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Una tlcera cutdnea es una pérdida de sustancia que
afecta a la epidermis, la dermis y, en ocasiones, a planos
mas profundos con extension, forma y profundidad va-
riables!. La etiologia de las tlceras cutaneas es muy di-
versa, aunque en el 90% de los casos es de origen vascu-
lar*?’, Segiin el tiempo de evolucion se clasifican en
agudas y cronicas, considerandose cronicas aquellas
que tienen una evolucién superior a 6 semanas. Las 1l-
ceras cutdneas crénicas mas prevalentes en nuestro me-
dio son las de extremidades inferiores, las del pie diabé-
tico y las tlceras por presion (tabla I)>*12,

FISIOLOGIA DE LA CICATRIZACION

Muchos de los avances terapéuticos desarrollados en
la dltima década se deben al mejor conocimiento de los
mecanismos implicados en la cicatrizacién normal. El
proceso de reparacion de una ulcera aguda implica una
serie de episodios muy compleja que esta perfectamente
regulada por multiples sefiales moleculares, a través de
los factores de crecimiento (tabla II)"®. Esta secuencia
ordenada no tiene lugar en la reparacion de las ulceras
cronicas produciéndose una excesiva respuesta inflama-
toria que impide la adecuada reparacién',

Diagnéstico

Para realizar el tratamiento mas adecuado es impres-
cindible un diagndstico correcto. Hay que recordar que
en un tercio de los casos de ulceras crénicas existe mas
de una causa responsable*®. Teniendo en cuenta las cau-
sas mas prevalentes de las tlceras cutdneas crénicas de-
tallamos el protocolo de evaluacién que seguimos en el
Servicio de Dermatologia del Hospital Gregorio Mara-
noén (tabla III).
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MEDIDAS TERAPEUTICAS

El manejo de las ulceras cutdneas cronicas requiere
una aproximacién multidisciplinaria. Es necesario tratar
la enfermedad subyacente responsable de la tlcera cré-
nica, corregir los principales factores generales que difi-
cultan la cicatrizacién normal (tabla IV)" y realizar un
tratamiento local adecuado. Dado que la mayoria de las
ulceras cronicas de extremidades inferiores son de etio-
logia vascular, incluimos en la tabla V las principales al-
ternativas terapéuticas, quirdrgicas y no quirtrgicas, em-
pleadas para mejorar estd enfermedad subyacente!®?.,

Tratamiento local

Limpieza. La limpieza de la tlcera debe realizarse
con suero fisioldgico. No es aconsejable el empleo con-
tinuado de antisépticos como la povidona yodada, la
clorhexidina o el agua oxigenada. Estudios #n vitro han
demostrado el efecto citotéxico de la mayoria de estos
antisépticos. El efecto deletéreo sobre la cicatrizacién
varia dependiendo de que la formulacién empleada sea
solucién, crema o gel®®. El tnico que podria estar
indicado es el cadexémero de yodo en forma de gel (Io-
doflex®, Iodosorb®) ya que consigue una liberacion sos-
tenida de yodo, a bajas concentraciones, con lo que dis-
minuye la citotoxicidad, absorbe el exudado y favorece
el desbridamiento autolitico®.

Desbridamiento. Consiste en la eliminacion de los
restos necréticos, tejidos desvitalizados y cuerpos ex-
trafios presentes en el lecho de la tlcera o la piel cir-
cundante. Es imprescindible para conseguir la adecua-
da cicatrizacién de una tlcera, ya que la presencia de
estos residuos cronifica la inflamacién en un intento
del organismo de eliminarlos. Hay multiples métodos
de desbridamiento quirtrgicos y no quirtrgicos (tabla
VI)8%%, Los mas utilizados por su seguridad y relacién
coste-eficacia son el desbridamiento quirtirgico y el au-
tolitico.

Curas oclusivas. Apdsitos sintéticos. La experiencia
ha demostrado que la oclusion de las heridas y ulceras
mantiene un ambiente hiimedo que favorece su cicatri-
zacion®. Basandose en este principio se han desarrolla-
do numerosos apdsitos sintéticos**2. Todos ellos tienen
en comun ser impermeables a los liquidos, permeables a
los gases y una capacidad de absorcién mayor o menor
segun la estructura del material del apdsito. Estas pro-
piedades permiten mantener unas condiciones de hume-
dad, temperatura y pH que influyen decisivamente en la
cicatrizacion, ya que favorecen el desbridamiento autoli-
tico gracias a la activacion de enzimas locales que digie-
ren los restos de fibrina y material necrético, previenen
la formacién de costras que impedirian una adecuada
epitelizacion, producen un aislamiento térmico que esti-
mula la actividad mitética y la epitelizacién, bajan la
tension de oxigeno (< 5 mmHg) y disminuyen el pH, lo
que promueve la proliferacién de fibroblastos, la angio-
génesis y la migracion de los queratinocitos y, finalmen-
te, alivian la sensacion de dolor local.
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TABLA I Etiologia mas frecuente de las tlceras cutaneas cronicas

Monocitos (FGF, PDGF)
Neutréfilos

Células endoteliales
Macroéfagos (PDGF)
Queratinocitos
Macroéfagos

Epitelializacién

Granulocitos
Macréfagos
Fibroblastos

Remodelacion

Metaloproteinasas

Formacion del tejido de granulacion Fibroblastos (PDGF, VEGF, TGF beta)

Ambas células secretan EGF, FGF, KGF'y TGF alfa

Secretan enzimas que degradan la matriz extracelular

ULCERAS DE ORIGEN VENOSO | ULCERAS DE ORIGEN ARTERIAL ULCERAS DEL PIE DIABETICO ULCERAS POR PRESION
Prevalencia 60-70% 10% 5-10% 2-16%*
Localizacion Perimaleolar hasta tercio  Por isquemia arterial sobre Sobre articulaciones Sacro, piel sobre
medio de la pantorrilla prominencias dseas metacarpofalangicas, tuberculosidades
Por HTA en la cara lateral talén y maléolos isquidticas y troncanteres,
de la pierna talon
Signos Dermatitis purtdrica Pérdida de anejos Callosidad periulcerosa I: eritema
y pigmentaria Pulsos distales débiles II: abrasi6n, ampolla
Edema 0 ausentes III: lcera profunda que
Lipodermatosclerosis Rubor de la extremidad se extiende a hipodermis
en posicion declive IV: 11T + afeccién de
Bordes necréticos nusculo y/o hueso, tratos
sinuosos
Sintomas Sensacion de pesadez Claudicaci6n intermitente Indolora Percepcion del dolor depende
Dolor que desaparece al ~ Ulcera muy dolorosa de: enfermedad subyacente,
elevar la extremidad estado general
Fisiopatologia ~ Hipertension venosa Hipertension arterial Micro y macroangiopatia Inmovilizacién
Arteriosclerosis diabética
Neuropatia y consecuente
osteoartropatia
*Cifra muy variable dependiendo de los centros (residencia de ancianos, hospitales terciarios).
TABLA IL. Esquema de la fisiologia de la cicatrizacion
FASE | CELULAS Y MEDIADORES EFECTOS
Inflamacion Plaquetas (PDGF, TGF alfa, TGF beta) Hemostasia

Matriz provisional (fibrina)
Reclutamiento celular
Fagocitosis y desbridamiento
Fibroplasia

Angiogénesis

Proliferacién y migracién de queratinocitos
Recuperacion de la fuerza tensil (la cicatriz

alcanza el 70% de la fuerza tensil previa
alalesion)

vascular endothelial growth factor.

TABLA III. Esquema para la orientacion diagnéstica de
las ilceras cutaneas cronicas

1. Exploracion fisica general
2. Exploracién dermatoldgica detallada
3. Pruebas complementarias
Hemograma
Bioquimica
Coagulacion
Proteinograma
Microbiologia
Biopsia cutdnea (opcional)
Pruebas epicutaneas (opcional)
Estudio inmunoldgico ante la sospecha clinica de vasculitis
4. Interconsulta al Servicio de:
Cirugia vascular periférico: estudio y tratamiento de patologia
vascular
Hematologia: ampliar estudio si existe alteracion de pruebas
de coagulacién basicas
Rehabilitacion: terapia fisica para mejorar funcién muscular
en pacientes con insuficiencia venosa cronica; rehabilitacion
de pacientes con osteoartropatia diabética
Endocrinologia: pacientes con obesidad mérbida o malnutriciéon

Otros: en funcion de la enfermedad del paciente

PDGF: platelet derived growth factor; TGF: transforming growth factor; FGF: fibroblast growth factor; EGF: epidermal growth factor; KGF: keratinocyte growth factor; VEGF:

En el momento de seleccionar el apdsito mas adecua-
do hay que tener en cuenta las propiedades especificas
de cada uno: adhesividad, capacidad de absorcion, acti-
vidad hemostatica, aislamiento térmico y transparencia,
asi como las condiciones locales de la ulcera a tratar
(presencia de restos necroticos, depositos de fibrina, te-
jido de granulacién, cantidad de exudado y localizacion)
(tabla VII). Es importante que la capacidad de absorcion
del apésito sea lo mas parecida posible a la cantidad de
exudado que produce la tlcera; esto evita la realizacién
de cambios demasiado frecuentes que suponen una in-
comodidad para el paciente, aumentan los gastos de
personal y material sanitarios y retrasan la cicatrizacion.
Generalmente se recomienda realizar cambios mas fre-
cuentes al inicio del tratamiento, especialmente en tlce-
ras con abundante exudado y restos necréticos. A medi-
da que aparece mas tejido de granulacién los apositos
se pueden mantener hasta 5-7 dias.

Un tema debatido es la influencia de las curas oclusivas
en la produccién de infecciones. Aunque no esta demos-
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trado que los apositos sintéticos aumenten el riesgo de in-
feccidn, no se recomienda su aplicacién en presencia de
infeccion clinica. Sin embargo, un estudio retrospectivo
demostré que el empleo de apdsitos sintéticos redujo la
proporcién de infeccion clinica de un 5,37 a un 2,05%*.

Los ap6sitos comercializados mas recientemente son:

— Hyalofill®. Se trata de un derivado estable y biocom-
patible del acido hialurénico. Se recomienda para el tra-
tamiento de ulceras complicadas por tractos sinuosos y
fistulas (tilceras del pie diabético) y ulceras profundas
muy exudativas.

— Carboflex®. Consiste en un apdsito de cinco capas.
La primera es una mezcla de alginatos e hidrofibra para
realizar un mejor control del exudado. La tercera esta
compuesta de una lamina de carbén activado que absor-
be el mal olor.

- Traumacel®. Se trata de sales de calcio derivadas de
la celulosa con un notable efecto hemostatico utilizado
en heridas quirirgicas y quemaduras. En un estudio pi-
loto en pacientes con tlceras crénicas de origen venoso
demostro ser eficaz y bien tolerado.

— Mepilex®. Consiste en un apdsito no adherente de 1a-
minas de silicona con capacidad de absorcion del exu-
dado leve-moderado, produce un minimo traumatismo
al epitelio recién formado.

Injertos autologos y alogénicos. Un notable nimero
de tlceras, especialmente las de origen venoso, llegan a

TABLA IV. Principales factores que impiden
la cicatrizacion de las ilceras cutaneas cronicas

1. Factores de riesgo cardiovascular
Hipertension arterial
Diabetes mellitus
Hipercolesterolemia
Tabaquismo

2. Estado nutricional
Malnutricion: déficit de proteinas y oligoelementos
Obesidad

3. Hipoperfusién/hipoxia
Insuficiencia cardiorrespiratoria
Anemia

4. Farmacos
Esteroides
Citostéticos

producir un buen tejido de granulacién pero no epiteli-
zan a pesar de realizar un tratamiento adecuado. En es-
tos casos la colocacién de injertos puede resultar muy
eficaz. Se han utilizado injertos autélogos y alogénicos
en aplicacion directa o tras el cultivo in vitro de las cé-
lulas obtenidas previamente.

Dentro de los injertos aut6logos, clasicamente se han
utilizado los injertos laminares y en sello. En el mismo
acto quirtrgico se obtiene el injerto de la regién abdo-
minal o parte proximal de las extremidades superiores
del paciente y se aplica directamente sobre la ulcera.
Los injertos laminares incluyen sélo epidermis y se ex-
traen con la ayuda de un dermatomo; los injertos en se-
llo incluyen epidermis y dermis y se obtienen mediante
un sacabocados o punch. Otro método es el cultivo de
queratinocitos autélogos; consiste en realizar una pe-
queia biopsia al enfermo y tras eliminar la dermis por
métodos enzimaticos se cultivan los queratinocitos has-
ta obtener ldminas de queratinocitos que le son aplica-
das posteriormente. Su principal indicacién son los
grandes quemados, aunque también se ha empleado en
ulceras cronicas de las extremidades inferiores, pero los
resultados no han sido tan buenos como se esperaba*.

Los injertos alogénicos pueden ser epidérmicos, dér-
micos y compuestos. Los primeros tienen la ventaja de
estar disponibles de forma inmediata y se han empleado
tanto para tlceras agudas como crénicas®. Los injertos
dérmicos son laminas de matriz extracelular. Se han em-
pleado casi exclusivamente para cubrir heridas quirirgi-
cas, pero algunos como el Dermagraft® (malla de fibro-
blastos y nailon) se han utilizado también en tlceras del
pie diabético.

Los injertos alogénicos compuestos se conocen como
bioequivalentes cutaneos (BEC). El tinico aprobado por
la FDA (Food and Drug Administration) para el trata-
miento de las tlceras cutdneas por insuficiencia venosa
crénica es el Apligraf®. Se compone de queratinocitos y
fibroblastos humanos obtenidos de la piel del prepucio
de neonatos y de coldgeno bovino tipo I. Su estructura
incluye una dermis formada por una matriz de coldgeno
bovino tipo I en la que estan embebidos los fibroblastos
y, sobre ella, la epidermis. Histoldgicamente, el aspecto
es muy parecido a la piel normal. El mecanismo de ac-

TABLA V. Posibilidades terapéuticas de la patologia subyacente de las tilceras crénicas por insuficiencia vascular

ULCERAS DE ORIGEN VENOSO

ULCERAS DE ORIGEN ARTERIAL

Tratamiento no quirdrgico Compresion
Rehabilitacion
Farmacos
Flebotropicos (diosmin, hesperidin)

prostaglandina E 1)

Safenectomia interna y/o externa
Ligadura de venas perforantes

Tratamiento quirdrgico

Cirugia endoscdpica subfascial

Hemorreoldgicos (acido acetil salicilico, pentoxifilina,

Fibrinoliticos (defibrotide, stanozolol)

Extraccién de venas colaterales y paquetes varicosos

Cirugia hemodindmica ambulatoria de la insuficiencia venosa
Descompresion de compartimentos fasciales
Excisién de tlcera y lipodermatoesclerosis circundante (shave therapy)

Farmacos
Tloprost
Prostaglandina E 1
Acido acetilsalicilico

Angioplastia transluminal percutanea
Endarterectomia

Derivaciones

Simpatectomia: tlcera hipertensiva

215



216

Piel. Vol. 16, Nam. 4, Abril 2001

TABLA VI. Principales métodos de desbridamiento de las ilceras cutaneas

Disminuye carga bacteriana

Apdsito himedo-seco
Osmoético Selectivo
Indoloro
Clasicos

Azicar y miel granulada

Polvo de goma de Karaya

Pasta de sulfato magnésico
Nuevos

Dextranémeros

Copolimero de almidén

Polvo hidrocoloide

Ap6sito de alginato célcico
Bioldgico (larvas de mosca)

Lento

Barato
Selectivo
Efecto antimicrobiano

METODO VENTAJAS DESVENTAJAS INDICACIONES
Quirdrgico convencional Rapido )
Parcial Selectivo Anestesia local Ulceras con lecho necrético
Total No selectivo Anestesia general Ulceras por presion
Riesgo de bacteriemia Ulceras infectadas
Hemorragia i
Vaporizacion (laserCO,) Rapido Anestesia Ulceras por presion
Selectivo Hemorragia (riesgo minimo) Ulceras isquémicas
Esterilizacion Incrementa la necrosis Ulceras necroticas
Autolitico: apésitos Selectivo Lento Ulceras no infectadas
sintéticos Indoloro Requiere cambios frecuentes Ulceras exudativas
_ (alinicio del tratamiento)
Natural Ulceras con pequena-moderada
cantidad de tejido necrético
Enzimatico Selectivo Reacciones locales/sistémicas Combinar con otros métodos
Indoloro Aumenta el riesgo de infeccién de desbridamiento
Mecanismo de accién lento
Se inactiva a pH del lecho
de la dlcera
Mecéanico
Hidrodesbridamiento Selectivo Coste del material Multiples tilceras
Indoloro No selectivo Ulceras de extremidades inferiores
Disminuye induracion Doloroso
periulcerosa

Disminuye carga bacteriana Lesiona el tejido sano

Potencia la infeccién por Candida
Requiere cambios frequentes

Requiere cambios frecuentes

Prurito intenso

Ulceras del pie diabético

Ulceras con abundante tejido necrético
Ulceras con lecho muy contaminado y seco

Ulceras exudativas

Ante fracaso de terapias alternativas

cion de los BEC no esta totalmente aclarado. Se cree
que los queratinocitos alogénicos actuarian como una
barrera temporal que con el tiempo seria sustituida por
las células del huésped®. Otra posibilidad es que el in-
jerto prendiese sufriendo una remodelacion posterior®.
Debido a la ausencia de células presentadoras de antige-
no (células de Langerhans) en los BEC no se han obser-
vado reacciones de rechazo ni de sensibilizacién. Un es-
tudio multicéntrico prospectivo incluyé 293 pacientes
con ulceras de origen venoso que fueron aleatorizados a
recibir tratamiento con BEC o terapia compresiva. El
tratamiento con BEC demostré ser especialmente eficaz
en ulceras profundas, de gran tamano y evolucion de
mas de 6 meses*. En resumen, el tratamiento con BEC
de tlceras crénicas resistentes a terapias convenciona-
les puede constituir una alternativa mas 1til que la reali-
zacion de injertos aut6logos (tabla VIII).

Otros tratamientos locales en investigacion. Entre
las alternativas terapéuticas utilizadas en la dltima déca-
da podemos mencionar la oxigenoterapia hiperbarica,
cuyos resultados positivos iniciales no han sido confir-
mados en estudios posteriores™.

También se ha observado la eficacia clinica de al-
gunas hormonas en aplicacion tépica: la hormona del
crecimiento® y el estradiol™ en tlceras crénicas de las
piernas. De forma sistémica, la oxandrolona® ha demos-
trado una aceleracion en la cicatrizacion de heridas agu-
das (herida quirtrgicas y zonas dadoras de injertos en
grandes quemados).

Los factores de crecimiento son sustancias sintetiza-
das por células de multiples érganos clasicamente no
endocrinos. Son sustancias estimuladoras y, con menor
frecuencia, inhibidoras, que ejercen su accién de forma
autocrina, sobre las mismas células que las sintetizan,
y/o paracrina, sobre las células adyacentes™. La recien-
te identificacion de los factores de crecimiento como
mediadores fundamentales en los procesos celulares y
moleculares de la curacién de tlceras ha motivado una
amplia investigacién en el tratamiento de las ulceras
cutaneas crénicas. Han demostrado eficacia clinica en
las ulceras por presion el factor de crecimiento de los
fibroblastos (FGF) y el factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF), en las ulceras diabéticas el
PDGF y el factor estimulador de colonias de granuloci-
tos (GCSF) y en las tlceras cronicas de extremidades
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Tabla VIIL Principales clases de apésitos sintéticos

MEMBRANA
TRANSPARENTE HIDROCOLOIDES HIDROGELES ESPUMAS ALGINATOS HIDROFIBRA
Caracteris-  Adhesivo (la mayoria) Adhesivo No adherente Adhesivo/no No adherente No adherente
ticas No absorbente Absorbente + Absorbente + adhesivo Absorbente +++ Absorbente ++++
Transparente Opaco Semitransparente ~ Absorbente ++ Opaco Opaco
Opaco
Indicaciones Ulceras superficiales Ulceras Ulceras Exudado moderado- Exudado Exudado
Escaso exudado superficiales superficiales persistente moderado- persistente
Apésito secundario Exudado Exudado escaso Cavidades persistente Hemostasia
leve-moderado _ 0 ausente Aposito secundario  Cavidades
Quemaduras de Ulceras con lecho
segundo grado necroético
Geles para espacios
muertos 3
Contraindi- Cavidades, tractos Quemaduras Importante Ulceras secas/ Exudado
caciones sinuosos de tercer grado exudado escaso exudado escaso/ausente
Exudado moderado- Quemaduras de
importante tercer grado
Piel fragil ’
Ventajas Ulcera visible Permite bano, Ulcera visible Proteccion de las Hemostasia No macera
Previene friccion movimiento Licuefaccion del prominencias 6seas Requiere menos Requiere menos
Previene friccion tejido necrético  Aislamiento térmico cambios
Facil aplicacion Menor fuga y mal olor
No requiere cambios
frecuentes
Desventajas Maceracion Maceracion Maceracion Xerosis Xerosis Requiere apdsito
Al retirarlo produce ~ Mal olor Requiere apdsito No permite Requiere apdsito  secundario
dolor y pérdida Dermatitis de secundario inspeccion secundario
de tejido contacto No tiene funcion Mal olor
Dermatitis de contacto No permite de barrera
(adhesivos) inspeccion
Requiere cambios
frequentes
Productos  Bioclusive®, Cutifilm®, Comfeel®, Geliperm®, Allevyn®, Biatain®, ~ Fibracol®, Aquacel®
comer- Opsite®, Tegaderm®  Granuflex®, Hydrosorb®, Lyofoam®, Kaltostat®,
ciales Hydrocoll®, Intrasite gel®, Mepilex® Seasorb®,
Tegasorb® Purilon gel® Sorbalgon®

Tabla VIII. Comparacion entre injertos autélogos de piel total y bioequivalentes cutaneos

INJERTOS AUTOLOGOS DE PIEL TOTAL

BIOEQUIVALENTES CUTANEOS

Procedimiento invasivo

Requiere anestesia

Suele requerir hospitalizacion

Sin posibilidad de transmision de enfermedades infecciosas,
excepto en caso de accidente que implique al equipo quirdrgico

Sin posibilidad de desarrollar inmunosensibilizacion

Procedimiento no invasivo

No requiere anestesia

Se realiza de forma ambulatoria

Posibilidad de transmisién de enfermedades infecciosas (no se ha
documentado hasta la fecha)

Posibilidad de desarrollar inmunosensibilizacién (no se ha evidenciado
clinicamente)

inferiores el factor estimulador de colonias de los ma-
créfagos y granulocitos (GMCSF), el péptido relaciona-
do con el gen de la calcitonina y el polipéptido intesti-
nal vasoactivo®’. A pesar de los resultados, y dado que
estan todavia en fase experimental, el tinico que ha sido
aprobado por la FDA para el tratamiento de las tlceras
crénicas en pacientes diabéticos es el beclapermin. Es
la isoforma BB del PDGF. Ha sido comercializado en
forma de gel al 0,01% y debe aplicarse una vez al dia en
capa fina, cubriendo el area afectada con una gasa pero
evitando los apdsitos oclusivos®.

Hay trabajos recientes de investigacion sobre terapia
génica de tlceras en animales que son muy prometedo-
res. Existe la posibilidad de manipular genéticamente
los cultivos de queratinocitos para optimizar la funcio-

nalidad de los BEC. Merecen destacar las publicaciones
sobre la transfeccion del gen del factor de crecimiento
vascular del endotelio (VEGF) a queratinocitos en culti-
vo; la posterior aplicacion de estos queratinocitos en
forma de injerto sobre tlceras cutaneas ha demostrado
que mantenian la capacidad de producir VEGF con clara
induccién de neoangiogénesis y cicatrizacion mucho
mas rapida’.

PREVENCION Y TRATAMIENTO
DE LAS COMPLICACIONES

Eccema de estasis
Es frecuente el hallazgo de lesiones de eccema en pa-
cientes con signos de insuficiencia venosa crénica y con
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ulceras de origen venoso. Se conoce con el nombre de
eccema de estasis. Normalmente, se controla con emo-
lientes, esteroides tépicos de baja potencia y antihista-
minicos orales. Sin embargo, existen casos persistentes
que no responden al tratamiento; en ellos debe descar-
tarse un eccema de contacto de tipo alérgico®. La reali-
zacion rutinaria de pruebas epicutineas en algunos cen-
tros ha demostrado la alta prevalencia de resultados
positivos. En un estudio publicado en 1999, el 656% de los
pacientes con tlceras y/o dermatitis de estasis presentan
pruebas epicutaneas positivas, la mayoria con mas de un
resultado positivo®. Los sensibilizantes mas frecuentes
son los derivados del latex, los derivados de los alcoho-
les de la lana y los antibidticos t6picos, en especial los
aminoglucésidos. A pesar de que los apdsitos y dispositi-
vos de compresion que contienen derivados de la goma
han disminuido, existe una tendencia al alza de la preva-
lencia del eccema de contacto de tipo alérgico al latex
en estos pacientes. Una explicacién podria ser el empleo
cada vez mas extendido de guantes de latex por el per-
sonal de enfermeria. Algunos autores sugieren el uso de
guantes de vinilo como una medida alternativa’,

Como medidas generales es recomendable evitar el
empleo de antibidticos topicos en la tlcera y zona perile-
sional, evitar los apdsitos adhesivos (especialmente en
aquellos individuos con antecedentes personales o fami-
liares de atopia), procurar una hidratacién adecuada con
emolientes y realizar pruebas epicutineas en los casos
de dermatitis recurrentes y/o resistentes al tratamiento.

Control de la contaminacion y de la infeccion

La practica totalidad de las tilceras crénicas estan con-
taminadas por microorganismos, sobre todo por bacte-
rias anaerobias®%! que son las responsables del mal olor.
Sélo algunas bacterias han presentado un efecto deleté-
reo en la cicatrizacion; destacan Streptococcus betahe-
molitico del grupo A y Pseudomonas aeruginosa®.

Es importante reconocer los signos de infeccion,
como el aumento de dolor local, el aumento brusco del
tamafo de la tlcera, la aparicion de eritema y exudacion
o la presencia de fiebre, para inmediatamente realizar
tratamiento antibiético. Se debe administrar un antibié-
tico de amplio espectro, siempre por via sistémica, no
tépica, después de haber realizado una toma para estu-
dio microbioldgico.

La realizacion rutinaria de estudios microbioldgicos
en ausencia de signos de infeccion es motivo de discu-
sion. Algunos autores recomiendan la erradicacion sis-
tematica, aun sin signos de infeccion, de Streptococcus
betahemolitico del grupo A; este germen, ademas de re-
trasar la cicatrizacion, supone un riesgo para el personal
sanitario y el resto de los pacientes®. En nuestro centro
realizamos un estudio microbioldgico ante la sospecha
clinica de infeccién y de forma rutinaria en la evalua-
cién inicial de los pacientes.

Para controlar el mal olor causado por la prolifera-
cion de bacterias anaerobias se puede aplicar en cada
cambio de aposito metronidazol en forma de gel® en el
lecho de la tlcera o colocar apésitos que absorben el

mal olor como Actisorb Plus®, Carbonet® y Carboflex®.

Es conveniente identificar a los portadores de Staphy-
lococcus aureus meticilin resistente (SAMR). Si se afsla
SAMR, en caso de estar hospitalizado el paciente, se le
debe aislar y realizar tomas de las fosas nasales, plie-
gues axilares e inguinales. Si el cultivo es positivo en es-
tas zonas se realizard un tratamiento con mupirocina t6-
pica hasta su eliminacion. Si el paciente va a ser
sometido a un procedimiento quirdrgico que involucre
la zona de la tlcera se realizard un tratamiento sistémi-
€o con vancomicina®,

Desarrollo de neoplasias secundarias

Clasicamente, se conoce la posibilidad de aparicién de
carcinomas espinocelulares sobre tlceras cronicas por
quemaduras®, osteomielitis cronica® y en las tlceras de
Marjolin. También se han descrito carcinomas basocelu-
lares® y espinocelulares® sobre tlceras de origen veno-
S0, pero su riesgo relativo es escaso (5,8) y el tiempo de
latencia muy prolongado con unos 25 afios de media®.

Aunque la posibilidad no es muy alta, en las tlceras de
larga evolucion es recomendable realizar biopsias perié-
dicas, sobre todo si apreciamos la aparicion de zonas de
sobrecrecimiento de aparente tejido de granulacion.

Conclusiones

El tratamiento de las tlceras crénicas sigue resultan-
do todavia bastante frustrante para el médico y el pa-
ciente. Un buen nimero de pacientes se automedican y,
en muchas ocasiones, el tratamiento local es iniciado de
forma totalmente empirica, sin un diagndstico claro y
definitivo.

Se estan realizando importantes avances en el conoci-
miento de la fisiologia de la cicatrizacién y de los meca-
nismos responsables de la cronificacion de las ulceras;
muchos de ellos ya tienen una aplicacién directa en el
desarrollo de tratamientos mas eficaces y mejor tolera-
dos por el paciente.

Los principios generales que deben guiar el manejo de
estos pacientes son: valoracion multidisciplinaria de la
enfermedad subyacente; vigilancia de los signos de ma-
nipulacién de las tlceras por parte del paciente y/o fa-
miliares; realizaciéon de tratamiento de la morbilidad
asociada a la tlcera incluyendo el dolor, mal olor y la
dermatitis perilesional; la administracién de antibidti-
cos, siempre por via sistémica, s6lo debe realizarse si
hay signos clinicos de infeccién; ante una tlcera recalci-
trante debemos realizar una nueva evaluacion diagnosti-
ca descartando la produccion de un eccema de contacto
de tipo alérgico a alguno de los productos tépicos apli-
cados o la presencia de un carcinoma epidermoide.
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