la preparacion del lecho de la herida [GRADO 2; NIVEL
DE EVIDENCIA B] (3).

¢Cudndo NO desbridar?
El desbridamiento cortante por escision agresiva NO en:

e [Enfermedad Arterial Periférica EAP; ITB <0,5; pues la falta de perfusion vy la
consiguiente isquemia comprometen la capacidad del paciente para cicatrizar;
y méas bien podria exacerbar la lesion. En estos casos, el desbridamiento se
puede realizar SOLAMENTE si la revascularizacion es posible y exitosa; es
decir, es indispensable la valoracién del cirujano vascular (3).

e Sospechade pioderma gangrenoso; en cuyo caso, el componente inflamatorio
debe ser adecuadamente suprimido médicamente antes del desbridamiento,
de lo contrario, pueden presentar patergia (empeoramiento de la lesion en
respuesta al trauma menor) (3,11). Ver capitulo é.

La segunda letra del acronimo TIME, es la I. INFECCION: aguda (sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica) o crénica (biofilm); los cuales se abordan de
forma detallada en los capitulos 12 y 13 respectivamente.

3. El apésito “ideal”:

La tercera letra del acronimo TIME, es la M: HUMEDAD; una de las principales
caracteristicas de la de la UV, es la produccion de exudado, por lo cual, el apdsito
ideal INICIAL, serd aquel que ayude a controlarlo, manteniendo el lecho de la
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herida humedo y tibio [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA C] (3).

Aunque en la actualidad existe una gran variedad de opciones en la cura avanzada de
heridas, el presente es un enfoque prdctico dirigido a la UV.

Apésitos que ayudan a controlar el exudado:

a. Tradicionales: gasa, vendas y torundas de algodon; pueden ser apositos

b.

primarios o secundarios para proteger la herida de las condiciones del ambiente,
hacer hemostasia, absorber exudado, para realizar asepsia y preparar la piel
para aplicar medicamentos u otros apositos. DESVENTAJA: causan disconfort
y dolor cuando son retirados, pues se adhieren a la lesion (7), ademas precisan
curaciones frecuentes.

Avanzados: apdsitos inteligentes, son biomateriales de aplicacion directa,
que imitan algunas funciones de la matriz extracelular; su funcién bésica es
absorber el exudado y servir como barrera contra microorganismos patégenos
y cuerpos extrafios que puedan iniciar un proceso infeccioso, prolongando
la fase inflamatoria (7). Pueden tener componentes naturales o sintéticos;
algunos, adicionalmente proporcionan actividad desbridante, baja adherencia,
proteccion a traumas, bajos recambios del apdsito, aislamiento térmico,
absorcion del exceso de exudado, proteccién a infecciones y adecuado
intercambio gaseoso (7,8).

Dentro de las opciones para moderada a alta produccién de exudado en UV,
estan los alginatos vy las espumas:

Alginatos Espumas:

e Formados por un polisacarido e A base de poliuretano, protegen
natural derivado de la sal de calcio el tejido de granulacion vy la
del acido alginico (proveniente de epitelizaciéon; se pueden usar en
las algas marinas). heridas infectadas.

e Al entrar en contacto con el e Disponibles en laminas (superficies)
exudado de la herida rico en y  cojincillos  (cavidades); las
iones de sodio, se produce un unilaminares (espuma de
intercambio: el alginato absorbe poliuretano  hidrofilica), pueden
iones de sodio vy libera iones de estar impregnadas con PHMB, para
calcio al medio. Esto forma un gel disminuir la carga bacteriana (9).
que mantiene un ambiente himedo e |os polilaminares con cloruro
fisioldgico en la herida. de diaquilcarbamilo controlan el

e Ademas, la presencia de iones exudado abundante y aumentan el
calcio en el medio favorece la confort del paciente (10).

accion hemostatica en la herida.
Disponibles alginatos impregnados
con plata para Ulceras infectadas

(6).
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Los apositos polilaminares revestidos de cloruro de diaquilcarbamilo (DACC),
muestran varios beneficios; disminuyen posibilidad de infeccién, reducen la carga
bacteriana, y no hay dolor en cada cambio a su retirada, mostrando en estudios
mejores resultados que sus similares. EI DACC, confiere al apdsito propiedades
fuertemente hidrofobas; los microorganismos que se encuentran en las heridas
también son hidréfobos, al entrar en contacto con el DACC en presencia de
humedad, se unen de forma irreversible al apésito como consecuencia de la
interaccion hidrofoba. Una vez adheridos al apdsito, se inactivan y no pueden
reproducirse ni segregar toxinas nocivas; los microorganismos hidréfobos se
retiran con cada cambio de aposito, lo cual reduce la carga bacteriana en el
lecho de la herida, y los microorganismos hidrofilos se quedan para estimular la
cicatrizacion (10).

Figura 4. UV con exudado excesivo y contaminacion.

UV con exudado importante: A) posterior a primera curacién con aposito no adherente con revestimiento
hidréfobo de cloruro de diaquilcarbamilo DACC). B) posterior a segunda cura con DACC.
Cortesia: de los autores.

Cuando se requiere desbridamiento autolitico o ya se ha logrado obtener tejido
de granulacion y el exudado se ha controlado; los hidrogeles y los apdsitos
hidrocoloides, resultan una opcién tentadora para acelerar el proceso de
epitelizacion (7).
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e [Esunestado de la materia altamente disperso
de particulas coloidales hidrofilicas.

e Pueden ser oclusivos o semipermeables, la
capa externa es de proteccion y soporte, y
puede ser en forma de pelicula, esponja o
fibra. La capa interna contiene a las particulas
hidrofilicas de geles de poliuretano, proteinas
o polisacéaridos

e DESVENTAJA: Pueden causar maceracion en
la piel perilesional

e NO USAR en heridas con abundante exudado
ni en heridas con colonizacién anaerobia
(7,9).

e Son materiales hidrofilicos con alto contenido
de agua que le da a la herida humedad,
ayudando al desbridamiento hidrodinamico
del tejido de fibrina o del tejido necrético de
la herida.

e Son Utiles para heridas con exudado leve o
moderado.

e Generan sensacion de confort  porque
reducen el dolor, no son adherentes.

e DESVENTAJA: es necesario poner una
barrera en la piel sana para evitar maceracion
por hiperhidratacion (7).

Figura 5. Hidrocoloide en UV.

Paciente de 73 anos con UV maleolar lateral por insuficiencia de vena safena menor; en quien se ha
logrado el control del exudado y el edema, en fase de granulacion (a), y xerosis de piel perilesional. Se
coloco parche hidrocoloide regenerador de tejidos (b) mas elastocompresién; mostrando mejoria a las 2
semanas de tratamiento.
Cortesia: de los autores.
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4. Manejo de bordes y piel perilesional:

En el acrénimo TIME, la E (edges): BORDES, hace referencia a la importancia de la
piel perilesional; si bien, se debe preparar el lecho de la herida, es vital dar particular
interés al borde para favorecer la migracién de fibroblastos, promoviendo una
cicatrizacion concéntrica (2) (figura 6). (ver capitulo 4).

Figura 6. UV con cicatrizacion concéntrica.

Ulcera venosa con manejo adecuado y evolucion favorable. en la cual se ha estimulado el borde de la
lesion, para acelerar el proceso de cicatrizacion con migraciéon de fibroblastos.
Cortesia: de los autores.

Para proteger la piel peri ulcerosa el apdsito primario sobre la herida debe ser
absorbente, [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA B]; ademas, es recomendable el
uso de lubricantes para reducir la dermatitis por la compresién, y en casos severos
de dermatitis asociada, podria usarse esteroides tépicos para evitar el desarrollo
de ulceraciones secundarias [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA C] (3). (figura 7)

El vendaje de gasa impregnada con 6xido de zinc y calamina, ademas de su
efecto en la terapia compresiva inelédstica; sus componentes contrarrestan
el exudado, disminuyen el mal olor y el prurito; representando un aliado en la
proteccion de la piel perilesional sensible (ver figura 7c) (12). La expectativa
de curacion en tres meses es del 40% al 60% vy, a partir de los seis meses
a un ano, puede llegar al 70%, ya que protege la Ulcera contra los traumatismos
externos sin interferir con las actividades diarias del paciente; ademas su
aplicabilidad es sencilla y reproducible para el personal de salud (13).
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Figura 7. Afectacion de piel perilesional en una UV

ROy

i

Xerosis periulceral (a). dermatitis por exudado abundante (b), aplicacion de venda impregnada con
calamina y éxido de zinc (c).
Cortesia: de los autores.

Considerando que los pacientes que padecen UV, tienen cambios tréficos
significativos, RECOMENDAMOS evitar el uso de adhesivos que puedan
aumentar el grado de lesién de la piel; en casos especificos en los que sea
estrictamente necesario, podria ser de utilidad la gasa adhesiva o apodsito de
poliuretano transparente con un adhesivo de poliacrilato, por ser elementos
benevolentes con la piel sensible,

Figura 8. Gasa adhesiva sobre piel sensible.

Cortesia: de los autores.

Recuerde: el “apésito ideal” NO ES UNICO, ni puede ser usado en todas las UV
o en todas las fases del proceso de cicatrizacion; sino que, debe ser seleccionado
adecuadamente a medida que el ambiente de la Ulcera cambia; lo mas importante es
estar familiarizado con sus recursos, conocer los principios activos y los mecanismos
de accion de cada uno de ellos.
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5. Terapia compresiva: revisar capitulo 7

¢Injertos?

No se recomienda como terapia primaria en el tratamiento de las UV de la pierna;
estos seran considerados solamente en UV grandes que no han mostrado signos
de cicatrizacion con el cuidado estandar durante 4 a 6 semanas, deberan estar
acompanados de elastocompresion [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA -B] (3).

Figura 9. Injerto de piel de espesor parcial en UV.

Paciente adulto mayor obeso, con insuficiencia de la vena safena mayor, que no mejor¢ al tratamiento
estandar durante 8 semanas, con biopsia negativa para malignidad.
a) Condicién pre injerto b) transquirtrgico ¢) Condicién post injerto

Cortesia: de los autores.

Figura 10. Abordaje TIMERS para UV.
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Cortesia: de los autores.
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TERAPIA VAC Y OTRAS TECNICAS
INNOVADORAS

;Qué hay de nuevo en el tratamiento?

Villarreal A., Benalcazar J.

El manejo estandar de la UV consiste en el manejo local de la herida y terapia
compresiva, que se basa en vendajes o medias con presion >40 mmHg (1). Otras
opciones incluyen técnicas de correccion del flujo venoso patolégico como parte
de un procedimiento venoso quirtirgico o endovascular (2). Actualmente, el
estandar de oro del tratamiento de UV es el uso de una combinacién de métodos
mencionados anteriormente (3).

Terapia VAC

Para comprender su utilidad se debe recordar que existen cuatro aspectos de
la preparacién del lecho de una herida, a considerarse sistematicamente para
permitir que esta cicatrice, incluyendo: tejido, inflamacion/infeccion, desequilibrio
de humedad y avance del borde epitelial, cuyas siglas en inglés componen el
acronimo TIME (4).

Otros nombres para esta terapia que se encuentran en la literatura son: terapia
de presion negativa (TPN), técnica de sellado al vacio (VST), terapia de empaque
al vacio, succion de heridas de superficie sellada (SSS), vendaje de presion
subatmosférica (SPD), vendaje de succion de espuma o terapia aspirativa de
sellado (5).

VAC (vacuum-assisted closure) es un procedimiento disefiado para ayudar a la
cicatrizacion de heridas mediante la creacion de una presién subatmosférica
continua o discontinua, que permite aumentar el flujo sanguineo a la herida,
promover la angiogénesis y el desarrollo de tejido de granulacion (6).

Esta es una practica quirlrgica establecida desde hace mucho tiempo que
evoluciond a partir de la introduccién del drenaje por succién a principios de la
década de 1950 y mas tarde de la botella de vidrio evacuadora por Redon (7).

Luego, en 1980, se publicaron los primeros 5 articulos sobre el tratamiento de
heridas con presion negativa en la literatura rusa (8), utilizando presion negativa
(-75 a -80 mmHg) en combinacion con un desbridamiento agresivo para reducir
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significativamente el recuento bacteriano en heridas purulentas (9). En 1989, se
publicé la técnica Chariker-Jeter a partir de la experiencia en pacientes con fistulas
incisionales o cutdneas, utilizando una succién continua a una presion de -60 a
-80 mm Hg. Mas adelante, en 1990, Fleishman et al. (10) introdujeron el drenaje
por succién combinado con tubos de drenaje Redon y apdsitos de espuma como
interfaz en lugar de apdsitos de gasa. En el mismo periodo, un dispositivo de
cierre asistido por vacio (VAC) disponible comercialmente fue introducido por
Argenta y Morykwas en 1993 usando un apdsito de espuma de etileno (PVA/
PU) de alcohol polivinilico (PVA) vy poliuretano (PU), tuberia integrada y ajustes
de presion recomendados de 125 mmHg (11). Desde entonces, han surgido
multiples variaciones sobre este enfoque.

El conocimiento clinico sobre el manejo de heridas dificiles de tratar aun es
limitado debido a la falta de evidencia de alta calidad (6). Durante los ultimos
anos, a pesar de que se han desarrollado multiples ensayos clinicos, la evidencia
clinica sobre la terapia VAC sigue siendo de calidad metodoldgica insuficiente.
Algunos resultados favorecen esta terapia en cuanto a la cicatrizacion de heridas,
la reduccién del tamafo de la herida y la formacién de tejido de granulacion,
y, aunque esto puede facilitar el cierre quirtrgico, segin la FDA, solamente “el
cierre completo de la herida constituye uno de los puntos finales de cicatrizacion
de heridas mas objetivos vy clinicamente significativos” y “no se ha establecido el
beneficio clinico de los cambios incrementales en el tamafo de la herida”.

Resulta decepcionante que el nimero total de estudios sean insuficientes, con
una calidad inadecuada, impidiendo comprobar un beneficio clinico claro en
comparacion con la terapia convencional de heridas. Sin embargo, la ausencia de
evidencia no prueba la ausencia de efectividad (12); no hay duda de que, en la
practica clinica, el uso de VAC tiene una enorme importancia. Los médicos v los
encargados de formular politicas de salud deben reconsiderar el uso generalizado
de la terapia VAC fuera del marco de los ensayos clinicos hasta que se disponga
de mejores pruebas, aunque implique una hospitalizaciéon prolongada hasta la
curacion completa (13,14).

Encaso de la UV de las extremidades inferiores la terapia VAC acelera el proceso de
curacion de la UV de la pierna mediante la reduccion del edema local, las bacterias,
los mediadores inflamatorios y el exudado de la herida. Ademas, promueve la
perfusion tisular, provoca el encogimiento de la herida y la contraccién de sus
bordes (2,15-17).

El dispositivo genera presion subatmosférica y consta de una bomba especial
conectada a un recipiente que recoge el exudado de la herida. Un vendaje
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hermético rodea la herida y su exudado se drena al recipiente a través de una
tuberfa. El apdsito aplicado a las heridas suele cambiarse cada 48 a 72 horas, y
la duracion del tratamiento es de al menos varias semanas. La presién puede ser
graduada, y, dependiendo del dispositivo, esta puede ser ajustada como continua
o intermitente e incluso permitir una instilacion programada de ciertas sustancias
(5,15).

Debido a la especificidad del tratamiento VAC la terapia de compresion como
tratamiento primario de la UV no se aplica en paralelo. Ademas, el tamafno de
los dispositivos VAC convencionales significa que esta terapia se lleva a cabo
principalmente en entornos hospitalarios; por estas razones, esta tecnologia no
se usa mucho en el tratamiento de UV. Una nueva alternativa para la terapia
VAC son los dispositivos ultra portatiles. Su principal novedad es la ausencia de
un recipiente cuya funcion es asumida por apositos absorbentes conectados a
una bomba de succién que se puede colocar en el vendaje. Estos dispositivos
ultra portatiles debido a sus dimensiones mas pequefas que los dispositivos
VAC convencionales, no restringen la movilidad de los pacientes. La ventaja de
esta nueva tecnologia es también la posibilidad del uso paralelo de la terapia de
compresion (2).

Pocos ensayos clinicos realizados en pacientes con UV han confirmado la eficacia
de la terapia VAC en el campo de la reduccion de la superficie de la herida, de
todas maneras, todavia es necesario realizar ensayos aleatorizados amplios para
confirmarla (15).

Presion negativa estdndar y presion negativa alternante

Yang et al., publicaron en 2020, un estudio prospectivo, aleatorizado y controlado,
con 53 pacientes con UV de las extremidades inferiores desde enero de 2018
hasta diciembre de 2019, acerca de la eficacia clinica y manejo de las UV con
diferentes tipos de terapia de presién negativa, teniendo 3 grupos de estudio:
grupo de terapia de presién negativa Unica (SNPT) con configuraciéon de presion
negativa a 13.3 kPa de manera constante (19 pacientes), grupo de terapia de
presion negativa alternante ciclica (CANPT) alternando -16.0 a -10.7 kPa (17
pacientes) , y grupo de cambio de apésito de rutina (RDC) sin aplicacion de
terapia negativa (17 pacientes). Los resultados observados fueron muy superiores
para los grupos de SNPT y CANPT (p < 0.001 a p < 0.005) (18). En el dia 7 de
tratamiento, la tasa de cicatrizacion de heridas fue significativamente mayor en
el dia 14 de tratamiento, las tasas de cicatrizacion de heridas de los pacientes
fueron significativamente mas altas, el valor de TcPO (porcentaje de oxigeno
tisular circundante) fue significativamente mayor, el pH del liquido de drenaje
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de heridas fue menor, los niveles séricos de interleucina (IL-1p), IL-6 v factor de
necrosis tumoral (TNF)-a disminuyeron con mayor acentuacion el nivel sérico de
factor de crecimiento tumoral (TGF)-B, asi como los niveles séricos de factor de
crecimiento vascular endotelial (VEGF) y factor de crecimiento fibrobléstico basico
(bFGF) aumentaron, v, la proporcién de detecciéon de bacterias del exudado de la
herida, el dolor de la herida y las puntuaciones de ansiedad de los pacientes se
redujeron significativamente (18).

Presion negativa en UV de sindrome postrombético

Tekin et al., condujeron un estudio prospectivo de serie de casos publicado en
2022, que incluyd 14 pacientes con UV todos con sindrome postrombotico (SPT).
Los criterios de exclusion fueron los siguientes: trombosis venosa profunda (TVP)
aguda, insuficiencia arterial periférica [indice tobillo-brazo (ITB) < 0.8], tratamiento
con antiagregantes y anticoagulantes, estructuras vasculares visibles, osteomielitis
no tratada, heridas necréticas con cicatrices graves y decision de someterse a
tratamiento venoso. Todas las UV estaban infectadas al inicio del estudio; no
se aplicd desbridamiento quirtrgico ni procedimiento quirtrgico correctivo en
ninguin paciente; ninguno de los pacientes recibi¢ agentes venotonicos durante
el periodo de hospitalizacion. Se utilizé un dispositivo a una presion negativa
continua de -125 mmHg durante las primeras seis aplicaciones consecutivas y
a una presion negativa intermitente de -80 a -125 mmHg (media: 100 mmHg)
durante las aplicaciones posteriores. Entre los principales resultados se observé
que las tasas medias de reduccion de las Ulceras fueron del 46.4% para las
primeras seis aplicaciones y del 72.8% para las aplicaciones posteriores. Antes de
la terapia VAC la dosis media de la terapia con antibidticos fue de tres veces al
dia (rango de 1 a 8) para cada paciente. Los resultados cuantitativos del cultivo de
heridas se volvieron negativos después de una duracién media de VAC de 12.1
dias (rango de 5 a 21; nimero medio de sesiones de VAC: 4.2); y, ninguno de los
pacientes necesité antibioticoterapia hasta que se completd la terapia VAC (19).

Presion negativa ultra portdtil

En una serie de 10 casos en 2017, Cuomo et al., usaron un sistema mecanico
aislado de presion negativa ultraportatil para soporte terapéutico en pacientes con
UV crénica posterior a realizar un injerto de tejido local durante 14 dias. Debido
a la ultra portabilidad de dicho dispositivo (que no contenia almacenamiento
ni componentes electrénicos), pudieron someter a los pacientes a vendajes
compresivos sobre el dispositivo de presion negativa. La curacion completa
ocurrié en todos los pacientes en un periodo maximo de 90 dias, sin embargo, no
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contaron con un grupo control sometido a la misma terapia de injerto sin el uso
del sistema de presion negativa para su comparacion (2).

Presion negativa tras injertos autélogos

El uso de un mecanismo de presién fisica negativa en los injertos puede mejorar
su adhesion al sujetarlos firmemente a la superficie de la herida, al tiempo que
reduce la maceracion debajo del apésito mediante la aspiracion de exudados y
mantiene un ambiente humedo favorable para la cicatrizacién de heridas. VAC
puede ajustarse a una presién continua de -80 mmHg en lugar de -125 mmHg
para minimizar el riesgo de exudado hemorragico.

Un ensayo controlado aleatorizado comparé la terapia VAC frente a los apositos
hidrocoloides durante 5 dias tras un injerto autdlogo en pacientes con UV. El
objetivo principal fue evaluar la diferencia en el éxito (definido como una reduccion
en el drea de la herida de al menos un 50% en 1 mes) entre los dos métodos (20).
Se incluyeron 46 pacientes con Ulceras de mas de un mes de evolucion. Tras un
periodo de hospitalizacion de 7 dias se realizd un seguimiento durante 3 meses
de forma ambulatoria. Al final, no se demostré una diferencia estadisticamente
significativa, con una tasa de éxito del 45.8% en el grupo VAC frente al 40.9%
en el grupo de vendaje convencional (p = 0.73). En el grupo de UV, la tasa de
éxito fue del 57.9% para VAC frente al 40% para los apésitos convencionales (p
= 0.3). Esta diferencia a favor de VAC no fue estadisticamente significativa, muy
probablemente debido a un nimero insuficiente de pacientes estudiados (20).

Dispositivos disponibles en Ecuador

e UNO Wound Vacuum Pump (Genadyne)
V.A.C Therapy (3M™)
e Avelle™ NPWT (Convatec)

Otras técnicas

Recientemente se han descrito otras opciones que pueden adyuvar al tratamiento
de la UV, entre ellas el uso de oxigenoterapia hiperbéarica local y ozonoterapia
local, que provocan una reduccion estadisticamente significativa del dolory de la
superficie de las UV en las piernas (21).

También el uso de matrices de nanofibras sintéticas, sobre todo para UV
refractarias, dificiles de cicatrizar, incluso resultando en una reduccién en el costo
total de la atencion (22).
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Por otro lado, las microtecnologias emergentes y los nuevos materiales han permitido
el desarrollo de dispositivos de terapia de compresion “inteligentes’, que se definen
como sistemas que utilizan actuadores y dispositivos electronicos miniaturizados
y livianos para controlar la presién aplicada. Existen 17 dispositivos diferentes,
categorizados de acuerdo con el mecanismo de actuacion: compresion neumatica,
mecanismos accionados por motor y materiales inteligentes (incluidas aleaciones
con memoria de forma, polimeros con memoria de formay polimeros electroactivos);
sin embargo, el campo es alin nuevo y se requieren mejoras adicionales para crear
sistemas de vendajes de compresion que se puedan fabricar en masay que cumplan
con los estandares médicos, ergondmicos y econémicos (23).

Adicionalmente al tratamiento estandar de la UV, la fotobiomodulacién laser, en
cuantia de dos veces por semana con laser tipo infrarrojo (GaAs: 904nm, 60mW y
700Hz) dirigido al area linfatica y el area de la Ulcera, resultando en una curacion
significativamente mas rapida (24); asi como la aplicaciéon de aloinjerto de
corion y amnios humanos deshidratados, de manera semanal o quincenalmente,
demostrando una tasa de curacion significativamente mayor versus el tratamiento
estandar solo (25).

Conclusiones

e [n Ecuador, el uso de terapia VAC apenas va consoliddndose como una
opcion terapéutica para pacientes con heridas dificiles de tratar, y no existen
estudios de buena calidad metodoldgica que hayan sido publicados acerca de
su aplicaciéon en pacientes con UV. Por lo tanto, determinar la efectividad de
este método a nivel nacional no es posible, como tampoco lo es, determinar la
presion ideal de succién, el tiempo ideal de uso del dispositivo, la posibilidad
de combinacién con otras opciones terapéuticas, la relacion costo-efectividad,
etc.

e Al momento, solamente se cuenta con la experiencia de los expertos en
diferentes centros, sobre todo en aquellos de tercer o cuarto nivel, donde se
puede acceder a los recursos necesarios para aplicar esta terapia de manera
6ptima ofreciendo al paciente un tratamiento integral; observando su utilidad
en cuanto a los pardmetros mencionados al inicio de este capitulo, como:
reducciéon de la superficie de la UV, crecimiento de los bordes de la piel,
disminucién del exudado, entre otros.

e Con respecto a las demds técnicas, como la oxigenoterapia hiperbarica local,
no se puede emitir ninguna sugerencia o recomendacion debido a falta de
evidencia para su respaldo, ademas de su escasa o nula disponibilidad en los
centros a nivel nacional.
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Figura 1. Evolucion de una UV tratada con terapia VAC

**Paciente de 63 afos, diabético e hipertenso, UV de 11 meses de evolucion. A: UV tras desbridamiento
ambulatorio inicial. By C: primer posquirtrgico con colocacion de sistema VAC. C: UV a las 2 semanas de
iniciado el tratamiento. Aln permanece en tratamiento.

Cortesia: Servicio de Cirugia Vascular, Hospital Luis Vernaza.

Figura 2. Sistema VAC acoplado a una UV

**A: confeccion de sistema utilizando esponja de poliuretano y campos plasticos adhesivos. B:
acoplamiento de dispositivo de succion.

Fuente: Guardia Gutiérrez Mauricio. Ulceras de miembros inferiores. Servicio Vascular Periférico, Hospital
de México

Figura 3. Dispositivo VAC acoplado en una UV
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MANEJO QUIRURGICO VASCULAR
DE LA ULCERA VENOSA

;Cuando, como vy a quiéen operar?

Carmelino C., Panizo R.

Antecedentes

A partir de algunos estudios muy importantes en el manejo quirtrgico de la UV,
cambiaron algunos paradigmas, como: cuél es el mejor momento para una cirugia.
En el 2007 el estudio ESCHAR que fue publicado en BMJ (3), aleatorizado,
con seguimiento a largo plazo para evaluar la evolucion de la UV crénica de los
pacientes. Comparo la terapia compresiva sola versus compresién mas cirugia
convencional. Se reclutaron en tres centros del Reino Unido a 500 pacientes con
UV activa (CEAP 6) o cerradas recientemente (CEAP 5), fueron estudiados por 12
meses para definir recurrencia y luego cada 6 meses hasta completar otros 3 afios
de seguimiento. La recidiva a 4 afios con cirugfa mas compresion fue 31% versus
56% con compresion sola (p < 0.01). Concluyendo que la cirugia no mejora la
curacion, pero si el tiempo libre de ulcera.

El estudio EVRA (4) publicado en NEJM en el afio 2018 incluyd 450 pacientes
con UV activa en 20 centros de Reino Unido, que fueron aleatorizados para
ablacion temprana del reflujo troncular inmediatamente a las dos semanas del
ingreso (EVRA) versus compresion elastica por 24 semanas. En este segundo
grupo los pacientes serian operados luego del cierre de la Ulcera o a los 6 meses
en caso de permanecer abierta. La técnica quirlrgica vario segln preferencia del
cirujano (ablacion laser, radiofrecuencia o espuma eco guiada) para el tratamiento
del eje safeno insuficiente. Se encontro que, a las 24 semanas, el tiempo de cierre
de la Ulcera con EVRA fue en promedio 56 dias versus 82 dias con compresion.
El porcentaje de curacion a los 6 meses fue de 85.6% versus 76.3% v, el tiempo
libre de Ulcera fue de 306 vs 278 dias respectivamente. Concluyendo que el
tratamiento quirtrgico precoz del reflujo permite acelerar la cicatrizacion y
aumenta el tiempo libre de recidiva.

En el 2018 se publicé el estudio realizado por Van Gent (7), conseguimiento a 10
anos de pacientes con UV operados versus tratados con terapia compresiva sola,
obteniendo un mayor periodo libre de Ulcera y menor recurrencia para el primer
grupo (58.9% vs 39.6% vy 48.9% vs 94.3%, respectivamente).

Con estos estudios se confirmé que la cirugia cambia el curso de la UV, acelerando su
cicatrizacion e incrementa el tiempo libre de Ulcera.
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Opciones terapeuticas actuales

Aqui se incluye la exéresis de vena safena realizada desde el inicio del siglo
pasado, anulando el reflujo troncular, pero con algunas posibles complicaciones
(sangrado, infeccion, trombosis, neuropatia, lesion linfatica). Esta fue la técnica
de eleccion hasta finales de los aflos 90, en donde surgieron opciones térmicas
que permitian abolir el reflujo de la vena safena sin necesidad de su extraccion,
facilitando el tratamiento de forma ambulatoria con posibilidad de anestesia local,
menor morbilidad, baja tasa de complicaciones y una tasa de aproximadamente
90% de oclusiéon a largo plazo. Estos sistemas térmicos son la radiofrecuencia
y el laser, en orden de aparicién en el mercado; estuvieron acompafados del
diagnéstico y guia con equipos de eco Doppler (2,10,11)

Pocos afos después se difundio la escleroterapia con espuma asistida por vision
ecografica para la ablaciéon de la vena safena (12), procedimiento no quirtrgico,
ambulatorio con baja tasa de complicaciones y moderada tasa de recidivas.

Todos los métodos terapéuticos descritos dependen un adecuado “mapeo” con
eco Doppler para identificar y corregir el polo superior (origen del reflujo) y el polo
inferior del reflujo (perforantes y/o tributarias) que generalmente alimenta el lecho
ulceroso.

Metodos térmicos ablativos

Existen alternativas térmicas tumescentes (TT) y que se han convertido en el
estadndar de oro demostrando una menor recurrencia de la UV, en comparacion
con la escleroterapia con espuma (13).

Estas incluyen el ladser o radiofrecuencia, que permiten el cierre de un reflujo
troncular de safena mayor o menor (9,10,11) repercutiendo directamente sobre la
evolucion de la UV. La guia 2020 considera apropiado intervenir una vena safena
debajo de la rodilla cuando se trata a un paciente sintoméatico con presencia de
cambios dérmicos o Ulcera abierta o cerrada, cuando el reflujo debajo de la rodilla
va directamente hacia el area comprometida. Esto tiene especial connotacion
pues la safena extraccién no podra realizarse en zonas con compromiso trofico.

;Y cudl seria la ventaja entre los dos métodos TT? los estudios han demostrado
similares tasas de éxito, oclusion y recidiva entre ambas técnicas a través del
tiempo (14).
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Figura 1. Objetivo terapéutico de los métodos térmicos ablativos

LASER

RADIOFRECUENCIA

Mediante la energia térmica controlada por intermedio de una fibra que destruye la intima, ademas de
contraccion y engrosamiento de las fibras de coldgeno de la adventicia y, sobre todo, de la tdnica media.

Consiguiendo el cierre definitivo del segmento venoso insuficiente que ocasiona la UV

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Figura 2. Descripcion de la técnica quirdrgica (Tratamiento minimamente invasivo

para la safena mayor insuficiente por radiofrecuencia)

2.1.- Paciente de 56 anos con UV por insuficiencia de safena mayor derecha desde la unién safeno-
femoral (USF), hasta tercio superior de pierna, y continua con afluente insuficiente supra aponeurotica

hasta el lecho de la Ulcera.
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2.2.- Ecograficamente se identifica la vena safena insuficiente y guiada por el mismo se cateteriza la
misma (flecha roja).

2.3.- Confirmado ecograficamente la presencia del introductor y la guia en la luz de la vena (flecha roja),
se pasa un dilatador y finalmente se coloca el introductor 5 0 6 F (técnica de Seldinger) a través del cual
se pasa la fibra.

2.4. - Proximalmente se ubica punta de fibraa 2 cm de la USF y se procede eco guiado a colocar anestesia
tumescente peri-fibra en el espacio intersafénico y se separa la epidermis de la fibra 3 cm.

'/ Uiceravenosa
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2.5. - Terminado el paso anterior se procede a retiro de fibra de radiofrecuencia cada 7 cm, mientras se
realiza ablasiona a 120 grados centigrados de temperatura la safena insuficiente.

‘k
2.7. - Terminado el acto quirurgico se procede a colocar aposito primario venda semirrigida de algodon
impregnada de dxido de zinc + calamina, mas sistema de compresion de 40 mmHg
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2.8. - Tres semanas después del procedimiento quirdrgico + cuidado de la herida + elastocompresion se
consigue cicatrizar la Ulcera.

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Figura 3. Control post quirtrgico ecografico, del cierre endovenoso de la vena
Safena mayor.

Cierre de vena safena/ obsérvese la vena femoral permeable con drenaje por la vena epigdstrica
Cortesia: de los autores.
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Escleroterapia con espuma ecoguiada

La evidencia en el manejo del reflujo troncular ha mostrado a través de los afos
que la recidiva con escleroterapia con espuma ha sido mayor en relaciéon con
las otras opciones quirlrgicas térmicas y a la safenectomia. En este sentido, el
Capitulo Espanol de la Sociedad Espafiola de Angiologia (15) recomienda tomar
como limite los 8 mm de didmetro de safena para garantizar menor tasa de
repermeabilizacion.

Para asegurar la escleroterapia ésta depende del tamaiio de las burbujas, a menor
tamafo se ocupara mayor area de endotelio, que la espuma ideal serd aquella
con pequefas burbujas vy alta densidad que permita una alta difusion dentro de la
safena, buen vasoespasmo, expulsién de la mayor cantidad de sangre y el mayor
dafo endotelial posible con la consecuente disminucién de posibles efectos
adversos. (15). Rescate del polo inferior del reflujo con espuma consiste en cerrar
el punto mas distal del reflujo como medida de rescate “inicial” para disminuir la
carga hipertensiva venosa sobre la Ulcera, mientras se acompafa de curaciones,
manejo avanzado de la herida y estricta elastocompresion; postergando para un
segundo tiempo el cierre del reflujo troncular (16).

La gufa 2020 recomienda como apropiado el tratamiento de perforantes
insuficientes en casos con gran reflujo (mas de 350 milisegundos) y didmetro (mas
de 4 mm) que involucran directamente a zonas ulceradas (8).

Figura 4. Escleroterapia con espuma

Espuma aplicada bajo guia ecogréafica para cierre de la via de alimentacién (vena insuficiente) de la ulcera.
Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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La correccién del polo superior de la hipertension venosa y vias de alimentacion
debe centrarse tanto en el punto de origen del reflujo (unién safeno-femoral,
perforantes del muslo, ramos pélvicos, union safeno-poplitea) como en el punto
distal del reflujo que es donde desemboca y ocasiona la Ulcera (16).

Stent en vena iliaca o en vena cava

Son necesarios para pacientes donde el reflujo viene del sistema venoso profundo
y es secundario a eventos trombodticos o no tromboticos por compresiones
extrinsecas (p. ej. Sindrome de May-Thurner), la via de producciéon de la Ulcera
esta mediada por la gran congestion venosa propia de la oclusién alta del sistema
de drenaje, torndndose menester resolver por via de intervencionismo la oclusion
0 la compresién extrinseca para lograr la recanalizacién en vena cava o iliaca y
disminuir la presion venosa, que por ley fisica produce hipertension en la parte
inferior que la manifestacion final es la UV (19). ;Cudndo actuar a este nivel? segiin
la guia 2020, colocar un stent en vena cava o iliaca es apropiado en situaciones
donde hay patologia obstructiva en paciente sintomatico (8) en ausencia de
reflujo troncular superficial y Ulcera cerrada o abierta.

La busqueda de la correcién completa con procedimientos combinados

Tal como sucede al abrir la carta del mend en un restaurante; existe una
inmensa cantidad de posibles opciones de combinaciones para saciar el hambre
considerando posibilidades desde el tamano de la necesidad, el precio de cada
plato, posibles intolerancias, alergias, el historial de satisfaccién a opciones
conocidas a través del tiempo y experiencia acumulada.

Es por ello, que, ahora con la adecuada formacion de destrezas médicas vy
quirdrgicas se puede escoger la mejor alternativa para el paciente.

e |aentrada; estard compuesta por todo aquello que implica la evaluacion inicial
y correctamente dirigida en el paciente, empezando por una historia clinica
detallada, observando tiempo de evolucién y manejos de la herida a través
del tiempo, asi como una minuciosa observacion clinica con toma de pulsos,
llenado capilar, indice, tobillo, brazo, examen de rango articular postural;
biofilm y todas aquellas particularidades de la herida en si. Luego, se procedera
a una evaluacion con ecografia Doppler que permita definir el o los puntos de
origen del reflujo, sobre la herida, permitiendo ubicar el polo superiory el polo
inferior del reflujo.

e Fl plato principal; estarad constituido por todo aquello que serd ejecutado en
un tratamiento un poco mas invasivo (sin ser agresivo), se deberd plantear
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cuédles serdn los procedimientos y donde seran realizados. Pudiendo existir
dos escenarios en forma resumida:

Resolver en sala de operaciones: esto implica como primera opcion los
métodos térmicos ablativos, o una safena extraccién en caso de no
disponer de métodos mas actuales. Incluso podria ser necesaria una
diseccion prolija con ligadura y seccién de perforante del muslo (que
funciona como un cayado insuficiente), y extracciéon de safena insuficiente.

Una vez resuelto por el método de preferencia el origen del reflujo vy
de forma complementaria se debe realizar escleroterapia con espuma
guiada por ecografia puncionando en tercio superior o medio de la pierna
y haciendo una inyeccion distal que permita ocluir la safena distal (cuyo
reflujo va directo hacia la tlcera) (17,18).

Otra opcion que en la guia europea (8) ha sido considerada como
“apropiada” es la ablacién térmica distal en el caso de una safena dilatada
e insuficiente, por lo que, una vez realizada la ablacién proximal se puede
optar por este método. Es mandatorio recalcar que las ablaciones distales
conllevan mayor riesgo de neuritis posquirlrgica por lesion del nervio
safeno.

Resolver en consultorio: esto amerita una juiciosa decision de orden y
estrategia, disminuyendo en todo lo posible el riesgo de complicaciones.
La forma mas comoda vy practica es la espuma asistida por ecografia
por su facilidad de ser realizada, en el caso de puncionar en la vena a
cierta distancia de la perforante; es importante colocar el pie en flexion
sobre la pierna antes de inyectar para disminuir la posibilidad de entrada
sobre el sistema venoso profundo; una vez realizada la inyecciéon se debe
comprobar la oclusidon ecogréfica. Puede hacerse en un solo momento o
puede requerir una segunda cita, lo importante comprobar el resultado
con la imagen ecogréafica.

El postre: estd dado por el seguimiento, los cuidados avanzados de heridas,
elastocompresion, terapia fisica, rehabilitacion y el cuidado de la piel. El
manejo de la UV esy debe ser siempre multidisciplinario.
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Figura 5. UV pre y post operatoria.

N

Caso manejado con cierre proximal del reflujo con ablacion térmica, y distal con escleroterapia con
espuma

Cortesia: de los autores.

¢Qué dicen las guias?

La guia europea publicada del afo 2015 (5), recomienda la escleroterapia con
espuma como tratamiento primario incluso para pacientes ancianos y pacientes
fragiles con UV (nivel de evidencia Il A). Anteriormente, la guia americana del
2011 (6), recomendd la ablacion de la insuficiencia superficial junto a terapia
compresiva para disminuir la recurrencia de la Ulcera (nivel de evidencia | A).

En 2020, las sociedades cientificas americanas relacionadas al manejo de la
patologia venosa publicaron en Journal of Vascular Surgery (8) un documento de
consenso referido a “criterios de uso apropiado” para diferentes procedimientos y
técnicas. Aqui, se considera apropiado realizar ablacion térmica debajo de la rodilla
para la safena mayor en casos de pacientes C4-Cé, asi como para pacientes con
insuficiencia de safena menory accesoria anterior cuando se demuestra que estas
venas son responsables directas de la hipertension hacia el area de la UV.

La gufa de tratamiento de la UV 2014 del férum venoso americanoy la sociedad de
cirugia vascular recomiendan para tratamiento de venas perforantes insuficientes,
la ablacion térmica endovenosa o escleroterapia guiada por ultrasonido sobre la
cirugia abierta [GRADO - 1; Nivel de evidencia - C].
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La guia europea 2022 del manejo de la enfermedad venosa crénica recomienda
para pacientes con UV activa e insuficiencia venosa superficial, se recomienda la
ablacion endovenosa temprana para acelerar la cicatrizacion de Ulceras (nivel de
evidencia | B).

Conclusiones

La cirugia evoluciona con los afos en una tendencia progresiva a alternativas
cada vez menos invasivas y que de alguna manera ofrecen a los pacientes
mayor seguridad, menor tasa de complicaciones y menor recidiva en el paso
del tiempo.

La aparicion de métodos térmicos ablativos en las Ultimas dos décadas vy su
rapida aceptacion con resultados buenos y duraderos, los han convertido
en la alternativa de eleccién para el manejo del reflujo troncular. Estos
procedimientos se posicionan como la primera eleccion del cirujano, siempre
sopesando la indicacién del paciente.

La escleroterapia con espuma guiada por ecografia ha demostrado una alta
confiabilidad con menor tasa de complicaciones, pero mayor recidiva que con
los métodos térmicos, pero repetible cuando sea necesario, convirtiéndola en
la segunda alternativa para el manejo del reflujo troncular, pero la mejor para
la correccion del punto distal de alimentacion de la Ulcera.

Finalmente, lo més importante después de una minuciosa evaluacion del
paciente es que este tenga la confianza de estar siendo tratado por un médico
cirujano que ha recibido el adecuado entrenamiento en todos los métodos y
podra escoger la mejor alternativa para tratarlo.
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TRATAMIENTO CLINICO:
FARMACOLOGICO

;Es eficaz la terapia farmacologica? ;que dice la
evidencia?

Benalcazar J., Villarreal A.

En primer lugar, hay que abordar a la UV de manera holistica; considerando su
fisiopatologia, la inflamacion y sus factores quimicamente identificables, ignorar
los mismos conllevara a un descuido de los objetivos terapéuticos y a la falta de
instauracion de una diana de ataque para lograr un tratamiento 6ptimo.

Si consideramos todos los factores que influyen en la cicatrizacién de las heridas
(obesidad, inmovilidad, desnutricién, impacto en la psiquis, contraindicacion a
terapias invasivas), ademas del tamano, el nimero de Ulceras, mas de 6 meses
de evolucion y el didmetro mayor a 5 cm) es frustrante que a pesar de indicar las
medidas terapéuticas apropiadas no se consigue la ansiada cicatrizacion de las
Ulceras, ademas de las molestosos sintomas (edema, pesadez, cansancio de las
extremidad comprometida) que acompanan, estos deberian ser las justificaciones
suficientes para iniciar un fleboactivo.

Figura 1. Probabilidad de curacion de la UV (relacion: tamano, tiempo de evolucion
y probabilidad de curacion)

Parametros de Probabilidad de
tamafio de la tlcera Duracién (meses) curacién (% de
(cm?) pacientes)
<5 <6 93
<5 >6 65
>5 <6 63
| >5 >6 13 |

Tomado y adaptado de: Thomas, D. Managing venous stasis disease and ulcers. Clin Geriatr Med 29
(2013) (1)
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A partir de esto, se comprende el rol fundamental de los diferentes factores
pro y antiinflamatorios en la fisiopatologia de la enfermedad venosa crénica, v,
consecuentemente, en la formacion de Ulceras venosas; es asi como el objetivo
terapéutico es claro: interferir en su aparicion, ofrecer eficacia en su cicatrizacion
y efectividad en evitar su recurrencia.

El pilar fundamental del tratamiento conservador es la compresion asistidos por
los farmacos fleboactivos, una clase terapéutica heterogénea, cuya mayoria la
conforman los flavonoides naturales extraidos de plantas, de los que la fraccion de
flavonoides micronizados y purificados (FFPM) es el més destacado (2), o compuestos
semisintéticos. El objetivo de estos farmacos es reducir sintomas vy signos, resolver
deficiencias funcionales, mejorar la calidad de vida'y promover la cicatrizacion de Ulceras
establecidas, ademés de retrasar o detener la progresion de la enfermedad (3,4).

En la primera Guia de practica clinica de la Sociedad de Cirugia Vascular vy el
American Venous Forum 2014 sobre el tratamiento de la UV se considera como
parte importante en el manejo clinico de la misma el tratamiento con fraccién
flavonoide micronizada o pentoxifilina purificada utilizada en combinacion con la
terapia de compresion. [GRADO - 1; Nivel de evidencia B] En la ultima Guias
de préactica clinica de la Sociedad Europea de Cirugia Vascular (ESVS) 2022
recomienda para los pacientes con ulceracion venosa activa se debe considerar
la Fraccion flavonoide micronizada purificad, hidrosmina, la pentoxifilina y la
sulodexida, como complemento de la compresion vy el cuidado local de la herida
para mejorar la cicatrizacion de la Ulcera, ademds hay que considerar para los
pacientes que tienen sintomas persistentes y/o edema antes de un tratamiento
intervencionista para la cicatrizacién de la Ulcera o después del mismo, se debe
considerar tratamiento con farmacos venoactivos para reducir los sintomas y el
edema, con nivel de evidencia 2A.

Fraccidn flavonoide micronizada purificada (FFPM)

Las “drogas fleboactivas’, especialmente los FFPM (Daflon®) compuesto por
un 920% de diosmina y un 10% de flavonoides activos, incluyendo hesperidina,
diosmetina, linarina e isorhoifolina (5), es el farmaco mas comdnmente utilizado,
especialmente en Europa. Su seguridad y eficacia ha sido estudiada en numerosas
revisiones de estudios y guias, cuyos resultados sugieren que el inicio temprano
del tratamiento con estos farmacos reduce los sintomas de la enfermedad venosa
crénica (EVC), puede cambiar el curso de la enfermedad y mejorar la calidad de
vida. Recientemente, experimentos que emplean modelos animales de EVC han
demostrado que FFPM tiene efectos antiinflamatorios y flebotdnicos en las micro
valvulas, atenuando significativamente el aumento del didametro venoso (p <0.01),
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previniendo la reduccion de la densidad capilar funcional (p <0.001) y disminuyen
la adhesién vy diapédesis leucocitaria (p<0.001), en comparacion con los otros
medicamentos (6,7). Estudios histopatologicos han demostrado el mecanismo de
accion de la FFPM en la EVC reduciendo la adhesion y migraciéon de leucocitos, asf
como en inhibicién de la produccién de moléculas inflamatorias que causan dafio
al endotelio y posteriormente aumentan la permeabilidad capilar (8).

Figura 2. Mecanismo de accién de FFPM en la inflamacién crénica (Daflon®)

SHEAR STRESS
D 4
PRODUCCION DE MOLECULAS DE ADHESION DE LEUCOCITOS AL ENDOTELIO
. 4
LOS LEUCOCITOS NO SE ADHIEREN AL ENDOTELIO
.
NO ACTIVACION DE LA CASCADA INFLAMATORIA

NO PRODUCCION DE NO ACTIVACION DEL
PGE2, PGF2 alfay TBX2 COMPLEMENTO
FFPM
REDUCCION DE LA AUMENTO DE LA NO FORMACION DE
PERMEABILIDAD RESISTENCIA CAPILAR RADICALES LIBRES

DISMINUCION DE ~
REDUCE EL EDEMA LA EXTRAVASACION N ELULAR
SANGUINEA

Tomado y adaptado de: Maxson, Lopez; Yoo et al. MSC in wound repair. Stem Cells translational
medicine. 2012; 1: 142-149

Una revision sistematica y metaanalisis midid los efectos de FFPM vs placebo,
sobre los sintomas, el edema, los cambios troficos v la calidad de vida en pacientes
en todas las etapas de EVC segln la clasificacion CEAP (9), incluyendo en total
1692 pacientes a partir de siete ensayos controlados aleatorizados (ECA), doble
ciego, publicados entre 1982 y 2015, encontrando una reduccion significativa de
la mayoria de sintomas venosos con FFPM: dolor de piernas (RR 0.53, IC 95 %
0.3820.73), pesadez (RR 0.35, IC 95% 0.24 a2 0.51), y calambres (RR 0.51, IC 95%
0.29 2 0.92); ademas, un muy bajo NNT (niimero necesario a tratar) para prevenir
un resultado negativo: 4.2 para dolor, 2.9 para pesadez, 3.1 para sensacion de
hinchazon, 4.8 para calambres y 3.5 para parestesias; y, finalmente con un andlisis
farmaco-econdmico favorable, demostrando la rentabilidad del tratamiento con
FFPM incluido en pacientes con UV activa (10). La mejoria clinica se consigue
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gracias a la inhibicion en la produccion de moléculas inflamatorias que lesionan el
endotelio y aumentan la permeabilidad capilar) (11), las molestias funcionales, los
cambios troficos y la progresion hacia UV (92,12); v junto con la compresiéon puede
acelerar la curacion en comparaciéon con la compresion sola (4,13).

Otro metaandlisis publicado por Coleridge Smith en 2005 incluyd cinco ensayos aleatorios
prospectivos y 723 pacientes con Ulceras venosas. FFPM vy el tratamiento convencional
(cuidado local de heridas y compresion) se compararon con tratamiento convencional mas
placebo en dos estudios (n = 309) y tratamiento convencional solo en tres estudios (n =
414). El resultado primario fue la cicatrizaciéon de la dlcera a los 6 meses, que fue un 32
% mayor en el grupo FFPM (RR 32 %; IC 95%: 3% a 70%); concluyendo que FFPM a
una dosis de 500 mg dos veces por dia es més beneficioso en el grupo de pacientes con
Ulceras entre 5y 10 cm? y de més de 6 a 12 meses de evolucion (14).

En una revision sistemdatica en 2016, Bush et al. confirmaron los resultados
de estudios previos acerca del uso de FFPM como terapia Unica o adyuvante
a la terapia de compresion, mostrando resultados beneficiosos sin efectos
secundarios graves para la reduccion de los sintomas en pacientes con EVC.
Mas recientemente, en 2020, Nicolaides reiteré las conclusiones del Simposio
del Foro Venoso Europeo de 2019 que se basé en datos de numerosos ensayos
clinicos controlados y multiples metaanalisis, demostrando que FFPM brinda
beneficios terapéuticos en cada etapa de la EVC al reducir los sintomas v facilitar
la cicatrizacion de las Ulceras (5).

En conjunto, estos resultados sugieren que el inicio temprano del tratamiento con
FFPM reduce los sintomas de EVC, mejora la calidad de vida, puede cambiar el
curso de la enfermedad y aumenta en 32% la probabilidad de cicatrizacion con un
efecto clinicamente significativo en los pacientes con Ulceras grandes (> 5 cm) y
de larga duracion (> de 6 meses) (15), con una relacién costo-eficacia favorable, y
esta disponible como producto de venta libre en Ecuador.

La Unica limitacion es que el paciente haya presentado hipersensibilidad al
medicamento; en este caso, es preferible no prescribirlo. Los eventos adversos
reportados, aungue raros y poco comunes, incluyen trastornos del sistema
gastrointestinal, nervioso y de la piel.

Otros flavonoides
Hidoxietilrutésidos (HR)

El rustdsido, también llamado rutina, quercetin-3-rutindsido y soforina, es un
glucdsido flavonoide encontrado en algunas plantas, que permite transformar
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la glucosa en sorbitol. Este inhibe la agregacién plaquetaria, disminuye la
permeabilidad vascular y posee actividad antiinflamatoria (16).

Una revision sistematica reporté un efecto estadisticamente significativo a favor de
HR(RR 1.70; 1C 95%: 1.24 a 2.34) en cuanto a curacion completa, sin embargo, los
ensayos incluidos tuvieron un numero limitado de pacientes y un riesgo de sesgo
incierto con respecto al método de asignacién al azar, el cegamiento y el manejo
de los datos faltantes (17). También se reporté una reduccion significativa en el
tamafo de la Ulcera (cm?), pero estos resultados no permitieron su reproduccion
en otros andlisis. No hubo diferencias significativas en cuanto al dolor y otros
sintomas (17).

Farmacos No Flavonoides
Dobesilato de calcio

Puede reducir el volumen de la pierna, la inflamacion, el dolor, la pesadez y las
piernas inquietas, sin embargo, logra poca o ninguna diferencia en la calidad de
vida, la circunferencia del tobillo y parestesias; no tiene efecto sobre la hinchazén,
calambres y prurito; ademas, es incierto si mejora la cicatrizacién y edema de las
Ulceras venosas (2).

Glucosaminoglicanos (Sulodexide)

El sulodexide (SDX), es un complejo de polisacéridos sulfatados extraido de la
mucosa intestinal porcina, compuesto por 2 glucosaminoglicanos (80% de la
fraccién de heparina de rapido movimiento y 20% del componente de sulfato
de dermatan) y es bioldgicamente activo tanto por via parenteral como oral (18).
Varios informes preclinicos destacan al SDX como agente protector de células
endoteliales ademés de una amplia absorcion por el endotelio vascular, con una
accion antitrombotica similar a la de las heparinas, pero asociada a menores
alteraciones de los mecanismos de coagulacion sanguinea; permite la prevencion
y restauracion de la integridad y permeabilidad de las células endoteliales, la
regulacién de interacciones endoteliales-células sanguineas, y, por Uultimo, la
inhibicién de los cambios inflamatorios y proliferativos microvasculares (19).

Cuatro ensayos doble ciego aleatorizados (20) que evaluaron SDX + compresion,
placebo + compresién y compresion sola, en los que participaron 488 pacientes
con UV, demostraron que el uso de SDX oral + compresiéon es mas efectivo para
aumentar las tasas de curacion de 1 a 3 meses; los pacientes fueron tratados
durante un maximo de 70 dias y la mejora de la cicatrizacién de las Ulceras oscilo
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entre el 52% vy el 70% en comparacion con el placebo o la compresién sola, que
curaron solo entre el 32% vy el 35% (20).

El sulodexide no se comercializa en el Ecuador.

Pentoxifilina

La pentoxifilina se desarroll¢ inicialmente para tratar los sintomas de la enfermedad
arterial crénica (claudicacién intermitente) y ha se ha utilizado fuera de etiqueta
en pacientes con Ulceras venosas. Este farmaco es un inhibidor competitivo no
selectivo del adenilato ciclasa con varias actividades, incluido el aumento del
monofosfato de adenosina ciclico intracelular, la activacion de la proteina quinasa
A, la inhibicién del factor de necrosis tumoral y la promocion de la sintesis de
leucotrienos. El metabolismo del farmaco es urinario y esta contraindicado
en pacientes con hemorragias graves, infarto agudo de miocardio, angina o
enfermedad hepatica y renal (21).

Los efectos farmacolégicos de la pentoxifilina estdn relacionados con la
deformabilidad de los globulos rojos vy la inhibicion de agregacion plaquetaria
y formacién de trombos. También tiene un efecto antiinflamatorio que
probablemente esté relacionado con la depresion selectiva de la expresion del
factor de necrosis tumoral y efecto inhibidor significativo sobre los neutréfilos
mediados por la activacion de citoquinas y la adhesién leucocitaria endotelial
(22-24).

Un ensayo aleatorio prospectivo publicado en 2007 compard la eficacia de la
pentoxifilina mas el cuidado de la Ulcera con apdsitos hidrocoloides vy el vendaje
de una o cuatro capas. Se inscribié a 245 pacientes con Ulceras venosas, el
resultado principal fue el tiempo de cicatrizacion completa de la Ulcera. La
dosis de pentoxifilina administrada fue de 400mg via oral (VO) 3 veces al dia.
Los resultados iniciales mostraron que la pentoxifilina se asocia con una mejora
estadisticamente no significativa en la cicatrizacion de Ulceras (62% frente a 53%;
p = 0.21), pero el andlisis de regresién de Cox dio como resultado una mejora
clinicamente significativa en la cicatrizacion de Ulceras (RR para cicatrizacion 1.4;
IC 95%: 1.0 a 2.0) (25).

Una revision Cochrane realizada en 2020 recopild 23 articulos (desde 1999 hasta
la actualidad) acerca del uso de pentoxifilina como terapia farmacoldgica para
tratamiento de UV ademas de compresion, versus el uso de placebo y compresion,
teniendo como dosis de control 400 mgy 800 mg de pentoxifilina VO tres veces al
dia, demostrando que tras recibir el tratamiento hasta por 24 semanas (6 meses),
se obtuvo la cicatrizacion de la UV en por lo menos 4 semanas menos que en los
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pacientes que recibieron placebo (26). Una revision Cochrane del 2012 concluyd
que la pentoxifilina puede ser un complemento eficaz a la terapia de compresion
en EVC avanzada, y que la principal reaccién adversa es gastrointestinal en un
62% (nduseas, vomitos, diarrea y pérdida del apetito), secundaria a la dosis, misma
que interfiere en la adherencia del paciente (27,28).

Conclusiones

En Ecuador, es lamentable que no se conozca la incidencia y prevalencia de UV,
ademas, aunque estadisticamente es la mas frecuente, todas las Ulceras son
tratadas como Ulceras venosas, prolongando el tiempo hasta una valoracion
adecuada por el médico especialista, llegando los pacientes con Ulceras severas
(6 y 12 meses de evolucion, que tienen entre 5y 10 cm?), recalcitrantes al
tratamiento ideal, por lo que se vuelve obligatorio conocer y prescribir la mejor
terapéutica en estas circunstancias.

Las causas vy desarrollo de las Ulceras venosas tienen como punto pivotal una
reaccion inflamatoria que se origina en las fuerzas hemodindmicas como la
hipertension venosa, estasis, v la alteracion de la tensién de cizallamiento. Es esta
reaccion inflamatoria que se perpetia, la que origina la Ulcera, vy, es hacia eso
que se debe enfocar el objetivo terapéutico. Dentro del arsenal farmacoldgico
nacional, apenas se disponen dos farmacos (pentoxifilina 'y FFPM) con evidencia
cientifica suficiente para su uso en el proceso de cicatrizacion de las Ulceras.
Aungue no existen estudios comparativos entre ellos, que permitan la seleccién de
uno sobre otro, se cuenta con una amplia experiencia utilizando FFPM (Daflon®),
con buenos resultados en el control de los sintomas que acompafan a la Ulcera,
ademas de acelerar el proceso del cierre, reduciendo el tiempo de evoluciony con
muy pocas reacciones indeseables, otorgdndole una buena adherencia. Se debe
enfatizar los resultados de los estudios FFPM no deben extrapolarse a la diosmina
no micronizada que actualmente es disponible en nuestro pals. La evidencia sobre
estd molécula sigue siendo limitada.

Es necesario recalcar que el proceso de curacién de la Ulcera no se daria sin
la compresion terapéutica adecuada durante el tratamiento vy posterior
a su curacion, y el cuidado de esta y de la piel perilesional. Ademas, se debe
recomendar al paciente el controlar del peso, participar en actividades fisicas vy
evitar traumatismos en las piernas.

Tras la cicatrizacion, en muchas ocasiones no es posible corregir por completo el
defecto venoso que ocasiond la Ulcera, existiendo la posibilidad de persistencia
de los sintomas y de recurrencia, por esto se debe recomendar: compresion y un
fleboactivo.
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Tabla 1. Mecanismo de accién de los fleboactivos

PRINCIPA- Evidencia basada en el modo de acci6
LES FLEBO-
ACTIVOS Tono Valvulay Fuga Drenaje Desoérdenes Radicales
Venoso pared capilar linfatico hemorreoldgicos libres

venosa

FFPM +

Rutina / + + 4 4 +
Rutoésidos

Ruscus i **) + i +

Dobesilato + + i + W
de calcio

Extracto de A + i
Castano de

Indias

Diosmina * *Datos no disponibles para la Diosmina

Ruscus: (**) mencionado en la guia de CVD de 2018 pero no existe referencia disponible
Tomado de: Nicolaides A et al. Int. Angiol. 2014 (2) Int Angiol. 2018 June; 37(3)

Tabla 2. Recomendaciones de farmacos fleboactivos en enfermedad venosa
cronica sintomatica

DobeS|Iato
Signo/sintoma FFPM Ruscus+HMC+AA HCSE

Dolor (NNT) A(4.2)

DME -0.25 -0.80 -1.07

Pesadez (NNT) A(2.9) A(2.4) B(17) A(1)
DME -0.80 -1.23 -1.00

Sensacion de A(3.1) A (4)

hinchazén (NNT)

DME -0.99 -2.27

Disconfort A(3.0) B (4)
funcional/

disconfort (NNT)

DME -0.87

Fatiga de miembros NS B

inferiores (NNT)

DME -1.16
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FFPM Ruscus+HMC+AA | Oxerutinas HCSE Dobesilato
de calcio

Parestesias (NNT) B/C (3.5)
-0.11 -0.86

Prurito (NNT) B/C

Piernas inquietas
(NNT)

Cambios tréficos A(1.6)
(NNT)

Volumen del pie o
de la pierna

-0.61 -0.34 -11.4

*A: recomendacion fuerte; B: recomendacion débil; C: recomendacion muy débil; NS: no significativo;
DME: diferencia media estandarizada; MPFF: fraccion flavonoide micronizada purificada; HMC:
hesperidina metil chalcona; AA: 4cido ascérbico; HCSE: extracto de semilla de castafio de indias

Tomado y adaptado de: Bouskela E, Lugli M, Nicolaides A. New Perspectives on Micronised Purified Flavonoid
Fraction in Chronic Venous Disease: From Microvalves to Clinical Effectiveness. Adv Ther (2022)
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Tabla 3. Cronologia de las recomendaciones de guias acerca de FFPM (Daflon®)

Nivel de )

International Angiography 2008

Terapia antitrombotica y trombética:
American Academy of Chest
Physicians—2008

Manejo de las Ulceras venosas de la
pierna: Gufas de practica clinica de
la Sociedad de Cirugia Vascular y el
American Venous Forum 2014

Guias de préactica clinica de la Sociedad
Europea de Cirugia Vascular (ESVS)
2015

Guias del American Venous Forum
2017

Guias Europeas sobre el manejo de EVC
2018

Foro Venoso Europeo de 2019 en
Zurich, Suiza, simposio “Estado del arte:
beneficios de MPFF a lo largo de la
progresion de CVD”

Guias de préactica clinica de la Sociedad
Europea de Cirugia Vascular (ESVS)
2022 sobre el manejo de EVC de los
miembros inferiores

Protocolo vy algoritmo de diagnostico,
tratamiento y derivacion éagil de las
Ulceras de la extremidad inferior de
la Sociedad Espainola de Angiologia y
Cirugfa Vascular 2023

A
2B

2A

2B

2A

FFPM para sintomas de EVC

FFPM para la cicatrizacion de
Ulceras venosas persistentes

FFPM para Ulceras venosas grandes
o de larga evolucién, en combinacion
con terapia de compresion

FFPM fue mas efectivo para reducir
el y las piernas inquietas.

FFPM ayudd en la curacién
de Ulceras venosa y fue util en
el tratamiento de calambres e
hinchazon

FFPM para Ulceras venosas grandes
o de larga evolucion en combinacion
con

compresion

FFPM para la cicatrizacion de
llceras venosas y como adyuvante
de la terapia de compresion

El tratamiento con FFPM produce
beneficios clinicos en pacientes
con todas las clases de ECV.
Reduce los signos y sintomas de
ECV como dolor, pesadez, edema y
cambios en la piel. También mejora
el tono venoso, la calidad de vida y
promueve la cicatrizacién de Ulceras.

Para los pacientes con ulceracién
venosa activa se debe considerar la
FFPM, hidrosmina, la pentoxifilina y
la sulodexida, como complemento
de la compresion y el cuidado
local de la herida para mejorar la
cicatrizacion de la Ulcera

Para la EVC CEAP 6 esta indicada
la FFPM

*EVC: enfermedad venosa crénica; IVC: insuficiencia venosa cronica

Tomado y adaptado de: Bush R, Comerota A, Meissner M, Raffetto JD, Hahn SR, Freeman K. Recommendations
for the medical management of chronic venous disease: The role of Micronized Purified Flavanoid Fraction

FFPM). Phlebology (2017)
Elaborado: por los autores
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COMPLICACIONES DE LA ULCERA
VENOSA: INFECCION AGUDA

;Se infecto? ;Que hacer?

Lopez J., Tipantaxi S.

Presentacion clinica, cudndo y cémo la toma de cultivo, antibioticoterapia empirica
y dirigida.

Introduccién

Las UV, al ser una lesion cronicas es susceptible de invasion microbiana que puede
conducir a una serie de complicaciones como: retraso en la cicatrizacion, celulitis,
crecimiento del tamano de la lesidn, adelgazamiento de la piel e infecciones
profundas que pueden causar una enfermedad sistémica (1).

Esta lesion, es un medio ideal para colonizacion. Aungue un sinnimero de
microorganismos pueden ser responsables de dichas infecciones, entre el 80 y el
100% son bacterianas, siendo el Estafilococo Aureus, la Pseudomona Aeuruginosa
y el Estreptococo Hemolitico, los identificados con mayor frecuencia (2).

Un solido conocimiento del medio ambiente bacteriano, asi como de la
fisiopatologia, es necesario para comprender la necesidad de un enfoque
multimodal de abordaje para el diagnostico y apropiado tratamiento de una UV
infectada.

Definiciones

Aunque la mayoria (sino todas) las UV de la pierna son colonizadas por bacterias,
esto no implica infeccion de tejidos, por lo que se debe tomar en cuenta las
siguientes definiciones:

e (Contaminacion: presencia transitoria de microorganismos, sin replicacion
activa.

e Colonizacion: replicacion activa, sin causar respuesta del huésped o dafo
tisular.
Infeccion: replicacion activa que ocasiona respuesta del huésped o dano tisular.
Colonizacion critica: fase intermedia entre la colonizacion y la infeccion donde
los microorganismos estdn presentes (unidades formadoras de colonias
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[UFC] >10° bacterias/gramo de tejido) en forma suficiente para dificultar la
cicatrizacion de heridas sin evidencia manifiesta de infeccion (3) (Figura 1).

Figura 1. Evolucion tipica de la infeccion superficial de una herida

Contamination Colonization “Critical Colonization” Infection Local/Systemic

Gram-positive
™ 90 0

coccus

Inflammation/ ~ Purulent
cellulitis exudate

Tomado de: Lipsky BA, Silverman MH, Joseph WS. A proposed new classification of skin and soft tissue
infections modeled on the subset of diabetic foot infection. Open Forum Infect Dis 2017; 4:255.

Fisiopatologia

Las heridas cutédneas cronicas siempre contienen multiples especies de bacterias
que conforman biopeliculas polimicrobianas en la superficie y también penetran
cientos de micrones en la matriz de la Ulcera. Esto genera interacciones viciosas
de los microorganismos, generando a su vez mayor resistencia bacteriana vy
mayor consumo de nutrientes, alterando el microambiente y predisponiendo a la
cronicidad (recalcitrancia) (4).

Clinica
El' cuadro clinico clasico de infeccion incluye dolor, sensibilidad, calor,

enrojecimiento, edema y secrecion purulenta. Sin embargo, se ha encontrado que
estas caracteristicas pueden no siempre estar presentes en la UV infectada.

El retraso en la cicatrizacién, tejido de granulacién anormal: decolorado o friable,
(pese a un adecuado manejo local), aumento inesperado del dolor, mal olor,
flictenas en la base de la Ulcera o perilesionales o tejido desvitalizado (necrotico y
esfacelado), podrian sugerir la presencia de infeccion de la lesion. (Figura 2)

Sea cual sea la presentacion (cldsica o no), adicionalmente al manejo local
esmerado (ver capitulos 8 y 13), habrd que considerar la necesidad del inicio de
terapia antimicrobiana (2,4)152 in LABG and 151 in SLABG. It was found that
SLABG group was statistically significantly better than other single treatment
strategies regarding all parameters (except bacterial resistance.

ULCERA VENOSA / Est

123



124

Figura 2. Caracteristicas para sospechar en infeccion

® Aumento de la intensidad y/o cambios
en las caracteristicas del dolor

* La decoloracion o tejido friable de
granulacion

= Cambio de olor

= Retraso en la cicatrizacion

Tomado y adaptado de: Cutting K, Harding K. Criteria for identifying wound infection. J Wound ¢
Care 1994; 3(4): 198-01. Gardner SE, Frantz RA, Doebbeling BN. The validity of the clinical signs and
symptoms used to identify chronic wound infection. Wound Repair Regen 2001; 9(3): 178-186.

Cortesia: Benalcazar Freire Juan

Rol del cultivo en una uv infectada

Ante la sospecha clinica, ademds, de un hemograma béasico para evidenciar
presencia o no de respuesta inflamatoria sistémica, es necesario la toma de
cultivo para identificar el microorganismo infeccioso especifico que podria estar
colonizando o infectando la lesion.

Dentro de lo posible, se debe recolectar una muestra antes de la administracion
de antibioticos, pues estos generan cambios en la microbiota y los agentes
etiologicos se ven afectados, lo que lleva a resultados de cultivo potencialmente
enganosos (5).

Recordar:

El “ruido de fondo” de la microbiota comensal debe ser evitado, muchos sitios del

cuerpo tienen microbiota comensal normal que puede contaminar faciimente la
muestra recolectada de manera inapropiada y complicar la interpretacion (5).
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¢;Cémo tomarlo?

Considerar la toma de muestra de Ulcera de la pierna después de limpiarla con
soluciones neutras; se requiere una muestra de tejido por curetaje, no un hisopo,
pues estos recogen microbios extrafios, contienen volimenes extremadamente
pequenos de la muestra (0.05 ml), dificultan la obtencion de bacterias y hongos
desde las fibras del hisopo vy su indculo no es uniforme en las placas de agar (4,5).
La muestra debe tomarse del lecho de la herida debido a que las biopeliculas
generalmente no estan uniformemente presentes en toda la tlcera (4).

Cuando los resultados microbioldgicos estén disponibles: revisar el antibidtico
elegido y cambiar el o los antibidticos de acuerdo con los resultados si los sintomas
o signos de la infeccién no mejoran empleando un antibiotico de espectro
reducido iniciado empiricamente (6).

Antibioticoterapia empirica el manejo de la celulitis de la extremidad: se
recomienda que la celulitis (inflamacién e infeccion de la piel y tejido celular
subcutaneo) perilesional ala UV de la pierna, sea tratada con antibiotico sistémico
para microorganismos gram positivos [Grado 1; nivel de evidencia B], debido a
que mas cominmente es causada por estreptococos o estafilococos (8).

Cabe indicar que la terapia antibidtica sistémica no disminuye la formacion de
biofilm y no incrementa el indice de curacién en heridas no infectadas (7).

Abdulhamid, et al., en un estudio retrospectivo evidencié una tasa mayor al 70%
de cicatrizacién de la UV en menor tiempo, cuando se combind un tratamiento
sistémico mas un tratamiento local de la infeccion, versus un 30% de efectividad
con cualquiera de las dos modalidades de forma individual.

Cuando se elige un antibiotico hay que tener en cuenta:

La severidad de los sintomas o signos

El riesgo de desarrollo de complicaciones
Uso previo de antibidtico

Los microorganismos locales

El tratamiento previo de un paciente con los antibiéticos de uso comun aumenta
en gran medida el riesgo de infeccidon por un organismo resistente, incrementando
con ello el riesgo de morbilidad, estancia hospitalaria, mortalidad, costo de
atencion médica y el riesgo de resultados deficientes de la herida (4).

Antibiético oral: se considera cuando la persona puede tomar medicamentos y si la
severidad de su condicién no requiere el uso de antibioticos intravenosos.
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Si se administra antibioticos intravenosos: se debe realizar una revision en 48
horas y considerar el cambio a antibidticos orales si es posible.

Tratamiento de la herida infectada

Se sugiere que la UV con >1 x 10° UFC/g de tejido y evidencia clinica de infeccion
debe ser tratada con terapia antimicrobiana [Grado 2; Nivel de Evidencia C] (8).
Considerar la limitacion de la UFC, (ver capitulo 13).

Se recomienda que las UV con evidencia clinica de infeccion sean tratadas con
antibiotico sistémico guiado por la sensibilidad obtenida en el cultivo de la herida
[Grado 1; Nivel de Evidencia C]. Se prefiere antibioticoterapia oral por lo menos
durante dos semanas, a menos que haya evidencia persistente de infeccién de la
herida [ Grado -1; Nivel de Evidencia C] (8).

No se sugiere el uso de agentes antimicrobianos topicos para el tratamiento
de UV infectada en la pierna [Grado 2; Nivel de Evidencia C]. Lantis y Gendics
encontraron que apdsitos de liberacion sostenida de sulfadiazina de plata
reducen el nivel de bacterias en cultivos de Ulceras infectadas, pero que no hubo
correlacion con la mejoria en el tamano de la herida. Otra revision publicada
en Cochrane sobre el uso de la plata en Ulceras infectadas concluyd que existe
evidencia insuficiente para recomendar el uso de apdsitos de plata o agentes
topicos, para el tratamiento de heridas cronicas infectadas o contaminadas
(8). Sin embargo, existen apoésitos interactivos que podrian mejorar la tasa de
cicatrizacion, disminuyendo la carga bacteriana de la UV. (Ver capitulo 8).

Eleccién del Antibiético

Antibiético oral de primera eleccién en infeccién de leve a moderada:
e Flucloxacilina: 500 mg a 1 gramo cada 6 horas por 7 dias

Alternativa de primera eleccién en caso de alergia a la penicilina o si la flucloxacilina
es inadecuda:

e Doxiciclina: 200 mg el primer dia, luego 100 mg una vez por dia (puede
incrementarse a 200 mg diariamente) por 7 dias en total

e Claritromicina: 500 mg dos veces al dia por 7 dias

e FEritromicina (en embarazo): 500 mg cuatro veces al dia por 7 dias (6).

Segunda eleccion de antibiético via oral en infeccion de leve a moderada: (con base
en resultados de la microbiologia cuando estén disponibles):
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e Combinacién Amoxicilina-Acido Clavulanico: 500/125 mg tres veces al dia
por 7 dias

e Cotrimoxazol (en casos de alergia a la penicilina): 960 mg dos veces al dia por
7 dias (6).

Primera eleccién de antibidticos si el paciente esta severamente enfermo (guiados
por resultados de microbiologfa, si estan disponibles):

Flucloxacilina: 1 a 2 gramos 4 veces al dia via intravenosa; con o sin
Gentamicina: inicialmente 5 a 7 mg/kg IV, y /o
Metronidazol: 400 mg 3 veces al dia via oral o 500 mg 3 veces al dia via
intravenosa.

e Amoxicilina- Acido Clavulanico: 1.2 g 3 veces al dia IV, con o sin:
- Gentamicina: inicialmente 5 a 7 mg/kg IV
- Cotrimoxazol (en alergia a la penicilina): 960 mg dos veces al dia IV.

(incrementar a 1.44 g dos veces al dia si la infeccion es severa) (6).

Segunda eleccion en infeccion severa (con microbiologia disponible):

e Piperacilina-Tazobactam: 4.5 g 3 veces al dia IV (incrementando a 4.5 g 4
veces al dia seglin la infeccion)

e Ceftriaxona 2 gr una vez al dia IV, con o sin:
- Metronidazol: 400 mg 3 veces al dia via oral o 500 mg 3 veces al dia IV (6)

Para llevar a casa:

e Muchas de las Ulceras no estan clinicamente infectadas, pero es probable
que estén colonizadas por bacterias.
Los antibidticos no ayudan a promover la curacién cuando la Ulcera de la

pierna no esta clinicamente infectada.

Se debe ofrecer tratamientos antibidticos para adultos con Ulcera en la
pierna solamente cuando haya sintomas o signos de infeccién tipicos o
atipicos.

ULCERA VENOSA / Estra péuticas 127



128

Bibliografia:

1.
2.

Pugliese DJ. Infection in Venous Leg Ulcers: Considerations for Optimal Management in the Elderly.
Drugs and Aging. 2016;33(2):87-96.

Abdulhamid AK, Khalaf RJ, Sarker SJ. What Is the Best Option for Treating Venous Leg Ulcer
Infection? Is It Systemic or Local Antimicrobials or a Combination of Both? A Retrospective Cohort
Study. Int J Low Extrem Wounds. 2021;20(3):236-43.

Lipsky BA, Silverman MH, Joseph WS. A Proposed New Classification of Skin and Soft Tissue
Infections Modeled on the Subset of Diabetic Foot Infection. Open Forum Infect Dis. 2017;4(1):1-8.
Malone M, Schultz G. Challenges in the diagnosis and management of wound infection. Br J
Dermatol. 2022;187(2):159-66.

Miller JM, Binnicker MJ, Campbell S, Carroll KC, Chapin KC, Gilligan PH, et al. A Guide to Utilization
of the Microbiology Laboratory for Diagnosis of Infectious Diseases: 2018 Update by the
Infectious Diseases Society of America and the American Society for Microbiology. Clin Infect Dis.
2018;67(6):e1-94.

National Institute for Clinical Excellence (NICE). Leg ulcer infection: antimicrobial prescribing.
NG152 - NICE Guidel [Internet]. 2020;(February):1-21. Disponible en: www.nice.org.uk/guidance/
ngl52

Schneider C, Stratman S, Kirsner RS. Lower Extremity Ulcers. Med Clin North Am [Internet].
2021;105(4):663-79. Disponible en: https:/doi.org/10.1016/j.mcna.2021.04.006

ULCERA VENOSA / Estr



COMPLICACION CRONICA DE LA
ULCERA VENOSA: BIOFILM

:No mejora? ;Qué papel desempena el biofilm?

Ruiz D., Acuna D., Gortaire L.

Debido a la dificultad bien conocida que representa la biopelicula en el retraso en
la cicatrizacion de las heridas, es importante definir el término para garantizar que
se comprendan los componentes vy las especificaciones de lo relacionado con su
formacion y propiedades.

Definicion de la biopelicula

En el contexto del proceso de curacién de heridas a la biopelicula se la puede
definir como comunidades de microorganismos que se mantienen adheridas
a una superficie, embebidas en una matriz de sustancia extrapolimérica (MSE)
producida por ellos, que dificulta la accion de agentes antimicrobianos (antibidticos
y antisépticos) y las defensas del huésped, y puede resultar en una inflamacién
persistente e infeccion. Se conoce que la MSE estd formada predominantemente
por polisacaridos (azlcares) y por otros compuestos como proteinas, lipidos y
ADN (1,2).

Epidemiologia
Segun las estimaciones seguin la CDC (Centers for Disease Control and Prevention),
las enfermedades infecciosas en seres humanos causadas por bacterias con un

fenotipo de biopelicula son del 65%, y segln las estimaciones del NIH (National
Institutes of Health) bordean el 80% (2,3).

La incidencia extremadamente alta de cultivos con resultado falso negativo
para bacterias en un estado de biopelicula conduce a diagndsticos errados de
infeccion en las heridas (3). El uso de terapia antimicrobiana topica y parenteral sin
desbridamiento de heridas ha tenido un impacto limitado en la disminucién de la
infeccion por biopelicula, que sigue siendo un problema importante en el cuidado
de heridas. Ademas, la formacién de biopeliculas se ha asociado con la infeccion
de practicamente todos los tipos de dispositivos médicos implantables: catéteres
intravenosos, implantes ortopédicos, catéteres urinarios, implantes craneofaciales
y dentales, entre otros (3).
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Criterios para definir la infeccién por biopelicula

Seglin los criterios establecidos por Parsek y Singh, incluyen (4):

1. Agregado incrustado en una MSE

2. Adherencia a una superficie o entre si

3. Infeccion persistente y localizada

4 Resistencia a tratamientos antimicrobianos

Los ensayos de viabilidad de unidades formadoras de colonias no son confiables
porgue no tienen en cuenta las bacterias persistentes viables pero no cultivables,
que son estados bacterianos transitorios metabdlicamente inactivos con una
mayor tolerancia a los factores estresantes como la terapia antimicrobiana vy la
inanicién (3,5,6).

Fisiopatologia:

Etapas de formacion y reforma de las biopeliculas segiin observaciones in
vitro, la formacion de biopeliculas es un fendmeno que ocurre rapidamente y es
reversible en las primeras etapas. Sin embargo, a medida que avanza la formacion
de biopeliculas, la interrupcién vy la erradicacion se vuelven méas dificiles. En la
actualidad no se conoce con certeza si la formacion de biopeliculas in vivo sigue
estos mismos pasos. Ademas, existen diferencias entre la formacion de biopeliculas
en una superficie expuesta y la que existe dentro de una herida crénica (7).

Tabla 1. Etapas de formacion y reforma de biopeliculas

Etapa uno: adhesion reversible

En condiciones naturales, la mayoria de los
microorganismos se adhiere a las superficies
y pueden formar biopeliculas. Inicialmente, el
proceso es reversible. Estudios experimentales
han demostrado que ciertas bacterias planctonicas
se adhieren en minutos.

Etapa dos: unién permanente a la superficie

Una vez que estos microbios plancténicos se
vuelven sésiles, forman colonias dentro de 2 a 4
horas, como resultado de un tipo de comunicacion
bacteriana que se conoce como deteccion de
quorum o autoinduccion.
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Etapa tres: matriz protectora/ biopelicula

12

Una vez adheridas con firmeza, las bacterias

comienzan a secretar la MSE, y asi, las colonias

se vuelven cada vez mas tolerantes a los biocidas

como antibidticos, antisépticos y desinfectantes,

dentro de 6 a 12 horas. Varias proteinas y enzimas

o secretadas ayudan a que la biopelicula se incruste
en el lecho de la herida.

Etapa cuatro: aumento de la tolerancia a los biocidas

Sin interrupcién, las  colonias incrustadas

S Y S S evolucionaran hasta convertirse en colonias

24 24. 24 24 maduras resistentes a Ips biocidas, condugiendo

al desarrollo de maés biopeliculas en un tiempo

: : ° ° promedio de 2 a 4 dias, segin la especie y las
condiciones de crecimiento.

***Reforma: la ventana de oportunidad

La biopelicula se reforma como una biopelicula
madura y tolerante en 24 a 72 horas, por
tanto, el desbridamiento de heridas en serie

[ )
24 el podria proporcionar solo una breve ventana de
° oportunidad de menos de 24 horas, donde los
o tratamientos antimicrobianos son efectivos para
°® reducir tanto los microorganismos plancténicos

como las biopeliculas de las heridas

*Tomado y adaptado de: Management of wound biofilm made easy (8).

En cualquier sitio de infeccion, actualmente se sabe que los microbios existen
en dos estados fenotipicos distintos: plancténico (de vida libre) o biopelicula
(sésil/adherido/agregado). Los microbios plancténicos pueden adherirse a una
superficie adecuada (bidtica o abidtica) y convertirse en agregados de biopeliculas
polimicrobianas. Las estructuras de biopeliculas contienen microbios agregados
que estan encerrados dentro de una matriz polimérica protectora llamada MSE y
capaces de autoadaptarse para sobrevivir en su entorno particular (3,9,10).

La formacion de biopeliculas requiere una interaccion compleja de estimulos
genéticos y ambientales (superficie, disponibilidad de nutrientes, etc.). No esta
claro si todas las bacterias tienen la capacidad inherente de formar biopeliculas
impulsadas por sefales ambientales que provocan cambios genéticos, para iniciar
el modo de crecimiento de biopeliculas (3,10,11).

Ademads, la infeccion con biopelicula compromete gravemente la composiciéon de
la matriz extracelular (enzimas degradantes de coldgeno aumentadas vy sintesis de
coldgeno inhibida) de la piel reparada, al disminuir la resistencia a la traccion del
sitio de la herida, haciéndola susceptible a la recurrencia (3,12).
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Figura 1. Hipotesis de la fisiopatologia de la biopelicula en la herida crénica

Danio tisular repetido, isquemia y bacterias: Biopeliculas

TNFa _l . r IL-1B, IL6

Inflamacion prolongada y elevada T neutréfilos T macréfagos Tmastocitos
4
Inhibidores y proteasas desequilibradas Inhibidores de proteasas (MMP,
elastasa, plasmina) |, (TIMPs, a1PI) T ROS
4
Destruccion de proteinas esenciales (fuera del objetivo) T factores de crecimiento/
receptores |, degradacion de ECM 1T migracion celular |, proliferacion celular

. 4

TNFa: Factor de necrosis tumoral alfa; IL: Interleucina; MMP: Metaloproteinasas de matriz; TIMPs:
Inhibidores tisulares de metaloproteinasas; alP!I: Inhibidor de la proteinasa alfa 1; ROS: Especies reactivas
de oxigeno; ECM: Matriz extracelular

Tomado y adaptado de: Management of wound biofilm made easy (8).

Figura 2. Ciclo de formacion y configuracion de la biopelicula

i
Reversible |reversile

Tomado y adaptado de: Microbial biofilm: formation, architecture, antibiotic resistance, and control
strategies (21).

Se cree que el ADN bacteriano liberado por bacterias vivas o muertas proporciona
un componente estructural importante para la MSE (8, 22).

In vitro, las biopeliculas maduras desprenden bacterias planctonicas, microcolonias
y fragmentos de biopelicula, que pueden dispersarse y adherirse a otras partes
del lecho de la herida o a otras heridas formando nuevas colonias de biopelicula
(8,23, 24).
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Tradicionalmente, los antibioticos y antimicrobianos se han desarrollado asumiendo
que matarian bacterias independientemente de dénde se hayan encontrado,
pero como la mayoria de las heridas infectadas contienen bacterias latentes o de
crecimiento lento, el efecto de la mayoria de los antibidticos es limitado (3, 8, 25)
(Ver capitulo 12).

Se Sospecha Clinicamente De Biopelicula Cuando La Herida (8, 31):

e No cicatriza a pesar de la atencién estandar éptima
e No responde como se esperaba a los tratamientos topicos o sistémicos.

Tratamiento de la biopelicula en Ulceras crénicas

Se alienta a los médicos a adoptar un enfoque agresivo inicial para tratar
biopeliculas; porque puede resultar en la reduccion del tratamiento o derivaciéon
a servicios especializados donde se pueden aplicar terapias avanzadas si el
tratamiento actual no estd siendo exitoso. El desbridamiento frecuente es
fundamental para esta reduccion del tratamiento, siendo la remocion fisica de los
agregados microbianos clave para abrir una “ventana” terapéutica durante la cual
las bacterias son més susceptibles a los antimicrobianos (8,29).

Figura 3. Estrategias tempranas para controlar el biofilm
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Los principios generales detras del cuidado de heridas basado en biopeliculas y las
estrategias de tratamiento deben incluir (8, 31):

1. Preparacion del lecho de la herida: usando el enfoque TIME, como se aborda en
el capitulo 8.

2. Eliminacién de biopelicula: La eliminacién fisica o el ataque de la biopelicula
abre una “ventana de oportunidad” para aumentar la susceptibilidad a los
antimicrobianos (8,29).

El uso de antimicrobianos después del desbridamiento puede ayudar a
prevenir la nueva formacién de biopelicula y ayudar a la eliminacion activa de
células microbianas donde existe biopelicula (8).

Estrategias convencionales:
a. Desbridamiento

La falta de visualizacion de los agregados de biopeliculas durante el desbridamiento
lo convierte en un tipo de enfoque impredecible que limita la eficacia en los peores
escenarios, que no estan bajo el control del proveedor de atencion, donde el
desbridamiento podria empujar inadvertidamente las estructuras de biopeliculas
invisibles mas profundamente (3, 33).

A pesar de sus deficiencias obvias el desbridamiento quirtirgico agudo todavia
se considera generalmente el estdndar de oro para el manejo de la biopelicula,
porque interrumpe la MSE y convierte a las bacterias de la biopelicula en bacterias
planctonicas susceptibles a la terapia antimicrobiana durante un breve periodo
de tiempo (3, 29, 34). En combinacion con otros métodos sinérgicos (granulos
de antibidticos reabsorbibles) podria promover la curacion de heridas crénicas vy
disminuir la recurrencia (3, 35).

b. Terapia con gusanos

Involucra el uso de excreciones/secreciones de gusanos (ESG). Han sido
probadas las excreciones de las larvas de mosca Lucilia sericata en estudios ex-
vivo para el desbridamiento en diferentes concentraciones (secreciones puras en
concentracion de 50 mg/ml y secreciones tratadas térmicamente en titulacion
de 100 mg/ml) y ha demostrado ser eficiente en la interrupcién de biopeliculas
de varias especies bacterianas, incluidas P. aeruginosa, S. aureus y Enterobacter
cloacae (3, 36).
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c. Terapia de ultrasonido (UST)

Implica el uso de ondas sonoras de baja frecuencia (20-60 Hz) para limpiar la
herida y estimular directamente las células inmunitarias (3, 37, 38).

d. Métodos fisicos

Plasma no térmico: el plasma frio no térmico o atmosférico (ACP) implica la
generacion de fotones, electrones, neutrones y protones cuando se expone
al suministro constante de energia a un gas. Se cree que los efectos anti-
biopelicula del ACP se deben a la generacion de especies reactivas de oxigeno
(ROS) y nitrogeno (RNS) (incluidos los radicales orgénicos) (3, 42, 43).

Terapia fotodindmica (TFD): implica el uso de un tinte fotoactivo no téxico
(por ejemplo, naranja de acridina, azul de toluidina, fotofrina), que cuando se
expone a la luz de una longitud de onda especifica en presencia de oxigeno se
activa y produce especies reactivas de oxigeno téxicas. Debido a la capacidad
de penetracion limitada la TFD es posiblemente més aplicable a las infecciones
superficiales (3, 44, 45).

Nanomateriales: La mayor reactividad de los nanomateriales y la facilidad de
control de sus propiedades quimicas v fisicas ha dado lugar a un aumento
del interés como opcion terapéutica para el tratamiento de la infeccion
por biopeliculas, ya que pueden romper la membrana celular directamente
o también producen radicales libres. Se plantea también la posibilidad de
administracion controlada y sostenida de medicamentos en un sitio especifico
utilizando liposomas o nanoparticulas poliméricas. (3, 46)

e. Métodos quimicos:

Terapia basada en plata: 1a propiedad antimicrobiana de la plata se manifiesta
cuando esta estd en estado iénico (Ag+) demostrando eficacia contra S. aureus
resistentes a la meticilina y enterococos resistentes a la vancomicina (VRE),
ademas de virus y hongos en forma planctonica. (3, 47)

Sin embargo, se ha demostrado que una vez que se establece la biopelicula los
tratamientos con plata tienen un beneficio limitado. (3, 48)

En dosis altas, las AgNP (nanoparticulas de Ag) pueden ser toxicas para las
células humanas. Otro efecto secundario grave es el aumento de la formacion
de trombina vy la activacién de las plaquetas, lo que conduce a un riesgo de
trombosis. (3, 49)
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Yodo: es un antiséptico que afecta a las células bacterianas por multiples
mecanismos. A diferencia de la plata, también es capaz de inhibir biopeliculas
maduras de S. aureus y P. aeruginosa cuando se aplica durante un periodo
prolongado. Las formulaciones modernas de yodo, particularmente, en las
combinaciones de cadexdmero-yodo (Cl), que secuestran el yodo sin limitar sus
funciones inhibidoras, tienen efectos anti-biopelicula y también capacidades
de curacion de heridas en modelos experimentales en animales. (3, 50 - 52)

Acido hipocloroso: se sabe que erradica rapidamente las bacterias patdgenas
y es menos toxico para las células de los mamiferos que el perdxido de
hidrogeno. (3, 53, 54).

Es el componente activo de dos agentes de irrigacién de heridas comunes:
la solucion de Dakins y Vashe ®. La evidencia disponible es contradictoria,
basada principalmente en estudios in vitro, presentando una imagen poco
clara sobre la eficacia de estas soluciones contra biopeliculas de diferentes
especies bacterianas. (3, 55)

igura 5. UV con sospecha de biofilm

Cortesia: Benalcazar Freire Juan
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MEDIDAS COMPLEMENTARIAS

La dieta, el ejercicio y el estado de animo
;influyen en la cicatrizacion?

Cardenas E., Benalcazar J.

¢El ejercicio influye en la cicatrizacion de la tlcera venosa?

A lo largo del tiempo se han propuesto tratamientos coadyuvantes en el
tratamiento de personas con UV, asi como estrategias que ayuden a cumplir la
meta de intensidad y actividad fisica por semana. Factores como el conocimiento
de la actividad fisica, la disponibilidad de informacién, o la confianza en uno mismo,
pueden ser particularmente importantes para promover la actividad fisica (1,2).

Agregar un entrenamiento de ejercicios personalizado con el tratamiento convencional
puede proporcionar una mayor tendencia a la cicatrizacion de heridas y tener el potencial
de mejorar la movilidad (1), tal como lo reportado en el estudio de Klonizakis et al.
(3), donde la proporcion de Ulceras curadas a los 12 meses fue mayor en pacientes
que recibieron terapia convencional de compresion y ejercicio supervisado
adyuvante en comparacién con los que recibieron compresiéon sola (83% vs
60%), con menor costo econémico (4). Asi mismo, los resultados reportados en
el metaanalisis de Jull et al. en 2018 indicaron que el ejercicio se asocié con una
mayor curacion de UV a las 12 semanas, aunque el efecto fue impreciso; y que
combinacién de ejercicios de resistencia progresiva mas actividad fisica prescrita
parecio ser la mas efectiva (5), por ello, se han propuesto diferentes métodos de
terapias: caminata, ejercicio de resistencia progresiva (levantamiento de talones)
usando el peso corporal de los participantes para proporcionar aumentos en la
carga, ejercicios de estiramiento, ejercicio de resistencia progresiva supervisados
y no supervisados con actividad fisica prescrita (caminar 30 minutos por dia 3
veces por semana durante 12 semanas), caminar 10000 pasos por dia, ejercicios
de tobillo (diez flexiones dorsales por hora de vigilia) y combinacion de estos con
tratamiento convencional de elastocompresién con traccién corta y curaciones
(5). Sin embargo, para la mayoria de los pacientes la recomendacion actual de
caminata por al menos 150 minutos de intensidad moderada por semana vy otros
métodos no se logra cumplir (6,7).
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Meagher et al. (8) recomendaron a los adultos con UV un régimen de caminata
de 10000 pasos por dia, observando que el 33% de los participantes cumplié
con esta meta. En contraste, O'Brien et al. (9) encontraron que solo el 9% de los
participantes que recibieron una intervencion de ejercicio de 12 semanas con un
componente de entrenamiento telefonicoy, el 6% en el grupo de atencion habitual
consiguieron un promedio de 10000 pasos por dia (10). Otra revision reciente de
seis ensayos controlados aleatorios publicados entre 1990y 2017 para examinar
los efectos del ejercicio en la curacion mostrd, que falta evidencia de alta calidad
para apovar el ejercicio como intervencion para mejorar la cicatrizacion en
adultos con UV. No hubo cambios estadistica o clinicamente significativos en los
resultados de cicatrizacion de heridas (11, 12,13), aunque tampoco hubo pruebas
metodoldgicamente rigurosas que apoyen el uso de regimenes de ejercicio para
mejorar la cicatrizacion de heridas, que examinen diferentes regimenes de ejercicio
(p. €j., intensidad moderada frente a baja), lo que ayudaria a comprender mejor el
papel del ejercicio entre adultos con UV y prevenir la recurrencia de UV (11). La
evidencia existente sugiere que las intervenciones que promueven la actividad
fisica y el ejercicio podrian tener un efecto beneficioso en la cicatrizacion
y prevencion de recurrencia de Ulceras venosas, sin embargo, falta una base
solida de evidencia acerca de estas intervenciones para estos pacientes (14).

Impacto del estado de animo en la cicatrizacién de heridas

La enfermedad venosa contribuye aproximadamente el 70% de todas las Ulceras
cronicas en los miembros inferiores, mismas que a menudo se asocian con dolor,
hinchazoén, exudado, olor desagradable y una calidad de vida disminuida (15,16).
anadiendo carga econdmica, incomodidad fisica, movilidad reducida, nutricién
deficiente lo cual desencadena angustia social y aislamiento (15,17). Por esto es
importante no descuidar los aspectos psicosociales en cada uno de nuestros
pacientes por qué de ello depende su cuidado y la adherencia a nuestras
prescripciones.

Para poder hablar sobre el estado de animo en la cicatrizacion de heridas es
necesario tener en cuenta algunos sentimientos que las personas pueden percibir
durante dicho proceso, como: la frustracion, incertidumbre y miedo. Manifestando
depresion, ansiedad e impotencia, variables que influyen en la cicatrizacion.
Siendo la depresion el factor mas comun en este grupo poblacional (18).

Estos sintomas pueden ser incapacitantes al momento de realizar las tareas diarias
en casa, en el trabajo y en la vida social, debido a la verglienza o dolor que generan,
afectando poco a poco las esferas mas importantes que tiene el ser humano que
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son: la fisica, psicosocial y emocional (19). A su vez, esto causa un impacto sobre
el entorno familiar debido a que frecuentemente los pacientes que atraviesan
estos procesos requieren del cuidado de un familiar por su falta de autonomia
(20), como se describid en el estudio de Parker et al., donde los participantes que
vivian solos tenian el doble de probabilidades de retraso en la curacion de UV que
aquellos que no vivian solos (21).

La investigacion sobre el papel de los factores psicosociales en la curaciéon de
UV es escasa y esta limitada por la falta de estudios con un disefio prospectivo.
De todas maneras, se ha encontrado que una respuesta emocional mas negativa
al inicio de la Ulcera se asocid con un mayor nimero de semanas para sanar
(cociente de riesgo [HR] = 0.63, intervalo de confianza [IC] del 95 % = 0.41-0.95,
p = 0.028) (22). Glaser et al., establecieron que puntuaciones altas de estrés se
relacionaron significativamente con niveles bajos de interleucina 1y 8 necesarias
para regular la produccion, liberacion y activacion de metaloproteinasas
importantes en la reconstruccion y remodelacion de las heridas (23). También se
ha visto que niveles méas altos de estrés, la retencion de percepciones negativas
de la Ulcera, la peor adherencia al vendaje y el mayor consumo de alcohol se
han relacionado con un area de Ulcera mas grande (22). A pesar de que se
alienta a los pacientes con UV a mantener un estilo de vida saludable, existe
evidencia escasa que demuestre una asociacion entre los factores del estilo de
vida y las tasas de curacion en esta poblacion. Se debe insistir que es importante
contar con una atencién integral y multidisciplinaria, con atencion humanizada
por parte del personal de salud y los factores psicosociales del paciente puede
afectar a la cicatrizacion de la Ulcera (20).

Todo esto se resume en dos aspectos: el primero, que en la literatura da mayor
relevancia al estudio de las emociones o estados negativos que a las emociones
positivas (bienestar, esperanza, optimismo, autoestima, resiliencia, etc.), segundo
se debe realizar estudios con el objetivo de determinar un efecto protector
(emociones positivas) para mejorar los resultados clinicos en los pacientes (18).
Se sugiere velar por que los pacientes tengan el mejor estado de animo posible
mediante el apoyo multidisciplinario para mejorar la cicatrizacion de la UV.

Los elementos importantes de la atencidn centrada en el paciente incluyen:

Identificar, cuidar y respetar las ideas, valores, y necesidades de los pacientes,
Coordinacion de la atencion médica continua y oportuna,

Alivio del dolor y el sufrimiento,

Escuchar y comunicar,

Proporcionar informacién y educacion,
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e Toma de decisiones compartida,
e Promocion del bienestar y un estilo de vida saludable. (31)

Se concluye que el personal médico debe buscar estrategias a fin de que
las curaciones de la UV sean menos traumaticas, una estrategia seria la

incorporacion de un objeto de distraccion a fin de que la concentracion del
paciente no se centre en la molestia que causa la curacion

Figura 1. Estrategia de la contrapuerta

Cortesia: de los autores

.Y LA DIETA? Una dieta sana y un buen estado nutricional fisiolégico son
requisitos basicos para la correcta cicatrizacion de las heridas. Un suministro
suficiente y equilibrado de los nutrientes necesarios, incluido carbohidratos,
proteinas, grasas y micronutrientes (vitaminas, zinc y magnesio), es beneficioso
para la cicatrizacion de heridas, con un tiempo de recuperacién mas corto,
disminucion de la intensidad del dolor y una mejor calidad de vida (24,25). La
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evidencia indica que una deficiencia de estos elementos conduce al deterioro de
la cicatrizacién, restricciones en las funciones inmunitarias y neogénesis tisular,
dado principalmente por la desnutricion (indices de masa corporal elevados o
bajos), tal como ha sido reportado por Barber et al., donde el 87.2% de todos los
pacientes con UV tuvieron sobrepeso u obesidad, asi como la hipoalbuminemia,
déficit de nutrientes (vitamina A, B9 ,B6 ,C, D, zinc, hierro y carotenos), y un
exceso de lipidos y carbohidratos (25-28).

Los datos de desnutricion varian, con un 1.0% para ancianos, entre 17.0% vy
60.0% para personas hospitalizadas, y entre 37.0% y 85.0% para residentes de
hogares de ancianos (25), siendo este el grupo etario mas vulnerable. De manera
similar, el proceso de envejecimiento, estado dental inadecuado, las limitaciones
fisicas, psicoldgicas, sociales y econdmicas, representan muchas barreras para
que los pacientes con UV logren sus metas nutricionales (26), convirtiendo las
heridas en Ulceras crénicas de dificil manejo y curacién. Por esto, es sumamente
relevante enfatizar en el diagnostico, tratamiento y prevencién de la desnutricién.
Los estudios clinicos y prospectivos realizados por Melo et al. y Moscicka et al.,
mostraron que la intervencion con una dieta adecuada disminuye notablemente
el area lesionada y la puntuacién en la escala de curacién de Ulceras por presion
(PUSH) tras la intervencion (p < 0.001). Contribuyendo a un progreso significativo
en la curaciéon de UV (29,24) en conjunto con la terapia adecuada en manejo de
heridas vy el apoyo multidisciplinario.

Soélo una guia, elaborada por Burrows et al., en el afno 2007, ha incorporado una
consulta con un dietista en sus recomendaciones, contribuyendo a mejoria en
resultados esperados, sin embargo, la evidencia es limitada sobre la efectividad de
lasintervenciones nutricionales en el resultado de las UV. Debido a heterogeneidad
en los estudios y muestras pequefas, con guias basadas en opinién de expertos
para optimizar la nutricion, se concluye que se necesitan mas ensayos clinicos
para estudiar pardmetros nutricionales mas amplios y comparar los tipos de
terapia en condiciones similares, determinando su influencia en la cicatrizacién
de Ulceras (26,28).

La guia del Férum venoso americano del 2014 del tratamiento de la UV,
recomienda se realice evaluacion nutricional en todos los pacientes con UV,
que se sospeche de desnutricion y la suplementacién nutricional debe ser
proporcionada si la misma se confirma. [LAS MEJORES PRACTICAS] (30).
Como medida para lograr metas nutricionales éptimas que permitan un

progreso significativo en la curacién de una UV.

ULCERA VENOSA / E:



Los pacientes con Ulceras de larga data, con déficit nutricional necesitan de
aminodcidos como la arginina, la glutamina que promueven la sintesis de coladgeno.
Ademas de proteinas de alto valor bioldgico para promover su sintesis, vitaminas
A, C, B12 mas cobre, zinc y antioxidantes para proliferacién de células, sintesis de
colageno y proteger el nuevo tejido. Este conjunto de substancias es necesario
como suplementacion para acelerar la cicatrizacion y ayudar a mejorar el estado
nutricional del paciente (ABINTRA ®)

Figura 2. Manejo integral de la UV

ULCERA VENOSA SEVERA
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RESULTADO
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RECURRENCIA DE LA ULCERA
VENOSA

:Otra vez Ulcera? Abordaje estratégico

Mafla A., Benalcazar J., Sandoval R.

Abordaje estratégico

En el siguiente capitulo se abordaran los antecedentes, factores de riesgo vy las
diferentes estrategias disponibles para el tratamiento de la recurrencia en la UV
y SU prevencion.

Antecedentes

Una UV es una lesion cutdnea abierta de la pierna o el pie que se produce en una
zona afectada por hipertension venosa.

Ulcera Recurrente es cualquier rotura tisular en el mismo lugar de la Ulcera original
y que ocurre después de 30 dias desde la curacidn de dicha ulcera. Si esto ocurre
en el mismo lugar, pero durante los 30 dias posteriores a la curacion, se considera
parte del episodio original. La curacién no se puede considerar completa hasta
no implementar una estrategia sisteméatica en cada paciente para prevenir la
recurrencia (7). Dependiendo de la etiologia de la Ulcera original, las medidas
encaminadas a evitar la recurrencia (prevencion terciaria) seran diferentes.

En la fisiopatologia de la recurrencia la hipertension venosa juega un papel
fundamental. Esta se produce por una funcién venosa anormal resultante de
la oclusion o reflujo de uno o varios segmentos venosos del sistema venoso
profundo, superficial, perforante o en conjunto (1). Algunos datos muestran que
hasta el 86% de las Ulceras existe algliin grado de reflujo en el drea de la Ulcera
(5). El reflujo del sistema venoso superficial es el que predomina en este grado de
la enfermedad, sin embargo, el reflujo del sistema venoso superficial y profundo
también es comun. A pesar de que el nimero de perforantes incompetentes vy la
severidad de la enfermedad son directamente proporcionales, es raro encontrar
insuficiencia de perforantes de forma aislada. De acuerdo con los estudios
dindmicos el riesgo de desarrollo de la Ulcera y su recurrencia dependen del grado
de compromiso hemodindmico vy la curacion de la Ulcera y la prevencion de su
recurrencia puede ser lograda a través de la normalizacion de la presion venosa.
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Cuando la hipertensién venosa persiste después de la exclusién del sistema
venoso superficial se produce en el caso de perforantes incompetentes y dano
irreversible del sistema venoso profundo. Por esto la realizacién de un estudio
detallado es importante para de determinacion de su fisiopatologia (6).

Figura 1. Fisiopatologia de recurrencia de la UV

U Icera venosa recurrente

La persistencia de la insuficiencia del sistema venoso (superficial, profundo y/o perforante), ocasiona
tarde o temprano la recurrencia de la Ulcera.

Cortesia: de los autores

También pueden coexistir con otras condiciones patoldgicas que pueden
facilitar y perpetuar la recurrencia como, por ejemplo, patologia arterial, linfatica,
neuropatica, inmunoldgica, endocrina o trauma. Sumado a esto, se tiene que
tomar en cuenta que posterior a la formacién de una UV por primera vez, ya se
han producido cambios importantes en el paciente como son el desarrollo de
venas varicosas, edema, cambios troficos (lipodermatoesclerosis, dermatitis ocre) y
tejido de cicatrizacién, que facilitan la aparicion de una nueva Ulcera. Eso sin tomar
en cuenta los cambios psicoldgicos y de estilo de vida que ya se han producido en
un paciente con una patologfa cronica y tan condicionante. Por lo tanto, ademas
de los esfuerzos para prevenir la recurrencia que se encuentran dirigidos en
reducir la presion a nivel de las venas y manejo de las condiciones comorbidas,
se debe procurar mantener un manejo integral del paciente (4). La evidencia en
cuanto a estas estrategias es limitada y enfocada a dos intervenciones: terapia
de elastocompresion o cirugia venosa, principalmente cuando hay afectaciéon del
sistema venoso superficial. Para conseguir este objetivo se disponen de varios
recursos adicionales como medidas de higiene venosa, elevacién de piernas,
caminata, optimizacion de la masa corporal entre otros.
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Factores de riesgo para recurrencia

La recurrencia de las Ulceras venosas se encuentra entre un 60 - 70% después
de una epitelizacion completa, se estima que la tasa mas alta de reaparicion de la
Ulcera se produce dentro de los primeros 3 meses, pero con un mayor numero de
casos a los 12 meses. Se conoce que un 28% de pacientes presentan mas de 10
casos de recidiva de la herida en su pierna (8).

Dentro de los elementos que pueden llegar a aumentar las probabilidades que
se produzca la recurrencia de una Ulcera, se ha implementado una manera mas
didactica de dividir estos, separandolos en locales y generales (9).

Factores de riesgo locales:

e Falta de terapia de compresion posterior a la cicatrizacion completa de la
herida.

Falla de cooperacion del paciente para la terapia de compresion.

Nula aplicacién sistémica de la terapia de compresiéon en los pacientes.
Tolerabilidad baja del paciente a la compresion.

Dificultades ortopédicas.

Factores de riesgo generales:

e (Obesidad.

e Hipertension arterial.

e Nutricion inadecuada.

e Falta de ejercicio que provoca una disminuciéon en la movilidad del tobillo.
e Problemas del retorno venoso.

e Tabaquismo.

e Alcoholismo.

[ ]

Sindrome post trombdtico y otros.

A pesar del gran niumero de componentes de riesgo para la recurrencia de la
UV se sabe que su reaparicién estd mayormente relacionada con la influencia
continua de la hipertension venosa (9).

Tratamiento de la recurrencia

Durante el periodo en que la Ulcera activa se encuentra en tratamiento, se debe
prestar todos los cuidados disponibles para conseguir su cierre, sin embargo, tras la
consecucion del objetivo es muy comun que el tratamiento se relaje, no ofreciendo
las medidas que disminuyan la recurrencia; o bien, existe una baja adherencia a las
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medidas terapéuticas por parte de los pacientes. La terapia de compresion que
funciona ejerciendo presién externa sobre las extremidades inferiores y evitando
la gravedad que impide el flujo venoso vy linfatico vy, el tratamiento quirdirgico de
la insuficiencia venosa superficial que ayuda al control de la hipertension venosa.
Son actualmente los principales métodos empleados para el tratamiento primario
y de recurrencia de las UV (10).

Las guias de préactica clinica de la Sociedad de Cirugia Vascular y Foro Venoso
Americano publicadas en el afo 2014 indican las siguientes pautas para prevencion
de la recurrencia, las mismas se citan a continuacion:

e En un paciente con una UV de la pierna cicatrizada (C5), sugerimos terapia de
compresion para disminuir el riesgo de recurrencia de la Ulcera. [GRADO 2;
NIVEL DE EVIDENCIA B] (11).

e En un paciente con una UV de la pierna cicatrizada (C5) y venas superficiales
incompetentes que tienen reflujo axial dirigido al lecho de la Ulcera, se
recomienda la ablacién de las venas incompetentes ademds de la terapia de
compresion estandar para prevenir la recurrencia. [GRADO 1; NIVEL DE
EVIDENCIAC] (11).

e En un paciente con cambios en la piel con riesgo de UV de la pierna (C4b) o
UV cicatrizada (C5) y venas superficiales incompetentes, que tienen reflujo al
lecho de la Ulcera ademas de venas perforantes patoldgicas ubicadas debajo
0 asociado con el lecho de la Ulcera curada, se sugiere la ablacion de las venas
superficiales incompetentes para prevenir el desarrollo o la recurrencia de una
UV de la pierna [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA C]. El tratamiento de las
venas perforantes incompetentes puede realizarse simultdneamente con la
correccién del reflujo axial o puede organizarse con una reevaluacion de las
venas perforantes por incompetencia persistente después de la correccion del
reflujo axial [GRADO 2; NIVEL DE EVIDENCIA C] (11).

e Paraaquellos pacientes que se beneficiarian de la ablacion de la vena perforante
patologica, se recomienda el tratamiento mediante técnicas percutdneas que
incluyen escleroterapia guiada por ultrasonido o ablacion térmica endovenosa
(radiofrecuencia o laser) sobre la cirugia venosa abierta de la perforante, para
eliminar la necesidad de incisiones en areas de piel comprometida [GRADO 1;
NIVEL DE EVIDENCIAC] (11).

Es importante mencionar que esta guia y sus pautas con las Unicas que se enfocan
especificamente en esta patologia es necesario resaltar que la actualizacion del
2022 de las guias de Enfermedad Venosa Crénica de la resaltarse algiin cambio
significativo (14).
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Estrategias para reduccion de la recurrencia

El metaanalisis de Howard et al., demuestra una tasa de curacion de la UV similar
con cirugia y tratamientos de compresion solos, pero una reduccion en la tasa de
recurrencia de Ulceras mucho menor en pacientes con cirugia. (Gréfico N°1). Este
mismo estudio destaca que una proporcion significativa de pacientes no son aptos
para el tratamiento quirdrgico (10). Los datos a largo plazo del estudio ESCHAR
demostraron que después de 4 afnos hay una tasa de recurrencia del 31% después
de la cirugia con compresion, sobre la terapia de compresion sola 56% (p < 0.01)
(12) Las tasas de recurrencia mas bajas se observaron en las personas que usaron
el mayor grado de compresién, pero sin diferencia estadistica significativa a
comparacion de un menor grado de compresion. Las medias de mayor compresion
pueden estar asociadas con un cumplimiento deficiente, particularmente en los
ancianos. Por lo tanto, cualquier ventaja de la compresién alta sobre la compresion
moderada puede verse comprometida por un cumplimiento deficiente (13). La
oclusién endoluminal venosa con escleroespuma ecoguiada es segura y efectiva.
Las tasas de curacion de UV con esta técnica, minimamente invasiva, son
superiores a las del tratamiento conservador con curas humedas y vendaje no
compresivo (15).

Figura 2. Estadisticas de cicatrizacion y recurrencia de UV.
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Tomado de: Howard DPJ, Howard A, Kothari A, Wales L, Guest M, Davies AH. The Role of Superficial
Venous Surgery in the Management of Venous Ulcers: A Systematic Review. European Journal of Vascular
and Endovascular Surgery. 2008 oct;36(4):458-65.
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Se discute que puede haber un sesgo en la selecciéon de los pacientes que fueron
intervenidos quirtrgicamente debido a que tienden a ser pacientes “mas aptos”,
que pueden tener una mejor capacidad de curacién que los pacientes fragiles que
se consideran no aptos para la cirugia. Pero también se puede argumentar que
muchos pacientes han fracasado con los mejores tratamientos médicos y la cirugia
es la ultima opcién de tratamiento disponible para una Ulcera “dificil”.

Sila compresiény la cirugia venosa superficial no han logrado curar después de 6 a
12 meses después de la cirugfa, entonces, el injerto de piel puede ser beneficioso
en esta situacion en combinacion con la terapia de compresion.

Prevencién de recurrencia de las Ulceras

La elevacion de la pierna, las medias de compresion que cuanto mayor sea la
presiéon, menor serd la tasa de recurrencia de la Ulcera; sin embargo, también
debe reconocerse que cuanto mayor sea la presion, menor sera el cumplimiento,
por lo que se aconseja que se use el nivel que tolere y pueda ser comodo para el
paciente. Un nivel alto de autosuficiencia y el apoyo social ayudarian a prevenir
la recurrencia de las Ulceras, aunque no existe evidencia alta al respecto en estos
Ultimos aspectos mencionados. Aun sin evidencia concluyente se recomienda
ejercicio y pérdida de peso para prevenir o retrasar la recurrencia ulcerosa. La
ablacion térmica de ejes safenos y perforantes insuficientes, la escleroterapia con
espuma guiada por ultrasonidos, la reparacion valvular y el «stenting» venoso en
presencia de reflujo profundo son técnicas quirtrgicas y procedimientos utilizados
en la prevencion de la recurrencia ulcerosa.

Surge la pregunta sobre el manejo de la UV “Resistente” que no ha logrado curar
a pesar de la terapia de compresion maxima y la correccion quirlrgica de la
insuficiencia venosa, esto debe ser materia de estudio e investigaciones futuras.

Puntos clave:

e Sise corrige la hipertensién venosa, la Ulcera cicatrizara en menor tiempo vy la
recurrencia es menor.

e |o0s tratamientos de compresion adecuada producen cambios fisiologicos
a nivel capilar que llevan a disminuir el edema venoso vy linfatico. Se debe
recomendar la compresion mas alta tolerada por el paciente para lograr una
mayor adherencia al tratamiento.

e Se debe recomendar un seguimiento periédico con el cirujano vascular para
evaluaciones ecograficas subsecuentes del adecuado tratamiento quirdrgico
y, descartar fallos del tratamiento o nuevos puntos de fuga que pueden ser el
origen de recurrencias ulcerosas.
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Figura 3. Evolucion UV posterior a tratamiento quirdrgico.

Fig A: Ulcera inicial varios eventos de recurrencia

Fig B: Ulcera 18 meses de evolucidn sin recurrencia posterior a safenectomia y medidas de compresion.
Cortesia: Mafla Herreria César

Figura 4. Algoritmo de manejo de la UV recurrente
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EL PAPEL RELEVANTE DE
ENFERMERIA EN EL MANEJO DE LA
ULCERA VENOSA

Alba C.

Introduccién

En este capitulo se abordarén los aspectos méas destacados asumibles por los
profesionales de enfermeria en el cuidado de los pacientes con patologia vascular
para conseguir fidelizar al paciente en el uso de la terapia de compresion (TC) se
ha de conseguir confort a presiones tolerables. La CT bien seleccionada mejora
la calidad de vida del paciente y su entorno, enfermeria ha de proporcionar una
educacioén sanitaria personalizada, implicando al paciente en su proceso, deben
conocer los factores que intervienen en el desencadenante de la lesion vy los
factores que favorecen la cicatrizacién.

Pardmetros para determinar la calidad de un vendaje de compresion.

Para realizar un vendaje de compresion con calidad se ha de seguir una serie de
recomendaciones, el acronimo “Place” determina los cuatro pardmetros mas relevantes.

e P (presion): la presion de un vendaje depende de la fuerza con la que se aplica.

e [a(numero de capas): las vendas se han de superponer para realizar el vendaje,
a mayor superposicién de capas se consigue mayor presion, sin que esto
implique aumentar la fuerza al colocarla.

e C (componentes): los vendajes, para poder aplicarlos con seguridad clinica
y evitar iatrogenias, deben ser sistemas multicomponentes como vendas
para almohadillar protuberancias o prevenir el deslizamiento, tubulares para
proteger la piel o sujetar apositos o vendas cohesivas que estabilicen el
conjunto.

e [ (elasticidad): Los vendajes simples con un solo componente se clasifican en
elasticos, ineldsticos o de baja elasticidad. La forma tradicional de clasificar los
vendajes de compresion estd basada en las propiedades “extensibilidad” del
material.
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Técnica de aplicacion de sistemas de compresion

Los sistemas de compresion pueden contener tanto materiales inelasticos como
elasticos. La mayoria de los sistemas multicomponente (de dos y cuatro capas)
funcionan como un sistema poco elastico, por la friccion que se produce entre las
capas incluso si contienen principalmente componentes elasticos.

Antes de indicar un sistema de compresion u otro hay que evaluar al paciente y su
entorno para garantizar la adherencia al tratamiento y personalizar el sistema de
compresion en base a la etiologia, gravedad de la enfermedad venosa, estado general
y otras consideraciones sociales de importancia que se detallan a continuacién.

El grado de compresién producido por todo sistema de vendaje durante un
periodo de tiempo viene determinado por las complejas interacciones entre
cuatro factores principales:

La estructura fisicay las propiedades elastoméricas del vendaje. Las caracteristicas
técnicas de los materiales, como la extensividad, afectan al efecto terapéutico que
ejercen influyen en la presién de reposo y presion de trabajo.

El tamano vy la forma de la extremidad en la que se aplica.

Las aptitudes vy la técnica de la persona que realiza el vendaje, a mayor
superposicion de capas mayor presion (técnica en espiga o en circular).

La naturaleza de cualquier actividad fisica que realice el paciente
Figura 1. Recomendaciones en la técnica de vendaje de compresion venosa (3)
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Presion de compresion la compresion que se ejerce con un vendaje aplicado en
una sola capa va a depender de la fuerza con que se aplique y de la elasticidad
de la venda. Si esta es inelastica, la presion que ejerza solo va a depender de la
tension o fuerza con la que se aplique (10). Usando la misma presién de vendaje,
el material inelastico es mas eficaz para reducir los reflujos venosos profundos
que los vendajes elasticos en pacientes con Ulceras venosas. Los vendajes de
cuatro capas muestran una eficacia similar a los vendajes inelasticos (4-5)

Figura 2. Presion de reposo y de trabajo de una venda inelédstica y una venda
elastica, medida en Tobillo
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Presion de reposo y de trabajo de una venda inelastica (izquierda) y una venda elastica (derecha), medida
en Tobillo (B1). Durante el movimiento (flexién dorsal en la posicién de sentado, dedos de los pies
en la posicion de pie), las fluctuaciones de presion son mucho mayores con el vendaje inelastico en
comparacion con el vendaje elastico. Al levantarse de la posicion sentada, la presiéon aumenta 23 mmHg
debajo del vendaje inelastico, pero solo 8 mmHg debajo del vendaje elastico. Este aumento de presion
caracteriza la rigidez (6-7)

Cortesia: del autor

El material no elastico consigue restaurar la funcion de bombeo venoso hasta
una semana tras su aplicacién, a pesar de una pérdida de presién significativa
de presion. El efecto hemodinamico del material inelastico puede ser explicado
por un estrechamiento intermitente de las venas incompetentes durante las
contracciones musculares al andar, que bloquean el reflujo e incrementan la
fraccion de eyeccién de la bomba muscular (8)

En la préactica, la presion debajo del vendaje puede variar y suele ser mas baja
cuando el paciente estd tumbado (presién de reposo), mientras que se registran
presiones mas altas al hacer ejercicio (presion de trabajo) (?)

La presion generada, se expresa en mmHg. Para predecir la presién debajo del
vendaje hay que considerar otros factores: la anchura de la venda, el nimero de
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capas aplicadas. Considerando estos factores, se calcula mediante el calculo con
la ley de Laplace modificada (8)

Tension (Kgf) x n®de capas x 4620

Presié Ha) =
resion (mmHg) Circunferencia (cm) x ancho venda (cm)

*(Kgf)kilogramo-fuerza (o kilopondio) es lo que pesa un cuerpo de masa 1kg en
la tierra

Ejemplo: En el supuesto de vendar a un paciente con un didmetro de pierna a nivel
de tobillo de unos 23 cm, con una tension de unos 200gr y se le aplica una venda en
circular con una superposicion del 50% (equivale a 2 capas) se estd ejerciendo una
presion de unos 8 mmHg vy si se coloca en espiga la presion es de 16 mmHg

8 mmHg = 0,200 Kgf x 2 capas x 4620 16 mmHg = 0,200 Kgf x 4 capas x 4620
23cmx 10cm 23cmx 10cm

Cortesia: del autor

Educacion sanitaria

El profesional que dirija la educacion ha de ser conocedor de la patologia y estar
entrenado con la TC para poder transmitir al paciente y familia que deben conocer
y entender tres aspectos fundamentales (12).

1. Que enfermedad tiene y entender la gravedad.
2. Los riesgos reales y potenciales de su enfermedad.
3. Laresponsabilidad que le corresponde para mejorar su calidad de vida .

Los cuidados de prevencién y tratamiento que se describen a continuacién se
dirigen a los profesionales que dirijan las pautas.

Consejos relacionados con la terapia de compresion (profesional) (13-14)
Previo a la prescripcion de la TC se han de tener en consideracion:

e (Conocer la gravedad de la etiologia venosa y confirmarla a ser posible, con
ultrasonido duplex venoso o pletismografia. La clave es detectar el nivel de
HTV para poder aplicar la presion que restaure el flujo venolinfatico

e Realizar la aproximacién diagnostica descartando las patologias que pueden
dificultar la aplicacién de los sistemas de compresion. La existencia de
patologia cardiaca, insuficiencia renal, obesidad o isquemia, implica adaptar
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la compresién a los potenciales riesgos. Considerar también los riesgos en el
paciente diabético vy la presencia de calcificacion arterial que provoca datos
erroneos en el ITB).

e Si es una Ulcera venosa confirmada sin comorbilidades, se puede aplicar
compresion sin riesgo. Si hay comorbilidades o patologia mixta, aplicar el nivel
de compresion en funcion de los resultados de ITB

- 0.90 - 1.30: admite todos los sistemas de compresion terapéutica.

- 0.50 - 0.89: seleccionar con precaucion el nivel de presién y sistema de
compresion, considerando la elasticidad de los tejidos.

- >1.31: aplicar solo en casos muy concretos, las arterias estan calcificadas.

- <0,49:no aplicar o con extrema precaucion por insuficiencia arterial critica.

e Considerar:

- Nivel de actividad: sedentarismo, bipedestacion, movilidad articular del
pie.

- Nivel de conocimiento y capacitacion del paciente o del cuidador.

- Nivel de tolerancia considerando incluso las condiciones ambientales
como clima célido o huimedo.

- Disposicion de calzado que permita la deambulacion tras el vendaje.

- Estado de la piel y protegerla para evitar iatrogenias.

- Forma anatémica de la pierna y valorar si precisa homogeneizar perimetros
para conseguir los gradientes de presion mas adecuados.

- Existencia o no de neuropatia

e Atender a las indicaciones del producto seleccionado. La compresion puede
producir cierta desazén ser incomodo solo las primeras semanas, conocer y
abordar las alergias a textiles. Saber cémo dar confort, la baja elasticidad y
el tejido plano son mejor toleradas. Atender y escuchar las preferencias del
paciente

Consejos de formacion relacionados con la enfermedad a transmitir al paciente (15)

El paciente debe entender que para reducir la HTV hay que incorporar al
tratamiento ejercicio fisicos y/o reposo y modificar habitos de vida nocivos

e Potenciar la actividad fisica, el ejercicio ha de estar siempre presente, una
actividad regular, estable moderada y adaptada es lo idéneo para conseguir
una buena perfusion de los tejidos. Las sugerencias son:

- Caminar, nadar, o hacer bicicleta, varias veces al dia
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- Subiry bajar escaleras si es posible.

- Contraery relajar las pantorrillas en sedestacion o bipedestacién andar de
puntillas o con los talones

- Dorsiflexion/extension  (simultdneas vy alternas en posiciéon decubito
supino, sedestaciéon y bipedestacion. Tener la precaucion de colocar una
almohada bajo las piernas en la posicion de decubito. Comprobar que es la
pantorrilla la que en realidad se moviliza

- Estiramiento y flexién de los dedos de los pies en decubito supino

Posturas que favorezcan el retorno venoso:

- No permanecer de pie o sentado demasiado tiempo
- Elevar los pies de la cama, no cruzar las piernas.

Vestimentas:

- Medidas compresivas con certificacion o vendajes adaptados al diagnostico.
- Evitar prendas o calzado que dificulten la circulacién.

Protegerse del traumatismo:

- Utilizar medias de colores claros para poder apreciar manchas de sangre.

- No andar descalzo, ni en la playa. Utilizar zapatos cerrados, comodos de
materias naturales y suela transpirable.

- Limar las ufas de los pies rectas, y no demasiado cortas. No usar callicidas
o sustancias queratoliticas, como saltratos o H202

- Masajes hidratantes ascendentes, valorar el masaje linfatico

Evitar lesiones térmicas:

- No aplicar calor local directo (manta eléctrica, bolsa de agua caliente, etc.)

- Agua de ducha menor a 38°. Terapia de agua fria/caliente

- Protegerse de la infeccion

- Mantener una piel limpia y bien hidratada, utilizar jabones sin jabén tipo
Syndet de pH 4acido y emolientes no comedogénicos

- Secar sin friccionar

Incorporar habitos nutricionales saludables:

- Evitarsalyalimentos salados (Conservas, salazones, salmueras y encurtidos
como pepinillos, cebolletas, aceitunas, etc.)

- Tomar alimentos con fibra (evitar estrefiimiento) y vegetales verdes
(propiedades flavonoides que reduce la tensidén sanguinea elevada vy
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mejorar la salud cardiovascular y tiene poder antioxidante)

- Tomar frutas en ayunas, legumbres, cereales integrales, frutos secos vy
frutas desecadas. Evitar alimento graso (Embutidos y patés.)

- Tomar de 1,51 a 2| de agua diarios.

- Control diabetoldgico, emplear estrategias de control de peso.

Cambiar habitos nocivos:

- Erradicar habitos toxicos, el tabaco, alcohol, drogas disminuyen la
oxigenacion de los tejidos al producir vasoconstriccion

- La obesidad, bipedestacion, sedestacion

- El calor dilata las venas y produce edema.

- El estrefimiento aumenta la presion intraabdominal.

- Cruzar las piernas dificulta la circulacion.

Incluir fisioterapia y terapias coadyuvantes:

- Drenaje linfatico si hay afectacion linfatica

- Hidroterapia, alternar agua fria-caliente estimulando el tono venoso
- Veinoplus arterial o venoso

- Yoga para mantener la fuerza vy flexibilidad en el cuerpo

Consejos relacionados con el uso de las medias de compresion (16)

Solo utilizar MGM sujetas a normativas internacionales RAL, AFNOR...
Adquirir la media a primera hora del dia y en locales especializados.

Ponerse la media a primera hora del dia tras la higiene personal.

Valorar si precisa dispositivo de ayuda, Utilizar guantes de goma texturados.
Sujetar la media por el bolsillo del talén vy girela de adentro hacia afuera hasta
que el talon esté visible, insertar completamente el pie en la media.
Sujetando la media con las yemas de los dedos, subirla desde la base del talon
hasta 2 dedos bajo hueco popliteo evitando pliegues o dobleces.

Quitarse las medias antes de acostarse si asi lo tiene pautado.

Proceder a la higiene de la piel con agua tibia, secar con cuidado vy aplicar
hidratacién con PH entre 5-6.

En caso de necesidad (exceso de humedad, irritacion...) puede usar productos
protectores o calmantes (éxido de zinc, astringentes ...).

Evitar productos potencialmente alergénicos, irritantes o comedogénicos
(lanolina, latex, parabenos, perfumes, balsamo de Peru, productos a base de
alcohol, antibidticos tépicos como neomicina o polisporina...).

Lavar las medias siguiendo la indicacion del fabricante.

Adquiriry reemplazarlas cada 6 meses, descartar las que tengan mas de 1 afo.
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Consejos relacionados con el uso de vendas de compresion (17)

E

s aconsejable realizar la técnica a primera hora del dia (menor edema) y con el

paciente en decubito supino.

Proceder a la higiene como en el apartado anterior.

Aplicar tubular protector no compresivo vy libre de latex.

Medir perimetros (tobillo pantorrilla) para comprobar la eficiencia de la técnica.

Almohadillar y proteger las zonas de riesgo de lesiones por hiperpresion,

cresta tibial, flexura o maléolos son las zonas que soportaran mayor presion,

especialmente si el perimetro es muy reducido.

Homogeneizar los perimetros de la pierna, la dismetrias entre tobillo vy

pantorrilla dificulta conseguir un gradientes de presion aceptable y la

estabilidad del vendaje. Si la pierna tiene forma de botella de champan
invertida es aconsejable, ademas de la homogeneizar los perimetros el reforzar
el vendaje con vendas cohesivas.

Seleccionar las vendas que mas se ajusten a las necesidades terapéuticas del

paciente y que aseguren el mayor confort y los mmHg que precise.

Colocar el pie del paciente en posicion de dorsiflexion a 20°, con la pierna

inicialmente ligeramente elevada y en posicion comoda reposando sobre

soporte de descanso.

Aplicar los sistemas de venda de compresion seleccionado y con la técnica

mas apropiada, en sentido ascendente desde el antepié hasta el hueco

popliteo y mantener la tension del vendaje (@ menor tension mayor confort).

La superposicion de capas confiere rigidez al vendaje, ya que la friccion entre

las superficies de las capas del vendaje se opone a la expansion elastica de las

fibras/hilos y crear un sistema de vendaje inelastico

- Vendaje circular: superponer cada vuelta en la mitad de la anterior en
sentido ascendente (distal a proximal), manteniendo la misma presion
durante todo el vendaje, indicada en procesos edematosos para favorecer
el drenaje.

- Vendaje en espiga: la venda avanzay retrocede de tal forma que superpone
y enlaza el vendaje indicado en procesos inflamatorios al producir doble
presion contralateral.

Seleccionar el tamafo de la venda mas adecuado para cada zona del cuerpo:

pie (8 cm.), pantorrilla (10 cm), muslo (12 cm).

Fijar parte final de la venda con esparadrapo ancho, es conveniente fijarla

longitudinalmente en especial la zona del talon y cubrirlo con tubular no

compresivo.

ULCERA VENOSA /




Bibliografia:

10
11

12

13
14

15
16
17

Blanes JI, Plaza A, Torres A, Zaragoza J, Briones J, Parrefio M. Alternativas terapéuticas en las Ulceras
de extremidades inferiores. Anales de Cirugia Cardiaca y Vascular. 2005;11:282-6.
Guia-de-Practica-Clinica-web [Internet]. AEEVH. Asociacion Espafiola de Enfermeria Vascular y
Heridas; 2020 [cited 2023 Jan 30]. Available from: https:/www.aeev.net/pdf/Guia-de-Practica-
Clinica-web

Alba Moratilla CA. “Compresion terapéutica” con vendas de baja elasticidad [Internet].
Heridasycicatrizacion.es. [cited 2023 Jan 30]. Available from: http:/heridasycicatrizacion.es/images/
site/2016/septiembre2016/Revision_2WEB_SEPTIEMBRE_2016.pdf)

Partsch H. Compression therapy: clinical and experimental evidence. Ann Vasc Dis [Internet].
2012;5(4):416-22. Available from: http:/dx.doi.org/10.3400/avd.ra.12.00068

Partsch H, Menzinger G, Mostbeck A. Inelastic leg compression is more effective to reduce deep
venous refluxes than elastic bandages. Dermatol Surg [Internet]. 1999;25(9):695-700. Available
from: http:/dx.doi.org/10.1046/j.1524-4725.1999.98040.x

Partsch H. Use of compression therapy [Internet]. Clinical Gate. 2015 [cited 2023 Jan 30]. Available
from: https://clinicalgate.com/use-of-compression-therapy/

Mosti G, Mattaliano V, Partsch H. Inelastic compression increases venous ejection fraction more than
elastic bandages in patients with superficial venous reflux. Phlebology [Internet]. 2008;23(6):287 -
94. Available from: http:/dx.doi.org/10.1258/phleb.2008.008009

Thomas S. World Wide Wounds - The Electronic Journal of Wound Management Practice(including
WoundCare, wound care, wounds, and dressings). [Internet]. The use of the Laplace equation in
the calculation of sub-bandage pressure; mayo de 2002 [consultado el 30 de enero de 2023].
Disponible en: http:/www.worldwidewounds.com/2003/june/Thomas/Laplace-Bandages.html
Best practice principles: Compression in venous ulcers of the lower extremities. Consensus
document. London: MEP Ltd; 2008.

Partsch H, Mortimer P. Compression for leg wounds. Br J Dermatol [Internet]. 2015;173(2):359-69.
Available at: http:/dx.doi.org/10.1111/bjd.13851

Rabe E, Partsch H, Hafner J, Lattimer C, Mosti G, Neumann M, et al. Indications for medical compression
stockings in venous and lymphatic disorders: an evidence-based consensus statement. Phlebology
[Internet]. 2018;33(3):163-84. Available at: http:/dx.doi.org/10.1177/0268355516689631

Alba Moratilla C. “Compresion terapéutica” con vendas de baja elasticidad [Internet].
Heridasycicatrizacion.es. [cited 2023 Jan 30]. Available from: http:/heridasycicatrizacion.es/images/
site/2016/septiembre2016/Revision_2WEB_SEPTIEM

Harding K, et al. Simplifying venous leg ulcer management. Consensus recommendations. Wounds
International 2015

Aloi TL, Camporese G, Izzo M, Kontothanassis D, Santoliquido A. Refining diagnosis and management
of chronic venous disease: Outcomes of a modified Delphi consensus process. Eur J Intern Med
[Internet]. 2019;65:78-85. Available from: http:/dx.doi.org/10.1016/j.€jim.2019.03.005

Harding K. Simplifying venous leg ulcer management. Consensus recommendations. Wounds
International. 2015;

Best Practice Statement: Compression hosiery: A patient-centric approach. In: Wounds UK, London
Available to download from. UK; 2021.

Rabe E, Foldi E, Gerlach H, Jinger M, Lulay G, Miller A, et al. Medizinische Kompressionstherapie
der  Extremitaten mit  medizinischem  Kompressionsstrumpf — (MKS),  phlebologischem
Kompressionsverband (PKV) und medizinischen adaptiven Kompressionssystemen (MAK):
S2k-Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fiir Phlebologie (DGP) in Kooperation mit folgenden
Fachgesellschaften: DDG, DGA, DGG, GDL, DGL, BVP. Hautarzt [Internet]. 2021;72(2):137-52.
Available from: http:/dx.doi.org/10.1007/s00105-020-04734-9

ULCERA VENOSA / Est

163



164

DE LA TEORIA A LA PRACTICA

Casos clinicos

Benalcazar Freire Juan, Benalcazar Robalino Juan, Benalcazar Robalino Johanna

CASO 1
Cuando el desbridamiento se impone

Paciente masculino de 75 afios con antecedente de UV por dos ocasiones en la
pierna izquierda, con pesadez, cansancio e intenso prurito en tercio inferior la
misma vy Ulcera de 3 meses de evolucion.

Examen fisico:
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1 bilateral

e \enoso: dermatitis ocre en tercio medio e inferior de pierna, piel ligeramente
eritematosa. Lesiones costrosas de 12 x 4 cm en tercio inferior de pierna
y presencia de Ulcera perimalelolar interna de 1.5 cm x 1 ¢cm de didmetro,
superficial, con costra; ademas de edema.

e [co venoso: en el miembro inferior izquierdo: insuficiencia de safena mayor
izquierda, desde union safena-femoral hasta su origen, multiples afluentes
insuficientes; el sistema venoso profundo no presenta patologia.

Paciente no acepta intervencion quirtrgica alguna.
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Desbridamiento quirtirgico +locion de &cidos grasos esenciales con triglicéridos de
cadena mediana (Gersitol®) + vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodén
(Comprilan®) sin latex para control del edema y disminucién de la hipertension
venosa + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los sintomas que
acompanan a la Ulcera, ademas de acelerar el proceso de cierre, reduciendo el
tiempo de evolucién y con muy pocas reacciones indeseables.

CONTROLA LOS 8 DIAS

Seguimiento

Paciente con piel restaurada y sin sintomas de insuficiencia venosa. El cuidado
de la piel perilesional a largo plazo se realizard con locion de acidos grasos
esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la piel
de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica y la renovacion de las células
epidérmicas (Gersitol®) + elastocompresion (Comprilan®) + FFPM (Daflon® 1000
mg cada dia). Debe continuar en tratamiento clinico hasta que acepte cirugia + apoyo
psicolégico + Suplementacion nutricional para acelerar la cicatrizacion y ayudar a
restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®)
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CASO 2
Cuando de prurito se trata

Paciente masculino de 75 afios, con antecedente de vérices de larga data bilateral.
Presenta intenso prurito, pesadez, cansancio y edema de pierna que interrumpe
el sueno.

Examen fisico:
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.1 bilateral

e \enoso: dermatitis ocre y lesiones descamativas en tercio inferior de piernas,
piel eritematosa bilateral de predominio derecho y laceraciones en tobillos.

e Fco venoso de miembros inferiores: safenas mayores insuficientes desde
union safeno-femoral hasta su origen. Sistema venoso profundo permeable,
competente bilateral.

Plan

Se coloca como apdésito primario venda ineldstica de algoddn impregnada con dxido
de zinc mds calamina (Gelocast®) generando alta presion de trabajo y baja presion
de reposo, manteniendo un ambiente himedo, que permite el desbridamiento
autolitico gracias a la la aplicacion de gel amorfo (Cutimed® gel), vy, favorece
replicacién y migracion celular principalmente de queratinocitos mejorando
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la cicatrizacion y potenciando su accion antiinflamatoria junto a la calamina +
venda de gasa + vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodon sin latex
con cambios cada 72 horas + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para control de
los sintomas que acompafnan a la Ulcera, ademds de acelerar el proceso del cierre,
reduciendo el tiempo de evolucién y con muy pocas reacciones indeseables.

CONTROLA LOS 6 DIAS

Seguimiento

Paciente con piel con menos lesiones descamativas y sin sintomas, el cuidado
de la piel perilesional a largo plazo se realizard con locion de acidos grasos
esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la piel
de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de las células
epidérmicas (Gersitol®) + elastocompresion (Comprilan®) + FFPM (Daflon® 1000
mg cada dia) + apoyo psicoldgico.
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CASO 3
Edema por insuficiencia venosa crénica + linforragia

Paciente de 67 anos, femenina, con obesidad que limita su deambulacion, con
diagndéstico confirmado de insuficiencia venosa de safenas mayores. Desde hace 3
semanas presenta recrudecimiento de su edema bilateral que limita su movilidad,
con episodios recurrentes de exudado en piernas.

Examen fisico:
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.2 bilateral

e \eno-linfatico: edema bilateral de predominio derecho que compromete a
toda la pierna; piel de naranja y exudado linfatico.

e [co venoso de extremidades inferiores: safenas mayores insuficientes desde
union safeno-femoral hasta su origen, afluentes insuficientes; se evidencia
edema del tejido subcutaneo. No compromiso del sistema venoso profundo.

ULCERA VENOSA
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Plan

Se utiliza como apdsito primario venda ineldstica de algodon impregnada de 6xido de
zinc mds calamina (Gelocast®) que genera alta presion de trabajo y baja presion de
reposo, mantiene un ambiente himedo que permite el desbridamiento autolitico
gracias ala colagenasa y favorece replicacion y migracion celular principalmente de
queratinocitos lo que favorece la cicatrizacién y junto a la calamina se potencializa
su accion antiinflamatoria + venda de gasa con cambios cada 72 horas + vendaje
de alta presion y fuerte soporte de algodén sin latex (Comprilan®) + FFPM

(Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento del edema, evitar su recurrencia, y con
muy pocas reacciones indeseables.

CONTROLA LOS 8 DiAS

Seguimiento

Paciente sin edema, mejor movilidad, se instaura terapia de drenaje linfatico +
sistema de compresion (Comprilan®) + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) +
apoyo psicolégico.
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CASO 4
Ulcera venosa con exudado profuso por safena menor insuficiente

Paciente femenina de 60 afos, de profesion ejecutiva en administracién, presenta
Ulcera en miembro inferior derecho de 1 ano de evolucion, acompanada de
exudado moderado que humedece su media y su calzado obligandola a cambios
de este durante su horario laboral, ocasionandole incomodidad y ansiedad.

Examen fisico:
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.3 bilateral

e \enoso pierna derecha: dermatitis ocre en tercio inferior de pierna, piel
perilesional macerada y presencia de Ulcera peri maleolar externa de 4 x 4
cm de forma ovalada, con 5 mm de profundidad, con material necrético en su
fondo y exudado.

e Fcovenoso: ecografia doppler color del sistema venoso muestra safena menor
derecha de 6 mm de didametro insuficiente desde union safeno-poplitea hasta
lecho ulceroso vy afluentes insuficientes. El sistema venoso profundo es
permeable y competente. Miembro inferior izquierdo sin patologia.
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Ablacién por radiofrecuencia de safena menor en su porcion proximal y media
+ colocacién de apdsito absorbente de captacion bacteriana impregnado con
cloruro dialquilcarbamoilo con borde adherente (Cutimed® Siltec Sorbact®) que
evite la extravasacion del exudado (cambio cada 4 dias) + vendaje de alta presion
y fuerte soporte de algodon sin latex (Comprilan®) + FFPM (Daflon® 1000 mg
cada dia) para tratamiento de los sintomas que acompafan a la Ulcera, ademas de
acelerar el proceso del cierre, reduciendo el tiempo de evolucién y con muy pocas
reacciones indeseables.

CONTROL 8 SEMANAS DESPUES

Seguimiento

Paciente con integridad casi completa de su piel y sin sintomas, el cuidado de la piel
perilesional a largo plazo se realizard con locion de acidos grasos esenciales con
triglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la piel de la deshidratacion,
restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de las células epidérmicas (Gersitol®) +
elastocompresién + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para control de los sintomas
residuales post quirtirgicos + apoyo psicolégico + Suplementacién nutricional para
acelerar la cicatrizacién y ayudar a restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®).

V' / ULCERAVENOSA/ Estrateg

171



CASO 5
Manejo paso a paso de una ulcera venosa severa

Paciente femenina de 65 anos, desde hace 40 meses bajo tratamiento médico por
presencia de Ulceras en miembro inferior derecho acompanadas de cansancio de
pierna, pesadez, sensacion de hormigueo y prurito intenso. Con antecedente de
trombosis venosa profunda femoral derecha hace 10 afos.

Examen fisico:
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.1 bilateral

e \enoso: dermatitis ocre y lesiones descamativas en tercio medio e inferior de
pierna bilateral de predominio derecho, piel eritematosa, caliente. No fiebre
ni malestar general.

e [n carainterna de pierna derecha, tercio inferior presencia de Ulcera de 10 x 5
cm de diametro de forma irregular, borde edematoso, con exudado moderado.
En cara externa de pierna tercio inferior presencia de Ulceras: la méas grande
mide 5 x 5 cm y otras pequenas, con fondo con detritos y ausencia de tejido
de granulacion y exudado moderado.

e Fco venoso: ecografia Doppler color del sistema venoso se evidencia
perforantes insuficientes de salida que miden 5 mm de didmetro, se localizan a
15 cmde talon en carainternay otra en cara externa a 12 cm de talon. Sistema
venoso profundo: en miembro inferior derecho se observa recanalizacion
parcial ademas de reflujo de mas de 1 segundo en vena femoral y poplitea, el
resto del sistema venoso profundo normal.
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Se coloca apdésito con matrix hidro polimérica absorbente de captacién bacteriana
impregnado con cloruro dialquilcarbamoilo (Cutimed® Sorbact Hidroactive®) +
venda semirrigida de algoddn impregnada de éxido de zinc y calamina (Gelocast®)
cambio de apositos cada 4 dias + vendaje de alta presion y fuerte soporte de
algodon sin latex (Comprilan®) + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia).

CONTROLA LAS 16 SEMANAS

Plan

Una vez conseguido que el lecho ulceroso granule totalmente se coloca lamina de
celulosa para favorecer la re-epitelizacion.
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CONTROL A LAS 20 SEMANAS

Seguimiento

Paciente con integridad completa de su piel, el seguimiento se realizard con locién
de 4cidos grasos esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que
protege la piel de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de
las células epidérmicas (Gersitol®) + sistema de compresion de 40 mm Hg + FFPM
(Daflon® 1000 mg cada dia) + apoyo psicoldgico + Suplementacion nutricional para
acelerar la cicatrizacion y ayudar a restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®)
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CASO 6
Manejo integral de la tlcera venosa

Paciente de 61 afios, femenina, con prurito intenso, pesadez, cansancio, edema de
miembro inferior izquierdo mas Ulcera de 36 meses de evolucion en cara interna
de pierna que le produce dolor constante.

Examen fisico
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.2 bilateral

e \enoso: presencia de lesiones descamativas en cara interna tercio medio e
inferior de pierna izquierda, Ulcera con fondo necrético de 2 cm de didmetro
vy 4 mm de profundidad,

e Fco venoso de miembro izquierdo: safena mayor izquierda insuficiente desde
unién safeno femoral hasta tercio inferior de muslo y continla con afluente
insuficiente supra aponeurdtica de 2 cm en didmetro mayor hasta nivel de la
Ulcera.
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Plan

Ablacién por radiofrecuencia de safena a nivel de muslo y varicectomias en pierna
+ se coloca como apdsito primario venda ineldstica de algodén impregnada de dxido
de zinc mds calamina (Gelocast®) que genera alta presion de trabajo y baja presion
de reposo, manteniendo el ambiente himedo que permite el desbridamiento
autolitico gracias a la aplicacién de gel amorfo (Cutimed® gel) favorece
replicacién y migracion celular principalmente de queratinocitos lo que favorece
la cicatrizacion y junto a la calamina se potencializa su accion antiinflamatoria +
venda de gasa + vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodon sin latex
(Comprilan®) con cambios cada 72 horas + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia).

T

CONTROLA LAS 4 SEMANAS

Seguimiento

Paciente con integridad completa de su piel, el seguimiento se realizard con locion
de 4cidos grasos esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que
protege la piel de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacién de
las células epidérmicas (Gersitol®) + sistema de compresion de 40 mm Hg + FFPM
(Daflon® 1000 mg cada dia) para control de los sintomas residuales post quirtrgicos
+ apoyo psicolégico + Suplementacién nutricional para acelerar la cicatrizaciéon y
ayudar a restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®).
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CASO 7
Resultado del tratamiento quirtrgico de una ulcera venosa: ablacion por

radiofrecuencia de vena safena mayor izquierda insuficiente

Paciente femenina, de 57 afos, presenta Ulcera en cara interna de pierna izquierda
de 2 afos de evolucion; con dolor, pesadez, cansancio de extremidad izquierda;
refiere multiples limpiezas dolorosas previas.

Examen fisico
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.2 bilateral

e \enoso: piel peri-tlcera con dermatitis ocre localizado en tercio inferior de
pierna. Ulcera de 3 x 1 cm en cara interna, fusiforme, de bordes irregulares,
con fondo parcialmente limpio y presencia de fibrina.

e Fco venoso en el miembro inferior izquierdo: insuficiencia de safena mayor
izquierda, desde union safeno-femoral hasta su origen afluentes insuficientes,
el sistema venoso profundo no presenta patologia. Miembro inferior derecho
sin patologia.
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Inicialmente se realiza ablacion por radiofrecuencia de safena mayor izquierda;
sobre la Ulcera se adhiere apdsito hidrocoloide estéril, resistente al agua, para
mantener un entorno hiimedo en la herida (Cutimed Hydro®) + venda de gasa
estéril + sistema de compresién de dos componentes de 40 mm Hg + FFPM
(Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los sintomas que acompanan
a la Ulcera, ademés de acelerar el proceso del cierre, reduciendo el tiempo de
evolucion, acortando el tiempo de recuperacion post quirdrgica, la reinsercion al
trabajo del paciente y con muy pocas reacciones indeseables.

CONTROL A LAS 3 SEMANAS

Seguimiento

Paciente con integridad casi completa de su piel y sin sintomas, el cuidado de la piel
perilesional a largo plazo se realizard con locién de acidos grasos esenciales con
triglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la piel de la deshidratacion,
restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de las células epidérmicas (Gersitol®)
+ sistema de compresion de 2 componentes de 40 mm Hg + FFPM (Daflon®
1000 mg cada dia) para control de los sintomas residuales post quirtirgicos + apoyo
psicolégico + Suplementacion nutricional para acelerar la cicatrizacion y ayudar a
restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®).
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CASO 8

Elastocompresion como la terapéutica mds eficaz para el tratamiento de Utlceras
venosas, edema severo y linforragia

Paciente de 79 anos, femenina, obesa que limita su deambulacién, con
diagndéstico confirmado de insuficiencia venosa de safenas mayores, que se niega
a tratamiento quirdrgico. Desde hace 3 semanas presenta recrudecimiento de
su edema bilateral como consecuencia de su inmovilidad, al momento presenta
abundante exudado en piernas.

Examen fisico
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.2 bilateral

e \eno-linfatico: edema bilateral de predominio derecho, que compromete toda
la pierna, cambios tréficos en piel, Ulceras pequenas y abundante exudado
linfatico.

e Fco venoso de miembros inferiores: safenas mayores insuficientes desde
unién safeno-femoral hasta su origen bilateral, afluentes insuficientes, se
evidencia edema a nivel tejido subcutaneo en toda la extension las piernas de
predominio derecho.
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Plan

Colocacién de apdsito primario venda ineldstica de algodén impregnada de dxido de
zinc mds calamina (Gelocast®) que genera alta presion de trabajo y baja presion de
reposo, mantiene un ambiente himedo que permite el desbridamiento autolitico
gracias a la aplicacién de gel amorfo (Cutimed® gel) favorece replicacién vy
migracion celular principalmente de queratinocitos lo que favorece la cicatrizacion
y junto a la calamina se potencializa su accion antiinflamatoria + venda de gasa
se realiza su cambio cada 24 horas inicialmente por el volumen de exudado y
1 semana después cada 3 dias + vendaje de alta presion y fuerte soporte de
algodon sin latex con cambios cada 72 horas + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia)
para tratamiento del edemay la inflamacion con muy pocas reacciones indeseables.
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CONTROLA LOS 15 DIiAS DE TRATAMIENTO

Seguimiento

Paciente con integridad completa de su piel, el seguimiento se realizara con locién
de 4cidos grasos esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que
protege la piel de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de
las células epidérmicas (Gersitol®) + sistema de compresion de 40 mmHg + FFPM
(Daflon® 1000 mg cada dia) + terapia de drenaje linfatico + apoyo psicoldgico +
Suplementacion nutricional para acelerar la cicatrizacion y ayudar a restituir el
equilibrio nutricional (ABINTRA®).
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181



182

CASO 9
Ulcera venosa en sitio de movilidad y friccién

Paciente femenina, de 80 afos, con Ulcera en cara interna de pierna izquierda de
3 anos de evolucion; recibié multiples limpiezas extremadamente dolorosas por
lo que abandona el tratamiento. Presenta dolor intenso en area ulcerosa, vy ligero
eritema en piel.

Examen fisico
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 0.9 bilateral (no claudicacion intermitente)

e \enoso: piel peri-tlcera con dermatitis ocre localizado en tercio inferior de
piernay pie, en su porcion superior ligero eritema. Ulcera de 3 x 2 cm en cara
externa, de bordes regulares, con lesion costrosa en todo el lecho de la Ulcera.
No acepta ningun tipo de desbridamiento quirtrgico, ni cirugia.

e F[co venoso: en miembro inferior izquierdo: insuficiencia de safena mayor
izquierda, desde unién safeno-femoral hasta su origen multiples afluentes
insuficientes, el sistema venoso profundo no presenta patologia. EI miembro
inferior derecho sin patologia.

(1iify m
|-"}."

Plan

Sobre la lesién costrosa de la Ulcera se adhiere apodsito hidrocoloide estéril,
disefiado para mantener un entorno hiumedo en la herida, favorecer el
desbridamiento autolitico, la granulacion y proporcionar una barrera bacteriana
(Cutimed® Hydro); este se fija con pelicula transparente para permitir que la
paciente continlie con su costumbre de bafo diario + vendaje de alta presion

ULCERA VENOSA / Estr



y fuerte soporte de algoddn sin latex (Comprilan®) para control del edema vy
disminuir la hipertension venosa + se le pide acudir de forma programada cada 5
dias a la consulta acompanado de un familiar + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia)
para tratamiento de los sintomas que acompafan a la Ulcera, ademas de acelerar el
proceso del cierre, reduciendo el tiempo de evolucidon y con muy pocas reacciones
indeseables.

CONTROLA LAS 4 SEMANAS
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Plan

Aposito hidrocoloide + fijacion con pelicula transparente + vendaje de alta presién
y fuerte soporte de algoddn sin latex (Comprilan®) para control del edema vy
disminuir la hipertension venosa + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia)

CONTROLA LAS 8 SEMANAS

Seguimiento

Paciente con piel restaurada y sin sintomas de insuficiencia venosa, el cuidado
de la piel perilesional a largo plazo se realizard con locion de acidos grasos
esenciales con ftriglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la
piel de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de las
células epidérmicas (Gersitol®) + elastocompresion (40 mm Hg) + FFPM (Daflon®
1000 mg cada dia) para control de los sintomas residuales post quirtrgicos + apoyo
psicolégico + Suplementacion nutricional para acelerar la cicatrizacion y ayudar a
restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®).
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CASO 10
Ulceras venosas severas bilateral

Paciente femenina, de 75 anos, con Ulcera en piernas de 8 afios de evolucién;
recibid varias limpiezas con diferentes productos que le ocasionan inconfort vy
dolor por lo que ocasionalmente ha recibido tratamiento. Al momento tiene dolor
intenso en piernas, eritema en piel alrededor de las Ulceras de las dos piernas, la
paciente no acepta ningun tipo de desbridamiento quirlrgico, ni cirugia.

Examen fisico
e Arterial: pulsos presentes, | T/B de 1.0 bilateral

e \enoso:

Miembro inferior derecho: piel peri-tlcera con dermatitis ocre y eritema
localizado en tercio medio e inferior de pierna y pie. Dos Ulceras en cara
interna de pierna: la superior y mas pequefna redondeada de 2 x 2 cm de
bordes regulares con fondo parcialmente limpios, a unos dos centimetros
por debajo ulcera irregular de 4 cm ancho y 6 cm de alto, con fondo con
abundantes detritos.

Miembro inferior izquierdo: piel peri-Ulcera con dermatitis ocre localizado en
tercio inferior de piernay pie, en su porcién superior ligero eritema. Ulcera de
10 x 6 cm peri maleolar externa, de bordes irregulares, con lesion costrosa en
todo el lecho de la Ulcera.

e [Eco doppler venoso:
Miembro inferior derecho: insuficiencia de safena mayor, desde unién
safeno-femoral hasta su origen multiples afluentes insuficientes. Miembro
inferior izquierdo: insuficiencia de safena menor, desde union safeno-poplitea
hasta su tobillo, varias afluentes insuficientes. El sistema venoso profundo no
presenta patologia en las dos extremidades
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Plan

Miembro inferior derecho:

Se coloca apdsito con matriz hidro polimérica absorbente de captacion
bacteriana impregnado con cloruro dialquilcarbamoilo (Cutimed® Sorbact
Hidroactive®)) + vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodén sin latex
(Comprilan®) para control del edema y disminuir la hipertension venosa +
se le pide acudir de forma programada cada 5 dias a la consulta acompafiado
de un familiar + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los
sintomas que acompanan a la Ulcera, ademés de acelerar el proceso del cierre,
reduciendo el tiempo de evolucién y con muy pocas reacciones indeseables.

Miembro inferior izquierdo:

Aposito primario venda ineldstica de algoddn impregnada con dxido de zinc mds
calamina (Gelocast®) generando alta presion de trabajo y baja presién de
reposo, manteniendo un ambiente himedo, que permite el desbridamiento
autolitico gracias a la aplicacién de gel amorfo (Cutimed® gel), vy, favorece
replicacion y migracion celular principalmente de queratinocitos mejorando
la cicatrizacion y potenciando su accién antiinflamatoria junto a la calamina
+ vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodén sin latex (Comprilan®)
para control del edema y disminuir la hipertensién venosa + se le pide acudir
de forma programada cada 5 dias a la consulta acompanado de un familiar
+ FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los sintomas que
acompanan a la Ulcera, ademas de acelerar el proceso del cierre, reduciendo el
tiempo de evolucion y con muy pocas reacciones indeseables.
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CONTROLA LAS 4 SEMANAS
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e Miembro inferior derecho:

Se coloca apodsito con matriz hidro polimérica absorbente de captacién
bacteriana impregnado con cloruro dialquilcarbamoilo (Cutimed® Sorbact
Hidroactive®)) + vendaje de alta presién y fuerte soporte de algodén sin latex
(Comprilan®) para control del edema y disminuir la hipertension venosa +
se le pide acudir de forma programada cada 5 dias a la consulta acompanado
de un familiar + FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los
sintomas que acompanan a la Ulcera, ademés de acelerar el proceso del cierre,
reduciendo el tiempo de evolucién y con muy pocas reacciones indeseables.

e Miembro inferior izquierdo:

Aposito primario venda ineldstica de algoddn impregnada con éxido de zinc mds
calamina (Gelocast®) generando alta presiéon de trabajo y baja presion de
reposo, manteniendo un ambiente himedo, que permite el desbridamiento
autolitico gracias a la aplicacion de gel amorfo (Cutimed® gel), y, favorece
replicacién y migracion celular principalmente de queratinocitos mejorando
la cicatrizacion y potenciando su accién antiinflamatoria junto a la calamina+
vendaje de alta presion y fuerte soporte de algodén sin latex (Comprilan®)
para control del edema y disminuir la hipertension venosa + se le pide acudir
de forma programada cada 5 dias a la consulta acompafiado de un familiar
+ FFPM (Daflon® 1000 mg cada dia) para tratamiento de los sintomas que
acompanan a la Ulcera, ademas de acelerar el proceso del cierre, reduciendo el
tiempo de evolucién y con muy pocas reacciones indeseables.

CONTROLA LAS 12 SEMANAS
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Seguimiento

Paciente con piel restaurada vy sin sintomas de insuficiencia venosa, el cuidado
de la piel perilesional a largo plazo se realizard con locién de acidos grasos
esenciales con triglicéridos de cadena mediana, humectante que protege la
piel de la deshidratacion, restaura la pelicula hidrolipidica, y la renovacion de las
células epidérmicas (Gersitol®) + elastocompresion (40 mm Hg) + FFPM (Daflon®
1000 mg cada dia) para control de los sintomas residuales post quirtrgicos + apoyo
psicolégico + Suplementacion nutricional para acelerar la cicatrizacion y ayudar a
restituir el equilibrio nutricional (ABINTRA®).
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ALGORITMO DIAGNOSTICO Y
TERAPEUTICO

Villarreal A.

Algoritmo diagnéstico

ULCERA VENOSA (6)

L SOSPECHA: mayor edad, género
_ > femenino; APP (>3 gestaciones, TVP)y
APF (padres con varicosidades y/o tlcera
i venosa)

y

CONFIRMACION: Ecografia
Doppler Color Venosa

 Determinacién d severidadclnicaverosa
¢ ¢ 4

Baja Moderada
Tiempo: <3 meses, Tiempo: 3a 12 Tiempo: > 1 afio.
diametro <2 cm, meses, diametro 2 diametro > 6 cm, 23
Ulcera unica, dolor a 6 cm, dos ulceras, ulceras, dolor diario
ocasional, edema dolor diario no limitante, edema
Venoso en pie'y limitante, edema Venoso por encima
tobillo. venoso por debajo de la rodilla.
de la rodilla.

*APP: antecedentes patolégicos personales. TVP: trombosis venosa profunda. APF: antecedentes
patolégicos familiares.
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