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. INTRODUCCION

La ulceracién cronica de la pierna es un problema comdn, y aungue puede tener
varias causas en la gran mayoria de los casos son de etiologla venosa. Su
prevalencia e incidencia aumenta conforme se incrementa el promedio de edad,

convirtiéndose en un problema muy comin en fas personas de edad avanzada®™

En Europa la prevalencia varia entre 0.18 a 1% y se estima que 10 por 1000 de la

poblacién sufrira tlcera de pierna en algan momento ©.

La ausencia de ia tendencia a cicatrizar, hace que el problema sea cronico io que
aumenta &l costo financiero . Estudios epidemioibgicos demuesiran que en el
tratamiento de estos pacientes en Estados Unidos, se invierten cerca de 138

millones por afio, en materiales usados para el cuidado de las tlceras &9,

La morbilidad de la Glcera de pierna, agregado al costo de fos cuidados, afecta
significativamente la vida de los pacientes, limitando la oportunidad para trabajar
fuera de casa, de participar en actividades sociales y casi de cualquier actividad
de fa vida normai. Se estima que se pierde 2 000 000 dias trabajo anualmente en
el Reino Unido de la Gran Brefaiia a causa de las Glceras . Ademas la capacidad
de trabajo puede ser permanentemente afectada, por lo que recientemente se ha
incrementado el interés en métodos alternativos para promover la cicatrizacion. En
México segln datos del Servicio de Medicina de! Trabajo del IMSS, la Gicera
crénica de pierna ocupa el primer lugar como causa de pensién por invalidez, de
causa dermatoldgica, con una frecuencia alin mayor gue el melanoma maligno o

las colagenopatias.

A pesar de su prevalencia, las Glceras venosas, con frecuencia son manejadas

inadecuadamente. Los pacientes pueden pasar de un lugar a otro durante afios
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solo con un apdsito, cuando por su origen multifactorial, deben recibw un
tratamiento muitidiscipiinario. El conocimiento de las diferentes entidades
nosolégicas que pueden ser responsables nos ayuda a mstiturr un tratamientc

adecuado ¥,

Se debe hacer énfasis en que debe buscarse el tratamiento mas adecuado en
cada caso @, sin embargo, hay Giceras de pierna que no cicalrizaran o volveran a
recurrir en poco tiempo, a pesar de un diagnastico y tratamiento adecuados. Por
tal motivo surgié el interés de realizar una revisién del tema y conocer los
resuitados que se obtienen con ofras opciones terapéuticas. que han dado
resultados alentadores en otro tipo de diceras, como la estimulacion eléctrica en
las Ulceras de decubito, aplicada al tratamiento de las Uiceras de ongen venoso,
gue como se menciond anteriormente son las que con mayor frecuencia se

presentan.
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I}. SINOGNIMIA

A través del tiempo se le ha cenocido con numMerosos €rminoes, en ocasiones se
alude a ia etiologia y en otras a las caracteristicas principaies Se le conoce como
dermopatia de la pierna, Ulcera de pierna, dlcera vancosa, dlcera hipostatica,
dermatitis hipostatica, tlcera aténica, ticera crénica de pierna, compiejo de pierna.

{lcera por estasis ® 7,

ill. DEFINICION

Se define a la Glcera de pierna como la pérdida de sustancia de profundidad
variable que involucra piel y tejido celular, en ocasiones tejidos blandos y hueso.
de evolucion crénica y escasa tendencia a la cicatrizacion © *.

Otros Ia definen como la pérdida de fa piel secundaria a una alteracion fisioldgica

o patologica ™.

iV. EPIDEMIOCLOGIA

Prevalencia

En estudios epidemioldgicos, donde todos los tipos de tilceras fueron incluidas la
prevalencia fue de 0.18-0.32%. en pacientes con historia de enfermedad ulcerosa
activa, inactiva recurrente o cicatrizada la prevalencia global varia de 1-2% (J
Dermatol 1992, 18: 592-602, Ann Dermato! Venereol 1998; 125: 825-32, JAAd
1991, Dermatol Surg 1999; 25 236). Otros autores, estiman que la prevalencia

oscila entre 0.5 y 5% en relacion con la edad vy iatitud .

La insuficiencia venosa cronica ha recibido menos atencién que la insuficiencia

arterial, sin embargo, se estima que es diez veces mas comun ©.
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Il. SINONIMIA

A través del tlempo se le ha conocide con nUMerosos &rminos, en ocasiones se
alude a la etiologia y en otras a las caracteristicas principales. Se le conoce como
dermopatia de la pierna. Ulcera de pierna, Ulcera varicosa, uticera hipostauca,
dermatitis hipostatica, Gicera aténica, Gicera cronica de pierna, compiejo de pierna.

tilcera por estasis &7

1il. DEFINICION

Se define a la Glcera de pierna como la pérdida de sustancia de profundidad
variable que involucra piel y tejido celular, en ocasiones tejidos blandos y hueso,
de evolucion crénica y escasa tendencia a la cicatrizacion © 7.

Otros la definen como la pérdida de la piel secundaria a una alteracion fisiclogica

o patolagica

IV. EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia

En estudios epidemiolégicos, donde todos los tipos de dlceras fueron incluidas la
prevalencia fue de 0.18-0.32%; en pacientes con historia de enfermedad uleerosa
activa, inactiva recurrente o cicatrizada la prevalencia global varia de 1-2% (J
Dermatol 1992; 18: 592-602, Ann Dermatol Venereol 1988; 125: 825-32, JAAd
1991. Dermatol Surg 1999; 25: 236). Otros autores, estiman que Ia prevalencia

oscila entre 0.5 y 5% en relacién con 1a edad vy latitud ©.

La insuficiencia venosa crénica ha recibido menos atencién que la insuficiencia

arterial, sin embargo, se estima que es diez veces mas comin .,
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il. SINONIMIA

A traves del tiempo se le ha conocido con NUMerosos térmings, en ocaslnes se
alude a la etivlogia y en otras a las caracteristicas principales. Se le conoce como
dermopatia de la pierna. llcera de pierna, Ulcera varicosa, Ulcera hipostética,
dermatitis nipostatica, dicera atdnica, Glcera cronica de pierna. compigjo de pierna.

Ulcera por estasis © 7.

Iil. DEFINICION

Se define a la Gicera de pierna como la pérdida de sustancia de profundidad
variable que involucra piel y tejido celular, en ocasiones tejidos blandos y hueso,
de evolucidn cronica y escasa tendencia a la cicatrizacion © 7.

Otros la definen como la pérdida de la piel secundaria a una alteracién fisiologica

o patologica

IV. EPIDEMIOLOGIA

Prevalencia

En estudios epidemiolégices, donde todos Ios tipos de Glceras fueron incluidas la
prevalencia fue de 0.18-0.32%; en pacientes con historia de enfermedad ulcerosa
activa, inactiva recurrente o cicatrizada la prevalencia global varia de 1-2% (J
Dermatol 1992 18: 592-602, Ann Dermato! Venereol 1998; 125 825-32, JAAd
1991, Dermatol Surg 1999; 25; 238). Otros autores, estiman gue la prevalencia

oscila entre 0.5 y 5% en relacién con la edad v latitud ©.

La insuficiencia venosa crénica ha recibido menos atencién que la insuficiencia

arterial, sin embargo, se estima que es diez veces mas comun .
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En ia poblacidén europea y en Australia, en donde ios reportes se confinan a ias
{lceras venosas activas, la prevalencia es de 0 06-1% © * ¥ sin embargo. a causa
de {a nistona naturat de la enfermedad ulcerosa venosa cronica de piernas, gue
alterna la fase de ulceracidn con la de cicatrizacion temporal, tos estudios de
prevalencia casi siempre subestiman el verdadero numero de pacientes con

enfermedad ulcerosa cronica @

Edad ‘

La edad de inicio de la enfermedad, se relaciona con los factores etiolagicos @ El
incremento en la frecuencia en los grupos de mayor edad es ampbamente
ccnocido, et pico en la prevalencia es a los 70 afios. Aungue fa enfermedad
ulcerosa crénica de pierna con frecuencia se inicia en ia edad adulta emprana,

antes de los 40 afios en 22% de ios casos ' 29,

Sexo

En personas mencres de 30-40 afios de edad, la distribucidn por sexo es casi
igual, y particularmente en los varones se asocia con frecuencia a traumatismos.
En personas mayores de 30-40 afios, predomina en mujeres en proporciéon 2.4:1y
permanace constante hasta la octava década en la que aumenta a una relacién
de 3:1. Un factor importante en esta predominancia es la mayor longevidad de las
mujeres y los factores patogénicos diferentes; en particular, la mayor frecuencia
de enfermedades venosas en las mujeres y los episodios de trombosis venosa

profunda, relacionada con el embarazo &%,
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V. CLASIFICACION DE LA ULCERA DE PIERNA, de acuerdo a la etiologia” 29

1. ENFERMEDADES VASCULARES

A Venosa

a).-insuficiencia valvular primaria

by .-insuficiencia valvular secundana
1 - Post flebitica
2.- Por congestién hepatica

c) -Enfermedades vasculares:
1 - Hemangiomas
2.- malformaciones vasculares

B. Artenial
a).- Aterosclerosis
b) - Hipertensiva
c}.- Tromboangeitis obliterante
d}.- Malformacion arteriovenosa
1 - Congeénita
2.- Traumatica
e) - Embolia por colesterol
f) - Trombosis arterial’ Sindrome antifosfolipido

C Vasculitis
a).- De pequefios vasos
1.- Vasculitis por hipersensibilidad
2.- Asociada en enfermedades del tejido conectivo:
- Artritis reumatoide
- Lupus eritematoso
- Esclerodermia
- Sindrome de Sjogren
3.- Enfermedad de Behcet
4.- Atrofia blanca
5.- Enfermedad de Degos
6 - Eritema necrosante
b).- De medianos y pequefios vasos
1.- Poliarteritis nodosa
2.- Vasculitis nodular
3.- Granulomatosis de Wegener

D. Linfaticos
a).- Linfedema
1.- Primario o idopatico
2.- Secundaric a; infeccién, mixedema localizado, infiltracion maligna
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It. NEUROPATICA
a) Diabetes
By  Alcoholismo
¢} Tabes dorsal
d) Siingomielia
e) Lepra
fy  Distrofia simpético refleja

ill. METABOLICA
a) Diabetes
b} Gota
¢) Deficiencia de prodilasa
d) Enfermedad de Gaucher
e) Hiperparatiroidismo

IV. ENFERMEDADES HEMATOLOGICAS

A Enfermedades de la serie roja
a) Anemia de células falciformes
b) Esferocitosis hereditaria
c) Talasemia
d) Policitemia vera
B. Enfermedades de la serie blanca
a) Leucemia
C.Disproteinemias
a) Crioglobulinenia
b) Enfermedad de aglutininas en frio
¢) Macrogiobulinemia

V. TRAUMA
a) Presién
b) Por frio (pernio, congelacion)
¢) Radiodermatitis
d) Quemaduras (térmicas, quimicas)
e) Facticias

Vi. NEOPLASICAS

A. Epiteliomas
a) Carcinoma espinocelular

b) Carcinoma basocelular
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B. Sarcomas

a) Sarcoma de Kaposi
C. Linfoproiiferativas

a) Linforma cutaneo de células B
D Tumores metastasicos

Vil. INFECCIOSAS

A. Bacterianas
a) Furdnculo
b} Ectima
¢} Ectima gangrenoso
d) Embolia septica
e) infecciones por gram negativos
fi Infecciones por anaerobios
1.- Micobacterias (tipicas y atipicas)
2 .- Espiroquetas: Sifilis
B .Fungicas
a) Granuloma de Majocchi
b} Infecciones micoticas profundas
1.- Esporoctricosis
2.- Micetoma
3.- Coccidiomicosis
4 .- Histoplasmosis
5.- Curvalaria
C. Protozoarios
a) Leismania
b Infestaciones e insectos

Vill. PANICULITIS
a) Enfermedad de Weber-Christian
b) Necrosis pancreatica grasa
¢) Necrobiosis lipoidica

IX. MISCELANEA

a) PIODERMA GANGRENCSO

b) Por medicamentos
1 - Por halégenos (bromides, iodides)
2.- Ergotismo
3.- Metotrexate
4.- Derivados de las cumarinas
5 - Hidroxiurea
B.- Anticonceptivos
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CLASIFICACION CLINICA, DE ACUERDO A LA PROFUNDIDAD

Esta clasificacion fue realizada para las Ulceras por presién, y debide a que hasia

el momento actual no se cuenta con otro métode para medir la profundidad, fa

extrapolamos para ias Ulceras de etiologia vengsa.

G1: Piel con areas de induracion y ertema alrededor de prominencias oseas

G2 Ulceracion superficial que se extiende hasta ia dermis

G3 Ulcera que se extiende hasta el tefido celular subcutaneo. pero nc a misculo

G4: Ulcera profunda gque abarca musculo y que se encuentra por encima de una
prominencia gsea

G5: Ulcera que se extiende a bursas, articulaciones o cavidades corporales "7

Vi. ETIOLOGIA

La etiologia de las Ulceras de piema cronicas ha sido estudiada por varios
autores. La mayoria coinciden en que 95% de las lUlceras son de origen vascular;
de estas, 57-90% de .los pacientes han demostrado enfermedad venocsa,
constituyendo la etiologia mas comun de dlcera de pierna; 5 al 25% tienen
enfermedad arterial demostrada con Doppler (indice de presion tobillo/brazo <0.9),
10-15% tienen artntis reumatoide coexistente, y 5-12% tienen diabetes

concomitante © .

£l 5% restante corresponde a multiples enfermedades, de las que destacan las de
origen neuropatico {diabetes. alcoholismo). Estas patologias no son mutuamente

excluyentes y puede existir combinacion de estos factores © **9.

Otras etiologias que deben ser consideradas son: metabdlicas, neoplasicas,
vasculiticas, infecciosas, hematolégicas, enfermedades colégeno vasculares © y

las ya mencionadas en la clasificacion.

10
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CLASIFICACION CLINICA, DE ACUERDO A LA PROFUNDIDAD

Esta clasificacién fue realizada para las Ulceras por presion, y debido a que hasta

el momento actual no se cuenta con ofro método para medir la profundidad, la

extrapolamos para las Olceras de etiologia venosa

G1: Piel con areas de induracién y eritema alrededor de prominencias dseas

G2; Ulceracion superficiai que se extiende hasta la dermis

G3: Ulcera que se extiende hasta el tefido celular subcutaneo. pero no a misculo

G4 Uicera profunda que abarca muascuio y que se encuentra por encima de una
prominencia dsea

G5: Uicera que se extiende a bursas, articulaciones o cavidades corporales 1o

V1. ETIOLOGIA

La etiologia de las Giceras de pierna crénicas ha sido estudiada por varios
autores. La mayoria coinciden en que 95% de las Glceras son de origen vascular;
de estas, 57-90% de los pacientes han demostrado enfermedad venosa,
constituyendo la etiologia mas comin de Ulcera de piema; 5 al 25% tienen
enfermedad arterial demostrada con Doppler (indice de presion tobillo/brazo <0.9),
10-15% tienen artrits reumatoide coexistente, vy 5-12% tienen diabetes

concomitante .

El 5% restante corresponde a miltiples enfermedades, de las que destacan las de
origen neuropatico (diabetes, alcoholismo). Estas patologias no son mutuamente

excluyentes y puede existir combinacion de estos factores ! %%,

Otras etiologias que deben ser consideradas son: metabdlicas, neoplasicas,
vasculiticas, infecciosas, hematologicas, enfermedades colageno vasculares ® y

las ya mencionadas en la clasificacion.
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Vii. FISIOPATOGENIA

A. ULCERAS VENOSAS

Generalidades
E| sistema venoso de la pierna, protagonista principal en la fisiopatogenia de la

Ulcera venosa, esta formado por las venas superficiales, profundas, comunicantes

y las valvulas que previenen ei reflujo ®

Retorno ;‘
“‘rif

venoso

f
Valvulas /f

y&n0sas \
competentes
P \\ 5

/

superﬁcml / fr[
(baja presién) / N

iy

Varices _
dilatadas

Venas Y h
perforantes \ Valvula
venosa

incompetente

Fig. 1 Esquema que muestra los componentes del sistema venoso de la pierna y en el
extremo deracho la alteracion causada por la insuficiencia venosa

Es importante definir un término que con frecuencia se utiliza, el de enfermedad
venosa, éste se refiere a ia insuficiencia venosa, venas varicosas, trombosis
superficial o profunda, lipodermatoesclerosis y ulceracion .

La lipodermatoesclerosis se refiere a la piel indurada alrededor de las Ulceras
venosas 7.

La estasis venosa se refiere al estancamiento de {a sangre dentro de las venas
dilatadas y tortuosas que puede causar anoxia del tejido y muerte ceiular ™

En los pacientes con enfermedad venosa se encuentra insuficiencia venosa

debida a la incompetencia valvular de las venas perforantes que conectan el
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sistema venoso superficial con el profundo, causando hipertension venosa, dato

comtn en este tipo de pacientes y origen de fa ulceracidn .

La insuficiencia venosa se divide, en pnmaria s el defecto es congénito o
idiopatico v secundana, cuando se desarrolla despues de oiro proceso.

generalmente postflebitico "

LA BOMBA MUSCULAR DE LA PANTORRILLA

Es el mecanismo primario que tiene el cuerpo para regresar la sangre de la pierna
al corazon. Los componentes de la bomba de la pantorrilla son: a} los misculos
de la pantorilla, b) el compartimiento venoso profundo o cdmara de la pantorrilia,
¢} un compartimiento superficial que conecta las venas superficiales a las

profundas via las perforantes y d) un tracto sin flujo (vena poplitea) ©* 2.

Durante la sistole hay contraccion de los mUsculos de la pantorrilla, la sangre en
la camara de la pantorrilla se mueve hacia armba a través del tracto sin flujo.
Durante la diastole debido a la relajacion de los musculos de la pantorrilla, la
sangre llena la camara de la pantorrila vacia con flujo de ias venas superficiales y
profundas via las perforantes. La funcion normal de las valvulas previene el refiujo
y permite el flujo unidireccional, de lo superficial a lo profundo y de lo distal a lo
proximal, La anormalidad de uno de los componentes puede contribuir a fa

disfuncion de la bomba ©.

La disfuncién de la bomba de pantorrilla puede ocurrir por insuficiencia venosa
superficial o profunda (primaria o postrombética) debido a la falla en las vaivulas,
obstruccion venosa profunda, insuficiencia de ilas perforantes, fistulas
arteriovenosas, disfuncién neuromuscuiar, fiorosis, enfermedad inflamatoria o la
combinacién de varias. Todo lo anterior puede originar aumento en la presion
venosa en las venas distales de la pierna, alteracion denominada hipertension

venosa ambulatoria ®,
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INSUFICIENCIA VENOSA PRIMARIA
Las venas varcosas primanas, congénitas o idiopaticas se refiere a un trastorno
en el cual tas venas superficiales se encuentran dilatadas. tortuosas y los tejidos

muestran alteraciones atribuibles a la estasis venosa "

FACTOR HEREDITARIO

En algunos pacientes con vérices primarias se sugiere que existe un factor
hereditario predisponente. basado en [a afeccién de varios miembros de la familia,
ia aparicion de varices durante la adolescencia y a la sevendad inusual del
trastomo. Se postula que existe un ensanchamiento de las venas de arriba hacia
abajo como consecuencia de los efectos hidrostaticos ejercidos a nivel de la gran
vena safena en casos de ausencia congénita o con una estructura anormal en una
valvula venosa de las venas femoral o iliaca externa, arriba de la desembocadura
de la safena. Edwars y cols. han demostrado que las valvulas se encuentran
presentes y que la primera anormalidad consiste en debilidad de las comisuras
valvulares que ocasiona dilatacion vencsa y conduce & una incompetencia

vatvular V.

Algunas varices primarias muesfran signos que permiten suponer que se
originaron de un hemangioma congénito. La diseccién subaponeurdtica revela la
presencia de masas angiomatosas profundas que se conectan con las varices, y
ia angiografia demuestra pequefias comunicaciones arteriovenosas en las zonas

circundantes "

Ei embarazo agrava las varices primarias como consecuencia de [a relajacion
venosa, expansion del voiumen sanguineo e incremento de la presion venosa en
la vena illaca y como consecuencia en la vena femoral y en el sistema de la
safena. Burwell demostrd que este incremento de la presién venosa se debe

principalmente al comportamiente de la placenta como una fistula arteriovenosa
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(AV). lo que permite ei fluo sanguineo con aita presién hacia ei interior de las

venas uterina e iliaca ',

INSUFICIENCIA VENOSA SECUNDARIA

POSTFLEBITICA

La Ulcera en el tobillo v fas enfermedades venosas de la extremidad inferior ha
sido conocida por mas de 200 afios. La conexidn entre ei dafio venoso profundo y
la Ulcera fue notada por Gay y posteriormente por Homans \",

Después de una frombosis venosa hay generalmente recanalizacion. sin
embargo, existe destruccion valvular en las venas profundas que puede
extenderse a las venas comunicantes y superficiales, siendo el principal factor
causal de la regurgitacién " En la extremidad post flebitica se observa un grado

maximo de estasis venosa ™.

Se ha demostrado que las extremidades con Ulceras venosas tienen un tiempe de
circulacion mas rapido de lo normal con un alto contenido de oxigeno en las

venas®™.

La patogenia de la hipertension venosa no es clara, ni tampoco como la
hipertensién venosa ambulatoria produce ulceracidn Existen varias teorias para

tratar de explicar este hecho, se describen brevemente fas mas importantes .

TEORIA DE LA FIBRINA

Fue la primer teoria, realizada por Browse y Burdand en 1882. Proponen que la
hipertension venosa ambulatoria es transmitida a la circulacion capitar de la piel y
tejido subcutaneo de la pantorrila (1). Esto se asocia con un numero de
anormalidades en la microcirculacion, debido a la distensién del lecho capilar
dérmico que ongina mayor amplitud de los poros endoteliales con extravasacion

de macromoléculas {fibrindgeno, albimina, alpha-macroglobulina) al espacio
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extravascular, er donde se 'polimenzan v forman depostos de fibrina pencap+ar
tipica perc no excluswiva de los pacientes con nsuficiencia venosa cronica que
actila como una barrera fisica para la difusidn de oxigeno y otros nutnentes
esenciales para la vitalidad de la piel, provocando anoxia celular, isquemia

microvascular focal secundaria, muerte celular y ulceracién ¥

Partsch sugiere que la albdmina actia como fibrindgeno y también se deposita

pericapilar en el periodo postrombotico '

Balslev y cols, mediante estudios histoldgicos y técnicas de inmunohistoguimica,
ilegan a fa conclusién que el depdsito de fibrina es un fendmeno fisiologico

secundario en el érea de la piel uicerada ¥

Sin embargo. varias publicaciones han puesto en duda esta premisa, debido a
gue 1) los depésitos tienden a ser discontinuos, y por lo tanto no actlan como una
verdadera barrera, 2) los depésitos extensos de fibrina no se relacionan con el
grado de iﬁsuﬁciencia venosa, tensién transcutdnea de oxigeno v
lipodermatoesclerosis y 3) hay evidencia de que las Ulceras cicatrizan a pesar de
la persistencia de ia fibrina %,

Parece razonable pensar que los depdsitos posiblemente no actlen como una
barrera, bajo un flujo sanguineo normal, pero pueden alterar el intercambio de

oxigeno y nutrientes cuando el flujo es fento © 2.

FIBRINOGENO Y FIBRINA

La molécula de fibrindgeno tiene una estructura con 3 tipos de cadenas. El
dominio E es el sitio sensible, donde existe ruptura y activacion por la trombina,
liberando los fibrinopéptidos A y B. Este proceso dirige el ensamblaje de la
molécula a fibrina. Existen ciertas moléculas que se unen a fibrina, como la
fibronectina, y hacen a la molécula susceptible de atrapar o ligar factores de

crecimiento 72,
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FIBRINA RESISTENTE A LA DEGRADACION

En ias dlceras venosas se ha demostrado que la fibnna contiene depositos
pertsistentes y estan compuestos de fibrina no degradada Se ha propuesto que la
razdn por la cual los coaguios de fibrina se vuelven resistentes a la degradacidn
es por la formacion de alpha polimeros, en estado fisiolégico ocurre en minutos u
horas Ademas tienen mayor formacién de fibrina probabiemente porgue pueden

1ener una ruta por ia que convierten mas fibrindgeno a fibrina

Factor XIll de la coagulacién

Se conoce que participa en los enlaces cruzados de fibronectina y fibrina a ias
fibras de colageno. Se ha demostrado actividad disminuida en pacientes con
lceras venosas y en el sindrome post flebitico. La deplecion plasmatica del factor
indica consumo de fibrina por depdsito en el sitio de la herida. Se ha propuesto la
hipdtesis de que a ciertos niveles de fibrindgeno y factores asociados aumenta la
formacion de coagulos y que en las heridas crénicas tienden a persistir. Existe
una gran conversion a fibrina en los pacientes con enfermedad venosa 2.

La presencia de [os coadguios de fibrina ha sido demostrada en Ila
Wpodermatoesclerosis, dispuesta en forma pericapilar. La severidad de la
induracién puede ser un factor prondstico y ha sido asociada a una pobre
cicatrizacién, pero no hay evidencia de que se correlacione con el depésito de
fibnina M2

Pardes et al, demostraron que la fibrina y el fibrinégene tienen un efecto directo en
ia regulacién en la sintesis de procolagena tipo 1 en los cultivos de fibroblastos.
Los fibrinopéptidos A y B que se forman durante la formacién de fibrina alteran el
RNAm de la procolagena. Una hipdtesis que emerge de estos estudios es que la
persistencia continua de los depésitos de fibrina vy de ciertos fragmentos de
fibrinogenc pueden inhibir la capacidad de los fibroblastos de preducir colagena.
Ademas la fibrina por si misma y los receptores de fibrindgeno rompen productos
gue son gquimiotacticos para los fibroblastos, y la fibrina contribuye al proceso

inflamatorio 2.
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ANORMALIDADES EN LA MACRO Y MICROCIRCULACION
La hipertensidn venosa produce sobrecarga que origina alteraciones en la

circulacicn. como microangiopatia linfatica v ancrmalidades en fa red capilar © 5

ATRAPAMIENTO Y ACTIVACION DE LEUCOCITOS

Una teoria mas reciente involucra a la fluidez (reologia) de los leucocitos. Los
autores de esta teoria, proponen que debido a la reduccion del fluyjo sanguineo
capilar en la hipertension venosa, al transitar los leucocitos quedan atrapados,
esto es favorecido por las glucoproteinas dei endotelio vascular y causan
taponamiento temporal de los capilares. Los neutr6filos adheridos al endotelio se
activan y liberan radicales libres. enzimas proteoliticas. citocinas y sustancias
guimictacticas que pueden dafiar ain mas la vasculatura de la dermis Otros
investigadores, han sugerido que la liberacion de varios mediadores acelera la
extravasacion del fibrindgeno y promueve ia formacién de depdsitos de fibrina
pericapilares descrito  anteriormente. Este estade inflamatorio  cronico,
probablemente sea suficientemente severo para gue ocurra dafo al fejido y

ulceracion ¢ * 2,

Otra hipétesis, propuesta por Falanga y Eaglenstein sugiere que la extravasacion
caracteristica, del fibrindgeno y las macromoléculas como albamina, factor Xilla y
alpha2-macroglobulina que salen a la dermis como resultado de la hipertensidn
venosa y del dafo endotelial, “atrapan” o se unen a factores de crecimiento
principalmente el TGF-beta (con frecuencia se localiza dentro de los depositos de
fibrina), proteinas de la matriz y otras sustancias estimuladoras o hemostaticas y
por lo tanto, no estan disponibles para mantener la integridad del tejido y efectuar
el proceso de reparacion, por tal motivo es importante reducir la extravasacion de

macromoléculas 52,

Es interesante notar que el exudado de la Ulcera venosa se distingue porque

inhibe in vitro la proliferacion de células involucradas en la cicatrizacion, como los

17



Evaluacion clinica de la reepitehizacion de las Glceras de pierna

fibrobiastos, células endoteliales y gueratinocitos. Obviamente todas estas tearias

no son mutuamenie excluyentes ©

ALTERACIONES EN LA FIBRINOLISIS

Las anormalidades en el sistema de fibrinolisis tienen un papel importante en la
patogenia. Los pacientes han demostrado que tienen tiempo de lsis de
euglobulinas profongado y niveles elevados de fibrindgeno en plasma, pero es

incierto si estos hallazgos son primarios o secundarios al depésito de fibrina

ACTIVADORES DEL PLASMINOGENO Y REEPITELIZACION

Los activadores del plasmindgeno y la uroguinasa son proteinas séricas
distribuidas en los tejidos humanos activadas por el plasminogeno zimogeno .
La liberacion de la fibrina penvenular depende del activador del plasminégeno
tisular. Existe evidencia de un defecto en [a liberacion endotelial del
plasminégeno, se encuentra disminuido y no cumple con su funcién de remover
los depositos intra o perivasculares de fibrina, originando una actividad fibrinolitica

disminuida en 1a piel periuicercsa (int J Dermatol 1995; 34, 696-899).

Existen niveles significativamente altos de activador de plasmindgeno. tipo
uroquinasa e inhibidor del activador del plasmindgenc-1 en la cfilla de las Glceras

experimentales, en los queratinocitos basales y suprabasales /.

En un estudio realizado por Lotti y Benzi, en 10 pacientes con dlceras venosas
causadas por hipertensién venosa crénica, se evaluaron los niveles y la actividad
de uroquinasa por medio de espectrofotometria, detectdndose los mayores
niveles en el borde y los mas bajos en el ceniro y en la piel periférica.
Demostraron que el efecto quimiotactico de la uroquinasa en los queratinocitos es
significativamente mayor en la orilla de la Glcera y en el piso, esto induce

reepitelizacion y, por lo tanto, se considera que la uroquinasa es importante en la
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necangiogénesis y 1a quimotaxia de fibroblastos, contribuyendo en vanas farmas a

la cicatrizacion

PLASMINA

Et sistema de fibrinolisis fienen por objeto eliminar el coagulo de fibrina. cuando ha
cicatrizado el vaso vy estoc se hace necesano para ia cicatrizacion normal del te|ido
La fibrma es disuelta por una enzima llamada plasmina (la mayor enzima
fibrinoiitica) que proviene dei piasmindgeno. Existen activadores e inhibidores de
la abtwacién el plasmindgeno, asi como sustancias que neutralizan a la plasmina

coma la aifa 1-antiplasmina v el inhibidor del activador del plasminégeno tisular 7* .

El plasminégeno ademas de ser la pro enzima de la plasmina. tiene otras
funciones, es esencial para la fibrinolisis v ia migracion celular, demostrado en ia
cicatrizacién de heridas agudas y posteriormente en algunas cronicas, como las

Ulceras venosas ™,

La plasmina es generada del plasminogeno por medio de activadores del
plasminégeno movilizados de ia superficie de los queratinogitos y de otros tipos de
células. El plasmindgeno puede también ser degradado por algunas proteasas
solubles, como las metaloproteinas y elastasa neutrofilica, que se encuentran en
niveles elevados en liquido extravasado de aigunas tlceras venosas, generando
fragmentos proteoliticos que contienen triples enlaces, uno de ellos denominado

angiostatina, por su actividad especifica y potente en la neoangiogésis '*!

El depésito de fibrina es una caracteristica comun de las llceras que no cicatrizan
y puede ser un componente importante en la patogenia de la cicatrizacion
retardada, demostrado en estudios experimentales, usando plasminégeno
deficiente, se ha observado que los queratinocitos disminuyen su capacidad para

romper la matriz rica en fibrina, afectando ia re-epitelizacidn fa
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Los consiituyentes del piasma, como. ei plasminogeno extravasade en e espacic
de la herida después de la disrupcidon del vaso sanguineo, contribuye a la

cicatrizacion "%

Con el propésito de conocer si el plasmindgeno en vez de gonvertirse a plasmina
es degradado por ia aclividad proteolitica del fiudo, a proteinas relacionadas con
ia angiostatina Se encontrd que el plasmindgeno es degradado por el fiuido de
tas Ulceras de pierna venosas, a varios fragmentos incluyendo, la proteina
relacionada con ia angiostatina. La enzima responsable se inhibe Unicamente por
el mhibidor de proteasa de serina, fenilmetilsulfonil fluorido. El plasminogeno
degradade es una sustancia mas débil que el plasmindgenc intacto para la
generacidn de plasmina. Esto sugiere que la actividad de la proteasa de serina en
el liquido de las dlceras de pierna degrada al plasminogenc y sustenta la hipdtesis
de gue la migracion de la queratinocitos puede ser perjudicial en las diceras de
pierna por &l menor aprovechamiento del plasminégeno intacto para la generacion
de plasmina ‘', Por lo que se considera (til la restauracion de un balance correcto
entre las proteasas séricas y sus inhitndores, para mejorar e incrementarla
cicatrizacion. Por otra parte la actividad disminuida de la plasmina, puede
contribuir a la fibrosis, caracteristica comtn en las Glceras de pierna. También se
requiere para la mgracion celular endotelial durante la revascularizacion. No solo
esta migracion celular se afecta al haber degradacion del plasmindgeno, también

los productos de degradacion pueden inhibir directamente la angiogénesis 4.

La actividad de las proteasas séricas pueden degradar el plasminégeno &
proteinas relacionadas con la angiostatina en vez de a plasmina, esto no solo
empeora la angiogénesis, también reduce la generacidon de plasmina y la
disminucién de la migracion celular y la habilidad de los queratinocitos para re-

epitelizar la herida ",

20



Evaluacidn ciinica de fa reepitelizacion de las dlceras de prerna

La fibrinolisis es regulada por la interaccion precisa de los actvadores del
plasmindgenc. come la uroguinasa y el activador tisular del plasminégenc (+-PA) y
el innibidor de ia actividad del plasminbégeno (PAl), esta proteina se une
irreversiblemente a los activadores def plasmindgeno e inactiva la actividad
fionnolitca La fibrinolisis deficiente en la sangre contribuye al desarrolic de
trombosis venosa y arterial. pudiendo estar relacionada con ia patogéness de ia
ulcera de pierna. Los datos indican una liberacion endotelial periuicerosa
disminuida de t-PA. Ademas de la elevada expresién de PAI-1 en el borde de las
heridas y en la lipodermatoescierosis. El tabaquismo, la diabetes mellitus, la
hipertensién arteriai, la actividad fisica y la concentracion de trigiicéridgos
aumentan el PAl-1. Correlaciona positivamente con el PAI-1, el indice de masa
corporal v las proteinas de fase aguda, y negativamente con los niveles de
testosterona. En otros estudios no se han encontrado diferencias significativas en

los parametros de la actividad fibrinolitica, por lo que todavia esta en controversia

En pacientes con sindrome de Klinefelter, existe una ancrmalidad en la
agregabilidad plaquetaria o fibrinolisis. denominada actividad aumentada del
inhibider del activador del plasmindgeno (PAI-1), en pacientes que sufren este
sindrome y ulcera de pierna sin insuficiencia venosa. Las Ulceras de pierna en
combinacion con hiperpigmentacion son sinfomas comunes en esta anormalidad
cromosdmica, con una prevalencia mayor del 13%. Estos pacientes con
frecuencia tienen historia de TVP o signos de insuficiencia venosa cronica, gue
pueden explicar la ulceracion. Los niveles elevados de PAIl se piensa que sean la
causa de la ulceracién en estos pacientes, por lo cual se realizé un estudio de
casos y controles en pacientes con sindrome de Klinefelter y se encontré que la
actividad de la PAI-1 no esta en general elevada y no es secundaria a los
parametros que la influencian. En ei fratamiento de la ulcera de pierna en estos
pacientes el objetivo debe ser regresar a la normalidad ios niveles elevados de
PAl-1. Se han publicado efectos benéficos con el uso de terapia antiandrégena, la

que disminuye la actividad de PAl en hombres sanos 7,

21



Evaluacidn ciinica de la reepitefizacién de fas diceras de pierna

TROMBOS!IS VENOSA PROFUNDA (TVP)

En el desarroilo de las Ulceras de pierna venosas, el dafo a ias venas profundas
es de gran wmportancia en 'a patogenia, como se Mmenciono anienormente Una
causa comln de insuficiencia vertosa profunda an 'a pierna son {08 episodios
previos de trombosis venosa profunda, se ha demostrado que mas del 80% de ios
pacientes tienen avidencia flebografica de TVP previa. Muchos pacientes con
insuficiencia venosa después de la TVP no desarrollan Ulceras de pierna. io que
suglere que factores adicionales o de riesgo que pueden estar involucrados en la
patogénesis, come deficiencias hereditarias de ias proteinas anticoaguiantes que
resultan en estados de hipercoagulabilidad; tales deficiencias son en ia proteira
C, S, anti-trombina Ill, activador tisular del plasmindgeno y el sindrome
antifosfolipido Todos han sido asociados con trombosis venosa, ulceracién y son

importantes en la evolucion ¢ 9,

Funcion de las proteinas anticoagulantes.

La proteina C es una proteina plasmatica, activada en la superficie de las celulas
endoteliales por el complejo trombina-trombomodulina. La proteina C activada
(PCA) degrada los factores de la coagulacion Va y Villa activados. En este
proceso [a proteina S funciona como co-factor de la PCA La antitrombina lli es un
potente inhibidor de los factores de la coagulacidn activados, principalmente el lla

y Xa y su accién es potenciada en presencia de heparan-sulfato (heparina) ™ ™

RESISTENCIA A LA PROTEINA C ACTIVADA

En afos recientes se ha identificado una nueva deficiencia en el sistema de la
proteina C- Sistema S, denominada como resistencia a la PCA. Se hereda en
forma autosémica dominante y es considerada como la causa hereditana mas
comun de hipercoagulabilidad Ocurre en 2-5% en EE UU. Esta resistencia se ha
demostrado en 20-40% de los pacientes con TVP sintomatica e indica que es un

factor de riesgo comun. Esta mutacidn se asocia con un riesgo 7 veces mayor
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para desarrcilar TVP el estado heterocigoto solc .ncrementa 5 veces &i

nesgot®

Es causada por una mutacion en el gen que codifica el factor V de (a coaguiacion,
gue se encuentra en la posicion 1691 del nucledtide (denominada mutacion de
Leiden). resultando en la sustitucién de glutamina por argimina en la posicién 506

Dicha mutacidn hace al factor V menos susceptible a ia degradacion por la PCA™"

E! significado de ia resistencia a la PCA en los pacientes con Glcera de pierna
venosa se determing en un estudio de casos y controles realizado por Munkvad y
Jorgensen, en 46 pacientes. Se encontrd presente en el 26% de los pacientes con
{cera. comparado con 4% de los coniroles, por lo que se debe considerar como
un factor de riesgo importante en el desarrollo de ticeras venosas, que explica el
aumento en la actividad coaguiante y el depésito evidente de fibrina local y en la

circulacion sistémica V%

ANTICUERPOS ANTICARDIOLIPINA
Se ha encontrado anticuerpos anticardiclipina (ACA) en casi 40% de los pacientes

zon llceras venosas de pierna 7

Con el objetivo de determinar la prevalencia del factor V de Leiden y ACA en
pacientes con ulcera venosa de pierna, se estudiaron 29 pacientes, a quienes se
determing la resistencia a la PCA con pruebas funcionales basadas en ei tiempo
parcial de tromboplastina y andlisis molecular para la confirmacién del factor de V

Leiden. Los ACA se determinaron mediante técruca de ELISA 7,

Se encontrd en 42% de jos pacientes datos funcionales sugestivos de resistencia
a la PCA, el analisis molecular reveld que solo 7.7% tienen la mutacion del factor

V de Leiden y eran pacientes heterocigotos .
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Se detectaron ACA en 29% de ios pacientes. sin haber predominic de igM o 1gG
No se observaron diferencias en la presentacion y respuesta al tratamienic entre
los pacientes con resistencia a la PCA o a la mutacidn del factor V de Leiden

comparade con los controles 7

Mediante observacion clinica se ha sugerido que la mutacion de Leiden estd

presente solo cuando existe trombosis venosa y lcera de pierna ¥

La presencia de ACA, mas que de resistencia a la PCA, es el factor de
hipercoagulabilidad mas prevalente en pacientes con diceras de pierna venosas,

pero no parece tener algdn prondstico significativo en este grupo de pacientes 7

EDEMA EN LA PATOGENIA DE LA ULCERA

El edema de las piernas es un factor clave en Ja patogenia de la
ipodermatoesclerosis y en fa dlcera de pierna El linfedema, se acompana de
hiperproliferacién y fibrosis en dermis v tejido subcutaneo, pero es raro que se

presente ulceracion de la piet 2.

Se ha usado el ultrasonido para visuaiizar el liquido en la dermis por medio de una
imagen en corte transversal de la piel. La ecagenicidad del tejido es cuantificado
con andlisis de imagen computarizado y es inversamente proporcicnal a la
cantidad de liquido contenido. En la lipodermatoesclerosis se encuentra una
banda de baja ecogenicidad en ia porcién superior de la dermis. La localizacion

del edema no se modifica por el uso de diuréticos 9.

Se han desarrollado varias teorias para explicar porque el edema se asocia con

Ulceras venaosas @,

. Gniadecka et al investigaron, por medio de US, la distribucion dei lquido

intradérmico en pacientes con edema asociado a lipodermatoesclerosis y en

24



Evaluacion ciinica e 'a reepitelizacion de las iceras de pierna

paclentes de contra Se enconiré ecogenicidad disminuida en la dermis papdar,
12 veces mas que en ta dermis profunda, debido a la permeabilidad de los
capllares de ia dermis. como resultado de la hipertension venosa, que es
transmifida en forma retrograda a fa microcirculacion, hay pobre compensacicn al
estrés gravitacional. lo que estimuia fa ultrafiltracion de hquido de los capilares al

espacio pervascuiar © ¥

El edema favorece la formacidn de eccema y dlceras, porque no hay
disponibilidad de factores para el crecimiento y la reparacién de tejido, ademas
por el Incremento en la distancia entre los capilares y e} tejido objetivo interfiere
directamente con el intercambic de oxigeno vy nutrientes y altera el metabolismo
cutaneo y recordemos que la dermis es un sitic de intensa actividad metabotica

Esta alteracion es irreversible por el edema rico en proteinas © ™.

Chant propone otro mecanismo de dafio, debido al aumento de la tension
mecanica tisular y a la presion. En los pacientes con edad entre 53 y 75 afios, ia
piel es menos elastica vy el liquido de edema no puede ser faciimente distribuido y
la tension en la piel aumenta. Este liquido estd encapsulado en 2 capas con
resistencia mecanica: la epidermis y la dermis reticular fibrética, que producen
presion tisular concentrada en un pequefio volumen e isquemia, dafio ai tejido y

ulceracion &9

Phan. Cherry y Ryan, corroboraron los hallazgos antes mencionados, al investigar
el espesor de ioda la dermnis para determinar la localizacién del edema, en 12
pacientes con Ulceras venosas con una duracion de 7-18 meses, examinqdos con
uitrasanido de alta frecuencia modo B, en 3 sitios (porcién baja, media y alta). En
la porcién superior no se encontrd diferencia significativa con los controles. En los
sitios medios y bajos de Ias piernas con Ulceras ia ecogenicidad dérmica fue 34%
y 64% (p<0.01) menor que en los controles y el grosor dérmico fue de 0.4 mm y

0.8 mm (p<0 01) lo que indica mayor contenido de liquido, que en el grupo control.
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Los resultados sugieren que la dermis papilar es el sitio preferente para ia

formacién de edema, y se acumula en ia parte baja de las piernas

CAMBIOS HEMODINAMICOS

En fas piernas con insuficiencia venosa cronica (IVC) esta incrementado el flujo
sanguineo cutaneo, los capilares estan dilatados y tortuosos. La densidad capilar
esta disminuida. La tension transcutanea de oxigeno se encuentra disminuida en

la mayoria de las investigaciones %

El llenado prematuro venoso en las piemas con VC es un dato comun e indica
angiopatia. El contenido de oxigeno en la sangre venosa esta aumentado,
sugiriendo que estos cambios son causados per cortocircuitos arteriovenosos a
través de los sitios de menor resistencia al flujo sanguinec en el lecho capilar,
comprobados con estudios de radiois6topos sin arteriografia. Estos cortocircuitos
son un fendmeno que depende del grado de estasis venasa. Al remover el edema,
hay redistribucion del flujo sanguineo a la piel. mejora ia perfusion capilar y

nutricién ¢

Maianin y cols, refieren que hay una correlacién inversa entre la severidad de la
insuficiencia venosa cronica y la resistencia periférica, es decir, hay menor
resistencia periférica de las arterias y mayor flujo (medido por laser doppler), esto
conciuyeron de un estudio controlado realizado, en 8 pacientes con Uicera

venosa™.

Estudios recientes sobre la hemodinamia en las Ulceras venosas confirman la
presencia de un mayor volumen venoso en las piernas con ulceras comparado
con las que presentan una insuficiencia venosa crénica sin ulceracion, lo que
conlleva un mayor deterioro en la competencia valvular y de la funcion de la
bomba muscular, lo que repercute en un aumento significativo de la presion

venosa 9,
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En otra linea Coleridge et al, exponen la existencia de areas de ia piel con una

aparenie fata de flujc sanguineo ¥

ALTERACIONES EN LA RESPUESTA PROLIFERATIVA Y MITOGENA DE LOS
FIBROBLASTOS.

t os fibrobiastos son tas céiulas mas importantes en la reparacion y cicatrizacion,
producen la mayor parte de los componentes extracelulares, elastina
proteoglicanos y factores mitégenos para 10s queatinocitas, fibroblastes y células
endoteliales. Probablemente migran de los tejidos vecinos Al liegar al sitio de ia

henda cambian a un fenctipo menos proliferativo perc mas contractil

Los principales reguladores de las actividades celulares en fa reparacién, son los
factores de crecimiento polipeptidicos E!l factor de crecimientc derivado de
.plaguetas (PDGF), es miogénico vy quimiotactico para las céluias del tejido
conectivo como los fibroblastos, y es un factor importante autocrino y paracrino
durante la reparacion. E! homodimero PDGF-BB (una de las 3 formas de PDGF)
nec produce los mismos efectos benéficos cuando se aplica en forma topica en las
heridas crénicas que en las agudas Se sabe que activa los receptores de
superficie especificos, alpha y beta. Estos receptores se localizan principaimente
en et tejido de granulacién de heridas agudas y cronicas; en las células

endoteiiales s6lo se encuentra el receptor beta ¥

Hay fibroblastos en [as heridas crénicas que no responden a PDGF-BB,
posiblemente por deficiencia en el numero de receptores o disfuncion

intracelular®,

Agren y cols, para comprobar esta hiptlesis compar¢ el crecimiento de los
fibroblastos, la respuesta mitdgena al PDGF-BB, el nimero de receptores alpha y

beta en los fibroblastos de heridas cronicas, agudas y piel normal. Encontraron
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disminucion severa en el crecimiento de los fibroblastos de {as uiceras venosas
comparada con los floroblastos de ta pie! periulcerosa de los mMismes pacieniss,

de las hendas agudas y de fa piel normal @

Los fibroblastos de las Glceras con una evolucién mayor de 3 afios crecieron mas
iento { p<0.01) La morfologia y el tamario de fos fibroblastos de 1as neridas mas
antiguas difieren sustancialmente de aquellos encontrados en heridas agudas y
de la dermis normal. La respuesta mitbgena al factor denvado de plaguetas BB
recombinante humano también se redujo a mayor edad de la Ulcera. No hubo
diferencias en la cantidaa de receptores alpha o beta expresados en los 3

grupos®.

Probablemente el crecimiento disminuye con la edad de la dlcera debido al estrés
oxidative ocasionado por los radicales libres de oxigeno gue origina disminucién
en ef crecimiento celular, menor respuesta al factor de crecimiento, altera la
morfologia y la respuesta al PDGF, indicando que los fibroblastos de aigunas
Glceras cronicas han llegado o casi terminado su periodo de vida, a causa de la
replicacion repetida debide a la inflamacion cronica producida por las citocinas
mitégenas y disfuncionales, disminuye la produccién de colagena, su capacidad
de replicarse y de producrr elementos para una matriz extracelular adecuada y
factores que estimulen a los queratinocitos, io que puede explicar la resistencia a

la cicatrizacion @,

BACTERIAS

El rol de las bacterias en la patogénesis de la llcera no esta claro. El retraso en la
cicatrizacién ha sido ligado a la influencia de algunos o de todos los
microorganismos aislados de las dlceras, segun algunos autores, mientras que
otros no han encontrado tal relacidén, Ha sido reportado que ciertas bacterias
aisladas estimulan la cicatrizacion, mientras que Proteus miriabilis y Pseudomona

aeruginosa han sido asociadas con tlceras que no cicatrizan %,
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3¢ ns documentado la virulencia de bactenoides y Peptoestrepiococe an
infecciones clinicas y en amimales. Aungue |a patogenia exacta de las bactenas
aisladas es vaga, es probable gue exista interaccién sinergistica con ctras
bactenas aerobias o anaerobias que £stén recubnendo ia superficie de la ulcera e

indica que se preduce infeccidn secundana ®' .

HISTOPATOLOGIA

Para conocer el patrén de infiltrado celular y componentes de ta matnz en hendas
cronicas de diabéticos comparadas con tlceras venosas cronicas y en heridas
agudas, se han estudiado mediante técnicas mmunchistoguimicas, linfocitos 7. B.
céluias plasmaticas, granulocitos y macrofagos y de ja matriz extraceiular
fbronectina, condroitin sulfato y ienascina. Se encontrd que las herndas gJue
cicatrizan normalmente expresan fibronectina. condroitin-suifato y tenascina en la
dermis, y es abundantemente a ios 3 meses regresando a 10s niveles previos a la
herida después de 12 a 18 meses. En la dermis de las dlceras diabéticas y
venosas con una evolucion de 12 meses o mas, se observé que [as moléculas de

la matriz extracelular permanecen un tiempo prolongado **

La relacion CD4/CDS8 en las Ulceras crénicas fue menor debido a que hay un
numero relativamente bajo de CD4 Existe mayor cantidad de macrofagos en
ambos tipos de Diceras y se encontré un mayor numero de finfocitos B y células
plasmaticas tanto en las Ulceras cronicas de etiologfa venosa y de pacientes
diabéticos. Estas diferencias pueden estar relacionadas con la cicatrizacion dificil

y prolongada de Ias Giceras cronicas *%,

ENFERMEDADES VASCULARES

Los hemangiomas son tumores benignos vasculares constituidos por céluias

endoteliales en proliferacion. Se encuentran entre los tumores mas frecuentes de
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la infancia, su incidencia es de 1.1y 2 6% en los recién nacidos a término. EI 55%
estan ya presentes en el momento del nacimiento y el 70-90% se desarrollan
durante las primeras 2-4 semanas de vida Se encuentra mayor incidencia en
cabeza y cuello (50-60%), y pueden llegar a presentarse en las exiremidades
inferiores en 15%. La ulceracién es la complicacion mas frecuente, se presenta
del 5 al 10%. en la patogenta de este proceso se cree que puede desempefiar un
papel la maceracién producida y la hipoxia relativa secundarfa al rapido
crecimiento del tumor. Se han descrito también ulceraciones como forma de
presentacion inicial de los hemangiomas que si bien no son frecuentes, hacen que

estos tumores tengan que incluirse en el diagndstico diferencial ®9.

Las malformaciones vasculares estan constituidas por errores en la
morfogénesis de los vasos sanguineos desde la semana 4-10 de la gestacion,
creando vésos displasicos sin proliferacion endotelial. Habitualmente las lesiones
estan presentes desde el nacimiento. Dependiendo del tipo de vaso predominante
se dividen en: capilares, venosas, arteriaies, linfaticas y mixtas. De las cuales sélo
se presentan con mayor frecuencia en extremidades inferiores las linfaticas y
venosas, como en el Sindrome de Kippel-Trenaunay. Eventuaimente también

pueden ulcerarse &,

B. ULCERAS ARTERIALES
ARTERIOSCLEROSIS OBLITERANTE

t.a arteriosclerosis afecta las arterias de la piel, asi como la de otros érganos. La
causa de los ateromas es desconocida. Se sabe que se desarrollan placas de
colesterol en la luz del vaso y finalmente puede ocurrir la oclusion de la luz de las

anterias por trombosis; la isquemia producida ocasiona ulceracion cuténea “.

Desde que la enfermedad progresa, se desarrollan vasos colaterales para suplir ia

deficiencia ocasionada por estenosis u obstruccion. La presién sanguinea distal
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es menor debido a la alta resistencia de los vasos colaterales. Cuando ias
lesiones cutaneas se desarrollan indican que el aporte sanguinec esta

comprometide &

UL CERA ISQUEMICA HIPERTENSIVA

Fue identificada por primera vez por Otzet Fernando Martorell, un cardidlogo
espafiol, en 1945 en 4 pacientes femeninas, quien le denominé como “illceras
isquérmicas hipertensivas”. Se trata de una Ulcera de {a pierna dolorosa asociada

con hipertension arterial diastolica 2%,

Se piensa que es causada por lesiones obliterantes de las pequefas artericias,
semejante a lo que ocurre en las lesicnes enconirados en otros sitios en la
hipertension esencial (como por ejemplo la estrechez de los vasos de la retina y
las artericlas renales). Los traumas ligeros locales pueden ser un factor para el
desarrollo de la lesién arteriolar y la subsiguiente ulceracion, sin embargo, en

ocasiones ha ocurrido sin este antecedente .

La histologia de estas dlceras tradicionalmente indica cambios caracteristicos,
pero en afos recientes la especificidad de las alteraciones microvascuiares
descritas por Mariorell y cols, han side cuestionadas. Existen dudas en fa

clasificacion legitima de estas dlceras como una enfermedad separada 2.

TROMBOANGEITIS OBLITERANTE

También conocida como enfermedad de Buerger, es una vasculopatia periférica
inflamatoria de caracter oclusive y segmentario. Las lesiones afectan
preferentemente arterias y venas de mediano calibre de miembros inferiores. Se le
considera una entidad clinico patoldgica individualizada dentro del grupo de ias

vasculitis @5 %29,
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Su eticlogia es desconocida, en la actualdad es indiscutible la relacion que existe
entre 1a actividad del proceso v el tabaauismo de larga evoiucion gue actla como

factor desencadenante de las lesiones e interviene en su avolucion clinica * 7 #

Se proponen diversos mecanismos patogénicos, como una accion toxica directa
de las sustancias derivadas del tabacc sobre los vasos. 0 la vasoconstriccidn
mantenida que se produce en estos casos secundaria a la liberacion de
catecolaminas Recientemente se ha sugerido la participacion de factores
inmunolégicos locales, demostrado por una respuesta inmune alterada a la
colagena tipo | y N1, que se desarrollarfa en individuos genéticamente
predispuestos (portadores de HLA-A9 y B5) @229,

FISTULA ARTERICVENOSA

Es una comunicacion anormal directa o indirecta entre una arteria y una vena
(generalmente de grueso calibre), sin intervencion del lecho capilar. Se clasifican
en congénitas y adquiridas. En la forma congénita casi siempre se observan
multiples fistulas como reflejo de hemangiomas. Las adquiridas son secundarias a

traumatismo por arma blanca o heridas de bala "%,

La ulceracion en la extremidad inferior puede ocurrir como una complicacion,
debido a la presencia de venas varicosas originadas por valvulas incompetentes
que con frecuencia se presentan o puede atribuirse a los cambios nutricionales

asociados %",

EMBOLIA DE COLESTEROL

Es el desprendimiento de pequefios fragmentos de ateroma de las arterias a fas
extremidades u organos. Es una complicacion grave de la enfermedad
aterosclerética con mal pronostico y escasa respuesta al tratamiento. Se ha

postulado que el toser o realizar algiin otro esfuerze actien como un factor que
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rompa la placa de ateroma y favorezca su embofizaciéri. Con frecuencia se
presenta despues de procedimientos invasivos  como cateterizacidon o
anglopiastia asociada con terapia con ¢oumadina # También se han comunicado
casos desencadenados por cirugias transureterales o después de mnstaurar

tratamiento anticoagulante o trombolitico @ 2.

TROMBOSIS ARTERIAL: SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO {SAAF)

La hipercoagulabilidad resultado de las alteraciones que se producen en este
sindrome, condice a la apaiicidn de roimbosis venoéas y arteriales. Para explicar
la naturaleza protrombética del SAAF se ha propuesto un efecto de los
anticuerpos  antifosfolipidos sobre: a) las membranas de las plaquetas,
favoreciendo su agregacion b) las células endoteliales alterando la sintesis y
secrecion de prostaciclina por el endotelio vascular c} los componentes de la
coagulacién, como la proteina S. C y antitrombina lll, beta-2-glicoproteina 1 o
apoproteina lll, que constituye la teoria de mayor aceptacion en la actualidad. La
beta-2-glicoproteina es esencial para que los anticuerpos anticardiolipina (AAC)
reconozcan a la cardiolipina en |las enfermedades autoinmunes, in vitro tienen un
pape! anticoagulante; sin embargo, su déficit no se acompafia de un mayor riesgo
de trombosis. Los pacientes con anticuerpos antifosfolipido (AAF) tienen niveles

normales o elevados de beta-2-glicoproteina ©.

Se denomina sindrome antifosfolipido primario si no se asocia a otra enfermedad
autoinmune, principalmente LES. Los anticuerpos antifosfolipido han sido
encontrados en 50-80% de los pacientes con lepra en los casos

multibacilares®*.

C.VASCULITIS
La vasculitis o angitis se define como la inflamacién de la pared vascular,

probablemente sea iniciada por el deposito de complejos inmunes. Se clasifican
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de acuerdo al tipo de célula inflamatona dentro de !a pared de los vasos
(neutrofilos, linfocitos, histiocitos) y también de acuerdo al tipe o tamaric del vase
nvolucrado (venula, arteriola. artena o vena) ® Todos los procescs capaces de
producir vasculitis tanto de pequefios, medianos y grandes vasos pueden causar

Ulceras cutaneas @

VASCULITIS DE PEQUENOS VASOS

Generalidades

Las vascuiitis de pequefios vasos (arteriolas, capiares, venulas) son las mas
frecuentes, es raro que causen disfuncién orgénica, excepto cuandc se afecta el
nidn. Se caracterizan por la inflamacion necrética de los vasos. Tienen vanas
caracteristicas en comun, como la hipersensibilidad a varios antigenos, formacién
de complejos iInmunes que se depositan en las paredes de los vasos y activacion
del complemento, que favorece la quimictaxis de polimorfonucleares. Esta
respuesta inflamatoria de la pared de los vasos favorece que los leucocitos
involucrados liberen enzimas lisosdmicas, danando la pared vascular y con

extravasacion de eritrocitos 5%,

VASCULITIS POR HIPERSENSIBILIDAD

Es ta forma mas comin. Puede estar limitada a 1a piel o afectar otros érganos, en
{al caso se denomina angifis cutaneo-sistémica. Histolégicamente se presenta
necrosis fibrincide de los pequefios vasos de la dermis, leucocitoclasia, edema de

las células endoteliales y extravasacion de eritrocitos © .

VASCULITIS ASOCIADA A ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO
Puede ocurrir en cualquiera de las enfermedades del tejido conectivo, sin
embargo, se encuentra con mayor frecuencia en lupus eritematoso sistémico y

artritis reumatoide. Los vasos de cualquier tamafio pueden estar involucrades, sin
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embargo, ocurre tipicamente en los pequefios vasos (combinacion de vasculitis de

pequefas vénulas y arterias pequenas y medianas) ** %,

FENOMENO DE LUCIO O ERITEMA NECROSANTE
Se presenta en pacientes con lepra lepromatosa, casi exclusivo de la forma difusa

y se debe a necrosis de las paredes de los vasos superficiales ®%.

ENFERMEDAD DE BEHCET

De todas las alteraciones que se han enconfrado actuaimente, se deduce que
podria ser originada por una reaccidn anormal de la inmunidad celular y/o humoral
posiblemente iniciada por determinados agentes infecciosos de estruciura

homdloga a antigenos humanos, en individuos con predisposicién genética &7,

ENFERMEDAD DE DEGOS
También conocida como papulosis atréfica maligna, es de causa desconocida. La
fisiopatogenia es debida a una enfermedad trombética originada por oclusidn

vascular progresiva que afecta diferentes partes de! cuerpo incluyendo corazén®®®.

ATROFIA BLANCA

Es una entidad clinico patoldgica también conocida como vasculitis hialinizante
segmentaria, livedo reticular con dlceras de verano y atrofia blanca idiopatica de
Millan ®9, Se considera en el contexto del livedo reficular, como una vasculitis
livedoide ©'-*9,

Es un proceso cutaneo de efiopategenia desconocida. Se han postulado varias
hipdtesis para intentar de explicar una disregulacién local de la coagulacién y de
la fibrinolisis, por un defecto en la liberacién del activador del plasmindgeno tisular
{t-PA), por aumento del inhibidor del +-PA, o por aumento de la agregacion

plaquetaria. La inflamacién es un fenémeno secundario #
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VASCULITIS DE PEQUENOS Y MEDIANOS VASOS

Generalidades
Se afecta la pared vascular en forma focal, produciendo formacion de aneursmas
v posiblemenie ruptura, o bien, por lesiones segmentarias que producen oclusion

e infarto distal %,

POLIARTERITIS NODOSA

Es una enfermedad rara que ocurre en pacientes mayores de 50 afos
generalmente. Puede haber nistoria de infeccidn c¢ronica, ingestion de
medicamenios o infeccién estreptocicica aguda. Hay antecedente de hepatitis en

30% de los casos ®°.

la vasculitis necrosante ocurre en varios segmentos de las arterias y en los
puntos de bifurcacion, también se detecta en algunos organos y en el tejido

subcutaneo ¢%.

ERITEMA INDURADO. VASCULITIS NODULAR

El término eritema indurado fue introducide por Bazin en 1861 para describir una
entidad caracterizada por lesiones nodulares localizadas preferentemente en la
parte inferior y externa de las piernas en mujeres jovenes de complexién

robusta®",

GRANULOMATOSIS DE WEGENER
Es una vasculitis granulomatosa, necrosante, fatal que ocurre en nifios y adultos.

se afectan ambos sexos por igual .
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D. LINFEDEMA
El linfedema implica edema crénico o prolengade come consecuencia de ia
obstruccion dei flujo de sahbda linfatco tas zonas mas afectadas son los

miembros inferiores "

Puede ser de origen primario. congénito, familiar (Enfermedad de Milroy),
iopatica-no familiar. Y secundario a procesos infecciosos, post linfadenectomia,
por nfiltracidn maligna y fibrosis, entre estos se encuentra el mixedema iocalizado

vy la paniculitis "

Cualquiera de los procesos antes mencionados obstruye el flujo linfatico, con
acumulacion distal de la linfa que no sdélo provoca distencion de todos los canales
linfaticos disponibles (principalmente del tejido cutdneo y subcutaneo). ademas
aurmenta e volumen de los espacios tisulares y estimula el desarrolio de

proliferacion fibrobiastica ",

El mixedema localizado se incluye en este grupo por el aspecto clinico que
presenta. semejando linfedema, sin embargo en realidad es una dermopatia
metabdlica. Se caracteriza por placas infiltradas persistentes, a menudo
localizadas en las extremidades inferiores, que aparece como consecuencia del
depdsito de mucina en la dermis. Se ha asociado a hipertiroidismo. Se postula la
existencia de un factor estimulante de los fibroblastos y se sugiere la participacion
de factores humorales intermediarios, como el IGF-1 {Insulin grow factor), entre la

reaccidn antigeno-anticuerpo y el aumento de ia sintesis de mucina #2.

il. ULCERAS NEUROPATICAS.

Las Ulceras neuropaticas generalmente surgen de traumas frecuentes al tejido,
que resulta en inflamacion y ulceracion eventual. En el pie o alguna extremidad
con sensibilidad normal, este grado de trauma no es tolerado por el dolor que

genera. Cuando existe neuropatia periférica, la primera sensacion gue se pierde
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es al tacto fino en el primer ortejo. subsecuentemente la sensacién de vibracién y
finaimente el sentido de posicidn articular. entonces el frauma generalmente pasa
desapercibidc en estos pacientes, y produce ulceracion en ei taldn, area

metatarsal o el primer ortejo .

DIABETES MELLITUS

La neuropatia diabética motora puedé alterar la marcha. y como consecuencia
existe presion en sitios poco habituales. Por otra parte, la neuropatia autonomica
ocasiona disminucion de ia transpiracién y puede causar fisuras en la pigl, que

actian como sitios de rnesgo para iniciar 1a ulceracion .

La polineuropatia se atribuye a trastornos difusos principalmente metabolicos y
puede dar lugar a dos complicaciones graves: fa dUlcera plantar y la

neuroartropatia. La neuropatia focal se debe a isquemia “*.

Para explicar el origen de estas alteraciones se han propuestos diversos
mecanismos patogénicos: activacion de la via de los policles (se explicara mas
adelante en el capitulo de causas metabdlicas de la ticera de pierna), isquemia y
deficiencia de los factores de crecimiento nervioso. Estos mecanismos nc se

excluyen entre si “%,

Isquemia

El papel de la isquemia en la neuropatia diabética se apoya en: a) la frecuente
coexistencia de la neuropatia con ofras complicaciones microvasculares como la
retinopatia y nefropatia b) el engrosamiento de la membrana basal y del endotelio
del vasa nervorum y de los vasos perineurales en diabéticos ¢) en pacientes con
neuropatia diabética se ha encontrado disminucién de la tension de oxigeno en el
nervio sural y aumento de la resistencia vascular d) la mayor propension a la

agregaciéon plaquetaria, disminucién de la derformabilidad eritrocitaria y ofras
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ateraciones hemorreolagicas e} se ha cbservade oclusion vascular intraneural

que correlaciona con la gravedad de la neuropatia “%.

Sin embargo, hay autores que cuestionan ila importancia de la isquema ai
comparar sujetos con neuropatia diabética con testigos diabéticos sin neuropatia,
nho se encuentran diferencias significativas entre ambos grupos en cuanto a
anormalidades endoteliaies y ociusidn vascular. Ademas, se menciona gue los
bajos requerimientos metabdlicos, y las extensas anastomaosis entre los vaso peri

y endoneurales le otorgan a los nervios especial resistencia a la isquemia %

Por otra parte, la microangiopatia diabética puede causar corto circuito AV gque

contribuya a la formacién de ulceras “%.

Deficiencia de los factores de crecimiento nervioso

Los factores neurotroficos como el factor de crecimiento nervioso (NGF), el factor
de crecimiento similar a nsuiina 1 {IGF-1) y el factor neurotréfico ciliar (CNTF)
son importantes para el desarrollo y conservacion de las neuronas y sus axones.
Estos factores se producen en los drganos blanco y en las células de Schawann y
se transportan en los akones en forma retrograda hacia el cuerpo de la neurona;
su produccion aumenta en respuesta a la denervacion. En los pacientes
diabéticos se ha demostrado NGF disminuido en comparacion a los testigos, lo

que podria explicar la deficiente regeneracion nerviosa %2

ALCOHOLICA

El alcohol es una de las causas mas comunes de neuropatia periférica. Afecta a
las personas que beben en gran cantidad por varios afios y mejora una vez que el
paciente se abstiene. Ademas del posible efecto téxico del alcohol por si mismo,
se agrega la dieta deficiente y la mala absorcién. La deficiencia de vitamina B1 y

tiamina pueden dar datos clinicos similares. Los cambios patologicos incluyen
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disminucion en la densidad de las fibras miglinizadas grandes y pequefas vy

degeneracion-regeneracion axonal aguda ¥

NEUROPATIA POR LEPRA

El M. leprae tiene predileccién por los nervios auricular mayor, cubital. radial.
peroneo, facial y trigemino. Causa neuropatia sensitiva difusa. El engrosamiento
del perineuro a expensas del tejido conectivo, comprime la vaina de mielina y el
axén. En la forma tuberculoide hay edema de los nervios. La perdida de la
sensibilidad al dolor v a ia temperatura origina neciosis y ulceracién cutdnea. Las
anormalidades electrofisiolégicas consisten en velocidad de conduccion motora y

sensitiva lenta {de moderada a severa) *9.

DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA (DSR).

En este grupo se encuentran las Ulceras que son la complicacidon de un
vaspespasmo sostenido resultado de varios grados de distrofia simpatica refleja
gue responden al fratamiento simpatolitico con agentes que bloquean los

receptores alpha o simpatectomnia [umbar &

Las Ulceras de pierna causadas por (DSR) scla o en combinacién con
insuficiencia venosa, crean un sindrome clinico distinguible de las dlceras
causadas por insuficiencia venosa pura y de aquellos que resultan de la
combinacién de insuficiencia venosa y arteriosclerosis obliterante.

Se sugiere una fisiopatologia esencialmente isquémica “°.

lil. METABOLICAS

DIABETES
La activacién de la via de los polioles, es la causa metabdlica mas estudiada de la

polineuropatia y es debida a que las células de Schawnn y los nervios no
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requieren Insulina para que penetre la glucosa y son ricos en enzimas aldolasa
reductasa. En ur astade de hiperglucemia cronica. aumenta ia concentracion
intracelular de glucosa, se sobrepasa la capacidad hexocinasa y parte de la
glucosa por ia accidon de la aldolasa reductasa, se convierte en sorpitol que es un
polialcohoi o poliol. Este sorbitol se convierte en fructuosa. La velocidad de las
reacciones permite que se acumule glucosa, sorbitol y fructuosa: en consecuencia
existe aumento de la fuerza osmatica y causa edema celular “9.

Las pruebas experimentales sefialan que hay disminucion de la concentracion de
otro poliol, el mioinositol. Se ha propuesto que el sorbitol y el micinositol tienen ia
funcidn de “osmolitos” intracelulares. La disminucion del mioinositol causaria
reduccion de los fosfoinositidos y de sus funciones. A fravés de este mecanismo y
de otros, el aumento intracelular de sorbitol va seguido de la disminucion de la
funcion de la Na-K ATPasa, enzima necesaria para el intercambio entre el sodio y
potasio en la membrana celular, con el consiguiente aumento de sodio
intracelular, disminucién de la velocidad de conduccion nerviosa y edema en el
nédulo de Ranvier; posteriormente se presenta pérdida de canales de sodio,
separacion axiglial (separaciéon entre el axén y las vainas de mielina a nivel del

nédulo de Ranvier) y desmielinizacion paradonal 9.

También participan en la fisiopatogenia, la glucosilacion de las proteinas, los

trastornos de los lipidos y de las prostaglandinas .

En la polineuropatia diabética las alteraciones histopatolégicas principales son
degeneracién de fibras mielinizadas v no mielinizadas, desmielinizacién
segmentaria, atrofia y pérdida de fibras nerviosas, disminucién de la regeneracién,
engrosamiento y duplicacién de la membrana basal y del endotelio de los vasos
endo y perineurales. La pérdida de fibras nerviosas es mas intensa y difusa en las

regiones distales “,
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DEFICIENCIA DE PROLIDASA
Es una enfermedad metabolica que se caracteriza por ausencia de la actividad de

proiidasa a nivel ceiular y por excrecion masiva de iminopéptidos w8

Se conoce que el defecto esta en un locus denominado PEPD localizado en el
brazo largo det cromosoma 19g 12q 132 Esta localizacién explica {a
heterogeneidad de la enfermedad, debido a que se encuentra en una regién
relacionada con el denominade LDL, zona que codifica el componente 3 del
complemento. El fenotipo que prevalece con mayor frecuencia es el denominado
PEDP1 “8

La prolidasa es una proteasa presente en todas las células del organismo y en el
plasma. El déficit de prolidasa se identifica principalmente a nivel de los

leucocitos, eritrocitos y fibroblastos “.

Los dipéptidos contienen prolina e hidroxiprolina. La glicina-prolina es el principal
dipéptido aislado, debido a que se encuentra en 50% del colageno humano. La
profidasa actua sobre la posicion carboxi-terminal rompiendo las uniones de
prolina o de hidroxiprolina, por lo tanto cuando existe déficit da como resultado la
excrecién urinaria masiva de estos aminoacidos “®. Sin embargo, no esta
claramente establecida 'a funcién exacta de 1a prolidasa en la fisiologia normal,
segUn algunos autores la pérdida excesiva de dipéptidos {hidroxiprelina) indicaria
una alteracién en el reciclaje normal del colageno. Otros autores suponen la
existencia de anormalidades estructurales del colageno. Finalmente la existencia
de pacientes deficientes de prolidasa, pero sin ninguna manifestacion clinica,
sugiere que las anormalidades en el metabolismo del colageno no son las Unicas

responsables de la patogenia “°.
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HIPERTIROIDISMO
Las Ulceras cutaneas pueden aparecer en pacientes con calcio y fésforo
aumentado, originande calcifilaxis, caracterizada por calcficacion  vascular

progresiva ¥

IV. HEMATOLOGICAS

A. ENFERMEDADES DE LA SERIE ROJA

TALASEMIA

Las talasemias son trastornos hereditarios que se caracterizan par disminucién en
la sintesis de cadenas de globina {alpha o beta}. Esto causa reduccion de la
sintesis de hemoglobina y finalmente produce anemia microcitica hipocrémica por
fa hemoglobina defectuosa de los eritrocitos. Estas alferaciones ultraestructurales
de los entrocitos favorecen que se presente hemolisis con frecuencia y causa

anemia “7,

Existe fragilidad cutanea, y esto favorece que la causa sea traumatica en 50% de
los casos y espontanea en la otra mitad, presumiblemente como resultado del

infarto “®,

B. ENFERMEDADES DE LA SERIE BLANCA

LEUCEMIA

La leucemia cutis es la infiitracién cutdnea por células leucémicas. La leucemia
cutis es mas frecuente en la leucemia monocitica aguda, ya que el monocito
posee una afinidad por la piel, infiltrandola en 18-31%. La leucemia granulocitica

aguda infiltra piel en 13% de los pacientes “9.

Las células neoplasicas tienen tendencia a infiltrar disecando y separando las

bandas de coléageno ©.

43



Ealuacion climca de 13 reepiehizacion de 1as ticeras de pierna

Las caracteristicas clinicas e histologicas sugieren que en ei caso de la leucemia
de hnfocitos granulares grandes se puede producir o facilitar {a ulceracion, a

través del dafio microvascular 9.

La infeccion secundaria puede también contribuir al desarrollo de diceras, debide
a gue los pacienies estan predispuestos a presentar Infecciones pibgenas
recurrentes en la piel. £l papel de la vasculitis o el depodsito de complejos inmunes

en la patogénesis de esta no esta claro

C. DISPROTEINEMIAS

Crioglobulinemias

Se caracterizan por la presencia de proteinas o complejos proteicos séricos
{crioglobulinas) capaces de precipitar de forma reversible a bajas temperaturas.
Lo que ccasiona deterioro del fluje sanguineo secundario a la formacion de

crioprecipitados dentro de los vasos ©2.

Criofibrinogenemia
Los criofibrinégenos son crioproteinas presentes en la sangre que precipitan de

forma reversible con el frio y estan compuestos de firbrinégeno @2,

V. TRAUMA
Son el resultado de diferentes agentes fisicos o quimicos como el frio,

quemaduras, electricidad, radiacion, facticias @

ULCERAS POR PRESION.

Son areas de necrosis tisular local que se desarrcllan cuando fos tejidos blandos
son comprimidos entre una prominencia 6sea y ia superficie externa por un tiempo
prolongado. Se les conoce también con el nombre de Glceras de dectbito, llceras

Isquémicas ©7.
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Los 4 factores etioldgicos mayores involucrados en ef desarrollo son: la presidn,

distribucion de la fuerza. friccidn y humedad ©V

Presion (se considera ef factor etioldgico mas importante)

Es ia fuerza por unidad de area. La presion externa se concentra generalmente en
las prominencias Oseas. La presion capilar normal varia de 12-32 mmHg. Las
presiones por arriba de 32 mm Hg incrementan fa presion interstcial,
comprometiendo la oxigenacidn y la microcirculacién. Hay una curva inversa de
tiempo presidn. Se ha demostrado que una presidn de 70 mm Hg sostenuda
durante 2 horas conduce a la muerte tisular. Las presiones intersticiales mas aitas
ocurren en ia interfase hueso/musculo, con menor dafic a nivel

dermoepidérmico®”.

Distribucién de las fuerzas

La presién externa sola disminuye el flujo sanguineo arteriolar cutaneo mas que la
presion distribuida, pero la oclusidn vascular se incrementa si se combinan ambos
factores (JAAD 1998). Contribuye al aumento de tamafio y de grado de las
ticeras. Cuando la cabeza de un paciente en posicion supina esta a 30° la
distribucion de las fuerzas ocurre en las regiones sacras y coccigeas. La presion
del dorso se transmite al sacro y a la fascia profunda, aunque la piel del sacro
este fija a causa de la friccién con la cama. Debido a la angufacion de los vasos
en la parte profunda de la fascia superficial ocurre con trombosis. Este fenoémeno
se acentia por la pérdida de 1a fuerza tensil en el tejido subcuténeo, que lo hace

mas vulnerable a las fuerzas mecanicas ©".

Friccion

Es la fuerza que resiste el movimiento entre dos superficies en contacto, reduce la
presion necesaria para producir una dlcera, debido al dafio en el estrato cdrneo y
al compromiso de ia funcién de barrera. Se presenta cuando un paciente

encamado es arrastrado a través de las sabanas .
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Humedad
Se desarrolla a largo plazo como resuftado de la perspiracion o incontinencia

urinana o fecal e incrementa 5 veces el nesgo de formacion de una uicera *%,

Cada factor tiene su propia importancia, Cuando ios 4 factores se juntan su efecto

en la piel es mas deletéreo y 1a ulceracidn es casl inevitable '

Existe también degeneracion mixta subaguda, enfermedad nuiricional del sistema
nervioso afectando principalmente ia medula espinal; esta producida por la
deficiencia de vitamina B 12, por la falia del factor intrinseco que impide la
absorcion. Lo que produce lesiones en los cordones posteriores y laterales de la

medula espinal y por lo tanto, alteraciones en la sensibitidad *" 2,

Hay otra serie de factores que predisponen al desarrolio de dlceras: la
inmovilizacién prolongada, el déficit sensorial, alteraciones circulatorias, pobre
nutricion, la estatura, tabaquismo, falta de aseo y cuidados personales y

xerosis® %2

POR RADIACION

La piel tolera poco las dosis altas de radiacién. La necrosis cutanea ocurre con
dosis de 60 a 80 Gy. Después de la exposicion hay eritema y ampollas seguidas
de necrosis, susiituidas por ulceracidn que ocurre 2 semanas después de fa
exposicion. La ulceracidn temprana generaimente ocurre por la necrosis
epidérmica, pero también interviene el dafio dérmico especialmente el vascular.
Las Glceras por radiacién tardia son mas comunes y pueden desarroliarse afios
después de la exposicién excesiva a la radiacion. Hay factores precipitantes como
trauma, friccion o presion crdnica, infeccidn cutdnea, ocasionalmente exposicion
solar. Son factores predisponentes la atrofia, la oclusién vascular profunda e

isquemia 2,
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ULCERAS FACTICIAS

Son creadas y perpetuadas por manipuiacion de la piel. Probablemente se inicien
por una enfermedad prunginosa. Et rascado se perpetua y hay autoagresion gue
deriva de la frustracién o estrés. Existen rasgos © caracteristicas de una
personalidad perfeccionista, compuisiva v depresion. Es posible que ocurra

b

suicidio Y.

Vi. NEOPLASICAS

A. CARCINOMAS

El cancer de piel puede presentarse en una extremidad hasta en el 2% Se han
descrito carcinoma basocelular (CBC), carcinoma epidermoide. Olros fumores que
pueden llegar a presentarse en esta localizacion son el fibrosarcoma,
hemangiosarcoma, histiocitoma maligno, sarcoma osteogénico, linfomas vy

metastasis .

B. SARCOMAS

SARCOMA DE KAPOSI (SK)

La hipdtesis patogénica propuesta por Soriano integra los distintos datos
epidemiologicos y fisiopatologicos; v refiere que la exposicion a uno o varios
agentes externos, probablemente virus, actuarian sobre las células endoteliales
indiferenciadas, induciendoles la facultad de producir, responder y onginar
proliferacién autécrina a diversas citocinas (IL-1, IL-6, FNT-alpha entre otras). En
caso de disfuncién inmunolégica persistente (secundaria a infeccidn cronica,
edad, tratamiento inmunosupresor), la produccién aumentada de estas citocinas
por las células inmunes tendria un efecto en la profiferacion y autoperpetuacion de

las célutas SK por un mecanismo paracrino &,
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C. LINFOMAS Los linfomas cutaneos, especialmente los de células B se pueden

jocalizar en la pierna ** %,

LINFOMA DE CELULAS B DE LA PIERNA
Liamado también linfoma gigante de células B de la pierna. tiene predominic de
células B gigantes {centroblastos e inmunoblastes) confinadas a las piernas y en

algin momento de su evolucién puede llegar a ulcerarse ®*7,

VII. INFECCIOSAS

Las micobacterias como las que producen la tuberculosis, lepra y micobactenosis
atipicas, las infecciones flngicas como nocardiosis, histoplasmosis y criptococsis.
asi como ciertas infestaciones y picaduras pueden ser causa de Giceras

cutaneas®?

BACTERIANAS

ECTIMA
Ei agente causal es el estreptococo beta-hemolitico del Grupo A, pero se puede

agregar estafilococo La higiene deficiente es un factor predisponente ©%.

FURUNCULO

El agente causal es el estafilococo; pero también lo pueden causar otras bacterias
aerobicas como E. coli, P. aeruginosa, S. faecalis o anaerdbicas bacteroides,
Lactobacillus, Peptococcus, Peptostreptococcus. La microfiora del absceso refleja

la microfiora de la regién anatomica involucrada ®.
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ECTIMA GANGRENOSO

Se ie ha considerado cigsicamente como una manifestacion cutanea de sepsis
por Pseudomonas (& presenta en 2% de los pacientes con sepsis}, aungue
también puede presentarse sin ella. Se han descnito iesiones cutaneas idénticas al
ectima gangrenoso en relacion con otros agentes patogenos como Aeromoenas
hydrophila, Staphylococcus aureus, Serratia marcescens, E. coli, Klebsiella e
infeccion sistémica por Céndida, Aspergillus y Mucor. Se asocia por la general a
neutropenia grave, principaimente debida a quimioterapia por procesos malignos
hematologicos, especialmente leucemia  aguda, diabetes  meilitus.

hipocomplementemia, transplante renal, SIDA ©°,

Son factores predisponentes para sepsis por Pseudomona aeruginosa los

catéteres urinarios y antibioticos que alteran la flora intestinal ®,

TUBERCULOSIS

Es causada por el complejo Mycobacterium tuberculosis, que incluye las especies
M. tuberculosis, M. bovis, &l bacilo de Calmette-Guerein y M. africanum. La
mayoria de los casos de tuberculosis cutanea son causados por M. tubercuiosis,
aunque también se han descrito casos por M. bovis y M. africanum (Piel 1999;
14:397-410) . Se considera en la mayoria de los casos de reinfeccion, que puede
ser endégena o exdgena por legada de nuevos bacilos del exterior. De acuerdo a
fa respuesta inmunolégica del huésped ante el bacilo, se clasifican en
normoérgicas o hiperégicas. De las formas normoérgicas se pueden llegar a
presentar en la extremidad inferior la tuberculosis luposa y la vegetante; y el
eritema indurado de Bazin, de las formas hiperérgicas. Los nddulos, lesiones
elementales de esta entidad, en algin momento de su evolucién pueden llegar a

ulcerarse 192,
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SIFILIS

En la SIFILIS TARDIA BENIGNA. pueden encontrarse esiones cufaneas en
cualquier parte, incluyende los miemboros inferiores v se deben al estade de
hipersensibilidad humoral con oclusion vascular, que el organismo ha adquirido
hacia el treponema La lesidn fundamental es el nddulo gue en ocasiones
svoluciona a goma Yy se reblandece, con gran necrosis produciendo extensa

destruccién tisular

8. FUNGICAS

Las infecciones micoticas cutaneas y de tejidos blandos subcutaneas causadas
por Sporotrix schenkii, hongos dematiaceos y no dematiaceos (23 especies
productoras de eumicetoma), Fonseca Pedrosoi (y otros agentes de cromicosis),
Coccidioides imitis, Histoplasma capsulatum y los actinomicetos (10 especies)
como Nocardia brasiliensis, afectan con frecuencia las extremidades inferiores y

pueden ser causa de (licerag @5 55.65.87

Los microorganismes causaies viven como saprofitos en la naturaleza, en el sueio
0 los vegetales. Se introducen en la piel de los seres humanos por medio de algtn
traumatismo con espinas vegetales. astillas de madera, piedras, instrumentos
metalicos. Después de la penetracidon se observa crecimiento del microorganismo
y formacidn de granulomas. Hay otros agentes que en forma rara pueden causar

liceras de pierna como los hongos del género Curvalaria ©7.

El género CURVALARIA, hongos dematidceos que pueden no ser aparentes en
el examen directo y s6lo aparecer en el cultive, causan cromomicosis,

facohifomnicosis y eumicetomas 7.

Hay mas de 30 especies del género Curvularia, aunque especies de este genero
se encuentran en plantas y en numerosos sustratos por €l mundo, son patoégenos

poco frecuentes en humanos. La especie mas comun que causa infeccidon en
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humanos es Curvuiana lunata, con reportes ocasionales de ofras especies como

C geniculata “"

C. PROTOZOARIOS

EEISHMANIASIS CUTANEA

Es una enfermedad crénica de |a piel, mucosas o visceras, causada por diferentes
especies de protozoarios del género leishmania. Es transmitida al ser humanoe por
vectores, Phlebotomus y Lutzomya. Las manifestaciones clinicas dependen de la

especie del parasito v del estado inmunolégico dei huésped %%,

VIIl. PANICULITIS

Se plensa que la isquemia tiene un papel importante en la paniculitis v en los
camblos morfolégicos correspondientes. Recientemente se explora ia posibilidad
de que sean un grupo de enfermedades gue afectan primariamente a los vasos
que se encuentran en la grasa subcutanea y muestran necrosis isqueémica de
ésta. Se incluyen la paniculitis esclerosante, calcifilaxis, oxalosis y la vasculitis

primaria, vasculitis nodulat/ eritema indurado ™,

NECROBIOSIS LIPOIDICA

A pesar de los numerosos estudios realizados la fisopatogenia permanece
desconocida. Se han propuesto varios factores causales: microangiopatia,
endarteritis obliterante, anomalias de las glandulas sudoriparas y del sistema
nervioso, anormalidades en el colageno, vasculitis, hipersensibilidad refardada,
glucosilacion no enzimatica, trauma, agregacion plaguetaria y prostaglandinas,

atteracion en la movilidad de neutrofilos e insuficiencia vascular #5777,

PANICULITIS DE WEBER CHRISTIAN

Son dreas focales de inflamacion en el tejido subcutaneo .
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PANICULITIS ASOCIADA A ENFERMEDAD PANCREATICA

Chian en 1883, asccid por primera vez [a patologia pancreatica y la necrosis
grasa La paniculiis pancreatica es una comphicacién poco frecuente de fa
anfermedad pancreética, caractenzada por necrosis de la grasa del tejido celuiar

subcutanes como un fendmeno a distancia 7

Las enfermedades pancreaticas a las que puede asociarse son pancreatitis aguda
o cronica en mas del 80% de los casos, cancer de pancreas primario (el mas
frecuente es de tipo acinar) o secundario. En escasas ocasiones se han descnito
casos asociados a pseudoquiste de pancreas, o sin enfermedad pancreatica pero

con niveles elevados de lipasas o amilasa circulantes de origen desconacide 7%

La inflamacion pancreatica favorece la liberacion de enzimas proteoliticas y
lipoliticas a la circulacian portal y linfatica, que hidroliza 1a grasa a glicerol y acidos
grasos libres. Desarrolldndose necrosis del tejido subcutaneo, pefiarticular y de la

méduia dsea 7.

IX. MISCELANEA

A. PIODERMA GANGRENOSO

Es una dermatosis uicerativa, cronica y recurrente. El término pioderma
gangrenoso surge en 1930, por Brusting, Goeckerman y O'ieary. De etologia
atin desconocida. Inicialmente las teorias se inclinaron a un origen infeccioso

producido por estreptococo beta hemolitico, o amibas 7 ™.

Delesduse sugirid un mecanismo de hipersensibilidad especifica a estreptococo.
Sin embargo, las lesiones son estériles o se llegan a contaminar en forma

secundaria, por io cual han caido estas teorias en desuso %™,
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Debide a su frecuente ascciacion con enfermedades inmunoclégicas, se ha
oropuesto que existe una reaccion de tipo Arthus como un mecanismo similar a ia
lesidn vasculitica Se menciona un factor dermonecrético que seria igG en el
suero de estos pacientes. este factor es inespecificc. Tambén se ha mencionado
que posiblemente exista una alteracidn en la regulacién entre los linfocttos T
cooperadores y los supresores, o bien una anergia cutanea parcial o total, con
ausencia en la preduccion del factor inhibidor de la migracion de los macréfagos y
disfuncién de neutréfilos 72 7,

Otra teoria menciona la presencia de metabolitos citotoxicos producidos por
neutrofilos, liberados durante el proceso de respiracidn celular mas complejos

nmunegs 757

B. POR MEDICAMENTOS

DERIVADOS DE LAS CUMARINAS

Estos medicamentos pueden causar infarto y ulceracion cutanea (Piel 1993). La
necrosis por dicumarinicos es un cuadro raro que aparece especialmente en
mujeres jdvenes obesas con un déficit congénito o adquirido de proteina C

durante la primera semana de terapia anticoagulante &3,

HIDROXIUREA

Es un agente citostatico derivado de la hidroxilacion de una moieécula de urea, que
se utilza en el tratamiento de la leucemia mieloide crénica, de otros procesos
mieloproliferativos y se uso en algunos casos de psoriasis. Produce reacciones
cutaneas con frecuencia, entre ellas se describen, Ulceras en las piernas, que

corresponde a una vasculitis leucocitoclastica 7.

ANTICONCEPTIVOS ORALES
Los anticonceptivos anteriormente contenian dosis altas de esirégencs e

mcrementaban la mcidencia de trombosis de 6 a 10 veces. Al disminuir el
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contenido de estrégenos se disminuye tal nesgo. sin embargo, ocasicnalmente
son los responsables de disminuir la absorcién de folatos, ocasionando anemia
macrocitica y un efecto trombogénico en la circuiacion perifénca. Debido a que
aln contienen estrégenos (aunque en dosis bajas), son probablemente ios
responsabies de las ticeras cutaneas gque se han llegado a reportar, ya que no se

elimina el nesgo de frombosis %,

VII.CARACTERISTICAS CLINICAS -

A. ULCERA VENOQSA
Topografia; la mayoria se localiza en el tercio inferior de las piernas y por encima
del maléolo, particularmente en el medial. Una Ulcera venosa lateral se asocia con

insuficiencia venosa de la safena corta 29,

Morfologia: se caracterizan por ser en general de forma irregular, parcialmente
delgadas o poco profundas, con bordes bien definidos, desiguales; en el fondo
presenta tejido de granulacién de color rojizo, con tendencia al sangrado fécil,
rodeado por eritema o piel hiperpigmentada indurada (lipodermatoesclerosis
aguda o crénica). Nermalmente se acompaiia de doler, ain sin evidencia de
infeccion gue empeora con la bipedestacion y mejora con la elevacidn de las

piernas =%

No todos los pacientes con insuficiencia venosa tendran antecedentes o datos
clinicos de trombosis venosa profunda; indicando que la mayoria de los pacientes

tienen trombosis silente 2,

Examen Fisico.
Inspeccion: debe realizarse del pie a la ingle, asi como también en el area
supraplbica para buscar venas varicosas, que pueden indicar un bypass colaterat

de una trombosis ileofemoral antigua, también hay que buscar signos de
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contenido de estrogenos se disminuye tal riesgo. sin embargo. ocasionalmente
sopn ios responsabies de disminuir la absorcion de folatos, ocasionando anemia
macrocitica y un efecto trombogénice en la circulacién perifénca. Debido a que
aun contienen estrogencs (aungue en dosis bajas), son probablemente ios
responsables de las Olceras cutaneas que se han llegado a reportar, ya que no se

elimina el riesgo de trombosis 7.

Vili.CARACTERISTICAS CLINICAS -

A. ULCERA VENOSA
Topografia: la mayoria se localiza en el tercio inferior de las piernas y por encima
del malécio, particularmente en el medial. Una Ulcera venosa lateral se asocia con

insuficiencia venosa de la safena corta 29,

Morfologia: se caracterizan por ser en general de forma irregular, parcialmente
delgadas o poco profundas, con bordes bien definidos, desiguales; en el fondo
presenta tejido de granulacion de color rojizo, con tendencia al sangrado facil,
rodeado por eritema o piel hiperpigmentada indurada (lipodermatoesclerosis
aguda o cronica). Normalmente se acompafia de dolor, aun sin evidencia de
infeccidon que empeora con la bipedestacidn y mejora con la elevacién de fas

piernas %9,

No todos los pacientes con insuficiencia venosa tendran antecedentes o datos
clinicos de frombosis venosa profunda; indicando que la mayoria de los pacientes

tienen trombosis silente 2,

Examen Fisico.
inspeccion: debe realizarse del pie a la ingle, asi como también en e area
supraplbica para buscar venas varicosas, que pueden indicar un bypass colateral

de una trombosis ileofemoral antigua, también hay que buscar signos de
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insuficiencia vencsa crénica como las tipicas venas telangiectasicas ¢ corona

flebectasica en ef tobillo medio ®

Se debe describir el tamafio, ia base, aparnencia de la Glcera y las condiciones de

la piel periférica como manchas hiperpigmentadas café o café rojizo y plrpura que

octirre por la extravasacion de los giébulos rojos a la dermis, con colecciones de

hemosiderna en los macrafagos y depésito de melanina %,

Los cambios que con mayor frecuencia se pueden encontrar son:

Cambios eccematoides, con eritema, escama, prurito &2 %,

Edema, primero reversible que mas tarde llega a ser persistente y debe
registrarse si es blando o no. Una vez establecida ia Gicera y los episodios
repetidos de infeccién y celulitis contribuyen al dafio del sistema linfatico,
resultando en linfedema cronico @ %,

iLipodermatoesclerosis o induracién de la piel y del {gjido subcutaneo que
precede a la Glcera venocsa; en su forma aguda se caracteriza por un area
eritematosa, indurada y con frecuencia se diagnostica mal como celultis.
Hay que recordar gue una enfermedad inflamatoria debida 2 la insuficiencia
venosa que no causa fiebre y por lo tanto no responde a antibiéticos ¢ ¥
Exudado blanco-amarillento también puede llegar a encontrarse ©

Areas blancas, deprimidas, atréficas que pueden afectar todo el tercio
inferior de las exiremidades en forma de botella de champafia invertida
(atrofia blanca), en las que pueden aparecer miultiples ulceraciones
pequenas y dolorosas. Este cuadro se asocia al sindrome postflebitico,
aunque también se ha relacionado con otras enfermedades como fupus

eritematoso, esclerodermia, crioglobulinemia y linfomas @ %,

La percusion de las venas ayuda a trazar el origen y trazo de las varices. Deben

registrarse los didmetros del tobillo y de fa pantorrilla en ambas piernas © Buscar

signos de insuficiencia arterial (piel fria, pérdida del vello en la extremidad, piel
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delgada, palidez ar eievar 'a plerna) vy palpar 10s pulsos aneriales siempre La
moviiidad del ol ¥ sensibilidad penférica sera evaluada, porque ia inmovilidad

causa fibrosis o anquilosis del hueso a nivel del tobillo ¥

Paciente con Glcera por insuficiencia venosa

DEFICIENCIA HEREDITARIA DE PROTEINAS

La proteina S es una proteina plasmética dependiente de la vitamina K y requiere
de ia proteina C para que sea funcional. Se ha sugerido una herencia autonémica
dominante. La deficiencia mncrementa el riesgo de trombosis ™ La forma
adquirida ocurre cuando la proteina S libre se une a anticuerpos o a {a fraccion

C4b o se consume como en la CID

Hay antecedente de trombosis en 55% de los pacientes y recurrente en 77%. El

evento trombdético inicial puede ocurrir a cualquier edad 7.
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Las manifestaciones clinicas son trombosis venosa profunda, embolia pulmonar,
tromboflebitis stuperficial, trombosis arterial, trombosis venosa cerebral, necrosis
cutdnea e .squemia severa en fas exiremidades gue puede evolucionar a
gangrena lLa mayoria de los pacentes sintomaticos tienen una combinacion de
eventos trombéticos venosos sucesivos 0 simuitaneos que Inician en el penodo

neonatal 7

Las ulceras se presentan en el dorso de pies, son superficiales, irregulares de
tamario por lo general menor de 5 cm, tienen tejido de granuiacién en ia base, con

bordes bien definidos y alrededor manchas café 7.

HEMANGIOMAS

Son mas frecuentes en mifias en relacion 5:1, en recién nacidos que pesan mencs
de 1500 gr o gue nacen antes de las 30 semanas de gestacion. Existen
complicaciones entre ellas la ulceracion que se desarrolla en la fase de
crecimiento rapido, habitualmente en zonas sometidas a friccion continua o en

riesgo de maceracion @

B. ULCERAS ARTERIALES.

Generalidades
Predominan en varones. Pueden presentarse en cualquier area por debajo de la
rodilla, con mayor frecuencia en el pie, sobre la punta de los dedos, cabezas de

falange, talon y alrededor del maléolo lateral 2.

Generalmentie tienen apariencia en sacabocado con una escara $eca y necrbtica
A menudo son profundas e invaden hasta la fascia, el tendon y el hueso Tienen
un borde bien limitado con una base palida, ausencia de tejide de granulacién y

eritema en la periferia ®. Son dolorosas de forma continua y predeminio noctumo,
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ampeora con la deambulacidn v se exacerba con ia elevacién de la pierna © ¥. La

nsuticiencia artenal causa edema leve ¥

Los tepdos crcundantes pueden presentar signos de isquemia come palidez piel
brillante y seca, disminucion de la temperatura, ufias distréficas y engrosadas,

ausencia de vello y palidez al elevar la extremidad @2 9,

La enfermedad oclusiva cronica rara vez limita el flujo sanguineo hasta ser
incompatible con la viabilidad del tejide normal, pero un traumatismo o procesc
inflamatorio minimo seria suficiente para desencadenar ulceracién, ya que la piei
no esta capacitada para este aumento en la demanda metabdlica. Los pulsos en
el pie suelen estar disminuidos o ausentes, pero su presencia no descarta

necesaramente una enfermedad arterial © %

Paciente con Ulcera arterial
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ULCERAS POR ARTERIOSCLEROIS OBLITERANTE

Se desarrolia dos veces mas ar los pacentes fumadores Es muy comun an
pacientes con hipertension arerai, el 50% tenen hiperiipoproteinemia y hay
episodios previos de claudicacidn intermitente, accidentes cerebrovasculares o
cardiopatias. Los sintomas se desarrollan en la séptima década de la vida. Los
pacientes con diabetes mellitus (DM} presentan la enfermedad a una edad mas

temprana, es mas severa y progresiva '

Los cambios clinicos se observan con mayor frecuencia en las extremidades
inferiores, a nivel de la artenia femoral supertficial o femoropoplitea, en pacientes

dibéticos es mas frecuente que se ocluya la arteria tibial y peronea -2 %

Existen sintomas como hiperestesia. dolor en reposo incluso puede despertar al
paciente, fatiga al caminar (claudicacién intermitente). La distancia recorrida antes
de que aparezcan los sintomas es constante para cada paciente. Los sintomas se
mitigan a los 5 min de descanso aun estando de pie. Los pacientes con
circutacion colateral inadecuada tienen piel fria v discoloracién en los dedos det
pie 2n

A la exploracién se observa pérdida del velio, descenso de la temperatura y ufias
engrosadas o distroficas. Los pulsos estan disminuidos o ausentes en el

segmento afectado. En isquemia severa, la piel es atrofica, seca y brillante “7.

En la histologia se observa acumulacién focal de lipidos, mucopolisacandos,
sangre y sus productos, tejido fibroso y depdsitos de calcio en la intima de las
arterias. Hay areas focales de engrosamiento de la intima por proliferacién de
fibroblastos e histiocitos con lipidos. La media es atréfica con adelgazamiento de
la capa de musculo liso, depdsitos de colageno y calcio. Las placas Invaden el

lumen a pesar de la dilatacion de la arteria %7
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Ei tratamients quirdrgice de 'a aneropatia penférica contribuye g 1a curacion y

avita su reapanicisn >

ULCERA DE MARTOREL.L
El &rminc dlcera hipertensiva de Martorell describe lesiones ulcerosas que se
desarrollan en presencia de hiperiension. sin evidencia de dismunucion de los

pulsos periféricos o enfermedad venosa “%.

Se localizan en fa cara anterolateral de la pierna en la unién del tercio medio con
el inferior. Se presenta como Ulceras superficiales extremadamente dolorosas,
rodeadas de un patron livedoide. &1 primer signo constantemente reportado en ia
literatura, es una ampoila roja dolorosa gue pronto se convierte en azul o purpura
Posteriormente se desarrolla necrosis superficial v aparece una uiceracidn
circular. Tipicamente son bilaterales y simétricas; cuando es unilateral
generaimente se observa una mancha pigmentada en el sitio correspondiente de
la pierna opuesta. El tamafio varia de 1 a 11 e¢m. El dolor no disminuye con el

descanso o [a elevacion de [a pierna @,

CRITERIOS DIAGNOSTICOS
« Hipertension
« Pulsos palpables en la piernas
e Ausencia de enfermedad venosa
s Necrosis superficial en la cara anterolateral en la unidn del tercio medic con
el mferior de la pierna
+ Simetria de las lesiones

s Ausencia de calcificacién arterial @

La histologia muestra aumento en el tamafio de la pared arteriolar (hipertrofia de

la musculatura media); aumenio de Ja intima y disminucidn del lumen con
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tendencia a la estenosis. Ocasionalmente hialinosis de la media, obhteracién del
lumen por trombos o proliferacion de la intma y penartentis de las pequefas

arterias v antericias >

Actuaimente se discute la especificidad de la etiologia propuesta. Kuiper piensa
que st la hipertension es tan coman en ia poblacion de la tercera edad, enionces
la baja incidencia y prevalencia de la Ulcera de Martorell sugiere que fa
hipertensién por si sola, es poco probable que sea la responsable del desarrolic
de {a necrosis de la piel. Afirma que fa hipertension es una enfermedad comiin en
la poblacién masculina y la dUlcera predomina en la femenna Por ditimo
argumenta que las lesiones microcirculatorias asociadas pueden ser atribuidas a
una variedad de patologias de la edad avanzada, incluyendo insuficiencia venosa
crénica y diabetes meilitus. Otra situacion en contra de la etiologia hipertensiva de
la Glcera es que las lesiones arteniales y artericlares reportadas en otros sitios
(retina, bazo, rifiones, pancreas higado, y glandulas suprarrenales) son poco

documentadas en ia piel #8,

Se requiere de investigaciones adicionales con muestras poblacionales grandes y
criterios de inclusidén/exclusion adecuados para determinar si fa Ulcera puede ser

clasificada legitimamente como una entidad separada “®.

El control de la presidn sanguinea, ademas de los cuidados especificos, tiene un

papel significativo en el tratamiento de estas Uiceras ©®,

TROMBOANGEITIS OBLITERANTE
Se presenta casi exclusivamente en varones menores de 50 afos.

aproximadamente el 1% en mujeres #*

Clasicamente se manifiesta como episodios de claudicacién intermitente vy

fenomenos isquémicos distales, que alteran en muchos casos con la aparicion de
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tromboflebifis migrans y fendmenos de Raynaud. E| diagndstico se basa en Ia

combinacion de criterios histopatolégicos, clinicos y angicgraficos * *”

En la histologia se observan células gigantes y microabscesos incluidos en los

trombos endartertales % 27

ULCERAS MIXTAS

Muchos pacientes son portadores de una enfermedad arterial y venosa. Casi la
mitad de pacientes con un cuadro clinico de ulceracidn venosa muesiran signos
de enfermedad arterial periférica obstructiva. El tratamiento serd de acuerdo a ia

enfermedad que predomine %,

FISTULA ARTERIOVENOSA

Presenta una variedad de manifestaciones clinicas. En las extremidades existe
aumento de la longitud de Ia extremidad y de la temperatura, varices, trill, mancha
en vino de aporto, dermatitis por estasis, Ulceras persistentes en el area maleolar,
edema, parestesias y cambios troficos Puede acompafiarse de sintomas

cardiacos por la repercusion hemodinamica ®%,

Los cambios histologicos se caracterizan por proliferacién de pequefios vasos,
fibrobtastos y extravasacion de eritrocitos como un fendmeno secundario debido a
la presion incrementada en las venas. Algunos autores a estos cambios le

denominan angiodermatitis ®.

Cuando el procesc es localizado ia lesidn puede ser erradicada con excision
guirgrgica, sin embargo, debido a la presencia de cortocircuitos en uno 0 mas
huesos de la extremidad afectada puede fallar, por lo que en ocasiones se
prefiere instituir un tratamiento conservador. El seguimiento a largo plazo revela
recurrencias y puede llegar a requerirse un tratamiento quirdrgico radical como la

amputacién 9,
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EMBOLIA DE COLESTERCL

Los cambios clinicos son plrpura paipable. wedo reticulans y ulceras

Los pacientes pueden presentar Ulceras dolorosas en los dedes de pies uni o
bilateral, que puede acompafarse de petequias en la pantorrilla y el pie, ademas
de fiebre. En la exploracion fisica se observan dedos cianéticos con equimosis en
las plantas y caras laterales del pie, en ocasiones y sobretodo en caso de
enfermedad en la aorta, se afecta toda la extremidad v el tronce. Alrededor de las

dreas isquémicas la perfusién tisular es normal. Los puisos son normales 2%

En el examen de fondo de ojo puede observarse los mlltiples émbelos de

colesterol @

El estudio histopatoldgico de la piel, muestra cristales de colesterol en las arterias
pequenas, infiltrado inflamatorio, engrosamiento de la intima y fibrosis

perivascular. También pueden encontrarse células gigantes #*7,

SINDROME ANTIFOSFOLIPIDO (SAAF)
Se caracteriza por la presencia de anticuerpos anticardiolipina (IgG o IgM),
anticoagulante IGpico o ambos. asociado a episodios trombéticos arferiales o

venosos ¥,

Hay varias manifestaciones cutaneas, entre ellas livedo reficular, atrofia blanca,
infartos, necrosis cutanea, Uiceras de extremidades, hemorragias ungueales, ufias
en vidrio de reloj, pseudosarcoma de Kaposi, pseudo enfermedad de Behcet,

anetodermia, acrocianosis y efitrocianosis %

Las Ulceras se localizan en la superficie antero externa de pierna, el tamafio
puede llegar a ser hasta de 20 cm, de fondo fibrinonecrético, con bordes duros y

sin signos de epitelizacion @,
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Ei estudio histopatologico muestra trombos  hemorragicos  obiterandc  a

microcircuiacion =¥

E! tratamiento de los episodios agudos del SAAF consiste en anticoagulacion
principaimente con heparnna, asociado en ciertos casos eslercides,
Inmunosupresores e incluso plasmaféresis También se emplea como profilaxis de
nuevas trombosis. anticoaguiantes orales y antiagregantes plaquetarios durante
un tlempo minimo de 3 meses. En las formas asintomaticas se evita el riesgo de
trombosis mediante control de tension arteriai, evitar el tabaco y anticonceptivos

orales &

C. VASCULITIS

DE PEQUENOS VASOS POR HIPERSENSIBILIDAD
Las lesiones se presentan en exiremidades inferiores, pero puede afectarse

cualquier area ®®

Se manifiesta como purpura palpable. lesiones que pueden coalescer y formar
grandes &areas, en donde surgen ampollas hemorragicas, y cuando hay
inflamacién severa con necrosis, se presenta la ulceracién. En ocasiones

aparecen también lesiones nodulares y urticarianas ©°.

VASCULITIS ASOCIADA A ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO

Se manifiesta como plrpura palpable y Glceras. 3in embargo, no se debe asumir
que una Ulcera de pierna en un paciente con artritis reumatoide sea por vasculitis,
a menos que existan otros datos. La vasculitis reumatoidea generalmente se
desarralla en pacientes con bipedestaciéon prolongada con enfermedad articular
nodular, erosiones severas quienes tienen hipocomplementemia, titulos elevados
de factor reumatoide y anticuerpos antinucleares. Afecta a la piel y nervios

periféricos %,
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FENOMENO DE LUCIO O ERITEMA NECROZANTE
Aparece particularmente en las extremidades inferiores y se inicia como manchas
irregulares entematosas o purplricas, que se necrozan y ulceran en el centro

produciendo una escara negra que se desprende en algunos dias v deja atrofia®®,

ENFERMEDAD DE BEHCET

Las manifestaciones iniciales incluyen diversas combinaciones de Glceras orales y
genitales, lesiones oculares, lesiones cutaneas y artritis Se han descrito otras
manifestaciones cutaneas que ncluyen: papulas. vesiculas. pustulas
seudofoliculitis, nédulos, iesiones tipe eritema nudoso o semejantes a ias del
Sindrome de Sweet, UGlceras semejantes a las del pioderma gangrencso,

tromboflebitis superficial y patergia ¢

ATROFIA BLANCA
Generalmente se presenta 4 veces mas en mujeres jévenes o de edad media. La
prevalencia en la poblacion general es del 1-5% y se ha descrito en el 9-38% de

ios pacientes con insuficiencia venosa crénica "%

Afecta los tobillos (o encima de ellos), piernas y dorso de pies. lnicia como
manchas o papulas purptricas que evolucionar con necrosis parcial y ulceracion,
acompafadas de dolor en forma espontdnea vy a la palpacion. Después de la
curacidén se desarrollan cicatrices atrdficas blancas de morfologia estrellada (fase
tardia de la enfermedad por la que se ha denominada atrofia blanca), rodeadas de
telangiectasias e hiperpigmentacion postinflamatoria en la periféria. El cursc de la

enfermadad es crénico con frecuentes exacerbaciones en verang (113249

El estudio histopatologico no es patognoménico. En las lesiones establecidas la
epidermis esta adelgazada, [a dermis es esclerdtica con desaparicidn de las

papilas. Las alteraciones vasculares se pueden encontrar tanto en la dermis
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superficial como en la media o la profunda y consisten en proliferacion endotelal,
adelgazamienic de la pared e hialinizacién de la intima La oclusion luminal puede
ocurrir por proliferacidn de la intima y/o matenal fibrinoide Ep algunas ocasiones
se observan eritrocitos extravasados con deposito de hemosidernna. 3asi comc la
recanalizacidn de los vasos trombosados. El infilrado perivascular es de

predominio monenuclear ©%,

La inmunoflucrescencia directa revela el depésito de Clg v C3 con patrdn
homogéneo; ademas inmunoglobulinas, especialmente igM pero también igG e

IgA, en la pared de las vénulas ©*.

El tratamiento se basa en el uso de 3 grandes grupos de farmacos: fibrinoliticos (-
PA), antiplaguetarios y anticoaguiantes (aspirina, dipiridamol, ticlopidina,
pentoxifilina, heparina) y vasodilatadores (nifedipina, prostaglandina E1,

sulfasalazina}. Otro farmaco utilizado con buenos resuftados es el danazol ©°

Obodn Losada, refiere que los mejores resultados se han obtenido con ia
combinacién de dipiridamol y Aacido acetilsalicilico o bien, dipiridamol vy

pentoxifilina®™

ENFERMEDAD DE DEGOS
Se presenta como infartos en la piel que cicatrizan dejando un color marfil y se

acompafian de lesiones en intestino y cerebro a causa de la vasculitis #.

VASCULITIS DE PEQUENOS Y MEDIANOS VASOS

POLIARTERITIS NODOSA

L a afeccidon a piel se encuentra en 25% de los pacientes. Afecta preferentemente
la extremidad inferior y se caracteriza por nédulos subcutaneos menores de 2 cm,

en grupos, algunas veces a lo largo del trayecto de una arteria. Sobre los nadulos
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se desarrolla una Glcera pequefia, superficiai, en sacabocado con centro café
Ademas existern manifestaciones sisiémicas inespecificas VSG elevada e

37 35

hiperecsinofilia

E! estudio histologico muestra vasculitis y necrosis de las arternas de mediano y

pequeidio calibre *2.

GRANULOMATOSIS DE WEGENER
Del 14-77% de los pacientes tienen enfermedad cutanea. Las Ulceras cutdneas se

presentan en 7% y son semejantes a las del pioderma gangrenoso #*%

Los hallazgos histopatologicos son de vasculiis necrotizante, vasculitis

granulomatosa o granuloma en paiizada

D. LINFEDEMA

Las mujeres se afectan con mayor frecuencia. El edema puede estar limitado a la
parte mas distal y se caracteriza por ser paiido, de distribucidon circunferencial,
depresible con signo de Godet en la fase temprana. Puede haber pequeras
vesiculas de linfa, en ocasiones se encuentra una fistula que elimina linfa lechosa
(reflujo quiloso). Las infecciones recurrentes son frecuentes y pueden dar origen a
modificaciones verrugosas, en los casos extremos hay ulceracidon e

hiperpigmentacién parda "

MIXEDEMA LOCALIZADC

Se localiza en las superficies anteriores de las piernas y se presenta como
lesiones de aspecto nodular o placas sobreelevadas, brillantes, no dolorosas;
suelen ser bilaterales y no necesariamente simétricas. Es frecuente el aspecto en
“piel de naranja”. Se consideran 4 variantes segin su morfologia, de las cuales se

describe que puede presentar ulceracidn la forma elefantiasica “2.

67



Evaluacion climca de fa reepiteizacion de las diceras de pierna

En ia histopatologia se observan depositos de mucima como grumos amorfos
hasdfilos, dispersos entre ias fibras de colageno, principaimente en la dermis

reficular 2.

il. ULCERAS NEUROPATICAS

Generalidades

La ulceracion neuropatica o neurotréfica se presenta en los estados de ausencia ¢
disminucion de la sensacion dolorosa, por lo gue es imporiante excluir neuropatia
en cualquier paciente con dlcera de pie. La causa mas frecuente es la diabetes de
larga evolucioén. La localizacion preferente es en la planta del pie sobre areas de
traumatismo repetidos como dedos, talon. y cabezas de metatarsianos,
especialmente del pnmero y quinto. Los pacientes pueden tener parestesias y
disestesias como sensacidon de quemadura, hormigueo, entumecimiento,
hiperestesia que es mas severa por Ia noche gue disminuye con el ejercicio, ©

bien presentar anestesia en las piernas y pies .

Estas llceras parecen pequefias pero pueden tener configuracidn en forma de

“‘iceberg” y estan rodeadas por tilosis

La expioracién fisica revela disminucion de ia sensibilidad propioceptiva, ai dolor,
temperatura y sensacion tactil con conservacién de los pulsos periféncos. Los
reflejos tendinoscs profundas y al sentido de vibracién de bhaja frecuencia (128
ciclos/seg) se encuentran alterados. Alrededor de la tlcera debido a la neuropatia
autonémica, hay areas con disminucion de la perspiracion, sequedad de piel y en

algunos casos fisuras @

En el tratamiento de la Glcera es indispensable eliminar la presion excesiva

prolongada, adaptando el caizado al arco del pie y a los puntos de apoyo para
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que exista distribucion precisa de la presion El cuidado ulterior es esencial para

evitar la recurrencia ' ¥

Para la neuropatia diabética, el tolrestato es el Unico medicamento inhibidor de ia
aldolasa reductasa, disponibie para usc clinice, que ha demostrado mejoria en {as
paresiesias y en ia velocidad de conduccion nerviosa motora, al disminur ei
sorbitol y favorecer la regeneracion nerviosa, demostrado en estudios realizados

en el nervio sural ®

E! emplec de mioinositol. factores tréficos de gangliosides. vitaminas vy

oligoeiementos no han demostrado resultados benéficos contundentes “*

En caso de polineuropatia sensitiva distal es recomendable evitar el ejercicio
extenuante Las neuropatias dolorosas se tratan con analgésicos vy
antinflamatorios, también se recomiendan bloqueadores del dolor como

carbamacepina, antidepresivos triciclicos, perfenazina, metiletina “*.

Paciente con ticera neuropéatica secundaria a neuropatia diabética




Evaluacion clinica de la reepitehzacion de las tlceras de prerna

Ulcera en una paciente con lepra lepromatosa y neuropatia

ALCOHOLICA

En estas dlceras los sintomas aparecen de manera insidiosa durante semanas o
meses, con periodos de agudizacion que duran dias Las alteraciones sensoriales
iniciales consisten en dolor distal, parestesias, disestesias, primero en las piernas
y luego en las manos. La sensacion de quemadura que refieren los pacientes
semeja a la que se presenta en los pacientes con neuropatia diabética. Existen
cambios troficos, Ulceras plantares que se desarrollan en los tejidos insensibles
con el minimo traumatismo, atrofia muscular distal de predominic en los
extensores. Los sintornas sensitivos pueden mejorar con la administracién de

Vitamina 81, pero la atrofia muscular tiende a persistir ¥
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DISTROFIA SIMPATICA REFLEJA

De acuerde ar eswdio retrospectivo realizaco por Nennhaus la prevalencia de iag
Uiceras de pierna simpatico reflejas es de 30-31.5%% de todas las Ulceras de
pierna, y se caicula que entre el 10 y 15% estan complicadas por ateriosclerosis

obliterante. Es mas frecuente que la enfermedad artenal oclusiva >

La presentacion clinica despliega diferentes grados de severidad. Se presenta
como Giceras multiples fuera del area medial o lateral ael tobillo (ectdpicas}. que
aumentan rapidamente de tamafo, de aspecto necréhico, acompafiadas de
hiperalgesia o causalgia como expresion de la neuropatia isquémica, ademas
pueden estar asociadas con vasoconstriccion, hiperhidrosis, dermatitis por estasis,
foliculitis relacionada con el uso de ia bota de Unna, intolerancia a ia compresion y
al trauma. Otras alteraciones son atrofia muscular, cambios dseos vy articuiares en
los estadios posteriores v alteraciones de la personalidad. La respuesta

terapéutica a los simpaticoliticos es patognomanica #°

El manejo de la RSD y sus variantes es dificil. E! éxito del tratamiento con alpha-
blogueadores y simpatectomia lumbar varia entre 67-75%, ofrece una nueva
esperanza para las Ulceras que se consideran intratables; sin embargo,

aproximadamente el 3.6% tiene nula respuesta al tratamiento farmacolégico “.

ill. METABOLICA

DEFICIENCIA DE PROLIDASA

El déficit de prodilasa es una enfermedad metabdlica de transmision autosomica
recesiva, descrita en 1968 cuando Goodman y cols, describieron la

iminodipeptiduria “

La incidencia de fa enfermedad es de alrededor de 1 caso por millén de nacidos

vivos. Las manifestaciones clinicas fueron descritas minuciosamente por Arata y
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son principalmente cutaneas. Recientemente se ha descrite 1a baja de manganeso

en el suero como otra alteracion bioguimica asociada a esta enticad “*.,

Aproximadamente 25% de los casos no cursan con el fenotipo tipico, perc cuando
estan presente las manifestaciones cutaneas también lo hacen La edad media de

aparicion de la sintomatologia es a los 7 afios %

Las Ulceras de pierna persistentes y recidivantes son la caracteristica clinica
sobresaliente Pueden aparecer poco tiempo después del nacimiente o alrededor
de los 20 afos. Se localizan en el tercio medio o inferior de I1a cara antero externa
de ambas plernas. inician como lesiones pequefias de aspecto papular que
evolucionan rapidamente y se convierten en Ulceras redondas u ovales de fondo
necroético, con un borde fibrose, no dolorosas; después de algunos meses curan
espontaneamente y dejan cicatrices atréficas Se ha reportado que mejoran
notablemente en verano e invieno En ocasiones las ulceraciones son tan

severas que obligan a la amputacién .

Las caracteristicas clinicas mas importantes del sindrome sor:
1.-.Facies dismarfica con implantacién baja de orejas

2.- Hipertelorismo

3.-. Aspecto poiquilodérmico de las méjillas

4 Abundantes caries

5.-.Ulceras persistentes en los miembros inferiores

6.-.Canicie precoz

7 - Retraso mental moderado

8.- Hepatoesplenomegalia

Existen otras manifestaciones cutdneas mas raras gue hay gue iener presenies
como el ‘rash purpurico difuso” que se acompafia de miltiples equimosis.

Tambien existe sequedad excesiva de manos y pies “.
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Las manifestaciones cerebrales aparecen en el 50%, autoinmunes en 46%,
hepatoesplenomegaia 27% y glaucoma en 19%. Ademas se presentan procescs

infecciosos respiratorios frecuentes ¢

E! estudio histoldgico no es especifico, se puede observar tejido de granulacion,
con alteraciones en las fibras elasticas, abundantes vasos en la dermis papiiar y

media, con engrosamiento y estrechez de su luz *.

El tratamienio de las Giceras incluye aplicacion topica de prolina y glicina,
inhibidores de la colagenasa y retinocides. El uso de cofactores como fa vitamina C

mejora espectacularmente el proceso

En caso de anemia severa por la falta de reutilizacién de Ia prolna por los

ertrocitos, es necesario la transfusion “%.

Se estan empleando inhibidores de prodilasa como el captopril con buenos

resultados. Esta contraindicada la cirugia reparadora 9.

HIPERTIROIDISMO

Se presenta como placas duras, bien Imitadas, violaceas, extremadamente
dolorosas, que pueden necrosarse y ulcerarse. Suele observarse un patrén
livedoide en la periféria de las diceras 2.

En la histologia se observa depositos de calcio en la pared de los vasos ®2,

IV. OLCERAS DE CAUSA HEMATOLOGICA

A, ENFERMEDADES DE LA SERIE ROJA
Las anemias hemoliticas, especialmente la talasemia, afectan a sujetos jovenes,

producen Ulceras sin dolor, localizadas sobre una piel brillante y pigmentada @
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Talasemia
La uiceracion crénica se instala entre los 15 y 20 afios de edad “® Tipicamente
tienen un curse de cicatnzacidénirecarda con una fase lenta de cicatnizacion

seguido de una recurrencia raprda y con frecuencia son dolorosas “*

No hay un tratamiento satisfactorio para este tipo de dlceras y se basa
principalmente en reposc en cama con elevacion de la pierna, debridacion,
aplicacion de parches hidrocoloides, suifato de zinc via oral y tratamiento de las
complicaciones asociadas. Se ha probado el tratamientc con Propiond-L-camitina
via oral mediante un estudio piloto aleatorizado, doble ciego, placebo controlado
sin encontrar diferencias significativas en la tasa de cicatrizacion Es probable que

para mejorar la cicatrizacién se requieran altas dosis por tiempo proiongado “®

B. ENFERMEDADES DE LA SERIE BLANCA

LEUCEMIA

La presentacion clinica de la ieucemia cutis es muy variable. En 86% de los casos
se presenta como lesiones de aspectoc papular ¢ nodular y placas infiltradas.
También puede presentarse como una Ulcera, equimosis o purpura palpable La
lccalizacion es variable. Se ha descritc que las dlceras sermejan al pioderma

gangrencso “,

Los pacientes con LGL pueden tener factor reumatoide circulante y en ccasiones

se diagnostican como Glceras secundarias a artyitis reumatoide *9.

C. DISPROTEINEMIAS

Crioglobulinemias

Las lesiones cutdneas consisten en acrocianosis, plrpura palpable, Glceras
maleolares, necrosis en zonas acrales, fendmeno de Raynaud, urticaria y livedo

reticularis ©2,
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En 'z blopsia cutanea se observa vasculitis leucocitoclasuca. v en ocasiones iz
presencia de frombes !ntravasculares £ diagnosticc se establece mediante iz
determmacion ae croglobutinas en suero 2

Criofibrinogenemia

Se caractenza por la presencia de lesiones purplncas o necréticas en las piernas
o en superficies acrales. Se asocia frecuentemente 2 enfermedades

tromboembolicas y malignidad ©2.

En ia histoiogia se observan procesos tromboéticos acompanados de infiltrado

inflamatoric escaso. El diagndstico se confirma con examenes de laboratorio ©

V. ULCERAS POR TRAUMA

ULCERAS POR PRESION

Se presentan en 5% de los pacientes hospitalizados. El 80% de las dlceras por
presion se desarrolla en el sacro, las tuberosidades isquiaticas o troncater mayor;
en 17% de los casos se presenta en talon y maléolo lateral "

En la etapa temprana denominada estado de entema blangueable, hay dilatacién
de los capillares superficiales y vénulas con un infiltrado linfocitario perivascular vy

edema moderado en [a dermis papilar "

En la etapa subsecuente o de eriterna no blanqueable, hay enrollamineto de los
capilares y vénulas principalmente en ia dermis papilar con trombos de plaguetas
y hemorragia. Existe degeneracidn de las glandulas sudoriparas y de la grasa

subcutanea. La epidermis todavia es de aspecto normal ¥ #2,

En la ulceracion temprana se pierde la epidermis, en la dermis papilar y reticular
hay un infiltrado inflamatorio. Posteriormente en [a Gicera cronica se muestra una
dermis fibrosa con pérdida de los anexos y costras que contienen células

inflamatorias agudas o una zona de necrosis de coagulacion en la superficie ©".
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En el estadio de escara negra, hay una destruccion de tedo el espesor de a pe!
Los cambios histopatologicos demuestran gue en {a presion temprana ! dafio
involucra aparentemente a las estructuras profundas, lo que se ve inicialmente
como eritema que se considera como la “punta del iceberg” #7.

Bergenstrom en su guia para el tratamiento de las uUlceras por presion recomienda
el usc de apositos oclusivos para debrnidar de forma autclitica v para obtener un

medio humedo para la cicatrizacién ' *%

La prevencién es importante en este tipo de Ulceras, y se puede realizar por
medic de asientos amorfiguadores o colchones que tengan una distribucion

uniforme de la presion #1523,

Los colgajos de misculo y musculocutaneos, pueden ser el tratamiento mas
adecuado para la curacion definitiva de Ulceras por presién en parapléjicos o en

individuos con Giceras en zonas de osteomielitis v en areas radiadas ©".

Ulcera de declbito en paciente con lesién medular (Cortesia dei Dr. Carranco y de la Dra.
Sapiens, Unidad de Medicina Fisica y Rehabilitacién Regién Norte, IMSS)
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POR RADIACION
Generalmente estas Ulceras son dolorosas, algunas veces penetran hasta el tejido

-l

celular subcutaneo. cicatnzan muy lento y pueden persistir por afios

ULCERAS FACTICIAS

Se localizan en sitios poco frecuentes y €asl nunca en Zonas naccesibies
Habitualmente se presentan en forma geomeétrica, lineales o angulares con bordes
rectos. en ocasiones mutilantes y curan con cicatrices profundas La actitud del
paciente ante su problema. es de una indiferencia absoluta ¢ se muestra

152}

excesivamente inquieto Con frecuencia se deiecta un problema de

personalidad %
Las lesiones facticias de ilas extremidades se asocian ¢on heridas recientes
seguidas de reclamo legal. La co-morbilidad psiquiatrica es generalmente alta y la

respuesta al tratamiento desalentadara **.

vi. ULCERAS DE CAUSA NEQPLASICA
Los datos clinicos que sugieren malignidad son la presencia de bordes
iregulares, abundante tejido de granulacién, presencia de nodulos indurados en

la periferia y falta de curacién @,

A. EPITELIOMAS

CARCINOMA BASOCELULAR

Es el cancer de piel mas frecuente, en la extremidad inferior se presenta en 0.2-
7.9% de acuerdo a los diferentes estudios. Predomina en el sexo masculino en
relacién 3-2:1. Se puede presentar de los 39 a 90 afios de edad {media de 66
afios), el tiempo de evolucion varia de 1 mes a 53 afos. Afecta en orden de
frecuencia pierna, muslo y pie, principalmente la cara anterior. Se puede presentar
como una necformacién de aspecio nodutar o como una licera, que sangra con
facilidad. La variedad histologica mas comln, en esta topografia, es la

superficial®"*®.
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CARCINOMA ESPINOCELULAR

Predomina en &l sexo masculino y la mayor incidencia se observa en la séptima
década 1e la vida Se presenta en la extrerdad infenor er el 8.2% % De ias 4
formas ciinicas de carcinoma espinocefular ne verrugose predomina fa forma
uicerosa En su forma tipica se observa una llcera de superficie irregufar que
asienta sobre una base saliente, indurada que infiltra los tejidos adyacentes. Las

metastasis ocurren con mayor frecuencia en esta forma clinica

B. SARCOMAS

SARCOMA DE KAPOSI (SK}

El SK clasico se desarrolla principalmente en varones en proporcion 10-15:1. La
edad de inicio varia de la tercera a la novena década de la vida, en promedio se
presenta entre los 684 y los 66 afios. Afecta principaimente a personas de
descendencia mediterranea, judia Ashkenaz y del este de Europa ©°.

La forma clasica del SK suele iniciar con la aparicién de manchas o lesiones de
aspecta nodular eritemato-violaceas localizados principalmente en (a porcion distal
de las extremidades inferiores. Las lesiones habitualmente son dolorosas y se
ulceran con facilidad tras minimos traumatismos, sobreinfectdndose de forma
secundaria. Es frecuente el desarrollo de edema crénico secundario a estasis
venosa, obstruccion linfatica y probablemente a factores de crecimiento

endoteliai®

C. LINFOPROLIFERATIVAS

LINFOMA DE CELULAS B

Afecta a pacientes de la octava década de la vida 80%. Predomina en mujeres 3-
4:1 Se presenta como Iesion:es de aspecto nodular eritematoviolaceas, Gnicas o
en ambas piernas que pueden llegar a ulcerarse. Segun la clasificacion de la
Organizacion Europea para [a Investigacién y tratamiento del cancer, se ciasifica

como de curso clinico intermedio & 5,
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VIi. INFECCIOSAS

"
A. BACTERIANAS ESTA E&‘R w} ?E?Eu
ECTIMA SALIR BE 1A btolidit
Ocurre con mayor frecuencia en las piernas. Las lesiones inician como vesiculas y

bulas. Cuando se rompen forma una Ulcera cubierta de cosiras adherentes, no

dolorosa, generalmente hay menos de 10 lesiones ©%.

FURUNCULO

Los furinculos pueden ocurrir en cualquier sitio, pero aparece particutarmente en
areas predispuestas a la friccion o al menor trauma, como los muslos en ia cara
anterior (incluso en la pierna), glliteos, ingle, axilas y cintura. Se inicia como una
zona eritematosa muy dolorosa. que se eleva para formar una pustula o un
pequefic absceso, bien limitado y fluctuante, se abre y hay salida de un material

purulento ¥

ECTIMA GANGRENOSO

La topografia preferente, son las dreas apécrinas, como la region glitea, periné o
axilas, aunque también puede aparecer en las exiremidades. Suele comenzar
como una mancha eritematosa, no dolorosa, posteriormente aparece una
vesicula, ampollosa o pustula. La lesidn evoluciona hacia una Ulcera necrética con
un area central constituida por una escara negro grisacea y un halo eritematoso

periférico; pueden ser Gnicas o maitiples *”

El estudio histolégico muestra diceras con vasculitis necrosante en su base, con
escasos neutréfilos y polvo nuclear ®.

Se recomienda iniciar tratamiento con antibidticos antipseudomonas,
generalmente una cefalosporina de tercera generacion (ceftazidima) y un
aminoglucosido (tobramicina o amikacina) o penicitina ant-Pseudomonas,
imipenem, fluoroquinolonas, aztreonam o cefaloporina de cuarta generacion como

antibidticos de segunda eleccion .
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TUBERCULOSIS

La TUBERCUIL.OSIS LUPCIDE, una forma habitada y normoergica, se ve en
nitos y acultos (ovenes Afecta cara, pabellones aunculares, extremidades
supenores e inferiores Se presenta come un nddulo con escama y verrugosidad

que forma una piaca de crecimiento periférico con cicatrizacton y uiceracién ** %

La TUBERCULOSIS NODULAR PROFUNDA, forma hipérgica. se ha descnio
como una variedad de localizacién Unica en las piernas, sobrefodo en la cara
posterior y caracterizada por nédulos profundos, dolorosos, que al involucionar
dejan zonas atroficas depnimidas, de evolucién cronica y recidivante Los brotes
se presentan con mayor frecuencia en inviernc. Pueden producir estasis linfatica y
con el tiempo cierto grado de elefantiasis. Algunas lesiones se ulceran dando ia

variedad Hutchinson ®@

Tuberculosis nodular profunda, vanedad Huichinson. (Cortesia de ia Dra. Lansa Lépez, COP)
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SIFILIS
Las Ulceras en pierna son profundas, en sacabocado, recubiertas de escara

necrotica que al desprender dejan un lecho impic y tejido de granulacion &7

B. FUNGICAS

MICETOMA

Predomina en el sexo masculino con proporcion 4:1, se presenta en mas de 60%
en campesinos que andan descalzos quienes estén expuestos a los agentes del
micetoma v a los traumatismos. La edad de afeccidn es entre los 16 v 45 afios i;a
fopografia mas frecuente son las extremidades inferiores Se caracteriza por
aumento de volumen, deformidad de la regién y orificios fistulosos. En ocasiones

hay ulceraciones y costras melicéricas ¥

ESPOROTRICOSIS

Predomina en nifios y jovenes de 16 a 30 afios. La forma linfangitica es la mas
frecuente, se presenta en las extremidades inferiores en 18%. El chancro de
moculacion es un nodulo que sufre necrosis central y ulceracion, después

aparecen gomas en el trayecto de los vasos linfaticos ©°.

CROMOMICOSIS
La dermatosis suele ser unilateral y asimétrica, afecta las extremidades inferiores
en 80%. La lesion inicial es un nddulo. con e! tiempo se observan placas

verrugosas o lesiones vegetantes, hiimedas que pueden ulcerarse .

CURVALARIA
Hay algunos casos en los cuales especies de Curvalaria causaron enfermedad
cutanea. Hay un caso reportado de una llcera de pierna asociada a C. lunata

después de un trauma menor *.
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Debide a lo raro de estas infecciones es dificl hacer recomendaciones
terapéuticas especificas No hay un consenso general de cual es ia mejor terapia
antfingica se ha probado in vitro la susceptibilidad y se sugiere la posible

eficacia del tratamiento con anfotericina B, ketoconazol e itraconazol

CRIPTOCOCOSIS

Es producida por el hongo dimorfo Coccidicides inmitis, afecta con mayor
frecuencia al pulmén y a la piel. En la piel puede manifestarse de forma primarnia o
secundana. La forma primaria se adquiere a través de un traumatisme, afecta
cara, brazos, piernas y manifestarse como un chancro inicial con linfangitis y
adenitis. La forma secundaria puede diseminarse a piel y producir una gran
variedad de lesiones cutaneas, como nodulos, gomas, UGlceras, abscesos
subcutaneos, lesiones de aspecic queloideo y otras. Gonzalez Benavides

encontré que 1a forma uicerosa es la mas frecuente ¥,

HISTOPLASMOSIS

Dentro de las manifestaciones mucocutaneas del padecimiento, la histoplasmosis
cutanea primaria es excepcional. La dermatosis secundaria es muy polimorfa. Se
han descrito papulas escamosas, pruriginosas sobre una base eritematosa y
fesiones pustulosas, que se transforman en llceras con aspecto de sacabocado
de forma redonda u oval, recubierias de costras melicéricas con fondo granuloso y
color gnsaceo rosado, suelen ser muy dolorosas y pueden acompafiarse de

linfangitis ®,

La anfotericina B era el medicamento mas efectivo para histoplasmosis hasta
antes de 1980. El itraconazol se considera el medicamento de eleccién en las
infecciones diseminadas y en los pacientes con afeccion pulmonar cronica. El
fluconazol es un medicamento que esta en fase de experimentacion clinica, adn
no se conoce la dosis terapéutica optima, aunque se han recomendado 200

mg/dia para evitar las recaidas Negroni ha usado cotrimoxazol en dosis de 1600
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mg de sulfametoxazol v 320 de trimetropim, con curacién en 70% de los casos
diseminados cronicos. durante 1 0 2 afios. gebe tenerse como otra alternativa

terapéutica positle *%

C. PROTOZOARIOS

LEISHMANIASIS CUTANEA

La forma mas comun de leishmaniasis cutanea es la llcera. Se mmicia en &l lugar
de {a picadura, como un pequefic nédulo gue se ulcera lentamente La topegrafia

mas afectada es brazo-mano 45%, pierna 21%, nuca 12% y oreja 4% ¥

La Glcera se caracteriza por presentar una superficle granulosa sucia, cubierta con
costra melicénce-sanguinea, con bordes bien definidos, elevados indurados y de
color ertemato viclaceo. Es de crecimiento lento y puede curar espontaneamente.

Puede ser tinica o multiple y su tamafio varia, pudiendo alcanzar los 30 cm ©% %

El diagnéstico se basa en los datos clinicos, una impronta de la Ulcera tefiida con
Wright v Giemsa. La reaccion de Montenegro nos indica hipersensibilidad pasada.
La histopatologia de la lesidon muestra un granuloma tuberculoide con células
gigantes mulinucleadas, Iinfocitos e histiocitos que contienen los cuerpos de
Leishman donovan, que con la tincidn de Giemsa se aprecian como un fino

granuladg © ®

El tratamiento se realiza con antimoniales pentavalentes a dosis de 20 mg/kg/dia
durante 20 dias. Se han utilizade otros métodos como calor local, criocirugia,
ultrasonido y en los Ultimos afios ketoconazoi, itraconazol, aiopurinol con

resuitados variables %

Vill. PANICULITIS
Se presentan como placas o nédulos eritematosos profundes que pueden

presentar ulceracion @
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NECROBIOSIS LIPOIDICA

Es una entidad poco frecuente. Se na descrito asociada a DM, enfermecac de
Crohn, bypass Intestinal, colitis ulcerosa, granuloma anular y sarcodosis E!f 0 3%
de los diabéticos la padecera. Afecta preferentemente a mujeres en relacion 3.3:1,
la edad de aparicién es en la cuana o quinta década de la vida, apareciendo de

forma precoz cuando se asocia a DM 77

La localizacién es casi exclusiva en ia cara anterior, area pretibial y lateral de
piernas (85%), en 15% aparece en otras areas corporales que incluyen manos,
tronco, antebrazos, abdomen, cara y piel cabelluda Comienza con un nddulg,
pequefo, rojo o anaranjado y de bordes bien limitados. Aumentan de tamano
centrifugamente, el borde se hace irregular e indurado, dejando una zona central
amarillo amarronado. de aspecto atrofico con telangiectasias superficiales. Las
lesiones pueden ser Unicas (16%), aunque habitualmente son mditiples (de 4 2 8

en 50% de [os casos), bilaterales y simétricas “* 77279

La ulceracién ocurre en 35% de los casos, espontaneamente o por traumatismos
y en ocasiones son muy amplias, pero es excepcional que sea la lesion que
predomine {Piel 1989) Pueden ser asintomaticas, dolorosas, con disestesias 0
anestesia debido a la destruccién de los nervios cutaneos. Se llega a presentar
hipohidrosis y zonas de alopecia. En su etapa final se pigmentan. La evolucion es
crénica. La remision espontanea de las lesiones en meses o afios, ocurre hasta

en el 19% de los casos ™" 7™

Las formas atipicas son mas frecuentes en pacientes no diabéticos y son mas
frecuentes en cara y piel cabelluda. En 2% no existe afeccion de piernas. Suelen
manifestarse en forma de papulas, nodulos y placas sin atrofia. También se ha

observado ia presencia de pseudocomedones en el borde de las lesiones ™
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Histolégicamente se observa una epidermis normal o atrofica Los cambtos mas
imponantes y caracteristicos se encuentran en ia dermis Se pueden encontrar

dos patrones de reaccion diferentes denominadoes necrobidtico y granulcmatosa

EarA

No existe un tratamiento de eleccion. Se han ensayade corticoides (topicos,
intralesionales y sistemicos), agentes fibrinoliticos, e! primer agente fue el
estanozolol, aunque su uso esta limitado porgue es hepatotoxico; penioxtilina v
antipiaquetarios, como acido acetilsalicilico y dipindamet. La ticlopidina es otro

antiirombético gue se ha utilizado con resultades favorables en algunos casos.

El tratamiento guirGrgico se ha empleado en las formas ulcerosas cronicas con
resecclones ampiias hasta la fascia y aplicacion posterior de injertos de piel total y

coigajos 71 7Y

PANICULITIS DE WEBER CHRISTIAN
Por lo general las lesiones se presentan en los muslos y en el tronco. es raro

encontrarlas en ias piernas % *

PANICULITIS ASOCIADA A ENFERMEDAD PANCREATICA

La paniculitis pancreatica constituye la principal manifestacién clinica periférica y
la mas caracteristica, de la enfermedad pancredtica. La edad media de
presentacion en el estudio de Gilaberte fue de 54.2 afios. Las lesiones se
localizan en las extremidades inferiores a nivel del tercio distai y ocasionalmente
en la regién glitea, el tronco y extremidades superiores. Habitualmente se
presenta como [esiones nodulares eritematosas subcutaneas, aislados o en
grupos, con tendencia a la ulceracién y salida de material amarillento de

consistencia viscosa ™
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En caso de necrcsis grasa ntensa. pueden encontrarse abscesos necritices
estérles que se ulceran espontangamente y exudan un mater@l oscuro, espeso,
resultado de la hcuefaccion dei tejido adiposo Algunos pacientes refieren dolor

locat de Intensidad variable. La evolucién relacionada con la patologia de base ™

Puede asociarse poliserositis. artritis en 54-78% de los ¢asos con necrosis grasa
diseminada, eosinofilia y en raras ocasiones reaccion leucemoide Hay incremento

de la amilasa sérica yio lipasas ™

Los hallazgos histopatologices, son diagndsticos y consisten en paniculitis
lobuliliar con necrosis enzimatica v licuefaccién de la grasa (células fantasmay),
asociada con un infiltrado intensidad variable histiocitario ¢ neutrofilico Qrtros

hallazgos son hemorragia intensa, lipogranuiomas y depésitos de caicio ™

IX.MISCELANEA

A. PIODERMA GANGRENOSO

Se describen 4 formas de presentacidn reiacionadas con la profundidad de la
afeccién. La forma denominada ulcerosa es la que se presenia con mayor
frecuencia en las extremidades inferiores, la forma pustular puede llegar a hacerlo

y la bulosa y vegetante es raro que se presenten en esa topografia ™

Ulcerosa

Se presenta en el 75% de los casos. Se presentan con frecuencia en
extremidades inferiores, tronco y en ofros sitios como cabeza, cuelloj pene,
vagina, mucosa oral y ocular. Inicia con pustulas rodeadas por un halo
eriternatoso que confluyen y forman placas ovales, posteriormente presentan
necrosis. dejande una dlcera de bordes eritematosos o azulosos que se

extendienden aproximadamente 2 cm en la periferia. Se acompafa de dolor
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intenso En la fase aguda puede existir mal estado general y fiebre. La resolucidn

deja una cicatniz atréfica 7% 7%

T PG maligno es una vanante agresiva, progresiva y potenciaimente :etal que se
presenta a nivel de cabeza y cuello. que predomina en hombres. Las Ulceras son
precedidas por pustuias, o se desarrollan sobre nddulos y otras ocurren despueés

de algln trauma o sobre piel normal 7

Pustular

Iniciaimente también aparecen pdstulas pero no todas desarrollan lesiones
ulcerosas. Son dolorosas y aparecen en areas extensoras de extremidades y en
ia parte superior del fronco, se acompanan de fiebre y artralgias. Se ha descrito
en pacientes con bypass yeyunocileal por obesidad, en pacientes con enfermedad

de Crohn o tlcera gastroduodenal 7

Buioso

Descrita por Perry y Winkelman en 1972. Se caracteriza por bulas dolorosas e
inflamatorias y lesiones semejantes a las que se presentan en el sindrome de
Sweet Se ha descrito después de la aplicacion de factor de estimulacion de

colonias de fagocitos %

Vegeiante

También conocido como pioderma granulomatosc superficial. Es de curso
limitado, no agresivo, y cronico. Ocurre principalmente en adultos y predomina en
el tronco. Los bordes de la lesion son menos violaceos, la ulceracion es superfical
y la base no es purulenta. Algunas veces se desarrollan lesiones vegetantes

exofiticas 7

Fl PG se ha asociado frecuentemente a enfermedades sistémicas hasta en el

50% de los casos, las mas frecuentes son: enfermedad intestinal inflamatoria
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principaimente con la forma ulcerosa y pustuiar, ariritis en mas del 37% de los
pacientes con la forma ulcerosa. gammapatia monoclonal en mas dei 10% de ia
forma ulcercsa y puicsa Otras enfermedades que han side relacionadas sor ‘a
hepatitis VcrOnxca y aguda enfermedades troideas, EPOC. nigrosacdenitis

supurativa, acné congiobata y sarcoidosis ¥

Las enfermedades malignas se presentan en 7% de los casos, las mas frecuentes
son leucemia mieloide aguda y cronica en nifios y adultos, mielofibrosis, linfoma
de Hodking y no Hodking, linfoma de células T. carcinoma de colon, ovario,

adrenocortical. de prostata, vejiga, bronquios y de mama 7

La histologla no es especifica, muestra necrosis y ulceracion en la epidermis y
dermis, especialmente en las zonas parafoliculares, infiltracion neutrofilica masiva
en los margenes de la jesion, con formacién de abscesos intradérmicos gue se
pueden extender a la dermis y tejido celular subcutaneo, vasculitis necrosante,

hemorragia e infiltrado inflamatorio crénico en la base ™

La inmunofluorescencia direcia revela depositos de IgM, C3 y fibrina en la pared

de los vasos de la dermis papilar y reticular 7

Ef tratamiento dermatotdgico incluye medidas locales, como aseo, debridacion,
uso de antisépticos y antbiticos. Parches hidrocoloides, triamcinolona
Intralesional, peréxido de benzoilo, oxigeno hiperbarico, radiacién local y acido 5-
amino-salicilico. En el tratgmiento sistémico se ha empleado con resultados
variables los esteroides sistémicos, clofazimina, minociclina, inmunosupresores
como azatioprina (1 a 2.5 mgfkg/dia), sin embargo, puede favorecer el desarrollo
de PG cuando existe inmunodisfuncion. Inmunerreguladores y pentoxifilina en

casos arslados &
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Pioderma gangrenoso {Cortesia de {a Dra. Olivia Lugo. CDP)

B. POR FARMACOS

DERIVADOS CUMARINICOS

las manifestaciones aparecen durante la primer semana de terapia
anticoagulante. Consiste en la aparicion de petequias, equimosis e infartos

hemorragicos que dan lugar a necrosis cutanea extensa 2

HIDROXIUREA
Solo se han descrito en personas que han recibido tratamiento prolongado. Las

tlceras se localizan en el tercic inferior de las piernas, sobre todo en maléolos y
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tambien er. e dorso de manos Aparecen espontaneamente o despues de
traumatismos minimos Al inicio pueden presentar un aspecto necrotico y ser muy
dolorosas Su tamafc varia de 1-3 cm Al suspender el medicamento hay curacien

lenta de las Ulceras, que puede ser de semanas a meses 77

ANTICONCEPTIVOS ORALES

Siregusa, reporté en 1897. el caso de una pacente de 23 afios de edad que
presentd Ulceras maleolares, no dolorosas bilaterales de 1 cm de diametro con
necrosis central, gque aparecen después de traumas minimos. Con episodios

semejantes previos ™

X.DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Una historia clinica detallada, unida al examen fisico nos proporcionara los datos

necesarios para presumir un diagnéstico etiolégico.

HISTORIA CLINICA.

INTERROGATORIO

£n la ficha de identificacién es importante consignar la ocupacién del paciente y

detenminar la situacion social ©

Se investigara acerca de las enfermedades heredo-familiares que puedan

predispeoner a la formacidon de Giceras:

+ Anormalidades hematolégicas® talasemias, esferocitosis, que suelen afectar a
personas jovenes @

¢ Enfermedades del tejido conectivo: lupus eritematoso, artritis reumatoide,
escierodermia, enfermedad de Behcet #®

+ Enfermedad arterial, hipertensién arterial, diabetes mellitus, inmovilidad de la
articulacién del tobillo, enfermedad inflamatoria intestinal ®

+ Infecciones como tuberculosis, VIH @

90



Evaluacion clinica de la reepiiehzacion de las ticeras de pierna

tamblen en e dorso de manos. Aparecen espontaneamente 0 Jesbues de
traumatismos minmos. Al inicio pueden presentar un aspecto necroético y ser muy
dolorosas. Su tamano varia de 1-3 cm. Al suspender el medicamento hay curacion

lenta de las ulceras, que puede ser de semanas a meses 7

ANTICONCEPTIVOS ORALES

Siregusa, reporid en 1997, 2l caso de una paciente de 23 afios de edad que
presentd llceras maleclares, no dolorosas bilaterales de 1 cm de didmetro con
necrosis central, que aparecen después de traumas minimos. Con episodios

semejantes previos ¥

X.DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Una histora clinica detallada, unida al examen fisico nos proporcionara los datos

necesarios para presumir un diagnéstico etiologico.

HISTORIA CLINICA.

INTERROGATORIO

En la ficha de identificacién es importante consignar la ocupacién del paciente y

determinar la situacion social ®

Se investigara acerca de las enfermedades heredo-familiares que puedan

predisponer a la formacion de dlceras:

+ Anormalidades hematolégicas: talasemias, esferocitosis, que suelen afectar a
personas jévenes @

o Enfermedades del tejido conectivo: lupus eritematoso, artritis reumatoide,
esclerodermia, enfermedad de Behcet 9

« Enfermedad arterial, hipertension arterial, diabetes mellitus, inmovilidad de la
articulacién del tobillo, enfermedad inflamatoria infestinat &9

s Infecciones como tuberculosis, VIH @
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Dentro de los anfecedentes personales no patolégicos son importantes consignar.

Tabaquismo y alcoholismo, porgue producirdn retraso y dificultad para la

curacion #

En los antecedentes personales patologicos son importantes los siguientes

Quirdrgicos, como Intervenciones vasculares, ligaduras de varices o bypass
arteriales @.

Enfermedades previas en especial: trombosis venosa profunda, edema vy
enrojecimiento de una extremidad durante o después de cirugia o embarazo
Sugiere una afeccién arterial la presencia de miocardiopatia isquemica,
enfermedad cerebro vascular, hipertension arterial, diabetes mellitus vy

claudicacion intermitente @

Conocer el antecedente de lesiones similares, su curso y manejo también es (il

para el diagnéstico @

Sobre la enfermedad actual se consignaran datos crientadores acerca de:

. duracion ¢

Como se desarrolld 12 Ulcera, si1 fue de forma rapida (venosa) o lenta {(artenal) y
2.5)

Presencia de dolor, como en los casos de afeccion arterial, vasculitica o
hipertensiva. E! dolor de la isquemia es con frecuencia localizado al pe S
existe anestesia o parestesias como sensacién de quemadura, hormigueo,
entumecimiento en las piermnas y pies, generalmente constante y mas severo
por la noche, son datos que apoyan un origen neuropético. El dolor neuropatico
puede mejorar con el ejercicio, a diferencia de la arterial que duele con la
actividad. La Glcera ocasionalmente es completamente asintomatica ¥

Las caracteristicas del exudado y factores que agravan o alivian los sintomas®
Si existe traumatismo previo desencadenante, como suele ocurrir en ias ulceras
neuropdticas “¥

Tratamientos anteriores, en especial si se han aplicado agentes topices que

puedan impedir su correcta curacion @
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EXAMEN FISICO

Se refenira la topografia, tamafio y apanencia de a Ulcera

La topografia. es mportante para ofentar la posible etiologia. Las diceras
venosas generalmente afectan el porde medial del tercio mferior de ias
extremidades inferiores, las arteriales pueden afectar la piermna o el pie. Las
dlceras neuropaticas en particular las diabéticas. afectan frecuentemente a la
superficie plantar del pie y las de presién, por 'o general se localizan en

prominencias éseas @

Tamario. La llceras venosas tienden a ser de mayor tamafo gue las arteriales y

de margenes mal imitados @

La piel adyacente a la Ulcera puede revelar la presencia de venas varicosas,
edema, cianosis, y cambios pigmentarios o alteraciones troficas como pérdida del
vello, onicodistrofia y adelgazamiento de la piel, lo que nos crienta hacia un

trastorno venoso o arterial % 99

Puisos arteriales. Siempre deben palparse todos los pulsos arteriales, incluyendo
el femoral, popliteo, pedio y tibial posterior. E! que tiene un valor méas predictivo

para descubrir una enfermedad arterial es el tibial posterior ' >

Maniobras especiales. Al elevar la extremidad afectada 45 grados, con el paciente
en declbito supino, lo normai es que la piema blanguea ligeramente; en pacientes
con enfermedad arterial pierde color rapidamente y se torna blanco-grisacea
acompaiiado de aumento importante del dolor, estos cambios ceden ai bajar la

extremidad @9

Si se sospecha de una {icera de origen neuropatico, a exploracion de la

sensibilidad es indispensabie Se encuentra de acuerdo al grado de afeccion,
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pérdida de 1a sensibiidad al tacto fino. de ta sensacion de vibracion v dei sentido

de posicion articular s mas comun en pacientes con diabetes

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Laboratorio.

Se solicitaran para detectar las causas asociadas a la dlcera o alguna enfermedad
sistémica. como diabetes, anemia, deficiencias vitamino-proteicas e insuficiencia

renal, que pueden ser causa de la mala reparacion 2

Incluyen examenes basicos como biometria hematica, determinacion de glucosa,
velocidad de sedimentacion globular (VSG). Ei cultive del exudado para bactenas
esta indicado en caso de que se desarrolle alguna complicacion como celulitis ©
sepsis. De acuerdo a la posible etiologia se realizard también determinacion de
albamina, proteinograma, pruebas de funcién hepatica y renal, determinaciones
de vitaminas A, C, hierro sérico, zin¢, estudios inmunclégicos, serologia y otras

pruebas 2

Estudios vasculares

Se practicara un estudio vascular que se iniciard con la medicidén de la presion
sistélica sanguinea. En pacientes con abolicién de los puisos arteriales a la
palpacion, se requiere un ecoDoppler para medir flujos y la presién sistélica
braquial y pedia para calcular el indice tobilio-brazo que se obtiene dividiendo la
presién sistdlica pedia entre la braquial. Normalmente es de 1 o mayor, si es
menor de 0.9 es indicativo de enfermedad arterial, que obliga a realizar un estudio

arteriogréfico y una valoracion quirrgica reconstructiva

Flebografia. En caso de insuficiencia venosa diferenciara si es profunda o

superficial @@
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Ultrasomide doppler Es una prueba no invasiva que proporciona ([Hermacion
anatdmica y funcicnal acerca del sistema venoso de las plernas. Se realiza el
examen de la vena safena mayor y menor, perforantes, poplitea y venas

profundas de la pantornila ' * %

La ultrasonograiia de alta frecuencia da informacién acerca de 'os cambios en &!
volumen de la plerna, pero no proporciona informacion directa acerca det edema

dentro de la pief ®

La Plestimografia. como la fotoplestimografia y la plestimografia de aire, son
pruebas funcionales que pueden ser usadas para evaluar el reflujo venoso. 1a
funcion de la bomba de la pantorrilia y las venas sin flujo. Ayudan a evaluar &!
grado de mejoria hemodinamica después del tratamiento de la incompetencia de
las venas superficiales o perforantes en un paciente con enfermedad venosa

orofunda ™

Pruebas al parche

Deben ser idealmente realizadas en tfodos los pacientes con dlceras cronicas en
las piernas, particularmente si hay sospecha de dermatitis de contacto. Los
alergenos que con mayor frecuencia generan dermatitis por contacto alérgica en

piernas son neomicina, lanolina, bacitracina, formaldehido y parabenos
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el siguiente cuadro se resumen algunas de las caracteristicas mas importantes

para el diagnéstico diferencial de las Ulceras de pierna "

i TIPO i CAUSA TOPOGRAFIA DOLOR CARACTERISTICAS i
iVenosa Sind postflebitico | Parte medial de la| Ausente o] Base roja con tejido de
| Corto circuito AV | pierna y tobillo moderado | granulacion, pigmentacion |
! periférica, induracién,

! edema, pie templado |
| Arienat i t
i Grandes vascs | Artenosclerosis Generalmente Severo { Base negra o gns, poco |
! chiterante dedos o ples profunda. irregular, no hay ]
| Tromboangeibis . tepdo de granulacion. pie :
E obliterante friocon rubor !
! Pequefios vasos l Fenomeno de Dedos o parte Severo Irregular. borges

| Raynaud inferior de la pierna Inflamados
i Neurotroficas Diabetes mellitus y | Sobre ef arco Ninguno | Frecuentemente
! otras neurppatias, | metatarsal, talon, profundas e infectadas,
lesiones de 1a dedo rodeadas por
medula espinal hiperqueratosis
Hipertensiva Hipertension Cara laterai ¢ Severo Base blanca o negra
postenor de (a rodeada de purpura
pantorrilla
Infecciosa Bacteriana. Brazos o plernas | Ausente o | Purulenta, margen
micotica. sifilis. moderada | entematoso, borde
tuberculos:s elevado, linear, puede ser
multinodular en el trayecto
de los linfaticos
Hematologicas | Talasemia Parte inferior de Moderado | Frecuentemente en
piernas sacabocado, cortada a
pico y profunda; base
blanca, puede semejarse
a las Ulceras arteriales de
pequefios vasos
Neopidsicas Sarcoma, linfomas | No hay Generai- | Bordes eleévados en
predifeccién mente no | relacidn al nivel de Ia piel,
dolorosas | no cicatrizan
Pioderma Colitis ulcerativa y Frecuente- | Base negra coh enrollado
gangrenoso etiologia mente de color rojo-violaceo; con
desconocida SEevVero frecuencia purulenta

X. COMPLICACIONES

Las complicaciones que con mayor frecuencia se refieren son la infeccién, la

dermatitis por contacto y el desarrollo de neoplasias

(02)
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A) INFECCIONES
Cuandc en una Ulcera cronica se presenta una capa de esfacelo amarillento,
zonas niecroticas v cuitivas bacteriancs positivos, se concluye sin iugar a duda la

presencia de infeccion sobreagregada %

Es importante diferenciar entre la colonizacién, en la que existen escasos o nulos
signos de inflamacion, e infeccién, en la que aparecen los siguientes sintomas:
dolor en la herida, infiltracidn, entema, aspecto brillante en la piel vecina, en

ccasiones fiebre y linfadenitis dolorosa

Generalimente la infeccion esta circunscrita, pero a veces puede surgir otra

enfermedad infecciosa como erisipela, bacteremia e incluso septicemia ©?

Las lesiones vasculares crénicas con frecuencia estan colonizadas por varios

tipos de gérmenes:

1.-Staphylococeus aureus, gque en circunstancias normales se encuentra en las
vias nasales y zonas himedas de la piel; de tales sitios pueden colonizar las
heridas y son de gran importancia en Ias infecciones aerégenas 2)

2 -Estafilococos coagulasa negativa, con frecuencia se encuentran en individuos
predispuestos ®?

3.-Microorganismos fecales (Por ejemplo, especies de E. coli, Kiebsiella, Proteus y
Streptococcus faecalis), que lliegan por autocontaminacion ®?

4 -Pseudomas aeuruginosa, son bacilos gram negativos con flagelos polares que
se encuentran en la tierra y en el agua superficial. Tienen afinidad por heridas
humedas. Cuando la lesién se torna necrotica o exudativa, hemorragica,
cubierta con una capa fibrinopurulenta o con secrecidn verdosa sugiere
colonizacion o infeccion con el microorganismo ¥

Enfocandonos a las Ulceras cronicas de pierna de eficlogia venosa, y de acuerdo

al estudio retrospective de Brook y cols, tienen una flora polimicrobiana aerdbica-

anaerdbica. Eilos encontraron bacterias aerdbicas o facultativas en 42% de las

muestras, anaerobias Unicamente en 7%, y mezcla de aerébicas y anaerobicas en
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51% Los organismos aerébicos predominantes fueror Stapnviococcus aureus
Streptococo del grupo D y Escherichia coll Los anaerobios predominantes fuaron
Peptostreptococcus, Bacteroides fragilis, Progionibactenum acnes y Pravotella sp

Las asociaciones mas frecuentes fueron E. coli y B. fragilis, y Peptostreptococcus
sp con § aureus Las bactenas anaerobias estan presentes en las Ulceras

infectadas o no

El predoeminic de los cocos gram +, también se confirmé en un estudio realizado
con t&cnica de biopsia por aspiracidn con aguja fina, curetaje y toma de la
muestra con hisopo Se considera que la biopsia por aspirado con aguja fina es un

método efectivo para tomar una muestra del tejido periulceroso #

Ademas se pueden encontrar especies de Candida y en especial C. albicans Esta
levadura se observa con frecuencia en heridas cronicas tratados con medios

oclusivos @

La terapia antimicrobiana no es cruciai, solo es complementaria a otras medidas.
Es mas importante limpiar la herida con solucion salina, debridarla y escoger un
aposito en funcion del aspecto v del grado de exudade. El uso de antisépticos

topicos sigue siendo un punto de controversia ®?

Existen sifuaciones en las que esta indicada la terapia antimicrobiana

1.-Cuando hay signos claros de infeccién clinica, como erisipela o celulitis

2.-Cuando existe contaminacidén e infeccién de las heridas con Streptococeus
pyogenes, que son causa de celulitis y erisipeta.

3.-En caso de infeccién por Staphylococcus y Pseudomas aeruginosa que
retrasan la cicatrizacion, por la produccién de toxinas y otros productos 2 %

Los antibidticos sistémicos llegan al entormo de la herida, por la mayor

microcirculacion e impiden que la infeccidn se disemine. La reduccidén de

bacterias a cifras menores de 10 a la 5 por gramo de tejido favorece ia
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cicatrizacion. Sin embargo deben usarse ¢on prudencia, va gue rara vez se
obtendran puenos resuifados con la esterilizacion completa y los antibidticos no

estmulan ia granufacion 9 %

ANTIBIOTICOS TOPICOS )

Tienen !a ventaja de que se obtienen concentraciones altas ern et sific de 1a

infeccién sin efectos adversos. Sin embargo, tienen algunas desventajas

1.-Sensibilidad cutdnea. Practicamente todos lo antibiéticos locales y en particular
los del grupo de aminoglucdsides como neomicina, gentamicina y tobramim-na
causan dermatitis por contacto aiérgica; puede presentarse también a uno o
mas componentes del vehiculo, en particular en lesiones cronicas 92;

2.-Aparicidn de resistencia bacteriana. Por esta razén es imporante no
administrarios en forma profilactica %

3.-Inhibicion de la cicatrizacion. Demostrada en estudios en animales que inhiben
la granulacién o la epitelizacion

4 .-Inactivacion del antibidtico por la propia herida. Sucede en un medio acido o en
presencia de exudado puruientc, debido a ia unidn a &cides nucleicos,
disminuyendo la actividad de algunos antibidticos en especial de

aminoglucdsidos (gentamicina) “

ANTISEPTICOS
Los antisépticos locales producen efectos in vitro contra microcrganismos y tienen
la ventaja tedrica de no inducir resistencia. Estan indicados en heridas sucias e

infectadas ©®

También presentan desventajas con el uso maltiple, excesivo 0 no juicioso:

1.-Su actividad disminuye nofablemente in vivo por la presencia de restos
tisulares, pus, y proteinas

2.-Muchos antisépticos inhiben la cicatrizacién, como los colorantes. Por tal

motivo, no se les utilizara en heridas limpias o con tejido de granulacién
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3 -La absoreién puede ocasionar efectos adversos sistémices (como el yodo)

4 -Pueden inducir dermatitis por contacte irmtativa o alérgica *2

Se ha investigade el uso de apositos humedecidos con soluciones antiséplicas
para limpiar y eliminar el exudado. Se compard la reduccion de las bacterias con
acetatartrato de aluminio 1%, (Alsol), permanganato de potasio 0.015%, acido
acético 0 25%, cloramina 0.25%, con efectos similares después de aplicar la
solucién durante 15 minutos, sobre, S. epidermidis, Proteus sp, Pseudomona spp
y estreptococo beta-hemolitico del grupo G. Se noto reduccion significativa de S
aureus con cloramina y acido acético. Los efectos no son mejores si se deja

durante un tiempo protongado {mayor de 15 minutos) ¥

B) DERMATITIS POR CONTACTO
El riesgo de sensibilizacion en la insuficiencia venosa o dermatitis por estasis vara
del 60 al 70% Todos los investigadores mencicanan la importancia de los

unglientos y sus ingredientes como agentes sensibilizantes %,

Se ha demostrado riesgo de sensibilizacion en insuficiencia venosagrado 2y 3, a
las sustancras activas de los medicamentos topicos y a los apdsitos para
heridas®™ Los sensibilizantes potenciales mas frecuentes son lanolina,
benzocaina, parabenos, y neomicina principalmente, sin embargo también se ha

reportado otros alérgenos que ha continuacion se describen.

MIRRA

En 1983, Lee y Lam reportaron a la mirra como un agente presuntivamente
alergeno. Lin-Feng y cols comunicaron, pruebas al parche positivas a la mirra
contenida en las hierbas medicinales chinas Posteriormente se comunicd por
Suwaidan et al, positividad de +++ al polve y solucién de mirra, an un paciente

que fa uso como agente para promover la cicatrizacion ¥
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ACEITE DE OLIVA
Algunos medicos o enfermeras recomiendan ei aceite de olva para 1a piel seca de
piernas, y aungue en anos antefores era raro que se presentara ia aermatiis por

contacto, actuaimente esta aumentando su frecuencia ™

Malmkvist y cols, comunicaron en Suecia, una sefie de 13 pacientes que io
usaban en forma tdpica, 9 de los cuales tenian insuficiencia venosa y eccema.

Las pruebas al parche fueron positivas a varios tipos de aceite de ohiva *®

No se ha propuesto el agente alergeno del aceite de oliva, pero se ha demostrado
alergia e imtacidn a la madera de oliva y la qunona-1 el principal producto

sintetizado *®

En pacientes ancianos con insuficiencia venosa y eccema se cree gue sea un
factor de riesgo para desarroltar alergia por lo que. el uso del aceite de oliva en

estos pacientes como iubricante debe ser limitado ©®

ESTEROIDES
Los esteroides son medicamentos antialérgicos importantes. Después de 10 afios

de la primera aplicacion tépica. se demostro la antigenicidad asociada al vehiculo®™”

Burckhardt fue el primero en describir una reaccion cutdnea alérgica a [a
hidrocortisona @7
En afios recientes se ha enfatizado |la importancia de la sensibilidad a esteroides

en pacientes con Ulceras de piema ®”

Wilkinson et al aplicaron pruebas al parche a 38 pacientes consecutivos con
Gicera de pierna. Se aplicod la sene estandar, de medicamentos y pivalate de
tixocotol 1% (TP) como marcador de sensibilidad a esteroides tépicos. 13.3% de

los pacientes tuvieron reaccion alérgica positiva a PT y posteriormente a otras
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series de esteroides, principalmente 2 17-butirato de hidrocortisona Ei PT fene

rsaccion cruzada con hidrocortisona ®

En un estudio realizado en pacientes que presentaban dermatitis por estasis,
ulcera de pierna o dermatitis por contacto, que habian empeorado con €l uso de
esteroides topicos se aplicod la preparacién topica comercial y sus componentes
individuales con &l fin de evaluar |la reacciones cruzadas. Se encontro positividad
a la amcinonida. butirato de hidrocortisona, propionato  de clobetasol,

prednicarbato, valerato de betametasona y fluocortolona “®

Todos los pacientes tuvieron sensibilizacion adicional a los vehiculos
humectantes, emulsificantes y preparaciones topicas. Esta sensibilidad difiere

individualmente y se explica por el uso frecuente durante varios afios ®®

Otros alergenos que se han encontrado positivos en pacientes con ulcera de
pierna son en orden de frecuencia: alcohol de lana, neomicina y mezcla de
parabenos, gentamicina, colofonia y mezcla de fragancias, cetil-esteril-alcohol,
eucerin y mezcla de quinolina, balsamo de Perd, formaldehido, mezcla de tivram,

etilendiamina y sorbitan ¥

ANTIBIOTICOS TOPICOS

Rifamicina

Se considera a la rifamicina como un sensibilizader raro. Guerra y cols. en 1991
comunicod, en 2 pacientes con ulcera de pierna, eccema después de 4 3 8
semanas de tratamiento con rifamicina tdpica. Demostraron que el ingrediente
activo era ta causa de la sensibilizacion de contacto. Anteriormente se habian
reportado casos relacionados con el metabisulfito, un excipiente. También se ha

reportado urticaria de contacto a este antibiétice topico
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Cloranfenicol

Es raro que se reporte como causa de dermatitis por contacto, probablemente
porque su uso topico es imitade Sin embarge, Vincenzi y cols. comunicaron 2
casos de sensibllizacién a este agente El tiempo de aplicacién en las liceras de

pierna fue de varios meses a afos, o gue favoreciot la sensibilizacién it

Mupirocina

Es un antibiotico producido por Pseudomonas fluorescens, efectivo en las
infecciones cutaneas come inhibidor de estafilococo y estreptococo en bajas
concentraciones, por lo que es usado para tratar infecciones pidgenas. eccema
atépico y Ulceras de pierna. Aparentemente tiene un bajo poder de sensibilizacion,
s6lo se habia reportado un caso y habia sido al vehiculo de polietitengiicol.
Posteriormente Eedy comunica el caso de un paciente de 80 afios de edad con
Ulceras de pierna recurrentes, que inicio tratamiento con Bactroban unglento para
una infeccion superficial. La piel alrededor de la dlcera presentd eritema, y dolor
progresivo después de algunas semanas de aplicacién. Se le aplicé la serie
Europea estandar, de cosméticos y Bactroban, presentando a este ultimo una
positividad de +++. Posteriormente se aplicd mupirocina en ungtento al 1y 10%
(sin vehiculo ni conservador), y un placebo en ungliento en el mismo vehiculo.
Presents reaccion positiva a la mupirecina en ungtento al 1 y 10%, sin reaccion
al placebo. Se comprobd que el paciente presentd alergia a la mupirocina y no a

su vehiculo @Y

La absorcion sistémica de mupiricina y su principal metabolito el acido ménico se
ha detectado en la orina cuando la dosis aplicada acumulada es de 0.4-0.6% de la
dosis aplicada. Por o tanto, es necesaric considerar la posibilidad de
sensibilizacion a ja mupirocina cuando se aplica en sitios sin integridad de la piel,

aln por periodos cortog "
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APOSITOS
Ef aposito N-A, y de silicon de Jehnson y Johnson han sido usados en las heridas
durante 30 afics, estan compuesic de raydn vISCOSO con un aceite mineral

terminal 1%

Duira y Charies-Hoimes en 1992, publicaron el caso de una paciente de 71 afocs
de edad con Glcera de pierna, eccema local y a distancia, 3 meses después de ia
aplicacién del aposito N-A Las pruebas al parche fueron positivas para el apdsito
NA, Her inadine y a una muestra del aceite mineral terminal Soproloc FT45 aj
0.1% {constituyente del apdsito). En el grupo control fue negative al mismo
material. El rayon viscoso fue negativo y las pruebas al parche se negativizaron
cuando se retira el aceite mineral terminal. El aposito de silicona N-A, que
contiene una pequefia cantidad de aceite terminai también fue positivo, perc con
menor intensidad. Por lo tanto. se debe de considerar a los apésitos N-A y de
silicona como sensiblizantes potenciales debido a su estructura quimica

terminal®®

Los apositos hidrocoloides generalmente son bien tolerados en el tratamiento de
las Clceras de pierna. De cuaiquier manera, su aplicacidn durante periodos
prolongados frecuentemente produce dermatitis en la piel periférica que
aparentemente es de tipo irritativo, pero en muchos casos se piensa que sea por
sensibilidad de contacto, por tal motivo se realizaron pruebas al parche con fos
apositos hidrocoloides Varihesive {Granuflex o Duoderm) y Comfeel {Coloplast} en
41 pacientes con UGlcera de pierna tratados con uno de estos productos. 25
pacientes presentaron positividad a las pruebas al parche y 8 pacientes

reaccionaron a ambos apdsitos (%

Para identificar los alergenos responsabies se probaron los constituyentes de
Comfeel (dioctil adipato, tackifier P70, elastémero TR 1 107, hidroetilcelulosa) y

Varihesive E (gelatina, katon, irganoz, pectina, aceite mineral, goma butil,
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carboximetilcelulosa de sodio. vistanex y pentand) en las concentraciones y
vehiculos apropiadoes. Se identificdé como alergenos de contacto al pentalyn (ester
pentaenintol} y wvistanex un derivade deé polisobutiieno ambos son agentes
adhesivos En 2 casos no se pudo identificar ai alergeno y probablemente sea de
tipo irritativo o por reacciones de contacto alérgicas a sustancias contaminantes

de elastomeros '

Mallon y Powell ya habian reportaron la sensibilidad al pentalyn (ester
pentaeritritol de resina), adhesiva de varihesive E. pero el vistanex es la prnimera
vez que se reporta como alergeno en los apdsitos hidrocoloides, también usado
en gomas de mascar y cubiertas aislantes, por lo que habra que tenerlo en

cuenta'®

Gallenkemper, para conocer el poder de sensibilizacién de los apdsitos modernos
(hidrogeles. hidrocoloides, alginatos) y su relacion con el grado de insuficiencia
venosa “estudid 36 pacientes, a quienes aplicd pruebas al parche con los
alergenos mas frecuentes de la serie Europea standard y 20 apésitos. Encontro
que en los casos con insuficiencia venosa grado 2, la tasa de sensibilizacion fue
de 90%: en la grado 3 de 75%, especialmente a los ungtentos, aditivos y

antibioticos topicos 1'%

Los alérgenos se dividieron en los siguientes grupos, con la frecuencia que se

indica:

» Bases de ungiiento: aicohol de lana en 78% de los pacientes; amerchol L-101
19.4%: alcohol cetearil 13.9%; propilenglico! 8.3%

» Resinas de planta /aceites etéreos: balsamo del Perl 22.2%; colofonia 13.9%,
mezcla de fragancias 8.3%; propolis 5.6%

« Antibidticos i6picos sulfato de necmicing 18.7%, cleranfenicol 12.9%
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ta sensibifizacién a los apdsitos se encontro en 8 3% y fue causada oor
proptienghco! ingrediente de los hidrogeles en este estudic nc se enconturd

senstbilizacion a los apositos hidrocoloides ni alginatos

Tambiéri se encontrd mayor frecuencia de sensibilizacion a los unglentos,
emuisificantes conservadores y sulfaio de niquel en las pacientes de! sexo
femenine, aste fenomenc se atribuye a los cuidados diferentes propios del

sexo!'™

Bahmer propone que ia sensibilizacidn se inicia en la insuficiencia venosa grado
1, por la gran cantidad de células HLA-DR activadas que se encuentran en la

dermatitis por estasis, demostrada con estudio inmunachistoguimico °®

Desafortunadamente los emulsificantes como el propilenglicol o sesquiolato de
sorbitan no estan consignados come ingredientes en los apdsitos para heridas, lo

que es perjudicial en caso de sensibilidad a ellos "

Los alginatos de calcio y espumas de poliuretano contienen agentes diferentes,
incluyendo adhesivos como acrilatos o ester pentaeritritol, y hasta el momento no

encontramos reportes de casos de sensibiizacion a estos agentes ®

C) NEOPLASIAS

Historia

Celso describid en el siglo 1 DC, 2 casos de cancer sobre cicatrices de
quemadura En 1825, Hawkins, un cirujano inglés, describié 2 casos de
carcinomas scbre cicatrices de quemadura de larga evolucion. Sin embargo, se la
ha atribuido a Jean Nicholas Marjolin en 1828, la primera descripcion de
transformacion maligna en Glceras; aunque se duda de la naturaleza neopiasica

de esa entidad. La verdadera percepcion de que esta entidad como neoplasica
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fue desarrollada por el Baron Dupuytren, al describir en 1838, un carcinoma en
una quemadura por acido. Sin embargo, el epénimo Uicera de Marjolin se usa

para describir [a transformacién maligna de alguna Ulcera o cicatriz %

Hay casos de neoplasias reportados en Ulceras cronicas de lesiones cutaneas, de
dectbito. fistula por osteomielitis y perianales, sitios de radioterapia. hidrosadenitis
supurativa, en quistes pilonidales, cicatrices de vacunacion, acné conglobata,
tlceras en pacientes con lepra. La malignidad en las Glceras venosas cronicas ha

sido reportada como extremadamente rara 14 10% 1% 107 108 109

De los procesos malignos, el carcinoma espinoceiular es el mas frecuentemente
asociado, otras neoplasias que también se han descritc son el carcinoma
pasocelular (CBC), sarcomas (histiocitoma fibroso maligno, fibrosarcoma,

osteosarcoma y anglosarcoma), adenocarcinomas, melanoma y plasmocitoma %

106, 107 108, 109, 110, 111, 112)

Frecuencia
Tenopyr y Silverman consideraron que la malignidad ocurre como un cambio
aislade “°® En caso de Ulceras por estasis venosa crénica la incidencia de

neoplasias, se estima de 1.1000 pacientes "

Ryan y Wilkinson reportaron 3 casos de carcinoma espinocelular en 2000 dlceras.
Segtin Travers 2% de los carcinomas espinocelulares se desarrollan sobre una

cicatriz de quemadura "%

La asociacion con CBC es poco frecuente. Se ha reportado que el 0.5% de fos
basocelulares se desarrolian sobre una cicatriz de guemadura. Hasta 1993 habia
25 casos reportados. La incidencia de CBC en las dlceras de piemna ha sido
reportada de 0.4 y 9% en las Ulceras varicosas . El primer caso reportado fue

en 1934 por Rubenfeld, en una Glcera venosa recurrente 10,
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Los sarcomas v el fibrohisticcitorna maligno son extremadamente raros

Predomina en mujeres 3'1, la edad media de presentacion es de 55 afios Hav un
periodo de latencia de 30 afics de 1a henda nicial a ia apafncion de maligrniaad v
aigunos la denominan “Ulcera crénica de Marjolin® para diferenciarla de la todavia

mas rara forma aguda, en ia cual el cancer surge en menos de un afio "'

La prevaiencia de metastasis en el momento del diagndstico de carcinoma

espinocelular es de 0.5-3% 1%

El sitlo mas frecuente de metasiasis son los ganglios linfaticos, seguide del

higado, puimén, hueso y cerebro

ETIOPATOGENIA

No se ha establecido. El factor irntativo que supone trauma cronico no parece ser
suficiente para explicar su aparicion. Se han implicado factores, como (a fiberacién
iocal de toxinas después de la preduccion de la lesion; fa induccion de células
neoplasicas “latentes” o de ceélulas epidérmicas “desplazadas” inmersas en fa
cicatriz; o bien la activacién de células preneoplasicas inducidas por el trauma a
fravés de co-carcindgenos gue aparecen en el medic como producto de la flora
bacteriana, quiza también influya la presencia de exudados ricos en factores
promotores del crecimiento celutar. Algunos autores coinciden en la teoria de que
las cicatrices o Ulceras suponen un lecho inmunoidégicamente deprimido

susceptible a factores co-carcinogénicos con riesgo de malignizacion

En el caso especifico de CBC, los autores creen que !a neoplasia surge en fas
Ulceras venosas de células con alteraciones pre-existentes. Existe la hipotesis ce
que ia estasis venosa induce cambios maiignos en ia epidermis produciendo

uleeracién 19
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Otros autores. refieren que debido a la incidencia de 0.4% de degeneracior
maligna. en una patologia extremadamente frecuente como la enfermedad
venosa .ndica que ia malignidad ocurre por un cambic ¢ predisposicion

precancerosa % "

HISTOPATOLOGIA

los carcinomas espinocelulares que se presentan son habituaimente bien
diferenciados (Broders 1), a pesar de lo cual tienen una mayor incidencia de
metastasis que varia de 20-405% de acuerdo a las diferentes series Sén
neoplasias localmente muy invasivas, lo que favorece la recurrencia en 50% de

los casos '

En el CBC, histoldégicamente predomina el tipo esclerosante, ain en estas

localizaciones atipicas, sigue conservando su caracter invasivo local

CUADRO CLINICO
El desarrolio de un carcinoma en una Ulcera se caracteriza por una lesion

vegetante gue no responde al tratamiento (%%

Alguncs autcres refieren como datos sospechosos de degeneracién maligna, la
presencia de lesiones “mamelonadas” o de aspecte nodular, irregulares que
semejan tejido de granulacidn sano, en ocasiones brilloso, preferentemente en el
borde ulceroso o de borde lobulado que no se observa en las dlceras venosas 1"
111)

Los sintomas iniciales son dolor {(71%) vy olor fétido (68%), sangrado {58%) y

aumento en el exudado {10 107 192.109)

Se presenta entre los 3% a 94 afios de edad. Predomina en la plermna izquierda,

lugar donde se desarrollan con mayor frecuencia las Ulceras de pierna de etiologia
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venosa Fs mas frecuente en las mueres porque en ellas predomina ia

insuficiencia venosa "%

En caso de CBC, ia duracion de las Ulceras primarnas es de 1 mes a 20 afios y el

tamafio varia de 2 a 120 cm2 1% 1%

DIAGNOSTICO
Se debe considerar la posibilidad de mahgrnidag en una Glcera cronica que no

cicatriza "%y para caonfirmario se requiere el estudio histopatologico.

La biopsia se realizara del margen y de la base de la tlcera ** ' ™ Sino se
sospecha de algln sitio en particular, se obtendra de varias areas, para evitar el

riesgo de muestreo inadecuado '

la hemostasia puede realizarse con compresion directa o con algin agente
hemostatico como la esponja de gelatina absorbible (gelfoam). Se debe evitar la
electrofulguracién porque puede destruir tejido de cicatrizacion. La sutura no se
recomienda por la friabilidad del tejido y el alto contenido de bacterias. Representa
un riesgo minimo para el paciente, generalmente no se presentan complicaciones

y cicatriza rapidamente 7% "9

Hay controversia con respecto a cuando o a que tiempo debe realizarse, algunos
sugieren que se debe hacerse al inicic en todas las Glceras. Pero en general se
recomienda la biopsia en cualquier ulcera que no responde al tratamiento en los

3-4 primeros meses %%

TRATAMIENTO
Carcinoma espinocelular
£n caso de ser grado 1, sin evidencia clinica de metéstasis ganglionares, se

realizara excision amplia del tumor . Si se trata de tumores grado Il y Il se
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recomiendan ia excision en aquellos de pequedic tamano que no infiltran nueso ni
masculo 1% En caso de metastasis ganglicnares, esta indicada la amputacién

ceon linfadenectomia regional % 109

Ryan y cols, proponen ei usc de 5-fluaracio tépico (5-FU) El fundamento es en
base a la observacion de infiltrades inflamatorios alrededor del tumor. aqueilas
neoplasias con escaso nfiltrado de linfocitos presentan mayor frecuencia de
recurrencias y metastasis, aunque sean bien diferenciados, mientras que los que
presentan infiltrado Iinfocitaric importante tienen una evolucién favorable. El 5-FU

desarrolia un intenso infiltrado finfocitario fundamentaimente de linfocitos T 0%

Se ha recomendado como tratamiento inicial, @nico o0 como coadyuvante a ta

cirugia, de acuerdo a cada caso %

PRONGSTICO

La sobrevida a 5 afos, oscila del 31 al 70%. Ei factor pronéstico histol6gico mas
importante para la recurrencia y las metastasis, es el grado de diferenciacion
celular y el infiltrado inflamatorio linfocitario “* **® Segin Ryan y cols, aguellos
casos con escaso infitrado inflamatorio linfocitario presentaran mayor porcentaje

de recurrencias y metastasis independiente del grado de diferenciacion celular “°®
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Xi. TRATAMIENTO DE LA ULCERA DE PIERNA

£} tratamiento de la Glcera croénica de pierna es multidisciplinano y debera incluir
en todos los casos e manejo de la enfermedad de base. como el conwei de la
giucemia en caso de diabetes. atender ia causa directa de ia ticera, mejorar ia

nutricion e mterrumpir el tabaguismo

TRATAMIENTO DE LAS ULCERAS POR INSUFICIENCIA VENOSA CRONICA
Se basa en 4 puntos principales: 1) Tratamiento local 2} Tratamiento con
compresion y elevacion de ta pierna, para condrol del edema y la disfuncidn del

sistema venoso 3) Tratamiento sistémico 4) Quirtrgico 2 7"

TRATAMIENTO LOCAL (SINTOMATICO)

Los objetivos son mejorar el estado general del sujeto y comprende limpieza,
debridacién, colocacion de apdsitos, uso de agentes tdpicos y en ocasiones
cirugia "

Se acepta que las heridas cicatrizan mejor cuandoe se crea un ambiente himedo,
desarrolldndo una gran variedad de productos y apositos o-parches para el

cuidado de la herida ©?

|. Limpieza

Tiene el propésito de remover y eliminar el exudado, tejido no viable, restos laxos
y bacterias, debido a que alguno de estos productos pueden actuar retardando la
cicatrizacion. Es importante no dafar el tejido viable y considerar el estado de la
piel alrededor de la Ulcera. El método atraumatico que se recomienda, es el
tavado con agua corriente, solucion salina o alguna solucion antiséptica atdxica

(solucion acuosa de hibitane al 0.05% o yodopolivinilpirrolidona) %
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li. Debridacion

Se considera esencial en el cuidado de la herida consiste en remover el tejido
necrético, amarliento u oscuro y eliminar ei exudade purulento disminuye ia
cantidad de bactenas y acelera la cicatrizacidn Se ha comprobado que se atraen
macrofagos, células endoteliales y fibroblastos, cuande se realiza de manera
guirdrgica, debido a 1a liberacion de factores de crecimiento y citocinas. Al eliminar

los tejidgos no viables disminuye el mal olor ™™

. Algunas veces se realiza de
manera espontanea {autolisis), pero el procesoc es lento y retrasa la cicatrizacion

82 Existen varios métodos para lievario a cabo, mencionaremos los principales

A Debrdacion quirdrgica
Es la manera mas rapida de remover el tejido necrdtico y se utiliza en caso de

{lceras gangrenosas graves, (lceras traumaticas y osteomielitis © *2

B. Medidas que fomentan la autélisis
La autolisis se incrementa al hidratar el tejido necrotico, también facilita 1a

eliminacién mecanica y acelera el proceso de cicatrizacion ©@

Existen vanas formas de incrementar la autélisis:

Método convencional. Consiste en la aplicacién de compresas humedas a base

de solucion salina, solucion acuosa hibitane al 0.05% o de cloramina para obtener
humedad continua mediante el cambio de la compresa hiimeda antes de que este

seca, lo cual se denomina apésito humedoshiimedo o himedo/humedecido 2

Apbdsitos ociusivos. Consiste en apésitos hidrocoloides e hidrogeles amorfos,

debajo de una [dmina de poliuretano transparente semipermeable. Hay que
renovar los apdsitos para eliminar de manera regular sustancias toxicas, materiai

necrético e identificar oportunamente ia infeccion **
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C Debndacitn mecanica

Se realiza por medio del lavado potenie v apositos humedo/secos Suelen generar
molestias o dolor v puede fraumatizar ei tejide de granulacion o el wjido sano.
Tamblén se pueden eliminar las zonas de necrosis himedas, blandas de color

amarillento con apositos en “espuma’ y dextranomero © *?

D. Debridacién enzimatica

Se utlizan enzimas proteoliticas de origen bacteriano, vegetal o animal
(fibnnolisina, estreptocinasa, estreptodornasa, tnpsina, colagenasa o enzimas de
krill) que disueiven el tejido esfacelado. Las células vivas producen inhibidores de
proteasa y por ello permanecen intactas. Tienen algunas desventajas como

causar prurito o dolor (principaimente la tripsina) ®

El dolor disminuye si se combina la debridacién autolitica con compresas

oclusivas combinado con enzimas

Elase, es un ungiento que combina 2 enzimas protecliticas de origen bovino, la
fibrinolisina y desoxirribonucleasa (DNAsa), que promueve la debridacion del

tejido necrético y purulento de fas diceras cutaneas “'®

La fibrinolisina disuelve el exudado fibrinoso y la DNAsa produce polinucledtidos
por medio de Ia despolimerizacidn de desoxiribonucleoproteinas y acidos
desoxirribonucleicos presentes en el tejido necrotico y el exudado, produciendo
menor adhesion del exudado. Ambas enzimas actdan en el fejido extracelutar,

pero no en el tejido vivo, por lo que no retrasan ia cicatrizacion ¥

Para valorar la eficacia de éste medicamento en el fratamiento de las Glceras de
pierna, se realizd un sstudic prospective, deble ciege, placebo controlado,
aleatorizado, en 84 pacientes con Ulcera y tejido necrotico-purulento. Durante 21

dias se aplicd el ungiento 2 veces al dia y se tomaron en cuenta los siguientes
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parametros tamafic de ia ticera. exudado purulento. te|ido necrotico. eritema,
dolor vy la presencia de efectos adversos. Solo se enconiro diferencia
estadishcamente significativa en la reduccion del exudado purulento a los 3y 7
dias de tratamiento, no produciendo un beneficio clinico a largo plazo comparado

con piacebo "

E. Debridacion osmdtica

Se realiza con azGcar, miel de abeja o goma de karaya en polvo. Estos productos
absorben gran cantidad de exudado. E! medio seco debajo de la capa aplicada no
es adecuado para la proliferacién bacteriana y evita la infeccion. Otros agentes
deshidratantes satisfactorios son los xeroapositos de reciente introduccion
{alginatos, dextrandmeros) pero estan indicados en diceras con abundante

exudado y no como primera opcion para debridar ¢

F. Biocirugia
Se realiza por medio de la accién de proteasas de las partes bucales de algunas
larvas vivas. Esta en fase de investigacion la actividad y posibilidad de aplicacién

clinica ®

lll. Apdsitos

Se aplican para proteger una herida o Ulcera, evitar la infeccion o estimular el
tejido de granulacién. Nemeth y FEaglestein, describieron las caracteristicas
ideales que deben tener: estimular ta curacion o regeneracion rapida. evitar la
infeccion, eliminar el dolor, debridar sin dolor, facil de colocar y de quitar, no
contener sustancias toxicas ni alergénicas, absorber exudado, cubrir la Glcera y

ser de bajo costo ®* 11

Se pueden dividir en apdsitos tradicionales, de tipo sintético y biolégicos.
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Apbdsitos tradicionales

Censiste en multiples capas de algodén y gasa, que cubren unglentos, cremas,
pastas y otros materiaies aplcados. Suele incorporarse ai aposito antisépticos,

antibidticos o sustancias que estmulan la cicatrizacion

Tienen la desvenigja de 1) aplicarios 1 o 2 veces ai dia 2) sensibilizar a los
ingredientes activos, vehiculos, por lo que hay que evitar el uso de los antigenos
comunes, en México son la neomicina, lanaclina y vioformo; el alcohol metilico es

el mas frecuente en EE UU 219

Apositos sintéticos

Los apositos oclusivos tienen una larga historia en la medicina de occidente, pero
sdlo recientemente se convirtieron es un instrumento importante. Su uso esta

ampliamente difundido y la mayoria provee un ambiente himedo #?

Historia
Los datos més antiguos de la terapia oclusiva se encuentra en el Papiro de
Smithde 1615 AC, que mencionaba la cicatrizacién de heridas con un apésito de

lino cubierto con una sustancia gomosa de miel y brea "7 1

Hipocrates decia que no se debia tratar las heridas crénicas de forma oclusiva
debido a la dea de que las heridas cronicas eran ocasionadas porgue algo malo
necesitaba salir del cuerpo y seria perjudicial tratar de cicatrizarlas. Prevalecio la

idea del drenaje de las heridas agudas y cronicas, hasta el siglo XIX @719

Lister asocio la presencia de pus con infeccién, hecho que ha sido perjudicial para
aceptar el uso de los apdsitos oclusivos. Mucho tiempo después en 1948, Oscar
Gilje realizé la de “e! efecto de la cdmara humeda” para la cicatrizacion de heridas,
después de observar que al colocar una cubierta atdhesiva sobre las Glceras por

un periodo prolongado mejoraba la cicatrizacion *'®
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En 1950, Schilling v cols trataron heridas con cubtertas de nylon. una oclusiva y ia
otra’ semiociusiva. Se demostrd que los apdsitos semiociusivos fueron
mejores que el tratamiento abierto '

En 1851, Beattie colocd una cublerta plastica sobre 300 hendas abdominales y de
térax, sin pensar en ella como un aposito oclusivo, siNo como una ventana
para ver la henda, que evitara el cambio de apésito y lo llamé aposito-
ventana posoperatoria. No observé infecciones ni otros problemas en los
siguientes 300 casos que reportd 7 ¥

En 1958, Odland, un dermatdlogo, encontrd gue las ampollas no rotas
cicatrizaban mas rapido gue las ampolias abiertas, sugirié que la oclusién
fue la razén y que era mejor mantener las heridas hlimedas "7 "

En 1962, Winter realizd un estudio en cerdos en el que compard el aire seco vs
los apésitos oclusivos para la epitelizacion. Demostré 30% de mejoria a
favor de los apbdsitos oclusivos. Los resultados se publicaron en 1963, se
mencionaba que [a infeccion podia limitar el uso de la oclusion debido a
que los apédsitos proveen humedad, que permite la multiplicacién de ios
microorganismos. Sugirieron que puede tener ventaja si se aplica con
agentes antibacterianos tapicos 79

En 1972 en el libro "Epidermal Wound healing” se menciona las ventajas en la
cicatrizacion obtenidas con una herida humeda. Davide Rovee y Linsky
demostraron mejor calidad en la cicatrizacidn con ia terapia oclusiva y los
cambios dérmicos en fa proliferacién epidérmica V''7 ¥

En 1978, se introdujo el primer apodsito oclusivo denominada Opsite.

En 1985 Alper publicd uno de los primeros estudios controlados sobre la induccién
de humedad para la cicatrizacién de las heridas crénicas. Aln en nuestros
dias a pesar de encontrar articulos que comprueban los beneficics de ia
oclusién hay resistencia a su uso, basada en la idea de la proliferacion

bacteriana en el medic himede """

it 1L LELe L2
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VENTAJAS
Hay provee un medio adecuado para el desarrollo de tejdo de granulacion y meor
re-epitelizacion de las hendas agudas y cronmicas. Tambien disminuye el dofor v es

facll de aplicar.

DESVENTAJAS

La principal es el temor a la infeccién. Estudios en cerdos han demostrado que
hay mas microorganismos en |las heridas tratadas bajo ia oclusién, sin embargoe,
cicatrizan mas répido. La incidencia de heridas infectadas bajo los apdsitos
oclusivos es menor cuando se compara con los apositos convencionales (3% vs
7%). Cuando la infeccion ocurre, no se cuenta con un control y siempre se culpa a
la terapia oclusiva. Las infecciones ocurren con todos ios tratamientos 7 1
También inducen una fase exudativa en una herida seca. considerado por aigunos

como un inconveriente 07 19

MECANISMO DE ACCION

La mejoria en el proceso de cicatrizacién se basa en gque es mas facil para el
epitelio migrar a un area himeda que a un medio seco. Los factores de
crecimiento que se encuentran en ef exudado estan mas activos, disponibles o
son facimente sintetizados bajo el apédsito oclusive, favoreciendo la sintesis de la

matriz 9

Al mantener la hiimedad en la herida, mantiene el gradiente eléctrico y la

“corriente de herida” continua, hecho gue también actta en la cicatrizacion 9,

SELECCION DEL APOSITO

No existe una guia rigida para su uso, pero hay factores que son importantes en
la seleccion de uno entre estas categorias. El clinico debe considerar el aspecio
macromorfoldgico; el grade de exudado, si existe gran cantidad de exudado se

elige una espuma; el tipo de herida; las condiciones de la piel alrededor de la
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herida. $! esta friable se necesita un hiarogel © espuma con propiedades

adhesivas bajas * "

Otros factores son la presencia de suturas, el costo, la necesidad de rellenc o de

visualizar la herida # "®

CLASIFICACION DE LOS APOSITOS SINTETICOS

1).- Cubiertas. La mayoria son de poliuretano y hay de varios tipos, absorbibles y
no absorbibles. Cada una con un método especial de distribucion en la herida

2).- Espumas. Son de poliuretano, absorben grandes volimenes de exudado vy
algunos, tienen una cubierta por la superficie externa

3)- Geles e hidrogeles. Contienen més del 90% de agua, generalmente !a
cubierta o la pelicula externa es removida. Se encuentran disponibles con el
nombre comercial de Hydrosorb (Paul Hartmann), Duoderm gel

4).- Hidrocoloides. Se componen de una mezcia de ingredientes adhesivos, y
elastomeros. La carboximetilcelulosa es el ingrediente absorbente mas comun,
ofros contienen pectina. Todos tienen una capa impermeable que los hace
resistentes al agua, absorben moderadas cantidades de exudado, tienen
capacidad de humedecer y secar; son faciimente removibles sin dafiar 1a
herida. En nuestro pais se encuentran disponibles con el nombre comercial de
Duoderm, Hydrocoli.

5).- Alginatos. Absorben liquido, exudado y los convierten en gel el cual mantiene
la humedad en la herda ‘"™, En el comercio se encuentra con el nombre de

Sorbalgon, Kaltostate

Los apésitos de capas transparentes de poliuretano. Estan indicados en las
heridas estériles, superficiales y con escasa produccidon de exudado ©?. Ejemplo

de este tipc de apésitos es el Hydrofilm
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APOSITOS OCLUSIVOS (HIDROCOLOIDES)

Tienen entre sus caracteristicas formar gel, debridar el tejdo necrético,
estimulando la autolisis por hiperhidratacion. absorben exudado, reduciendo el
cambplo de apbsitos. En esta etapa hay que cambiarios diaric o cada twercer dia
para eliminar tejidos necrdticos y sustancias toxicas Cuandc el tejdo de

granulacion es rojo puede dejarse durante varios dias *

El poder de absorcién esta asociado con la desintegracion de la mairiz adhesiva,
lo cual puede ocasionar un depdsito indeseable de componentes no
biodegradables, principalmente de los polimeros hidrofébicos en la herda,
cemoestrado al encontrar macrafagos espumosoes que fagocitan diche material, y
prebablemente se trate de una reaccidn alérgica por la presencia de células de
Langerhans y 1a apariencia epiteliode del granuloma. La IL-1 y TNF desarroflan y
mantienen a los granulomas. Esto inhibe la migracion epitelial. Esto sucede
especialmente en los apésitos con baja cohesion de la matriz adhesiva
{Duoderm). Aparentemente no hay efectos negativos en la proliferacion epitelial ni

en la contraccion de la herida 19

Los apositos con carboximetilceluiosa de sodio, gelatina y pectina no influyen en
ia reparacion normal. A partir de éstas observaciones, ta mayoria de los apésitos

ya mejoraron la formulacion de la matriz adhesiva @ ™9

Esta demostrado el incremento en la cicatnzacion con el apésito oclusivo
hidrocoloide (Duoderm) comparado con la terapia convencional con gasa seca o
himeda en animales, sin embargo, en humanos no se encontrd diferencia
significativa en el estudio de Nemeth %129

En ofros estudios comparativos entre los apdsitos oclusives hidrocoloides vy lo

S
semioclusivos se ha demostrado fuga de exudado con los hidrocoloides #1912
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Phillips ¥ cols encontraren con el uso de Duoderm, en hetidas cranicas reduccion
de la fibrina pericapllar que indica efecto fibrinolitico. En este estudio no se
encontré reaccion granulomatosa a diferencia de los otros estudios mencionados

previamente %

APQSITO SEMIOCLUSIVO

Son permeables al vapor de agua y 2 los gases, pero no al agua. incluyen
apositos enr espuma (espuma de poluretano; o con espuma de alcohol
polivinilico). Se usan en las hendas con exudade amarillento mederado o

necrdticas ©?

La espuma de silicona, se usa en caso de heridas profundas e irregulares E!
aposito se modela in situ para formar un molde exacto de la cavidad de la herida.
Los apésitos cavitarios de espuma de poliuretano, actdan por una combinacién de
absorcidn en el material y pérdida de vapor por evaporacion desde el apoésito.

Caonservan el aislamiento térmico y generan un entormo hamedo ®#2

APOSITOS DESHIDRATANTES (Xerogeles, xeroapositos).
En la superficie de la herida es importante conservar un enterno himedo para que
estimule la regeneracion y cicatrizacion. Si existe demasiada humedad, es

deseable secarla antes de aplicar ofros apdsitos ©?

Los hidrogeles, se expanden en forma de capas planas para usar en grandes
heridas superficales rojas, 0 como un gel amorfo para las mas profundas (a veces

en combinacién con capas de poliuretano) ®

Los alginatos se disuelven en gel y son productos ultraabsorbentes y que retienen

humedad; también poseen propiedades hemostéticas 2
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Los xeroapositos que no producen geles, sueien incluir carbon vegetal activado,
almidan modifizado o cuentas de dextrandmero. Para faciiitar e cambio de estos
xeroapositos y evitar que se adhiera a la base de {a ulcera v cristalicen en ia

herida, hay que cubrir la base un apésito no adherente %

E! rodosorb es un producto para la cicatrizacion de las herdas, en polvo ha sido
probado que es efectivo para la cicatrizacion de las dlceras cronicas, registrado
como agente farmacolégico en muchos paises. Su indicacion es para el
tratamiento de diceras que liberan exudado o infectadas. La presentacion en
pasta es una nueva formulacidn desarrcllada para facilitar los cambios de
compresas o apdsitos, e componente activo es el cadexémero iodine, una fécula
de almidon modificado (cadexdmero) a la que se une fisicamente el iodo. El
aimiddn absorbe el exudado v simultdneamente libera iodo en forma controlada, lo

que resulta en una sustancial actividad antimicrobiana '

En un estudio multicéntrico realizado para probar la utilidad de la pasta de
iodosorb comparado con el parche hidrocoloide Duoderm E y usando Jelonet
gasa con parafina como control, se estudiaron 153 pacientes; la reduccion
promedio en el tamafio de la Glcera fue en el grupo de yodocadexomero de 66%

durante 12 semanas de tratamiento '

APOSITOS BIOLOGICOS

El material biclégico, como homeinjertos de cadaver donante, piel de cerdo y
amnios humano se utilizan en quemaduras y diceras crénicas. El amnios libera
libera diversos factores de crecimiente y angidgenos, pero estos materiales son
rechazados. La piel de cerdo tiene que retirase después de varios dias. Se les

considera como apdsitos temporales. Se estan estudiando y desarrollando las
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REPOSICION DERMICA

Los medios de reposicion dérmica constituyen estructuras de apoyo que estimuian
la infiltracidén, la adherencia, proliferacion y la produccion de neomatnz por
fibroblastos La dermis biodegradable puede consistir en componentes como
geles de fibroblastos-coldgena; geles complejos con enlaces cruzados de

cotagenas humana, bovina o de roedores y de glucosaminoglucanos 2

SUSTITUTOS DE PIEL

También denominados piel arificial, son combinaciones de los apodsitos descritos
y fibroblastos Se les ralizan pruebas de seguridad, incluyendo panel para VIH y
hepatiis  Se han introducide con nombre comercial Apligragraf y dermagraf. No
se sabe sI considerario como un apésito temporal, activo, biologico, que produzca
factores de crecimiento, citocinas y matriz extracelular y brinde un sustrato para su
adherencia, aungue actualmente existe la tendencia a considerarlo como un
injerto de grosor intermedio que estimula la cicatrizacion ®# Adn no se encuentran

disponibles en nuestro pais.

En 1981, Bell publicé su frabajo acerca de un equivalente cutaneo de 2 capas
ahora conocido como Apligraf para el tratamiento de las Glceras venosas.
Consisten en 2 capas, una de colagena Tipo 1 bovina que contiene fibroblastos
vivos y otra capa superficial epidérmica cornificada de queratinocitos hurmanos. No
contienen células de Langerhans, melanccitos o células endoteliales por lo que no

hay reacciones de rechazo ¥

Falanga et al, publicaron un estudio aleatorio, prospectivo, multicéntrico
comparando Aligraf 5 aplicaciones por semana con oclusion y la oclusion sola
para el tratamiento de [as dlceras venosas. A los 6 meses 63% de los pacientes

con Apligraf cicatrizaron comparado con 48 8% de los del grupo control. Con el

ot
=
o1
7]
@
3

Ahgraf las Glceras cierran en un promedio de 61 dias comparado con 18

los controles 1™

122



Evaluacion ciinica de ia reepitehizacion de 1as tlceras de prerna

Tambiér ha sido efectivo en la cicatrizacion de hendas agudas zomo sitics de

donacion de injerto. clerre después de cirugia de Mohs ™

El Dermagraf es un sustituto dérmico vivo hecho de una malla de Vicryi y de
fibrobiastos humanos también se prueban para agentes infecciosos Aprobado en
el mercado canadiense para el tratamientc de Ulceras diabéticas. En 1997
Naughton y cols publicaron los resultados de un estudio muiticéntrico er 281
pacientes con Ulceras diabéticas. Los pacientes que recibieron Dermagraf,
después de 2 implantes, en 50.8% la ulcera cerré en 12 semanas comparada con
el grupo control que solo fue el 31.7%. E! tiempo medio para la cicatrizacion
completa fue de 13 semanas para Dermagraf y cicatrizd las diceras de larga

evolucion '8

El tratamiento es muy prometedor, son muy parecidos al tejido vive, no actian

como piel natural pero pueden hacer que actuen los tejidos '®

OTROS AGENTES TOPICOS

PEROXIDO DE BENZOILO

En 1976 Pace hace la primera descripcion acerca de la utilidad del peroxido de
benzoilo en estos procesos. El perdxido de benzoilo tépico al 20% en emulsidn
aceite en agua o en pasta al 50% actia aportando oxigeno hiperbarico a las
células hipdxicas del fondo de [a dicera, o que facilita la multiplicacién celular, asi
como la sintesis de colageno por ia accibn de la enzima prolina-oxidasa que
necesita como co-factor oxigeno molecular. Tiene capacidad de debridar y
estmula  la  granulacidn. Ademéas posee propiedades antimicrobianas,
antipruriginosas y antif(ingicas acortando la evolucién de estas lesiones "

Los unicos efectos secundarios observados por Fernandez, consistieron en
dermatitis irritativa, reacciones de hipersensibiidad y sensacion local de prurito en
algunos casos "

Se ha reportado su utilidad en las Glceras por presion y postflebiticas ©#9
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ACEITE ROSA DE MOSQUE;TA

Se obtiene del extracto de la semilla de la Rosa aff. Rubiginosa, contiene acido
unclénico en 41% v linoleico 39%. se ha demostrado que participa en la sintesis
de prostaglandinas, generadores de membrana, mecanismos de defensa,
crecimiento y en otros procesos bicldgicos en relacion con ia regeneracion tisular
Se ha utilizado en cicatrices hipertréficas o queloides, de acné y radiodermitis con
resultados variables Es por ello que Moreno Jiménez y cols. realizaron un estudio
controlado en 10 pacientes con (lceras vencsas y hendas quirtrgicas de
evolucién térpida, utilizando una solucidén aceitosa al 26%. Se obiuvo una
reepitelizacion total en un promedio de 24.1 dias. en el grupo con diceras
venosas. En el grupo gue presentaba dehiscencia de heridas quirirgicas el
promedio fue de 23.25 dias para la epitelizacién completa. En ambos grupos no
se observaron efectos secundarics. En el grupo control el promedio de

cicatrizacién fue de 52 2 dias %

ACEITE HIDNOCARPUS

El origen o la fuente de este aceite es de Taraktogenos kurzii, Hydnocarpus
wightiana e Hydnocarpus anthelminthica. El aceite de Hydnocarpus contiene
acidos grasos como acido chaulmogrico con 18 atomos de carbono y el &cido
hydnocarpico con 16 Atomos de carbono en sus glicéridos. Los etilesteres,
cinamatos, beta-gliceridofosfatos y sales de sodio se ha encontrado que son

efectivos cuando son aplicados topicamente "2

Existen reportes anecdéticos recientes de un posible efecto en la cicatrizacion de
heridas comunes en los pacientes con lepra. Otros estudios también mencionan
gue las heridas en pacientes diabéticos y gangrena cicatrizan més rapido cuando

sl aceite de hydnocarpus fue administrado per via oral o topica 3

Por tal razon, Qommen et al realizaron un estudio piloto para evaluar el efecto del

aceite en la fase de colagenizacion en el proceso de cicatrizacion en animaies,
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administrado a una dosis de 45 mg/kg/dia por via cral. Encontraron cicatrizacion
sin infeccion en fas hendas por incisién, con mejor fuerza tensil en ia cicatriz. ei
tejido de granulacion formado fue mas fuerte v el contenide de hidroxiprolina fue

sighificativamente mayor que en el grupo control %%

E! analisis de la estructura quimica muestra que los acidos grasos tienen un anilio
ciclopentano al final de la cadena de carbono v un atomo de carbono asimétrico.
&l acido chaulmogrico es isomérico con el linoleico. Et 4cido gorlico es otro acido
graso de cadena larga que se encuenira en el aceite de hydnocarpus, pero se
desconoce el papel que tiene Los acidos también tienen una doble union en el
aniilo ciclopentano, y posiblemente puedan ser receplores de radicales libres,

propiedad que contribuye o tiene un efecto pro-cicatrizante =¥

MIRRA

La mirra es una resina gomaosa oleosa obtenida del tronco de Commiphora mol y
posiblemente de otras especies de Commiphora (familia de las Bursevaceae),
arbustos que crecen en Arabia y Somalia. La resina ha sido usada desde tiempos
ancesfrales para cicatrizar heridas ®® No hay estudios gue hayan sido realizados

adecuadamente para validar esta observacion.

li. TERAPIA DE COMPRESION
Todos los pacientes con Glceras venosas sin infeccidn requieren compresion. Se

sustenta en el gradiente de presion que se produce (mayor en el tobillo) 2%

Historia

Hipocrates (460-377 aC) fue el primero en reconocer |a relacién entre las dlceras
de pierna y la enfermedad venosa. Posteriormente los médicos romanos Aurelius
Celsus, Claudus Galeno y Aetios Amida fomentaron el uso de yesos y bandas en

el tratamiento de este tipo de dlceras '
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L.os primeros esfuerzos en proporcionar compresién extrinseca a la pantorrilla se
realizaron an el siglo XVII, por Richard Wiseman 3676) usandc medias de fibra
rigida Paul Gerson Unna introdujo en 1885, {a pasta vendaje no elastica de zinc,

iamada en su henor, bota de Unna '

Vender Molen ideo los niveles de graduacién en fa compresién eldstica,
desarrollado posteriormente por Sigg v Ganzoni en forma de medias de
compresion graduada. Seis afios después, Stemmer calculd que una presidn
externa de 35-40 mmHg era necesaria en el tobillo para prevenir la trasudacién

capilar en las piernas de los pacientes con enfermedad venosa severa © 2%

La compresién intermitente tuvo su origen durante la década de 1930, cuando
Landis y Hermann describieron un sistema de succién presion alternante para el
tratamiento de la enfermedad vascular periférica. El aparato proporciona una
presion graduada en la piema, maxima en el pie y aproximadamente de cero en el
muslo. El equipo de presion, vaso-neumatic, fue desarrollado por Sampson y Kirby

en 1955. El aparato repite los pulsos de presion 20 veces por minuto ¥
Hoy en dia estan disponibles, aparatos mas sofisticados que proporcionan
ventifacion y repiten los ciclos de compresién con una frecuencia de 30-120 Hz,

sincrénicamente con el corazén 2%

Tipos de compresion

Incluye las medias de compresién graduada, vendas elasticas o no elasticas,
6riesis, y bombas de compresién. Cada uno puede ser adaptado a las
necesidades individuales y restaura parcialmente algunas de las funciones
fisiolégicas defectuosas. Es controvertido si se prefiere compresion elastica o no
elastica, y se han descritc combinaciones de ambas 'Y

Los mas usados son ef vendaje (eléstico o no) y las medias "
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Medias de compresién graduada

Cada pleza tiene una compresidn estdndar graduada, maxima en el tonllo y
minima en el musle. Se ha detectado disminucion de la presion venosa
ambulatoria a lo largo de ia plerna con aumento en el volumen de eyeccion mayor

que en el gjercicio 1

Hay 4 tipos de medias de acuerdo 2 ia compresidén que ejercen en &i tobillo La
compresién tipo 1, de 20-30 mmHg, se recomienda para venas varicosas, edema
leve, o pacientes que se guejan de fatiga en las piernas. La compresién tipo 2 de
30-40 mmHg. es prescrita para paciertes que sufren de edema moderado,
varicosidades severas e insuficiencia venosa moderada. La tipo 3 de 40-50 mmHg
y la 4 de +60 mmHg son reservados para casos de edema severo, insuficiencia

venosa incluyendo edema linfatico post trombético y elefantiasis ©2

Para la insuficiencia venosa crénica, se prescribe compresion alta hasta rodilla,
debido a que la compresidn en la pantorrila es necesaria para aumentar la

actividad de la bomba 129

Los calcetines de compresion pueden ser dificil de colocar en pacientes ancianos,
obesos © con artritis, debido a esto se ha introducido en su fabricacién nylon o
seda para ayudar a gue resbalen en la pierna y sean faciles de colocar. La
elasticidad disminuye con el tiempo y es necesario cambiarlos por lo menos cada

6 meses ¥

Vendas elasticas )

Es otra forma de compresién proporcionada por las vendas elasticas o adherentes
y las fabricadas para proporcionar un soporte hemodindmico ambulatorio. Resulta
racta, la cantidad de compresion

puede variar con cada aplicacion y con la persona que la aplique %29
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Bota de Unna
Es una venda gue contiene éxido de zing, calamina, glicenna, sorbitel y silicato de
magnesic Su consistencia no elastica, la hace una bomba con la articulacidn del

tobillo creando una fuerza de bombeo "

Produce un gradiente de presion entre el tobillo y la pantorrilla. La presion meaia
en el maléoio medial es de 29 8 mm Hg (varia de 18 a 55 mm Hg) y disminuye
conforme se aproxima a la rodilla. Cuando se compara con el gradiente de
compresion producido por la media, de 24 mmHg en el tobillo y 16 mm Hg en Ia
pantorrilia, para el tratamiento de la uicera venosa, no se encuentran diferencias
estadisticamente significativas. El tiempo promedio de cicatrizacion con la bota de
Unna es de 7.3 semanas, comparado con 18.4 semanas para los pacientes

tratados con la media elastica 2

La bota de Unna ha sido un tratamiento médico estandar para las tlceras venosas
por muchos afios, los pacientes la encuentran comoda, interfiere minimamente en

sus actividades regulares, los protege en contra del trauma 2%

Es necesario gue la apliqguen médicos o enfermeras capacitados. No se
recomienda en Glceras con gran exudado, debido a que aumenta la
susceptibilidad a la infeccién y puede ocasionar plrpura y ciahosis en los dedos si
se aplica demasiado ajustada. Esta contraindicada en pacientes con insuficiencia

arterial, en quienes puede presentarse gangrena 2

Se ha disefado un sistema de vendaje en 4 capas para mantener la compresion.
La capa mas interna es una capa especialmente disefiada para que absorba el
exudado, redistribuye la presion alrededor del tobillo y protege las prominencias
gseas de la presidén excesiva. La segunda capa, se adhisre a la primera ¢
incrementa la absorcion. La compresion es proporcionada por las 2 capas

externas. La tercer capa es altamente elastica se aplica apretada en forma de 8"
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con 50% de sobreposicion En [os tobillos proporciona una presidn media de 17
mmHg La (ltima capa y la mas externa es una venda adhesiva que proporciona
al tobillo una presion de 23 mm Hg v mantiene las vendas en su lugar durante 1

semana "%

La compresion graduada incremenia la velocidad sanguinea, reduce la formacion
de edema y mejora la cicatrizacion. Tedricamente se requieren 40 mmHg de

presicn en el tobillo para revertir la hipertensién venosa cronica %%

En un estudio realizado usando el sistema de compresion de 4 bandas en 148
Ulceras venosas cronicas con un tiempo de evolucion promedio de 27 meses, se
obtuvo cicatrizacién completa en 74% de las Ulceras a las 12 semanas de

tratamiento @**

En ia fase congestiva la compresion con vendas es mejor cuando se realiza con
vendas no elasticas ajustadas, impregnadas con zinc o vendas en miitiples capas

que pueden permanecer durante una semana ®

La prescripcion de las medias elasticas también puede ser usada en la fase de

mantenimiento def tratamiento ©

COMPRESION CON ORTESIS

Consiste en un aparato no eldstico ajustable con multiples correas alrededor de la
pierna. Proporciona una compresion adecuada, es facil de aplicar y retirar y puede
ser ajustado para comodidad del paciente. Es Util en pacientes que requieren

compresidn y que necesitan cambios frecuentes de apdsitos %

BOMBAS BE COMPRESION
La bomba de compresién neumatica intermitente, varia la presién de acuerdo a la

severidad de la patologia subyacente. Mejora el retorno venoso en las
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extremidades inferiores y se -cree que mejora la actividad fibrinolitica en ios vasos
sanguineos, reduciendo los depositos de fibrina extravascular alrededor de 10s
capilares en la regién de la ulceracion También promueve el flujo a través de los
linfaticos & ncrementa el intercambio transcapilar de proteinas extravasculares y
agua al espacio iniravascular. incrementa el volumen de eyeccion, y activacion de

la bomba de la pantorrilla ©

Para reducir el linfedema 1a presion debe ser apilicada con incrementos

progresivos y pequenos del pie hacia ia pantorrilla y al musio @

Ei aparato multicompartamental de alta presidon neumatica es superior al de un
solo compartimiento para reducir el linfedema. Se movilizan grandes volimenes
de liquido de edema utilizando una presién maxima de 100-110 mm Hg en ciclo

cotto y de forma distal a proximal '*

Se ha comprobado que la aplicacion de la compresion neumatica intermitente
durante 4 horas mejora la cicatrizacion en 19.8% por semana. En caso de Ulceras
postrombéticas combinada con el fratamiento conservador disminuye el tiempo de
cicatrizacién e incrementa la tensién de oxigeno en la piel después de una
compresién de 50 mmHg durante 60 minutos, esto puede ser resuliado de la
disminucién del liquido intersticial que ocasiona distribucidn del flujo sanguineo a
la piel favereciendo la perfusion capilar superfical, incrementa el flujo y disminuye
la respuesta venoarteriolar, mejora la nutricion celular al reducirse la distancia
entre los capitares con nutrientes y las células de la piel por la reduccion de la
presion en los capilares y promueve de esta manera la cicafrizacién. También se
ha reportado que eleva la temperatura . Sin embargo, otros investigadores no

pudieron comprobar estos hallazgos.

Generalmentie se prescribe una bomba de compresidn en caso de que los

pacientes no respondan a otras tipos de compresion, particularmente en aquellos
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con ulceras venosas que no cicatrizan y linfedema recalcitrante ¢ en pacientes

gue nc son ambulatgrios 7

En caso de insuficiencia arterial concomitante debe tenerse precaucién con
cualguier compresion, esta debe ser con una presién en reposo baja (compresion
no elastica) S la insuficiencia arterial es severa. 'a compresion de cualquier tipo

esta contraindicada ®

Las posibles complicaciones incluyen: 1) Necrosis por presion, esto puede ocurrir
en pacientes con enfermedad arterial o vasculitis 2) Lesion de la piel, que puede
ocurrir con las bandas removibles o relacionada con la friccidn principalmente en
pacientes con piernas delgadas, sobre prominencias 6seas 3) Insuficiencia
cardiaca. La compresidn puede exacerbar la insuficiencia cardiaca con edema

secundario, debido a la sobrecarga en el retorno venoso 12

lIl. TRATAMIENTO SISTEMICQ (FARMACOLOGICO)

La terapia sistémica que combate las causas fundamentales del retraso de la
cicatrizacién siempre estard indicada. Debe considerarse agregarla a las otras
medidas. Los objetivos © sitios blanco de la farmacoterapia adyuvante estan
dirigidas en conira de ias anormalidades y factores de riesgo, como mejorar &
tono venoso, la hemoconcentracién, regular las anormalidades microvasculares,
remover el depdsito de fibrina pericapilar, mejorar la actividad fibrinolitica,
incrementar los niveles plasmaticos de plasmindgeno y control de otras
enfermedades coexistentes (diabetes, infeccidn, obesidad). Para ello se han
empleado una variedad de medicamentos: agentes fibrinoliticos, agentes que
mejoran la fibrinolisis, pentoxifiina, prostaglandina-E1, antibioticos sisfémicos,
diuréticos La mayoria de los agentes se dirigen a uno o mas de los factores que
han sido identificados en la patogénesis ©'®

Los diuréticos estan indicados en el tratamiento de! paciente con edema severo y

por periodos cortos ¢
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ANTIBIOTICOS

En pacientes con Ulceras venosas, 08 cuitivos tomados con hisopos correlacionan
hien con los cultivos de las muestras obtenidas por biopsia. Las bacterias pueden
vanar, paro S aureus es el patégeno mas comdn, como s& menciond en ef
capitulo de complicaciones. Las especies y concentracion de ias bacteras no
correlaciona con la presencia o ausencia de exudado purulento ¢ el grade de
cicairizacion. La administracion de antibicticos sistémicos en pacientes con
Ulceras venosas no complicadas no mejora el grado de cicatrizacion. Se
recomienda que los antibidticos sistémicos deben ser reservados para pacientes
con evidencia de celulits ¢ infeccion sistérmica, de acuerdo a los resultados del

cultivo y a la sensibilidad “*¢

FIBRINOLITICOS

Tedricamente el aumento de la actividad fibrinolitica puede ayudar a remover la
fibrina extravascular "9

El éstanozo!ol, es un esteroide anabdlico v un agente que incrementa la actividad
fibrinolitica, se encontré en un estudio preeliminar abierto en 14 pacientes, que
mejora la lipoesclerosis pero no la ulceracion venosa. En otro estudio posterior,
doble ciego longuitudinal en 23 pacientes, no se encontro diferencia
estadisticamente significativa comparado con la terapia de compresion. Por lo

tanto, no hay datos contundentes gue sugieran un beneficio real @2

El clorhidrato de buflomedil puede tener un efecto benéfico, en los depbsitos de

fibrina y atrapamiento de leucocitos 2

PENTOXIFILINA

Es un agente hemorrecldgico, la 3,7-dimetil-1-(5-oxo-hexil)-xantina, un polvo
modore e incoloro, cristaline de sabor amargo, soluble en agua. mefanol,
cloraformo, con peso molécular de 278.3 y punto de fusién de 102 °C semejante a

ias metilxantinas %% 1%
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E! mecanismo de accion no esta bien determinado; se cree que al igual que otras
xantinas actia sobre la pared de los vasos de la microcirculacién para aumentar el
flujo sanguineo capilar Aumenta fa deformidad eritrocitana al aumentar et ATP v
las fosfoproteinas de ia memprana celular. Disminuye la adheswvidad piaguetana
mediante el incremento dei AMPc, por inhibicion de la fosfodiesierasa de la
membrana celuiar y 1a concentracién de calcio intracelular “% ' Puede reguiar la
activacion de los leucocitos v su adhesion con efectos fibrinoliticos al disminuir el

depésito de elastasa y fibrina 2

A una dosis de 400 mg cada 8 hrs, en pacientes con Glcera de piema, fa
cicatrizacion completa ocurmnd en 23 de 38 pacientes comparada con 12 de 42
pacientes tratados con placebo. Otro estudio realizado por Falanga et al
menciona que a dosis altas de 800 mg cada 8 hrs acelera la cicatrizacion de todas

las Giceras venosas 2,

En un estudio abierto y prospectivo realizado por De la Paz-Palomares y cols., en
24 pacientes con Ulcera de pierna por lepra y complejo vasculo-cutaneo,
administrando 400 mg 3 veces al dia durante 12 semanas, el 33.5% de los
pacientes presentd clerre completo de ia lesion al final del tratamiento. Sin
diferencias entre las ulceraciones por lepra y las de ofro tipo. Se registraron

efectos colaterales en 20% como nauseas, anorexia y cefalea %

VASODILATADORES

PROSTAGLANDINA E1 (PGE1) Y PROSTAGLANDINA 12 (PGI2)}

Son potentes vasodilatadores gue tambigén inhiben la agregacion plaguetana.
Estudios no controlados refieren éxito en el tratamienio de pacientes con
enfermedad vascular periférica y ulceracion, al administrar PGE1 o PGI2 en
infusién IV, Sin embargo, 2 estudios controlados posteriores no encontraron

diferencia significativa ©
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BLOQUEADORES DE LOS CANALES DE CALCIO

La nifedipina es un vasodilatador. Su mecanismo de accidn esta relacionado con
ia disminucion de 1a resistencia perifénca total, con aumento del fluje sanguineo
en la pantornlia. No hay suficiente informacion disponible que suglera un beneticio

a largo ptazo '

ANTAGONISTAS DE SEROTONINA

La ketanserina, es un antagonista de serotonina, usado comc agente
antihipertensivo. Reduce las resistencia vascular periférica y puede mejorar Ia
hemodinamia periférica en pacientes con claudicacién intermitente Los estuaios
preeliminares para tratamiento de gangrena y ulceracién periférica parecian ser
prometedores ™ sin embargo, actualmente no encontramos estudios que
cormprueben su utilidad

La ketanserina tépica 2% en unglento aparentemente mejora €l tejido de

granulacion en las Ulceras cutaneas ™

Vitamina A
Esta indicada en pacientes con retraso de la cicatrizacion por accion de algunos
antiinflamatonios, principalmente esteroides, a una dosis de 25 000 Ul/d durante

varias semanas

No hay pruebas de gue los complementos de las vitaminas C, K, B o el zinc
aceleren la curacion, solo que exista alguna deficiencia, como en el caso de

personas con enfermedades crénicas y ancianos, mala absorcién o mainutricién™

FACTORES DE CRECIMIENTO

Se han identificado factores de crecimiento en el liquido de las heridas, que
faciores de crecimisnto derivados de las plaguetas (PDGF), factor de
crecimiento derivade de fibroblastos (FGF), factor de crecimiento derivado

epidérmico (EGF), factor de transformacion de crecimiento (TGF-beta), factor de
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necrosis tumoral (TNF), factor de crecimiento insulina-like {IGF-1} e interleucina-1
(IL-1) 97

Mejoran el proceso de cicatrizacidn cuando se usan citocinas que actlan en
varios pasos del proceso de cicatrizacion, como ei TGF-beta y GM-CSF, debido a
que estimuian ia pobiacidn celular y participan en la remodelacion de la matriz

extracelular ¥

El factor estimulante de colonias granulocito-macréfago administrado locaimente
promueve la cicatrizacién, estimulando a las celulas hematopoyéticas,
endoteliales, fibroblastos, células de Langerhans y queratinocitos. Promowviendo la
transformaciéon de fibroblastos en alpha-miofibroblastos, involucrados an la
formacion de tejido de granulacion. Mejora la fuerza tensil de la cicatnz y a través
de su actividad de estimulacién en la produccion de PMN previene la infeccion. Se
refieren excelentes resultados estéticos y ausencia de recaidas. Ademas tiene
propiedades andlogas al TGF-beta, una citocina multifuncional importante en Ia

cicatrizacién 27

En un estudio realizado en 39 pacientes con Glcera por insuficiencia venosa,
tratados con GM-CSF tépico, a una dosis de & microL en solucion de cloruro de
sodio 0.9% y compresion, se observd cicatrizaciéon completa en 920.4% de los
pacientes en un tiempo promedio de 19 semanas, sin efectos locales o
sistémicos. En Ulceras refractarias a tratamientos previos, hubo cicatrizacion de
88.9%. Después de 40 semanas de seguimiento no hubo evidencia de recaidas y

se mantenia el excelente resuitado cosmético 927

IV. TRATAMIENTO QUIRURGICO
REPOSICION EPIDERMICA
El injerto de piel se define como la transferencia libre de la piel de un sitio donador

a una area receptora no contigua. Se subdividen en delgados (epidermis y dermis)
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y de espesor ot iepdermis, dermis ¥y TCSCY v por el ongen dei donador

{(Autcloge, alonjerto, por cultivo y xencinjerto)

Se obtiene con éxito la cicatnzacion de las Ulceras venosas con injeros cutaneos

libres o en sacabocado S % 1281

Desde 1975 ha sidc posible cultivar queratinocitos en forma serada in vitro para
producir capas viables de epitelio. Las capas de queratinocitos obterudas dei
paciente (autdiogas) o de un donante (alégenas) se utilizan para tratar diversos
defectos cutaneos. En el caso de autoinjertos de queratinocitos se han sefalado
cifras muy pequefias de éxito, tal vez por la contaminacion bactenana y la
presencia de tejido de granulacién cronice. Ei tefido conectivo dérmico optime =s
de maxima importancia; y por esto, los autcinjertos de queratinocitos sélo tienen

resultado en un lecho dérmico pretratade © %2 125199

Hay pruebas de que los injertos de gueratinocitos aldgenos no son aceptados de
manera permanente. A pesar de ello, estimulan y activan ia regeneracion de
ulceras crénicas a partir de ios bordes y de ios apéndices epidérmicos residuales
Actuando como una cubierta biologica temporal que también produce factores
derivados de las células epidérmicas, en tipo, cantidad y sucesion apropiadas que
estimulan la cicatrizacion. Ademas, el njerto de queratinocitos cultivados en !a

herida puede aportar una matriz adecuada para el crecimiento © % 128139

Ante esta interaccion compleja de factores de crecimiento, proteinas de la matriz v
factores de migracién que pueden ser producidos por los queratinocitos in vitro, se
ha obtenide mayor utilidad con las capas de queratinocitos que con los factores de

crecimiento solog & 92 25139

Una desventaia def uso de aulcinjertos es el retraso de 3 a 4 semanas para

obtener el cultivo de los queratinocitos que se utilizaran, por lo que se han
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utizado injertos alégenos de piel de donantes no emparentados. Estos
queratinocitos pueden conservarse en frio y almacenarse por largo tiempo en

bancos de pigl ¥ ¥ 1218

Otra desventaja es la apancion de vesicuias vy fragilidad de! injerto en los grimeros

meses después de colocadog © % "1

Aunque no son necesarios en la mayoria de los pacientes con Ulceras venosas,
los injertos pueden ser considerados en aquellas Ulceras grandes, gue no
cicatrizan o recurrentes. Puede haber recurrencia posterior, por lo que este
procedimiento se debe integrar a una cirugia venosa adecuada, terapia da
compresidn y controf de ios factores predisponentes debido a que ios pacientes

estan todavia en riesgo de desarrollar ulceracion ™'

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA HIPERTENSION VENOSA
Se considera como una alternativa, dirigida a eliminar la causa subyacente al

corregir la hipertension venosa ambulatora '™

En caso de insuficiencia venosa profunda. la correccion de fa insuficiencia de las
venas superficiales y/o perforantes siempre sera considerada priontaria. Si se
tiene la localizacién exacta de las venas perforantes incompetentes y son

relativamente grandes, se pueden ligar ®

Se han descrito una variedad de técnicas quirirgicas como la fasciotomia, colgajo
popliteo y baypass. Estos procedimientos necesitan ser evaluados en estudios
adecuadamente disefiados. Una técnica quirlirgica no es aplicable en todos ios

casos "®

Los transplantes de valvulas venosas, valvuloplastias y a transposicion de venas

guiadas con técnicas de imagen, se encuentra todavia en desarrollo. La eficacia
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del tratamiento quirirgico con frecuencia no se asocia & megjoria en as pruebas

funcionales !¢

Se recomuenca ademas integrar un plan de manejo que incluya terapia de

compresion, después de la cirugia

La escleroterapia, puede ser usada en algunos pacientes con hipertension venosa
y con ufcera de pierna. Junto con la compresion esta indicada para el reflujo
venoso superficial. Se puede inteniar como tratarmento de las venas perforantes

aln en presencia de ulceracion 1'%

V. OTROS TRATAMIENTOS
LASER DE BAJA POTENCIA
LASER es el acronimo de Light Amplification Stimulated Emission of Radiation, o

luz amplificada por ja emisién estimulada de una radiacion 7 ™"

La aplicacién de LASER de baja potencia (SoftLASER) se inicié en patologias
cutaneas, extendiéndose posteriormente a enfermedades osteoarticulares,
musculares, artrosis y artritis reumatoide. Por su tamano pequefio, portalidad, bajo
costo. disponibilidad, estos tipos de LASER han sido estudiados como
instrumentos terapéuticos para un gran nimero de entidades clinicas, incluso para

modular y promover la cicatrizacion 2 14

Sinonimia:
También se ha denominado LASER frio, suave, de bajo nivel, bajo poder, bajo

circuito de salida ¥

Definicion:
Es el LASER que produce una temperatura de elevacion en el tejido de 0.1 a 0.5

°C. Debido a ésta es minima elevacidn de la temperatura, los cambios bioldgicos
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ocurren debido a los efectos directos de la radiacdn y ro a la influencia

térmica’

El iaser de baja potencia o de minima potencia se utiliza en probiemas
superficiales. La longuitud de onda varia de 1 nm a 4 mm e incluye no solo |2
porcidn del espectro de la luz visible, sino también el espectro :nfrarrojo v.
uitravioleta, Ef espectro se encuentra entre 630-1300 nm & incluye luz visible y el
infrarrojo cercano (¥ Funciona con 5 mV aproximadamente *™' ¥

Goldman y cols Iindican gue casi el 99% de la radiacion que peneira a ia piel es
absorbida en los primeros 3.6 mm del tejido. Los LASERS cercanos a la region
infrarroja  penetraran mas profundamente, mientras que aquellos cercanos al
espectro ultravioleta penetraran minimamente. La energia luminica disminuye

exponencialmente con la profundidad "

El mas frecuentemente utilizado es el de Helio-Neon (HeNe). Otros tipos con
dicdos de baja energia estan bajo investigacion, incluyendo el de Galio-Arsenurio
{(GaAs) y el de Galio-Aluminio-Arsenuric (GaAlAs). Los laser de Argdn,
neodimium. irin-aluminio-garmet (Nd:YAG), dioxido de carbono {CO2) y de rubi

también pueden operar en el modo de baja energia %

Historia

Se reconoce que Endre Mester v sus colegas publicaron en 1967 los primeros
estudios de LASERs de baja potencia. Desde estos estudios iniciales, Mester
continuo su trabajo en la bioestimulacion para la cicatrizacion de heridas con laser
de baja energia, inicialmente con colegas hungaros y posterionmente con sus hijos
Mester et al 1971, Mester 1975 (#5149

En 1973 en Canada Plg reporté la laser acupuntura "
h

m

! Br. Toshiro Pshirc y R. Glen Calderhead de Japon son reconocidos por definir

los principios, establecer una publicacion de revision periddica (Laser Therapy,
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revista de iaserterapia de baia energia). fotoactivacion v de varios libros de texte

sopre la materia ¥

La bicestimuiacion con laser, comprende 3 efectos:

1.-Témmico, la energia se transforma en calor produciendo vascdilatacion

2.- Mecanico, interviene en la estructura y reconsiruccion de las fibras de
colagena.

3.-.Bioeléctrico, mantiene ei potencial de membrana ceitular, restableciendo ias

funciones vitales "

Mecanismo de accidén

Los efectos terapéuticos se basan en su poder anliinflamatorio. regenerativo v
analgésico !*% 2

Ei efecto antiinflamatoric se fundamenta en ia accibn scobre la microcirculacion
tisular y reparacidn, al mejor las funciones celulares del tejido afectado, contribuye
a eliminar el edema intraceiular, controla {a excrecién de sustancias toxicas de los
ligudos ftisulares, aumenta la formacién de enzimas y proteinas como
interleucinas. interferdn y lisosimas; y favorece la quimiotaxis de neutrofilos y

monoecitos, mejorando la fagocitosis 4% 142

El efecto regenerativo se basa en su accién sobre la multiplicacién celular,
regeneracidn de las fibras colagenas y elasticas, neoformacion de casos y re-
epitelizacion de los tejidos. La interaccion de fa radiacion en la célula conduce a la
activacion de la sintesis proteica, [0 que acelera el ritmo de divisidn celular, sobre
fas celuias epiteliales adyacenies a la lesion, los fibroblastos del tejide de

granulacion y otras celulas especializadas como osteoblastos 0442

Su efecto analgésico faciiita la reabsorcion de exudados y eliminacion de

sustancias algdgenas, interfiere en el mensaje eléctrico durante la transmisién del
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estimulo, acttia sobre fas fibras nerviosas gruesas, estimula a produccion de peta-
endorfinas, evita el descenso det umbral del dolor de los receptores, disminuye los
niveles de bradicinina y activa la Iberacion de endorfinas actuando come

inhibidores de ia sensacién dolorosa ¢ 2

Otros autores sugieren que e efecto en ia cicatrizacidon es através de la
estimulacidn de macrdfagos, degranulacion de mastocitos, activacién de
fibroblastos, alteracidon de la membrana celular, angiogénesis, aumento en la

actividad fagocitica y en la fotodisociacién de la oxihemoglobina 4

Los efectos conocidos en la cicatrizacion de hendas son el resultado de ia
investigacion in vivo, utilizando sistemas de cultivos celulares que permiten el
examen detallado de los cambios en la funcion celuiar, y en varios modelos

animales para finalmente realizar estudios controlados en humanos

Efectos en la sintesis celular

La exposicion de una linea celular tumoral (HT-29) a la irradiacion a HeNe mostré
un  aumento dosis-dependiente en ia tasa de sintesis de DNA en
aproximadamente 20% sobre los controles. No se ha identificado el mecanismo
por el cual se ejerce este efecto. Se ha reportado que la sintesis de DNA y RNA
es estimulada en las celulas después de la exposicion a la luz de baja

intensidad*

Efectos en los fibrobilastos

En estudios de fibroblastos humanos de cultivos de celulas, la irradiaciom con ia
energia laser de HeNe causa aumento significativo en la sintesis de colagena, en
la proliferacion de los fibroblastos y estimula su enlace al sustrato. Los autores
postulan que probablemente el mecanismo de accién sea: 1) por un cambio
bloquimico, que ocasiona un aumento concomitante en [a actividad celular, 2) por

fotoactivacion de la enzima profirina catalasa y 3) el incremento en el potencial
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eléctrico transmembranra debido a la absorcion de energia luminica, que estimula
la sintesis de ATPF resuitando en aumento de la actividad sintética de los

.143)

fibroblastos

Efectos en los queratinocitos

Los efectos no termicos de ia iradiacién HeNe en la proliferacion y movilidad de
los queratinocites se han investigado en estudios cuidadosamente controlados,
usando un cultivo celular como meodelo. Por medio de videocinemicroscopia se ha
demostrado un aumento de 3 veces la tasa de migracion de los queratinocitos en
relacion a los controles no wradiades. No se ha determinado el mecanismes de
accion, y no esta asociado con un aumento en fa proliferaciéon de queratinocitos o

una alteracion en la diferenciacion de los mismos.

Probablemente es debido al aumento local de la produccion de proteasa,

activador del plasminogeno, asociado a migracion de queratinocitos ™%

Estudios en humanos sobre la cicatrizacidn

Las primeras publicaciones que relacionaron el laser de baja energia y
cicatrizacion se realizaron en (iceras cutaneas cronicas de diversas etiologias.
También hay reportes de su uso en la cicatrizacion de la necrosis cutanea
inducida por coumadina, vasculitis alérgica, radiodermitis y enfermedad de
Buerger. Estudios adicionales demostraron su efecto benéfico en injertos

cutaneos con compromiso circulatorio (49

Sin embargo, existen estudios clinicos y de laboratorio, en los cuales no se

demostrd el efecto benefico de este tratamiento ™

Es de interés en la investigacion clinica el pape! que puede tener en el manejc de
cicatrices hipertréficas y queloides. Los resultados demuestran normalizacion de

la hipersensibilidad, aplanando y suavizando el queloide, sin recurrencia después
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de 2 afios de descontinuar la terapia. Ef posible mecanismo de accioén es por ia
supresion selectiva en la produccion de procolagena por ios fibroblastos a traves

de la moaulacidn piGlogica aea funcion celuiar V9 "

La dosis ideal y propiedades o secuencia en varias fases en la cicatrizacion de

nendas no se ha definido con presicion ¥

ULTRASONIDO DE BAJA FRECUENCIA

El ultrasonido ha sido usado como una modalidad terapéutica durante 50 afos.
Actua como adyuvante en el mangjo las Ulceras venosas y es una opcidn utii en ei
tratamiento de las udlceras venosas, especialmente en las que no responden al
tratamiento convencional ‘¥ Algunos experimentos han demcstrado que Ia
aphcacién de US de baja frecuencia en el fratamiento de las heridas cutaneas es

mas efectivo en ia cicatrizacién cutanea que el US de alta frecuencia ™'

Para conocer el efecto del US de 30 kHz en el tratamiento local de las dlceras de
pierna venosas, se realizdé un estudio clinico aleatorizado, doble ciego, placebo
controlado; en 24 pacientes. {os pacientes usaron el parche hidrocoloide y terapia
de compresion; al grupo de estudio se aplicacd US durante 10 min a 30 kHz,
continug, 100 mW/cm2, 3 veces a la semana durante 12 semanas. En el grupo
tratado con US, el area promedio de reduccion fue de 55.4% y en el grupo control
de 16.5%. Se registraron solo efectos secundarios menores comao sensacion de

prueito y ocasionalmente hemorragia puntiforme en la lcera ™

El area de reduccién por semana varia de 0.049-0.080 cm/semana de acuerdo a

ios diferentes estudios '

Sin embargo, Lunderberg v cols. encontraron en un estudio controlado que no hay

diferencias significativas en el area cicatrizada en el grupo tratado con US pulsado

143



Evalisacion clinica de fa reepitelizacion de fas dicerss de prerna

comparado con piacebo, demostrando que la tasa de cCicatrizacion pueden ser

reflejo del cuidade adicionai durante el tratarmento +**

Mecanisme de accién

£l US en dosis bajas {Iintensidad <0 5 Wicm2, frecuencia <100 Khz) tiene efecto
térmico en los tejildos. contnbuyendo a aumentar la cicatrizacion  El efecto
principal es probablemente mecanico y piezoeléctnico, creado a través de ia
accidn compartida de las mucroburbwas alternande con las ondas de presidn atia
y baja que son generadas por el transductor del US. Este fenémeno se denomina
"cavitacion estable” y es el instrumento méas importante para debridar las

estructuras dafiadas ' ¥

Ademas estimula la sintesis de proteinas (por los fibroblastos y macrdfagos),
aumenta € deposito de colagena, estimula la angiogénesis, tiene un efecio
bactencida. incrementa la TcPO2 y disminuye la TcPCO2 durante la insonacién,
probablemente debido al aumento en el flujo capilar de la piel, sugerido por los

microsangrados que se llegan a presentar ' 144 49

La méjona en el dolor confirma la hipdtesis de que el US probablemente interviene
en el hienestar del paciente durante la insonacion y postratamiente por la accion

mecanica en las fibras nerviosas grandes gue cierran “la puerta del dolor” 144149

ESTIMULACION ELECTRICA

El uso de la electroterapia data de tiempos ancestrales. Su aplicacién ha pasado
por periodos de popularidad y controversia. En el afic 48 DC. Scribonius Largus,
un médico romano uso descargas de pez torpedo para tratar el dolor de cabeza

cronico y la gota ¥
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A través dei siglo XiX, se trataron rutinaramente con estimutacion eféctrca vanas
enfermedades” hemiplejia epilepsia, calculos renales, ciatica, gota, reumatismo, y

angina de pechag ™

En 1849 Guillaume B. Duchenne uso “cornente inducida’ para tratar la atrofia v
paralisis, aplico la corriente de una manera no dolorosa usando fa superficie ge
los electrodos humeda y concluyo que fa cormente inducida es mejor que {a

galvanica %

En 1870 L. Erb recomendo el uso de ambas corrientes inducida y galvanica para
estimular nervios v musculos con la creencia de que estimulan {a nutncion en los
miusculos atrdficos. Algunas técnicas basicas usadas en el presente fueron

desarrolladas en esa época "%

En la actuahdad hay un interés renovado en el uso de la electricidad con fines
terapéuticos para estimular nervios y midsculo. Ademas, su aplicacién se ha
extendido al tratamiento del dolor, la cicatrizacion de heridas, huesos fracturados
y la introduccidn de iones a los teiidos (iontoforésis). También es usada como un

instrumento de evaiuacion 1

CONCEPTOS BASICOS

Es importante tener presente los conceptos de la estructura atomica, electricidad

Estructura atdmica
El atomo se compone de electrones, protones y neutrones. El electron tiene una
carga negativa (-), el proton una carga positiva (+) y el neutron no tiene carga. La

cantidad de carga positiva contenida en el proton es igual a la del electron Un

pierde electrones se denormuina ion. Cuando gana un electrén aumenta el numero

de electrones y es mayor que el de protones, se convierte en un lon cargado

145



Evaluacion clinica de la reepitelizacién de fas diceras ae prerna

negativamente. Centrariamente s: el atomo pierde un electrén el numero de
electrones sera menor que el de protones y se convierte en un ion cargado

positivamente ™

{a unidac usada para medir la carga se denomina Coutormb @ v equivale a ia

carga de 5 29 x 10" electrones ™

Electricidad

Corriente eléctrica es el movimiento o flujo de las particulas cargadas como los
slectrones o iones de un lugar a ofro. En metales. la electricidad es conducida por
el flujo de electrones; en soluciones, la electricdad es conducida por el fiuje de
iones. La suma de la corriente eféctrica depende del no de elecfrones o iones que

pasan por un puntoe determinado por unidad de tiempo 49

La unidad de la corriente es el amper (A). Un amper representa a las particulas
con una carga total de 1C en un segundo a través de un punto.

Entonces 1A=1C por segundo.

El miliamper (mA)=10° A y el microamper (microA}=10" A
Los ones cargados positiva o negativamente en una solucidn quée conducen

corriente se denominan electrolitos ¥

Los aniones son iones cargados negativamente que son atraidos al anodo, en
donde ceden sus electrones en exceso al electrodo deficiente en glectrones 9.
En una solucidn cargada positivamente de iones, estos son denominados cationes

y son atraidos al flujo a traves del catodo ™®

Diferencia de potencial se establece cuando a iravés de una solucidén pasa
electricidad en circuito, en tanto gue son mantenidos el exceso de electrones en el

catodo y la deficiencia de electrones en el anodo %
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Los liguidos corporales como la sangre, sudor, liquido intestinal y onna contienen
alectroltos como potasio (K+), sadia (Na+), calcio (Ca+2), clera (Cl-} v sulfato
(80,-2). Como la corriente eféctrica pasa a través de las sciuctones electrolitcas
un gran numerc de racciones quimicas pueden ocurrir. La magnitud de estas
reacciones depende de ia cantidad de comente aphcada y de 12 densidad de
corriente, que es la cantidad de cornente por unidad en el area del electrodo v es
proporcional a la intensidad La ampiitud de corriente, tamaric del electrodo y
duracion son factores importantes en la seguridad de aplicacion de la estimulacién

eléctrica ¥

TIPOS DE CORRIENTE ELECTRICA USADAS EN TERAPIA FISICA
Los dos tipos de corriente disponibles para fines terapeuticos son la corriente

directa (CD) y [a corriente alterna @

La corriente directa es un flujc constante, unidireccional. Cuando los electrodos,
que mantienen su polaridad positiva o negativa, son usados para estimular teydos,
se establece y mantiene bajo ei electrodo un campo positivo o0 negativo que

induce reacciones quimicas en los tejidos del cuerpo ™

Las reacciones polares que suceden bajo el anodo (+) son; atraccion de aniones
(iones-), racciones acidicas como la formacion de HC, solidificacién de proteinas,
endurecimiento del tejido, hiperpolanizacion y aumento de la excitabididas del

nervig (19

Las reacciones bajo el catodo son: atraccion de cationes (iones+), reacciones
alcalinas como formacion de NaOH. liquidificacion de proteinas, ablandamiento
del tejido, hiperpolarizacion y aumento de la excitabilidad del nervio. La magnitud

de las reacciones depende de la duracion e intensidad de la corriente aplicada ™
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Terapeuticamente. puede ser usada principaimente para inducyr reacciones

quimicas y transferencia de iones o iontoforesis

La comente directa interrumpida es usada para estmuiar nervios motores,
sensofiales, autondémicos, y misculos. Tiene un pulsoc monofasico de larga

duracién 1

Los estimuladores de alto voltaje, fiberan ondas monofasicas unidireccionales La
duracién de cada pulso es menor de 100 microseg, que es demasiado corta para
inducir reacciones quimicas significativas o estimular tejido muscular denervado.

Son usados para estimular tejido neuromuscular intacto y otros tejidos blandos %

La corriente alterna {(CA), también ilamada corriente de onda bifasica y corriente
bidireccional, se caracteriza por cambiar [a direccion de flujo periddicamente y por
lo tanto, sus electrones cambian de polaridad en forma afterna. Los electrodos
cambian su polaridad con cada cambio en la direccion de la cotriente. Si aiguna
reaccién quimica ocurriera durante la mitad de un ciclo es neutralizada por la fase
subsecuente, que es opuesta en direccion y similar en magnitud. Con este tipo de

estimulacion no ocurren reacciones (%

CLASIFICACION DE LOS ESTIMULOS ELECTRICOS
Los estimulos eléctricos pueden ser clasificados de acuerdo a la forma de onda,
duracion y frecuencia de salida. También se pueden clasificar es de acuerdo a su

frecuencia y voltaje 7

FORMA DE LA ONDA

Es la representacidon geométrica de una onda electrica o estimulo. El aspecto de

€ O

d
la onda depende de la amplifud y duracién del pulso de cada estimulo. Las
principales variables de la forma de la onda son la amplitud, duracién, y tiempo de

ascenso descenso. Algunas formas de onda sobre la linea isoelectrica se conoce
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como fase positiva v ta onda deba)jo de |a iinea iscelectnca es |a fase negatwva La

fase es el fluio de ta carga en una direccidon por un perods finito de tempe ™

Las formas de onda de la corriente alterna cruzan la linea isoeléctrica, continen
una fase negatva y posttiva y son llamadas bifasicas. que son andas simetricas si

la forma v ef area debajo de Ia fase positiva y negativa son iguales

En la onda bifasica simétnca balanceada, la carga de la fase positiva y negativa

son iguales y el circuito de salida es electricamente neutro ™7

los nombres usados para referir a las ondas son faradica, sinusai, bifasica

rectangular y bifasica asimétrica ™7

El pulso es una onda simple que representa un estimulo de salida. La duracién del
pulso representa el tiempo transcurrido del inicio al final de la onda y se da en
unidades que varian de microsegundos a segundos. El intervalo interpulso
representa el tiempo entre dos pulsos sucesivos. El rango en el que estos pulsos
ocurren en un segundo es denominado pulse o frecuencia y es dado en pulsos

por segundo {pps) 7

CICLO
Es la relacién entre el tiempo de pulsos al periodo total. Es expresado en

porcentaje de tiempo del periodo total

FRECUENCIA

Se dividen en salida de:

Baja frecuencia es de 1-1000 Hz
Mediana frecuencia de 1000-10000Hz
Alta frecuencia +10000 Hz.
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1.0s aparatos ccn cornente directa y alterna y aquellos con corriente putsada de

alto voltaje son gjemplos de unidades de baja frecuencia ! "

Los estimulos de cormrente interferencial usan dos circuitos de frecuencia media en
el rango de 4000-5000 Hz.Un crcuitc libera una frecuencia de 4000 Hz, el
segundo circuto libera una frecuencia vanable de 4001-4150 Hz € wejido es

aparentemente estimufado por una frecuencia neta de 1-150 Hz ™ "7

La designacién de alta frecuencia es reservada para corrientes que no estimulan
al nervio o misculo v son usadas para calentar tejidos. Ejemplos de esta

categoria son la diatermia de onda corta y micronda 4 '

Se refiere como corriente de bajo voltaje a los aparatos que usan de 0-150 volts y

la amplitud de estimulo es o intensidad se mide en miliamperes 4% 7

Existen varios tipos de estimulacion eléctrica, la estimulacion neuromuscular
(NMS), estimulacién eléctrica muscular (EMS), estimulacion elécirica funcional
(FES) vy la estimulacién nerviosa eléctrica transcutanea (TENS) para el control de

dolor M

RESPUESTAS FISIOLOGICAS DE LA ESTIMULACION ELECTRICA
Relaja el espasmo, simula gjercicio activo, aumenta la produccion de endorfinas,
estimula la circulacion por la “accion de bomba” de la contraccion muscular y

mejora la respuesta reticulo-endotelial %% ™9

BASES FISIOLOGICAS DE LA ESTIMULACION ELECTRICA

Las células tienen sistemas eléctricos complejos que son sensibles a los cambios
del campo eiéctrico. Se han documentado una gran variedad de efectes,
especificos y generales después de alteraciones en el campo eléctrico, como

cambios metabdlicos, fisicldgicos e inmunolégicos en bacterias, insectos, planias,
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cultivos de céluias de mamiferos después de fa exposicion a un campo

electrico™® 9

ANTECEDENTES DE LA ESTIMULACION ELECTRICA EN LA CICATRIZACION
DE HERIDAS
La pnmera publicacién acerca de |a eféctricidad fue DeMagnete de Wiliiam Gilbert

en 1600, siguieron las cantribuciones de Bacon, Harvey, Descartes y Newton.

En 1668 la aplicacion de placas de oro en [as lesiones de varicela para prevenir [a
cicatriz  Kanof y Wolf y asociados, separadamente reportaron !os efectos
benéficos de fas nojas de oro para fa cicatrizacion de dlceras diabéticas e
isquémicas, hubo evidencia que sugiria gue la influencia electrostatica y/o

electroquimica podria mejorar la cicatnizacion det tejido %%

Después del descubrmiento de la corriente eléctrica en 1791, Matteucci demostrd

la produccién de corriente por el tejido de ia herida o “corriente de la herida”.

En 1920, Otto Lewis desmostro el pape!l de la acetilcolina en la transmisién del
impulso nervioso haciendo énfasis en el fendmeno quimice, mas que el eléctrico

Lund publico su libro Campos Bioeléctricos y crecimiento en 1947, y demostrd
que los potenciales eléctricos pueden controlar el crecimiento de un sistema

bioldgico. Demostréd el fendmeno eléctrico en piantas 7

En 1960, Becker encontrd que la regeneracion produce una corriente medible y la
polaridad varia durante el proceso de regeneracion. Conceptualizo fa existencia
de un sistema de corriente eléctrica directa para control de la cicatrizacién del
igjido. Propuso que cuando el balance eléctrico del cuerpo es perturbado en una
herida, hay un cambic del flujo de la corriente (lamado corriente de la herida)
provocando un sistema bioldgico reparado. Cuando la cicatrizacién continua, la

diferencia potencial de la corriente directa mejorara el balance eléctrico relativo en
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los tejidos penféricos Demostro este fendmeno eléctrico en el hueso, y Wolcott v

asociados. en el tejido dlando

Basado en estos conceptos se ha aplicado externamente la corriente electrica de
baja intensidad (CEBI) para estimular la hemostasis biologica, ios mecanismos de

retroalimentacion y ia reparacion del tejido 5

El progreso en el campa de la electromedicina ha continuado en las 3 decadas

pasadas con renovado interés en la reparacian de tejidos blandos 7%

Eficacia en estudios animales

Se ha demostrado la efectividad de la EE en heridas experimentales. Entre los
efectos de interés se encuentran la proliferacién de fibroblastes y aumento en fa
sintesis de colagena. menor formacidén de cosiras y epitelizacidén mas rapida,
aumento de ia fuerza tensil en animales diabéticos y disminucién en el numero de

mastocitos y de la fibrosis dérmica V%%

Estudios en humanos
Desde 1968, algunos estudios clinicos en humanos han demostrado la efectividad
de la estimulacion eléctrica cuandc se usa para promover la cicatrizacion de

dlcgras 1

En el estudio de Assimacopoulos en 3 pacientes con Ulceras venosas, se refiere
que los pacientes fratados con corriente directa cicatrizaron. Wolcott et al publicd
los resultados de un estudio realizado en 75 Glceras cronicas. La estimulacion
eléctrica favorecio la cicatrizacién 13.4% en promedio por semana. 8 pacientes
que tuvieron llceras en ambas piernas sirvieron de grupo control. Las Glceras
tratadas tuvieron una tasa de curacién de 27% por semana comparada con 5%
por semana en los controles, Usaron polaridad negativa hasta la asepsia y

entonces se cambid a la polaridad positiva (475

N
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£n 1972 en un estudio de 150 pacientes con diceras por presion, tratados con
carnentes directa. que mostraron un promedio de cicatrizacion de 20% por semana
14 pacientes con Glceras bilaterales swrvieron como caontroles vy en aste grupo la
cicatnzacion de 28.3% por semana versus 8.3% por semana para os controles.
En otro estudio realizado en 100 Ulceras isquémicas, la tasa de curacion fue de
28.4% por semana 6 pacientes tuwieron Glceras bilaterales y en este grupo ias
Ulceras tratadas cicatrnizaron 30% por semana versus 14.7% por semana para los

controles #&1%¥

En 1984, Akers y Gabrelscn publicaron un esiudio en 14 pacientes sin respuesta
al tratamiento establecido. Compararon la estimulacion eléctrica sola, tina de
remolino y la combinacién de ambos tratamientos, La reduccidn en el tamafio de
la Glcera fue mejor en &f grupo que recibid sble estimulagion eléctrica, seguida del

grupo tratado con la combinacién de las 2 metodos 4%

Los estudios previos no fueron controlados, por lo que, Carley y Wainapel en 1985
publicaron un estudio realizado en 30 pacientes con dlceras crénicas. Los
pacientes con EE con CDBI, de 300 a 500 microA en pacientes con tejido
normaimente inervado y de 500 a 700 microA para la piel denervada, la densidad
de corrnente fue de 30 a 110 microA/om2. Dependiendo de ia localizacién de la
heridas se administrd durante 2 horas 2 veces al dia con un intervalo de 2-4
horas, 5 dias a la semana durante 5 semanas o hasta que cicatrizaron. Se
encontré mayor rapidez en la cicatrizacion de 1.5 a 2.5 veces que sus controles
pareados. A las 3 semanas se observo diferencia estadisticamente significativa, y
aumentd progresivamente. Ademas hubo disminucién de la colonizacién por

bacterias en fa herida y del dolor 159

Fakhri y Amin en 1987, comunicaron un estudic realizado en 20 quemaduras

tratadas con estimulacion eléctrica. Algunas heridas estaban contaminadas con

bacterias y hubo evidencia de que las bacterias fueron eliminadas después de la
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EE sin usar antibidtices Toqas las hendas cicatnizaron vy la respussta fus mas
rapida que con la terapia convengional| V415

Kloth y Feedar publicaron un estudic aleatorio en 1588 en 16 personas con
Glceras por presion grado V. Un grupoe tue tratado con EE v el grupe contrcl con
estimulacion simulada El grupo tratado cicatrizo completamente en 7 3 semanas
en promedia El grupe control aumento de tamafio en 28 9% en promedio en 7 4
semanas Los autores corroboraron lo que otros investigadores habian notadg, el
electrodo de polaridad necesita ser cambiado durante el tratamiento para obtener
optimas resultados, especialmente cuando hay una meseta © estancamiento en la

cicatrizacidn de fa herida "

Jercinovic y Bobanovic en un estudio controlado. aleatonizado en uiceras de
pacientes con lesidn medular. Ambos grupos recibieron tratamiento convencional
durante 1 mes, mientras el grupo de estudio ademas recibid EE. Se observé que

la cicatrizacidn fue 5 veces mas rapido que ef grupo control (p<0.005) 04

En 1991 Unger y Unger v Raimastry publicaron 2 estudios. El primero se realizd
en 223 diceras en paciente geriatricos que no habian tenido respuesta a los
cuidados tradicionales en 10,2 semanas. Después de un promedic de 10.9
semanas de EE el 89.7% de [as heridas cicatrizaron. El segundo estudio fue con
placebo en 17 pacientes, 88.9% cicatrizé completamente en un promedio de 51.2
dias con una diferencia estadisticamente significativa {(p=0.043) comparado con el

grupo placebo (48154

Se han realizado 2 estudios utilizando EE galvanica pulsada (Dermapulse). El
prmerc fue multicéntrico, aleatorizado, doble ciege, con placebo en dleceras por

presion. Se trataron 40 Ulceras grado Nl y V. Durante 4 semanas de tratamiento

(@)

on EE cicatrizarcn 2 veces mas que el grupo tratado con simulacion (49.8% vs

23 4% p=0 042) (4>156
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En et segundo estudio en liceras de presidon grado {1 y iV proporcionaron a ios
pacientes apdsitos, medidas de compresién y aporte nutricional Sélo se
administrd Dermpulse a los pacientes cuyas Ulceras no mejoraron durante esta
fase, eliminando a las Ulceras gue ya habia cicatrizade Despues de 4 semanas
de tratamiento 48.2% de las Giceras mejoraron un grado v para la ulima semana
el 74.3% lo habian lograde Hubo mejoria en el exudado y en e tepdo de

granulacidn. No se encontraron problemas de seguridad (415

Reich y Tanan revisaron la literatura para conocer el rango de tos parametros de
tratamiento eficaces, sin embargo, hay reportes controvertidos con respecto a que
clase de EE es mas efectiva Encontraren que los régimenes efectivos usaron Ia

tecnica de cambio de polaridad, generalmente iniciando con polandad negativa

(148-154)

EFECTOS BIOLOGICOS

La respuesta nicial eﬂ la herida son eventos vasculares y celulares. La sangre
fluye por las fisuras de los vasos dafados, ademas de agregados plaquetarios y
una gran variedad de factores quimiotacticos y de crecimiento. Las células pro-
Inflamatorias como los neutrdfilos y macrofagos entran a la herida y liberan
factores que airaen a los fibroblastos y favorecen la formacion de tepdo de
granulacion y epitelizacion. Hay evidencia de que la aplicacion externa de EE
puede minimizar la “cornente de nerida” natural y tiener efectos que puedan

restaurar al tejido 415

Corriente de herida

Varios investigadores han demostrade que la superficie de la piel humana y de
animales es electronegativa con respecto a las capas interiores o profundas La
potenciales eléctricos y actla como una bateria, manejado por una
bomba de sodio. La corriente puede fluir a fravés de ambas partes en la piel si el

circuito es completo. Esto ocurre cuando en las heridas, los fluidos idnicos

A
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transmiten ia electricidad entre las capas externas e internas, mdicando que hay
una comente de lesién o herida” cuandc la piel es dafiada Si la cicatrizacién es
completa o se detiene. esta cornente no fluye Cuando 1as ulceras estan secas el
gradiente de voltaje lateral es eliminado y se postula que estc puede ser
parcialmenie explicado por el fenomeno cenocido de que ias hendas que se

mantienen con humedad cicatrizan mejor que las secas "%

Efectos galvanotaxicos

El efecto galvanotaxico se refiere al movimiente celuiar a través de la via dei flujo
de ia corriente. Winter encontrd que la migracion de celulas eprieliales del borde
de la ulcera se mueve en respuesta a un gradiente de voltaje, Otros estudios
demuestran que las células epidérmicas aisladas o agrupadas migran a través del

catodo 481849

Orida y Feldman demostraron en macrofagos y neutréfilos que en presencia de
inflamacién seran atraidos al catodo en el desarroilo de heridas y al exudado de Ia
piel (148-154)

Weiss et al encontraron que después de la exposicion a la EE con polaridad
positiva hay disminucion de los mastocitos en las heridas en cicatrizacion,
indicando que la migracion es inhbida hacia la herida. Los mastocitos que se
asocian con cicatrizacién anormalmente fibrotica, como la formacidon de queloides,

y ¢con la EE disminuye en el grosor de la cicatriz con mejor resultado cosmético

Los datos encontrados en los diferentes estudios. indican que la corriente elécirica
tiene un papel en la migracién celular al tejido dafado y sugieren que junto con las
influencias quimicas (citocinas) puedan iniciai la fase inflamatoria de la

cicatrizacion (45754
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EFECTOS EN LAS CELULAS

Estudios in vitro. han detectade modulacion de la proliferacion celular y actividad
sintética ncrementando la sintesis de DNA v ia profiferacion de ‘es nbroblastos,
favoreciendo el cambio de la expresion cejular de receptores, para faciores ae
crecimiento, unién e ingreso de calcic y aumento de crecimiento y extension

neuronal "

EFECTOS EN EL FLUJO SANGUINEO

Mohr et al, sugieren que la polaridad negativa induce un gran aumento en el flujo
sanguineo en Ias ratas y en musculos de perro. Estudios en injertos refieren una
mejoria sustancial en el fiujo sanguineo, demostrando que se reduce la necrosis y
disminuye [a peroxidacion de ipidos comparado con los controles. Esto indica que

la EE previene el dafio derivado de |os radicales fibres de oxigeng ©%°

En humanos se ha demostrado a estimulacion eléctrica funcional (FES), fa
"polaridad negativa aumenta el flujo sanguinec en las extremidades superiores
medido por plestimografia. Ofros estudios en humanes y animales reportan que

mejora la respuesta circulatoria 1% 159

EFECTOS ANTIBACTERIANOS

Hay evidencia de que la corente elécirica tiene efectos bacteriostaticos y
bactericidas. Rowley et al demostraron que inhibe Pseudomonas asuriginosa en
ticeras infectadas en conejos cuando se usa la polaridad negativa, como
resultado de los cambios electroguimicos. [n vitro también se ha demostrado que
inhibe al Staphylococcus aureus. E. coli y Pseudomonas aeruginosa, relacionado

directamente con el tiempo de exposicion y el voltaje

£n humanos se ha observado gque elimina baclerias en gquemaduras y en piel
inoculada con Estafilococo epidermidis. La actividad bactericida para estas

especies fue asociada con polandad positiva. Karba et al demostraron que
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Pseudomonas aeruginosa en Glceras por presion desaparecié despues ae 2
semanas de EE "%

Szuminsky vy cols publican que ef efecto antimicrobino de la cornente puisada ae
alto voltaje puede ser producido por la accidn directa de la corriente sobre los
microorganismos.  generacion  eletroguimica de factores antimicrobianos,
incluyendo cambios en el pH, o reclutamiento electroforetico de factores
antimicrobianos presentes en el cuerpo Mientras gue !a cornente directa de bajo
voltaje (<10 V) ha demostrado un efecto antibacteriano potencial in vitro come in
ViVO 1157}

Guffey y Asmussen no observaron inhibicidn del crecimiento bacteriano,
probablemente debido a que los potenciales aplicados fueron demasiado bajos "
Szuminsky v cols. realizaron un estudio en mucroorganismos aislados de ias
Ulceras de decubito, para conocer la generacidon in situ de factores
bacteriostaticos o bactericidas, los cambios de temperatura o de pH. sobre E. cofi,
Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa y Estafilococus aureus. Se encontrd que los
efectos bactericidas directos e indirectos se observaron en ambos electrodos, los
cambios en la temperatura y pH fueron minimos y no contribuyen a este efecto,
Se piensa que e! efecto antibacteriano es por la accion directa de la corriente que
ocurre por las reacciones redox electroquimicas que se desarrollan (Phys Ther
1994; 74: 660-667). Ademas, la corriente faradica puede favorecer el crecimiento

de especies que aumenten los efectos antimicrobianos %7

EFECTOS EN LA DEBRIDACION Y TROMBOSIS
La polaridad negativa facilita el debridacién del tefido necrético, que consiste

principaimente en la unién de elementos sanguineos

En Glceras de conejos, Carey y Lepley, encontraron actimulos o tapones de
leucocitos y trombosis en pequefios vascs debajo del eleclrods positivo perc no
del negaiivo. Esto tambien ocurre en ofros animales de experimentacion,

concluyendo que la polaridad positiva puede ser usada para hemostasia %%
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EFECTOS EN EL FLUJO LINFATICO Y EN LA FORMACION DE EDEMA

No se conoce el mecanismo por el cual la EE actua en el edema. Estudios en fa
pata de ratas, por medio de albumina marcada, para determinar si la EE de alto
voltaje a amplitudes menores al 10% de las que se requieren para inducek
actividad muscular visible, disminuye la formacién de edema Los investgagores
encontraron gque el ingreso de alblmina a jos Wnfaticos es significativamente
mayor en el grupo con EE que en ei grupo controt durante ef mismo panodo de
tlempo. Sin embargo. no hubo diferencia significativa en disminuir el edema
inducido. Propeoniendo que el edema potencialmente se puede reducir por el
mayor ingreso de proteinas a los hnfaticos "*® Esto se explicaria porque la
albimina esta cargada negativamente y repele la polandad negativa causande
fluidez en los liquidos y reduciendo ef edema % 159

En humanos podria ocurrir lo mismo, pero se necesitan mas estudios clinicos %

EFECTO EN LA RESPUESTA NOCICEPTIVA

Wang vy cols estudiaron el efecto de la EE 2n la respuesta nociceptiva a nivel
lumbar en ratas con lesidn medular con EE de baja intensidad simple, de alta
intensidad simple, estimulacion de baja y aita intensidad. Se encontrd que ia EE
inhibe parcialmente los potenciales, con evidencia de que los impulsos
disestésicos estan modulados por la presencia de EE especifica. Esto puede
tener aplicacidn clinica para blogquear &l dolor que en ocasiones acompafia a las

Ulceras &%

Por las razones antes mencionadas el uso de electroterapia para acelerar la
cicatrizacion de las heridas debe ser considerado como una opcion terapéutica,
en vista sus efectos, la carencia de efectos secundarios y la facilidad del

P . a . (1504
ratamienio * =
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XH. PROTOCOLO DE ESTUDIO

PROBLEMA
La estimulacion eléctrica favorece fa cicatrizacion de la ticera de pierna venosa o

neuropatica

HIPOTESIS

HO=La estimulacion eléctrica es superior al parche oclusivo hidrocoloide para inducir la
cicatrizacion en las Glceras de pierna.

H1=La estimulacién eléctrica no es superior al parche oclusivo hidrocoloide para inducir
la cicatrizacion en las dlceras de pierna

OBJETIVOS

GENERAL:

Evaluacibn clinica de la reepitelizacion de las Ulceras de pierna tratadas con
Estimulacion Electrica Funcional (FES) comparada con el parche hidrocoloide
(Duoderm), después de 8 semanas.

ESPECIFICO:
Analizar los aspectos cfinico-epidemioldgicos de los pacientes con licera de pierna y

evaluar el porcentaje de cambio del &rea de la Glcera tratada,

MATERIAL Y METODO

Se realizd un ensayo clinico, longitudinal, prospectivo, en el que se incluyeron 28
pacientes con diagndstico clinico de Glcera de pierna de etiologia venosa o neuropélica,
grado i y I}, de cualquier edad, sexo, tiempo de evolucion y tratamiento previo, referidos
de ja consuita det Centro Dermatoltgico Pascua durante el periodo comprendido del 17
de Agesto al 2 de febrero de 2000.

De cada paciente se solicité su consentimiento por escrito (Anexo 1)}, y se consignaron

los siguientes datos (Anexo 2) fecha, numero progresivo, nombre, edad, sexo, ocupacion,
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direccién, teléfono, topografia, morfologia, compiicaciones, tiempo de evolucion,
tratamiento previo, otras dermatosis, enfermedades concomitantes.

Se trazd el perimetro de Ia dlcera en un acetato con un marcador especial de punta fina
Retro-Mark No. 02174 para determinar el érea. Se realizaron tres evaluaciones, la
primera al iniciar el tratamiento y se uso el color rojo para delimitar el perimetro, la
segunda a las 4 semanas, delimitada con color verde y la tercera a las 8 semanas con
color azul.

Cada paciente fue asignado en forma aleatoria simple a uno de los dos grupos, el primer
grupo constifuido por los pacientes a quienes previa debridacion y retiro del material
necrético de fa dicera en forma manval y aphicacion de perdxido de benzoilo 10% gel
hasta que se encontrd limpia, (libre de exudado purulento, costras sanguineas,
melicéricas, necrosis, etc.), se colocd el parche oclusivo hidrocoloide de Duoderm en el
Servicio de Curaciones de esta Institucién. Acudieron a curacién 2 veces por semana
durante 8 semanas.

El segundo grupo estuvo constituido por los pacientes que ademas del retiro de material
necrético mediante debridacion y/o colocacion de perdxido de benzoilo 10% en los casos
con infeccién agregada, recibieron FES de acuerdo al siguiente procedimiento:

- Cada paciente recibid 15 minutos de FES en ¢! sitio de la licera una vez al dia, 5 dias
de la semana de lunes & viernes durante 8 sermanas o 40 dias, previo retiro de los
residuos de ia herida con solucién salina antes de colocar los electrodos. El electrodo de
polaridad negativa se colocd en la parte superior de la Ulcera y el de polaridad positiva en
ia parte inferior. El electrodo activo fue de polaridad negativa durante los primeros 3 dias,
mientras que el electrodo de dispersion fue de polaridad positiva. Después de este
periodo, las polaridades se invertieron. El electrodo de polaridad positiva se mantuvo
come el activo hasta que la henda cicatrizé o reepitelizé.

Se utilizd el aparato HABACUC generacién 98 que se encuentra en el Servicio de
Rehabilitacidon de esta institucion, que maneja niveles de cormente maxima de 20 mA, la
cual se aplicd en forma progresia de acuerdo a tolerancia de cada paciente, a una
frecuencia de B0 Herlz y ciclo de 0.2 mseg.

Cuando se encontrd descontrol de aiguna de las enfermedades concomitantes (DM,
hipertension arterial sistémica, etc.) se refirié a la especialidad correspondlente para
tratamiento y control.
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En ta segunda y tercera visita se evalud la mejoria clinica mediante el tamafic de la
Gicera, en cada grupo.
Se realizé registro iconografico en cada una de las evaluaciones' al inicio, opcional a la

semana 4 y a la semana 8.

CRITERIOS DE EXCLUSION
+ Pacientes que no deseen participar en el estudio, pacientes con insuficiencia artertal o
tlcera de otra etiologia, embarazadas o en periodo de lactancia.

+ Pacientes portadores de marcapaso.

CRITERIOS DE ELIMINACION

» Pacientes que no acudan a las evaluaciones, presenten datos de infeccién o aumento

en el tamafio de la dlcera.

CRITERIOS DE EVALUACION

La evaluacién de la mejorfa clinica se evalué mediante el porcentaje de reduccién,
clasificandolo de la siguiente forma:

Cicatrizd, si el porcentaje de reduccidn fue de 100%, es decir, presentd epitelizacion
completa.

Mejoria importante cuando la reduccién se encontrd entre el 76 al 99%.

Mejoria moderada si se encontrd entre 51 v 75%.

Mejoria leve cuando fue de 50% o menor.

ANALISIS ESTADISTICO

Se contemplaba estimar frecuencias simples, promedios y desviacion estandar de los
aspectos clinicos. La prueba estadistica propuesta fue de tipo paramétrica para dos o
mas muestras independientes de escala de intervalos en milimetros. La ascciacion entre
la evaluacion clinica y la respuesta al tratamiento se propuso que fuera determinada a
través de tablas “2x2" y se estimaria su significancia estadistica.
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Xt RESULTADOS

Seleccior de fos pacientes an estudio

Se integraron por los pacientes con (lcera de plerna venosa o neuropatica,
referidos de fa Consulta Externa del Centro Dermatologice Pascua. durante e
periodo comprendido del 17 de agosto de 1999 al 2 de febrero del 2000, previo

consentimiento informado.

Tamafio de los grupos

Se realiz6 un estudio piloto de 28 pacientes, para formar dos grupos de 14, con el
fin de evaluar dos tratamientos de Ulcera de pierna denominados POH (Parche
Oclusivo Hidrocoloide) y FES (Estimuiacién Eléctrica Funcionaly, sin tomar en
cuenta algin antecedente previo de la frecuencia o prevalencia de este

padecimiento referido a la poblacién mexicana.

Tipo de muestreo

Los grupos se integraron de forma aleatoria simple v sistematica eligiendo del totai
de ia muestra los nimeros impares para el grupo de POH y los nimeros pares
para el grupo de FES, sin considerar alguna preferencia por la edad, sexo ¢
eticlogia de la llcera, con el fin de obtener grupos de la misma magnitud y

simifares caracteristicas.

Cuando un paciente presento més de una Ulcera se tomo para su evaluacion la

Ulcera de mayor tamafio.
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Evaluacién cfimoa de fa reepitehzacidn de las ticeras de piema

ASPECTOS CLINICC-EPIDEMIOLOGICOS DE LOS PACIENTES EN ESTUDIO.

DISTRIBUGCION POR SEXO

De los 28 pacienies que integraron el estudio predoming el sexo femenino con 16
pacientes y 12 fueron del masculino. estableciéndose una proporcidon 1.3:1; en ei
analisis del grupe POH hubo también predominio dei sexo femenino (9 pacientes

versus 5), mientras que en el grupo de FES la relacion fue homogénea (1:1).

Tabla 1. Distrbucion por sexo

iSexo POH % FES % Total
Femenina 8 64 3 7 50 16
Masculing 5 3B7 7 50 12

1 Total ‘ 14 100 ] 14 100 28

POH Parche Oclusivo Hidrecoloide, FES  Estimulacion Eléctrica Funcional

CLASIFICACION POR SEXO

N=28

Duoderm 14

Masculine Femeninc FES 14
5 (38%) 7 (50%)

Femenino Masculino
9 (64%) 7 (50%)

Fuente Consulta externa del CDP
Agosto 1999 ~ Febrero 2000

Grafica No 1
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Evaluacion clinica de la reepitelizacion de las (iceras de pierna

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

Con respecio a ta edad se encontré un range de distribucion de 36 a 91 anos, con
un promedic 64 afos. Analizéndolos por separade, en el grupo de POH se
encontraron 7 pacientes en el rango de 71 a 80 afios, los 7 pacientes restantes
distnbuidos uniformemente entre los 45 v 70 afios En el grupo de FES su
distripucion fue homogénea a través de los 45 a los 91 afios, como se observa en
la tabfa 2.

Tabla 2 Distribucion por grupos de edad

Edad 45a 50 50 a 60 61a70 71280 > 80 Total
POH 2 3 2 7 14
FES 3 3 3 3 2 14

POH Parche Cclusivo Hidrocoloide, FES- Estimulacidn Eléctnca Funcionat

CLASIFICACION POR GRUPOS DE EDAD

N=28 7

No de pacientes

T1as0 >80

Fuente Consulta externa del COP
Agosto 1999 — Febrero 2000

Grafica No 2
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Evaluacitn climca de la reepitelizacion de las Ulceras de pierna

ETIOLOGIA DE LA ULCERA

Predomine la ulcera venosa con 21 casos. los 7 restantes fueron de origen

neuropatico. fa distribucién por grupe resultd ser semejante para POH 11 y FES

con 10, de eticlogia venosa, ia Uicera neuropatica fue menos frecuente con 3 en
et grupo de PCH y 4 en el de FES.

Tabla 3 Cticlogia de 1a Glcera

Eticlogia POH % FES % Total
enosa 11 78.6 10 71.4 21

Neuropatica 3 21.4 4 28.% 7

Total 14 100 E 14 100 28

POR: Parche Oclusivo Hidrecoloide, FES: Estim

12

g o
a i
o gi
] |
b= .
g 6
g 7
41

|

2

|

Grafica No 3

tilacion Eléctnica Funcional

ETIOLOGIA DE LA ULCERA

N=28

FES 14

10 71%) 4

{3 Neuropatica
= venosa

Fuente- Consulta externa del COP
Agosto 1999 — Febrero 2000
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Evaluacidn clinca de la reepitelizacion de las llceras de pierna

TOPOGRAFIA

La dermatosis mas frecuente fue de tipo localizada en 22 casos y en 6

diseminada. La pierna izquierda se encontrd afectada en 14 casos, la pierna

derecha en 8 y en 6 ambas piernas.

La dermatosis fue semejante en ambos grupos, siendo para el grupo de PQOH 12
la forma localizada y 2 la diseminada. En el grupo de FES fue localizada en 10

casos y diseminada en 14. La distribucion de acuerdo a las caras afectadas y sitio

anatdmico se listan en la tabla

Tabla 4 Topografia mas frecuente

Cara afectada POH FES No. de casos
Lateral 7 9 16
Medial 7 7 14
Antenor 4 5 g
Posterior 2 1 3
Sitio anatémico
P Tercio inferior 6 8 15
Maleolo 6 7 13
P Tercio medio 3 4 7
Pie cara 0 1 1
P. Tercio superior 1 Y 1
POH: Parche Oclusivo Hidrocoloide, FES' Estimulacidn Eléctrica Funcional
TOPOGRAFIA
N=28
POH 18 FES 14
P yo!
i o — o e e
o L
Lo : //
] 3
g & ‘\\u H
12 U
) E\ {
s Ambas 2 Ambas 4
L e
O Dsemnada D Localzads Fuente Consulta externa del COP
Agosto 1999 - Febrero 2080
Gréafica No 4
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Evaluacion climea de la reepitelizacitn de las llceras de pierma

MORFOLOGIA

Con respecto al grado de fas llceras fa proporcion fue muy semejante, tanto en
forma global como por grupo. en el case de POH encontramos 8 grado 1i v 6
grado lll. En FES la proporcién fue 11

La lesién elemental que con mayor frecuencia acompafid. a las Ulceras fue fa
hiperpigmentacién en 21 casos, seguida de eritema y edema (17 y 11
respectivamente); ia necrosts sélfo se presenté en 3 cascs en cada grupo

Sélo 2 pacientes presentaron datos de infeccidn antes de iniciar el tratamiento,
manifestado por exudado purulento, estos pacientes pertenecian al grupo de
POH, y fue necesario antes de incluirlos al estudio, aplicar peréxido de benzoilo

hasta que se lograra el control de ella.

Tabla 5 Morfologia

Grado de la dicera POH FES Total
1 8 7 15
Hl <] 7 13
Lesiones elementales

Hiperpigmentacion 11 12 21

Eritema 7 10 17

Edema 5] 5 11

Necrosis 3 3 6

POH: Parche Oclusivo Hidroceloide, FES: Estimulacion Eléctrica Funcional

TIPO DE ULCERA CLASIFICACION POR GRADD
[ Neurcpstca =2 il
L1 Vencsa = |l

No de casos

GraficaNo 5

Fuente Consulta axterna del CDP
Agosto 1899 - Febrero 2000
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Evalugcion clinica de la reepitelizacidn de Ias ticeras de prerna

TRATAMIENTO

El fratamiento topico que con mayor frecuencia se uséd, fueron los promotores de
la cicatnzacion, 7 pacientes en el grupo de POH y S en el de FES tenian este
antecedente. Se agrupé como otros tratamientos remedios caseros, herbolaria, v
fiomeopatia

Centro de los tratamientos sistémicos Jos mas usados fueron la pentoxifilina y los
antibibticos, predominé el uso de estos medicamentos en el grupo de FES, donde
habian usado 8 pacientes pentoxifilina vs 3 pacientes en el grupo de POH. En el
caso de los antibidticos 7 pacientes con FES vs 4 con POH; otro medicamenio

empleado fueron los antiinflamatorios no esteroideos.

Tabla 6 Tratamiento

Tratamiento topico POH FES Total
Cicatrizantes 7 9 16
Otros 8 7 13
Antibicticos 2 2 4
Esteraides 2 0 2
No sabe 1 1 2
Tratamiento sistémico
Pentoxifilina 3 8 11
Antibiotico 4 7 ik
Aines 4 3 7
POH: Parche Oclusivo Hidrocoloide, FES: Estimulacion Eléctrica Funcicnal
TRATAMIENTO
TOPICO 37 SISTEMICO 28
9
] 3
8
: 7
3. !
8 f’[
g N
c 3 3i
-4 2 2
VN | ‘ 1
O crcatnzanes - Antooneos Nosse  Penoxfina  Aatiboteo Arnes
Otros. Esteraides
— POH — FES

Fuente Consuita externa dei COP
Agosto 1999 — Febrero 2000

Grafica No 6
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Evaluacion clinica de ia reepitelizacion de las diceras de pierna

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD

La mayoria {15 pacientes) tenian una enfermedad de larga evolucion {mayor de 5
aftos). En el analisis por grupo se encontrd que en el grupo de POH habia un
mayor numero de pacientes con enfermedad de mas de 5 afios (11 pacientes),

mientras que en FES solo se encontraron 6

Tabla 7 Tiempo de evolucién de la enfermedad

E de enf. POH FES Tolal
< de o] 3 3
1a2 3 5 8
2a3 0 ¢ ¢
. 3a4 1 Q 1
| 4a5 1 0 1 i
5a6 0 1 1
6a? 0 0 0
| _7asg 2 1 3
| 8ag 0 0 0
EERD 2 1 3
i >de10 5 3 8
PCH: Parche Oclusivo Hidrocoloide, FES. Estimulacidn Eléctrica Funcional
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD
;3 - -
13 . 15
5 ] 5 p 5
!} o— POH
Y P ‘.“ = FES
g s i
£ |
2 3 93
(33
g
L)
s 24
Q
z
14
ad de .
<de1 1a2 2a3 3a4q 4ab 5a6 a7 T;B gas 9&‘10 >da 10
Fuente. Consulta externa def CDP
Agosto 1999 — Febrars 2000
Grafica No 8
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Evaluacion climca de fa reepitelizacion de las Uiceras de prerna

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ULCERA

Las mayoria de las Ulceras encontradas tuvieron una evelucién menor de 3 afios
(21 casos), se distribuyeron de |a siguiente manera: 10 en el grupo de POH, 11
en el grupo de FES 7 Uiceras tenian mas de 3 afios de evolucion; 4 en el grupo
de POH y 3 en de FES

Tabla 8 Tiempo de evolucién de 1a Gicera

Evolucién lcera tratada POH FES Totales
<de1 2 0 2
1a5 5 5 10
8ail2 0 4 4
1a2 afios 3 2 5
2 a3 afos 0 0 0
3a4anos 2 0 2
> 4 afies 2 3 5

POH: Parche Oclusivo Hidrocoloide, FES: Estimulacion Eléctrica Funcional

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ULCERA

21 7

No de pacientes
w

<det tas 6a12 1a2afos 2a3afios 3a4afics >4 afios

Fuente: Consulta externa del CDP
Agosto 1999 — Febrero 2000

GraficaNo 9
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Evaluacitn clinica de la reeprteizacion de las tlceras de pierna

Evaluacidn clinica de la reepitelizacion de las uiceras de pierna tratadas con

el parche oclusivo hidrocoloide
A continuacidn se describen los datos de los pacientes, las caracteristicas de las
dlceras al inicio v las evaluaciones del porcentaje de cambio a la cuarta y octava

semana de las mismas del grupc de POH.

Tabia 9 Evaluacion clinica de las Uiceras tratadas con POH

Paciente Ulcera tratada en em? 1? evaluacion 22 evaluacién

[Sexo [Edad | T1pg TArea |Gradoe |Clinica © | Grado | Area/ % de Clinica | Gradc |Areal%de

! ‘ : ' I i | reduccion LEAN | reduccidn :
M %71 J\ Venosa 207 (i Mejord Ii 0 84 (60%) {Mejors % li j\ 0 08 197%: "
£ 73 Verosa [152 1§ Meors Il |124(18%) |[Mejre {083 (58%) |
M |66 Venosa 2024 11 Mejore Il 13,5 (33%) | Mejord Il 10.3(48%) f'
M 182 |[Vencsa 6294 {11} ‘ Mejord fl 507 {19%; | Mejord 1l 43 7 (30%)

= F 68 [Vencsa [217 [Nl i Sin i 217 (0%) | Cicatrizd v

: cambio
F 160 !Venosa 526 |l Empecrd 1l 112 (212%) | Eliminada x
F |78 [Vencsa 4863 |1 Empecrd il 93 6 (59%) | Eliminada x
F 79 |Venosa 128 [0 Empeoro |1 178 (139%} | Eliminada *

3 M ; 45 ] Vencsa 225 1 Mejoré [ 0.8 (64%) Abandoné xx

‘M (80 jVenosa 1489 |l Abandoné xx xx xx
F 145 |Vencsa {080 |lI Abandoné xx xx xx {
F irn2 letropa'tlca 186 |l Abandond xx xx xx !
F {75 S\‘S:;IOP“'CS 417 |l Mejord Il 078 (83 %) | Cicalrizo 's
FTEq Lemgpanw 373 |1 Cicatnizo 7 7 4

| (DM)

" Evaluacién clinica % % Abandong, ® Eliminado, v Cicatnizé

La distribucion de las areas de las dlceras al inicio del tratamiento, se encontraban
dentro de un rango muy amplio, 10 casos menores de 5 cm?, 2 entre 15-20, una

ulcera de 48.63 y ofra de mayor tamafio de 62.94 om?, por tal motivo observamos

una dispersion desde 0.8 hasta 62.94 cm?®, constituyendo un grupo heterogéneo
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Evaluacion Glinica de 1a reepitetizacion de fas ulceras de plerna

que dificulta su evaluacidn al comparar {a respuesta al fratamiento entre pacientas
dei mismo grupo

Al cuantificar 1os aatos de ia primera evaluacion, 3 pacientes habian abandonado
el tratamiento por lo cual no se consideraron dentro del estudio (n=11) Un
paciente cicatnzo, 3 con mejoria leve, 2 moderada y 1 con mejoria imporiante de
hasta 83%, 1 permanecié sin cambios y en 3 pacientes hubo :ncremente en el
tamario a mas de! doble. motivo por el cual se decidid eliminarios def estudio para
continuar su tratamiento con otra opcidn terapéutica. Los efectos indeseables que
se registraron fueron hipergranulacion en 3 pacientes, granulacién irreguiar en un

paciente y datos clinicos de infeccidn en 1 paciente (exudado puruiento).

A la octava semana de evaluacion nuestra muestra se redujo a 7 pacentes.
debido a que los 3 pacientes que habian empeorado (fracaso terapéutico) fueron
eliminados desde la cuarta semana y uno mds abandono el tratamiento
Comparando los valores observados con los del inicio, obtuvimos que 3 pacientes
habian cicatrizado, 2 tuvieron una mejoria leve, unc mejoria moderada (58%) y

uno mejoria importante (97%).

Evaluacion clinica de la reepitelizacion de las dlceras de pierna tratadas con FES

Los dafos de los pacientes y las caracteristicas de las Ulceras tratadas con FES

del inicio hasta el final del estudio se encuentran descritos en |a tabla nimero 10

La distribucion de las areas en este grupo fue mas homogénea, con 5 pacientes
con un dreamenorde 5cm?, 4entre 51a10,2de 10.1a15y 3de 15.1 a20 cm?®
Facilitando comparar la respuesta al tratamiento entre pacientes del mismo grupo

disminuyendo los errores de muestreo




Evaiuacin cifmica de 'a reepitelizacion de 1as Ltlceras de pierne

Para la primera evaluacién, 4 pacientes habian abandonado ef esiudio {n=10) 2

pacientes cicatrizaron y en los restantes 8 se obtuvo mejoria ieve en 3, moderada

en 2 y en 3 importante. No se observaron efectos indeseables

Tabfa 10 Evaluacién ciinica de las Ulceras tratadas con FES

Paciente 1 Ulcera tratada eb e I 12 evaluacion ! 2% svaiuacion
H
Sexo | Edad | Tipo Area |Gradc [ Climica * 1Grado |Aeal%de | Glinca "Gradc | Area Yo de .
! i f s reduccion ’ Vi requccIon
F |85 jVenosa 1718 (i Mejors I 220(87%) |Mejord | 004 (89%)
M 49 |Venosa 1250 [ill Mejord Il 221({82%) |Mejord Il 0 49 (85%)
M 136 {Venosa 1588 il Mejors Il 963 (39%) | Mejoro li 114 93%:
F 142 !Venosa 1993 [ [ Mejord Il 3.8(62%) [Meporé il 12 68 (73%)
F 168 |Venosa 1447 [N Meore |l 096 (77%) | Cicamzé 7 i
M |78 |Venosa |5866 Il Cicatrizd 7 7 AT :
M 191 Venosa 1124 {1l Abandoné | ¥ X xx xXx xx £33
M |63 |Venosa 885 1l Abandong | %X % xx xx x x xx
M |73 |Venosa 154 |1l Abandoné | ¥ % FE3 xx xx xx
M |84 iVenosa 319 N Mejard il 226 (29%) | Abandond | X% xx
F |53 |neuopatca (254 1| Mejord i 093 (63%) |Mejord 1l 0 37 {85%)
F |84 {neuropatica [10.03 {Il Mejoro il 848 (15%) |Mejord 1] 2 57 {74%;
F 71 {neuropatica |5 52 1l Cicatnzé |+ v v 4 4
F |54 jneuopdtca [233 1]l Abandond | ¥ % xx xx x®xn ”®x%

* Evaiuacion clinica

' 3 % Abandono, ¥ Elminade, « Cicatrizo

Comparando las areas de las Olceras de la segunda evaluacion con respecto al

inicio, observamos que un paciente se sumé a los gue abandonaron el estudio

(n=9), 3 cicatrizaron en total, 2 finalizaron con mejoria moderada del 73 al 74% vy

4 con mejoria importante entre 85 a 99%.

Comparativo de fos pacienfes con tiiceras de etiologia venosa enire POH y FES

Tabla 11. Pacientes que curaron (etiolo

gia venosa)

Sexo | Edad | Tiempode Area moal [ Areafinal | §Sexo| Edad Tiempo  lArea mniciallArea firal
i evolueitn i evolucibn i

F | 58 24 217 v I F 68 15 417 7

] M 78 2 568 7 J

Evaluacion ciinica. « Cicatnzo
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Evaiuacién cifruca de fa reepifelizacion de las ticeras de plerna

En los pacientes gue curaron, la ulcera tratada se encontraba dentro gel rango de
2 a Bem®. considerada peguefia v un tiempo de evolucion menor a tres afios lo
que apoya la teoria propuesta por Agrer: y Cois de que la respuesta de 03

fibroblastos a la proliferacion es mejor

Tabla 12 Pacientes que mejoraron {etiologia venosa}

73 05 152 1063 (56%) 43 7 H25 049 (95%

36 10 1588 .14 (93%)

! |

POH | FES ]

Sexo Edad Tiempo de Area iniciat [Area final j Sexc | Edad | Tiempo Area | Area fina :

evolucién i evolugion | micial .

M 71 3 207 . 008{97%) i 85 18 1718 {0 04 (99%) ;

F ! -
‘L__._ b

-l & Z| ™

M 88 | 48 2024  110.3(48%) i
M

| 62 i 144 ]6294 437 (30%) | | 42 60 [9.93 268 (73%)

El area de reduccién en el grupo de POH vario entre 30-97%, el promedio de
mejoria fue de 58%, con respecto al grupo de FES de 80% con un rango de 73-
99%, observamos que en las ulceras después de tres afios de evolucién el

porcentaje de reduccién en menor.

Comparativo de los pacientes con tlceras de etiologia Neuropatica entre POH y FES

Tabla 13 Pacientes que curaren {etiologia neuropatica)

POH FES
Sexo Edad |Tempede | Area imcial | Area final Sexo | Edad Tiempo | Area mnicial | Area final
evolucién evolucién
F 75 1 4.17 v | F 71 15 5.52 v
F 54 0.5 3.73 4 -

Evaluacion climica, ¢ Cicatrizo

Tabla 14 Pacientes que mejoraron (eficlogia neuropatica)

POBH FES
Sexo Edad | Tiempo de | Area micial | Area final Sexo | Edad Tempo | Area micial | Area final
evolycign avolucitn
F 53 3 2.54 0.37 (85%)
F 64 8 10.03 2 57 (74%)

* No hubo pacientes a comparar
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Evaluacion clinica de Ia reepitelizacion de las diceras de pierna

Comparacion de las variables clinicas entre ambos grupos al finai gel tratarniento

Tabla 15 Comparacién entre las vanables clinicas enire ambos grupos

] I PCH I FES
‘Tamafio de 1a muestra : 7 | E]
- Sexc ' !

Femening , 4 g
___ Masculino ; 3 : ~ 3 -
| Grupos de edad ? !
i <60 ]‘ 2 ) 4
| s0-70 ‘ 2 ! 2

70- 80 3 ; 2 ,
[ > 80 | : 1 .
i Tipo de ulcera ' i
1 Venosa ! 5 6 i
i Neurepaticas L 2 3 E
| Grado i _'
| ] i 5 5 i
' 1 2 4 |
' Evaluacién de las ulceras \ I
| 0-50% (leve) \ 2 0 ;
| 51-75% (mederada) { 1 2 i

76- 98% (importante] i 1 4 !
| Cicatnzagion ! 3 3 l
i Eliminados 3 0 !
| Abandono 1 4 5 |

Prueba estadistica enfre ambos tratamientos

Los grupos no se ajustaron en algunos requisitos de distribucién normal en cuanio
a la variable a comparar, como son tamafio, grado y eticlogia de la dlcera. Se
termind el estudic con muestras no proporcionales en cuanto al nimero de
pacientes, debido a los abandonos y pacientes eliminados, v su varianza o
dispersion del drea de la dicera tratada no resultd ser homogénea, por las razones
anteriores no fue posible aplicar ia prueba estadistica propuesta en ei protocolo de

estudio.
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Svaluacion ciinica de ia reepitelizacion de las diceras de pierna

XIV CONCLUSIONES:

En relacicn ai sexo, en el grupo POH predominaron las mujeres, en tanto que en

el grupo de FES la distribucion fue proporcional

La distnibucidn por grupos de edad fue mas homogenea en gl grupe de FES

La mayoria de fos pacientes habian llevado un tratamiento adecuado previo a!

protocoic

La aplicacion de FES ofrecié mejores resultados en nuestro grupo de estudio, con
un mayor promedic de reduccion del area de la Ulcera. tanto en [as venosas como

en las neuropaticas

En el grupo FES ningun paciente presento incremento en el tamafio de la Glcera,
en tanto que en 3 pacientes del parche oclusivo se presentd este fendémeno

durante el tratamiento

En los pacientes con Ulcera neuropatica, la profundidad de ia Glcera fue menor en

todos los casos.

Los efectos adversos de hipergranulacion y granulacién irregular, se presentaron
en la tercera parte de los enfermos, durante tas primeras cuatro semanas del
tratamiento con el parche hidrocoloide, siendo la granulacién exuberante en 1 de
los casos. Al final de las 8 semanas que durd el estudio se habian resuelio las
alteraciones de granulacién sin necesidad de procedimientos adicionales con

excepcion de la dltima paciente mencionada.

Los pacientes tratados con FES no presentaron efectos adversos.
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Svaluacion clinica ce la reepitetizacidn de 1as diceras de pierna

COMENTARIOS

El uso del parche oclusivo debe ser vigilado estrechamente, como se pudo
constatar en este estudio, donde un paciente desarrolld datos de infeccion durante
su uso. Se recomienda seleccionar cuidadosamente el tipo de paciente para af

cual el parche oclusivo ofrece mejores perspectivas

En vista de que el porcentaje de reduccién es mayor durante las primeras cuatro
semanas, se sugiere el uso de FES en forma intensiva durante este periodo

después de este tiempo ia mejoria es menos notable.

La caracteristicas de este trabajo. en cuanto numero de paciente, (abandonos,
eliminados) variabilidad de ia etiologia, edad del paciente, tamaric y edad de 'as
ulceras tratadas, condiciona que la aparente superioridad de FES sobre ai
tratamiento con parche cclusivo, pueda objetarse. Por lo anterior para estudios
posteriores se sugiere restringir el rango de edad a pacientes mayores de 50 afios
con un tamafo promedio de las Ulceras no mayor de 20 cm? , una sola etiologia y

como sugiere Agren, de evolucién menor de 3 afos.

Solamente al segur estas recomendacicnes el trabajo realizado podra ser

evaluado estadisticamente

Caracteristicas de los tratamientos empleados

Estimulacién Eléctrica Funcional Parche Oclusivo Hidrocoloide
Equipo especializado y actualmente Disponible en cualquier farmacia
poco accesible f
Requiere técnica de aplicacion No requiere tecnica de aplicacion i
especial especial [

Disponibilidad def paciente para acudir; No es necesaria la visita diaria
diariamente i

Disminuye el dolor No disminuye ¢f dojor

Util en todo tipo de Ulceras No indicada en tilceras infectadas, ‘
muy exudativas o profundas |

Efectos indeseables minimos Efectos indeseables relativamente
frecuentes

No produce mal olor Genera mal olor
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Evaluacion ciirica de la reepiteizacion de las uiceras de pierna

XV ICONOGRAFIA

Parche Cclusivo Hidrocoloids

Paciente masculino de 71 afos

con Ulcera de etilogia venosa

al inicio del tratamieno

Area de la ticera

- Linea roja inicio (2.07 cm2)

-Linea verde a las 4 semanas (0.84 cm2) &R

- Linea azul a las 8 semanas (0.06 ¢cm2)
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Syaluacidn clinica de la reeprelizacion de las Ulceras de pierna

Paciente femenina de 58 afios
con ulcera de ehlegia venosa

al inicio del tratamiento

Area de la tlcera
- Linea roja inicio (2 17 cm2)

-Linea verde a las 4 semanas (2.17 cm2)

- Cicatrizd a las 8 semanas

(8 semanas

—
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Estimulacion eléclrica funcicnal

Paciente masculine de 78 anos
con lcera de etiologia venosa

al inicio del tratamiento

Area de Ia ulcera “}
- Linea roja inicio (5 68 cm2) X
{

- Cicatrizé a los 16 dias

A los 16 dias de iniciar el

tratamiento
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Paciente mascuiino de 49 afios

de edad con dicera de etiologia

venosa al inicio def tratamiento

Area de Ia Glcera
- Linea roja inicio (12.50 cm2)

-Linea verde a las 4 semanas (2.21 cm2)

- Linea azui a las 8 semanas (0.5 cm2)
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ANEXO 1
CONSENTIMIENTO INFORMADO

PROTOCOLO DE INVESTIGACION
MANEJO DE LA ULCERA CRONICA DE PIERNA CON ESTIMULACION ELECTRICA
FUNCIONAL {FES) vs PARCHE HIDROCOLOIDE. ESTUDIO PILOTO EN EL CENTRO
DERMATOLOGICO PASCUA 1989

México, DF a de de 1099

Agquien corresponda.

Yo . declaro libre y voluntariamente
que acepto participar en el estudio “MANEJO DE LA ULCERA CRCONICA DE PIERNA
CON ESTIMULACION ELECTRICA FUNCIONAL (FES) vs PARCHE HIDROCOLOIDE
ESTUDIO PILOTO EN EL CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 1999".

Estoy conciente de gque los procedimientos, pruebas y tratamientos, para lograr el
objetive consistird en interrogatorio, registro iconografico de mi(s) Ulcera(s) y Ia aplicacion
de la corriente FES, y que [0s riesgos a mi persona seran nulos.

Entiendo que del presente estudio se denvaran los siguientes beneficios: evaluar
la eficacia de dicho tratamiento.

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de la presente investigacién en
el momento que yo asi lo desee. También puedo solicitar informacidn adicional acerca de
los riesgos y beneficios de mi participacion en el estudio. En caso de que decidiera

retirarme. 1a atencion que como paciente recibo en esta mstitucidn no se vera afectada

Nombre del paciente: Firma:

Testigo: Firma:
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ANEXO 2
CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

EVALUACION DE INGRESO Grupo:

Tipo de ulcera: Venosa=1 Neuropatica=2

A. REGISTRO DEMOGRAFICO

Nombre del paciente

No de expediente

Sexo Edad Ccupacion

Direcciéon

Teléfono

B. ESTUDIO DE LA DERMATOSIS
TOPOGRAFIA: Localizada=1 Diseminada=2

1 Plerna izqmerda

2.Pierna derecha
Caras afectadas: Anterior =1 Posterior=2 Medial = 3 Laterat = 4
Maleolo=1 Pie=2 cara Pierna tercic inferior=3 Pierna tercio medio=4

Pierna tercio superior=5
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1 iv

MORFOLOGIA (Lesiones elementales)

Plema |qu|erda,w - Entema-"1 chema—z Ulcera‘S"kﬁlperplgmentacLon-é
T Epen i

Necroéi§“5 YE

2 -Pierna derecha Eritema= 1 Edema=2 Ulcera=3 Hiperpigmentacion=4
Necrosis=5

Numero de Ulceras

Area calculada
Clasificacién clinica de 1a (lcera;
Grado lI=1 Grado 1l1=2
DATOS DE INFECCION
1.-Pierna izquierda: Ninguno=0 Exudado purulento=1

2.-Pierna derecha: Ninguno=0 Exudado purulento=1

e

Feéh dg inlci% de Ia enfermed d
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2 -Pierna derecha

Fecha de inicio de la enfermedad

Fecha de consulta en el CDP

Tiempo de evoiucion

D TRATAMIENTO PREVIO
a)Ninguno = ¢

b)Topico: Esteroides =1  Antibidtico=2  Promotores de la cicatrizacion=3

Especificar: Otros=4 Especificar:
d)Sistémico. Pentoxifilina=1 Antibiético=2 Otro=3
Especificar:

£.0TRA DERMATOSIS:
a) No=0
b) Dermatitis por contacto=1
Se aplicaron pruebas epicutaneas’ No=0 Si=1 Resultado

c) Otra=2 Especifique:

F.ENFERMEDADES CONCOMITANTES

a) Diabetes No=0 Si=1 Fecha y resultado de vitima glucemia:
b} Neuropatias: No=0 $1=1 Especificar:

c) Cardiopatias: No=0 Si=1 Especificar;

e) Hipertensién arterial sistémica; No=0 Si=1 TA

f) Otra enfermedad: No=0 Si=1 Especificar:

g) Otro antecedente; No=0 Si=1 Especificar:

G.TRATAMIENTO CONCOMITANTE PARA LA INFECCION
a) Perdxido de benzoilo 10% No=0

Si=1  Pierna izquierda=1 Pierna derecha=2
H.REGISTRO ICONOGRAFICO Foto tomada por:
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HOJA DE EVALUACION S , ,
SEMANA .~ © “ Fecha_._. } . |

A.MORFOLOGIA
1.-Piemna izquierda Eritema= 1 Edema=2 Ulcera=3 Hiperpigmentacion=4

Necrosis=5 . |

Numero de Ulceras

5

Areacalcutada . T %

Clasificacion clinica de'la El{c;’e‘ra{ e
Grado l}=1 Grado'ifi=2"

2.-Piermna derecha Eritema= 1 Edema=2 NwL‘JIéﬂera=N3 prerplgmentaczén=4

Necrosis=5

Numero de uiceras

Area calculada

Clasificacién clinica de fa Gleera:
Grado ll=1 Grado HI=2

B.DATOS DE INFECCION
1.-Pierna izquierda: Ninguno=0 Exudado purulento=1
2.-Pierna derecha: Ninguno=0 Exudado purulento=1
C EFECTOS INDESEABLES:
Ninguno=0 Irritacion=1 Dolor=2 Otro=3 Especificar:
D.TRATAMIENTO CONCOMITANTE PARA INFECION
Ninguno=0 Peréxido de benzoilo 10% =1  Otro=2 Especificar:
E.REGISTRO ICONOGRAFICO {opcional) Foto tomada por:

Se retiré voluntariamente: No=0 S=1 ;Porque?
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