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INTRODUCCION

La cura de heridas cronicas es una de las tareas asistenciales mas complica-
das, trascendentes y que mas recursos ocupan en la atencion sanitaria, sobre
todo para el personal de enfermeria. El éxito o el fracaso en la curacién de las
heridas estriba en gran medida en el conocimiento de los factores etiologicos,
el control de la enfermedad del paciente y la efectividad de los cuidados
empleados, especialmente en las heridas cronicas. Asi, partiendo de una
situacién clinica muchas veces compleja, tampoco resulta facil la eleccién
del material de cura mas idéneo, por el volumen de la oferta, la continua
aparicion de novedades y la dificultad que existe al acceso a una informacion
o formacion libre de interés comercial.

Los apdsitos (productos sanitarios para cura de heridas) suponen casi
300.000 prescripciones/afio y un gasto farmacéutico de mas de cuatro mi-
llones de euros en nuestra Comunidad Auténoma. Estos datos reflejan la im-
portancia de su utilizacion y de la realizacién de una buena gestion de estos
recursos, muy influenciada por el criterio del personal de enfermerfa®.

\,IALORACI('JN INTEGRAL DEL PACIENTE Y DE LA
ULCERA. PREPARACION DEL LECHO DE LA HERIDA

El objetivo de esta publicacion sobre el uso racional del material de curas
en la practica clinica es redundar en:

e La trascendencia de conocer la situacion clinica del paciente y el tipo de
tlcera que presenta (etiologfa y fisiopatologia), para asi proceder un abordaje
integral de la misma. Todos estos aspectos determinaran el tipo de procedi-
miento y el material terapéutico mas adecuado en cada caso.

e | a importancia de un uso mas racional del material de cura, que debe aten-
der a criterios de eficacia, teniendo en cuenta, ademas de la situacion clinica,
la correcta técnica de aplicacion, especialmente en lo referente a los tiempos
recomendados de frecuencia de cura y cambios de apésito.

Recordar que la valoracion del lecho de la herida debe realizarse en todas las
fases del proceso de cicatrizacion (desde el inicio en las fases de coagulacion,
inflamacion y degradacion del tejido desvitalizado, hasta la reconstitucion
vascular, granulacion, epitelizacion y maduracion final), y que para la prepa-
racién de dicho lecho se ha generalizado la utilizacion de la herramienta

LIS (acrénimo en inglés), en la que:

A hace referencia a la presencia de tejido desvitalizado, necrético o com-
prometido, muy frecuente en las heridas de dificil cicatrizacion y heridas cré-
nicas. Su eliminacion mediante desbridamiento, reduce la carga bacteriana
y celular (células que impiden el proceso de cicatrizacion), obteniendo un
medio que resulta mas propicio para estimular la formacion de tejido sano. Se
debe realizar desbridamiento mientras persista el tejido desvitalizado, con la
técnica mas adecuada segln la condicion del individuo y de la lesion.

I indica la importancia de la supervision sobre la presencia de inflamacién

e infeccion durante todo el proceso de curacion, ya que condicionaran la
evolucion de la herida. Es importante diferenciar entre sospecha de carga
bacteriana o la confirmacién de infeccién.

M (moisture) o presencia de exudado: sefiala la necesidad de controlar el exu-
dado de forma dindmica para mantener un ambiente 6ptimo de humedad. La
humedad excesiva provoca maceracion de la herida y su escasez tener un
lecho seco, con un retraso en la cicatrizacion.

A (edge) o bordes: este apartado resefia que la cicatrizacion ocurre de los
bordes hacia el centro de la herida, por migracion celular, por lo que resulta
determinante adoptar medidas que favorezcan la formacién de tejido de gra-
nulacién y epitelizacion en dichos bordes.

La estrategia terapéutica de la herramienta TIME constituira la directriz
comun de actuacion en todos los tipos de heridas, pero es fundamental
prestar atencion a los elementos diferenciadores, los relacionados con su
etiopatogenia, fisiopatologia y clinica.

Siguiendo estas consideraciones, en este documento se desarrollan las reco-
mendaciones sobre el procedimiento y el tipo de material de cura més ade-
cuado en las principales Ulceras que son atendidas, sobre todo en el ambito
de actuacion de Atencion Primaria.

USO RACIONAL DEL MATERIAL DE CURAS EN

¢ ULCERAS POR PRESION Y CIZALLA
 ULCERAS DEL PIE DIABETICO
o ULCERAS VASCULARES (VENOSAS Y ARTERIALES)

ULCERAS POR PRESION Y CIZALLA

Las Ulceras por presion (UPP) y cizalla, actualmente se engloban dentro de
las lesiones relacionadas con la dependencia, junto a las asociadas a la hu-
medad y a las de roce/friccion®. Son de origen isquémico, afectan a la piel
y tejidos subyacentes de las regiones de apoyo. Se producen por la presion
o el cizallamiento entre el hueso y una superficie externa como la cama o el
sillén. Constituyen una complicacion no deseable pero prevenible en un 98%
de los casos, y suelen darse con frecuencia en los pacientes encamados o
inmovilizados, sobre todo en personas de edad avanzada con alteracion del
nivel de conciencia. Las localizaciones anatémicas en donde aparecen con
mas frecuencia son: el sacro, talones, trocanteres, isquion, maleolos, regién
occipital, escépula, etc. Suponen un importante problema de salud con gra-
ves y multiples consecuencias para los pacientes, sus cuidadores y para el
sistema sanitario.

La prevalencia de las UPP y cizalla entre los pacientes de centros sociosani-
tarios actualmente es del 13,41%, en atencion domiciliaria del 8,51%, el 8%
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entre los pacientes adultos en atencion hospitalaria. Resulta fundamental la identificacién y ponderacion de los factores de riesgo asociados a la aparicion de las
UPP (edad, inmovilizacion, desnutricion, incontinencia), para poder prevenir su aparicion y controlar su evolucion?.

La estrategia de curas se establecera teniendo en cuenta la valoracion del paciente y de la herida, considerando su profundidad y las caracteristicas del lecho,
para lo que se utilizara la herramienta TIME (Tabla 1).

Tabla 1. Recomendaciones sobre medidas terapéuticas y curas locales de las UPP y cizalla, segun profundidad o categoria y caracteristicas del lecho.

ULCERAS POR PRESION (UPP) Y CIZALLA?

Medidas terapéuticas Control de la enfermedad de base y comorbilidades.
no farmacolégicas Cambios posturales, vigilancia de los puntos de presion, y si se precisan, superficies especiales de manejo de la presion (SEMP).
(en todas las categorias) | Garantizar los nutrientes y la hidratacion adecuada, y corregir déficits nutricionales.

Categoria/fase I: la piel esta intacta se manifiesta como un enrojecimiento de la piel, que no blanquea al disminuir la presién sobre la zona.

Cura local Inicialmente limpieza de la zona con suero fisiolégico 0 agua potable.
No se recomienda el uso de antisépticos locales (povidona yodada, agua oxigenada...).

Tipo de material o apésito Observaciones

Valorar la utilizacion de acidos grasos hiperoxigenados (AGHO).
Valorar la utilizacion de superficies especiales de manejo de la presion (SEMP).

Apbsitos de cura en ambiente himedo (CAH): Cambio de apésito
- Hidrocoloides extrafinos transparentes (evitan la friccién). Por deterioro
- Espumas (las taloneras, sin borde adhesivo, con el fin de aplicar AGHO). Por deterioro

Categoria/fase Il: pérdida parcial del grosor de la piel que afecta a la epidermis, dermis o ambas.

Puede presentar vesiculas, flictenas y/o moretones, que pueden indicar sospecha de lesion en tejidos profundos.

Categoria/fase Ill: pérdida total del grosor de la piel, que afecta a dermis profunda e hipodermis. Puede presentar necrosis del tejido subcutaneo e incluir
socavamiento y tlneles, cuya base normalmente no es dolorosa. El hueso y/o tendén no estan visibles ni son palpables.

La profundidad de la UPP varia segln la zona, asi son mas superficiales en el puente de la nariz, oreja, occipital y maléolo, en donde no hay tejido subcu-
tdneo y son méas profundas en zonas con tejido adiposo.

Categoria / fase IV: pérdida total del grosor de la piel acompaiada de destruccion y/o necrosis de otros tejidos. EI hueso y/o el tendén pueden estar
visibles o ser palpables.

Presenta lesiones con cavernas y/o trayectos sinuosos. La profundidad varfa segln la ubicacion anatémica, se pueden extender al musculo, fascia, tendén
0 capsula articular, lo que incrementa el riesgo de osteomielitis.

Cura local Inicialmente limpieza de la herida con suero fisioldgico.
categorias/ | Ny se recomienda el uso generalizado de antisépticos locales (povidona yodada, agua oxigenada...) por su efecto citotoxico en el tejido
fases de granulacion, salvo excepciones®.
Il iy v En las Ulceras de Categoria II, si hay flictena, perforar con seda o aspirar el contenido asépticamente.
Tipo de procedimiento y apésito Observaciones
Seleccionar la técnica de desbridamiento mas adecuada: quirtirgica, cortante, enzimdtica (colagena- | Rellenar la Ulcera con hidrogel,
io d sa) 0 autolitica. Algunas recomendaciones: alginato o hidrofibra de hidroco-
,'cp.q q . * Si hay nectrosis seca, ablandar la placa necrética haciendo cortes sobre ella y aplicar crema enzima- | loide (dependiendo del nivel de
€jido tica (colagenasa). También son Utiles los hidrogeles, por su alta capacidad desbridante. exudado)
¢ Si hay tejido desvitalizado (fibrina o esfacelos), valorar desbridamiento con bisturi, y/o realizar des-
bridamiento autolitico con ap6sitos de CAH. Cambio de apésito,
Capacidad desbridante de los apésitos de CAH: en funcion del exudado
- Hidrogeles (alta). Cada 3 dias 0 segln saturacion
- Hidrocoloides (alta). Cada 3 dias 0 segln saturacion
- Alginatos (alta), en tejido necrético htimedo. Cada 3 dias 0 segln safuracion
- Espumas (moderada). Cada 3 dias 0 segln saturacion
* Sj existe sospecha de colonizacién microbiana (retraso de la cicatrizacion): go “E!izaJ antis,.é.p:ticos
o - Apésitos de plata o PHMB disponibles en distintas presentaciones con matriz hidrocoloide, espu- er?%r:gié:;goes;u%a do
e ma o alginato, segin cantidad de exudado... Cada 24 a 72 horas, i no sobrepa-
o infeccién sa el exudado al exterior
e Si hay infeccion (exudado abundante y purulento, celulitis, mal olor, inflamacion periulceral), tratamien- Cambio de anésito
to antibidtico empirico sistémico inicial, hasta resultado cultivo y antibiograma. en funcion d:l exud’a o
- Apositos de plata o PHMB disponibles en distintas presentaciones, seglin cantidad del exudado, Cada 24 horas a 72 horas o
con matriz de hidrifibra de hidrocoloide, espuma o alginato. sealin saturacion
Para tratar el mal olor, apdsitos de carbon activado, con apésito secundario. g
¢ Si no existe exudado o es escaso: Cambio de anésit
M - Aptsitos de hidrogel. ambio de aposito,
(moisture), _ o _ . en funC|o/n del equado .
exudado | © Siel exudado es abundante sin signos de infeccién: Cada 3 dias 0 segun saturacion
- Apdsitos de alginato.
- Apositos de hidrofibra de hidrocoloide.
- Apdsitos de espuma.
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Tipo de procedimiento y apésito Observaciones
¢ Si el exudado es abundante con signos de infeccion ver apartado anterior. Cambio de apésito
(B o Si existe sospecha de colonizacién microbiana (retraso de la cicatrizacion) CD IR I8 CSURERD
P . . < X L ) Cada 3 dias o seglin saturacion
EaEace - Apoésitos de plata o PHMB disponibles en distintas presentaciones con matriz hidrocoloide, espu- g
ma o alginato, seguin cantidad de exudado.
o Sj los bordes son secos Medidas para proteger los bordes de las heridas:
E| - Hidratacion. o | os margenes de los apositos a 2-3 cm de los bordes de las heridas.
(edge), . ) o Atencion al exceso de saturacion, usar apositos sin bordes adhesivos.
bordes * Si los bordes estan macerados ) o Restringir el uso de corticoides topicos a brotes eczémicos (prescripcion médica).
- qutad?s/ peliculas barrera o protectores Cutaneos | e Higratar bien la piel para evitar la aparicion de grietas y complicaciones.
no irritantes.

Tener en cuenta la extension, forma y localizacién de la tlcera.
Si es la UPP es superficial: apésitos en estructura amorfa o en placa.
Si es cavitada: apositos en estructura amorfa (hidrogel) o en cinta (alginato) o placa (hidrofibra de hidrocoloide), segln la cantidad del exudado (no
rellenar mas que las 3/4 partes de la lesion.

Segln la localizacion anatémica (sacro, talén...), adaptar la presentacion.

Categoria/fase de profundidad desconocida: pérdida completa del espesor de la piel. La base de la Ulcera esta cubierta por slough (tejido desvitalizado:
amarillo, marrén, gris, verde o marrén) y/o escara (beige, marrén o negro) en el lecho de la herida. Hasta que no se elimine este tejido devitalizado, no se
puede averiguar la verdadera profundidad ni determinar el estadio.

Una escara estable en los talones, seca, adherente, intacta, sin eritema o fluctuacion, sirve de cubierta biolégica y no debe ser eliminada.

Pero la vigilancia debe ser exhaustiva y si aparacen edemas, eritemas o fluctuacion, proceder a desbridar.

Categoria/fase de “sospecha” de lesién de tejido profundo y profundidad desconocida. Area purpura o marrén localizada de la piel intacta descolorida
0 ampolla llena de sangre debido al dafio de tejido blando subyacente por la presion y/o cizalla. El &rea puede estar precedida de tejido que es doloroso,
firme, blando, pantanoso, més caliente o frio, en comparacion con el tejido adyacente. La evolucion puede ser rapida y exponer capas adicionales de tejido
incluso con el tratamiento éptimo.

*Excepciones en la utilizacion de antisépticos

- Antes y después del desbridamiento cortante.

- Heridas con infeccién por microorganismos multirresistentes.

- En piel periulceral cuando se realice una técnica diagnéstica invasiva, como pueden ser la biopsia, la aspiracién percuténea.

ULCERAS DEL PIE DIABETICO

La Ulcera del pie diabético (UPD) es una alteracion clinica de etiopatogenia
neuropética, inducida por una hiperglucemia mantenida. Generalmente coe-
xiste con problemas circulatorios y esta desencadenada por un agente trau-
maético®. Cualquier lesion en el pie diabético tiende a cronificarse por factores
intrinsecos 0 extrinsecos.

Los diabéticos, a lo largo de su vida, tienen un riesgo de 15% al 25% de
desarrollar una Ulcera en el pie®”’. Las UPD son de evolucion torpida, pues
ademas de problemas neuropaticos y circulatorios, los pacientes sufren un
deterioro de la respuesta inmune® que incrementa el riesgo de infeccién en
la herida® y el riesgo de sufrir complicaciones, como la destruccion y defor-
midad del pie (artropatia de Charcot) y finalmente sufrir una amputacion. La
tasa de amputaciones de los diabéticos en Canarias es la mas alta de Espana,
con una incidencia de 319 amputaciones por cada 100.000 diabéticos/afio™.

Es importante abordar la UPD desde un punto de vista etiopatogénico!!,
identificar si existen indicios de neuropatia periférica y/o enfermedad vascular
periférica (isquemia), pues las acciones terapéuticas deberan ir en conse-
cuencia.

Figura 1. Algoritmo orientativo para realizar una aproximacion etiopatogenica de la UPD.

ULCERA PIE
DIABETICO
Exploracion de pulsos

PULSOS PRESENTES
Se descarta isquemia
€omo causa primaria

PULSOS AUSENTES
Isquemia

Asi, las UPD se clasifican como neuropéticas (UN), isquémicas (Ul) o neu-
roisquémicas (UNI).

Para una aproximacion diagnostica, se ha de realizar una exploracion siste-
matica de la sensibilidad y de los pulsos arteriales del pie, sin olvidar investi-
gar si hay causa fisica o traumatica subyacente, para proceder a su correc-
cién en la medida de lo posible (Figura 1). Es recomendable la realizacion del
indice tobillo-brazo (ITB), para comprobar el alcance del proceso isquémico.

- Las UN se caracterizan por la pérdida sensorial, presencia de pulso local
y frecuentemente callo perilesional. Se localizan preferentemente en zonas
de stress mecénico y de friccion (por ejemplo en zonas de roce del calzado).
Suelen presentar exudado de moderado a elevado.

- Las Ul con frecuencia son dolorosas, tienen una disminucion o ausencia de
pulsos periféricos en las extremidades y pueden acompafarse de necrosis.
Se localizan preferentemente en zonas acras (puntas de dedos, aéreas de
proximidad de zonas 6seas). Son poco exudativas.

- Las UNI son las mas frecuentes (50% del total'?), y comparten signos y
sintomas de las anteriores.

Las UPD sin pulsos distales deben ser valoradas por
Cirugfa Vascular, pues puede no tener sentido intentar
la cicatrizacion de una Ulcera isquémica.

En las UPD se tendran en cuenta los aspectos diferen-
ciadores relacionados la etiopatogenia, profundidad y
caracteristicas de la Ulcera (segun la Clasificacion la
Universidad de Texas!3), y se seguiran las directrices
del esquema TIME a la hora de establecer las medidas
terapéuticas y recomendaciones del material de curas
(Tabla 2).

Pruebas de Pruebas de Pruebas de
sensibilidad positivas sensibilidad negativas sensibilidad positivas
ETIOLOGIA ETIOLOGIA ETIOLOGIA

TRAUMATICA NEUROPATICA ISQUEMICA

|
Pruebas de
sensibilidad negativas
ETIOLOGIA
NEURO/ISQUEMICA




Tabla 2. Recomendaciones sobre medidas terapéuticas en la UPD, segln profundidad y caracteristicas del lecho.
ULCERA DEL PIE DIABETICO

Medidas terapéuticas
no farmacolégicas
(en todos los grados)

hidratacion y calzado adecuado).
Hojas informativas y recomendaciones para pacientes diabéticos.
Control metabélico adecuado.

Ofrecer educacion al paciente sobre su enfermedad, sobre los factores de riesgo asociados que tiene que controlar (tabaco,
hipertension, dislipemia...), y sobre la alimentacion, actividad fisica, controles, y autocuidado de los pies (examen, higiene,

Control de la presion sobre la tlcera: descarga y redistribucion del peso (férulas, plantillas, calzado).

GRADO 0

Lesiones pre o postulcerosas, completamente epitelizadas (A). Pueden estar infectadas (B), isquémicas (C) o infectadas e isquémicas (D).

Medidas terapéuticas

Se considera un pie de riesgo la presencia de callos gruesos, deformidades 6seas, etc.

Medidas preventivas: eliminacion de callos en zonas sometidas a presion, limpieza, hidratacion y observacion.

GRADO |

Ulceras superficiales con destruccién del espesor total de la piel (A), pero que no involucra ni tendén ni capsula articular. Pueden estar infectadas (B),
isquémicas (C) o infectadas e isquémicas (D).

Medidas terapéuticas

Reposo, eliminacion de callos en las zonas sometidas a presion, limpieza, hidratacion y observacion.

GRADO I

Ulceras profundas que involucran tendén o capsula articular (A). Pueden estar infectadas (B), isquémicas (C) o infectadas e isquémicas (D).

o infeccion!®

pero no se observan los signos y sintomas clasicos de infeccién, utilizar productos antimicrobianos desde un
primer momento y mantenerlos durante 15 dias con supervision diaria. Apésitos disponibles:
- Apositos de plata o PHMB en distintas presentaciones con matriz hidrofibra de hidrocoloide, de espuma
0 alginato. La seleccion se realizaré segun cantidad de exudado.
No utilizarlos de forma profilactica.
- Las formulaciones de yodo de liberacién lenta poseen propiedades antimicrobianas.

Cura local | Limpieza de Ia herida al inicio de cada cura con solucién salina isotonica.
En general no se recomienda el uso de antisépticos. Como excepcion se recomienda aplicar antisepsia:
- Previamente al desbridamiento cortante y postdesbridamiento, para disminuir el riesgo de bacteriemias. Finalmente limpiar la herida de
restos del antiséptico con solucion salina'®.
- En el caso de necrosis distales la povidona yodada se puede utilizar para conservar la zona aséptica, con el fin de secarlas en espera de una
amputacion o en las fases de epitelizacién.
Tipo de procedimiento y apdsito Observaciones
En QI pie dialbético se eren desbriqar Ia_ totalidad de callos 0 rodetes hiperqueratésicos. .
. Retirar el tejido necrético con desbridamiento radical y repetido (aspecto fundamental en la preparacién del
t'pﬂ de lecho de la herida en las UPD neuropético) aunque esta intervencion debe aplicarse con extrema precaucion
tejido en el pie neuroisquémico. Preferiblemente mediante desbridamiento quirdrgico o cortante para facilitar la | La frecuencia del desbrida-
cicatrizacion!® 16 (precisa de profesionales expertos). Como alternativa, cuando este procedimiento no sea | miento sera determinada en
posible, bien tolerado o esté contraindicado, considerar desbridamiento enzimatico (colagenasa) o el autoli- | cada cura
tico con apositos de CAH.
¢ Si la necrosis es himeda causada por infecciones y no es posible el desbridamiento quirtrgico o cortante,
valorar intentar convertir la necrosis humeda en necrosis seca utilizando productos que contengan yodo!” y
antibioterapia sistémica. Algunos casos evolucionan a una escara seca tratada y hacia la autoamputacion.
* Si la necrosis es seca, ablandar la placa necrotica haciendo cortes sobre ella y aplicar hidrogel o crema
enzimética (colagenasa).
o Si hay fibrina o esfacelos, valorar retirarlos con bisturi. Para desbridamiento autolitico utilizar apésitos de
CAH combinado con crema enzimatica.
Cambio de apésito
Capacidad desbridante de los apésitos de CAH: en funcién del exudado
- Hidrogeles (alta). Cada 3 dias o0 segun saturacion
- Hidrocoloides (alta). No aplicar en tendones expuestos o estructuras éseas. Cada 3 dias 0 segln saturacién
- Alginatos (alta). Cada 3 dias o segun saturacion
- Espumas (moderada). Cada 3 dfas 0 segln saturacion
n Control de la carga bacteriana e infeccion en las UPD para evitar complicaciones graves.
inflamacion | ® Si existe sospecha de colonizacién microbiana, cuando hay un retraso o estancamiento en la curacion,

Cambio de apésito
en funcion del exudado

e Si hay infeccién, con signos de exudado abundante, purulento, celulitis, mal olor, inflamacién periulceral,
etc. (es posible que los signos de infeccidn estén reducidos o no presentes debido a la neuropatia o la isque-
mia), comenzar tratamiento antibiético empirico sistémico hasta resultado del cultivo y antibiograma.
- Los apésitos de plata pueden resultar beneficiosos cuando hay dudas sobre la penetracion del antibicti-
co, que puede estar limitada en el tejido por irrigacion vascular deficiente!®. Una intervencion temprana con
estos apositos puede evitar que la infeccion se extienda a tejidos méas profundos.
Para el mal olor de la tlcera, apésitos de carbén activado.

Cambio de apésito
en funcion del exudado
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Tipo de procedimiento y apésito Observaciones
La hidratacion no es adecuada en la ulceracién neuroisquémica, si se ha decidido momificar el dedo o | Cambio de apésito
m la Ulcera?!. en funcién del exudado
(moisture), | | actmulo de humedad en el lecho de la UPD en las Gltimas fases de la cicatrizacion, puede producir
exudado una hipergranulacion, por lo que habra que utilizar productos absorbentes que se ajusten a las caracte-
risticas del exudado.
¢ Si no existe exudado o es escaso
- Apositos de hidrogel. Cada 3 dias o seglin saturacion
¢ Si el exudado es abundante
- Apositos de alginato. Cada 3 dias 0 segun saturacion
- Apositos de o hidrofibra de hidrocoloide. Cada 3 dias o seguin saturacion
- Apositos de espuma. Cada 3 dias o0 segln saturacion
Valorar las caracteristicas de la pelicula externa del apdsito:
Los apésitos oclusivos, impiden la evaporacion del exceso de humedad, apropiados en heridas secas o no exudativas.
Los apdsitos semioclusivos permiten la evaporacion del exceso de humedad, reducen el riesgo de maceracion.
Los apdsitos hidro-reguladores (pelicula poliuretano hidrofilico), varian sus propiedades fisicas segin la humedad.
Los bordes de las Ulceras pueden verse afectados por traumatismos, isquemia o Medidas para proteger los bordes de las heridas:
E | mal control metabdlico. e | 0os margenes de los apésitos a 2-3 cm los
(edge), Las UN deben quedar con bordes “redondeados” y libres de necrosis o esfacelos bordes de las heridas.
bordes que impidan el crecimiento del epitelio en el lecho de la Ulcera. e Atencion al exceso de saturacion de los apésitos
¢ Si los bordes estan secos y a los apositos de bordes adhesivos por el riesgo
- AGHO (en emulsion). de maceracion bajo compresion.
¢ Si estan macerados e Restringir el uso de corticoides topicos a brotes
- Protectores cutéaneos no irritantes. eczémicos, bajo prescripcion médica.
e Para evitar la aparicion de grietas hidratar la piel.

Seglin extension, forma y localizacion de la tlcera.
e Si es superficial: apdsitos en estructura amorfa o en placa.

e Si es cavitada: apositos en estructura amorfa o en cinta. Solo rellenar las 3/4 partes de la cavidad.

En las UPD es importante que el apdsito
permita soportar las presiones de la marcha
sin deshacerse.

GRADO IlI

Ulcera que afecta al hueso o absceso profundo (A), que pueden estar infectadas (B), isquémicas

(C) o infectadas e isquémicas (D).

Ingreso hospitalario, para desbridamiento, valora-
cién vascular y antibioticoterapia via parenteral.

ULCERAS VASCULARES

Las Ulceras vasculares de MMII son la pérdida de sustancia cutanea, habi-
tualmente de la dermis y epidermis, como consecuencia de una patologia
vascular (venosa, arterial o mixta). Tienen una prevalencia en la poblacion
del 2%, y el 70% recidivan. Entre las Ulceras vasculares, las venosas (UV)
representan el 70-75% del total, las arteriales (UA) un 10% y las mixtas
(UM) el 15%%.

Las UV se producen por un deterioro de la microcirculacion cuténea, debida
a la hipertension venosa por una incompetencia en el sistema de retorno ve-
noso (profundo o superficial). Generalmente se asocian a varices o secuelas
posflebiticas, aunque con frecuencia intervienen otros factores. Estas Ulce-
ras se localizan preferentemente en la region perimaleolar de la cara interna
de la pierna, sobre el trayecto varicoso. Suelen ser poco dolorosas y tienen
presentes los pulsos arteriales. Son Ulceras superficiales, redondeadas, con
bordes irregulares y con tendencia a la granulacion. La piel circundante con
frecuencia presenta signos flebostasicos como dermatitis, eccema, atrofia,
hiperpigmentacion, induracion, lipodermatoesclerosis o hiperemia. Son exu-
dativas, tienden a aumentar de tamafo y se suelen acompafar de edema en
la extremidad.

Las UA estan causadas por un déficit de aporte sanguineo tisular debido a
obstrucciones en el sistema arterial, generalmente por arterioesclerosis, por
lo que los pulsos arteriales en la pierna estan muy disminuidos o ausentes.

Entre los factores de riesgo relacionados con la aparicién de UA y su evolu-
cién, destacan el tabaquismo, la diabetes, la hipertension arterial, etc.

Uno de los sintomas més caracteristicos en estos pacientes es la claudicacion
intermitente, que se manifiesta por la interrupcién de la marcha cada po-
cos metros, por aparicion de dolor e incompetencia funcional de las piernas.
Otros sintomas importantes son la palidez, frialdad, ufias tréficas y ausencia
de vello en la extremidad inferior.

Son Ulceras muy dolorosas, se localizan en la zona maleolar externa de la
pierna y en zonas distales del pie, sobre prominencias 6seas. Inicialmen-
te son pequefas, redondeadas, profundas y con bordes regulares, aunque
posteriormente aumentan de tamafio y se hacen irregulares. Suelen ser poco
exudativas y de existir edema, esta localizado. La piel perilesional es palida,
atréfica, delgada y brillante.

Tienen mal prondstico, y mientras no se restablezca la circulacion arterial,
dificilmente podran llegar a la curacién. En este caso el mejor abordaje es
delimitar la necrosis haciendo uso de antisépticos.

En el manejo terapéutico local de las UV de nuevo es importante concretar la
etiologia y el diagndstico, para establecer algunas consideraciones terapéuti-
cas complementarias importantes (Tabla 3).

Tabla 3. Recomendaciones sobre medidas terapéuticas segln tipo de Ulcera vascular (UV o UA).

ULCERAS VASCULARES?223

15 cm.

Medidas En ULCERAS VENOSAS
terapéuticas Evitar fuentes directas de calor y periodos prolongados en bipedestacion o sedestacion.
no farmacolégicas| Realizar ejercicios para activar el bombeo muscular en las piernas.

Elevar los pies sobre el nivel del corazén durante 15-30 minutos varias veces al dia y dormir con los pies de la cama elevados unos

LLa compresion multicapa constante y gradual de la pierna es la piedra angular del tratamiento, ya que mejora la circulacion de retorno
y el edema. Mantener la terapia compresiva durante toda la vida, para evitar recidivas (recomendandose en formato medias).
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Medidas En ULCERAS ARTERIALES

terapéuticas no Control de los factores de riesgo asociados (tabaco, obesidad, diabetes, HTA).

farmacolégicas Actividad fisica seguin grado de afectacion arterial (en grados avanzados es contraproducente).
Evitar ropa o posiciones que dificulten la circulacion.

Elevar el cabecero de la cama unos 15 grados.

No realizar vendajes compresivos.

Cura local Limpieza de la herida con suero fisiologico.

No se recomienda el uso de antisépticos locales (povidona yodada, agua oxigenada...), salvo excepciones, por ejemplo, en UA mientras
se produce la revascularizacion. En estos casos mantener la Ulcera en un ambiente seco, dando pinceladas con povidona yodada, con
el fin de delimitar la necrosis.

Tipo de procedimiento y apésito
En ULCERAS VENOSAS

Las UV no suelen presentar zonas necréticas, por tanto en general seré suficiente la aplicacion de vendajes de alta compresion (previa
tipo de determinacion de ITP) junto con ap6sitos no adherentes sencillos para estimular el desbridamiento autolitico, control del exudado y
tejido acelerar la cicatrizacion®.

Si no es suficiente, valorar desbridamiento enzimatico (colagenasa) o autolitico, con hidrogel o hidrocoloides.

El desbridamiento de mantenimiento no suele indicarse?®, aunque las Ulceras de larga duracion pueden desarrollar una base fibrosa
cronica adherente, de color palido y brillante en donde si es necesario un desbridamiento més intensivo. Las Ulceras complejas, con
escarificaciones, pueden precisar desbridamiento cortante.

En ULCERAS ARTERIALES

El lecho de la Ulcera suele estar necrético y desvitalizado. Es fundamental la revascularizacién de la zona, para proceder al desbrida-
miento.

Esta totalmente contraindicado el desbridamiento cortante de los bordes, porque se extenderfa la isquemia. Més recomendado el
desbridamiento enzimatico o el autolitico.

En la UA el vendaje debe ser NO compresivo.

0 Tipo de procedimiento y apésito Observaciones
inflamacién e Si existe sospecha de colonizacién microbiana (retraso de la cicatrizacién) en ambos tipos de Ulcera:
o0 infeccion - Apositos de plata o PHMB disponibles con diferentes matrices.
. No utilizar
En ULCERAS VENOSAS antisépticos
e Si hay infeccion (exudado abundante y purulento, celulitis, mal olor, inflamacion periulceral), tratamiento
antibiético empirico sistémico inicial, hasta resultado cultivo y antibiograma, tras puncién /aspiracion.
Apésitos segiin cantidad de exudado:
- Apésitos de yodo de liberacion lenta (cadexdmero yodado).
- Alginatos o hidrofibra de hidrocoloide, si la infeccion se asocia a un aumento importante de exudado.
- Apodsitos con plata PHMB. Cambio de apésito
- Espumas sin reborde adhesivo. en funcién del exudado
Los apdsitos de hidrocoloide no estan recomendados, pues controlan mal el exudado.
Las infecciones en las Ulceras venosas suelen ser localizadas (celulitis), raramente son sistémicas.
En ULCERAS ARTERIALES
e Si hay infeccion se pueden utilizar apésitos de plata (con matriz de acuerdo con la cantidad de exudado),
incluso determinados tipos de geles.
Contraindicados los ap6sitos hidrocoloides.
Para el mal olor apésitos de carbon activado.
m Las ULCERAS VENOSAS
(moisture) Syelen producir exgdado seroso de mpderado a Iabundante, que retrasa la cicatrizacion y macera la piel Cambiol de apésito
Sakah circundante. Ademas el edema de la pierna contribuye al mal control de la humedad. en funcién del exudado
Se debe controlar con terapia compresiva constante (vendajes, medias, etc.)?.
¢ Para el exudado abundante los apdsitos mas adecuados son las espumas, los ap6sitos de accion capilar y
los alginatos, en caso de ser insuficiente los foam como tratamiento Unico. Excepto si el exceso de exudado | Cada 3 dias o segtin
es por una infeccion subyacente. saturacion
Evitar los apositos adhesivos, aumentan el riesgo de reacciones alérgicas o dermatitis de contacto?’.
No utilizar hidrocoloides ni peliculas transparentes.
Las ULCERAS ARTERIALES
Suelen tener poco exudado o no tener. Tratamiento conservador que retrase la infeccion.
En las ULCERAS VENOSAS
E] Utilizar apositos con una baja adherencia, para respetar la piel perilesional, que es muy sensible.
(edge), La estimulacion de los bordes esta intrinsecamente relacionada con el equilibrio de humedad.
bordes La proteccion de la piel con productos oleosos es importante, pero estos productos deben retirarse con
regularidad lavando la zona para eliminar los queratinocitos muertos y no favorecer la hiperqueratosis y el
desarrollo de eccema varicoso.
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Tipo de procedimiento y apésito Observaciones
E | En las ULCERAS ARTERIALES Medidas para proteger los bordes de las heridas:
gedﬁe), « Ante una piel fragil y con bordes secos es necesario | © Las descamaciones son frecuentes, retirarlas con vaselina liquida o cremas
ordes

hidratantes.

e £5 recomendable el uso de AGHO en formato de emulsion en la perilesion
(mejora la microcirculacion y elimina las hiperpigmentaciones).

e Si existe prurito, se trataré de forma sistémica para evitar lesiones por rascado.
El prurito aumenta con el calor (vendajes, estacion, fuentes de calor, ropa...).

e Atencion al exceso de saturacion de los apositos.

e Restringir el uso de corticoides topicos a brotes eczémicos, bajo prescripcion
médica.

hidratar.
Evitar los apositos con adhesivo.

No son recomendables los apositos adhesivos en las UV

ANEXO
OTROS NUEVOS MATERIALES Y TECNICAS PARA EL CUIDADO DE LAS HERIDAS

Se siguen introduciendo numerosos materiales y técnicas para la cura de
heridas, muchos de los cuales atn no poseen evidencia cientifica suficiente
ni experiencia que les respalde, y no deberfan sustituir a los justificados den-
tro de una prescripcion racional. Es por ello que se muestran algunos, solo a
titulo informativo:

SOLUCIONES LIMPIADORAS, de composicion similar a la oxychlorine fabri-
cada por los neutréfilos en el sistema inmunolégico.

APOSITOS CON LIMPIADORES, con una membrana polimérica que contie-
ne el surfactante F-68 y glicerina como humidificador. Se utilizan en heridas
crénicas con necrosis seca.

APOSITOS LIBERADORES DE HUMEDAD con liberacién continuada de so-
lucion Ringer, que aporta humedad y una solucion salina isotonica. Su nucleo
central es afin a las proteinas, que capta el exudado, a toxinas y bacterias.
Indicados en heridas con tejido desvitalizado donde se precisa de mayor hu-
medad para su eliminacion.

CADEXOMERO YODADO, ap6sitos con una matriz de polimero de polisacé-
ridos con 0.9% de yodo, que se libera de forma lenta y mantenida hacia el
lecho, en contacto con el exudado®®. Posee una accion desbridante osmotica
y de eliminacién de esfacelos. Indicado en heridas crénicas necrdéticas y/o
con sospecha de colonizacion bacteriana.

No se debe utilizar en pacientes con disfuncion renal grave o antecedentes
de trastorno o enfermedad tiroidea. Tampoco en pacientes con sensibilidad
al yodo. Dosis méxima: 50 mg de producto por aplicacién (150 mg/semana).

APOSITOS CON MIEL DE MANUKA, elaborados con miel de abejas, reco-
gida de las flores del arbusto Leptospermum scoparium (30% glucosa, 40%
fructosa, 5% sacarosa, 20% agua y Factor Unico Manuka). Posee propie-
dades antisépticas y una actividad antibacteriana similar a una solucion de
acido fendlico®. Se utiliza para el desbridamiento osmotico y autolitico. Se
considera una opcion en el abordaje del biofilm, en heridas torpidas que pre-
cisen desbridamiento: abrasiones, quemaduras, UPP, UV, heridas quirdrgi-
cas, injertos, etc.

APOSITOS DE CLORURO DE DIAQUILCARBAMILO (DACC), apdsitos pri-
marios, sin ningln principio fisico o quimico. Su accién se basa en las pro-
piedades hidréfobas de su revestimiento. Los microorganismos colonizadores
de las heridas son hidréfobos, y cuando entran en contacto con el DACC, en
presencia de humedad, se unen de forma irreversible al apdsito, se inactivan
y no pueden reproducirse ni segregar toxinas nocivas®. Es considerado un
método alternativo en el tratamiento de heridas infectadas y exudativas (qui-
rdrgicas, traumaticas, UV y UPD).

APOSITOS CON INHIBIDORES DE LA METALO-PROTEINASAS, poseen
una matriz moduladora de las proteasas con capacidad de atraparlas e inac-

tivarlas porque su exceso resulta perjudicial en el proceso de cicatrizacion,
y asi se protege a los factores de crecimiento®L32. Se utilizan en heridas con
dificultad o para cicatrizar.

SOLUCIONES REDUCTORAS DE ENZIMAS PROTEOLITICAS, basan sus
propiedades en un aumento de la tasa de proliferacion y migracion celular,
reducen el exceso de enzimas proteoliticas e incrementan la secrecion de
colageno extracelular. Indicadas en heridas crénicas.

APOSITOS BACTERIOSTATICOS, de esponja hidrdfila de polivinilo alcohol,
impregnada de azul de metileno y violeta de genciana, para heridas infectadas.

PASTA CON MATRIZ DE ALGINATO Y PLATA IONICA, indicada para heridas
infectadas con exudado.

POLIMEROS SELLANTES (TRANSFORMING POWDER WOUND DRES-
SING), son una mezcla de polimeros con otros materiales. En contacto con el
exudado de la herida se hidratan y agregan, formando una matriz flexible que
la cubre, rellena y sella. Mantienen el lecho de la herida himedo y propor-
cionan una proteccion flexible, con alta fuerza de traccion mecanica33. Utili-
zados en quemaduras, laceraciones (no utilizar como reemplazo de suturas),
Ulceras en las piernas, UPP y UPD.

APOSITOS DE ACIDO HIALURONICO, su matriz extracelular contiene un
polisacérido de alto peso molecular, implicado en la formacién de tejido de
granulacion y de epitelizacion. Se utilizan en heridas, de cualquier etiologia
en fase de granulacion, para una mayor y mas rapida reduccién del tamafio
de las lceras y del edema acompafiante3*. No utilizar en heridas infectadas.

APOSITOS CON COLAGENO, cuyo tamafio de particula y biocompatibilidad
aumentan y aceleran la capacidad cicatrizante. Actdan sirviendo de alimento
a las proteasas, con lo que protegen a los factores de crecimiento endégenos.
Existen diferentes tipos de colageno: bovino, porcino, de caballo, etc. Indica-
dos en heridas en fase de epitelizacién. No utilizar en heridas en las primeras
fases de cicatrizacién, ni en presencia de tejido desvitalizado.

APOSITOS MIXTOS, son apésitos de CAH que combinan las caracteristicas
de distintos tipos de apositos: pasivos, interactivos, bioactivos, etc. Pueden
resultar Utiles en diferentes fases del proceso de cicatrizacion de la lesion,
aungque su relacion coste / eficacia no ha sido probada.

OTROS PRODUCTOS EN ASOCIACION, COMO ESPUMA CON ANTINFLA-
MATORIOS, apositos que absorben y retienen el exudado. Contienen en su
matriz Ibuprofeno (0,5 mg por cm2) que se libera en contacto con dicho
exudado. Utilizados en heridas cronicas dolorosas.

TERAPIA DE PRESION NEGATIVA, consiste en la aplicacién controlada de
presion sub-atmosférica para el medio ambiente local de la herida. Un apé-
sito sella la herida y esta conectado a una bomba de vacio por un extremo y
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a un colector de los exudados por el otro. El exudado y los microorganismos
presentes son absorbidos y eliminados por el drenaje, esto produce una dis-
minucion del edemay la presion, y un aumento del flujo sanguineo en la zona
perilesional. Esta alternativa terapéutica requiere una seleccion adecuada de
los pacientes, en funcién de las caracteristicas de las heridas (UPP grado Il y
IV, UPD, heridas de que no responden a tratamiento convencional, etc.), con
un protocolo previo que describa en qué casos no se debe poner, y tras la
valoracion de un personal experto.

DISPOSITIVO WOUNDCHEK PROTEASES STATUS, es un dispositivo de
diagndstico para la deteccion de Actividad Elevada de Proteasas (EPA) en
heridas cronicas. Para el tratamiento de heridas que cierran por segunda
intencién en las que se busca averiguar la carga de metaloproteasas.

TERAPIA BIOELECTRICA, ofrece niveles de corriente extremadamente bajos
en las heridas que aumentan el aporte de oxigeno y sangre al lecho de la
herida, estimulando los fibroblastos y activando la cicatrizacién.

FACTORES DE CRECIMIENTO (PDGF)3®, poseen moléculas que promueven
la angiogenesis, y la reparacion y regeneracion de los tejidos. Se obtienen
de diversas células: plaquetas, queratinocitos, fibroblastos, epidermicos... Se
utilizan en UPD, UPP, UV, etc.

PLASMA AUTOLOGO, PRODUCTOS CON HEMOGLOBINA...
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