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M |cera posflebMica

Se llama Kicera posKebRica a la le-
siln que aparece como secuela de
un proceso tromboXebRico.

El periodo comprendido entre la
aparici¥n de la trombosis venosa
profunda (TVP) y la de la lesikn es
muy variable. Inicialmente puede
aparecer edema e induraci®n de la
regi¥n supramaleolar, que mis tar-
de se pigmenta y termina en una
Micera (Kgura 1.1 y tabla 1.1).

La localizaci®n mis frecuente es
la regikn maleolar interna.

Figura 1.1. Fotografia cedida por Paz Beaskoetxea

Tabla 1.1. Caracteristicas de las Ulceras posflebiticas

Localizacion Generalmente en la zona maleolar interna
Tamafio Posibilidad de que sean extensas y miltiples
Forma Redondeada u ovalada

Bordes Irregulares

Piel perilesional Atrofia, hiperpigmentacion ocre, celulitis indurada

Dolor Presentan molestias con el ortostatismo y cuando tienen signos de infeccion
Fondo Hiperémico

Exudado Abundante

Infeccién Elevada capacidad de sobreinfeccion

Edema Si

indice tobillo/brazo

Normal

Posicidon en declbito

Mejora los sintomas como el edema y la cantidad de exudado

Pulsos distales

Presentes

Complicaciones

Dificil curacidn y alto nivel de recidivas

Diagnéstico

Ademis de la exploraciin clbhica, el diagnKstico de las Miceras posXebiicas se basa en

diferentes pruebas diagnXsticas:




Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

X Antecedentes personales: existencia previa de TVP.

X Bhdice tobillo/brazo (ITB) o fhdice de Yao: esta prueba permite detectar una insu-
ciencia arterial; es muy importante realizarla, ya que el tratamiento compresivo estX
contraindicado cuando el thdice es inferior a 0,8-0,9 (Kgura 1.2).

X Eco-Doppler: prueba de imagen estindar para el diagnXstico de la insulciencia veno-
sa y del resto de enfermedades venosas; puede detectar el relujo en las venas perfo-
rantes o del sistema venoso profundo y la presencia de trombosis.

PAS tibial )
ITB= - Negativos
PAS braquial l—-—l

Etiologia no isquémica T
Etiologia isquémica

ITB: bhdice tobillo/brazo; PAS: presi¥n arterial sist¥lica.

Figura 1.2. Adaptado del documento «Conferencia Nacional de Consenso sobre Ulceras de la Extremidad
Inferior»

Tratamiento

La terapia compresiva es una estrategia clave para tratar las Kiceras causadas por una
trombosis venosa profunda: permite corregir los efectos de la hipertensin venosa en las
extremidades y, de esta forma, contribuye a que cicatrice la lesiXn.

La terapia compresiva no sKlo incide en el sistema venoso hemodin®mico, sino que
tambiln tiene efecto sobre la microcirculacin.

Existen tres modalidades de terapia compresiva: los vendajes, las medias elXsticas te-
rapluticas y la compresikn instrumental.

Vendajes

M InelXsticos o de poca elasticidad. Este tipo de vendaje es efectivo Knicamente durante
la contracci®n muscular; si el paciente estiX en reposo, la compresi¥n es mkhima o nula.

X ElXsticos. La fuerza y efecto de las Kbras varkd dependiendo de si el paciente esti en
reposo o0 en movimiento. Se puede deXnir como un mecanismo activo de compresiXn.
Estos vendajes de alta elasticidad suelen ser mKs ficiles de aplicar, tanto para el pro-
fesional como para el propio paciente. Deben retirarse durante la noche.

M Multicapas. Son vendajes formados por mKs de una capa, con la Knalidad de combi-
nar las propiedades y caracteriticas de los vendajes inellsticos y los elksticos. Aun-
que la compresi®n es mantenida, se reduce en situacin de reposo.

Medias elasticas terapéuticas

El Ministerio de Sanidad y Consumo deMne las medias elXsticas como «prendas elKs-
ticas de presifn controlada y de uso especllco en la insulciencia venosa crinica y
tratamientos postoperatorios». Su funcin es la de facilitar y mejorar la circulaci®n
sangubhea.
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Existen tres tipos de medias, segin el grado de compresiln:
X Tipo I: compresi®n normal (22-29 mmHg).
M Tipo Il: compresiln fuerte (30-40 mmHg).
X Tipo Il1: compresi®n muy fuerte (>40 mmHg).

Compresion instrumental

Puede ejercerse de forma continua o discontinua. La compresi®n sobre la extremidad
se realiza recurriendo a un sistema externo, mediante una accilin de tipo neumitico o
mecHnico.

Prevencion

El paciente debe adoptar una serie de medidas terapRuticas que le ayudar®n a conse-

guir una mejor calidad de vida y le permitiriin la cicatrizaci®n de la lesiln.
DiseXaremos un plan de cuidados personalizado para cada paciente, en el que se in-

clui¥n medidas higilnico-posturales que sern de gran ayuda para la cicatrizaci®n de

la Micera y evitar las recidivas, askcomo para prevenir nuevas lesiones.
Entre los hibitos higiknico-posturales que deben tenerse en cuenta Kguran los si-

guientes:

X Mantener una buena higiene diaria.

X Evitar las fuentes de calor.

X Hidratar la piel para mantener su elasticidad y reducir el riesgo de lesiln.

X No utilizar ropa que comprima y dilculte la circulaci®n venosa.

X Procurar mantener las piernas elevadas siempre que sea posible y, por la noche, dor-
mir con los pies de la cama elevados unos 15 cm.

X Seguir una dieta equilibrada e hiposXdica.

K Mantener el peso.

X Evitar el estreRimiento.

X Realizar ejercicio fico moderado: caminar, ir en bicicleta, nadar, etc.

Conclusiones

Las Kiceras poskebRicas suelen aparecer tras un proceso trombolebRico. Su diagnXsti-
co se establece a partir de la cldhica (caracterbsticas m¥s habituales de esta patologh),
los resultados del ITB u otras pruebas mXs especiicas, como la eco-Doppler. Uno de los
pilares para la cicatrizaci®n de estas Klceras es la terapia compresiva, que ayuda a
corregir los efectos de la hipertensikn venosa. Ademis, es necesario incorporar medidas
higiknico-posturales especiliicas para aumentar la calidad de vida del paciente y preve-
nir futuras Hliceras.
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X Iceras venosas varicosas
y de estasis

Las Miceras de etiologh venosa representan el 75-80% de las Miceras de extremidad in-
ferior, siendo por tanto las mKs frecuentes. Afectan mayoritariamente al sexo femenino,
con una prevalencia sobre el sexo masculino de 3:1 alcanzando su mayor incidencia en
los mayores de 60 akKos.

Ulcera venosa varicosa

Son lesiones que aparecen en pacientes con insulciencia venosa criXnica. Estas Klceras
se desarrollan en zonas donde hay presencia de varices, generalmente en la zona ma-
leolar interna del tercio inferior de la pierna.

El desencadenante mKs comXn es un traumatismo en la zona afectada; sin embargo,
tambilin es habitual que se inicien de forma espontnea sobre una zona de infarto cu-
t¥neo y precedidas por un dolor puntiforme y/o prurito (Kgura 2.1).

Las caracteriticas de la Klcera venosa varicosa se recogen en la tabla 2.1.

Tabla 2.1. Caracteristicas de la tlcera venosa varicosa

Localizacion Generalmente en la zona maleolar interna, sobre el trayecto de una variz.
Son unilaterales

Tamafio Pueden presentar diferentes tamafios. No es raro que sean de gran extension

Forma Redondeada u ovalada

Profundidad Normalmente son superficiales, y afectan a venas superficiales o comunicantes

Bordes Excavados y bien delimitados

Piel perilesional Lesiones dérmicas asociadas a flebostasis (atrofia blanca, hiperpigmentacion ocre...)

Dolor Son menos dolorosas que las isquémicas. Ocasionan molestias con el ortostatismo

Fondo Hiperémico

Exudado Escaso, aunque depende de |a ortostasis del paciente, y siempre que no haya
infeccion

Infeccién Elevada capacidad de sobreinfeccion

Edema Si

indice tobillo/brazo | >0,8
Alteraciones dseas No
Posicion en deculbito | Mejora los sintomas como el edema y la cantidad de exudado

Pulsos distales Presentes

Complicaciones Hemorragias (poco frecuentes)
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Tabla 2.2. Caracteristicas de la Ulcera venosa de estasis

Localizacion En el area de Gaitier (zona de polaina). Pueden ser bilaterales
Tamafio Pueden presentar diferentes tamafios en funcion del area edematosa y suelen
ser multiples
Forma Son redondeadas u ovaladas, aunque pueden ser irregulares
Profundidad Generalmente son superficiales
Bordes Excavados y bien delimitados
Piel perilesional Trastornos cutaneos (atrofia, hiperpigmentacion ocre, celulitis indurada)
Dolor Son poco dolorosas. Ocasionan molestias con el ortostatismo
Fondo De color rojo, con tejido de granulacion
Exudado Altamente exudativas
Infeccion Elevada capacidad de sobreinfeccion
Edema Si
indice tobillo/brazo | >0,8
Alteraciones 6seas No
Posicion en dectbito | Mejora los sintomas como el edema y la cantidad de exudado
Pulsos distales Presentes
Complicaciones Hemorragias (poco frecuentes)
Prevencion

La prevencin estl fhtimamente ligada a la utilizaci®n de la terapia de compresin.
Aunque es uno de los tratamientos mKs antiguos con eXcacia demostrada en este tipo
de lesiones, tambiln es, curiosamente, una de las terapias menos conocidas, valoradas
y utilizadas.
Hemos de diferenciar el tXrmino «compresi®n» del tXrmino «contencin»:
X Compresilin: se deXne como la presin ejercida por una ortesis elstica en situaci®n
de reposo o de actividad muscular. Se ejerce de forma pasiva en situaci®n de reposo
y de forma activa al producirse variaciones en el volumen muscular. Por ejemplo, al
caminar (viase tipo de compresi®n en el cap®ulo 1).
M Contencilln: se deXne como la presi®n ejercida por vendajes no elXsticos que contrarres-
tan el crecimiento de volumen de la extremidad, debido a la contracci®n muscular.

Tratamiento

Si antes nos hemos referido a la importancia de la terapia compresiva en la prevenciXn,
lo mismo cabe decir en cuanto al tratamiento. Respecto al tratamiento tMpico local, po-
demos plantearlo teniendo en cuenta diferentes caracterféticas de la lesiin:
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X Presencia de infeccin.

X Cantidad de exudado.

X Estado de la piel perilesional.

M Presencia de escara o esfacelo.
X Etc.

Conclusiones

Las Miceras venosas varicosas y de estasis se presentan en personas con insulciencia
venosa criXnica. Generalmente son Klceras superXciales, con bordes excavados y bien
delimitados. Estas Kliceras suelen ir acompaXadas de edema generalizado en la extre-
midad y el ITB alcanza valores superiores a 0,8.

Tanto en la prevencikn como en el tratamiento, es de suma importancia la utilizaci®n
de la terapia compresiva y el tratamiento t¥pico de la lesi¥n deberiX adecuarse a las ca-
racteriticas de la misma.
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de tamal¥o pequeXo y con un fondo atrX-
co (Mgura 3.1).

Diagnéstico

No existen pruebas de laboratorio especii-
cas que permitan diagnosticar la enferme-
dad de Buerger.

Estas lesiones se producen a una edad
temprana, la evoluci®n se produce en brotes
y la afectaci®n es normalmente muy distal
(manos o pies) permitiendo sospechar el
diagni®stico, que quedar® conXrmado si exis-
Figura 3.1 FOtngaﬁa cedida por Federico Palomar te inkamaciXn de a|guna vena superﬁciaL En

algunas ocasiones puede iniciarse tambiin
con claudicacilin intermitente del pie o de la mano, dolor en reposo o Kliceras cutineas. El
examen arteriogrico puede sugerir la enfermedad, si bien no es patognomi®nico. El test de
Allen puede ayudar a evaluar la circulaci¥n en las manos. Ante un paciente joven, fumador
y con un test de Allen anormal, se podri sospechar que padece esta enfermedad.

El diagn®stico de la tromboangeltis obliterante no es difitil cuando se excluyen las en-
fermedades que se le asemejan. Las ms importantes son la arteriosclerosis, las trombo-
sis y las enfermedades inmunitarias, como el escleroderma y el sthdrome de CREST
(CREST corresponde a un acrX¥nimo para las caracterf§ticas clthicas que se observan
en un paciente con esta enfermedad: la «C» representa calcinosis, la «R» fen®meno de
Raynaud, la «E» falta de motilidad esofigica, la «S» del inglks esclerodactiliay la «T»
de telangiectasia).

Aungue la tromboangeltis obliterante no acostumbra a poner en peligro la vida del pa-
ciente, puede desencadenar una amputaciin; por tanto, ante la gravedad del cuadro, es
aconsejable remitir al paciente al correspondiente especialista.

Tratamiento

Una parte fundamental del tratamiento es que el paciente deje de fumar, ya que el ta-
baco guarda una estrecha relaci®n con la apariciXn y el pronXstico de la enfermedad.

El iloprost intravenoso mitiga los skhtomas, mejorando los cambios triXcos de las ex-
tremidades distales y disminuyendo las posibilidades de amputacin en los pacientes
con enfermedad de Buerger.

Los antagonistas del calcio, como nifedipino o amilodipino, se utilizan cuando se pro-
ducen vasoespasmos. La pentoxiMlina se emplea en pacientes con isquemias severas
para mejorar el Kujo sangubheo. Recientemente, se ha comunicado una mejora de las
Miceras isqulmicas y del dolor mediante la transferencia intramuscular de los genes del
factor de crecimiento endotHlico.

El tratamiento quirrgico destinado a reparar las arterias suele descartarse, al tener
una localizaci®n miXltiple y habitualmente en arterias mis distales, pero la simpatecto-
mb& lumbar puede conseguir buenos resultados cuando se acompaia de un tratamiento
midico correcto. Por ello, suele tratarse a los pacientes con antiinKamatorios (Kcido
acetilsalicllico o corticoides) durante la fase aguda.

10



Capitulo 3. Ulceras isquémicas angeiticas

Se aconseja utilizar calcetines y calzado suave que no oprima, y evitar los traumatis-
mos, las exposiciones a bajas temperaturas y las agresiones por agentes quinicos.

La amputacin se reserva como Kltima alternativa ante el fracaso de los tratamientos
mencionados y cuando las Rlceras evolucionan de manera t¥rpida o existe gangrena. El
pronXstico de la enfermedad no es desfavorable si Ksta se diagnostica a tiempo y el pa-
ciente abandona el hXbito tabXquico de inmediato y por completo. En este caso, si no
existe gangrena, la amputacikn se puede evitar en el 95% de los casos.

Conclusiones

La tromboangeRtis obliterante o enfermedad de Buerger es una patologk crilnica que
afecta tanto a las arterias como a las venas mis distales y de menor tamalo. Su princi-
pal factor de riesgo es el tabaco, aunque tambin pueden inXuir otras patologkas como
la diabetes mellitus, la hipertensi®n arterial o las dislipemias.

Es complicado realizar un diagnistico al no existir signos patognominicos que permi-
tan su conMrmaciln, por lo que Kste se lleva a cabo mediante un diagnKstico diferencial
con otras enfermedades.

Para que el tratamiento tenga Kxito es imprescindible que el paciente deje de fumar,
ya que el tabaco es la causa desencadenante de la sintomatologha.
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Capitulo 4. Ulceras isquémicas arterioscleréticas

X Iceras isquXmicas
arteriosclerticas

Las causas de isquemia cridnica son la arteriosclerosis (98%) y la tromboangeRis obli-
terante (2%). Ambas enfermedades presentan un patri¥n inicial inamatorio que afecta
al endotelio y a una parte de la capa media muscular de las arterias, aunque tienen asi-
mismo claros elementos de diferenciaciXn, como el patri¥n anatomopatolXgico, la edad
de inicio, la morfologhd y la evoluci®n clkhica.

Factores de riesgo

Las Kliceras isqumicas arteriosclerXticas est¥n asociadas a la presencia de diversos fac-

tores de riesgo:

X No modiMcables: edad (mayores de 55 aos), sexo masculino (tiene una frecuencia
superior en el varlin que en la mujer [4:1]y aparece aproximadamente 10 alos antes
en los hombres que en las mujeres) y antecedentes genticos.

X ModiKcables: tabaquismo, estrXs, diabetes mellitus, hipertensi¥n arterial, dislipemia,
obesidad, sedentarismo, hiperhomocistinemia, concentraciones elevadas de lipopro-
tebha A y situaciones de hipercoagulabilidad.

La isquemia perifirica aguda tiene como causa, en el 60% de los casos, una oclusi¥n pro-
ducida por un trombo en un segmento arterial estenosado, y en el 30% un Bmbolo. Tam-
bikn puede estar originada por traumatismos, lesiones yatrogknicas, aneurismas popl&eos
y diseccin aldrtica. EIl dolor tiene un comienzo sibito y no desaparece con el reposo.

El territorio vascular afectado puede saberse en funcikn de la localizacikn del dolor:
M Cara posterior de la pierna: oclusin a nivel de la arteria fXmoro-poplfea o superior.
M Nalga, cadera o muslo: oclusi¥n a nivel aorto-ilaco o de la femoral comin; en ocasio-

nes puede originar disfunciXn erictil en hombres.

La isquemia criXnica de las extremidades se produce como consecuencia de la disminucin
lenta y progresiva del Kujo sangubheo. La circulaci®n colateral permite que la isquemia tisular
no pueda manifestarse hasta que la obstrucciXn supere el 70% de la luz del vaso, aparecien-
do entonces claudicaci®n intermitente. Su progresiXn es lenta, con un riesgo de amputaciXn
del 1% anual y una tasa de intervencilin por isquemia cridica del 6-10% al alo. Los sthtomas
dependen de la forma de instauraciXn de la obstrucciin y del grado de actividad del pacien-
te. Si no se restablece la circulaci®n, se producir® hipoperfusin, hipoxemia y necrosis.

Caracteristicas de la tlcera isquémica arteriosclerética

La isquemia crinica de las extremidades se puede clasicar en cuatro grados, depen-
diendo del grado de obstruccin arterial:
X Grado I: presencia de lesiones angiogriXiXicas pero sin signos clhicos.
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Tabla 4.1. Caracteristicas de la Glcera isquémica arteriosclerética

Localizacion Unilateral y se acompafia de isquemia en el pie

Tamafio Variable

Forma Plana

Bordes Regulares

Piel perilesional Palida, delgada, brillante, seca y sin vello. Las ufias pueden estar engrosadas
Dolor Dolor agudo e insoportable

Fondo Placa necrotica seca

Exudado Escaso

Edema No

indice tobillo/brazo <08

Posicion en decubito Empeora el dolor

Pulsos distales Suele haber ausencia de pulsos en la extremidad inferior

M Grado II: signos clkhicos de claudicacikn intermitente:

X Grado Ila: claudicaci®n intermitente >150 metros.

X Grado Ilb: claudicacikn intermitente <150 metros, incapacitante para la persona.
X Grado Ill: presencia de dolor en reposo.
X Grado IV: presencia de lesiones isqumicas trXXcas, gangrenosas, etc.

Segikn Mogtord y Mustoe, la isquemia de una herida puede ser la causa mis frecuente
del fracaso en la cicatrizaci¥n. La inadecuada perfusiXn provoca un inadecuado inter-
cambio gaseoso y metabllico, con aumento de la permeabilidad vascular, retenciXn de
leucocitos, skhtesis y liberacikn de radicales libres de oxbgeno y enzimas proteolRicas.

Diagnéstico

Anamnesis previa

Es importante llevar a cabo en primer lugar una anamnesis para recoger informaci¥n so-
bre el paciente: antecedentes personales, patologhs asociadas (en especial aquellas con
repercusilin vascular) y otros datos relevantes segiin las caracterb$ticas de cada paciente.

Exploracion

Se examinarn las caracterb$ticas de las extremidades inferiores como el estado de la
piel, la posible ausencia de vello, la fragilidad de las uKas, los pulsos pedio y tibial pos-
terior, etc. (WXase tabla 4.1).

Pruebas diagnosticas
Una de las pruebas diagnsticas mKs utilizadas, por ser pri¥ctica y fXcil de hacer, es la
eco-Doppler, que puede utilizarse de manera aislada o bien conjuntamente, para la rea-
lizaci®n del Mhdice tobillo/brazo (ITB) o khdice de Yao.

El ITB es una tXcnica no invasiva, sencilla y de alta especicidad (viXase la Kgura 1.2,
cap®ulo 1). Una medida con resultado de un ITB <0,8 indica, con una alta probabili-
dad, la presencia de enfermedad arterial oclusiva perifXrica.

14



Capitulo 4. Ulceras isquémicas arterioscleréticas

Tratamiento

En el tratamiento de las Kiceras isquXmi-
cas arteriosclerXticas se actuark principal-
mente sobre su etiologhh y, secundariamen-
te, sobre la lesi®n. Facilitar la Ilegada del
suministro de sangre a la herida es primor-
dial. Por lo tanto, es de suma importancia
la revascularizaci®n cuando sea posible.

Tratamiento local

El tratamiento suele ser prolongado, y en
muchos casos resulta difitil apreciar su evo-
luciin.

L Debemos afrontarlo pensando sobre todo
Figura 4.1. Fotografia cedida por Silvia Cerame en la etiologha de la Klcera y en segundo lu-
gar en la valoracin de la lesin.

La elecci®n del tratamiento local se efectia a partir de una serie de criterios: estado
general del paciente, etiologhh de la Klcera, aspecto de la lesikn (cantidad y tipo de exu-
dado, presencia de olor, esfacelos, estado de la piel perilesional...).

El tratamiento basado en los principios de la cura en ambiente hXmedo debe propor-
cionar un ambiente adecuado promoviendo el crecimiento del tejido, protegiendo la
herida y previniendo la destrucci®n del tejido sano.

Recomendaciones importantes

X Limpiar las Klceras, al principio del tratamiento y en cada cambio de apXsito, con suero
KsiolXgico, suavemente y eliminando todo resto de exudado. La presi®n del suero serll
suliciente como para facilitar la retirada de los restos de anteriores curas, pero sin causar
dalo en el lecho de la Klcera.

M Si el miembro va a ser revascularizado, no se realizarX ninguna medida agresiva en la
Micera ya que no se conseguir® mXs que la formacikn de una nueva costra.

M Mientras se produce la revascularizaci¥n, se mantendrX la Klcera en un ambiente se-
co y se darln pinceladas con antisKpticos locales (povidona yodada, clorhexidina,
etc.), pero nunca se dejarln las gasas empapadas en estos productos (se quedan rigi-
das y ocasionan mayor dolor). Pueden utilizarse antiskpticos en forma de geles (povi-
dona yodada gel) que no provocan tanta sequedad ni rigidez.

X Despuls de la revascularizaciin, se utilizariin apXsitos que favorezcan la cicatrizacikn
en ambiente h®¥medo. No se aplicariXn en ning®n momento vendajes compresivos, ya
que eso favorecerld una mayor isquemia.

Conclusiones

Las Mlceras isquimicas arterioscleriXticas tienen una incidencia signifcativa y una enor-
me repercusilin socioecon®mica y sanitaria. Por ello, es imprescindible llevar a cabo un
diagnstico preciso y un adecuado abordaje de las lesiones, siempre basados en la evi-
dencia cientiiica y la prictica cldhica, que nos permitan proporcionar al paciente un mayor
bienestar, evitando o disminuyendo el dolor y ofreci®kndole una mayor calidad de vida.
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CAPITULO 5

Calcifilaxia

Dentro de la enfermedad vascular existen lesiones con diversa patologh subyacente en
pacientes con enfermedades criXnicas. De ah®que no podamos ajustarnos sKlo a los
diagnKsticos de enfermeri, tambin hace falta realizar un buen diagnKstico diferencial
para lograr un tratamiento adecuado. Por tanto, es necesario trabajar en y con un equi-
po multidisciplinar, para cubrir todos los objetivos establecidos para estos pacientes.

Una de las patologhds desconocidas por el profesional de la salud con la que podemos
encontrarnos es la calciklaxia o sthdrome de gangrena urmica, arteriopatka calcilcan-
te o paniculitis calcikcante de los capilares cuti®neos por formaci®n de depXsitos de cal-
cio en ellos, que puede deberse a un desequilibrio metabKlico (fosfocKicico) en pacien-
tes con insulciencia renal cri¥nica, diabXticos y personas de edad avanzada.

Aunque es una patologhh poco frecuente, su incidencia va en aumento. La causa o
etiologhd de la enfermedad no ha sido deXnida claramente. Tiene un inicio brusco, y es
mis habitual en la mujer, entre la cuarta y quinta d¥cada de la vida. En caso de pacien-
tes sometidos a dilisis, pueden constatarse lesiones cutXneas entre el tercer y cuarto
alXo del comienzo de la dillisis.

Factores de riesgo

X Hiperparatiroidismo.

X Hipoalbuminemia.

X Diabetes mellitus.

X Riesgo cardiovascular.

X Tratamiento con sales de calcio y vitamina D.

Sintomatologia y diagnéstico

Los pacientes presentan una piel secay
con signos clhicos cutineos en forma de
placas difuminadas violXceas en el muslo
y tercio inferior de ambas extremidades,
que en 24-48 horas van tomando una to-
nalidad mis oscura, formRndose y delimi-
tando una placa necrtica generalmente
seca, indurada y dolorosa con la palpa-
cil¥in.

El diagnXstico diferencial se establece
por medio de una biopsia cutXnea profun-
da, que conkrma la presencia de depXsitos
de calcio en las arteriolas medianas y de
pequelo calibre, con depKsitos a su vez en
Figura 5.1. Fotografia cedida por Federico Palomar  dermis y tejido subcut®neo (Kgura 5.1).
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

A medida que la necrosis aumenta se incrementa tambiln el riesgo de infeccin,
siendo Ksta la causa mXs habitual de mortalidad en estos pacientes (alrededor del 60-
80% de los fallecimientos se relacionan con una sepsis). Tambiln es elevada la morta-
lidad por fallo cardiaco.

Tratamiento

El tratamiento clkhico sistdmico se basarX en el control por parte del nefriKlogo de los
depsitos de f¥sforo-calcio producidos por el hiperparatiroidismo metabXlico; tanto en
la diklisis como en la dieta de los pacientes, en el control de la glucemia, para evitar
el crecimiento glandular, y en la administraci®n de calciomimKticos y anKlogos de la
vitamina D, en el caso de pacientes con hipertiroidismo, que suelen ser diabKticos y en
tratamiento con heparina.

Tratamiento local

M Ante la sospecha, realizaciin de una biopsia de piel perilesional.

X Aporte de oxbeno y nutrientes a la zona de la lesikn.

X Tratamiento tXpico basado en el principio de la cura en ambiente hXmedo.

M Realizar el desbridamiento de las lesiones necriticas por fases:

X Delimitacin y reblandecimiento de la necrosis.

X Analgesia para el desbridamiento.

X Desbridamiento cortante de la necrosis delimitada.
X Toma de cultivo.

X Emulsin o leche con Kcidos grasos hiperoxigenados para la hidrataciXn de los miem-
bros inferiores.

X El tratamiento t¥pico de elecciln se determinarX en funciXn del estado general del
individuo y las caracterlticas propias de la lesin, como son la cantidad y tipo
de exudado, la carga bacteriana, el olor, el estado del lecho ulceral y la piel peri-
lesional.

Procedimiento tépico

M Limpieza de las lesiones con solucikn salina o con fomentos de polihexanida.

M En caso de una alta carga bacteriana, fomentos durante 3 minutos con soluciXn anti-
sMptica de clorhexidina y retirada de restos del antis¥ptico con solucin salina una vez
transcurridos los 3 minutos.

X Aplicaciin de anestlsico local en pomada (lidocakha) durante 15 minutos en cura
oclusiva (RIm de poliuretano Kno).

X Desbridamiento cortante de restos de necrosis seca si existen y de los esfacelos pre-
sentes. Hay que utilizar la mkhima fuerza mecRnica, con una presiXn sulciente, que
no cause trauma en el lecho de la herida pero que facilite el arrastre mecKnico de los
restos necriticos y del exudado.

M Utilizaci®n de hidrogel para favorecer el desbridamiento autol®ico; en algunos casos,
si el paciente no presenta dolor local, pueden utilizarse productos enzimiticos.

M Uso de apMsitos con plata para prevenir las infecciones, ya que son lesiones de muy
alto riesgo de infeccin por las caracteri$ticas metablicas del paciente.

M Utilizaci®n de productos barrera para la piel perilesional.
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Capitulo 5. Calcifilaxia

X Al ser lesiones no recidivantes, cuando presentan tejido de granulacin, una vez des-
bridado el tejido no viable, se utilizar¥n productos compuestos por Kcido hialur®nico
0 col¥geno (solos o combinados).

M Cubrir las lesiones con apsitos que mantengan la humedad adecuada (hidroXbra de
hidrocoloide) y un aplsito secundario que mantenga los principios de la cura en am-
biente hXmedo.

Conclusiones

La calcilaxia es una patologhké que implica un alto nivel de riesgo para el paciente. El
tratamiento tXpico es sintomitico. Es necesario realizar un desbridamiento del tejido
necritico, iniciando este desbridamiento autol®icamente, y a continuaci®n hacer un
desbridamiento cortante para evitar posibles infecciones, ya que un elevado porcentaje
de estos pacientes pueden llegar a fallecer por una sepsis.
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X [ceras hipertensivas
o de Martorell

Las Miceras hipertensivas o de Martorell son aquellas que aparecen en la extremidad in-
ferior de pacientes con un proceso de hipertensin arterial (HTA) diastilica evoluciona-
do. Aunqgue se consideran una complicaci®n rara de la HTA, cuando se presentan cau-
san un gran dolor y llegan a ser invalidantes para la persona.

La Micera hipertensiva se conoce clthicamente como Klicera de Martorell porque fue
este autor quien hizo la primera descripci®n de ella en 1945, publickndola en las Actas
del Instituto Policlthico de Barcelona bajo la denominaciin: «X Iceras supramaleolares
por arteriolitis de las grandes hipertensas».

Predominan en el sexo femenino y se dan sobre todo entre los 50 y los 70 alos de
edad; segiin algunos autores, su prevalencia se sita en el 8-18% de todas las mujeres
con una HTA diastRlica de evolucin superior a los 25 akos.

HistolXgicamente son el resultado de una isquemia causada por lesiones de las arterio-
las y de la microcirculacin, como el engrosamiento de la tXnica media de la arteriola, lo
que provoca estenosis de la luz del vaso. Si la obstruccikn de la arteriola es severa da
como resultado isquemia local y Kicera por la falta de irrigaciXn de sangre oxigenada.

Tabla 6.1. Caracteristicas de la tlcera hipertensiva

Localizacion Cara antero-externa, entre el tercio inferior y el tercio medio de la pierna

Tamafio Lesion pequefia-mediana. Su crecimiento suele evolucionar en extension,
no en profundidad

Forma Irregular y plana

Profundidad Siempre superficial

Bordes Hiperémicos

Piel perilesional

Palida, sin vello, brillante, delgada

Dolor Punzante, intenso y continuo

Fondo Palido, esfacelado necrético y fibrinoso
Exudado Poco exudativa

Infeccion Si

Edema Si

indice tobillo/brazo (ITB)

Descartar isquemia. ITB >0,8

Alteraciones dseas

No

Posicion en declbito

Empeora los sintomas

Pulsos distales

Presentes siempre
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Capitulo 6. Ulceras hipertensivas o de Martorell

Tratamiento

El tratamiento aplicado a los pacientes con este tipo de Kiceras no ha demostrado ser
demasiado elcaz, ni para la resoluciXn riXpida de la Kicera ni para las recidivas. La sim-
patectomfa lumbar (interrupcin de las Kbras nerviosas simpKticas que aportan estdnu-
los vasoconstrictores a las arterias) para el tratamiento del dolor, asKcomo la adminis-
tracin de prostanoides y hemorreolXgicos para la cicatrizaciin de las Klceras, son de
dudosa utilidad.

Es necesario controlar estrictamente los parkmetros de presin arterial del paciente.
Es importante introducir y mantener unos hXbitos de vida saludables: dieta, ejercicio,
dejar de fumar, etc.

Tratamiento local

X El tratamiento de una Kicera de Martorell es prolongado y muchas veces resulta difi®
cil apreciar su evolucin.

X La eleccin del tratamiento debe realizarse en funciln de las caracteriticas del lecho
de la Klcera (cantidad y tipo de exudado, presencia de olor, esfacelos, estado de los
bordes perilesionales, fondo de la herida y profundidad, etc.), mediante principios de
cura en ambiente h®medo. No hay que olvidarse de mantener sana la piel perilesional.

Conclusion

Las Kliceras hipertensivas deben ser abordadas desde la perspectiva del tratamiento mK-
dico de la HTA. El dolor suele estar presente y ser continuo. El personal de enfermeri
puede incidir sobre la educaci¥n del paciente y el mantenimiento de unos hXbitos sa-
ludables, as¥como sobre el abordaje terapXutico de las Kliceras, a Kn de proporcionar al
paciente la mayor calidad de vida posible.
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Diagnosticos de enfermeria

Tras realizar la valoracion (primera etapa del proceso de enfermeria), el profesional es-
tara capacitado para diagnosticar las necesidades de cuidados de la persona con Ulce-
ras de miembros inferiores (NANDA) y establecer sus indicaciones para monitorizar los
resultados esperados (NOC) y las intervenciones que realizar con sus actividades (NIC).
A continuacion, exponemos algunos ejemplos.

Ejemplo 1

Diagnostico NANDA

00024 Perfusion tisular periférica inefectiva: relacionado con (r/c) interrupcion del

" ujo arterial; manifestado por (m/p) pulsos débiles o ausentes, claudicacion, deco-
loracion de la piel, cambios en la temperatura cutanea, etc.

Criterios de resultado NOC
Indicadores:

1: Gravemente comprometidos.

2: Sustancialmente comprometidos.
3: Moderadamente comprometidos.
4. Levemente comprometidos.

5: No comprometido.

0407 Perfusién tisular: periférica.

040707 Coloracion de piel normal.

040710 Temperatura de extremidades caliente.
040713 Ausencia de dolor localizado en extremidades.
0401 Estado circulatorio.

040138 Temperatura cutanea.

040139 Color de la piel.

Intervenciones NIC
4070 Precauciones circulatorias.
4062 Cuidados circulatorios: insu“ ciencia arterial.
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Ejemplo 2

Diagnostico NANDA

00047 Riesgo de deterioro de la integridad cutMnea: r/c alteraciXn de la circulaciXn:
factores de riesgo intrhsecos (diabetes mellitus, hipertensin arterial, dislipemia) y
extrbhsecos (hXbito tabXquico, ausencia de ejercicio, consumo de alcohol).

Criterios de resultado NOC
Indicadores:

1: Gravemente comprometidos.

2: Sustancialmente comprometidos.
3: Moderadamente comprometidos.
4: Levemente comprometidos.

5: No comprometido.

1101 Integridad tisular: piel y membranas mucosas.
110110 Ausencia de lesin tisular.

Intervenciones NIC

3584 Cuidados de la piel: tratamiento tXpico.
5246 Asesoramiento nutricional.

5603 EnseXanza: cuidados de los pies.

Ejemplo 3

Diagnostico NANDA
00046 Deterioro de la integridad cutXnea: r/c alteraciXn de la circulacikn (factores
intrdhsecos y extrbhsecos); m/p destruccilkn tisular (Klcera arterial).

Criterios de resultado NOC
Indicadores:

1: Extenso.

2: Sustancial.

3: Moderado.

4: Escaso.

5: Ninguno.

1103 Curaci®n de la herida por segunda intenciXn.
110312 Necrosis.

110303 Secrecikn purulenta.

110307 Eritema cutineo circundante.

Intervenciones NIC
3660 Cuidados de las heridas.
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CASO CLINICO 1

X Icera de la extremidad
Inferior posflebMica

Mujer de 47 akos que, tras cada uno de sus dos embarazos, sufre dos episodios de trom-
boXebitis venosa profunda (TVP) en la extremidad inferior derecha (EID). Transcurrido un
alXo del KiItimo episodio de TVP, presenta una lesin en la EID. Desde entonces la lesin
ha permanecido abierta; la paciente ha soportado un sinfth de tratamientos que no han
surgido efecto, y ha desarrollado sensibilidad a la povidona yodada y a la colagenasa.

Se comienza a tratar por un profesional sanitario diferente a partir de noviembre de
2007. Se le realiza un Doppler, con valores de Fhdice tobillo-brazo (ITB) de 0,96, y tam-
bikn una biopsia tisular para descartar una posible infecciXn, con resultado negativo. Al
cabo de 15 dbs de tratamiento, se ofrece a la paciente la posibilidad de tratarla en co-
laboracilin con el hospital de referencia. Se inicia un nuevo tratamiento con un apXsito

Figura 1.1. Inicio del tratamiento con el apésito
Versiva® XC™ (13/08/2008)

de protebha de matriz extracelular, una es-
puma de silicona como apKsito secundario
y un vendaje multicapas o media de com-
presin fuerte. La herida va evolucionando
adecuadamente; en junio de 2008, las
medidas de la lesi®n sonde 3,4 1,5cm.

La paciente deja de recibir el tratamien-
to con el apXsito de protefha de matriz ex-
tracelular por problemas econ¥micos; la
casa comercial deja de dispensarlo y el ser-
vicio de cirugkd vascular no tiene posibili-
dad de adquirir el tratamiento. Se sigue el
tratamiento con un apKsito de espuma y
un vendaje compresivo. Se observa que la

o

Figura 1.2. Aspecto de la lesidn tras 41 dias
con el nuevo tratamiento (23/9/2008)

Figura 1.3. En esta imagen se puede observar
la gelificacion vertical del apdsito Versiva® XC™
(1/10/2008)
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Gufa practica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Figura 1.4. Tras aproximadamente 3 meses Figura 1.5. Disminucidn del tamafio de la lesion

de tratamiento con el apdsito Versiva® XC™ (19/12/2008)
se observa el lecho de la herida libre de esfacelos
y la piel perilesional conservada (7/11/2008)

Figura 1.6. Tras 9 meses de tratamiento con Figura 1.7. Cicatrizacion completa de la lesion
el apdsito Versiva® XC™ se observa la practica (2/06/2009)
epitelizacion de la lesion (13/05/2009)

herida no evoluciona adecuadamente y que el Krea de lesi¥n va aumentando. Tras el pe-
riodo de vacaciones, la herida tenkh las siguientes caracterbticas (Mgura 1.1):

X Tamalo de la Klcera: 10 7 cm.

X Presenta Kbrina y tejido de granulaciXn en el lecho.

X La lesi¥n es altamente exudativa.

En el mes de agosto, se inicia un nuevo tratamiento con el apKsito de espuma geliXcan-
te Versiva XC™ y un vendaje multicapa o media de compresi®n fuerte. Despuls de
aproximadamente un mes con el nuevo tratamiento se observa una buena evolucin
de la lesil®n, las dimensiones de la Klcera se han reducido, la piel perilesional ha mejorado
y se ha realizado una buena gesti®n del exudado (Kgura 1.2). El ap®sito Versivaf XCR ,
al geli¥car Knicamente lo que est en contacto con el exudado del lecho de la herida y al
retener el exudado absorbido, ha protegido la piel perilesional de posibles maceracio-
nes. Se observa tejido neoformado blanquecino sano alrededor de la lesikn (Kgura 1.3).

A los tres meses de tratamiento, se observa una disminuci¥n del tamao de la lesiln;
el lecho de la herida estl libre de esfacelos, y la piel perilesional hidratada y conserva-
da, con coloraciXn hipermica tipica de una patologhh vascular venosa (Kguras 1.4y
1.5). Tras 10 meses de tratamiento con ap®sito Versiva™ XCX se consigue la epiteliza-
ciin completa de la lesin (Kguras 1.6y 1.7).
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CASO CLINICO 2

X [cera hipertensiva

Paciente varlin de 60 aos, con antecedentes de diabetes tipo 1 e hipertensilin arterial.
Es remitido al hospital desde su centro de salud, por presentar una Kicera en el malXo-
lo externo de la pierna derecha de 6 meses de evoluci®n y que no evoluciona hacia la
cicatrizaci®n con el tratamiento t¥pico utilizado.

En la exploraci®n observamos una lesi®n poco exudativa con tejido Kbrinoso (duro al
tacto), bordes esfacelados y una piel perilesional con tonalidades violKceas. Al valorar
la piel perilesional mediante la escala FEDPALLA, constatamos un total de 12 puntos,
con un grado Ill'y con un pronXstico malo a la epitelizaci®n (Kgura 2.1).

El fhdice tobillo-brazo es de 1,1 con pulsos positivos. El paciente relere dolor pun-
zante que no le permite dormir.

El 17/02/06 comienza un nuevo tratamiento con aplicaci¥n de hidrogel, el equivalen-
te a medio garbanzo, el ap®sito AQUACEL" como apKsito primario, gasas como apKsito

Figura 2.1. Aspecto de la lesion al inicio Figura 2.2. Se cambia cura a apésito AQUACEL® Ag
del nuevo tratamiento (17/02/2006) (15/03/2006)

Figura 2.3. Aspecto de la lesion tras 3 meses de Figura 2.4. EI 7 de junio 2006 se alcanza

tratamiento con apdsitos de tecnologia Hydrofiber® la cicatrizacion total de la lesion (7/06/2006)
(12/05/2006)
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Al mes y medio del inicio de las curas, se observa que han desaparecido los signos de
infeccin. El dolor ha mejorado sustancialmente y el exudado es moderado, de manera

que se pautan curas cada 48 horas (Kgura 7.1).

A los 3 meses la herida ha epitelizado por completo. Se pautan como medidas pre-
ventivas la aplicacilin de Kcidos grasos hiperoxigenados y controles peri®dicos por el ci-
rujano vascular (Mgura 7.2).
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CASO CLINICO 8

X [cera hipertensiva
de Martorell

Paciente varlin de 77 akos de edad que presenta una Klicera de origen vascular en
la pierna derecha de 7 meses de evolucilXn.

El paciente vive solo en su domicilio y hasta la complicacin de la Kicera se man-
tenbh activo para las actividades de la vida diaria e incluso acudi al centro de tercera
edad de su ciudad para realizar gimnasia de mantenimiento y bailes de salin.

Presenta antecedentes de hipertensin arterial de larga evolucin, enfermedad pul-
monar obstructiva crinica y asma bronquial, enfermedad prostXtica, cardiopathd hiper-
tensiva isqukmica que evoluciona a cardiopatth dilatada y Kbrilaci®n auricular cri¥nica.

La Micera muestra signos de infeccilin, exudado purulento, dolor e inKamacikn (Hgura
8.1). La herida hablh sido tratada desde hackh meses con diversas cremas antibilticas y
apXsitos impregnados de povidona yodada;
le hab¥n indicado que no se la vendara. El
paciente reXere mucho dolor, que le impide
moverse y realizar cualquier actividad, lo
que le provoca una depresiin.

Se realiza un cultivo del exudado con an-
tibiograma, que da positivo a Pseudomo-
nas. Su especialista vascular le pauta ci-
prooxacino 750 mg por v oral cada 12
horas, al ser sensible a este antibitico.

Se comienzan a realizar las curas cada

A 24 horas aplicando un desbridante enzimti-
Figura 8.1. Aspecto de la lesidn tras realizar co, el apXsito AQUACEL" y un vendaje com-
cura seca (25/07/2009) presivo para reducir el edema (Kgura 8.2).

Figura 8.2. Lecho de la lesién esfacelado Figura 8.3. Se observa tejido de granulacion
(10/08/2009) (15/09/2009)
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Figura 8.5. Lesi6n epitelizada (14/11/2009)

Figura 8.4. Herida practicamente epitelizada
(26/10/2009)

A los 15 dias de iniciarse las curas y una vez desbridada la placa necritica y parte
de los esfacelos endurecidos, se cambia tratamiento a los apXsitos AQUACEL" Agy
Versivaf XCK , realizando curas cada 72 horas. El paciente reKere una disminucikn
del dolor.

A los 50 dbhs se observa que la herida estlX limpia por completo de esfacelos. La piel
perilesional no muestra signos de maceracikn y estiX hidratada. El tamao de la herida
se ha reducido considerablemente con posterioridad (Kgura 8.3).

Se realizan curas cada 5 dis con apKsito Versiva™ XCR y vendaje compresivo de doble
capa, hasta la cicatrizacilin total de la Kicera.

Se pautan medidas preventivas para evitar recidivas como: medias de compresin,
buena hidrataci®n con Kcidos grasos hiperoxigenados y ejercicios (Xguras 8.4 y 8.5).
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CASO CLINICO 9

X [cera varicosa

Mujer de 80 aos de edad con antecedentes de hipertensin arterial, trombocitosis e
hipercolesterolemia. Polimedicada, Ileva una vida general sedentaria. Ha trabajado aproxi-
madamente 40 allos como cocinera. Habl presentado recidivas previas de la lesiXn.

Tiene una Micera que aparece de forma casual en la zona supramaleolar interna de la
pierna derecha, con unas dimensiones de 2 2 cmy tejido Kbrinoso. Presenta un exu-
dado moderado, no hay signos de infecciln, pero sXdolor. En la piel perilesional se ob-
serva una ligera hiperqueratosis (Rgura 9.1).

Se comienzan las curas el 15/10/09 con los apKsitos VariHesive® Hidrogel, Kaltostat"
y Versiva XCK . Las dos primeras curas se realizan cada 24 horas y despuls se espa-
cian cada 3 dbs. La evoluci®in general es buena.

Al mes la piel perilesional presenta celulitis y aparece una nueva lesiXn en zona su-
perior a la anterior. EI mXdico le prescribe amoxicilinaMcido clavul®nico por v oral (K-
gura 9.2).

Figura 9.1. Aspecto de la lesion al iniciar Figura 9.2. Aparicidn de una nueva lesion
el tratamiento (15/10/2009) en la zona superior (4/12/2009)

Figura 9.3. Reduccion del tamafio de la lesidn Figura 9.4. Epitelizacion completa de la lesion
(21/12/2009) (27/01/2010)
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Se cambia el procedimiento de curas, aplicando sobre la lesi®n un gel hidrocoloidal
con alginato y sistema enzim&tico antimicrobiano m&s el apRsito AQUACEL" Ag. Paula-
tinamente, la infeccilin y la cicatrizaciXn de la herida van mejorando.

Ante la buena evoluci®n de la lesikn, se decide cambiar el tratamiento al apKsito
VariHesive Gel Control. La epitelizaci®n completa de la lesiXn se consigue el 27/01/10.
La paciente en ning®in momento aceptX vendaje compresivo (Hgura 9.4).
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CASO CLINICO 10

X [cera arterial

Paciente de 60 akos de edad que presenta una Micera de etiologhh arterial en el empei-
ne de la extremidad inferior derecha. Tiene antecedentes de priXtesis artica y vilvula
mitral por estenosis severa. En el postoperatorio se complick con un taponamiento car-
diaco, skhdrome de Leriche (obstrucci®n de la aorta abdominal que sKlo se diagnostica
con un aortograma), hemoptisis de repeticikn, amputacikn supraconddea de miembro
inferior e isquemia de miembros inferiores.

Las curas de la Klcera se realizaban en su centro de salud con un tul graso con anti-
biktico. El paciente es valorado en su hospital de referencia, donde se contempla una
posible amputaci®n del miembro. El paciente busca una segunda opiniXn en otro espe-
cialista vascular.

En la exploraci¥n se observa un exudado hemorriigico de la Klcera, y piel perilesional
deteriorada, eritematosa y seca (Rgura 10.1). La valoracin del dolor mediante la esca-

Figura 10.1. Aspecto de la lesion, piel perilesional Figura 10.2. Aspecto de la lesion tras 4 dias

muy deteriorada (5/06/2008) de tratamiento. Recuperacion de la piel perilesional
(10/06/2008)

Figura 10.3. Reducci6n del tamafio de la tlcera Figura 10.4. Aplicacién del apdsito AQUACEL® Ag
(24/07/2008) (10/06/2008)
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Guia préctica ilustrada. Ulceras de origen circulatorio en miembros inferiores

Figura 10.5. Aplicacion del apésito Versiva®XC™ Figura 10.6. Reduccion del tamafio de la herida
como apdsito secundario (24/07/2008) (23/08/2008)

la anal¥gica del dolor ofrece un resultado
de 9 sobre 10. Se realiza un cultivo del
exudado de la herida, que da positivo a
Pseudomonas aeruginosa. Se le pauta an-
tibitico por vk oral (ciproXoxacino 750
mg) por parte del especialista vascular.
Se inicia una nueva pauta de curas que
consiste en la aplicaci®n de los apXsitos
VariHesive™ Hidrogel para crear humedad
en el lecho de la herida, AQUACEL" Ag para
controlar la infeccin local, Versiva™ XCX

Figura 10.7. Cicatrizacién completa de la herida para controlar el exudado y proteger la piel

a los 3 meses de tratamiento (5/09/2008) perilesional, y un vendaje de sujeciin sin
compresilin ya que la Kicera es de etiolo-
ghh arterial.

A los 4 dis del inicio del tratamiento se observa que la herida estl limpia y la piel
perilesional se va recuperando paulatinamente. El paciente reKere disminuci®n del do-
lor a un nivel de 5 (®gura 10.2).

A los 49 dbas se aprecia tejido de granulaci®n en toda la Klcera y disminuci®n de su
tamalo. Se sigue con el mismo tratamiento (Kguras 10.3 a 10.5).

A'los 79 dibs el exudado de la herida es mbhimo, por lo que las curas empiezan a rea-
lizarse cada 72 horas (Rgura 10.6).

La lesiXn acaba cicatrizando por completo a los 3 meses. El paciente pasa a ser inde-
pendiente. Gracias a que se ha evitado la amputaciXn de la pierna afectada y a que se
le ha colocado una pritesis de pierna en la amputada, el paciente vuelve a caminar y
puede reanudar muchas de las actividades de la vida diaria que realizaba anteriormen-
te (Wgura 10.7).
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