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1. ABREVIATURAS 

AGHO: ácidos grasos hiperoxigenados 

CAH: cura en ambiente húmedo 

C.S: Centro de Salud 

CONUEI: Conferencia Nacional de Consenso sobre las Úlceras de la Extremidad 
Inferior 

DM: diabetes mellitus 

EAP: enfermedad arterial periférica 

EVRLPP: escalas de valoración de riesgo de desarrollar una úlcera por presión 

EPA: elevated protesase activity o test de elevada actividad de las proteasas 

FEA: Facultativo Especialista de Área 

GAI: Gerencia de Atención Integrada 

GNEAUPP: Grupo Nacional para el Estudio y Asesoramiento en Úlceras por 
Presión y Heridas Crónicas 

HTA: hipertensión arterial 

ITB: índice tobillo brazo 

IWGDF: International Working Group on Diabetes Food o Grupo Internacional de 
Trabajo sobre el Pie Diabético 

LESCAH: lesiones cutáneas asociadas a la humedad  

LR: likelihood ratio o razón de verosimilitud 



 

 

MNA: Mini Nutritional Assessment 

OMS: Organización Mundial de la Salud 

PCR: proteína C reactiva 

SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina  

SEACV: Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular 

SEMFYC: Sociedad Española de Medicina Familiar y Comunitaria 

SEMP: superficie especial de manejo de la presión  

TCAE: Técnico en Cuidados Auxiliarles de Enfermería 

TPN: terapia de presión negativa 

LPP: lesión por presión 

VP: valor predictivo 

VSG: velocidad de sedimentación globular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

2. INTRODUCCIÓN Las heridas cró nicas englóban un cónjuntó heteróge neó de lesiónes que abarcan desde las lesiónes pór presió n (LPP) ó las lesiónes del pie diabe ticó, hasta aquellas heridas trauma ticas agudas ó quiru rgicas de evólució n tó rpida. Actualmente, se definen las lesiónes cró nicas cómó aquellas "cón una duració n previsible igual ó mayór de 3 semanas ó que són cónsideradas cómplejas, de difí cil cicatrizació n ó cró nicas". La necesidad de la realizació n de un prótócóló en el manejó de las heridas cró nicas óbedece a varias causas. En primer lugar, las heridas cró nicas són un próblema extraórdinariamente prevalente. Segu n lós datós del 4º Estudió Naciónal de Prevalencia de las LPP realizadó en nuestró paí s en el an ó 2013 pór el Grupó Naciónal para el Estudió y Asesóramientó en LPP y Heridas Cró nicas (GNEAUPP), la prevalencia de LPP en hóspitales alcanzarí a el 7,9%, en atenció n primaria el 8,5% y en ótrós centrós sóciósanitariós subirí a hasta el 13,4%1. En te rminós absólutós, en Espan a se atienden diariamente unas 80.000 persónas afectadas pór LPP, y en Castilla La Mancha, segu n datós indirectós, esta estimació n llegarí a a apróximadamente 3.500 persónas/dí a cónstituyendó, cómó ha denóminadó el GNEAUPP, una aute ntica “epidemia viva y alarmante que vive bajó las sa banas”. En paraleló, las heridas de difí cil cicatrizació n, aunque a menudó han sidó un próblema banalizadó pór la cómunidad cientí fica, representan una fuente impórtante de incapacidad y sufrimientó en el paciente. Así , se estima que hasta el 28% de las lesiónes iniciales del pie diabe ticó puede resultar en alguna fórma de amputació n2 y se cónóce que la calidad de vida de lós pacientes cón u lceras arteriales puede ser inclusó peór que la de aquellós pacientes cón ca ncer terminal3.  En segundó lugar, cónócemós que las heridas cró nicas y sus cónsecuencias són un próblema pótencialmente prevenible. Se establece que apróximadamente el 95% de las LPP ó el 40-50% de las amputaciónes en diabe ticós pódrí an ser evitadas cón una adecuada fórmació n de prófesiónales y pacientes, buena cóórdinació n y establecimientó de equipós multidisciplinares4.  A pesar de la magnitud y factibilidad del próblema, sórprende la gran heterógeneidad móstrada desde la cómunidad cientí fica en el tratamientó de las heridas. En este sentidó, la desmesurada cantidad de infórmació n que se ófrece al prófesiónal (“infóxicació n”), juntó cón el surgimientó del cónceptó “pra ctica basada en la evidencia”, hacen necesarió establecer guí as actualizadas que faciliten y hómógenicen la pra ctica clí nica diaria hacie ndóla adema s asumible para el sistema sanitarió. Nó debemós ólvidar que el cóstó tótal de tratamientó de las LPP en Espan a se situ a cerca del 5% del gastó sanitarió anual5. 



 

 

 Este prótócóló pretende ser una sí ntesis de la evidencia dispónible para facilitar la pra ctica clí nica diaria en el abórdaje de lós pacientes cón heridas de difí cil cicatrizació n. 
 

3. OBJETIVOS El objetivo general del presente Prótócóló de Heridas de Difí cil Cicatrizació n es reducir la mórbilidad ócasiónada pór las LPP, u lceras venósas, u lceras arteriales y lesiónes del pie diabe ticó, mediante intervenciónes de prevenció n, detecció n precóz, estratificació n del riesgó y tratamientó de las lesiónes. Cómó objetivos específicos pódemós encóntrar: 
 Mejórar la fórmació n de lós prófesiónales de la salud encargadós del cuidadó de las heridas cró nicas, cónstituyendó una guí a escrita de apóyó y asesóramientó. 
 Hómógenizar la pra ctica clí nica de lós distintós prófesiónales de acuerdó cón la mejór evidencia clí nica dispónible en la actualidad. 
 Fómentar la valóració n perió dica y prevenció n de aquellas heridas cró nicas prevenibles. 
 Mejórar lós criteriós de derivació n, cóórdinació n y cómunicació n entre lós distintós estamentós (Atenció n Primaria-Atenció n Especializada) en el tratamientó de las heridas cró nicas. 
 Mejórar el gradó de registró de las heridas de difí cil cicatrizació n. 
 Fómentar el empóderamientó del paciente en el cóntról de sus heridas cró nicas y factóres asóciadós, cón especial atenció n al pie diabe ticó. 
 Optimizar el usó de recursós y reducir lós cóstes asóciadós al cuidadó de las heridas de difí cil cicatrizació n. 



 

 

4.  EPIDEMIOLOGÍA DE LAS HERIDAS DE DIFÍCIL CICATRIZACIÓN 

Las LPP constituyen una complicación frecuente en los pacientes inmovilizados. 
Este hecho tiene un impacto muy negativo sobre la salud y la calidad de vida de los 
pacientes, afectando la autoestima, prolongando la estancia hospitalaria y 

aumentando los costes sociales y sanitarios. 

A comienzos del año 2019, una revisión sistemática y metaanálisis evaluó la 
prevalencia de lesiones crónicas en la población general a través de 17 estudios que 
comprendían una población de 151748.658 sujetos. Dicho metaanálisis encontró 
prevalencias de 2,21 casos/1.000 habitantes en úlceras crónicas y 1,51 casos/1.000 
habitantes en úlceras de pierna, con una prevalencia global estimada de 1,67 
casos/1.000 habitantes. Sin embargo, dichos datos deberían tomarse con 
precaución debido a las limitaciones inherentes a este tipo de análisis: gran 
heterogeneidad entre los distintos estudios que lo forman, falta de acuerdo en la 
definición de herida crónica y otros tipos de lesiones y posible infra notificación al 
no tenerse en cuenta las lesiones tratadas fuera del ámbito asistencial sanitario6. 

En España, entre 57.000 y 100.000 personas son atendidas diariamente por padecer 
una úlcera por presión. A nivel nacional destaca el trabajo realizado por el GNEAUPP 
que desde el año 1999 viene abordando el problema de salud pública que suponen 
las LPP mediante la creación de un observatorio epidemiológico permanente, tanto 
en el ámbito hospitalario y de los centros sociosanitarios como en el ámbito de los 
domicilios. En el año 2003 se publicó por el GNEAUPP el 1º Estudio Nacional de 
Prevalencia de las LPP en España7. En dicho estudio se encontró una prevalencia 
media de LPP en Atención Primaria de un 8,34% entre los pacientes que recibían 
atención domiciliaria, un 0,54% entre los mayores de 65 años y un 0,11% entre los 
mayores de 14 años. A nivel hospitalario y socio-sanitario las prevalencias de LPP 
fueron del 8,81% y 7,6%, respectivamente. Desde entonces se han publicado 3 
nuevos estudios (años 20058, 20099 y 20131) y actualmente está en marcha el 5º 
estudio que se inició en 2017 y que será publicado en breve. El 4º Estudio Nacional 
de Prevalencia de LPP del 2013 encontró una prevalencia media de LPP de: 

 Atención Primaria: 

o Global: 0,11% 
o Mayores de 65 años: 0,44% 
o Atención domiciliaria: 8,51% 

 

 

 



 

 

 

Además, dentro de la Atención Primaria, la prevalencia de LPP fue mayor en los 
centros urbanos en comparación con los centros rurales (9,50% vs 6,79%). 

 Hospital: 

o Adultos: 7,87% 
o Pediatría: 3,36% 

A nivel hospitalario, los hospitales privados/concertados mostraron una menor 
prevalencia de LPP con respecto a los hospitales de titularidad pública (5,02% vs 
8,20%). Las unidades hospitalarias con el mayor número de LPP fueron las Unidades 
de Cuidados Intensivos con prevalencias del 18,50%, seguidas de las Unidades 
Médicas (7,41%), Quirúrgicas (6,22%) y Urgencias (4,92%). 

 Centros sociosanitarios (global): 13,41% 

A nivel de centros sociosanitarios, los de titularidad pública (7,11%) mostraron una 
prevalencia de LPP menor que los de titularidad privada (10,49%) o concertada 
(17,11%). 

Con respecto a las características de las LPP, las lesiones más prevalentes fueron las 
de categoría II, y las medianas de la extensión y tiempo de evolución globales fueron 
6 cm2 y 30 días. Las localizaciones más frecuentes de las LPP fueron: sacro/coxis 
(30,7%), talón (28,6%), trocánter (7%), maléolo (6,4%), glúteo (6,1%), dorso del 
pie/dedos (4,7%), isquion (3,5%), pierna y rodilla (2,8%) y otras localizaciones 
(10,1%). Asimismo, en cuanto a la etiología, el 73,6% se consideraban LPP puras 
(debidas a presión o cizalla), el 6,5% eran lesiones cutáneas asociadas a la humedad 
(LESCAH) y el 16,1% eran de causa combinada. En referencia al nivel en el que se ha 
generado la LPP, el 65,6% se consideraron LPP nosocomiales (es decir, generadas 
durante la estancia en hospital (41,0%) o en centros sociosanitarios (24,6%)), 
mientras que el 29,6% se generaron en el domicilio del paciente. En general, 
considerando los distintos estudios de prevalencia del GNEAUPP, se observa que la 
prevalencia de las LPP en España no está disminuyendo con respecto a años 
anteriores, e incluso se ha duplicado en los centros sociosanitarios, aunque esto 

podría deberse a una mejora en el registro. 

De manera similar, el GNEAUPP presentó en el año 2004 el Primer Estudio Nacional 
de Prevalencia de Úlceras de Pierna en España. Estudio GNEAUPP-UIFC-Smith & 
Nephew 2002-2003. Epidemiología de las úlceras venosas, arteriales, mixtas y de 
pie diabético10. Según este estudio, en Atención Primaria, la prevalencia de úlceras 
de pierna en mayores de 14 años fue del 0,156%. Un 0,09% fueron úlceras venosas, 
un 0,013% arteriales, un 0,026% mixtas, y un 0,027% lesiones de pie diabético 



 

 

(0,53% de los diabéticos). En las unidades hospitalarias, la prevalencia global fue 
del 4,07% (1,46% venosas, 0,76% arteriales, 0,47% mixtas y 1,42% lesiones del pie 
diabético). Finalmente, en los centros sociosanitarios, la prevalencia global fue del 
3,56% (2,00% venosas, 0,30% arteriales, 0,55% mixtas y % lesiones del pie 

diabético). 

 

 

5. ÚLCERAS POR PRESIÓN 

DEFINICIÓN  

Las LPP se definen como: “una lesión localizada en la piel y/o tejido subyacente por 
lo general sobre una prominencia ósea, como resultado de la presión, o la presión 
en combinación con las fuerzas de cizalla. En ocasiones pueden aparecer sobre 
tejidos blandos sometidos a presión externa por diferentes materiales o dispositivos clínicós”11. 

ETIOPATOGENIA: Desde el sigló pasadó sabemós que las u lceras se próducen pór el aplastamientó tisular entre dós planós durós, unó el huesó del paciente y ótró externó a e l (cama, silló n...), al que se puede an adir fuerzas de cizalla que pueden cónducir a lesiónes de planós prófundós. 
La presión capilar oscila entre 6 -32 mmHg. Ante presiones externas > 32 mmHg se 
puede producir la oclusión del flujo sanguíneo capilar en los tejidos blandos 
provocando hipoxia tisular y si ésta no es aliviada, necrosis tisular. En condiciones 
normales el cuerpo humano está sometido a presiones superiores, pero los 
mecanismos de defensa fisiológicas, como cambios de posición automáticos, evitan 
la isquemia prolongada. Lo mismo ocurre con los cambios posturales que se dan a 
las personas inmovilizadas o el reposicionamiento que provocan las Superficies 
Especiales de Manejo de Presión (SEMP) dinámicas12. 

La aparición de la LPP va a depender, pues, del grado y de la duración de la presión. 

Presión + Tiempo = Lesión 

Las fuerzas de cizalla provocan un descenso muy importante del flujo sanguíneo, a 
nivel arterial y venoso, con un efecto muy dañino para los tejidos irrigados por esos 

vasos. 



 

 

Después de un periodo de anoxia e isquemia tisular, si la presión desaparece, se 
produce una reperfusión, que tiene un efecto tóxico por la liberación de radicales 
libres, segregados en gran cantidad durante el periodo de anoxia prolongada. Este 
sería un elemento más que agravaría el daño en los tejidos13. 

El mecanismo de producción no es el mismo, va a depender de si la etiología es solo 
la presión o si esta se acompaña de fuerzas de cizalla. Una úlcera provocada solo por 
la presión se produce de fuera a adentro, será de forma redondeada u ovalada y 
situada perpendicularmente sobre una superficie ósea. También pueden producirse 
sobre tejidos blandos sometidos a presión externa por dispositivos clínicos (sondas 
nasogástricas, catéteres urinarios,...)14. 

Cuando intervienen las fuerzas de cizalla el daño se produce de dentro a fuera, la 
lesión es más irregular, puede aparecer un doble eritema, el segundo más oscuro, 
dentro del primero y la úlcera está desplazada unos 30/45º sobre la perpendicular 
del hueso11. 

  



 

 

CLASIFICACIÓN 

Categoría I:  

Eritema no blanqueable.  
Piel intacta con enrojecimiento no blanqueable de un área localizada, generalmente 
sobre una prominencia ósea, aunque también puede aparecer sobre tejidos blandos 
sometidos a presión externa por diferentes materiales o dispositivos clínicos. El área 
puede ser dolorosa, firme, suave, más caliente o más fría en relación con los tejidos 
adyacentes, pudiendo aparecer edema o induración.  
El enrojecimiento no blanqueable puede ser difícil de detectar en personas con 
tonos de piel oscuras, por lo que es necesario evaluar los cambios de temperatura, 
induración o edema de los tejidos. Su color puede diferir de la piel de los alrededores. 

 

Categoría II:  U lcera de espesór parcial. Pe rdida de espesór parcial de la dermis, que aparece cómó una u lcera abierta, pócó prófunda, cón un lechó de la herida de cólór rójó-rósadó y sin presencia de esfacelós ni hematómas. Tambie n puede presentarse cómó una flictena cerrada ó róta. Esta categórí a nó deberí a usarse para describir laceraciónes, excóriaciónes, lesiónes pór esparadrapó ó maceraciónes ó lesiónes pór humedad.  

 



 

 

Categoría III:  Pe rdida tótal del espesór de la piel. Pe rdida cómpleta del tejidó de rmicó. La grasa subcuta nea puede ser visible, peró nó lós mu sculós, tendónes ó huesós. Puede presentar esfacelós y / ó tejidó necró ticó secó ó hu medó, que nó óculta la prófundidad de la pe rdida de tejidó. Puede incluir cavitaciónes ó tunelizaciónes.  La prófundidad de las LPP de categórí a III es distinta en funció n de la lócalizació n anató mica. En zónas sin tejidó subcuta neó (nariz, óreja, óccipital, male óló) las u lceras pueden ser pócó prófundas. Pór el cóntrarió, en zónas cón impórtante adipósidad se pueden desarróllar u lceras muy prófundas, peró en ningu n casó se visualizan huesós ó tendónes. 

 

Categoría IV:  Pe rdida tótal del espesór de lós tejidós. Pe rdida tótal del espesór del tejidó, cón huesó, tendó n ó mu sculó expuestós. Puede presentar esfacelós y / ó tejidó necró ticó secó ó hu medó. A menudó presentan cavitaciónes y / ó tunelizaciónes. La prófundidad de una u lcera de categórí a IV tambie n depende de la cantidad de tejidó adipósó de la zóna anató mica. Pueden extenderse a mu sculó, y a estructuras de sópórte (tendó n, ca psula articular, fascia), pudiendó darse cón frecuencia ósteómielitis u ósteí tis. El mu sculó ó huesós expuestós són visibles ó palpables. 

 



 

 

No estadiables:  De prófundidad descónócida. La base de la u lcera esta  cubierta pór esfacelós ó escara. Hasta que nó se retiren e stós nó se puede cónócer la verdadera prófundidad de la herida y pór ló tantó nó se puede determinar su categórí a. 
Sospecha de lesión de tejidos profundos:  Es un a rea de piel lócalizada, de fórma irregular, que presenta, pór ló general, un dóble eritema, el segundó ma s óscuró (de cólór pu rpura ó marró n), y dentró del primeró, que pueden estar desplazadas entre 30/45º de las crestas ó seas, cómó cónsecuencia de las fuerzas de cizalla. El a rea puede ir circundada de un tejidó que es dólórósó, firme ó blandó, ma s caliente ó ma s frí ó en cómparació n cón lós tejidós adyacentes. La herida puede evóluciónar desfavórablemente de manera ra pida y puede llegar a tejidós prófundós, inclusó cón el tratamientó ó ptimó. 

 

Localizaciones más frecuentes: Segu n el 4º Estudió Naciónal de Prevalencia de LPP1, las lócalizaciónes ma s frecuentes són: 
 Sacró: 30,7% 

 Taló n: 28,6% 

 Tróca nteres: 7,0% Pór ló tantó, habrí a que prestar especial atenció n a estas zónas ma s expuestas al riesgó de aparició n de LPP.  



 

 

ALGORITMOS DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO 

 

PREVENCIÓN 

La mejor estrategia frente al problema de las LPP es prevenir su aparición. El 
conocimiento científico actual, ha demostrado que es posible evitar casi la 
totalidad de estas lesiones (al menos el 95%)15. 

Estas lesiones son un evento adverso y suponen una amenaza de primera magnitud 
a la seguridad de los pacientes en todos los sistemas sanitarios, sociales y en la 
comunidad15. La valoración del riesgo que tiene un paciente para desarrollar LPP es 
un aspecto clave en la prevención, debe realizarse de manera inmediata tras el 
ingreso del paciente en el hospital y periódicamente, o cuando cambie su estado 
clínico. La identificación de riesgo va a permitir la aplicación precoz de medidas de 

prevención16. 

Como primera intervención en la prevención, se han desarrollado diferentes escalas 
de valoración de riesgo de desarrollar una LPP (EVRLPP), a partir del análisis de los 
posibles factores de riesgo a tener en cuenta. 



 

 

Una EVRLPP es una herramienta de cribaje diseñada para ayudar a identificar a los 
pacientes susceptibles de desarrollar una LPP, constituyen un instrumento objetivo 
para valorar y poder tomar decisiones encaminadas a la prevención. 
Las escalas EMINA, Braden y Norton son escalas válidas y efectivas para valorar el 
riesgo de desarrollar LPP. Además, estas escalas son superiores al juicio clínico en 
la predicción de dicho riesgo. Las EVRLPP más utilizadas en el entorno hospitalario 

son la Escala Braden y Norton16. 

Los objetivos de la aplicación de una escala de valoración del riesgo de LPP son: 

 Identificar de forma precoz a los pacientes que pueden presentar LPP, en 
base a la presencia de factores de riesgo. 

 Proporcionar un criterio objetivo para la aplicación de medidas preventivas 
en función del nivel de riesgo.  

 Clasificar a los pacientes en función del grado de riesgo, con fines de estudios 
epidemiológicos y/o de efectividad17. 

El programa informático activo en nuestro hospital (Mambrino) y en Atención 
Primaria (Turriano) utiliza la Escala Braden como herramienta para la valoración.  

Escala de Braden (Ver Anexo I) 

Mide las variables siguientes:  

 Percepción sensorial: valora si el paciente reacciona ante una molestia. 

 Exposición a la humedad: cuanto tiempo está la piel expuesta a la humedad.  

 Actividad: nivel de actividad física. 

 Movilidad: si el paciente es capaz de cambiar de posición. 

 Nutrición: cantidad de ingesta de alimentos que recibe. 

 Roce y peligro de lesiones cutáneas. 
El resultado de la suma de los valores que le demos a cada variable puede oscilar 
entre 6 y 23 puntos. Según esta puntuación se identifican los siguientes grupos: 

 Alto riesgo: <12  

 Riesgo moderado: 13-14  

 Bajo riesgo: >16  
 
 
 



 

 

Nutrición 

La literatura científica pone de manifiesto en innumerables ocasiones la relación 
existente entre el estado nutricional y la aparición de LPP en un determinado 
individuo18. 

Una ingesta calórica reducida, la deshidratación y una reducción de la albúmina 
sérica pueden disminuir la tolerancia de la piel y el tejido subyacente a la presión, 
fricción y a las fuerzas de cizalla, lo que aumenta el riesgo de escisión de piel y reduce 
la cicatrización de la herida19. 

La valoración del estado nutricional se realizará mediante la Escala Mini Nutritional 

Assessment (MNA), herramienta de cribado que ayuda a identificar a las personas 

desnutridas o en riesgo de desnutrición (ver Anexo II). 

La valoración del estado nutricional debe realizarse al ingreso, de forma periódica y 
siempre que cambien las condiciones clínicas del paciente.  

Cuando se objetive malnutrición o riesgo de padecerla se ofrecerá apoyo en la 
alimentación, solicitando, si fuera necesario, la intervención de la Unidad de 
Dietética y Nutrición. 

Se reforzará la dieta con suplementos dietéticos específicos según el déficit 
nutricional del paciente. 

Cuidado/higiene de la piel 

La inspección de la piel del paciente diariamente es fundamental en aquellos 
pacientes cuya valoración ha objetivado riesgo de desarrollar LPP o en aquellos que 
ya presentan alguna úlcera, con el fin de prevenir su aparición o ayudar a su curación 

si ya la hubiera. 

Con la valoración diaria podremos identificar precozmente signos como el 
enrojecimiento, sequedad, calor o inflamación en la piel de las prominencias óseas, 

de la superficie de apoyo o expuesta a humedad. 

Para la higiene diaria deben utilizarse jabones o soluciones limpiadoras con 
potencial irritativo bajo, cercano al pH de la piel. Está contraindicado el uso sobre la 
piel de cualquier producto que contenga alcohol. Igualmente se recomienda no usar 
colonias, pues su compuesto fundamental es el alcohol, que reseca la piel y favorece 
la aparición de grietas, y la rotura de la misma cuando actúa cualquiera de los 
factores etiológicos (presión, humedad, fricción...)20. 

 



 

 

Además, durante el aseo diario es importante: 

 Aclarar bien el jabón. 

 Secar bien la piel, haciendo hincapié en pliegues cutáneos. 

 Hidratar la piel aplicando cremas hidratantes. 

 Aplicar ácidos grasos hiperoxigenados (AGHO) en zonas expuestas a humedad o 

presión. Los AGHO posibilitan una óptima hidratación de la piel, favoreciendo el 

aumento de la circulación capilar, lo cual mejora las condiciones locales de la piel 

expuesta a isquemias prolongadas, siendo de gran utilidad en la prevención de 

las úlceras. Además, algunos estudios encuentran efectividad en el tratamiento 

de LPP de estadio I21. 

 No efectuar masajes sobre las prominencias óseas, pues se pueden ocasionar 

daños adicionales y no previenen la aparición de lesiones22. 

 En las zonas de piel expuestas a humedad excesiva, se deben utilizar productos 

barrera que no contengan alcohol y que protejan contra exudados y adhesivos 

(películas cutáneas de barrera no irritantes). Al ser transparentes permiten 

seguir la evolución de la lesión. Las pomadas de zinc pueden ser igual de eficaces, 

pero no permiten visualizar la piel y solo se pueden retirar con productos 

oleosos. Su eliminación con agua o suero nunca es eficaz sino es con 

frotamientos intensos, que dañarán la piel21. 

Cambios posturales 

Los cambios posturales permiten reducir la duración y la magnitud de la presión 
sobre las zonas vulnerables del cuerpo23. 

Para reducir el riesgo del individuo de desarrollar LPP, es importante reducir el 
tiempo y la cantidad de presión a los que está expuesto, por tanto, es muy 

importante realizar cambios posturales20. 

 Las recomendaciones sobre la frecuencia del cambio postural deben estar 

influenciadas por el tipo SEMP. De este modo, las personas situadas sobre SEMP 

dinámicas (sean alternantes o de baja presión constante) podrán estar más 

tiempo sin necesidad de cambios posturales23. 

 Siempre se debe utilizar una entremetida o sábana travesera para movilizar al 

paciente, evitando así la fricción y los movimientos de cizalla. 

 Para las posiciones de decúbito lateral no se debe sobrepasar los 30° de 

lateralización, evitando apoyar el peso sobre los trocánteres. 

 Elevar la cabecera de la cama lo mínimo posible (máximo 30°) durante los 

cambios posturales en decúbito supino y lateralizado. 

 Evitar siempre el contacto directo entre prominencias óseas. 



 

 

 La posición de sedestación disminuye la superficie de apoyo aumentando la 

presión resultante y multiplicando el riesgo de aparición de LPP. Todo paciente 

en riesgo que necesite una SEMP en decúbito, también y “sobre todo” la necesita 
para estar sentado21. 

 No utilizar cojines con forma de flotador, ya que provocan edema, congestión e 

isquemia y favorecen la aparición de LPP. 

SEMP 

Se considera como SEMP a cualquier superficie o dispositivo especializado, cuya 
configuración física y/o estructural permite la redistribución de la presión, así como 
otras funciones terapéuticas añadidas para el manejo de las cargas tisulares, de la 
fricción, cizalla y/o microclima, y que abarca el cuerpo de un individuo o una parte 
del mismo, según las diferentes posturas funcionales posibles24. 

Requisitos para las superficies de apoyo25: 

 Que sea eficaz en cuanto a la reducción o alivio de la presión tisular. 

 Que aumente la superficie de apoyo. 

 Que facilite la evaporación de la humedad 

 Que provoque escaso calor al paciente. 

 Que disminuyan las fuerzas de cizalla. 

 Buena relación coste/beneficio. 

 Sencillez en el mantenimiento y manejo.  

 Que sean compatibles con los protocolos de control de infecciones. 

 Que sean compatibles con las necesidades de reanimación cardiopulmonar 
en ámbitos con pacientes de elevada complejidad médica. 

Según el modo de actuación pueden ser: estáticas, dinámicas y mixtas24: 

Estáticas: 

No realizan movimientos por sí mismas. Actúan aumentando el área de contacto con 
la persona. Cuanto mayor sea la superficie de contacto menor será la presión que 
tenga que soportar. Entre los materiales más utilizados en su fabricación se 
encuentran las espumas de poliuretano especiales, fibras siliconizadas, silicona en 

gel, viscoelásticas, etc. Son de elección en pacientes de bajo riesgo. 

Dinámicas: 

Permiten variar, de manera continuada, los niveles de presión de las zonas de 
contacto del paciente con la superficie de apoyo. 

Esta SEMP redistribuye su contenido (agua o aire) según unos ciclos de tiempo, 
llamados ciclos de alternancia. El contenido de la SEMP se encuentra en unos 



 

 

receptáculos (llamados celdas) que se hinchan y deshinchan según los ciclos de 
alternancia prefijados en un motor. 

Se usarán en pacientes de medio y alto riesgo. 

Mixtas: 

Son capaces de realizar cambios en la redistribución de la presión por sí mismas. Se 
diferencian de las dinámicas en que necesitan la aplicación de una energía para que 
puedan realizar esa distribución y que no tienen ningún motor para ello. 

Se usan en pacientes de riesgo medio. 
Siempre hay que considerar las superficies especiales como un material 
complementario que no sustituye al resto de cuidados (movilización y cambios 
posturales). 

Manejo local de las presiones 

 En zonas de especial riesgo para el desarrollo de LPP como son talones, región 

occipital, sacro, se deben utilizar sistemas de protección local ante la presión. 

 Se pueden utilizar apósitos con capacidad para la reducción de la presión. 

 Los apósitos especiales de espuma de poliuretano han demostrado mayor 
eficacia y ser más costo efectivo que el uso de vendajes almohadillados a la 
hora de proteger los talones. 

 Cuando dejemos el talón libre de presión, debemos evitar la caída del pie (pie 

equino), para ello se debe mantener el pie en ángulo recto con la pierna. Una 

almohada en la que se apoya el pie o un dispositivo adecuado ayudarán a evitar 

este problema. 

 También los AGHO pueden ser de gran utilidad, tanto en las prominencias óseas 

como en zonas expuestas a la humedad. 

Hay que evitar determinadas intervenciones o practicas inadecuadas que pueden 
favorecer la aparición de lesiones en la piel, por tanto: 

 No masajear las prominencias óseas. 

 No dar friegas de alcohol-colonia sobre la piel. 

 No usar flotadores, (dispositivos en forma de anillo, o tipo donut) como 

superficie de asiento. 

 No arrastrar al paciente sobre la cama al levantarlo sin incorporar el cuerpo. 

 No incorporar el cabecero de cama y los decúbitos laterales de la persona más 

de 30º de inclinación.  

 

 
 



 

 

6. ÚLCERAS DE EXTREMIDAD INFERIOR Dentró de las u lceras vasculares distinguimós dós grandes grupós: u lceras arteriales y u lceras venósas. Ambas, juntó a las de órigen neurópa ticó, supónen la etiólógí a ma s frecuente de las u lceras de las extremidades inferióres (un 95% del tótal).   Las u lceras vasculares tienen una prevalencia que óscila entre el 0,1% y el 0,3%, cón una incidencia de entre 3 y 5 nuevós casós pór mil persónas y an ó. Ambós datós se duplican en mayóres de 65 an ós, triplica ndóse en lós mayóres de 75 an ós. Són lesiónes cón una alta tasa de crónicidad, ya que entre el 40-50% permanecen activas ma s de seis meses, un pórcentaje similar supera el an ó de evólució n, y hasta un 10% alcanzan lós cincó an ós. Adema s, recidivan cón frecuencia de manera que entre un 25-30% de las cicatrizadas, vuelven a presentarse en el an ó pósteriór a su curació n26. Se recómienda, pór tantó, la filiació n de las u lceras en extremidades inferióres cón una sóla etiólógí a. En la pra ctica clí nica se debe encóntrar el factór causal que resulte ma s determinante que lós dema s para la rótura de la piel y la dificultad en la cicatrizació n. 
ÚLCERAS DE ETIOLOGÍA VENOSA. DEFINICIÓN 

Se define la úlcera venosa como la lesión entre la rodilla y el tobillo que permanece 
abierta más de cuatro semanas y se origina en presencia de hipertensión venosa en 
el miembro inferior 26. 

Las características definitorias de las heridas venosas se pueden resumir en: 
ÚLCERAS VENOSAS 

LOCALIZACIÓN 
Cara interna del tercio medio, área supramaleolar interna, trayecto varicoso y 

sobre una perforante insuficiente. Pueden aparecer entre el tobillo y la rodilla 
originada por traumatismos.  

ASPECTO 
Redondeadas u ovaladas, pueden ser irregulares, tamaño variable que tiende a 

aumentar pudiendo llegar a ocupar toda la circunferencia de la pierna. 
Superficiales.  

BORDES 
Mal delimitados, irregulares, algo excavados, de color rojo violáceo y brillante o 
pálidos y duros si hay cronificación. 

FONDO 
Rojo por la congestión. Tendencia a la granulación. Puede haber esfacelos y 

necrosis. 
EXUDADO Muy exudativas por la hipertensión venosa en el miembro. 

PIEL 
PERILESIONAL 

Manifestaciones cutáneas de insuficiencia venosa crónica: eccema de estasis, 
dermatitis ocre, atrofia blanca e hiperpigmentación. 

DOLOR Poco dolorosas salvo si están infectadas, mejora con elevación de la extremidad. 

PULSOS 
Presentes (tibial anterior, posterior y peroneo). 

Índice tobillo brazo (ITB) >0.8. 



 

 

EPIDEMIOLOGÍA 

La úlcera de etiología venosa es la más prevalente dentro de las úlceras de la 
extremidad inferior (en torno al 75-80% del total). La elevada prevalencia, su 
cronicidad y la elevada tasa de recidivas son las principales características 
epidemiológicas27. 

La prevalencia de las úlceras venosas se encuentra alrededor de un 0,5-0,8% en la 
población adulta, y el porcentaje de población con úlcera activa o cicatrizada es del 
1%. La incidencia se sitúa entre 2 y 5 nuevos casos por mil personas y año. Además, 
son más frecuentes en mujeres, con una relación varón-mujer de 7 a 10. Según 
algunos autores, la tasa de recurrencia varía entre el 20 y 30% a los dos años, entre 
el 35 y 40% a los tres años y entre el 55-60% a los cinco años. Más del 50% de los 
pacientes con úlceras requerirán un tiempo de curación superior al año.  

Las úlceras venosas, por su cronicidad, se asocian a un gran gasto sanitario. Las 
estimaciones del coste anual del tratamiento de la enfermedad venosa crónica en 
los países europeos occidentales se sitúan entre 600-900 millones de euros, lo que 
representa un 2% de gasto sanitario. Se estiman unos costes anuales por úlcera de 
9.000 €.  

ETIOPATOGENIA 

La hipertensión venosa asociada a la insuficiencia venosa es el desencadenante 
fundamental de las lesiones ulcerosas. Dicha insuficiencia venosa es secundaria a 
una disfunción en el cierre de las válvulas o de la bomba muscular, siendo el eslabón 
inicial en la fisiopatología de la úlcera de etiología venosa. La hipertensión venosa 
se transmite a la microcirculación cutánea con extravasación de macromoléculas y 
hematíes causantes de la dermatitis ocre. Esta extravasación es el estímulo inicial 
inflamatorio que resulta en una liberación de factores de crecimiento y citoquinas 
que ocasionarán la activación, adhesión y final migración leucocitaria al intersticio. 
Estos leucocitos activados liberarán diversas sustancias lesionales que, unidas a la 
disminución de la síntesis de colágeno, ocasionarán la atrofia blanca y la alteración 

de la cicatrización27. 

El riesgo en pacientes con insuficiencia venosa crónica para la aparición de una 
úlcera venosa aumenta con la edad, y es más frecuente en mujeres, pacientes con 
antecedentes de trombosis venosa profunda, ortostatismo y sedestación 
prolongadas, obesidad y estreñimiento (al aumentar la presión intraabdominal), 
inmovilidad (al favorecer la estasis venosa por desuso de la bomba gemelar) y 
traumatismos previos28. 



 

 

DIAGNÓSTICO 

En general se puede realizar un diagnóstico inicial en base a la anamnesis, 
exploración física y características definitorias de la herida. En cualquier caso, debe 
descartarse de forma prioritaria la etiología isquémica mediante la palpación de 
pulsos y la realización del ITB. (Evidencia 2C++)28. 

Modificado en base a GPC27,28. 

TRATAMIENTO 

Es fundamental el tratamiento etiológico de la lesión. La base del tratamiento de 
la úlcera venosa es la terapia compresiva que consiga reducir la hipertensión 
venosa (Evidencia 1A++)27,28. Además, el tratamiento se basará en la cura en 
ambiente húmedo: 

 Desbridamiento del tejido necrótico y desvitalizado, ya que es un caldo de 
cultivo para la proliferación bacteriana. 

 Revestimiento adecuado de la herida: se deben utilizar apósitos que 
favorezcan la cicatrización, con baja adherencia para respetar la piel 
perilesional, y que permitan que la herida permanezca separada del sistema 
de compresión29.  

 Manejo del exudado: la hipertensión venosa y la estasis favorecen un grado 
de humedad excesivo con tendencia a la maceración, por lo que se 
recomiendan apósitos con alta capacidad de absorción que consigan gestionar 
el exudado como alginatos e hidrofibras de hidrocoloide. 

DIAGNOSTICO DE LA ULCERA VENOSA

•Antecedentes clínicos, etiología primaria, secundaria. 

•Factores de riesgo y presencia de otras enfermedades en la extremidad. 

•Historia de la úlcera, tiempo de evolución, como se originó

Anamnesis:

•Signos de IVC:  telangiectasias, varices, edema

•Cambios tróficos cutáneos, se consideran lesiones preulcerosas: hiperpigmentación, eccema,  
corona flebectasica en el pie, lipodermatofibrosis, atrofia blanca y úlceras.(3)

•Palpación de pulsos pedio y tibial posterior. Realizar ITB. Etiología venosa o mixta

•Herida atípica, asociada a comorbilidades. 

Exploración física: 

•localización, morfología, medición, lecho, bordes, profundidad, piel perilesional, dolor

Descripción de la úlcera:



 

 

 Piel perilesional: se recomienda el uso de películas barrera para prevenir la 
maceración. Las descamaciones son frecuentes, estas zonas escamosas y/o 
costras se deben retirar mediante vaselina líquida o cremas hidratantes, por 
arrastre lento y no agresivo.  

 Controlar la hipertensión venosa combinando la terapia compresiva con la 
elevación de la pierna y el ejercicio. Cuando la úlcera esté curada, mantener la 
terapia compresiva, para evitar recidivas. La compresión gradual desde los 
pies hasta las rodillas es el tratamiento de elección para úlceras venosas no 
complicadas (ITB >0.8).  

. Modificado en base a GPC28. 

TERAPIA COMPRESIVA 

Es el sistema que, mediante vendas, calcetería u órtesis, favorece el retorno venoso 
mediante la aplicación de un gradiente de presión (mayor en la parte distal que en 
la proximal) para favorecer el movimiento de líquidos en sentido centrípeto26. 
Contrarresta el efecto de la hipertensión venosa y disminuye el edema. Es la 
herramienta terapéutica con mayor evidencia científica demostrada. 

 

 

 

TRATAMIENTO LOCAL DE LA ULCERA VENOSA

• Gestión del exudado. Apósitos con  nivel de absorción adecuado

• Protección de la piel perilesional. Uso de cremas barrera.

• Desbridamiento de tejido no viable.

• Control de la infección

Cura en ambiente  húmedo (CAH)

• Descartar Enfermedad arterial periférica ITB >0,8

• Compresión gradual desde pie  hasta rodilla.

• Sistemas de compresión terapeutica  mediante vendajes, medias de 
compresión,...

• Mantener terapia compresiva cuando esté curada la lesión para evitar recidivas

Terapia compresiva. Patrón oro.



 

 

Requiere como requisito previo, un ITB > 0.8 para descartar el compromiso 
arterial. 

 La presión alcanzada por el vendaje debe ser mayor en el tobillo (30-40 
mmHg), reduciéndose a 15-20 mmHg en la pantorrilla.  

 El vendaje comienza en el pie, hasta hueco poplíteo. 

 El pie debe estar en ángulo de 90°. 

 El vendaje debe incluir el talón. 

 Cada vuelta debe superponer la anterior en la mitad de su anchura. 

 Debe realizarse sin arrugas ni torsiones. 

 Se deben proteger las prominencias óseas. 

 Grados de compresión en mmHg: 
o Grado I. 10-20 mmHg. Ligera 
o Grado II. 21-30 mmHg. Moderada 
o Grado III. 31-40 mmHg. Fuerte 
o Grado IV. >40 mmHg. Muy fuerte 

Factores que determinan la presión ejercida 

Según la ley de Laplace, la presión ejercida por un venda es directamente 
proporcional a la tensión del vendaje e inversamente proporcional al radio de la 
circunferencia a vendar.  
Por tanto, al realizar un vendaje en el miembro inferior con tensión constante de la 
venda, se consigue un gradiente de presión decreciente en sentido disto-proximal, 
debido a que el radio del tobillo es menor que el de pantorrilla y muslo. 
Las características del tejido de la venda también determinarán la presión ejercida. 
Cuanto mayor sea la rigidez, la histéresis y el nº de capas del vendaje y menor sea la 
elasticidad del tejido, mayor será su efecto terapéutico. 

Recomendación 

Se recomienda utilizar la terapia compresiva mediante una de las siguientes 
opciones: • Inicialmente: sistema multicómpónente (sistema de baja elasticidad), mediante 

vendajes elásticos de una configuración mínima de 7 metros de longitud y de 
10 centímetros de anchura y/o multicapas que garanticen una presión > 40 
mmHg en reposo. • En un segundó tiempó: sistema elásticó con ortesis de baja elasticidad, con el 
objetivo de evitar la recidiva de la úlcera. El grado de compresión debe ser el 
más elevado que el paciente pueda tolerar, y que garantice en lo posible la 
adherencia al tratamiento. 

 



 

 

Contraindicaciones y efectos secundarios a considerar: • Cóntraindicaciones absolutas: ITB < 0,60; la artritis y la dermatitis en fase aguda. • Cóntraindicación relativa: insuficiencia cardíaca congestiva. • Efectós secundariós: dermatitis. 
Finalmente, y dada la importancia de la adherencia del paciente a la terapia de 
compresión, se ha demostrado como un factor decisivo de su efectividad la correcta 
información al paciente sobre la importancia de su cumplimiento y forma de 
utilización (nivel de evidencia alto, grado de recomendación 1A27). 

Educación sanitaria: medidas higiénico-posturales30  • Duchas de agua fría y masajes desde tobillos a rodillas. • Evitar la bipedestación estática y sedestación prolongadas.   • Mantener los miembros inferiores elevados unos 15 grados 3-4 veces/ día 
para descansar. • Por la noche dormir con los pies de la cama elevados unos 15 cm. • Procurar mantener el peso ideal (IMC <30). Evitar la obesidad. • Evitar el estreñimiento. • Práctica diaria de ejercicio físico moderado ya que el movimiento de la 
bomba muscular activa y mejora el retorno venoso. • Educación sobre la importancia del uso de medias de compresión.  • Evitar exposiciones a fuentes de calor directas.  • Utilizar ropa cómoda que no oprima. • Usar jabón con Ph similar al de la piel, enjuagar con abundante agua, secado 
suave.  • Aplicar en extremidades de riesgo cremas hidratantes, ácidos grasos 
hiperoxigenados en emulsión, para prevenir la aparición y/o recidiva (un 70% 
son recurrentes). • Utilizar medias de compresión adecuadas.  • Evitar, en lo posible, traumatismos en las zonas de riesgo. 



 

 

ALGORITMO MANEJO ÚLCERA VENOSA 

 

 

 

7. ÚLCERAS DE ETIOLOGÍA ARTERIAL 

DEFINICIÓN  Las u lceras arteriales són lesiónes cónsecuencia de la disminució n del riegó sanguí neó, establecie ndóse las siguientes fases: óbstrucció n en el eje arterial de la extremidad, descensó a niveles crí ticós de la presió n parcial de óxí genó tisular, alteració n en el metabólismó tisular cón generació n de radicales libres, fenó menó de isquemia reperfusió n, infartó tisular y u lcera27. La patólógí a ateróescleró tica es la causa fundamental de óclusió n arterial cró nica en lós miembrós inferióres. 
 



 

 

En pacientes que presentan afectació n arterial avanzada puede aparecer una lesió n cómó cónsecuencia de un traumatismó mí nimó, un róce, una lesió n pór apóyó en zónas de carga ó una infecció n lócal. En el cónceptó de u lcera arterial ó isque mica, ma s alla  de la causa, debemós tener en cuenta que nó hay suficiente apórte sanguí neó cómó para mantener la respuesta inflamatória necesaria para la cicatrizació n. Las u lceras de órigen arterial ó isque micó se caracterizan pór presentar pequen ó taman ó, són prófundas, cón fóndó secó y necró ticó, ausencia de tejidó de granulació n, bórdes redóndeadós y definidós, piel circundante pa lida, sin velló y frí a, y cólóració n gris, negruzca ó amarillenta. A ellas se suele asóciar dólór intensó. La ausencia de pulsós en la extremidad (pedió, tibial pósteriór, póplí teó y femóral) juntó a las caracterí sticas de las u lceras, cónstituyen un signó de indudable valór para un córrectó diagnó sticó, aunque la cónfirmació n tenga que realizarse cón explóraciónes hemódina micas. 
EPIDEMIOLOGÍA En un estudió presentadó pór el GNEAUPP, se estimaba que el 7,2% de las lesiónes lócalizadas en las extremidades inferióres eran de etiólógí a arterial10. Las tasas de incidencia y prevalencia de la enfermedad arterial perife rica (principal causa de óclusió n arterial cró nica en las extremidades inferióres), guardan relació n cón la edad. Lós u nicós estudiós póblaciónales próspectivós de gran taman ó y fiables sóbre la incidencia de la isquemia crí tica (estadió de afectació n arterial cón aparició n de lesiónes tró ficas y dólór), ófrecierón una cifra de unós 220 nuevós casós pór cada milló n de habitantes al an ó, cón una prevalencia entre 0,2 y 2%31. Estudiós óbservaciónales realizadós cón pacientes cón isquemia crí tica nó candidatós a revascularizació n, indican que un an ó despue s de la aparició n de lesiónes tró ficas sóló el 50% de ellós sóbreviven sin amputació n mayór (aunque en algunós persista aun dólór de repósó ó u lceras). Un 25% de ellós mórira n y el ótró 25% requerira  una amputació n mayór. Pór tantó, la presencia de u lceras isque micas supóne un mal prónó sticó para la extremidad y la vida del paciente31. 
 

 



 

 

ETIOPATOGENIA 

Causas de oclusión arterial: 

 Enfermedad arterial periférica (EAP): es un prócesó cró nicó, que se próduce debidó a un estrechamientó y endurecimientó de las arterias, ló que próvóca una disminució n del flujó sanguí neó, siendó su principal causa la aterósclerósis. Segu n la clí nica, se establecen distintós estadiós en base a la clasificació n de Fóntaine: 
CLASIFICACIÓN DE EAP: ESTADIOS DE FONTAINE 

ESTADIO SÍNTOMAS 

I Asintóma ticó 

IIa Claudicació n nó invalidante (>150m) 
IIb Claudicació n invalidante (<150m) 
III Dólór en repósó ISQUEMIA 

CRÍTICA IV Lesiónes tró ficas 

 Isquemia aguda: se próduce pór una óbstrucció n del flujó arterial de fórma su bita, pudiendó ser de causa embó lica ó trómbó tica. La embólia arterial es la causa ma s frecuente de isquemia aguda de las extremidades. 
 Tromboangeítis obliterante (Enfermedad de Buerguer): es una arteritis óclusiva distal prógresiva de arterias de medianó y pequen ó calibre, que afecta tantó a extremidades inferióres cómó superióres. Se da en varónes jó venes (20-40 an ós) y fumadóres. Próduce isquemia distal cón lesiónes dólórósas en zónas acras. 
 Ateroembolismo: se debe al desprendimientó y desplazamientó de una placa de ateróma ó de material trómbó ticó en sentidó distal. 
 Fenómeno de Raynaud: se próduce una vasócónstricció n exagerada del lechó vascular distal, cón la cónsecuente hipóxia tisular. Cursa de fórma episó dica, precipitadó pór el frí ó ó estí mulós emóciónales. 
 Úlcera hipertensiva o de Martorell: aparecen en pacientes cón HTA diastó lica de larga evólució n. Históló gicamente la u lcera se próduce pór isquemia lócal debidó al engrósamientó de la capa media de las arteriólas. Se trata de u lceras muy dólórósas a nivel supramaleólar externó del terció medió ó inferiór de la pierna, superficiales, cón bórdes hipere micós, tejidó necró ticó y gran cantidad de fibrina. 

 
 



 

 

Factores de riesgo cardiovascular: Dadó que la enfermedad arterial perife rica es la principal causa de óbstrucció n cró nica del apórte sanguí neó de las extremidades, es impórtante tener en cuenta lós principales factóres de riesgó de aterósclerósis. Són lós factóres de riesgó cardióvascular: 
 Sexo: mayór prevalencia de EAP en varónes, adema s dicha prevalencia en lós varónes es mayór en lós gradós de afectació n ma s severa (isquemia crí tica). 
 Edad: principal marcadór de riesgó de EAP. A ma s edad, mayór prevalencia de EAP. 
 Tabaco: lós fumadóres ma s severós nó sóló tienen un mayór riesgó de EAP, sinó que presentan las fórmas ma s graves. El abandónó del tabacó se ha acómpan adó de una reducció n en el riesgó de EAP. El riesgó de presentar EAP en exfumadóres es 7 veces mayór que en nó fumadóres, y 16 veces mayór en fumadóres activós. Pór tantó, es u til recómendar al paciente cón afectació n vascular que deje de fumar, pór lós efectós nócivós que el tabacó ócasióna sóbre la enfermedad arterial perife rica (EVIDENCIA ALTA)31. 
 Diabetes Mellitus (DM): la diabetes es un factór de riesgó nó sóló cualitativó, sinó cuantitativó, ya que pór cada aumentó del 1% de la hemóglóbina glicósilada se próduce un incrementó del 25% en el riesgó de EAP. 
 Hipertensión arterial (HTA): el riesgó de EAP es el dóble en lós pacientes hipertensós que en lós nórmótensós. 
 Dislipemia: el tratamientó de la hiperlipidemia reduce la prógresió n de la EAP y el desarrólló de isquemia crí tica. Pór tantó, tódós lós pacientes sintóma ticós cón arteriópatí a perife rica deberí an reducir el cólesteról LDL a <100 mg/dl (EVIDENCIA ALTA)31. 
 Marcadores inflamatorios: existen estudiós que han demóstradó que las cóncentraciónes elevadas de fibrinó genó pueden cóndiciónar una alteració n de la micrócirculació n que se asócia cón una clí nica ma s acusada de claudicació n intermitente. 

DIAGNÓSTICO Es fundamental establecer de fórma clara la causa etióló gica que pródujó la lesió n y la mantiene activa, ya que, sin esta certeza, cualquier estrategia terape utica lócal tendra  menóres pósibilidades de e xitó. Cómó regla general, intentaremós descartar en primer lugar la presencia de isquemia en el miembró pórtadór de la u lcera, ya que, en el casó de flujó arterial cómprómetidó, las pósibilidades de curació n de la u lcera sera n mí nimas sin que medie previamente la revascularizació n del miembró. Adema s, debemós tener en 



 

 

cuenta que la mayórí a de lós pacientes cón isquemia crí tica nó han sufridó sí ntómas previós de EAP cómó pór ejempló claudicació n intermitente. 
 Anamnesis: se debe interrógar sóbre la existencia de factóres de riesgó cardióvascular, la presencia previa de dólór en relació n cón la deambulació n ó la existencia de dólór en repósó, que es de caracterí sticas cónstantes y empeóra cón el decu bitó. Estó nós puede órientar a pensar en un pósible trastórnó arterial de base. 
 Exploración física: palpar lós pulsós (femóral, póplí teó, tibial pósteriór y pedió), ya que es una manióbra explóratória simple y cón aceptable rendimientó diagnó sticó. Segu n un estudió en nuestra Gerencia, cuandó ambós pulsós esta n presentes, la pósibilidad de EAP es sóló del 5%. De fórma ana lóga, cuandó ambós pulsós esta n ausentes la próbabilidad de EAP esta  entre el 75-83%32. Se debe adema s examinar la piel, su cólóració n y rellenó venócapilar. Valórar anejós cuta neós, fragilidad de las un as y ausencia de velló. 

 

 Pruebas diagnósticas no invasivas: 
o Eco-Doppler arterial. Aunque el eco-Doppler no está disponible en 

Atención Primaria y su valoración es compleja, cónviene cónócer al menós una interpretació n ba sica del mismó: 
 Curvas trifa sicas: traducen riegó nórmal. 
 Curvas bifa sicas: traducen riegó móderadamente alteradó ó nórmal. 
 Curvas mónófa sicas ó ausentes: traducen, respectivamente, riegó muy alteradó ó ausente. 

o Palpación de pulsos femóral, póplí teó, tibial pósteriór y / ó pedió (ver apartadó pie diabe ticó). 
o ITB Doppler (ver Anexó III). Un ITB ≤0,9 pósee una sensibilidad del 95% y una especificidad del 99%, en relació n cón la angiógrafí a, en la detecció n de una estenósis de al menós un 50% de la luz del vasó31, siendó pór tantó muy u til para detectar arteriópatí a perife rica. La te cnica cónsiste en óbtener a trave s de un Dóppler, la presió n braquial bilateral y la presió n a nivel del tóbilló en la arteria pedia y tibial pósteriór. El ITB Dóppler para una determinada pierna sera  el cóciente entre la presió n sistó lica mayór en tóbilló (de entre la pedia y la tibial pósteriór) y la presió n sistó lica mayór braquial (de entre el brazó derechó y el izquierdó). A pesar de ser una te cnica sencilla, que u nicamente necesita una camilla, un esfigmómanó metró y un Dóppler cón sónda de 8 Mhz, necesita cierta curva de aprendizaje, pór ló que 



 

 

una alternativa aceptable pódrí a ser el ITB óscilóme tricó realizadó cón aparatós cónvenciónales autóma ticós de tóma de la presió n arterial.  
o ITB oscilométrico (ver Anexó III). Un estudió demóstró  que el ITB óscilóme tricó tení a mejór precisió n diagnó stica que el ITB Dóppler cuandó era realizadó pór persónal nó expertó33. Segu n un metaana lisis, la sensibilidad y especificidad del ITB óscilóme tricó cón respectó al ITB Dóppler serí a 69% y 96%, respectivamente34. Debidó a la baja sensibilidad para detectar arteriópatí a, se sugiere un puntó de córte >0,9 para diagnósticar arteriópatí a cón el ITB óscilóme tricó (que varí a entre 0,95 y 1,0). Idealmente, el ITB óscilóme tricó deberí a óbtenerse cón una medició n simultanea de las presiónes en la pierna y ambós brazós. El ca lculó del ITB óscilóme tricó serí a: presió n sistó lica en el tóbilló de la pierna a evaluar/ presió n sistó lica en el brazó cón mayór presió n. La incapacidad del ósciló metró para medir la presió n en un miembró tiene un altó valór predictivó pósitivó de arteriópatí a35. La palpació n de pulsós, así  cómó la determinació n del ITB, són pruebas de una mí nima cómplejidad y que sin embargó determinan cón gran sensibilidad y especificidad la presencia ó nó de enfermedad arterial perife rica. Ante una pósible u lcera isque mica se deberí a realizar un ITB.  El ITB se debe medir en tódós lós pacientes cón riesgó de enfermedad arterial perife rica (EVIDENCIA ALTA)31. Adema s, el ITB ayuda a establecer el diagnó sticó diferencial entre lós distintós tipós de u lceras, permitie ndónós descartar el órigen isque micó ante un ITB nórmal. Interpretació n: 

Clasificación ITB CALCIFICACIO N >1,3 NORMAL 0,9 y 1,3 EAP ASINTOMA TICA 0,9 y 0,6 CLAUDICACIO N INTERMITENTE 0,6 y 0,3 ISQUEMIA CRI TICA <0,3 

 

 

 



 

 

 Pruebas diagnósticas invasivas: angiótómógrafí a cómputerizada, angiórresónancia magne tica, arteriógrafí a. Cón una buena história clí nica, explóració n fí sica y un ciertó gradó de experiencia se pueden diagnósticar córrectamente la mayórí a de las u lceras. Una vez diagnósticadó el órigen arterial de la u lcera ó si el diagnó sticó nó esta  claró, debe valórarse la derivació n del paciente al especialista en Cirugí a Vascular, ya que lós pacientes cón isquemia crí tica deben ser tódós derivadós al especialista en Cirugí a Vascular ló antes pósible para valórar indicació n y ópciónes de revascularizació n31. 
APROXIMACIÓN DIAGNÓSTICA EN LAS ÚLCERAS DE MIEMBROS INFERIORES 

 



 

 

PREVENCIÓN Y VALORACIÓN DEL RIESGO La mejór u lcera arterial es la que nó se llega a próducir, pór tantó, la prevenció n tiene un papel fundamental en las u lceras arteriales, y en cualquier tipó de u lcera en general. Es muy impórtante evitar la aparició n de lesiónes tró ficas, al igual que su detecció n e intervenció n precóz, cón el fin de reducir la gravedad de las cómplicaciónes. Para elló pódemós actuar a distintós niveles: 
 Detectar pacientes en riesgo: debemós cóntrólar lós factóres de riesgó cardióvascular (HTA, tabacó…). Se debe recómendar la realizació n de ejercició móderadó, caminar diariamente puede ser suficiente (Recómendació n 1A para el ejercició supervisadó y 2B para el nó supervisadó). Ajustar córrectamente el tratamientó antihipertensivó. Prómóver el abandónó del tabacó y prestar sópórte para elló. Debemós recómendar al paciente cón afectació n vascular que deje de fumar (Recómendació n 1A)31. 
 Educación sanitaria, fomentar el autocuidado del paciente: debemós prómóver lós cuidadós de la piel sana (hidratació n adecuada…), así  cómó el cuidadó de las un as (limarlas cón limas de cartó n, evitar las tijeras cón punta…). Educar sóbre la impórtancia del cuidadó de lós pies: evitar cualquier presió n que pueda ejercer la rópa de cama en lós pies, usó de calzadó adecuadó, higiene adecuada de lós pies (evitar lós ban ós prólóngadós de pies que reblandecen la piel sana, pudiendó macerarla entre lós dedós y pliegues cuta neós, secar cuidadósamente lós espaciós interdigitales…). Para la higiene diaria se recómienda el usó de jabónes ó sustancias limpiadóras cón pótencial irritativó bajó sóbre el pH de la piel (EVIDENCIA MODERADA). 
 Asesoramiento nutricional: es muy impórtante evitar la malnutrició n asegurandó una adecuada ingesta diete tica. Pór ótra parte, debemós módificar la dieta para cóntrólar las cóncentraciónes lipí dicas anórmales (EVIDENCIA MODERADA)31 y mantener lós niveles de glucósa dentró de lós lí mites nórmales. 

TRATAMIENTO36 El tratamientó lócal de la u lcera arterial debe realizarse en base a unós criteriós: etiólógí a de la u lcera, estadó general del paciente, estadó vascular de la extremidad (revascularizada ó nó) y estadió de curació n de la u lcera37. 
 
 



 

 

Valoración inicial: 

 Estadó general del paciente: 
o Edad y factóres de riesgó cardióvascular. 
o Tratamientós farmacóló gicós que puedan interferir en el prócesó de cicatrizació n cómó: córticóides, citótó xicós, inmunósupresóres, etc. 
o  Estadó nutriciónal y de hidratació n del paciente. 
o Higiene. 

 

 Caracterí sticas de las u lceras arteriales: 
ÚLCERAS ARTERIALES 

LOCALIZACIÓN Distales 

ASPECTO Pequen as, redóndeadas Superficiales ó prófundas 

BORDES Lisós, redóndeadós 

 
FONDO 

Necrósis, esfacelós Pócó tejidó de granulació n Nó exudativas 

PIEL 
PERILESIONAL 

Palidez, cianósis, frialdad Edema (pór declive para disminuir dólór) 
DOLOR Intensó, invalidante Mejóra cón el declive 

PULSOS Ausentes ITB disminuidó 

 Estadó vascular del miembró:  Es impórtante distinguir entre una extremidad revascularizada, una pendiente de revascularizar ó una irrevascularizable, ya que el manejó va a diferir. La indicació n ma s clara de revascularizació n la cónstituye el paciente cón estadiós avanzadós de isquemia (isquemia crí tica: gradós III y IV de Fóntaine), debidó al elevadó riesgó de pe rdida de extremidad, ya que para óbtener la cicatrizació n de las lesiónes se debe dispóner de la mayór cantidad de flujó directó al pie. 
En úlceras arteriales mientras la extremidad no esté revascularizada 
aceptablemente, o en aquellas irrevascularizables (no candidatas a 
tratamiento revascularizador), el tratamiento local será mediante cura seca y 
descargas, si hay un aumentó de la presió n ó de la tensió n de cizallamientó. 
Se ha de intentar que una herida húmeda pase a estar seca y que una herida 
seca no pase al estadio de húmeda, evitando también que una herida no 
infectada pase a estarlo.  



 

 

Se deben aplicar las medidas necesarias para minimizar el dólór. El vendaje cómpresivó esta  cóntraindicadó antes de la revascularizació n de la extremidad, pór ló que se deben aplicar u nicamente vendajes prótectóres, nó cómpresivós. Una vez revascularizada la extremidad, pódemós cómenzar cón la cura en ambiente hu medó. 
Limpieza: En u lceras en extremidades revascularizadas pódemós cómenzar cón la cura en ambiente hu medó. La limpieza es primórdial para cónseguir las cóndiciónes necesarias para favórecer la cicatrizació n. Se recómienda humedecer la zóna cón agua ó sueró salinó antes de la retirada del apó sitó previó, ya que disminuye el dólór, el sangradó y el dan ó en la zóna perilesiónal (EVIDENCIA MUY BAJA)38. Cómó nórma general, debemós limpiar las heridas cón sueró fisióló gicó, agua destilada ó agua del grifó pótable (EVIDENCIA ALTA)39. Pósteriórmente secar cuidadósamente la herida y la piel circundante. Durante la limpieza de la lesió n se debe aplicar una presió n de lavadó que garantice el arrastre del detritus próducidó pór las bacterias y restós de curas sin lesiónar el tejidó sanó (EVIDENCIA MODERADA). 
Desbridamiento: El desbridamientó de tejidó nó viable sóló debe realizarse despue s de la revascularizació n del miembró, ya que así  se garantiza un flujó suficiente de sangre que asegure la cicatrizació n. 
En lesiones isquémicas de tejidos que necesitan ser revascularizados, se ha de 
evitar el desbridamiento cortante ya que las posibilidades de necrosis 
húmeda y por lo tanto de sepsis y necesidad de amputación aumentan. En 
estos casos, se recomienda mantener un ambiente seco aplicando un 
antiséptico (EVIDENCIA MUY BAJA). 
Carga bacteriana: El diagnósticó de infecció n de la u lcera debe basarse en lós signós clí nicós, tantó pór las caracterí sticas de la u lcera (aumentó del exudadó, celulitis perilesiónal…) cómó pór la clí nica del paciente (aumentó de dólór, fiebre…)27. 
 

 



 

 

Adema s, si se sóspecha infecció n, se recómienda realizar cultivó de la lesió n y antibiógrama. El diagnó sticó clí nicó de infecció n juntó cón la pósitividad de lós cultivós, indican la necesidad de iniciar tratamientó antibió ticó de fórma inmediata. Primeró utilizandó antibió ticós de amplió espectró, que pósteriórmente se ajustara n a lós resultadós del antibiógrama. La antibióterapia siste mica es necesaria en lós pacientes cón u lceras arteriales que presentan celulitis ó infecció n activa (EVIDENCIA ALTA)31. 
Exudado: Una vez revascularizadó el miembró, la u lcera se tratara  cón próductós que prómuevan la cura en ambiente hu medó, cón el óbjetivó de eliminar el tejidó desvitalizadó, próteger la piel perilesiónal, cóntrólar el exudadó y estimular el crecimientó de tejidó de granulació n y epitelizació n. La cura en ambiente hu medó ha demóstradó mayór efectividad clí nica y rentabilidad, en te rminós de cicatrizació n, que la cura tradiciónal (ambiente secó) (EVIDENCIA ALTA). 
Piel perilesional: Se recómienda mantener bien limpia e hidratada la piel perilesiónal (EVIDENCIA MUY BAJA), valórandó la utilizació n de un próductó barrera nó irritante para la prótecció n de la piel perilesiónal, en casó de ser necesarió. 



 

 

ALGORITMO MANEJO DE LA ÚLCERA ARTERIAL O ISQUÉMICA 

 



 

 

8. ÚLCERAS DE PIE DIABÉTICO 

DEFINICIÓN  

El pie diabético es definido por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como “la 
presencia de ulceración, infección y/o gangrena del pie asociada a la neuropatía 
diabética y diferentes grados de enfermedad vascular periférica, resultado de la 
interacción compleja de diferentes factores inducidos por una hiperglucemia 

mantenida”. 
De forma análoga, la Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular (SEACV) en su cónsensó de 1997 ló definió cómó una “alteración clínica de base 
etiopatogénica neuropática e inducida por la hiperglucemia mantenida, en la que 
con o sin coexistencia de isquemia, y previo desencadenante traumático, se produce 
lesión y/o ulceración del pie”. 
EPIDEMIOLOGÍA  

Según la OMS, la prevalencia del pie diabético a nivel mundial se situaría en el 1,3-
4,8% de los pacientes diabéticos. Se estima que el 15% de los diabéticos desarrollará 
una úlcera en algún momento de su vida y de estos, el 50% desarrollarán una 
segunda úlcera. Además, un 30% de las úlceras ocasionarán amputación de la 
extremidad. Así, a nivel mundial, una pierna es amputada cada 30 segundos debido 
a la diabetes4. A pesar de ello, se estima que el 40-50% de las amputaciones pueden 
ser evitadas mediante la actuación de equipos multidisciplinares. 

ETIOPATOGENIA  

Según el International Working Group on Diabetic Fooot (IWGDF) los factores más 
importantes que subyacen en el desarrollo de las úlceras del pie diabético son la 
neuropatía sensorial periférica, las deformidades del pie relacionadas con la 
neuropatía motora, y pequeños traumatismos del pie. Esos factores están 
presentes en el 60% de los pacientes con lesiones de pie diabético. Además, suele 
coexistir cierto grado de enfermedad arterial periférica.  

Una vez que la piel es ulcerada, es susceptible de ser infectada, representando un 
problema médico urgente por la posibilidad de provocar necrosis posterior. Por 
tanto, en el pie diabético es fundamental evitar la secuencia ulceración, lesión-
infección y gangrena. Además, hoy conocemos que la piel se calienta localmente 
antes de ulcerarse, lo que puede suponer un aspecto muy importante para la 
prevención 40. 

La etiopatogenia del pie diabético se basa fundamentalmente en la afectación 
neuropática, vascular e infecciosa. 



 

 

Neuropatía diabética 

Es la complicación más frecuente de la diabetes situandó a un “pie nórmal” en un “pie de riesgó”. Se estima que en un 60-70% de los pies diabéticos la base es 
eminentemente neuropática y se sabe que la prevalencia del pie diabético en los 
pacientes con neuropatía sube hasta el 17%. Además, el 90% de los pacientes con 
neuropatía diabética desconocen que la tienen41. 

La polineuropatía diabética afecta básicamente a tres niveles: sensitivo, motor y 
autónomo.  

Neuropatía sensitiva  

Es la más frecuente, afectando al menos al 50% de los diabéticos con más de 15 años 
de evolución. Lleva a una pérdida de la sensibilidad protectora (“gift of pain”), lo que 
hace que el paciente pierda la capacidad de defensa ante traumatismos externos que 
pueden lesionarle de forma inadvertida iniciando la secuencia ulceración, lesión-
infección y gangrena. El poder lesivo de un traumatismo estará en relación con: el 
nº de ciclos x presión de cada ciclo. 

Típicamente la neuropatía sensitiva es: simétrica, bilateral, afecta más a miembros 
inferiores con distribución “en calcetín”, de predominio nocturno, mejora con la 
deambulación, no es percibida por el paciente y se presenta de forma heterogénea 
como pinchazos, hormigueos, sensación de corriente, calambres o sensación de 
banda ajustada. 

Neuropatía motora  

Se manifiesta por:  

 Hipotonía de la musculatura intrínseca del pie. Los músculos intrínsecos del 
pie son aquellos que tienen su origen e inserción en el pie proporcionando la 
movilidad de los dedos (los músculos extrínsecos del pie tienen su origen 
fuera del pie y se insertan en el pie, provocando movimientos de flexión o 
extensión del pie y tobillo). Esto provoca un predominio de la musculatura 
extensora, dando lugar a la aparición de deformidades como dedos en garra 
o martillo. 

 Atrofia de las almohadillas grasas y musculares, exponiendo las cabezas 
metatarsales e incrementando la presión a ese nivel.  

 Limitación de la movilidad articular por depósito de productos de la glicación, 
favoreciendo el equino de tobillo y la aparición del Hallux limitus y rigidus, lo 
que agrava la distribución de cargas. Además, se ve comprometido el 
mecanismo de polea normal a nivel del pie (Windlass patológico) que se 
puede sospechar con la maniobra de Hubscher. 



 

 

    

Izda.: dedos en martillo, centro: zonas de ulceración típicas y dcha.: 
localización prevalente de las úlceras neuropáticas plantares27. 

Neuropatía autónoma  

Va a producir alteraciones en el sistema sudomotor que favorecen la desecación de 
la piel, con la aparición de hiperqueratosis y fisuras y grietas. 
Además, produce una “autosimpatectomía”, cuyo estadio final es el pie de Charcot.  
En resumen, el pie diabético neuropático suele ser un pie hiperqueratósico, 
insensible, con poca almohadilla y formas angulosas que lo predisponen a la presión. 
Dicha presión conduce a la formación de callos que todavía agravan más la presión 
llevándolo a la ulceración, e iniciando el proceso de ulceración, lesión-infección y 
gangrena. 

Pie de Charcot 

El pie de Charcot o neuroartropatía de Charcot es una rara complicación de la 
diabetes mellitus que afecta a menos del 1% de las personas diabéticas, pero que si 
no es adecuadamente reconocido conduce a secuelas devastadoras en el pie. Ocurre 
en diabéticos de larga evolución con severa neuropatía autónoma, a menudo 
SIN arteriopatía. La “autósimpatectómía” conduce a una vasodilatación e 
hiperemia exageradas, observándose al inicio un pie edematoso, rojo y caliente (el 
diagnóstico requiere de un alto grado de sospecha, siendo útil la monitorización de 
la temperatura del pie para el diagnóstico inicial, así como para predecir nuevas 
reactivaciones). Dicha vasodilatación inicia una alteración muy marcada del 
metabolismo óseo, con aumento de la resorción ósea, que lleva a osteoporosis, 
colapso articular, fracturas patólógicas y ósificación anómala (“laxa, luxa, destruye y cónstruye”). La deformidad típica es el “pie en mecedóra”, que consiste en pérdida 
de la bóveda plantar, acortamiento del eje anteroposterior del pie, convexidad 
medial y a menudo prominencias óseas por reosificación anómala que ocasionan 
ulceraciones de repetición. Las fases de la enfermedad son: 



 

 

 Etapa 1: desarrollo y fragmentación. Provocada por hiperemia (fase caliente) 
con osteoporosis, destrucción y fragmentación ósea. Dura 3-4 meses. Es 
fundamental evitar el apoyo, debiéndose inmovilizar el pie hasta 
enfriarlo (media 18,5 semanas) Valorar usar bota de contacto total. La 
cirugía está contraindicada en la etapa aguda, pero sí son útiles las terapias 
médicas (por ejemplo, el tratamiento farmacológico con bifosfonatos, 
calcitonina, corticoides e inhibidores del factor de necrosis tumoral). 

 Etapa 2: comienzo reparación y fusión de fragmentos óseos. 8-12 meses. 

 Etapa 3: consolidación con deformidad residual. Es útil la cirugía, para 
corregir la desarticulación, osteomielitis, deformidades y la afectación del 
tobillo. 

    

Pie de Charcot: deformidad “en mecedóra” (izqda.) y pérdida de la bóveda plantar 
(drcha.). 

Enfermedad arterial periférica (EAP) 

Se estima que en el pie diabético la causa es eminentemente arterial en un 15-20%, 
neuropática en un 60-70% y mixta en el 15-20% restante. En los diabéticos, la EAP 
es 4 veces más frecuente que en los no diabéticos. La presencia de EAP va a 
determinar mayor severidad clínica en los pacientes con pie diabético y será el 
principal factor pronóstico —junto con la infección—del pie diabético a largo plazo, 
siendo el determinante principal de amputación bilateral en estos pacientes.  

La EAP en el paciente diabético se produce a dos niveles, macroangiopatía 
(lesiones de grandes vasos a menudo multisegmentarias, infrageniculares y 
calcificadas) y microangiopatía (lesión de pequeño vaso, que NO es oclusiva sino 
funcional). Por tanto, puesto que la microangiopatía NO es oclusiva, en un paciente 
con pulsos periféricos o aceptable ITB la falta de cicatrización debería inicialmente 
achacarse a otras causas como infección o edema que también pueden resultar en 
isquemia tisular. 

 



 

 

La presencia de isquemia siempre debe ser descartada en el paciente 
diabético, mediante una correcta exploración física y pruebas hemodinámicas 
objetivas (ITB), ya que el abordaje terapéutico será distinto, debiéndose derivar 
siempre a Cirugía Vascular para valorar una posible reperfusión. 

Criterios para el diagnóstico diferencial entre úlcera neuropática, neuro-isquémica 

e isquémica27 

 

  

De izquierda a derecha: úlcera neuropática, úlcera neuroisquémica y úlcera 
isquémica 

 

 



 

 

 

Infección del pie diabético 

La infección, que suele coexistir con la neuropatía y arteriopatía, se define como una 
invasión y multiplicación de microorganismos a los tejidos del huésped con 
inducción de una respuesta inflamatoria, a menudo seguida de una destrucción 
tisular (recordad la secuencia ulceración, lesión-infección y gangrena). En los 
diabéticos, la infección es casi diez veces más frecuente que en los no diabéticos, 
siendo la principal causa de hospitalización y aumentando considerablemente el 

riesgo de amputación.  

Las causas por las que la infección afecta más al paciente diabético son variadas:  

 Presencia de inmunopatía diabética 

 Neuropatía diabética que expone al pie a traumatismos y vías de entrada de 
microorganismos patógenos 

 Arteriopatía con déficit de irrigación que provoca una capacidad inflamatoria 
alterada y una menor concentración tisular de la antibioticoterapia. 

 Microbioma alterado por: 
o Selección de cepas resistentes por antibioticoterapia previa frecuente 

y empírica 
o Presencia de biofilms 
o Presencia de enterobacterias y bacterias gram negativas (más graves) 
o Presencia de Pseudomonas en heridas exudativas 

Los factores de riesgo de infección en úlceras de pie diabético son: aquellas que 
penetran al hueso o articulación, duración >30 días, úlceras recurrentes, 
etiología traumática, lesiones asociadas a la EAP o insuficiencia renal.  

La infección es el principal predictor de evolución de una herida incluso por 
delante de la isquemia influyendo de manera determinante en la morbimortalidad, 

probabilidad de amputación y costes asociados. 

El IWGDF ha realizado una clasificación clínica de la infección: 



 

 

 

Las principales recomendaciones en cuanto a la infección del pie diabético del 
IWGDF son: 

 El diagnóstico de la infección del pie diabético se basa en hallazgos 
clínicos de inflamación y no solo en los resultados del cultivo. En este 
sentido, se debe distinguir entre herida aguda y herida crónica42. En las 
heridas agudas se sospechará infección si hay presencia de 2 o más de los 
siguientes signos: eritema, calor, hinchazón, dolor/aumento de la 
sensibilidad o secreción purulenta, fiebre, retraso en la cicatrización o mal 
olor). En la herida crónica, la sintomatología comprende: cambio en las 
características del dolor, retraso de la cicatrización, edema periulceral, tejido 
de cicatrización sangrante o friable (imagen inferior central), mal 
olor/cambio del olor, cambio de color en el lecho, induración, formación de 
bolsas (imagen inferior derecha) o formación de puentes (imagen inferior 
izquierda). 

  

No infectado: ausencia de signos o síntomas locales o sistémicos de infección 1 (No infectado) 

Infectado: 
 Al menos 2 ítems están presentes: 

– Hinchazón local o induración 
– Eritema > 0,5 cm alrededor de la herida 
– Sensibilidad o dolor local 
– Calor local 
– Exudado purulento 

 Otras causas inflamatorias deberían ser excluidas como: trauma, gota, Enfermedad de 
Charcot, fractura, trombosis, estasis venosa. 

 La infección involucra solo a la piel o tejido subcutáneo sin afectar tejidos profundos ni 
manifestaciones sistémicas 

 Cualquier eritema presente se extiende < 2 cm alrededor de la herida 

 No signos o síntomas sistémicos de infección 

2 (Infección leve) 

 La infección afecta a estructuras más profundas que la piel o el tejido subcutáneo (p ej. 
hueso, músculo, tendón, articulación) o eritema que se extiende > 2 cm por el margen de la 
herida 

 No signos o síntomas sistémicos de infección 

3 (Infección moderada) 

 Cualquier infección acompañada de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 
manifestado por ≥ 2 de los siguientes: 
– Temperatura > 38º ó < 36º 
– Frecuencia cardiaca > 90 x´. 
– Frecuencia respiratoria > 20 x´ ó PaCO2 < 32 mmHg 
– Leucocitos > 12.000/mm3 ó < 4.000/ mm3 ó > 10% de formas inmaduras 

4 (Infección severa) 

 



 

 

     
 De entrada, la indicación de cultivo vendría dada por un fracaso del 

tratamiento o por un cuadro inicial de gravedad. Los cultivos son 
innecesarios en el caso de lesiones clínicamente no infectadas y pueden 
ser difíciles de obtener en los casos en los que solo hay celulitis.  

 El cultivo ideal es por biopsia, otras opciones son la biopsia por punch, el 
curetaje y la punción-aspiración. Estos cultivos profundos ayudan a 
optimizar la selección de antibióticos. Idealmente, no deberían utilizarse 
frotis con hisopos ya que presentan baja sensibilidad y especificidad (a 
menudo muestran organismos colonizadores que no son responsables de la 
infección). Si se realizan, se debe desbridar y limpiar antes la lesión. 

 Básicamente, la infección debería ser catalogada como leve (superficial con 
mínima celulitis), moderada (más profunda o extensa con eritema 
periulceral >2 cm) y severa (acompañada por signos sistémicos de sepsis)43. 

 La intervención quirúrgica precoz de las infecciones moderadas o 
graves puede reducir el riesgo de amputación de extremidades 
inferiores. Realizar cirugía urgente si hay abscesos profundos, síndrome 
compartimental, infección necrotizante, gangrena gaseosa o sepsis. En este sentidó D. Armstróng establece que “el mejór antibióticó es la hója de bisturí nº 10”, enfatizandó la impórtancia del desbridamientó en el tratamiento de 
la infección. 

 No se considera necesario el antibiótico en lesiones clínicamente no 
infectadas.  

 Es difícil con los datos disponibles recomendar una estrategia de tratamiento 
con antibióticos en particular. La selección inicial es generalmente empírica 
(suposición sobre qué antibiótico(s) cubrirá el probable patógeno(s)). Este 
debería ser seleccionado para cubrir los microorganismos infectantes más 
comunes, pero debería ser modificado según la severidad de la infección y la 
información clínica o microbiológica disponible. Es de elección un antibiótico 
con espectro relativamente estrecho para las infecciones leves, con ajustes si 
la respuesta clínica es inadecuada, especialmente si los cultivos revelan 
patógenos resistentes a los agentes seleccionados. En la mayoría de las 
infecciones moderadas y en todas las graves el antibiótico inicial debe ser de 



 

 

amplio espectro. Cuando estén disponibles resultados de cultivo y 
sensibilidad antibiótica, se debe considerar un cambio a un régimen más 
específico dirigido solo a los patógenos aislados. 

 El tratamiento antibiótico inicial suele ser empírico y el régimen debe incluir 
actividad frente a Staphylococcus aureus y estreptococos aerobios (Gram-
positivos). Considerar la posibilidad de incluir agentes activos contra el 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) cuando el paciente 
tenga factores de riesgo para este patógeno (infección previa, reulceración o 
ingreso hospitalario, prevalencia local de SARM alta). Los agentes dirigidos 
contra organismos gram-negativos son apropiados para pacientes con 
infección grave o en áreas donde la prevalencia sea alta. Considerar además 
la terapia empírica contra Pseudomonas especialmente si hay factores de 
riesgo: alta prevalencia local de Pseudomonas, climas templados, maceración 
o exposición frecuente del pie al agua. 

 Una duración del antibiótico de 1-2 semanas suele ser eficaz con las 
infecciones leves a moderadas. Las infecciones más graves de tejidos blandos 
pueden requerir hasta 4 semanas. En la osteomielitis, el tratamiento 
conservador con un ciclo largo de antibiótico (6 semanas) puede ser una 
alternativa útil al legrado quirúrgico del hueso más ciclo corto de antibiótico 
(1 semana). 

 No existe evidencia robusta para recomendar un determinado tipo de 
apósito en el pie diabético para tratar la infección o acelerar la curación. Los 
trabajos que muestran ventajas a menudo presentan sesgos y son de baja 
calidad. A pesar de ello, los apósitos con plata parecen obtener ventajas. 

 La presencia de biofilm bacteriano (frente al estado planctónico) hace a las 
lesiones muy resistentes a la antibioticoterapia y requiere la presencia de 
desbridamiento frecuente. D. Armstrong ha documentado un aumento en la 
velocidad de curación con desbridamientos frecuentes (2 por semana). 

Tal como apuntábamos, recomendar una pauta de antibioticoterapia intravenosa de 
forma empírica puede ser arriesgado, ya que la elección del tratamiento depende de 
muchas consideraciones adicionales. A pesar de ello, la Conferencia Nacional de 
Consenso sobre las Úlceras de la Extremidad Inferior (CONUEI) de 201827 en 
ausencia de antibiograma y en función de las características morfológicas de la 
úlcera, de la situación clínica de gravedad sistémica y de los antecedentes clínicos 

ha hecho unas recomendaciones:  

 



 

 

 Infección leve: úlceras grado de profundidad I; situación clínica estable; 
ausencia de infección previa y de tratamiento antibiótico en las seis semanas 
anteriores: amoxicilina-ácido clavulánico. 

 Infección moderada-grave: úlceras grado de profundidad II; situación 
clínica estable, ausencia de infección previa y de tratamiento antibiótico en 
las seis semanas anteriores: clindamicina, quinolonas (una revisión actual 
alerta sobre importantes efectos secundarios), ceftazidima, linezolid. 

 Infección muy grave: úlceras grado de profundidad III y/o IV; situación 
clínica inestable; ausencia de infección previa y de tratamiento antibiótico en 
las seis semanas anteriores: piperacilina-tazobactam, imipenem, linezolid. 

 Presencia de SARM: la asociación de piperacilina-tazobactam y de linezolid 
se recomiendan como antibióticos de primera elección y el levofloxacino 
como de segunda. 

Osteomielitis 

Se debería sospechar osteomielitis cuando una úlcera asienta sobre una 
prominencia ósea, particularmente cuando no cicatriza a pesar de una descarga 
adecuada, o cuando un dedo del pie está eritematoso e indurado ("dedo en 
salchicha"). Con criterio general, debe aceptarse que la cicatrización de la úlcera será 
inviable en tanto en cuanto no se resuelva la osteomielitis. 

La osteomielitis está presente en el 10-15% de las infecciones moderadas y en 
el 50% de las infecciones severas43, pero a menudo está infradiagnosticada. 

El diagnóstico de osteomielitis se basa en varios aspectos. El axióma “hueso expuestó, huesó muertó” es un gran indicadór de ósteómielitis (likelihood ratio (LR) 
positivo 9,2). Todas las úlceras deberían ser sondadas con un material estéril para 
comprobar si es posible llegar hasta una superficie ósea. El tacto duro o arenoso 
indica una prueba de sondaje positiva o signo del probing to bone positivo (valor 
predictivo (VP) positivo del 95%).  
El VP negativo de una radiografía normal y signo del probing to bone negativo es del 
94%. 

La velocidad de sedimentación globular (VSG) aumentada también es muy sugestiva 
de osteomielitis (un valor >70 mm/h tiene un LR positivo de 11 y LR negativo de 
0,34). Además, la VSG puede ayudar a monitorizar la eficacia de la terapia. Otras 
pruebas útiles son la procalcitonina, la proteína C reactiva (PCR) y el recuento de 

leucocitos. 

 

 



 

 

Por tanto, son signos clínicos y analíticos orientativos de osteomielitis:  

 La visualización del hueso en la base de la úlcera 

 El contacto con el mismo mediante una sonda 

 La supuración y fistulización mantenida 

 La desmineralización, la reacción perióstica y la destrucción ósea observada 
mediante las técnicas de imagen 

 Marcadores séricos: PCR y, de forma especial, la VSG 

El diagnóstico de certeza de osteomielitis lo da el cultivo microbiológico (mostrando 
crecimiento de microorganismo) e histológico (mostrando la necrosis tisular) de 
una muestra de hueso recogida asépticamente (e idealmente desde una superficie 
de piel íntegra no contaminada a través de punción aspiración), pero a menudo, la 
combinación de clínica, probing to bone y radiografía (repetirla a las 2 semanas si 
hay dudas) suele ser suficiente con un LR+ de 12,8 y LR- de 0,0244. 

       

De izquierda a derecha: herida con probable biofilm bacteriano que está siendo 
retirado mediante curetaje, radiografía que muestra osteomielitis de la falange distal del 1º dedó y “dedó en salchicha” con osteomielitis asociada. 



 

 

 

Resumen de la etiopatogenia del pie diabético. 



 

 

VALORACIÓN DEL PIE DIABÉTICO  

En la obra Diabetes in América, se puede leer que a un 53% de los diabéticos no se 
les había realizado exploración de sus pies en los últimos 6 meses. Además, al 22% 
de los diabéticos nunca se le habían examinado los pies. Estas cifras sorprenden 
conociendo que se trata de un examen fácil de realizar, rápido, barato y que puede 
evitar amputaciones.  

El IWGDF aconseja realizar la valoración como mínimo una vez al año. El objetivo es 
identificar el grado de riesgo del paciente, fijar la frecuencia de las revisiones y la 

estrategia de prevención a seguir. 

La valoración del paciente diabético debe ser integral y no solo centrarse en el pie. 
Así, evaluaremos el control metabólico, estado nutricional, anomalías de la marcha, 
calzado y finalmente el pie diabético. 

Valoración neuropática 

La prueba de referencia para la evaluación de la neuropatía diabética son los 
estudios de conducción nerviosa, pero son poco accesibles. 

Monofilamento de Semmes-Weinstein 

Valora la sensibilidad presora o superficial  

Se realiza con un monofilamento calibrado (5.07/10 g) que cuando es apoyado en la 
piel y conseguimos doblarlo, ejerce una presión constante de 10 gramos que es 
considerada el umbral mínimo de protección sensitiva.  

Se debe realizar la exploración sobre 10 puntos (puntos rojos), evitando 
callosidades o heridas. La prueba se considera patológica cuando se falla en 3 o más 
puntos. Un estudio comprobó que la precisión diagnóstica de la prueba en 10 ó en 4 
puntos era similar, por lo que hay autores que recomiendan hacerlo sobre 4 puntos 
(estrellas azules, patológico si en 1 o más puntos no hay sensibilidad). Durante la 
realización, el paciente permanecerá con los ojos cerrados y el evaluador debe módificar la secuencia de lós cóntactós, para evitar aciertós “pór deducción”. 
El monofilamento no se puede usar en más de diez pacientes sin un periodo de 
recuperación de 24 h, ya que pierde consistencia y se dobla con más facilidad. 

Se considera que el monofilamento es la mejor prueba en Atención Primaria para 
valorar la neuropatía sensitiva, con un VP positivo de 84-100% y un VP negativo de 
36-94%45. 



 

 

    

Prueba del monofilamento: lugares de exploración para la prueba de 10 (puntos 
rojos) y de 4 puntos (estrellas azules). 

Diapasón de Ryddel-Seiffer  

Valora la sensibilidad vibratoria o profunda, pero se considera menos preciso que el 
monofilamento. 

Se realiza con el diapasón graduado de Ryddel- Seiffer de 128 hertzios. Este 
diapasón da una medida cuantitativa de la vibración y ha mostrado ser algo más 
preciso que el diapasón convencional de 128 hertzios sin escala.  

Para su realización, se percute el diapasón iniciándose la vibración y se coloca sobre 
una prominencia ósea (habitualmente la punta del 1º dedo y/o la 
metatarsofalángica del 1º dedo). El tiempo que tarda en dejar de notarse la vibración 
es leído en la escala. Por un efecto visual, las escalas negra y blanca puntúan 
diferente. No hay consenso sobre qué color usar, pero siempre fijarnos en el mismo. 
Se hace 3 veces en cada pie. 

Interpretación: si el paciente tiene 60 años o más debe notar la vibración hasta el 
nivel 4. Si tiene menos de 60 años debe notar la vibración hasta el nivel 6. Hay riesgo 

de úlcera cuando la medida es menor de 4.  

    

Diapasón de Ryddel-Seiffer mostrando una puntuación de 5 en la escala negra y 4 

en la escala blanca.  



 

 

Otras pruebas útiles en la neuropatía son: la barra térmica (posee un extremo 
metálico más frío y un extremo plástico más caliente) para detectar sensibilidad 
térmica, el biotensiómetro que permite regular el umbral de vibración, el 
Neuropad46 (un papel que se pega en la piel y permite medir la sudoración por 

cambios de color) y los reflejos aquíleos y rotulianos. 

Valoración vascular 

Exploración física 

La exploración física continúa siendo una herramienta útil en la valoración vascular. 
Un metaanálisis que evaluó los signos y síntomas más útiles para detectar la EAP 

encontró que47: 

 En pacientes asintomáticos: la claudicación (LR positivo: 3,30), el soplo 
femoral (LR positivo: 4,80) y cualquier anormalidad de los pulsos (LR 
positivo: 3,10) ayudan a confirmar la presencia de la enfermedad. Aunque 
ninguna característica clínica ayuda a descartar la presencia de la EAP 
globalmente, la ausencia de claudicación y la presencia de pulsos normales 
ayudan a descartar la EAP moderada y grave. 

 En pacientes con sintomatología del miembro inferior, el signo más útil para 
confirmar la presencia de la EAP fue la piel fría (LR positivo: 5,90), la 
presencia de al menos 1 soplo (LR positivo: 5,60) y cualquier anormalidad de 
los pulsos (LR positivo: 4,70). Además, la ausencia de cualquier soplo o 
anormalidad de los pulsos ayudó a descartar la presencia de la EAP. 

Los pulsos periféricos que deben ser palpados son: femoral, poplíteo (paciente en 
decúbito prono) y en especial el tibial posterior (borde inferoposterior del maléolo 
interno) y el dorsal pedio (lateral al extensor del primer dedo). La palpación del 
tibial posterior y dorsal pedio presenta un VP negativo del 95%48. 

    
Valoración del pulso tibial posterior (izda.) y dorsal pedio (drcha.). 

 



 

 

 

Índice tobillo brazo Doppler y oscilométrico (ver Anexo III). 

CLASIFICACIÓN DEL PIE DE RIESGO 

Son numerosas las clasificaciones del pie diabético, sin existir unanimidad sobre 
cuál utilizar49. La conferencia de la CONUEI de 201827 recomienda usar la 
clasificación del IWGDF para valorar el riesgo de desarrollar lesiones ulcerosas. 
Asimismo, para el diagnóstico de los grados clínicos del pie diabético se proponen 
la clasificación PEDIS, la de Wagner, la de la Universidad de Texas o la escala 
RESVECH 2.0 sugerida por la GNEAUPP. 

Escala del IWGDF del riesgo de ulceración del pie diabético 

El IWGDF ha realizado una clasificación del riesgo de ulceración del pie diabético, 
junto con unas criterios de evaluación y acciones recomendadas50. 

 



 

 

 

Escala PEDIS (ver Anexo IV) 

Este sistema propuesto por el IWGDF evalúa el pie diabético en cinco categorías 
(PEDIS) que según la literatura científica y la opinión de los expertos son los 
parámetros más relevantes para los proyectos de investigación en úlceras 
diabéticas. Estas categorías son: Perfusión, Extensión, Depth (profundidad), 

Infección y Sensibilidad. 

Escala de la Universidad de Texas 

La clasificación del pie diabético de la Universidad de Texas es un sistema de 
clasificación donde las lesiones son clasificadas en base a dos criterios principales: 
profundidad y existencia de infección/isquemia. El eje longitudinal se ocupa del 
parámetro profundidad, otorgándole cuatro grados (desde el grado 0 al grado 3) y 
el eje vertical se ocupa del parámetro infección/isquemia, (A-no presencia de 
infección o isquemia, B-presencia de infección, C-presencia de isquemia, D-

presencia de infección e isquemia). 



 

 

Escala RESVECH 2.0 (ver Anexo XII) 

Esta escala es la escala propuesta por la GNEAUPP y valora cinco ítems: dimensión, 
profundidad/tejidos afectados, bordes, tipo de tejido en el lecho de la herida, 
exudado e infección inflamación. 

Escala de Wagner 

La clasificación de Wagner es probablemente junto con la clasificación de Texas el 
sistema de estadiaje de lesiones de pie diabético más conocido. Los grados 0, 1, 2 y 
3 indican profundidad de la lesión de las partes blandas del pie, el 4 recoge como 
descriptor adicional la infección y los dos últimos incluyen la enfermedad vascular. 
Además, en la clasificación se incluyen para cada uno de los grados una serie de 

características que ayudan al clínico en el estadiaje.  

GRADO LESIÓN CARACTERÍSTICAS 

0 Ninguna, pie de riesgo Callos gruesos, cabezas metatarsales 

prominentes, dedos en garra, deformidades 
óseas 

I Ulceras superficiales Destrucción del espesor total de la piel 

II  Ulceras profundas Penetra la piel, grasa, ligamentos, músculo, pero 

sin afectar hueso 

III Úlceras profundas más celulitis, 
absceso u osteomielitis 

Extensa y profunda, secreciones, mal olor 

IV Gangrena limitada Necrosis de una parte del pie o de los dedos 
talón o planta 

V Gangrena extensa Todo el pie afectado, efectos sistémicos 

 



 

 

Escala WIFi51 

La Sociedad de Cirugía Vascular (SVS) ha propuesto un nuevo sistema de 
clasificación del pie diabético que refleja el riesgo de amputación, y se basa en tres 
parámetros (de manera similar a como clasificamos los tumores con la escala TNM): 
(W-wound) Herida, (I-Isquemia) Isquemia y (FI-Foot Infection) Infección del Pie: 

 Herida: 

0. Sin úlcera ni gangrena 

1. Pequeña úlcera sin gangrena 

2. Úlcera profunda y gangrena limitada al pie 

3. Úlcera y gangrena extensas 

 Isquemia (presiones en el 1º dedo del pie, TcPO2): 

0. > 60 mmHg 

1. 40-59 mmHg 

2. 30-39 mmHg 

3. < 30 mmHg 

 Infección: 

0. Sin infección 1. Leve (≤ 2 cm de celulitis) 

2. Moderada (> 2 cm de celulitis/ supuración) 

3. Severa (respuesta sistémica, sepsis). 

 

TRATAMIENTO  

En el abordaje del pie diabético, es fundamental saber a qué tipo de lesión nos 
enfrentamos (neuropática, isquémica, mixta), ya que de ello va a depender el 
tratamiento de la lesión. Asimismo, existe evidencia de que el tratamiento con 
equipos multidisciplinares puede reducir las amputaciones en un 40-50%. 

Básicamente, el tratamiento del pie diabético podría resumirse en: 

 Regla de las “3Ts”: Mutidisciplinary Team, Technology and Tenacity, es decir, 
equipo multidisciplinar, tecnología y tenacidad. 

 Restaurar la perfusión tisular en lesiones isquémicas. 

 Regla “4Ds”. 
 Concepto TIME (Ver “Cuidado y tratamiento de las heridas complejas”). 
 Mejorar el control diabético y comorbilidades. 

 Educación al paciente y cuidador. 



 

 

Restaurar la perfusión tisular en lesiones isquémicas (Ver capítulo “Úlceras 
arteriales”) 
Como norma general se asume que, si el paciente tiene ambos pulsos, el problema 
principal no es la isquemia (recordad que la infección y el edema también pueden 
ser responsables de la isquemia tisular). En pacientes sin pulsos debería realizarse 
ITB y en función del resultado, derivar a Cirugía Vascular.  

Las recomendaciones de IWGDF en cuanto al pie diabético isquémico establecen: 

 Considerar la revascularización urgente si: presión del tobillo <50 mm Hg o 
ITB <0.5. 

 Si la úlcera no ha mejorado en 6 semanas a pesar de un tratamiento óptimo, 
independientemente de las pruebas de perfusión, considerar la 
revascularización. 

 Si se contempla la amputación, contemplar antes la revascularización. 

 Si es posible, revascularizar el angiosoma implicado (revascularización 
directa mejor que indirecta). 

 Los tratamientos farmacológicos presentan poca utilidad. En la úlcera 
isquémica en la que no es factible la revascularización, o bien cuando esta no 
es efectiva, se recomienda la administración de la prostaglandina E1 (PGE1) 
a dosis de 40 nanogramos/12 horas/endovenosa/15 a 21 días. Si 
transcurrido este intervalo temporal no se observan resultados positivos en 
cuanto a la desaparición del dolor en reposo y/o cambios en el tejido de 
granulación de la úlcera, debe abandonarse su prescripción52. 

A continuación, se presentan los criterios de derivación de la EAP según la Sociedad 

Española de Medicina de Familia y Comunitaria (SEMFYC) y la SEACV:  



 

 

 

Regla “4Ds” 

Esta regla mnemotécnica permite recordar 4 aspectos clave del tratamiento del pie 
diabético: 

Desbridar.  

Lo aplicado en los capítulos anteriores acerca del desbridamiento también es útil 
para el pie diabético. A pesar de ello, recordad que como norma general no se debe 
realizar desbridamiento es escaras secas si hay isquemia crítica 
irrevascularizable. Muchas de ellas evolucionan a la autoamputación si se secan 
con un antiséptico y se asume que el riesgo de infección es más bajo en la gangrena 
seca que en la húmeda. Otro caso donde puede no estar indicado el desbridamiento 
es la escara en el talón, por la proximidad del hueso calcáneo y el riesgo de generar 

osteomielitis. 

El desbridamiento y retirada de los callos periulcerales es un aspecto clave, 
especialmente en las úlceras neuropáticas. Su eliminación reduce la presión 
hasta en un 30%, y dicha presión en el foco de la herida es la causa que origina la 
lesión. El aumento de la presión lleva a callosidad, que incrementa aún más la 



 

 

presión, con formación de hemorragia subqueratósica e inicio de la secuencia 
ulceración, lesión-infección y gangrena. 

Recordad que existe un convenio SESCAM-Colegio de Podología con tratamientos 

gratuitos para los pacientes diabéticos. 

Descartar / tratar osteomielitis 

Clásicamente el tratamiento de la osteomielitis ha sido la cirugía con legrado del 
hueso desvitalizado. Sin embargo, el tratamiento conservador con 
antibioticoterapia prolongada sin cirugía también ha aportado buenos resultados. 
El uso de uno u otro enfoque dependerá de las preferencias del paciente, necesidad 
de la cirugía para otras lesiones, extensión de la osteomielitis, etc. Cuando el cultivo 
del hueso osteomielítico no es posible, cabe recordar que el Staphylococcus aureus 
es el agente más típicamente implicado. 

Actualmente hay dos enfoques recomendados para el tratamiento de la 
osteomielitis: 

 Quirúrgico: cirugía más antibioticoterapia corta (7 días). 

 Conservador: antibioticoterapia larga (6 semanas). 

Descartar / tratar infección (ver apartado “Infección del pie diabético”) 
El profesor DG. Armstrong decía que el mejor antibiótico era la hoja de bisturí nº 10, 
lo que pone de relieve la importancia del desbridamiento precoz en la infección del 
pie diabético. Así, se ha demostrado que un desbridamiento quirúrgico agresivo 
reduce la tasa de amputaciones por encima de la rodilla53. 

Descarga 

Tal como decíamos, las formas angulosas del pie diabético, junto con la ausencia de 
almohadillas naturales, rigidez e hiperqueratosis, predisponen a la formación de 
zonas de hiperpresión que pueden iniciar la secuencia ulceración, lesión-infección y 

gangrena. 

Aunque existen numerosas formas de conseguir la descarga, el gold standard 
continúa siendo la bota de contacto total. A pesar de la gran evidencia que la 
respalda, es muy poco utilizada54. Su utilidad se basa en: 

 Forma cónica de la pierna: al ponerse el paciente de pie, la forma cónica de la 
pierna impide que esta se hunda debido al rozamiento de sus capas con la 
piel, minimizando mucho la presión sobre la zona plantar (hasta del 65-84%). 
El peso corporal se reparte sobre una zona extraordinariamente grande de 
la pierna, minimizando así la presión. 



 

 

 Impide la fase propulsiva durante la deambulación y las fuerzas en equino, 
minimizando la presión en las cabezas metatarsales y otras zonas durante la 
deambulación. 

 Mejora la adherencia terapéutica (no puede ser retirada por el paciente). 

Cuando la bota está contraindicada, se debe usar el calzado ortopédico que mejor 
disipe la presión. La elección del mejor calzado es compleja y se debe solicitar ayuda 

experta. En el Anexo V aparece un algoritmo sobre qué zapato utilizar. 

Considerar las ortesis, pero siempre que se utilicen se deben reevaluar por el peligro 

de causar o agravar lesiones. 

Si no existe otra posibilidad, puede ser útil el almohadillado con foam. Para ello, se 
debe realizar una ventana no cerrada en la lesión (no usar almohadillado en forma de “O” sinó “U”). 

    

Minimizar el tiempo en apoyo, considerar el uso de muletas. 

Educación al paciente y cuidador  

Las estrategias de prevención de las lesiones en el pie diabético son parte 
fundamental del abordaje integral de esta patología. 

Recordad que un paciente de alto riesgo es aquel: "con diabetes, que no tiene una 
úlcera activa en los pies, pero que tiene neuropatía periférica (con o sin la presencia 
de deformidad del pie) o enfermedad arterial periférica, o aquel que ya tuvo una úlcera(s) del pie ó amputación”. David Armstróng ha acuñadó el términó “pie diabéticó en remisión” para aquellas heridas del pie diabéticó que ya han cerradó. 
Él piensa que nunca debería decirse que un pie diabético está curado. Este aspecto 
enfatiza el peligro de reulceración de estos pies, ya que a menudo la fisiopatología 
(neuropatía, deformación, isquemia, etc..) que hay detrás permanece. 

 

 



 

 

Según el IWGDF: 

 Para identificar a una persona diabética en riesgo de ulceración de los pies, 
se deben examinar los pies anualmente para buscar signos o síntomas de 
neuropatía periférica o arteriopatía periférica. (Grado de recomendación: 
fuerte; Calidad de la evidencia: baja), (ver escala del IWGDF del riesgo de 
ulceración del pie diabético). 

 En diabéticos con neuropatía periférica, se debe inspeccionar la presencia de: 
historia de ulceración o amputación de la extremidad inferior; arteriopatía; 
deformidad del pie; signos pre-ulcerativos en el pie (callos, ampollas o 
hemorragia); pobre higiene de los pies; y calzado mal ajustado o inadecuado. 
(Fuerte, bajo). 

Algunas recomendaciones específicas serían: 

 Vigilar diariamente los pies con especial atención a los espacios interdigitales. 
La autoexploración puede ser difícil si hay obesidad, depresión, artrosis de 
cadera, se vive solo o hay alteración visual. En algunos casos, el uso de un 
espejo o la ayuda del cuidador pueden ser útiles.  

 Tratar los callos y otros signos pre-ulcerativos con especial atención a las 
zonas de roce o presión. No utilizar callicidas químicos.  

 Cortar las uñas rectas. Tratamiento de las uñas encarnadas por un 
especialista. 

 Lavado diario con jabones neutros y agua templada o fría (vigilar la 
temperatura del agua). Hidratar la piel diariamente con cremas. Para evitar 
la maceración y micosis: secar minuciosamente (por compresión, no por 
fricción) haciendo hincapié en los espacios interdigitales, no usar cremas en 
los espacios interdigitales y no usar pediluvios prolongados. 

 No utilizar fuentes de calor externas tipo braseros, especialmente si existe 
neuropatía sensitiva (recordad que ésta a menudo no es percibida). 

 No caminar descalzo o con suelas delgadas.  
 Utilizar calcetines claros (mejor de fibras naturales como algodón o lana) 

para poder visualizar sangrados o supuraciones. 
 Comprar zapatos adecuados y evitar el calzado apretado. Comprarlos a 

última hora del día, cuando el pie está más edematizado. Recordad que un 
pie NUNCA debe volver a un zapato que causó una úlcera. Ver Anexo V sobre 
la elección del zapato terapéutico. 

 Examinar SIEMPRE el calzado antes de ponérselo, en busca de objetos 
extraños, costuras o rebordes que puedan lesionar. 

 Insistir en el uso si hay indicación de las ortesis o calzados terapéuticos. Al 
inicio, evaluar siempre las posibles lesiones derivadas de su uso. 

 Intentar conseguir un adecuado control metabólico de la diabetes. 
 Enfatizar la reducción del riesgo cardiovascular: abstención tabáquica, 

control de la HTA y dislipemia, uso de aspirina o clopidrogel. 



 

 

A continuación, se presenta un algoritmo general de tratamiento del pie 
diabético: 

Algoritmo úlcera de pie diabético  

CAH: cura en ambiente húmedo, ITB: índice tobillo brazo. 

 



 

 

9. CUIDADO Y TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS COMPLEJAS 

CURA EN AMBIENTE HÚMEDO (CAH) Fue Winter en 1962, quien demóstró  que las heridas que se mantení an en un entórnó hu medó mediante la aplicació n de pelí culas óclusivas, epitelizaban mejór que las expuestas al aire.  E l demóstró  que “la epitelizació n se retrasa pór la cóstra seca que nórmalmente cubre una herida superficial y que, si se previene la fórmació n de esta, se incrementa marcadamente la epitelizació n”55. Sus estudiós fuerón córróbóradós pór ótrós investigadóres (Hinman y Malbach, 1963) y hóy en dí a la cura en ambiente hu medó tiene una evidencia cientí fica de certeza A para la curació n de heridas.  
Funciones de la cura húmeda:  

 El micróclima hu medó y ca lidó en la herida favórece la migració n epitelial sóbre el lechó de la herida. 
 Hidrata la herida favóreciendó la migració n de pólimórfónucleares, macró fagós y ce lulas epiteliales. 
 Acidifica el pH de la herida creandó un ambiente bacteriósta ticó. 
 Incrementa la acció n de lós granulócitós. 
 Favórece la eliminació n de tejidós nó viables a trave s del desbridamientó autólí ticó. 
 Crea una barrera frente a lós micróórganismós. 
 Estimula la neóangióge nesis, aumentandó el apórte de óxí genó y sustancias metabó licas. 
 Incrementa la presencia de fibróblastós, que aumentan la secreció n de cóla genó.  

Ventajas: 

 Disminuye el dólór y aumenta el cónfórt. 
 Facilidad de retirada de lós apó sitós de cura en ambiente hu medó. 
 Las heridas que se curan en ambiente hu medó presentan una menór tasa de infecció n (2.6% frente al 7.1% en la cura seca). 
 Menór cóste ecónó micó, al disminuir el tiempó de cicatrizació n y las hóras de trabajó de lós sanitariós, al póder espaciar las curas hasta variós dí as. 
 Menór carga de trabajó para lós prófesiónales.   

 

Elección del apósito adecuado: 

 El apó sitó prótegera  de agresiónes externas, mantendra  el lechó de la u lcera hu medó y la piel circundante seca. 



 

 

 El apó sitó cóntrólara  lós exudadós. 
 Debe de ser adaptable a lócalizaciónes difí ciles y de fa cil aplicació n y retirada. 
 Se elegira  cónsiderandó tódas las variables de la u lcera.   
 Lós cambiós se hara n en funció n del próductó elegidó y de las caracterí sticas de la lesió n. Se tendra n en cuenta, adema s, las siguientes variables: 
 Categórí a y lócalizació n de la lesió n. 
 Cantidad de exudadó (mantener la humedad sin macerar). 
 Presencia de tunelizaciónes. 
 Signós de infecció n/sóbrecarga bacteriana. 
 Estadó de la piel perilesiónal. 
 Cóste-efectividad y facilidad de aplicació n. 
 Estadó general del paciente y buena aceptació n pór parte de este. Para la prótecció n de la piel perilesiónal encóntramós: 
 Pelí culas barrera (Caviló n®). 
 Cremas barrera. 
 AGHO. 
 Emólientes. Lós diferentes tipós de apó sitós se presentan en el ANEXO VIII (Próductós para el cuidadó de las heridas). 

TRATAMIENTO Para facilitar el abórdaje terape uticó de las LPP, nació  el esquema TIME56 que se desarrólla en el marcó del cónceptó de “preparació n del lechó de la herida” planteada hace an ós pór el prófesór Falanga57. Lós cónceptós ba sicós del TIME són:  
 T. Cóntról del Tejidó nó viable: Limpieza y desbridamientó. 
 I. Cóntról de la Inflamació n/Infecció n: Prevenció n y cóntról de la carga bacteriana. 
 M. (Moisture = Humedad). Cóntról y manejó del exudadó. 
 E. (Edge= Bórde). Estimulació n de lós bórdes epiteliales para cónseguir le cierre tótal de la herida.  

 



 

 

Limpieza y desbridamiento La limpieza es imprescindible para retirar lós restós órga nicós e inórga nicós, presentes en la lesió n, así  cómó exudadós, desechós metabó licós y restós de curas anterióres. Se recómienda hacer en cada cambió de apó sitó. Cómó nórma general debe de realizarse cón sueró salinó al 0,9%, inclusó hay evidencias que avalan el usó de agua córriente para limpieza de heridas. (Evidencia C +).  Nó se recómienda la limpieza rutinaria de la herida cón antise pticós lócales, pór su recónócida tóxicidad sóbre el lechó de la herida. Se pódrí a cónsiderar cuandó las lesiónes tengan signós de cólónizació n crí tica y/ó infecció n. La te cnica de limpieza idó nea cónsiste en aplicar una presió n de lavadó efectiva para retirar lós detritus, peró sin dan ar el tejidó sanó. Esta serí a la presió n ejercida pór una jeringa de 30 ml y aguja de 20G58. Se cónóce cómó desbridamiento a “el cónjuntó de mecanismós (fisióló gicós ó externós), dirigidós a la retirada de tejidós necró ticós, exudadós, cólecciónes serósas ó purulentas y/ó cuerpós extran ós asóciadós, es decir, tódós lós tejidós y materiales nó viables presentes en el lechó de la herida”59. El tipó de desbridamientó ha de elegirse en funció n del tipó, calidad, prófundidad y lócalizació n del tejidó nó viable, de la rapidez deseada, el dólór, la presencia de signós de infecció n, el cóstó del prócedimientó y el estadó del paciente. 
A la hora de elegir un método de desbridamiento, es importante valorar los distintos 
elementos: 

 Rapidez en la eliminación del tejido desvitalizado. 

 Presencia de carga bacteriana (Infección/ colonización crítica). 

 Características del tejido desvitalizado, así como de la piel perilesional. 

 Profundidad y localización del tejido necrótico o desvitalizado. 

 Porcentaje de tejido a desbridar. 

 Cantidad de exudado. 

 Dolor. 

 Alteraciones de la coagulación y tratamiento con anticoagulantes orales. 

 Selectividad del método de desbridamiento. 

 Coste del procedimiento. 

Existen distintos métodos de desbridamiento, que no son incompatibles, optándose 
en la mayoría de los casos por la combinación de varios de éstos para hacer más 
rápido y eficaz el proceso.  
 
 



 

 

 

Desbridamiento quirúrgico y cortante. 

Llamamos desbridamiento quirúrgico al que se realiza en el quirófano, en 
condiciones de asepsia, realizado por un especialista y con el apoyo de un 
anestesista. Se retira el tejido necrótico y parte del tejido sano.  
El concepto desbridamiento cortante se refiere al que se realiza normalmente a 
pie de cama, retirando de forma selectiva y en distintas sesiones pequeñas parcelas 
de tejido necrótico o esfacelos. 
Utilizamos bisturí, pinzas y tijeras y también en este caso se deben extremar las 
medidas de asepsia. 
El abordaje más correcto de una escara es comenzar por la zona central, más débil 
y con mayor profundidad y acceder lo antes posible a uno de los bordes por donde 
continuar la retirada paulatina de tejidos no viables hasta encontrar territorio sano 
y sangrante. 

 Hay que anticiparse a la aparición de dolor, aplicando en torno a 30 
minutos antes del procedimiento algún anestésico local, cubriéndolo con un 
apósito de poliuretano. 

 Existen preparados comercializados o elaborados en farmacia: gel de 
lidocaína, lidocaína, prilocaína, pomada EMLA. 

 Debemos de prever el riesgo de hemorragia, que en el caso del 
desbridamiento cortante se suelen poder cohibir con presión digital, apósito 
hemostático o toques de nitrato de plata. Especial precaución merecen los 
pacientes en tratamiento con anticoagulantes. 

El desbridamiento cortante está contraindicado en lesiones isquémicas. 

Otra excepción al desbridamiento se da ante una escara en talón, seca, dura, 
que no fluctúa, sin edema o eritema por el alto riesgo de osteomielitis ante la 
cercanía del hueso calcáneo. En este caso se recomienda el uso de povidona 
yodada y la observación y seguimiento cercano de la lesión. 

Puesto que este es un método invasivo, se recomienda que se informe 
exhaustivamente al paciente y/o familiares, no solo verbalmente, si no con un 
consentimiento informado escrito. La GNEAUPP presenta un modelo de 
consentimiento informado (ver Anexo VII). 

 

 

 



 

 

 

Desbridamiento enzimático: 

Se basa en la aplicación local de enzimas exógenas (colagenasa, estreptoquinasa...), 
que degradan la fibrina, el colágeno desnaturalizado y la elastina, ayudando a la 
separación del tejido necrótico. 
Existen evidencias científicas que indican que la colagenasa (procedente del 
Clostridium histolycum) favorece el desbridamiento y el crecimiento del tejido de 
granulación. 

Recomendaciones: 

 Proteger la piel periulceral cuando vaya a ser utilizada.  

 Aumentar el nivel de humedad de la herida para potenciar su acción, por 
ejemplo, mezclándola con un hidrogel.  

 No es activa en placa necrótica seca. 

 

Errores comunes en el desbridamiento enzimático60: 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con detergentes, jabones, 

antisépticos (yodo), ó cón ótrós próductós enzima ticós, pórque inhiben la actividad lócal de la cólagenasa. 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con antibióticos tópicos cómó tetraciclinas ó tirótricina, pues inactivan la actividad de la cólagenasa. 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con apósitos de plata, ya que la cólagenasa se inactiva en presencia de iónes de plata. Adema s, el excipiente grasó de la cólagenasa hace una barrera fí sica que impide que lós iónes de plata penetren en el lechó de la herida. 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con nitrofurazona, pues la primera es lipósóluble y la segunda hidrósóluble. Si fuese necesarió asóciar un desbridante cón un antise pticó/antibió ticó, en el mercadó existen próductós cón estas asóciaciónes. 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con colágeno, ya que tiene un excipiente grasó que impide que el pólvó de cóla genó penetre en el lechó de la herida. Estós próductós se deben utilizar en las fases del prócesó de 



 

 

cicatrizació n para la que este n ma s indicadós, cólagenasa en la fase detersiva y cóla genó para la fase de granulació n. 
 Utilizar cónjuntamente la cólagenasa con apósitos hidrocoloides u ótrós que dejen restós gelificadós en la herida. 

 

Desbridamiento autolítico: 

Es la forma de desbridamiento más selectiva y menos agresiva, al basarse en el 
mecanismo natural de las heridas de autodigestión de los tejidos desvitalizados, por 
la acción de los fagocitos, los macrófagos y las enzimas proteolíticas y favorecido por 
la cura en ambiente húmedo. 
Esta autodigestión de los tejidos desvitalizados se ve favorecida por cualquiera de 
los apósitos concebidos para la cura húmeda, especialmente por los hidrogeles de 
estructura amorfa, cuya composición es fundamentalmente agua, en un 70-90%. 
Éstos aportan la hidratación necesaria para facilitar el proceso fisiológico de 
desbridamiento.  
Es un método indicado cuando no pueden ser utilizadas otras fórmulas y muy 
favorecedor en combinación con desbridamiento cortante y enzimático. 
Es muy poco traumático, aunque de acción más lenta. 

 

Desbridamiento osmótico: 

Se consigue a través del intercambio de fluidos de distinta densidad, mediante la 
aplicación de soluciones hiperosmolares o de apósitos de poliacrilato activados 
con soluciones hiperosmolares, de miel de Manuka, hipergeles salinos, Ringer 
lactato o cadexómero iodado (Iodosorb®). 
Es necesario proteger la piel periulceral para evitar su irritación. 

Desbridamiento mecánico: 

Es una técnica en desuso, ya que existen alternativas más eficaces y que lesionan 
menos el lecho ulceral. 
Incluye distintos métodos como la aplicación de apósitos húmedos que se dejan 
secar sobre la herida para que se adhieran y arrastren los tejidos de forma mecánica, 
la hidroterapia a presión y por remolino o el frotamiento del lecho ulceral. 
 



 

 

 

Hidrocirugía  

Con vacío por chorro de agua. Desbridamiento por chorro de agua a alta presión, con un 

sistema que, a la vez, aspira los restos de tejido desvitalizado. 

Se realiza en una sola sesión y bajo anestesia. 

Desbridamiento por láser 

Con acción hemostática muy efectiva. 

Desbridamiento por ultrasonidos: 

Muy eficaz para desbridar biofilm y tejido desvitalizado. Se puede realizar 

ambulatoriamente, al ser un procedimiento no doloroso. 

Terapia larval: 

Se utilizan larvas estériles de la especie Lucilia sericata criadas en laboratorio 
consiguiendo el desbridamiento rápido y selectivo de todo tipo de heridas, en 
especial aquellas con esfacelos blandos (no es útil para desbridar callosidades). 
Además, tiene efecto antibacteriano. 
Las larvas requieren mantenerse en un entorno adecuado de humedad; el exceso de 
exudado o la sequedad pueden matarlas.  
Es de escasa aplicación en nuestro país, estando autorizada actualmente como uso 
compasivo. 
No se conocen efectos secundarios, ni alergias y respeta además el tejido no dañado. 

   

 

 

 

 



 

 

 La siguiente tabla muestra las caracterí sticas teó ricas de lós distintós tipós de desbridamientó: 
 QUIRÚRGICO ENZIMÁTICO AUTOLÍTIC

O 
MECÁNICO 

Velocidad 1 2 4 3 

Selectividad de 
tejidos 

2 1 3 4 

Dolor 4 2 1 3 

Exudado 1 4 3 2 

Infección 1 3 4 2 

Coste 4 2 1 3 1: Ma s favórable. 4: Menós favórable. 
Fuente: tomado de Sibbald and cols61.Infección y carga bacteriana 

Colonización versus infección. Indicaciones para el cultivo. 

Las bacterias que se aíslan en las úlceras suelen tener por origen la propia flora del 
paciente (flora cutánea y gastrointestinal fundamentalmente), aunque también es 
frecuente el aislamiento de flora adquirida durante los cuidados sanitarios 
(adquisión nosocomial) o durante la estancia en residencias (pacientes 
institucionalizados), en estos dos últimos casos asociada con frecuencia a 
resistencia antimicrobiana.  

Las bacterias predominantes son las gram positivas (estafilococos, estreptococos, 
corinebacterias), las gram negativas (enterobacterias, Pseudomonas spp =todas las 

especies) y flora anaerobia (Bacteroides spp, Prevotella spp, Peptostreptococcus spp). 

El cultivo de una úlcera debe interpretarse dentro de una situación clínica 
determinada, nunca como un resultado aislado. Prácticamente siempre se 
encuentra crecimiento bacteriano en los cultivos de las úlceras, es por esto por lo 
que hay que discernir entre colonización e infección. A menudo esta disquisición nó es fácil, hablándóse del “cóntinuum cólónización-infección”. 
La presencia de infección en una úlcera se apoyará en la presencia de datos clínicos; 
enrojecimiento, tumefacción y mal olor. La presencia de esfacelos o tejido necrótico 
facilitará la progresión hacia la infección. 



 

 

La presencia de determinadas bacterias se asocia con mayor frecuencia a una mala 
evolución de las úlceras: Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa y 
estreptococos betahemolíticos. Además, se ha visto que recuentos bacterianos altos 
se asocian también a mala evolución de las úlceras. De cualquier modo, la presencia 
de un recuento alto de microorganismos no se asocia inequívocamente a infección 
de la úlcera. Por todo ello, y para evitar tratamientos innecesarios, el cultivo debe 

realizarse bajo unos criterios definidos ya que no siempre estará indicado.  

En líneas generales se debe realizar el cultivo en estas situaciones: 

 Cuando la úlcera no tenga una progresión adecuada a pesar de unos cuidados 
correctos.  

 Sospecha de afectación sistémica asociada a la infección de la úlcera. 

 Una indicación relativa para realizar un cultivo sería la sospecha de 
microorganismos multirresistentes (pacientes institucionalizados, pacientes que hayan recibidó variós ciclós antibióticós previós…) para llevar a cabó 
aislamiento de contacto (no necesariamente para tratar de manera específica 
el microorganismo). 

La erradicación del microorganismo no es el objetivo final del tratamiento, sino que 
lo es la buena evolución de la úlcera, es por esto por lo que no están indicados los 
cultivos de control en una úlcera con buena evolución a pesar de que en ella se hayan 
obtenido cultivos previos positivos62. 

Recogida de muestras 

Es suficiente una muestra por escara. 
La muestra se obtendrá antes de iniciar el tratamiento. 

Con aguja. Es el procedimiento de mayor rendimiento diagnóstico y por lo tanto debe 

realizarse siempre que sea posible. Se debe: 

 Lavar la superficie de la herida con suero fisiológico estéril. 

 Recoger el pus con jeringa y aguja aspirando preferentemente de zonas 
profundas o de los bordes. 

 Si la muestra es insuficiente, inyectar suero fisiológico estéril o solución de 
Ringer lactato estéril y aspirarlo nuevamente con la aguja. 

 Transferir el contenido a un contenedor estéril. 

 No se recomienda enviar la jeringa con aguja por el riesgo de pinchazos. 

Con torunda. La toma de muestra con torunda no es recomendable, ya que los 
microorganismos que se aíslan no siempre son los agentes causales de la infección 
debido al riesgo de contaminación con flora saprofita de la piel. 



 

 

 Deberán utilizarse torundas con medio de transporte. 

 Si fuera preciso, realizar desbridamiento quirúrgico de la lesión. 

 Lavar la superficie de la escara con suero fisiológico estéril. 

 Rotar la torunda sobre la superficie de la herida evitando el contacto con las 
zonas de piel adyacente. 

 No frotar la úlcera con fuerza. 

 Recorrer con el hisopo los extremos de la herida, abarcando diez puntos 
distintos. 

Transporte y conservación de las muestras 

Como se ha señalado antes, se deben utilizar torundas con medio para una mejor 
conservación de la muestra.  
De utilizarse torundas secas, nunca se debe añadir suero o agua a la misma, evitando 
de esta manera contaminaciones durante la toma o el transporte. 
La muestra debe ser remitida tan pronto como sea posible al laboratorio y nunca 
más allá de las primeras 24 horas. Durante este tiempo es importante mantener las 
muestras a la temperatura idónea; las temperaturas bajas facilitarán la difusión de 
oxígeno, lo que dificultará la recuperación de flora anaerobia. Las temperaturas 
altas por el contrario facilitarán la desecación de la muestra y podrían hacer 
proliferar ciertas bacterias que pudieran no estar en relación con la infección de la 
muestra. 
En líneas generales por lo tanto y durante las primeras 24 horas, mantener la 
torunda a temperatura ambiente sería lo adecuado. Para períodos más prolongados 
se debe plantear la viabilidad de la muestra y las conclusiones a las que se pudiera 
llegar con los resultados del cultivo63. 

Observaciones 

Las muestras deben ir correctamente rotuladas e identificadas con su volante 
correspondiente. 
Se debe especificar la localización anatómica de la muestra y las características que 
presenta. 
Si el enfermo ha recibido tratamiento previo, se indicará en la petición junto a la 
duración. 
Si la escara se asocia a celulitis, la obtención de la muestra se realizará mediante 
punción con aguja del borde eritematoso de la lesión. 
Si hay sospecha de presencia de microorganismos especiales; hongos, micobacterias 
se debe especificar en el volante. Para el cultivo de micobacterias sería necesario el 
envío de biopsia cutánea. 
 
 



 

 

Diagnóstico de infección en heridas Lós signós cla sicós cómó dólór, eritema, calór, edema, ó secreció n purulenta pueden nó ser suficientes en el casó de las heridas cró nicas.  Incluimós ótrós cómó pueden ser:  
 Malestar general y pe rdida de apetitó. 
 Aumentó del exudadó. 
 Retrasó de la cicatrizació n. 
 Tejidó de granulació n friable, decólóradó ó que sangra cón facilidad. 
 Puentes epiteliales. 
 Dólór ó sensibilidad inesperada. 
 Abscesós. 
 Mal ólór62. 

Biofilms bacterianos:  

Son un ecosistema bacteriano que se forma en el lecho de la herida y que no es más 
que una estrategia de defensa común de los gérmenes colonizadores, los cuales en 
cierta manera se comunican e interactúan, cooperando en distribución de 
nutrientes y eliminación de desechos. Estas colonias están rodeadas de un 
revestimiento protector de polisacáridos. Hay estudios que avalan su presencia 
hasta en el 70-80% de las heridas crónicas. 
Son de 500 a 1000 veces más resistentes a los antibióticos que las bacterias libres, 
se protegen de antibióticos, fagocitos, leucocitos, metaloproteasas...  
Aceleran los procesos de senescencia celular y prolongan la fase inflamatoria. 
 

Son difíciles de identificar y su abordaje es complejo: el desbridamiento frecuente, 
la desinfección y el tratamiento con apósitos de plata (estudios in vitro) parecen ser 
eficaces. Si se identifican los gérmenes responsables se puede establecer 

antibioterapia sistémica64.  

Manejo de la carga bacteriana: 

El abordaje de la carga bacteriana y de la infección pasa por distintas medidas: 

 Medidas generales:  
Antibioterapia sistémica tras cultivo.  



 

 

Su instauración será necesaria cuando la herida crónica presente signos de 
diseminación de la infección (aparición de celulitis, fiebre sin otro origen 
conocido) o con infección en tejidos profundos o hueso. 
También es el tratamiento de primera línea en pacientes con heridas de pie 

diabético infectadas.  

 Medidas locales: 

o Limpieza y desbridamientó. 
o Antise pticós y antimicróbianós. El usó de antise pticós es cóntróvertidó, pues pueden tener efectós indeseables sóbre el tejidó neófórmadó en el lechó de la herida. Su usó esta  indicadó siempre que una herida vaya a ser sómetida a desbridamientó córtante. En cuantó a lós antimicróbianós tó picós, debemós cónsiderar su usó cuandó sóspechemós que hay sóbrecarga bacteriana ó infecció n, y cómó cóadyuvantes para la eliminació n del biófilm bacterianó, teniendó en cuenta su eficacia, su gradó de tóxicidad y su capacidad de próducir alergias. Estós són ma s usadós en las heridas: a cidó ace ticó, cadexó meró iódadó, clórhexidina glucónató, miel, peró xidó de hidró genó, plata, póliexanida biguanida, póvidóna Iódada11. 

 Antibióticos tópicos. Debe de evitarse su usó tó picó para tratar las infecciónes, ya que pueden próducir sensibilizaciónes, alergias y resistencias cruzadas (sulfadiacina arge ntica, acetató de mafenida, mupirócina, metrónidazól). 
 DACC: Són próductós para el cóntról de la sóbrecarga bacteriana, manteniendó lós ge rmenes adheridós a su superficie, gracias a sus caracterí sticas hidró fóbas, y elimina ndólós al retirar el apó sitó65.  
 Terapia larval.  

  

Manejo de la humedad66 El exudadó de una herida se próduce pór el própió prócesó fisióló gicó de cicatrizació n, y cumple una serie de funciónes cómó: 
 Evitar que se seque el lechó de la herida. 
 Facilitar la migració n de las ce lulas regeneradóras de tejidós. 
 Suministrar nutrientes necesariós para las funciónes celulares. 
 Favórecer la difusió n de factóres de crecimientó e inmunitariós. 
 Facilitar la separació n del tejidó desvitalizadó (autólisis).  



 

 

Peró el exudadó tambie n puede cónvertirse en un próblema para la cicatrizació n, cuandó su próducció n ó cómpósició n enlentece el prócesó de cierre. El excesó de humedad puede próvócar irritació n y hacer ma s fra gil la piel perilesiónal, pudiendó próvócar el aumentó del taman ó de la lesió n. El exudadó aumenta: 
 Cuandó aumenta la carga bacteriana. 
 Cuandó hay edema. 
 Cuandó se destruye el tejidó necró ticó. La absórció n del exudadó se gestióna utilizandó apó sitós que retiren el exudadó sin macerar lós bórdes ni la piel perilesiónal (absórció n vertical) y manteniendó el exudadó fuera del lechó. Cuandó es necesarió apórtar humedad en una herida seca se pude hacer pór medió de hidrógel y/ó hidrócólóides.  

Estimulo de la epitelización Una vez esta  preparadó el lechó de la herida (limpió, cón tejidó de granulació n), hay que mantener el ambiente hu medó para prómóver el cierre.  La elecció n del apó sitó ma s adecuadó se hara  en funció n de: 
 Tipó de tejidó del lechó ulceral. 
 Cóndició n de la piel perilesiónal. 
 Caracterí sticas de la herida y situació n anató mica. Lós cambiós de apó sitó se hara n en funció n de: 
 La evólució n de la lesió n, tras cada cambió de apó sitó. 
 La cantidad de exudadó. 
 La situació n clí nica del paciente, buscandó siempre el mayór cónfórt. Lós distintós tipós de apó sitós y sus indicaciónes de usó se especifican en el Anexó VIII. 



 

 

ALGORITMO TERAPÉUTICO EN HERIDAS COMPLEJAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

10. CUIDADO Y TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS 

DEFINICIÓN 

Las quemaduras se definen como las lesiones producidas en los tejidos vivos, por 
la acción de diferentes agentes físicos: llamas, líquidos, objetos calientes, radiación, 
corriente eléctrica, frío, químicos (cáusticos) y biológicos; que provocan 
alteraciones que van desde un simple eritema hasta la destrucción total de las 

estructuras dérmicas y subdérmicas (68). 

Las quemaduras son la cuarta causa más frecuente de traumatismos en todo el 
mundo, después de los accidentes de tráfico, las caídas, y la violencia interpersonal. 
Las lesiones por quemaduras no mortales son una de las principales causas de 
morbilidad, incluyendo hospitalización prolongada, desfiguración e incapacidad. 
Según datos publicados por la OMS en 2018, se producen en el mundo cada año 
180.000 muertes debidas a quemaduras (69). 

Las cifras de incidencia y prevalencia de las quemaduras en España se han 

estimado a partir de diferentes estudios (70, 71): – La prevalencia de las quemaduras que requieren atención médica se sitúa en 300 
de cada 100.000 habitantes. – Cada año se producen más de 6.500 visitas a urgencias como resultado de 
quemaduras, es decir, más de 18 al día. – Requieren ingreso hospitalario después de sufrir una quemadura 14 de cada 
100.000 habitantes. – Del total de estos ingresos, entre 50 y 80 dependiendo del año (y con una media 
de 59) fallecen en el hospital: alrededor de un 4,4% a lo largo de los últimos siete 
años para los que se dispone de datos anualmente se registran más de 1.300 
ingresos hospitalarios por dicha causa, entre 3 y 4 al día. Una de cada cinco personas 
(alrededor del 20%) que llegan a las urgencias hospitalarias necesita ser ingresada. 
Incluyendo la perspectiva de género, casi dos de cada tres personas ingresadas son 
varones. Ello sucede en todos los grupos de edad excepto en los mayores de 65 años, 
donde se invierten las tornas y las mujeres representan casi el 60% de todos los 
ingresos. – Las quemaduras por llama y las escaldaduras son las más frecuentes en todos los 
grupos de edad. 



 

 

– Los tres principales factores de riesgo para la supervivencia de los pacientes 
quemados son: la superficie total quemada, la edad y la inhalación asociada de 

humos. 

 

ETIOPATOGENIA 

 

Los mecanismos por los que se producen las quemaduras son muy variados, 
siendo los más comunes: 

 

Factores de riesgo: 

Al tratarse de una lesión cutánea grave, ocasionada accidentalmente, cualquier 
persona es sensible a padecerla, no existiendo una población diana específica. Sí es 
conveniente tener en cuenta, que tanto la infancia como la vejez son poblaciones 
con características especiales a la hora de enfrentarse a este tipo de accidentes.  

En el caso de la infancia, cuanto más baja es su edad, mayor es la proporción entre 
la superficie corporal (pérdida de calor) y la masa corporal total (producción de 
calor), por lo que la pérdida de calor es más fácil y rápida. Además, al tener aún su 
sistema termorregulador inmaduro, no disponen de mecanismos de defensa frente 
al frío.  

Por su parte, en la vejez se produce un descenso del metabolismo basal 
(metabolismo en reposo) y por tanto, su producción de calor es menor. 

 

DIAGNÓSTICO 

Valoración del paciente quemado: 

 

La valoración general del paciente se define como un proceso diagnóstico, 
multidimensional e interdisciplinar que tiene como finalidad contabilizar las 
capacidades y problemas biopsicosociales de la persona, con la intención de 
evaluar el estado de salud del mismo y establecer un plan integral para el 
tratamiento y su seguimiento a largo plazo.  

MECANISMO  DESCRIPCIÓN

Líquido caliente Producidas normalmente por agua (escaldadura) o aceite

Llama Producidas por fuego

Sólido caliente Producidas por contacto con super‑ cies calientes (planchas, hornos, estufa, tubo de escape) 

Electricidad Producidas por el paso de la corriente eléctrica a través del organismo. 

Productos Químicos Producidas en la piel y/o tejidos por un agente químico (ácidos, álcalis o sustancias orgánicas). 

Frío Producidas por hipotermia (eritema pernio, pie de trinchera o pie de inmersión) o congelación (temperatura inferior a 0º C)

Radiación Producidas por exposición a otras energías (Rayos UVA/UVB o Radioterapia)



 

 

Debe incluir así mismo los aspectos psico-sociales, formas de afrontamiento y de adaptación, entórnó de cuidadós…identificandó a la/s persóna/s cuidadóra/s y 
valorando conocimientos, habilidades, actitudes, medios materiales y apoyo social. 

 Deberá determinar el estado general de salud y las posibles enfermedades 
concomitantes.  

Establecer un correcto pronóstico inicial de las quemaduras es esencial para 
instaurar un tratamiento óptimo, evitando así complicaciones adicionales. En 
función del mismo, podremos decidir si el tratamiento es ambulatorio o debemos 
derivar al paciente a una unidad especializada. 

 

La Valoración Primaria es la realizada en primera instancia tras el trauma 
térmico. El manejo inicial del paciente está basado en el principio de que el 
paciente gran quemado debe tratarse como paciente politraumatizado, y comienza 
siguiendo la secuencia ABC, prestando atención a la vía aérea (A), la respiración 
(B) y la circulación (C).  

Sólo cuando el paciente se encuentre estable se debe evaluar la gravedad de las 
quemaduras.  

El mayor porcentaje de accidentes por quemaduras pueden tratarse en AP, sin 
embargo, las quemaduras más complejas o con otras patologías asociadas de 
importancia precisan cuidados en centros especializados. 

 

Es fundamental valorar e incluir junto con el estado general y actual de salud unos 
datos específicos: 

 • Hora cero: hora aproximada en la que se produce la lesión, es crucial para 
iniciar la reposición del volumen. 

 • Agente de la lesión y tiempo de contacto: necesario para el tratamiento inicial 
y orientativo de la profundidad de la lesión. 

 • Recinto cerrado o abierto: permite sospechar daños en las vías aéreas y riesgo 
de lesiones inhalatorias 

 • Mecanismo del accidente: permite sospechar lesiones asociadas; por ejemplo 
caída desde una altura, accidente de tráfico, explosión, etc.  

 
 
 
 
 



 

 

Valoración de la quemadura  

 

Para realizar la valoración de la quemadura es necesario:  

 El agente causante: calor, electricidad, sustancias químicas, radiación. 

 

 Determinar la extensión (% de superficie corporal afectada).  
En grandes superficies, para el cálculo de la extensión, un método simple 
que puede utilizarse es la "regla de los nueve de Wallace", mediante la 
cual se considera que las distintas regiones anatómicas corporales 
representan un 9% cada una o un múltiplo de 9 % de la superficie corporal 
total. Esta regla de los nueve no es válida en niños por su mayor superficie 
craneal y extremidades inferiores más cortas, utilizándose la clasificación 
de Lund y Browder. 

 

 

En niños se debe tener en cuenta que la proporción Regla de los 9 de 
Wallace de la superficie craneal respecto de los miembros inferiores es 
mayor. 

 

 

 

 



 

 

 

En superficies poco extensas se puede utilizar la regla del 1 o regla de la 
palma de la mano para superficies poco extensas en la que se toma como 
referencia la palma de la mano del paciente (dedos juntos y extendidos), la 
superficie que se pude cubrir de esta manera es el 1% del paciente. 

 

 

 Determinar el grado de profundidad: 
Utilizaremos la clasificación de las quemaduras, primer grado, segundo 
grado superficial y profundo y tercer grado.  

 



 

 

 Localización: 
 Las quemaduras conllevan mayor gravedad en zonas de riesgo, como son: 
cara, cuello, manos, pies, genitales, zona perianal, y todas las zonas de flexión. 
Cualquier posible lesión sobre éstas, implica un mayor riesgo de secuelas 
estéticas y funcionales. Además, las quemaduras que afecten a manos, pies, 
genitales, y zona perianal, tienen mayor riesgo de infectarse debido a la 
colonización bacteriana existente en la zona. 

 

 Criterios de derivación  
Los pacientes que sufren quemaduras moderadas o graves han de ser 
atendidos en un hospital, tratándose en atención primaria las menores. Se 
definen quemaduras menores como las de primer grado, las de segundo 
grado que afectan a menos del 15% de superficie corporal (10% en niños 
ancianos) y aquellas de tercer grado de menos de 2% de extensión.  

 

 



 

 

TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO PARA LOS TIPOS DE QUEMADURAS MÁS IMPORTANTES EN FUNCIÓN 

DE LA PROFUNDIDAD 

 

 

 

TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS MENORES 

 El objetivo del tratamiento es aliviar los síntomas y prevenir complicaciones 
(pérdida de líquidos, infecciones, cicatrices) 
 

CUIDADOS INICIALES 

 Alejar a la persona del agente causante (llamas, agente químico, apagar la electricidad…).  
 Quitar la ropa a no ser que esté pegada o que la quemadura sea muy extensa.  
 Aplicar agua fría del grifo durante al menos 20 minutos, teniendo cuidado 

para no provocar hipotermia. Esto elimina los agentes nocivos y reduce el 
dolor, y puede reducir el edema por la estabilización de los mastocitos y la 
liberación de histamina. No usar agua muy fría o hielos ya que producen 
vasoconstricción local, provocan que la lesión tisular sea más profunda y 
pueden aumentar el riesgo de hipotermia.  

 No intentar neutralizar las quemaduras producidas por sustancias químicas 
ya que se puede exacerbar la lesión al generar calor.  

 Envolver el área quemada en film de cocina o en una bolsa de plástico limpia 
y dejarla hasta que el paciente sea visto en un hospital o por un médico de 
atención primaria. Esto ayuda a minimizar el dolor, a prevenir el exceso de 
evaporación, y a mantener la herida limpia. El film de cocina se debe aplicar 



 

 

en capas mejor que en forma de vendaje para prevenir el efecto torniquete 
en caso de que se produzca edema. En caso de no disponer del este film se 
pueden usar gasas o tela de algodón limpia. No usar antisépticos ni 
antibióticos tópicos en esta fase porque pueden interferir en la evaluación 
posterior.  
 

CUIDADOS AMBULATORIOS  

 

Limpieza de la quemadura: es probablemente la parte más importante en el cuidado 

de las heridas y se debe hacer con agua y jabón. Parece que la utilización de 
antisépticos en el lavado retrasa la curación 
Ampollas: hay que eliminar las ampollas rotas y algunos expertos recomiendan 

quitar las ampollas que tienen un líquido turbio o se pueden romper con facilidad, 
por ejemplo, aquéllas localizadas en articulaciones. En cuanto al tratamiento de las 
ampollas enteras y con líquido limpio hay cierta controversia: por un lado, hay cierta 
evidencia sobre que el líquido puede impedir la curación de la herida, pero también 
se sabe que eliminar el líquido o la ampolla puede aumentar la probabilidad de que 
la herida se infecte. En la práctica las ampollas pequeñas o de piel gruesa 
normalmente se dejan intactas y las extensas o de piel fina se rompen.  

 
Antibióticos: no se recomienda el uso rutinario de antibióticos tópicos en el 

tratamiento de las quemaduras menores. En caso de infección, los antibióticos 
tópicos más usados son:  
 

 Sulfadiazina argéntica (Flammazine®, Silvederma®): tiene efectos 
antimicrobianos contra muchos patógenos incluido Pseudomonas aeruginosa, 
que es el patógeno más frecuente de las quemaduras. Es bactericida para la 
mayoría de bacterias gram positivas y negativas y es efectiva frente a hongos. 
Hay que aplicarla tras la limpieza y desbridamiento de la herida de forma 
generosa y en condiciones estériles. Se debe quitar y volver a aplicar la 
sulfadiazina cada 48h. No administrar a menores de dos años. La luz solar 
puede producir coloración gris de la sulfadiazina de plata, por eso se 
recomienda no utilizar en cuello, cara y cabeza u otras zonas expuestas al sol. 
En estos casos, es preferible utilizar bacitracina. Este fármaco debería usarse 
en el embarazo sólo si está claramente justificado, especialmente al final del 
embarazo o a término.  

 Bacitracina (Neo Bacitrin® en asociación): es la alternativa a sulfadiazina 
argéntica. No existen ensayos comparativos de bacitracina frente a 
sulfadiazina argéntica.  



 

 

 Nitrofurazona (Furacin®): Derivado del nitrofurano con un amplio espectro 
de actividad antimicrobiana, pero con poca actividad frente a Pseudomonas 
spp. Se administra de forma local en las heridas, quemaduras, úlceras e 
infecciones de la piel, y para la preparación de las superficies antes de un 
implante de piel. La dermatitis por contacto es el efecto adverso más 
frecuente, ocurre aproximadamente en un 1% de los pacientes. La 
nitrofurazona se utiliza ampliamente en nuestro medio, pero 
paradójicamente no aparece en ninguna guía de tratamiento a nivel 
internacional.  

 
Apósitos: su función es proporcionar alivio del dolor, actuar de barrera frente a la 

infección, absorber el exudado que ésta produce y promover la cicatrización. Existen 
en el mercado numerosos apósitos con poca evidencia que apoye el uso de cada uno 
de ellos. La elección de cada uno dependerá fundamentalmente de la profundidad 
de la herida, del tipo de tejido, de la cantidad de exudado y de la localización: 
 
1. Ante la inexistencia de estudios que valoren la eficacia de los distintos apósitos, 
en general en el tratamiento de las quemaduras menores, habría que utilizar gasas 
impregnadas de parafina cubiertas por varias capas de material absorbente.  
 
2. Existen en el mercado otros apósitos que podrían estar indicados en casos 
particulares: cuando se busque una barrera de protección y no haya exudado, existe 
la opción de usar los apósitos adhesivos semipermeables. Si el exudado es moderado 
los apósitos hidrocoloides favorecen la epitelización en un medio húmedo y si 
además hay infección por aerobios otra opción son los apósitos hidrogeles. Los 
alginatos y los apósitos hidrocelulares (espumas) son adecuados cuando la herida 
es muy exudativa, lo cual suele ocurrir al inicio del tratamiento de las quemaduras. 
Si la quemadura se encuentra en articulaciones, los apósitos adhesivos 
semipermeables permiten la movilidad de las mismas. En zonas de difícil acceso o 
en las que no se pueden usar otros apósitos son útiles los apósitos hidrocoloides.  
Cuando haya que quitar los apósitos de forma fácil, como puede ser con los niños, y 
sin tener que hacer muchos cambios se podrían usar apósitos de silicona. Los 
apósitos de plata se pueden utilizar en la profilaxis o tratamiento de la infección de 
las quemaduras; pero por el momento, no se puede afirmar que sustituyan a 
sulfadiazina argéntica. La frecuencia de cambio de los apósitos varía en función de 
la evolución de la herida. De forma ideal se debe comprobar el estado del apósito a 
las 24 horas. La quemadura debe ser reevaluada a las 48 horas y hay que cambiar el 
apósito ya que éste puede estar empapado. En este momento se puede ver bien la 
profundidad de la quemadura y se puede usar un antibiótico tópico si es necesario. 
En función del proceso de curación, los cambios se harán cada 3-5 días y en caso de 



 

 

que la herida sea dolorosa o tenga mal olor el apósito se ha de cambiar 
inmediatamente. En caso de utilizar sulfadiazina argéntica con el apósito cambiar 
cada 48 horas. Los cambios de los apósitos han de realizarse utilizando técnicas 
asépticas para minimizar el riesgo de infección.  
 
Analgesia: suele ser necesaria para controlar el dolor derivado de la quemadura, de 

la limpieza de la misma o del cambio de apósito. Debido a que la limpieza de las 
quemaduras puede ser muy dolorosa, en algunos casos puede ser necesario aplicar 
anestesia local o regional antes de realizarla (sin aplicar anestésicos tópicos o 
parenterales en la quemadura). Los analgésicos más usados en quemaduras 
menores son paracetamol y AINE.  
 
Profilaxis antitetánica: es necesario conocer el estado de inmunización de tétanos en 

todos los casos de heridas por quemaduras y seguir el protocolo de profilaxis 
antitetánica. 
 

 QUEMADURAS SOLARES  

Las quemaduras solares son un ejemplo típico de las quemaduras superficiales. 
Suponen una reacción tras una exposición excesiva de la piel a radiación solar, 
asociada con cambios microscópicos de la piel. La mayoría son dolorosas y el 
tratamiento es fundamentalmente sintomático. La prevención es el mejor 
tratamiento para las quemaduras solares. Es necesario recordar que el factor de 
protección solar (FPS) se calcula utilizando una cantidad de 2 mg/cm2 de producto, 
sin embargo, numerosos estudios muestran que la aplicación habitual oscila entre 
0,5-1,0 mg/cm2. Así una crema etiquetada como de factor de protección 15, 
correspondería realmente a un factor de protección entre 3 y 7. También hay que 
tener en cuenta que, aunque las cremas más modernas son más permanentes y 
resistentes al agua, siguen siendo necesarias aplicaciones múltiples para mantener 
la protección durante una exposición prolongada. Una vez que aparecen los signos 
y síntomas de la quemadura solar, ningún tratamiento, incluidos los corticoides 
sistémicos, ha mostrado ser absolutamente efectivo. A la vista de los limitados datos 
disponibles, se recomienda el uso de emolientes, compresas frías, paracetamol o 
AINE para el alivio de los síntomas. Si existen lesiones extensas se puede utilizar un 
corticoide tópico de potencia baja, hidrocortisona 1%, durante 2-3 días.  

 

 



 

 

11. INDICACIÓN, USO Y AUTORIZACIÓN DE DISPENSACIÓN DE 

MEDICAMENTOS SUJETOS A PRESCRIPCIÓN MÉDICA EN EL ÁMBITO 

DEL CUIDADO DE LAS HERIDAS Y QUEMADURAS 

De acuerdo con el Real Decreto 1302/2018 publicado en el BOE de 23 de Octubre 
de 2018, por el que se regula la indicación, uso y autorización de dispensación de 
medicamentos y productos sanitarios de uso humano por parte de los enfermeros, 
y las resoluciones de 20 de Octubre de 2020 y 18 de Julio de 2022, en que se validan 
las “Guías para la indicación, uso y autorización de dispensación de medicamentos 

sujetos a prescripción médica por parte de las/los enfermeras/os: Heridas y 

Quemaduras” 

 

 

 

Se elabora esta guía de cuidado de las heridas en Castilla-La Mancha para cumplir 
con el requerimiento manifestado en dichas resoluciones y el objetivo es definir los 
medicamentos, sujetos a prescripción médica, que las/los enfermeras/os pueden 
indicar, usar y autorizar su dispensación en determinadas situaciones y de forma 
protocolizada, ya sea para iniciar su uso, modificar la pauta, prorrogar o suspender 
el tratamiento, en un trabajo colaborativo y/o complementario con la finalidad de 
proporcionar una respuesta adecuada y eficiente a las necesidades de la ciudadanía. 

La aplicación de esta guía en la práctica asistencial supone la optimización de las 
competencias profesionales de las/los enfermeras/os y el desarrollo de actuaciones 
de valor consistentes en: – Educar a la persona y/o al cuidador/a en el manejo del tratamiento farmacológico 
y en el de los cuidados asociados. 



 

 

– Establecer estrategias para mejorar la adherencia. – Detectar e informar de efectos adversos relacionados con el tratamiento 
farmacológico. – Realizar un seguimiento con el objetivo de prevenir la aparición de complicaciones 
asociadas al tratamiento y a la propia patología. – Reducir la variabilidad en la práctica clínica, adecuando y actualizando estas guías 
y los protocolos que se deriven de ellas a las últimas evidencias disponibles. – Maximizar la eficiencia y efectividad de la atención sanitaria y los tratamientos que 

se derivan de la misma. 

El contenido descrito en esta guía pretende ser una ayuda a los/las profesionales 
para mejorar los resultados en salud de las personas que atienden, a través de una 
atención sanitaria integral, segura, colaborativa, de calidad, basada en la evidencia 
y centrada en la persona. 

Para la selección de los medicamentos del listado de esta guía se ha tenido en cuenta 

criterios técnicos basados en la evidencia científica disponible actualmente. 

La revisión de los contenidos de esta guía se realizará al menos cada cinco años, con 
objeto de incorporar la nueva evidencia disponible. Durante ese período, siempre 
que sea necesario, se procederá a la integración de novedades científicas o 
actualizaciones, como es la autorización de nuevos medicamentos. 

 

Marco de referencia. Esta guía establece y limita el marco de referencia para la 
indicación, uso y autorización de dispensación de los medicamentos sujetos a 
prescripción médica por parte de las/los enfermeras/os. Las Comunidades 
Autónomas y resto de Entidades Gestoras en el marco de los centros que prestan 
servicios en el SNS, y las Organizaciones y Centros en el marco de los centros que no 
prestan estos servicios, desarrollarán, a partir de los contenidos establecidos en la 
presente guía, sus propios protocolos y/o guías de práctica clínica o asistencial 
específicas, que definan los contextos y criterios de aplicación concretos adaptados 
a su contexto. 

Para el desarrollo de las actuaciones contempladas en esta guía, tanto la/el 
enfermera/o responsable de cuidados generales como la/el enfermera/o 
responsable de cuidados especializados deberán ser titulares de la correspondiente 
acreditación emitida por el órgano competente de la Comunidad Autónoma 
respectiva. 



 

 

La autorización de dispensación de medicamentos sujetos a prescripción médica se 
realizará mediante la correspondiente orden de dispensación. 

Aplicación y uso. Es muy importante sistematizar la implantación de esta guía en 
la práctica clínica diaria y promover de una manera proactiva y coordinada la 

participación de todo el equipo asistencial. 

La Comunidad Autónoma de Castilla-La Mancha a través de su Servicio de Salud, 
desarrolla su propia guía de práctica clínica o asistencial específica adaptada a su 
contexto para concretar: 

1. La población sobre la que procede aplicar el protocolo o guía. 

2. El tipo de intervenciones que realizará la/el enfermera/o: inicio de 
indicación-uso-autorización, prórroga, modificación de pauta y/o 
finalización-suspensión del tratamiento, en relación a un 
medicamento o grupo de medicamentos concreto, vinculada cuando 
sea necesario a una indicación/prescripción médica previa. 

3. Los criterios de valoración y manejo de la persona previo a la 
indicación de un tratamiento. 

4. Los criterios de revaluación o signos/síntomas de alarma para la 
valoración o derivación a otros profesionales o servicios sanitarios 

 

Con respecto al tipo de intervención que realiza la enfermera, en cada protocolo o 
guía de práctica clínica o asistencial específica, adaptada a un contexto concreto, 
deben quedar definidos los siguientes aspectos: 

a) Para iniciar la indicación/uso/autorización de dispensación de 
medicamento – Se necesita una prescripción médica previa y/o la existencia de protocolos de 

aplicación específicos. – Se requiere especificar las situaciones clínicas, dentro de la práctica habitual 
del/ la enfermero/a y/o en el ámbito de sus competencias para las que se puede 
iniciar por parte de la misma. – Se debe indicar en cada guía la necesidad de valorar la existencia de alergias 
conocidas al medicamento u otras contraindicaciones. 

 



 

 

b) Para prorrogar el tratamiento. La prórroga se ha de realizar en el marco 
del seguimiento colaborativo por los profesionales de referencia del paciente. 
Es necesaria una prescripción médica inicial y se podrá prorrogar la 
indicación del fármaco por la/el enfermera/o siempre que: 

1. Se estén alcanzando con el medicamento los objetivos terapéuticos 
que se establecieron en el momento de la prescripción y éstos estén 
dentro del margen o intervalo previsto en el protocolo o guía de 
seguimiento autorizado. 

2. La tolerancia al tratamiento del paciente es adecuada. 

3. La adherencia al tratamiento por parte del paciente es adecuada. 

4. No ha habido cambios relevantes en la situación clínica y 
características del paciente desde el inicio del tratamiento que 
puedan influir en la indicación del medicamento. 

5. Con la prórroga no se supera la duración del tratamiento establecida 
en la ficha técnica del medicamento y/o en el protocolo o guía de 
seguimiento autorizado. 

6. No existen contraindicaciones acontecidas por la introducción de 
otros medicamentos. 

 

 

c) Para modificar la pauta del medicamento. La modificación se ha de 
realizar en el marco del seguimiento colaborativo por los profesionales de 
referencia del paciente siguiendo los criterios especificados en la ficha 
técnica y/o en el protocolo o guía de seguimiento autorizado. Se podrá 
modificar la dosis del fármaco por la/el enfermera/o siempre que haya 
habido cambios en la situación clínica (control de síntomas, parámetros 
analíticos o constantes) y/o características del paciente desde el inicio del 
tratamiento. 

d) Para finalizar el tratamiento. Se podrá finalizar-suspender la indicación de 
un fármaco por la/el enfermera/o siempre que se produzca alguna de las 
siguientes circunstancias: 

1. Superación de la duración del tratamiento establecida en la ficha 
técnica y/o en el protocolo o guía de seguimiento autorizado. 



 

 

2. Aparición de condición clínica que contraindica el medicamento 
(contraindicaciones, interacciones potenciales, cambios en los 
parámetros analíticos o constantes que lo requieran, etc.). 

3. Ausencia de beneficio clínico con el medicamento. 

4. Aparición de efectos adversos que impiden seguir con la pauta. 

5. La adherencia al tratamiento por parte del paciente no es adecuada 
después de haber realizado intervenciones para mejorarla. 

Antes de una suspensión, se establecerá una comunicación con el/la médico/a 
responsable para derivar al paciente y valorar la alternativa terapéutica. 

 

Criterios específicos 

Definición. Guía para orientar las actuaciones de las/los enfermeras/os (indicación, 
uso y autorización de dispensación de medicamentos) en el tratamiento 
farmacológico de personas con heridas. Con estas actuaciones se colabora en la 
consecución del objetivo terapéutico de las personas con heridas y en la prevención 

de la aparición de complicaciones. 

 

Procesos asistenciales, patologías y/o situaciones clínicas con las que se 
relaciona: – Heridas crónicas: Lesiones por presión, por humedad, úlceras venosas, úlceras 
arteriales, úlceras neuropáticas, úlceras neoplásicas, otras enfermedades que 
pueden causar heridas en la piel por enfermedades infecciosas, epidermólisis 

bullosa. – Heridas agudas: Quemaduras (véase guía de quemaduras), traumáticas, 
quirúrgicas, laceraciones. – Asociados: Dolor. 

Población diana. Personas que presenten heridas o quemaduras, cualquiera que 
sea su entidad o etiología, y que precisen ser atendidas mediante indicaciones o 

directamente por un profesional de la salud. 

Tipo de Intervención que realiza la/el enfermera/o. La curación de heridas o 
quemaduras es una práctica habitual del/ la enfermero/a en el ámbito de sus 
competencias. 



 

 

El tipo de intervenciones que realizará la/el enfermera/o en el tratamiento 
farmacológico de personas con heridas o quemaduras consistirá en iniciar la 
indicación/ uso/autorización de dispensación del medicamento/ grupo de 
medicamentos concretados en esta guía, necesitando la existencia de una 
prescripción médica previa y/o la existencia de protocolos de aplicación específicos. 
En cualquier caso y una vez iniciado el tratamiento, se podrá continuar con la 

prórroga, modificación de pauta y/o finalización-suspensión del tratamiento. 

Finalización de actuaciones por parte de la/el enfermera/o: – Curación de las heridas o quemaduras. – Imposibilidad de continuar con las pautas descritas aún sin haber resuelto dichas 
lesiones, por ejemplo, por empeoramiento del estado general de la persona que 
pudiera conllevar actuaciones paliativas que impidan la realización de las pautas 
curativas aquí descritas. – Presencia de efectos adversos no deseables o no tolerables. – Suspensión de los tratamientos incluidos en esta guía por parte del médico. – Rechazo de la persona a la aplicación de las pautas indicadas en el protocolo y/o 
guía de práctica clínica o asistencial.  

 

 

 

RELACIÓN DE FÁRMACOS CLASIFICACIÓN ATC NIVEL 4 HERIDAS Y QUEMADURAS 

El código ATC o Sistema de Clasificación Anatómica, Terapéutica, Química (ATC: 
acrónimo de Anatomical, Therapeutic, Chemical classification system) es un índice 
de sustancias farmacológicas y medicamentos, organizados según grupos 
terapéuticos. Este sistema fue instituido por la OMS (Organización Mundial de la 
Salud) y ha sido adoptado principalmente en Europa, pero también en algunos otros 
países (como Colombia). El código recoge el sistema u órgano sobre el que actúa, el 
efecto farmacológico, las indicaciones terapéuticas y la estructura química del 
fármaco. 

C05B_TERAPIA ANTIVARICOSA (Heparinoides orgánicos y Heparina): 

La heparina es una sustancia natural de la sangre que interfiere con el proceso 
natural de su coagulación. Actúa sobre una sustancia llamada trombina, que juega 



 

 

un importante papel en la formación del coágulo en la sangre. Tiene acción 
anticoagulante y antiedematosa. 

Se utiliza para alivio sintomático de trastornos venosos superficiales (pesadez y 
tirantez en piernas con varices) en población adulta. Alivio de hematomas 

superficiales producidos por golpes, en adultos y niños mayores de 1 año. 

ATC5: C05BA_Heparina/Heparinoides tópicos - Heridas:  

          ATC7: C05BA01_Heparinoides orgánicos 

          ATC7: C05BA03_Heparina 

D03B_ENZIMAS PROTEOLÍTICAS (Enzimas proteolíticas, Bromelaina, 

Combinaciones con Colagenasa) 

Sustancias químicas destinadas degradar las proteínas desnaturalizadas del lecho 
de la herida para facilitar el desbridamiento. La selectividad del desbridamiento 
variará en función del enzima empleada. En cualquier herida, la presencia de tejido 
no viable representa un impedimento para la formación de un adecuado tejido de 
granulación y crea un ambiente favorable para la proliferación bacteriana, con lo 
que se mantiene una fase inflamatoria anormalmente prolongada.  

ATC5: D03BA_Enzimas proteolíticas - Heridas y Quemaduras: 

           ATC7: DO3BA_Enzimas proteolíticas 

           ATC7: D03BA03_Bromelaina 

          ATC7:  D03BA52_Combinaciones con colagenasa 

D06A_ANTIBIÓTICOS TÓPICOS 

Son sustancias químicas producidas por un ser vivo o fabricadas por síntesis, 
capaces de actuar sobre ciertos microorganismos patógenos, bien paralizando su 

desarrollo (acción bacteriostática) o causando su muerte (acción bactericida) 

ATC5: D06AX_Antibióticos para uso tópico – Heridas y Quemaduras: 

              ATC7: D06AX01_Ácido fusídico 

              ATC7: D06AX04_Neomicina 

              ATC7: D06AX09_Mupirocina 

 



 

 

D06B_QUIMIOTERÁPICOS PARA USO TÓPICO 

Son medicamentos de diversos grupos farmacológicos que poseen un poder 
antiinfeccioso, bactericida y bacteriostático frente a bacterias Gram+ y Gram- para 
tratamiento  y prevención de infecciones en quemaduras de 2º y 3er grado , 
úlceras varicosas y de decúbito. 

ATC5: D06BA_Sulfonamidas (sulfadiazina plata/combinaciones) Heridas y Quemaduras: 

             ATC7: D06BA01_Sulfadiazina de plata 

             ATC7: D06BA51_Combinaciones con sulfadiazina de plata 

ATC5: D06BA_Metronidazol - Heridas: 

             ATC7: D06BX01_Metronidazol 

 

D07A_CORTICOESTEROIDES TÓPICOS 

Derivados de la hidrocortisona o cortisol sustancia con actividad 
glucocorticosteroide y mineralocorticosteroide. Sus efectos sobre la piel son 
múltiples: antiinflamatorio, vasoconstrictor, inmunosupresor y antiproliferativo. 

ATC5: D07AA_Cort. baja potencia (Grupo I): 

             ATC7: D07AA02_Hidrocortisona 

ATC5: D07AB_Cort. potencia moderada (Grupo II) - Heridas: 

              ATC7: D07AB01_Clobetasona 

              ATC7: D07AB02_Butirato de hidrocortisona 

ATC5: D07AC_Cort. potentes (Grupo III) – Heridas y Quemaduras: 

             ATC7: D07AC01_Betametasona 

             ATC7: D07AC04_Acetónido de fluocinolona 

             ATC7: D07AC06_Diflucortolona 

             ATC7: D07AC08_Fluocinónida 

             ATC7: D07AC10_Diflorasona 

             ATC7: D07AC13_Mometasona 

             ATC7: D07AC14_Aceponato de metilprednisolona 

             ATC7: D07AC15_Beclometasona 



 

 

             ATC7: D07AC16_Aceponato de hidrocortisona 

             ATC7: D07AC17_Fluticasona 

             ATC7: D07AC18_Prednicarbato 

ATC5: D07AD_Cort. muy  potentes (Grupo IV) – Heridas : 

             ATC7: D07AD01_Clobetasol 

 

 

 

D07C_CORTICOESTEROIDES EN COMBINACIÓN CON ANTIBIÓTICO 

Sustancias químicas derivadas de la hidrocortisona o cortisol (sustancia con 
actividad glucocorticosteroide y mineralocorticosteroide) combinados con 
antibióticos (sustancias químicas producidas por un ser vivo o fabricadas por 
síntesis, capaces de actuar sobre ciertos microorganismos patógenos, bien 
paralizando su desarrollo (acción bacteriostática) o causando su muerte (acción 
bactericida). 

Sus efectos sobre la piel son múltiples: antiinflamatorio, vasoconstrictor, 
inmunosupresor, antiproliferativo, antialérgico, antipruriginoso.  

ATC5: D07CA_Cort. baja potencia - (Grupo I) + Antibióticos – Heridas: 

           ATC7: D07CA01_ Hidrocortisona con antibióticos 

ATC5: D07CB_Cort. potencia moderada - (Grupo II) + antibióticos – Heridas: 

           ATC7: D07CB01_ Triamcinolona con antibióticos 

           ATC7: D07CB04_ Dexametasona con antibióticos 

ATC5: D07CC_Cort. Potentes - (Grupo III) + antibióticos - Heridas: 

           ATC7: D07CC01_ Betametasona con antibióticos 

           ATC7: D07CC02_ Fluocinolona con antibióticos 

           ATC7: D07CC04_ Beclometasona con antibióticos 

           ATC7: D07CC05_ Fluocinónida con antibióticos 

 



 

 

D08A_ANTISÉPTICOS Y DESINFECTANTES  

Los antisépticos son sustancias químicas que, aplicadas de forma tópica sobre la 
piel, las mucosas o las heridas. Reducen (o eliminan por completo) la población de 
microorganismos vivos en dichos tejidos. Debemos tener en cuenta su espectro de 
actividad antimicrobiana, su latencia, su efecto residual, las posibles interferencias 
de la presencia de material orgánico en la actividad del antiséptico, sus efectos 

secundarios, su compatibilidad con otros antisépticos y su coste. 

ATC5: D08AF_ Derivados nitrofurano - Heridas 

           ATC7: D08AF01_Nitrofural 

ATC5: DO8AL01_ Nitrato de plata - Heridas 

           ATC7: D08AL_ Nitrato de plata 

 

D09A_APÓSITOS CON MEDICAMENTOS (Apósitos con parafina blanda) 

Apósitos de tul de poliéster reticulado, de gran flexibilidad y adaptabilidad al 
entorno de la lesión que contiene una masa untuosa que se utiliza como cicatrizante, 
actuando estimulando el flujo de sangre y reduciendo la desecación en la zona 
afectada. 

ATC5: D09AX_ Apósitos con parafina blanda (bálsamo del Perú) - Heridas 

          ATC7: D09AX91_ Combinaciones con tul con bálsamo de Perú 

 

ATC ATC ATC

(nivel 4) (nivel 5) (nivel 7)

1 C05BA01 Heparinoides orgánicos

2 C05BA03 Heparina

3 DO3BA Enzimas proteolíticas

4 D03BA03 Bromelaina

5 D03BA52 Combinaciones con colagenasa

6 D06AX01 Ácido fusídico

7 D06AX04 Neomicina

8 D06AX09 Mupirocina

9 D06BA01 Sulfadiazina de plata

10 D06BA51 Combinaciones con sulfadiazina de plata

5 D06BX Metronidazol 11 D06BX01 Metronidazol

6 D07AA Cort. baja potencia (Grupo I) 12 D07AA02 Hidrocortisona

13 D07AB01 Clobetasona

14 D07AB02 Butirato de hidrocortisona

15 D07AC01 Betametasona

16 D07AC04 Acetónido de fluocinolona

17 D07AC06 Diflucortolona

18 D07AC08 Fluocinónida

19 D07AC10 Diflorasona

20 D07AC13 Mometasona

21 D07AC14 Aceponato de metilprednisolona

22 D07AC15 Beclometasona

23 D07AC16 Aceponato de hidrocortisona

24 D07AC17 Fluticasona

25 D07AC18 Prednicarbato

9 D07AD Cort. muy potentes (Grupo IV) 26 D07AD01 Clobetasol

10 D07CA Cort. baja potencia - (Grupo I)+Antibióticos 27 D07CA01 Hidrocortisona con antibióticos

28 D07CB01 Triamcinolona con antibióticos

29 D07CB04 Dexametasona con antibióticos

30 D07CC01 Betametasona con antibióticos

31 D07CC02 Fluocinolona con antibióticos

32 D07CC04 Beclometasona con antibióticos

33 D07CC05 Fluocinónida con antibióticos

13 D08AF Derivados nitrofurano 34 D08AF01 Nitrofural

14 D08AL Nitrato de plata 35 DO8AL01 Nitrato de plata

8 D09A Apósitos con medicamentos 15 D09AX Apósitos con parafina blanda (bálsamo del Perú) 36 D09AX91 Combinaciones con tul con bálsamo de perú

Fármacos incluidos en la Guía para la indicación, uso y autorización de dispensación de medicamentos sujetos a prescripción médica por parte de las enfermeras: Heridas por clasificación ATC - BOE 20 OCT 2020

Nº Descripción Nº Descripción

2 D03B Enzimas 2 D03BA

7 D08A Antisépticos y desinfectantes

Bot Plus.2. Base de datos del Consejo General de Colegios Farmacéuticos. Disponible en https://botplusweb.portalfarma.com/

11 D07CB

6 D07C
Corticosteroides en combinación con 

antibióticos

1 C05B Terapia antivaricosa 1 C05BA

DescripciónNº

Heparina/Heparinoides tópicos

8

Antibióticos para uso tópico

Cort. potencia moderada - (Grupo II)+antibióticos

Enzimas proteolíticas

D06BA

3 D06A Antibióticos para uso tópico 3 D06AX

Cort. potencia moderada (Grupo II)

D07AC Cort. potentes (Grupo III)

4 D06B Quimioterápicos para uso tópico
4

12 D07CC Cort. Potentes - (Grupo III)+antibióticos

Sulfonamidas (sulfadiazina plata/combinaciones)

5 D07A Corticosteroides, monofármaco (tópicos)

7 D07AB



 

 

 

 

12. REGISTRO 

El registro de las intervenciones realizadas es un instrumento fundamental en el 
proceso enfermero. Dicho registro permite un seguimiento de los cuidados 
prestados al paciente, estandariza la información recogida, permite recopilar de 
manera rápida información útil en investigación y gestión y nos protege frente a 
posibles reclamaciones legales. 

 

 

Son varias las intervenciones que deberían registrarse en las aplicaciones de 

Turriano y/o Mambrino XXI (algunas de ellas aún no están desarrolladas).  

Turriano 

Nuestra propuesta para el registro de las lesiones crónicas en Turriano sería: 

 Escalas: 

o Valoración del riesgo de LPP, escala de Braden:    
  Ruta en Turriano: 
Exploración>Test>Riesgo/Cronicidad>Escala Braden  

ATC ATC ATC

(nivel 4) (nivel 5) (nivel 7)

4 D03BA03 Bromelaina

5 D03BA52 Combinaciones con colagenasa

6 D06AX01 Ácido fusídico

7 D06AX04 Neomicina

8 D06AX09 Mupirocina

9 D06BA01 Sulfadiazina de plata

10 D06BA51 Combinaciones con sulfadiazina de plata

15 D07AC01 Betametasona

16 D07AC04 Acetónido de fluocinolona

17 D07AC06 Diflucortolona

18 D07AC08 Fluocinónida

20 D07AC13 Mometasona

21 D07AC14 Aceponato de metilprednisolona

22 D07AC15 Beclometasona

23 D07AC16 Aceponato de hidrocortisona

24 D07AC17 Fluticasona

25 D07AC18 Prednicarbato

D03B D03BA

https://cima.aemps.es/cima/publico/home.html

Enzimas

DescripciónNº

Enzimas proteolíticas

Fármacos incluidos en la Guía para la indicación, uso y autorización de dispensación de medicamentos sujetos a prescripción médica por parte de las enfermeras:                         

Quemaduras por clasificación ATC - BOE 18 JULIO 2022

Nº Descripción Descripción

1

Antibióticos para uso tópico

D06BA

2 D06A Antibióticos para uso tópico D06AX

Sulfonamidas (sulfadiazina plata/combinaciones)3 D06B Quimioterápicos para uso tópico

4 D07A Corticosteroides, monofármaco (tópicos) D07AC Corticoides potentes (Grupo III)



 

 

 

 

 

 

o Valoración del riesgo nutricional, Mini Nutritional Assessment:  
  Ruta en Turriano: 
Exploración>Test>Riesgo/Cronicidad>Mini Nutritional Assessment 



 

 

 

o Valoración del riesgo de ulceración del pie diabético, escala del 
IWGDF (no desarrollada) 

o Valoración estadiaje clínico lesión del pie diabético, escala de Texas 
(no desarrollada) 

o Valoración categorización de las LPP del GNEAUPP (no 
desarrollada) 

 

 

 

 

 

 

 

 Pruebas complementarias pie diabético: 

o ITB: 



 

 

Ruta en Turriano: Exploración>Exploración 
física>Parámetros clínicos>INDICE TOBILLO-BRAZO 

IZQUIERDO Y DERECHO (abajo) 

 

 

o Pulsos periféricos:  

Ruta en Turriano: Exploración>Exploración física>Explor. 
General>PULSOS PERIFÉRICOS 

 

 

 

o Exploración neurológica: 



 

 

Ruta en Turriano: Exploración>Exploración física>Explor. 
Neurológica> SENSIBILIDAD 

 

 Posible diagnósticos CIE-9 (lista no exhaustiva): 

o Úlcera arterial: 

o Aterosclerosis arteria miembro con gangrena 
o Gangrena 

o Úlcera venosa: 

 Síndrome posflebítico con úlcera 

 Variz miembro inferior con ulcera e inflamación 

 Hipertensión venosa crónica con úlcera 

 Hipertensión venosa crónica con úlcera e inflamación 
o Úlcera por presión: 

o Ulcera por presión (varias) 
o Ulcera decúbito (varias) 

o Quemaduras: 

o Quemadura (varias) 

o Otras: 

 Cierre diferido herida abdomen en granulación 

 Dehiscencia (varias) 

 Herida (varias)  

 Irrigación herida otra 



 

 

 Infección herida postraumática  

 Desbridamiento herida, infección o quemadura 
escisional 

 Desbridamiento herida, infección o quemadura no 
escisional 

 Sustitución taponamiento o drenaje herida 

 Vendaje herida otro 

 Gangrena gaseosa 
o Pie diabético:  

 Polineuropatía en diabetes 

 Posibles diagnósticos NANDA: 

 Deterioro de la integridad tisular 

 Deterioro de la integridad cutánea 
 Riesgo de deterioro de la integridad cutánea 

 Cura realizada:  

o Intervenciones: Ruta en Turriano>Plan de 
actuación>Intervenciones de enfermería>Insertar: 

 Heridas (varias) 

 Irrigación de las heridas 

 Pie (pies) 
 

o Procedimientos: Ruta en Turriano>Plan de 
actuación>Procedimientos>Insertar: 

 Herida (varias) 

 Cura 

 Pie (varias) 
  



 

 

Protocolo de valoración y tratamiento de las heridas 
 
Acceso: 

  
 

 
 
Elección de diagnóstico: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 

PESTAÑA VALORACIÓN 

 

 



 

 

PESTAÑA TRATAMIENTO 

 
 

 

 



 

 

Mambrino 

El registro de las heridas en Mambrino está en fase de revisión en la actualidad.  

A los formularios de registro se puede acceder a través de cualquier vista de 

Mambrino en la pestaña “Formularios de proceso”. 

En el momento de elaborar esta guía existen dos posibilidades de registrar los 

cuidados realizados a las heridas: 

 Formulario de curas, vendajes y drenaje que permite el registro de la valoración y 

tratamiento LPP, otro tipo de heridas, además de vendajes y drenajes. 

 

Este formulario no permite el registro de actividades de prevención para las LPP por 
lo que para el registro de todo lo referente a éstas recomendamos utilizar el 
formulario que se presenta a continuación. 

 Formulario de valoración, prevención y tratamiento de LPP que permite el registro 

tanto de actividades de valoración y tratamiento como de prevención de LPP. 

 
 

Este formulario de Mambrino recoge la mayoría de los datos del Conjunto mínimo básico de 

datos en registros de úlceras por presión tanto de valoración como de prevención propuestos 

por el GNEAUPP (Anexo XI). 

En las siguientes páginas se muestran los ítems que permiten registrar ambos formularios 



 

 

Formulario de curas, vendajes y drenajes: 

 

 



 

 

 



 

 

Formulario de LPP: valoración, prevención y tratamiento: 

 

 

 

Formulario de LPP: valoración 

 



 

 

Formulario de LPP: prevención 



 

 

Formulario de LPP: tratamiento 

 



 

 

 



 

 

ANEXOS 

ANEXO I. Escala de Braden 

 



 

 

ANEXO II. Escala Mini nutritional assessment (MNA) 

 

Se recomienda que en pacientes de edad >65 años, con úlceras de una evolución 

superior a los 60 días, se realice una evaluación de su estado nutricional mediante 

el cuestionario MNA. En aquellos en los que se diagnostique un estado de 

malnutrición, debe indicarse el estudio analítico sobre los siguientes parámetros: 

hemograma, transferrina, albúmina, ácido fólico, vitaminas A, D y B1, triglicéridos y 

zinc. 



 

 



 

 

ANEXO III. Realización del ITB Doppler 

Material: 

Camilla de exploración. 
Esfigmomanómetro (idealmente de mercurio adecuadamente calibrado). 
Manguitos de presión de la talla adecuada.  
Aparato de Doppler de onda continua. 
Sondas de 8 Mhz. 
Calculadora. 
Gel conductor de ultrasonidos.  

Realización del procedimiento: 

La prueba se realiza en una camilla con el paciente en decúbito supino debiendo 
permanecer en reposo absoluto físico y mental durante 10-30 minutos. 

Palpación de pulsos 

Se localizarán manualmente los pulsos arteriales del paciente donde se van a llevar 
a cabo las mediciones de las presiones sistólicas: 

 Arteria tibial posterior: en el pie, por detrás del maléolo tibial interno.  

 Arteria dorsal pedia: en el dorso del pie, entre el primer y segundo 
metatarsiano, lateral al tendón extensor largo del 1er dedo.  

    

Localización de la arteria tibial posterior (izda.) y sonda Doppler colocada a nivel 
de la arteria dorsal pedia (drcha.) 

• Arteria braquial (brazo): se localiza en la parte medial-interna de la flexura 
del codo, paralela al tendón del bíceps braquial.  

Toma de presiones 



 

 

 La American Heart Association propone el siguiente protocolo: braquial 
derecha, tibial posterior derecha, pedia derecha, tibial posterior izquierda, 
pedia izquierda, braquial izquierda y braquial derecha (se realiza una nueva 
medición para amortiguar el efecto del estrés en la primera). La presión en 
el brazo derecho se calcula como la media de ambas mediciones cuando hay ≤10 mmHg de diferencia y cómó la segunda medición cuandó la diferencia es 
>10 mmHg. 

 Colocar un manguito de presión justo por encima del tobillo. 

 Colocar gel de ultrasonidos en la sonda del Doppler. 

 Se posiciona la sonda Doppler con un ángulo de 45-60º con la piel por encima 
de la arteria pedia dirigiendo el Doppler en sentido contrario al flujo arterial, 
en el punto de mayor sonido. Dejar misma foto de la edición anterior. 

 Apoyar la sonda muy suavemente en la piel ya que es fácil colapsar la arteria 
si hay hipotensión no siendo fiable la medición. 

 Inflar el manguito 20 mmHg por encima de la PAS estimada (desaparición de 
la señal del Doppler).  

 Lentamente se deshincha el manguito (2-3mmHg/segundo) hasta que la 
señal del Doppler reaparece correspondiendo ese punto con la presión 
arterial sistólica de esa determinada arteria.  

Cálculo del índice tobillo/brazo 

Habitualmente, el ITB para cada miembro inferior es calculado dividiendo la presión 
sistólica más alta encontrada en dicho tobillo (pedia o tibial posterior) entre la más 
alta de las presiones sistólicas braquiales de ambos brazos. 

ITB pie derecho: presión sistólica más alta del tobillo derecho (pedia o tibial 

posterior)/presión sistólica más alta de ambos brazos (derecho o izquierdo). 

ITB pie izquierdo: presión sistólica más alta del tobillo izquierdo (pedia o tibial 

posterior)/presión sistólica más alta de ambos brazos (derecho o izquierdo). 

A pesar de ello y en un intento de mejorar la sensibilidad del ITB para detectar 
arteriopatía periférica, otras fórmulas de cálculo han sido sugeridas en relación con 
la presión del pie, como son la presión arterial media o la más baja de entre la arteria 

tibial posterior y pedia. 

Si la medición se realiza en sedestación porque el paciente no se puede poner en 

decúbito supino, se debe corregir el ITB de acuerdo con la fórmula de Gornik: 

Presión del tobillo corregida = presión del tobillo medida – D x (0,78) 

D = distancia vertical entre el brazo y el manguito del tobillo (cm). 



 

 

Consideraciones 

El ITB no es útil en presencia de calcificación (más frecuente en diabéticos, 
insuficiencia renal y edad avanzada), ya que las arterias son difícilmente 
compresibles y el ITB estará sobreestimado. A pesar de ello, se sabe que muchos 

pacientes con calcificación presentan EAP obstructiva.  

En presencia de calcificación una alternativa es realizar el índice dedo brazo, ya 
que las arterias del dedo se ven menos influidas por la calcificación. En este índice, 
el punto de corte es 0,72, mostrando una sensibilidad de 76,2% y una especificidad 
de 75,0%. 

Otra alternativa sería realizar, el test de la polea. Para realizarlo, el paciente debe 
permanecer en decúbito supino, representando la línea axilar anterior (se 
corresponde con el ventrículo izquierdo) el nivel 0 basal de presión. La sonda 
Doppler se coloca en la arteria del pie a explorar (habitualmente la arteria más 
audible), y progresivamente se eleva la pierna del paciente hasta que la señal 
Doppler desaparece. La distancia desde el punto de desaparición de la señal Doppler 
hasta la línea basal puede convertirse en mmHg de presión conociendo que la 
densidad de la sangre es 1,055 g/cm3 y la densidad del mercurio 13,54 g/cm3. Por 
tanto, cada cm por encima del nivel basal se corresponde con 0,78 mmHg (10mm x 
1,055 13,54 = 0,78mmHg). Por ejemplo, si dejamos de oír la señal a una altura de 40 
cm, la presión arterial estimada sería de 31 mmHg, lo que sugiere isquemia crítica. 
Un estudio encontró una sensibilidad del 95%y especificidad del 73% para detectar 
isquemia crítica al compararlo con angiografía. 

 

Test de la polea 



 

 

 

Esquema de realización del ITB DopplerITB oscilométrico 

Idealmente debe ser realizado con 4 aparatos automáticos de medición de la presión 
arterial (para conseguir presiones simultáneas de los cuatro miembros). Si solo se 
tiene un aparato, realizar la secuencia según se explicó para el ITB Doppler. 

Se tomará la presión en los cuatro miembros a la vez y se repetirá la medición 
nuevamente. 

ITB pie derecho: media de las presiones sistólicas en el pie derecho/media de las 
presiones sistólicas en el brazo con mayor presión (brazo control). 

ITB pie izquierdo: media de las presiones sistólicas en el pie izquierdo/media de 
las presiones sistólicas en el brazo con mayor presión (brazo control). 

Por ejemplo, en la imagen, el ITB de la pierna izquierda sería: 147/110 = 1,34. 



 

 

La incapacidad del aparato para detectar la presión arterial en el tobillo debe ser 
considerada como altamente sugestiva de arteriopatía periférica o calcificación. 
Además, el ITB oscilométrico tiende a sobreestimar la presión en valores bajos de 
ITB, y a infraestimar la presión en valores altos de ITB, especialmente en los 

pacientes diabéticos. 

La sensibilidad del ITB oscilométrico con respecto al ITB Doppler es menor, por lo 
que se sugieren puntos de corte por encima de 0,90. En un estudio realizado en 
nuestra gerencia encontramos que el ITB oscilométrico medido con OMRON 
M3·tuvo una sensibilidad para detectar arteriopatía del 78,6%, especificidad del 
96,0%, valor predictivo positivo del 86,8%, valor predictivo negativo del 93,0% y 

mejor punto de corte de 0,96. 

 

Realización del ITB oscilométrico 



 

 

.ANEXO IV. Clasificación del pie diabético PEDIS 

 

  



 

 

 

Tomado de González de la Torre y cols.49 



 

 

ANEXO V. Algoritmo de decisión en zapato terapéutico67 

 

Condición  

médica 

Plantilla 

  

Altura del 

zapato 

  

Punto de 

pivote 

  

Suela 

  

Cuerpo del 

zapato 

  

Lengüeta 

  
Talón del zapato 

Alteración sensitiva No Bajo NA Flexible Flexible Flexible Normal 

Alteración sensitiva con

neuropatía autónoma  
Sí Bajo NA Flexible Flexible Flexible Material resistente 

Alteración de la 

movilidad 

articular 

Sí Bajo Normal Endurecida Flexible Flexible Material resistente 

Pie cavo con dedos          

en garra  
Sí Botín Precoz Endurecida Endurecida Endurecida Material resistente 

Pie plano laxo  

con hallux valgus  

Sí Alto Normal Endurecida Endurecida Endurecida Material resistente 

Pie plano rígido  

con hallux valgus  

Sí Botín Precoz Endurecida 

Soporte  

medial fuerte 

Endurecida Material resistente 

Pie de Charcot  Sí Alto Precoz Rígida Rígido Endurecida Material resistente 

Amputación hallux  Sí Alto Precoz Rígida Endurecido Endurecida Material resistente 

Amputación del  

medio pie  

Sí Alto Precoz Rígida Rígido Rígido Material resistente 

Ulceración Sí Alto Precoz Rígida Rígido 
Endurecido/ 

Rígido 
Material resistente 



 

 

ANEXO VI. Abordaje de la carga bacteriana / infección: antisépticos, antibióticos 

tópicos y productos con plata 

Recomendaciones sobre el uso de antisépticos: 

Estas sustancias suelen estar destinadas a la desinfección de la piel intacta, dado que 
poseen potencial citotóxico. 

 No deben de usarse de forma sistemática en el tratamiento de heridas 
crónicas, infectadas o no. La excepción a esta norma sería: 

o  Las heridas que van a ser sometidas a desbridamiento cortante, 
para evitar posibles bacteriemias transitorias. 

o Los pies diabéticos isquémicos irrevascularizables para cónseguir la “mómificación” o formación de una escara seca. 

 Solo deben usarse en la piel perilesional sana cuando se realice una 
técnica invasiva como biopsia o aspiración percutánea. 

 Son de actividad breve y local. 

 Son útiles para controlar los biofilms. 

 No existen evidencias acerca de la utilización de antisépticos en la piel 
perilesional para crear una barrera contra la infección, pudiendo 
aumentar su uso el riesgo de maceración o irritación. 

 Los nuevos estudios apuntan a que el uso del cadexómero yodado 
(Inadine®, Iodosorb®, Iodoflex®) es una opción de tratamiento efectivo 
y no tóxico. Su uso está muy extendido en los países anglosajones. Es de 
amplio espectro y tiene cierta capacidad para desbridar. 

Antibióticos tópicos: 

Su uso debería restringirse a 2 semanas y estarían indicados para heridas limpias 
que no sanan o con importante retraso en su cicatrización (sospecha de infección o 
colonización crítica). 
Sus ventajas estriban en que pueden proporcionar una dosis terapéutica en el área 
afectada evitando reacciones alérgicas sistémicas, no se ven afectados por la materia 
orgánica. 
Como inconvenientes podemos citar el riego de resistencias, alergias tópicas, 
sensibilidad sistémica y posibilidad de sobreinfección por gérmenes resistentes. 

Recomendaciones: 

 No usar por vía tópica antibióticos que se estén usando por vía sistémica, para 
evitar resistencias cruzadas. 

 Evitar el uso de productos alérgenos, como neomicina o bacitracina o que 
contengan lanolina. 



 

 

Los antibióticos tópicos más usados son: 
La mupirocina y el ácido fusídico: son efectivos ante el SARM.  
El metronidazol: efectivo frente a anaerobios y útil para prevención y tratamiento 
del mal olor. 
El acetato de mafenida: recomendado por la Food and Drug Association 
norteamericana para su uso en quemaduras y en todo tipo de heridas. 
La sulfadiacida argéntica: agente de uso tópico de amplio espectro. Se han descrito 
ya resistencias por su uso o la aparición de sensibilizaciones locales. 

Productos con plata: 

Los productos con plata se presentan como una importante alternativa a la 
utilización de antisépticos y antibióticos en heridas crónicas. Aunque la plata es 
activa frente a un amplio espectro de gérmenes y no presenta los afectos 
secundarios de los productos antes mencionados, existen indicios de aparición de 
resistencia a la plata en lugares donde se utiliza de forma frecuente. 
En cuanto a su toxicidad no se han descrito casos de argiria por su uso tópico.   

Consideraciones sobre el uso de apósitos de plata: 

 Plantear su uso en la colonización crítica y volver al apósito original 
cuando esté controlada. 

 Pruebe otro producto de plata si a las 2 semanas de tratamiento el primero 
no es efectivo. 

 Considerar el uso de plata en heridas con cicatrización retardada. 

 Las decisiones deben de hacerse basándose en la capacidad de los apósitos 
para reducir el exudado, eliminar los esfacelos o necrosis, adaptarse al 
tamaño y forma de la herida, realizar las funciones de preparación del 
lecho de la herida, ser aceptado por el paciente. 

 La plata es un recurso más, por lo que su uso no debe de hacernos olvidar 
las medidas básicas (valoración, limpieza y desbridamiento, nutrición 
adecuada, alivio de la presión...). 

 Existen diferencias teóricas en cuanto a la efectividad, ya que está 
condicionada por la cantidad de plata, el tipo de presentación y por el 
mecanismo de liberación en la herida. 

 
 
 
 
 
 



 

 

Presentaciones:   

 Nitrato de plata: su uso está actualmente restringido al tratamiento de la 
hipergranulación en las heridas.  

 Apósito de plata en malla de carbón activo: tiene propiedades 
antibacterianas y de control del mal olor. Tiene gran capacidad de 
absorción. El carbón adsorbe las bacterias y estas son eliminadas por la 
plata. Precisa apósito secundario.  

 Plata nanocristalina: permite la liberación gradual de cristales de plata 
en el lecho de la herida. Al ser de pequeño tamaño permiten contactar con 
una gran superficie del lecho lesional. Se activa humedeciéndola con agua 
destilada o incluso agua del grifo. Precisa apósito secundario.  

 Hidrofibra de hidrocoloide con plata: los gérmenes quedan atrapados 
e inmovilizados en el apósito. Gran capacidad de absorción. Precisa 
apósito secundario.  

 Hidrocoloide con plata: igual que el anterior. 

 Espumas poliméricas con plata: la plata se libera de manera controlada 
y el apósito permite manejar el exudado.   

 Apósito de alginato y plata en espuma: es el apósito que tiene mayor 
capacidad de absorción, por su combinación de alginato y espuma, por lo 
que su uso debe restringirse a heridas muy exudativas.  

 Alginatos con plata: precisa apósito secundario. 

 Malla de hidrocoloide con sulfadiacida argéntica: también precisa 
apósito secundario.  
 

 

  



 

 

ANEXO VII. Consentimiento informado para la realización de desbridamiento 

cortante

 
 



 

 

 



 

 

 

ANEXO VIII. Productos para el cuidado de las heridas 

Tipos de apósitos 

Films o películas de poliuretano:  

Fueron los primeros en aparecer.  
Son apósitos semioclusivos en película transparente adhesiva.  

 Carecen de capacidad de absorción.  

 Por sus propiedades de resistencia a la fricción su indicación sería en 
lesiones superficiales o como protección de zonas de roce. 

Hidrocoloides:  

Son películas de poliuretano que incorporan carboximetil celulosa sódica, gelatinas 
y pectinas, que le dan capacidad de gelificación. Los hay de distinto grosor y formas 
(extrafinos, sacro...) y diversas presentaciones (en placa, en pasta o gránulos) 
También se presentan combinados con plata. 

 Tienen moderada capacidad de absorción, por lo que su indicación sería 
en lesiones poco exudativas y zonas de fricción. 

 Al aplicar sobre las lesiones se produce un gel de aspecto blanquecino 
amarillento, con aspecto de flictena. Cuando esta supera las dimensiones 
de la lesión, hay que proceder al cambio de apósito para minimizar el 
riesgo de maceración.  

 No indicado en heridas infectadas. 

 Actualmente se comercializan hidrocoloides de 2ª generación en los que 
se han sustituido los compuestos de origen animal por otros vegetales y 
minerales, con el objeto de reducir el riesgo de reacciones locales.   

Hidrofibra de hidrocoloide:  

Sus características son las mismas que las de los hidrocoloides en placa. 
Indicaciones: 

 Para relleno de cavidades y absorción de exudados. 

 El sistema de absorción de la hidrofibra mantiene la estructura sin 
desintegrarse y sin expandir la humedad fuera de la zona de absorción. 

 Precisan apósito secundario. 
Se comercializan con y sin plata. 
 
 
 



 

 

Espumas poliméricas: 

También llamados hidrocelulares, hidroactivos, poliméricos, foam, hidrocapilares, 
hidrofílicos, etc. Se presentan en distintas formas anatómicas (talón, sacro, para 
zonas cavitadas...), con adhesivo y sin él. 
También existen combinados con plata. 

 Indicados para lesiones exudativas, por su gran capacidad de absorción. 

 Indicados en lesiones cavitadas, como apósito secundario, para zonas de 
presión por su capacidad de alivio de esta. 

 Favorecen el desbridamiento autolítico. 

Hidrogeles:   

Están compuestos por polímeros con un alto contenido en agua (70-90%). La 
mayoría se presentan en estructura amorfa (gel), aunque también los hay en placa 
y en "tejidos no tejidos" impregnados, para su uso en lesiones extensas y cavitadas.  

 Favorecen el desbridamiento autolítico, por lo que se indican en lesiones 
necróticas o esfaceladas.  

 Favorecen la granulación, por su aporte de humedad. 

 Indicados en lesiones poco exudativas. 

 Pueden combinarse con colagenasa prolongando y potenciando su acción. 

 Tienen cierto efecto antiálgico y dan sensación de frescor. 

 Gran utilidad para mantener la humedad en estructuras expuestas como 
tendones, cápsulas articulares y huesos.  

 Precisan apósito secundario, salvo los que vienen en placa. 

Alginatos: 

Son polisacáridos naturales derivados de algas marinas (alginato cálcico y/o sódico). 
Se presenta en placa, en cinta y también combinados con plata.  
Tienen gran capacidad de absorción, hasta 10-20 veces su peso, por lo que están 
indicados en lesiones muy exudativas. 

 Para heridas cavitadas. 

 Tienen acción hemostática. 

 Se pueden usar en heridas infectadas, si no se usa como apósito 
secundario uno semioclusivo. 

 Precisan apósito secundario. 

 Presentación también con plata. 
 
 
 
 



 

 

Carbón activo:  

Absorben las moléculas responsables del mal olor de la herida.  

 Útiles en heridas exudativas e infectadas, con mal olor. 

 No cortar los apósitos para evitar la tinción de la lesión. 

 Si se precisara, por ser poco exudativa la lesión, se pueden humedecer. 

Siliconas: 

Se presentan en tul, en placa y en gel.   

 Evita adherencia al lecho de la herida, por lo que minimiza el dolor en el 
cambio de apósito. 

 Muy utilizado en estética para eliminar cicatrices o queloides. 

 Se usan en apósitos de espuma también como capa de contacto con el 
lecho ulceral y/o en los bordes, por su capacidad de retirada atraumática 
y no dolorosa. 

Colágenos: 

Son productos que contiene colágeno animal. Se presentan en aerosol 
(anteriormente en polvo) y en apósito.  

 Para lesiones en fase de granulación- epitelización. No son adecuados en 
presencia de infección. 

 Los polvos requieren que se diluya un poco en suero o hidrogel, para 
facilitar su aplicación y apósito secundario. 

Tejidos vivos: 

Se trata de células cutáneas cultivadas, para sustituir temporalmente la epidermis 
con objeto de estimular el proceso biológico de cicatrización. 

Sustituto de la piel biosintético:  

Consta de una capa se silicona con red de nylon. La capa que está en contacto con la 
piel está compuesta de unos filamentos que contiene péptidos de colágeno. La 
sangre/suero se coagula en la matriz de nylon, por lo que el apósito se adhiere 
firmemente a la piel hasta que se produce la epitelización. 
La aplicación ha de ser sobre una herida limpia y desbridada y con baja carga 
bacteriana (el producto no se adhiere sobre tejido muerto). 

Factores de crecimiento plaquetario: 

Se obtiene por centrifugación o aféresis de la sangre del propio paciente (preparado 
autólogo). Acelera la reparación tisular y la cicatrización al liberar factores que 
estimulan la reproducción celular (fibroblastos y células endoteliales).    
 
  



 

 

 
Izda: factores de crecimiento plaquetarios, drcha.: terapia asistida por vacío 

Terapia asistida por vacío:   

Es un sistema de presión negativa que se aplica en la lesión, consiguiendo atraer los 
bordes hacia el centro y absorbiendo el exudado y las bacterias. 
Incrementa el flujo sanguíneo estimulando la cicatrización. 

Apósitos compuestos:  

Están formados por capas diferentes que potencian su acción. Son la alternativa a la 
mezcla de diferentes apósitos en la misma herida. 

 Hidrofibra de hidrocoloide+ hidrocoloide extrafino+ espuma polimérica. 

 Gránulos absorbentes, con soporte de espuma en el primer caso y de 
hidrocoloide en placa en el segundo. 

 Apósito de poliacrilato, que se activa con solución hiperosmolar Ringer. 

Apósitos bioactivos 

Ácido hialurónico:  

Estimula la síntesis de los factores de crecimiento. 
Gracias a sus propiedades hidrofílicas, consigue mantener un medio hidratado de 
forma fisiológica en la herida.  
Su indicación es en todo tipo de heridas una vez estén limpias y desbridadas, en fase 
de granulación. 
Contraindicado en heridas infectadas. 

Apósitos con carga iónica:  

Son de alginato cálcico, al que se le ha añadido minerales (zinc, manganeso, calcio) 
que se liberan en la herida. Contiene clorofila, por lo que puede colorear la herida. 
Para heridas sin signos de infección. 

Inhibidor de metaloproteasas: 

Contienen colágeno y celulosa. Indicado en heridas limpias, en fase de granulación. 



 

 

ANEXO IX. Diagnósticos enfermeros (NANDA, NOC, NIC) en pacientes con úlceras 

por presión y de extremidad inferior 

 

Diagnósticos NANDA Criterios de 

resultados NOC 

Escala / indicadores Intervenciones NIC 

00024 Perfusión 

tisular inefectiva r/c interrupció n del flujó arterial m/p pulsós de biles ó ausentes, claudicació n, decólóració n de la piel, cambiós de temperatura  

0407 Perfusión tisular 

periférica. 040707 Cólóració n de la piel nórmal. 040710 Extremidades calientes. 040713 Ausencia de dólór lócalizadó en extremidades. 
0401 Estado 

circulatorio 040138 Temperatura cuta nea. 0410139 Cólór de la piel. 

(1) Gravemente cómprómetidós. (2) Sustancialmente. (3) Móderadamente. (4) Levemente. (5) Nó cómprómetidós. 

4070 Precauciones 

circulatorias  

4062 Cuidados 

circulatorios: 

insuficiencia arterial 

00047 Riesgo de 

deterioro de la 

integridad cutánea r/c  Alteració n de la circulació n: factóres de riesgó intrí nsecós (DM, HTA; dislipemia) y extrí nsecós (Ha bitó taba quicó, ausencia de ejercició, cónsumó 

1101 Integridad 

tisular: piel y mucosas. 110110 Ausencia de lesió n tisular. 110111 Perfusió n tisular. 110101 Temperatura de la piel. 110113 Piel intacta. 
 

(1) Gravemente cómprómetidós. (2) Sustancialmente. (3) Móderadamente. (4) Levemente. (5) Nó cómprómetidós. 

3584 Cuidadós de la piel: tratamientó tó picó. 5246 Asesóramientó nutriciónal. 5603 Ensen anza cuidadós de lós pies. 3540 Prevenció n de las LPP en pacientes de riesgó y cón 



 

 

de alcóhól) lesiónes. 
00046 Deterioro de la 

integridad cutánea r/c Alteració n de la circulació n (factóres intrí nsecós y extrí nsecós) m/p destrucció n tisular  Factóres meca nicós (fuerzas de presió n y/ó cizalla) m/p la presencia de LPP categórí a I/II 

1103 Curación de la 

herida por segunda 

intención 110312 Necrósis. 110303 Secreció n purulenta. 110307 Eritema cuta neó circundante. 
 

 (1) Extensó. (2) Sustancial. (3) Móderadó. (4) Escasó. (5) Ningunó. 

3660 Cuidados de la 

heridas 

3520 Cuidado de las 

LPP 

00044 Deterioro de la 

integridad tisular r/c Alteració n de la circulació n (factóres intrí nsecós y extrí nsecós) m/p destrucció n tisular Factóres meca nicós (fuerzas de presió n y/ó cizalla) m/p la presencia de LPP categórí a III/IV. 

1103 Curación de la 

herida por segunda 

intención. 110312 Necrósis. 110303 Secreció n purulenta. 110307 Eritema cuta neó circundante. 110308 Edema perilesiónal. 110314 Fistulizació n. 110310 Ampólla cuta nea. 110301 Granulació n. 110321Disminució n del taman ó de la herida. 

1) Extensó. (2) Sustancial. (3) Móderadó. (4) Escasó. (5) Ningunó. 

3660 Cuidados de las 

heridas. 

3520 Cuidado de las 

LPP. 



 

 

ANEXO X. Guía de prevención y cuidado de las úlceras para personas cuidadoras 

 

Guía de prevención y cuidado  

de las úlceras por presión  

para personas cuidadoras. 

¿Qué son? 

Son conocidas como úlceras por decúbito, escaras o llagas. 
Una úlcera por presión (LPP) es toda lesión de la piel que se produce en cualquier 
parte del cuerpo que sufre una presión prolongada sobre un plano duro.  
Presión +Tiempo = Lesión 
Esta presión no ha de ser necesariamente intensa y es independiente de la posición 
en la que permanezca el paciente (puede estar sentado, acostado, …) 
La zona de piel afectada por una presión no aliviada puede verse deteriorada, así 
como el tejido que se halla bajo ella (grasa, músculo, hueso). 
Las personas que permanecen mucho tiempo en la cama o que apenas se mueven 
están en riesgo de presentar LPP. 



 

 

¿Dónde se producen? 

Pueden aparecer en cualquier lugar del cuerpo sometido a presión, fricción o 
deslizamiento. 
Dependiendo de la posición de la persona, éstos son los lugares más frecuentes: 

Zonas de riesgo según la posición 
 

¿Cómo evitarlas? 

En muchos casos, las úlceras se pueden evitar, o retrasar su aparición, siguiendo 
unos consejos básicos: 
 
 
 
 

Cambios posturales: 

Teniendo en cuenta, como ya hemos referido, que la causa principal de la aparición 
de la LPP es la presión mantenida sobre un mismo punto de la piel, es fundamental 
que se hagan rotaciones de los puntos de apoyo de la persona que permanece en 
cama o sentada, de forma periódica y programada. 
En personas encamadas, cada 2-3 horas.  
En sedestación, cada hora. Si se es independiente para ello, movilizarse cada 15-30 
minutos, para descargar el peso de las nalgas. 
Si fuese necesario elevar la cabecera de la cama, no sobrepasar los 30º y durante el 
menor tiempo posible.  
Importante: evite mover a la persona arrastrándola sobre la ropa de la cama. 
 



 

 

 

Movilización: 

Movilización adecuada, para favorecer la buena circulación de las diferentes zonas 
y evitar las rigideces articulares. En el caso de las personas capaces deberemos 
aprovechar su capacidad de movimiento, facilitando y fomentando su actividad 
física. 
En caso de personas sin movilidad, debemos realizar movilizaciones pasivas de las 
articulaciones, aprovechando los cambios posturales, de forma que se haga todo el 
recorrido de la articulación, sin llegar a producir dolor. 
Estos movimientos se realizarán 3-4 veces al día. 

 
 

 

Examen diario de la piel e higiene: 

La observación directa y diaria del cuidador o cuidadora al realizar las actividades 
de la higiene personal del estado de la piel, comunicando a la enfermera 
correspondiente cualquier lesión o duda al respecto, es uno de los pasos más 
importantes para prevenir las LPP o abordarlas en las primeras fases. 
Debemos revisar zonas enrojecidas después de estar un rato sin apoyo, rozaduras, 
pequeñas heridas, ampollas, zonas húmedas y pliegues. 
En cuanto a la higiene se refiere, la piel deberá mantenerse permanentemente 
limpia y seca. 
Se procederá al aseo diario con agua templada, jabón neutro, aclarado adecuado y 
secado meticuloso por presión y sin frotar. 
 



 

 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

Importante: no usar ningún tipo de 
alcoholes (romero, colonias, etc.) ni polvos de talco. 
Para la hidratación de la piel se usarán cremas hidratantes hasta su absorción 
completa, evitando las lesiones y masajear las zonas enrojecidas. 
La ropa de cama y prendas de vestir del paciente, serán de tejidos naturales (algodón, 
hilo o lino), procurando que estén estiradas, sin arrugas ni pliegues. 
Consulte con el personal sanitario, que atiende a la persona que cuida, para valorar 
el uso de colectores, pañales o sondajes en caso de incontinencia 
Importante: no use nunca dispositivos tipo flotadores cuando aparezcan 
úlceras por presión en la zona sacra. 
Cuando las circunstancias lo requieran, el personal sanitario médico o enfermero 
que visite a la persona que cuida, valorará el uso de alguno de los dispositivos de 
alivio de presión que existen: colchones de aire alternante, almohadas, cojines, 
taloneras; según el riesgo y la situación del paciente. También valorarán el uso de 
productos farmacéuticos para la prevención de LPP. 

    



 

 

Posiciones terapéuticas 

Si el paciente no puede moverse solo, debemos hacer cambios posturales pautados 
cada 3 horas por el día y procuraremos respetar el descanso nocturno, tanto del 
enfermo como del cuidador. 
Estas son las posiciones sobre las que podemos ir rotando al paciente, ayudándonos 
de cojines o almohadas. 

Decúbito supino: (boca arriba) 

Colocar almohadas: 

 Debajo de la cabeza. 

 Debajo de la cintura. 

 Debajo de los muslos. 

 Debajo de las piernas. 

 Apoyando la planta del pie. 

Precauciones:  

 Deben quedar libres de presión: talones, glúteos, zona sacro-coccígea, 
escápulas y codos. 

 Las piernas deben quedar ligeramente separadas. 

 Los pies y las manos deben conservar su posición funcional. 

 Evitar rotación del trocánter. 

 

Decúbito lateral: (si la situación del paciente lo permite) 

Colocar almohadas: 

 En la espalda para evitar el desplazamiento del cuerpo. 

 Entre las rodillas para evitar la fricción. 

 Bajo el brazo contrario al de la posición, manteniendo este en ángulo recto. 

Precauciones: 

 La espalda quedará apoyada en la almohada formando un ángulo de 30-45º. 

 Las piernas quedarán en ligera flexión. 

 Pies y manos en posición funcional. 



 

 

 No sobrepasar los 30º de inclinación y evitar apoyar todo el peso en los 
trocánteres. 

 

Decúbito prono (boca abajo, si la situación del paciente lo permite) 

Colocar almohadas: 

 Debajo de la cabeza. 

 Debajo de los muslos. 

 Debajo del abdomen. 

 Debajo de las piernas. 

 Debajo de los brazos (opcional). 

Precauciones: 

 Deben de quedar libres de presión: cresta iliaca, rodillas y primer dedo pies. 

 El tórax debe de quedar libre para respirar con comodidad. 

 Esta postura está contraindicada en pacientes con lesiones torácicas, 
cardiacas y con respiración asistida. 

  
 
 
 
 
 



 

 

   

SEDESTACIÓN: (sentado, si la situación del paciente lo permite). 

Colocar almohadas: 

 En regiones cervical, lumbar y bajo las piernas para evitar la fricción por 
desplazamiento. 

Precauciones: 

 Sillón adecuado, un poco reclinado. 

 Mantener los pies en ángulo recto evitando el pie equino. 

¡El uso de cualquier dispositivo no sustituye a los cambios posturales! 

 

Alimentación: 

La alimentación de la persona debe ser rica y variada, teniendo en cuenta los gustos 
y preferencias, así como las posibles limitaciones que encontremos en el mismo 
(dificultad para tragar, dentadura, etc.). 

Deben proporcionarse diariamente proteínas (carne, huevo o pescado, leche y 
derivados), vitaminas de frutas y verduras y una ingesta de líquidos adecuada (entre 1’5 y 2 litrós).  
A veces es necesario añadir algún suplemento en batidos o en preparados 
farmacéuticos. Su médico o enfermera le aconsejará sobre lo más adecuado. 

Importante: vigilar la evacuación diaria y consultar en caso de estreñimiento o 
diarrea. 



 

 

 

 

Factores ambientales: 

En general, se debe intentar mantener a la persona en un ambiente con: 

 Temperaturas y humedad adecuadas. 

 Ventilación e iluminación suficientes. 

 Ausencia de ruidos. 

 Procure que esté distraído. Busque el momento oportuno para hablar: que la 
persona cuidada esté receptiva y dispuesta a escucharle. 



 

 

 Transmítale afecto a su familiar. Utilice el contacto físico y la sonrisa. 

 Facilítele la expresión de sus emociones y preocupaciones. 
Importante: Si la persona afectada no puede tomar una dieta equilibrada, consulte 
con el personal sanitario que le atiende sobre la posibilidad de utilizar suplementos 
nutricionales.  

La persona tiene una LPP 

Si a pesar de las líneas de prevención antes mencionadas, la persona a la que cuida 
presenta una LPP, deberá informar a la enfermera que la visita, para que revalore y 
comience el tratamiento, estableciendo un plan de cuidados. 
Importante: No le deje reposar sobre ninguna de sus heridas. 
La enfermera o enfermero de Familia le explicará el proceso a seguir y cómo realizar 
una cura en caso de necesidad urgente, pactando con ella la pauta de la cura de dicha 
LPP. 
No deje ninguna duda en el aire. El personal sanitario que les atiende estará 
encantado de responder a todas sus dudas e interrogantes sobre los cuidados a 
seguir. 
El cuidador debe consultar cualquier síntoma distinto de aquellos que su equipo de 
enfermería le haya informado, como pueden ser: enrojecimiento, cambio de olor, 
fiebre, aumento del dolor, el exudado sobrepasa el borde del apósito. 
 
TELEFÓNOS DE INTERÉS: 
 Mi enfermera: 
 Mi médico: 
 Mi Centro de Salud:  
 Urgencias noche y fin de semana. 
 Emergencias: 112 
 



 

 

ANEXO XI. Conjunto mínimo básico de datos en registros de úlceras por presión  



 

 

 



 

 

Test EPA (Elevated Protease Activity): es un test que mide la actividad elevada de 
las proteasas, que son un componente de las heridas que, si está incrementado, 
parece retrasar su curación. En la actualidad, la guía Cochrane establece que: 

 La relación entre la actividad incrementada de las proteasas y el retraso en 
la cicatrización de las heridas crónicas es incierta. 

 No encuentra evidencias a través de estudios randomizados para tratar las 
heridas bajó un enfóque “test and treat” (hacer el test y tratar cón un apósitó 
modulador de proteasas si el resultado es positivo) en las úlceras venosas. 

 La evidencia para usar los apósitos con una matriz moduladora de proteasas 
en úlceras venosas es de baja calidad por la presencia de sesgos y por 
imprecisión de los resultados. 



 

 

ANEXO XII. Escala RESVECH 2.0 
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GRUPO TRABAJO ADAPTACIÓN DICIEMBRE 2020 – Agosto 2022 
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