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Abreviaturas

0. ABREVIATURAS

UCC- Ulcera cutanea cronica.
OCE- Ondas de Choque Extracorporeas.
UC- Ulcera cutanea.

EVA — Escala visual anal6gica.
MFR —Medicina Fisica y Rehabilitacion.
WBS- Wound Bed Score.

OC- Ondas de Choque.

CVRS - Calidad de Vida relacionada con la Salud.
SF-36 -Short Form 36 Health Survey.
CCVUQ- Charing Cross Venous Ulcer Questionnaire.

NO- Oxido Nitrico.

eNOS- Oxido Nitrico endotelial sintetasa.

TNFa — Factor de necrosis tumoral alfa.

FDA- Food and Drug Administration.

ESMST- European Society for Musculoskeletal Shockwave Therapy.

ISMST - International Society for Medical Shockwave Treatment. Sociedad
Internacional para el Tratamiento Médico con OC.

mJ/mm?- milijulio por milimetro cuadrado.

MPa- Mega Pascales.

mJ- milijulio.

SETOC- Sociedad Espafiola para el Tratamiento con Ondas de Choque.
TGF-B1- Factor de Crecimiento transformante p1.

VEGEF - Factor de Crecimiento Endotelial.

BMP- Proteina Morfogenética dsea.

PG- Prostaglandina.
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Abreviaturas

VWEF- Factor de VVon Willebrand.
PCNA - Factores de crecimiento proliferativos del antigeno celular nuclear.

TUNEL- transference-mediated digoxigenin-deoxy-UTP nick end-labeling.
Desoxinucloetidil Transferasa Terminal.

EGF- Factor de crecimiento epidermal.
CONUEI - Conferencia Nacional de Consenso sobre las Ulceras de extremidad inferior
UEI- Ulceras en la extremidad inferior.

SNS — Sistema Nacional de Salud.

EEUU- Estados Unidos
DM- Diabetes Mellitus.
UPP- Ulceras por presion.

GNEAUPP -Grupo Nacional para el Estudio y Asesoramiento en Ulceras por Presion y
Heridas Cronicas.

NPUAP / EPUAP - European Pressure Ulcer Advisory Panel and National Pressure
Ulcer Advisory Panel.

HTVA - la hipertension venosa ambulatoria.
ITB - indice tobillo brazo.

CREST -Calcificacion, Raynaud, disfuncion Esofagica, Esclerodactilia y
Telangiectasia),

LES - lupus eritematoso sistémico.
VAC - Presion negativa tdpica o sistema de vacio asistido.
HBO - Oxigenoterapia hiperbarica.

PO, - Presion parcial de oxigeno.

PRP —Plasma rico en plaquetas.

ClI- Consentimiento informado.

ETC- Enfermedades del tejido conectivo.

ACO -Anticoagulantes orales.
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Abreviaturas

MMII- Miembros inferiores.

MI- Miembro inferior.

SF-36v2 - SF-36 Health Survey version2
PF- Funcion Fisica.

RP- Rol Fisico.

BP- Dolor corporal.

GH- Salud General.

VT- Vitalidad.

SF- Funcion social.

RE- Rol emocional.

MH- Salud Mental.

PPM- Pulsos por minuto.

DL- Dislipemia.

HTA- Hipertension arterial.

So- Superficie inicial.

S1- Superficie tras la primera sesion.
S,- Superficie tras la segunda sesion.
Ss- Superficie tras la tercera sesion.
S4- Superficie tras la cuarta sesion.

Ss. Superficie tras la quinta sesion.

EVA,. Puntuacion inicial en la escala visual analdgica.

EVA;- Puntuacion tras la primera sesion.

EVA,- Puntuacion tras la segunda sesion.
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Abreviaturas

EVA;- Puntuacion tras la tercera sesion.

EVA;- Puntuacion tras la cuarta sesion.
EVAs.Puntuacion tras la quinta sesion.

PCS_SP- Sumatorio componente fisico estandarizado.

MCS_SP- Sumatorio componente mental estandarizado.
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Resumen/Abstract

1. RESUMEN/ABSTRACT
1.1. RESUMEN
INTRODUCCION

Las Ulceras cutaneas cronicas (UCC) suponen un problema en la actualidad tanto
a nivel social como econdémico con un exponencial incremento en relacion con el
envejecimiento poblacional y la comorbilidad que ésta acarrea. El tratamiento de las UC
es excesivamente prolongado en el tiempo, requiere un consumo importante de
recursos, humanos y econdémicos, y condiciona una gran merma en la calidad de vida

del paciente.

Las ondas de choque extracorpdreas (OCE) son ondas sonoras que se han
utilizado con éxito en las ultimas décadas en gran variedad de procesos clinicos, su uso
inicial fue en la nefrolitiasis, posteriormente, en el aparato locomotor, tendinopatias
calcificadas, fascitis plantares, pseudoartrosis, etc. Durante estudios realizados en
pseudoartrosis se observé como las heridas situadas en el area de aplicacion de las OCE
cicatrizaban llamativamente de forma mas rapida dando lugar este hallazgo accidental a

una nueva linea de investigacién en estos Gltimos afios.

Su exacto modo de accion no es del todo conocido. Por medio de sus
mecanismos de inmunomodulacion y mecanotransduccion parece que las OCE
disminuyen los efectos proinflamatorios que cronifican las Ulceras cutaneas (UC),
aumentan la perfusion de los tejidos isquémicos promoviendo la neoangiogénesis,
estimulan los factores de crecimiento y la expresion de células mediadoras en la
cicatrizacion, acelerando la epitelizacion. También acttan interfiriendo o modulando en

la trasmision del dolor.

La evidencia en las publicaciones actuales sugiere que la aplicacion de OCE en
lesiones de partes blandas es un tratamiento seguro, no invasivo bien tolerado por el
paciente, que no requiere anestesia, siendo facilmente aplicable de forma ambulatoria,

eficaz y eficiente.
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Resumen/Abstract

HIPOTESIS

El tratamiento con OCE en UC de largo tiempo de evolucion es eficaz

mejorando la clinica y la evolucién (cicatrizacién) de la lesion.

Como las Ulceras cutaneas provocan en los pacientes una importante merma en
su calidad de vida tanto fisica como psicologica, mejorando la lesion cuténea del

paciente conseguimos mejorar su calidad de vida.

La terapia con OCE en UC dolorosas de largo tiempo de evolucion provoca una

disminucion del dolor medido en la escala visual analogica (EVA).

OBJETIVOS

En este estudio se trata de observar y cuantificar la mejoria que obtienen las
UCC, resistentes a otras terapias, tras recibir tratamiento con OCE. Dada la
discapacidad que genera la presencia de una UC de dificil cicatrizacion, se estudia el
impacto que la mejoria de la terapia sobre la lesion del paciente, genera en su calidad de
vida. Este analisis del efecto de la terapia con OCE abarca distintas caracteristicas tanto

de los pacientes como de las UC.

METODOLOGIA

Se trata de un estudio prospectivo realizado en el Servicio de Medicina Fisica y
Rehabilitacion (MFR) del Hospital 12 de Octubre, con una poblacién objeto de estudio
de 29 pacientes (2013-2015), con 43 UCC (de mas de 3 meses de evolucion) de
distintas etiologias (diabéticas, vasculares, arteriales, por presion, iatrogénicas,
dehiscencias quirdrgicas y metabolicas por enfermedades del tejido conectivo) y
condiciones (medidas por Wound Bed Score (WBS)) resistentes a otros tratamientos,
que fueron sometidas a 5 sesiones quincenales de tratamiento con OCE defocalizadas
como adyuvante a su terapia de base. Las ondas de choque (OC) fueron aplicadas con
una densidad de energia de 0.09mJ/mm2 por un generador electrohidraulico, el nimero
de pulsos aplicado fue superficie dependiente y la técnica se realiz6 bajo campo estéril.

Todas las UC fueron evaluadas en cada sesion y a las 10 semanas de iniciar la terapia
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Resumen/Abstract

realizando un riguroso seguimiento de su superficie medida por medio de una
planimetria digital en una aplicacion para Smartphone MOWA®, del dolor medido en

EVA y de la aparicion de efectos secundarios.

La calidad de vida en relacion con la salud (CVRS) fue evaluada por medio de
dos tipos de cuestionarios, genérico Short Form 36 Health Survey (SF-36v2) y
especifico Charing Cross Venous Ulcer (CCVUQ) antes de iniciar la terapia y a las 10

Semanas.

RESULTADOS

Fueron analizados 29 pacientes con 43 UCC (11 hombres, 18 mujeres) de entre
37 y 87 afos. Las UC presentaron inicialmente un WBS medio de 10, tiempo de
evolucion de 21 meses, superficie de 11.72cm? y un EVA de 3.47.

Tras 5 sesiones de terapia con OCE defocalizadas el 40% de las UC consigue la
completa reepitelizacion, con diferencias significativas (p <0.05) segun las
caracteristicas iniciales de la lesion, a favor de las superficies iniciales menores, WBS
mayores, la etiologia (mejor en las dehiscencias y peor en las metabolicas por
enfermedades del tejido conectivo) y las comorbilidades del paciente (mejor en aquellos

que no contaron con calcifilaxis o antecedentes trombaticos).

Las UC que no consiguen la completa reepitelizacion disminuyen su superficie
media de forma progresiva tras las sesiones pasando de 11.72cm? iniciales a 7.99 cm?

tras la quinta sesion.

El dolor disminuye de forma progresiva, en todos aquellos que presentan
lesiones dolorosas desde la primera sesion, de 3.47 puntos en EVA a 2.14 puntos,
siendo ésta significativa tras la segunda sesion. La disminucién del dolor tiene una

correlacion significativa con mayores puntuaciones en WBS.

La CVRS mejora tras el tratamiento con OCE, disminuyendo las puntuaciones
en CCVUQ y aumentando las de SF-36v2. Estas mejorias son significativas en CCVUQ
y en las dimensiones del SF-36v2 de dolor corporal, salud general y el sumatorio del

componente fisico estandarizado.
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Se aprecia en este trabajo buena correlacion entre los dos cuestionarios

estudiados, especifico y genérico.

CONCLUSIONES

1. Las UCC resistentes a otras terapias presentan una gran mejoria clinica tras la terapia
con OCE defocalizadas de baja intensidad, aumentando su superficie de reepitelizacion

de forma significativa desde la segunda sesion.

2. Tras un periodo de 10 semanas y un total de 5 sesiones de OCE defocalizadas de baja

intensidad se consigue un cierre del 40% de las UC.

3. La respuesta al tratamiento con OCE es variable segin las caracteristicas del

individuo y de la lesidn apreciandose que:

- Existen diferencias en la cicatrizacion de la lesion segun la etiologia (obtienen peores
resultados las metabdlicas por enfermedades del tejido conectivo y mejores las

dehiscencias).
- Las superficies iniciales menores obtienen mejores resultados.
- Cuanto mayor sea el WBS inicial conllevara mejores resultados tras la terapia.

- Algunas comorbilidades de los pacientes influyen en el resultado de las terapias con
OCE defocalizadas de baja intensidad en UC (con peores resultados en los pacientes

que presentan calcifilaxis o antecedentes trombdéticos).
- En las UCC el pronostico no se ve influido por el tiempo de evolucion.

4. El dolor de las UC disminuye de forma significativa tras a terapia con OCE

defocalizadas de baja intensidad.

5. Las OCE defocalizadas de baja intensidad frente a las UC son un tratamiento no

invasivo y seguro.

6. La CVRS de los pacientes mejora de forma significativa tras la terapia con OCE

defocalizadas de baja intensidad coincidiendo con las mejorias clinicas de las UC.
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7. Son necesarios mas estudios, con el fin de establecer los mejores protocolos de

frecuencia, duracion, dosificacion e intensidades de tratamiento con OCE en UC.

1.2. ABSTRACT
INTRODUCTION

Chronic wounds are becoming a problem today both socially and economically
with an exponential increase in relation to the aging population and comorbidity that
this entails. Treatment of Chronic wounds is too long, requires a significant
consumption of human and financial resources, and results in a decrease in the quality

of life of patients.

Extracorporeal shock waves (ESW) are sound waves that have been used
successfully in recent decades in a variety of diseases. Initially they have been used for
the treatment of nephrolithiasis in the field of medicine especially in the
musculoskeletal system, calcified tendinopathies, fasciitis plantar, nonunions, etc.
During studies in nonunions it was seen that wounds located in the area of application
of the ESW healed remarkably faster, resulting in the accidental new line of research

that has increased in recent years.

Its exact mode of action is not fully understood, but through mechanisms of
immunomodulation and mechanotransduction it seems that ESW reduces the
proinflammatory effects that become chronic wounds, increases the perfusion of
ischemic tissues promoting neoangiogenesis, and stimulates growth factors and cells
mediating expression in accelerating healing epithelialization. It also interferes and

modulates with the transmission of pain.

The evidence in current literature suggests that the application of extracorporeal
shock waves in a soft tissue injury is a safe, non-invasive and well tolerated by the
patient, does not require anesthesia, is easily applicable on an outpatient basis, is cost-

effective and efficient.
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HYPOTHESIS

ESW therapy for chronic wounds is effective improving the surgery and the

evolution (scarring).

As skin ulcers in patients cause a significant decline in their quality of life both
physical and psychological, by improving patients skin lesions we in turn improve their

quality of life.

The use of ESW therapy on painful ulcers of long evolution causes a decrease in

pain measured on a visual analog scale (VAS).

OBJECTIVES

In this study we try to observe and quantify the improvement obtained in chronic
wounds, resistant to other therapies, after treatment with ESW. Chronic wounds present
a disability for the patient so we study the impact of improved therapy on the patient's
injury generated in their quality of life. This is an analysis of the effect of ESW therapy

encompassing various characteristics of both patients and ulcers.

METHODOLOGY

This is a prospective study conducted in the Department of Physical Medicine
and Rehabilitation in the Hospital 12 de Octubre, where we have analyzed 29 patients
(2013-2015). There have been 43 chronic wounds (more than 3 months duration) of
various etiologies (diabetes, vascular, arterial, pressure, iatrogenic, surgical dehiscence
and metabolic by connective tissue disease) and conditions (measured by Wound Bed
Score) resistant to other treatments, which were subjected to five biweekly ESW
defocused therapy as an adjuvant as their basal therapy. The ESW were applied with an
energy density of 0.09mJ/mm? by an electrohydraulic generator. The number of pulses
applied was dependent on the surface and the technique was performed under sterile
field. All chronic wounds were evaluated in each session and at 10 weeks by conducting

a rigorous monitoring of the measured surface by means of a digital mapping in an
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application for Smartphone MOWA®, pain measured by the visual analog scale (VAS)
and the occurrence of side effects.

Quality of life related to health (HRQOL) was assessed by means of two types
of questionnaires, generic Short Form 36 Health Survey (SF-36v2) and specific Charing
Cross Venous Ulcer (CCVUQ) before starting therapy and at 10 weeks.

RESULTS

29 patients were analyzed with 43 chronic UC (11 men, 18 women) between 37
and 87 years of age. The wounds initially had an average WBS of 10, duration of 21
months, surface of 11.72cm? and EVA 3.47.

After five sessions with defocused ESW 40% of wounds obtained complete
resurfacing, with significant differences (p <0.05) according to initial characteristics of
the lesion for the initial smaller areas, WBS higher, etiology (better dehiscence and
worse metabolic diseases of the connective tissue) and comorbidities (best in those who

did not have a history calciphylaxis or thrombotic).

Wounds that did not complete resurface reduced their average area gradually

after sessions going from initial 7.99 cm?to 11.72cm? after the fifth session.

The pain diminished progressively, in all those with painful injuries from the
first session from 3.47 points to 2.14 points EVA, this being significant after the second
session. The pain has decreased significantly correlated with higher scores on WBS.

HRQOL improvement after ESW therapy with scores decreasing in CCVUQ
and increasing in the SF-36v2. These improvements are significant in CCVUQ and in
the dimensions of the SF-36v2 bodily pain, general health and the sum standardized

physical component.

Good correlation between the two questionnaires studied, specific and generic

has been noted in this work.
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CONCLUSIONS

1. Chronic wounds resistant to other therapies have great clinical improvement after
defocused low intensity ESW therapy, increasing the surface epithelialization
significantly since the second session.

2. After a period of 10 weeks and a total of 5 sessions of defocused low intensity ESW

therapy a closure of 40% of UC is achieved.

3. The response to ESW therapy is variable depending on the characteristics of the

individual and the injury to appreciate that:

- There are differences in wound healing by etiology (get worse metabolic disease

results and better connective tissue dehiscence).
- Initial outperforms smaller areas.
- Higher initial WBS leads to better results after therapy.

- Some patients comorbidities influence the outcome of defocused low intensity ESW

therapy (with worse outcomes in patients with thrombotic calciphylaxis or background).
- In chronic wounds prognosis it is not influenced by the time of evolution.

4. Chronic wounds pain decreases significantly after defocused low intensity ESW

therapy.

5. Defocused low intensity ESW therapy against the chronic wound is a noninvasive

and secure treatment.

6. The HRQOL of patients improved significantly after defocused low intensity ESW
therapy coinciding with clinical improvement of the wounds.

7. Further studies are needed in order to establish the best frequency, duration, dosage
and intensity protocols of treatment with ESW in wounds.
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2. INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

Las UCC son un importante problema en la actualidad, someten al paciente a un
deterioro de su calidad de vida, tanto fisica como socio-emocional, limitandole en su
relacion con el entorno, sobrecargando a sus cuidadores y generando un elevado gasto

sanitario.

La terapia con OCE es una buena alternativa terapéutica para el tratamiento de
patologia musculoesquelética, por lo que su uso es comdn y se encuentra en aumento
exponencial en la actualidad en los servicios de MFR, obteniendo buenos resultados
clinicos, pero también, dltimamente, el tratamiento con OCE se ha descrito como Util
frente a las UCC.

Es un hecho que las UCC no sélo aparecen en las consultas de Atencidn
Primaria, sino que son frecuentes en la practica clinica de muchos especialistas
promoviendo la discapacidad y el deterioro de la calidad de vida de los pacientes. En
nuestro caso, hemos visto en muchas ocasiones entorpecidos los objetivos terapéuticos
por la aparicion de UC. Es por esto que, con los buenos resultado que estdbamos
experimentando con la terapia de OCE en otras patologias, decidimos investigar en este
campo para poder plantear a nuestros pacientes otras alternativas terapéuticas,

acelerando asi su recuperacién funcional.

Dado el éxito inicial experimentado en los pacientes tratados con OC en UC y
las pocas publicaciones existentes al respecto se decidio llevar a cabo este trabajo con la
finalidad de objetivar la mejora de las lesiones asi como el impacto que esto provocaba
en su CVRS.

Los efectos descritos en estudios preclinicos y clinicos y las explicaciones de los
mismos tras la aplicacion de OC son muy variadas, yendo desde el aumento de las
concentraciones sistémicas de Oxido Nitrico endotelial (NO), de la Oxido Nitrico
endotelial sintetasa (eNOS), de Factores de Crecimiento, de la Proteina Morfogenética
Osea, el aumento de produccion de prostaglandinas, de la fosfatasa alcalina dsea, la
osteocalcina, y el colageno tipo | (proteinas involucradas en la formacién dsea), hasta el
aumento de la neovascularizacién asociada con una liberacién de los factores

reguladores proangiogénicos. Todo ello provocaria una activacion de la angiogeénesis,
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con diferenciacion y migracion de células madre con alto potencial de regeneracién
tisular, asi como la formacién de vasos que conseguiria un aumento del flujo sanguineo,

de la perfusion y regeneracion tisular.

Junto a ello, se produciria la disminucién de la respuesta inflamatoria al
disminuir la infiltracion de leucocitos, macrofagos, neutrdfilos, radicales libres de
oxigeno, citoquinas, quimioquinas y el factor de necrosis tisular alfa (TNFa), con la
consiguiente mejoria de la isquemia tisular al disminuir la inflamacion y mejorar la

perfusion tisular.

Por otra parte, la estimulacién de la region a tratar reduce la transmision de
sefiales al tronco cerebral provocando disminucion del dolor asi como modificacion en

su velocidad de conduccion.

Todo ello se manifiesta clinicamente como alivio del dolor, regeneracion tisular,

angiogeénesis y reduccion de la respuesta inflamatoria.

Pero ademas, constituy6 una importante motivacion la situacion inicial de varios
de nuestros pacientes a quienes antes de ser derivados para valoracion de la terapia, ya
se les habia llegado a plantear hasta la amputacién, bien por el estado de su lesion, bien
por el dolor. En ninguno de estos casos se ha tenido que llegar a tan drastica medida vy,
al contrario, se han alcanzado mejorias clinicas y de calidad de vida tras la terapia con
OCE.

Dado el facil acceso que presenta el Médico Rehabilitador a esta terapia,
consideramos necesario extender esta indicacién de tratamiento con OCE a sus

competencias.
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3. REVISION DEL ESTADO ACTUAL DEL TEMA
3.1 TRATAMIENTOS CON ONDAS DE CHOQUE
3.1.1. RECUERDO HISTORICO DE LA TERAPIA CON ONDAS DE CHOQUE

La utilizacion del sonido en Medicina es amplia y tiene una larga historia.
Podemos encontrarlo en distintas modalidades, tanto como método diagnostico en los

estudios ecograficos, hasta su aplicacion terapéutica como ultrasonidos y las OC.

La accion de las OC sobre el ser humano comienza a investigarse a partir de la
segunda guerra mundial (1940). Los submarinos tras ser atacados con altas cargas de
explosivos permanecian sin importantes dafios estructurales, la onda expansiva tampoco
provocaba aparentes lesiones externas en los cuerpos de la tripulacion pero si

importantes dafios en algunos érganos internos como los pulmones.t

Este dafio se atribuy6 a las ondas sénicas provocadas por los explosivos que
penetraban a través de las paredes del submarino. Fue la primera vez que se apreciaron

sus efectos aunque sin conocer el mecanismo real del dafio tisular.

En 1951, se inician los primeros experimentos con ondas ultrasonicas continuas.
Berlinicke y Schennetten?> por un lado y Mulvaneg 1953° y Coats 1956, en sus
estudios, apreciaron que la destruccién de los tejidos era muy importante por lo que no

continuaron esa linea de investigacion.

En 1966 Dornier Systems, empresa dedicada a la investigacion en el campo de
los vuelos espaciales y aéreos, explico la interaccion de las OC con los tejidos y otros
materiales por un descubrimiento accidental. Durante un experimento con proyectiles a
alta velocidad un empleado tocé una placa en el mismo momento en el que un proyectil
impactaba sobre ella, sintiendo como si su cuerpo hubiera sido sometido a una descarga
eléctrica, pero no sin que existieran lesiones evidentes en la zona de contacto. La OC
generada en el impacto por el proyectil pasé desde la placa que tocaba con la mano el

trabajador y atravesd su cuerpo.”

Desde 1968 hasta 1971 la interaccién entre las OC y los tejidos en animales se

investigd en Alemania financiada por el Departamento de Defensa.
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Otro campo de interés era el efecto de la transicion de la OC en el cuerpo al
atravesar los diferentes tipos de estructuras tisulares. EI mejor medio de transmision
para la OC era el agua y los geles debido a la similitud en la impedancia acustica al
tejido. Se observo que las OC provocan leves efectos a su paso a través de musculos,
tejido conectivo y grasa, el tejido 6seo permanece intacto, mientras se provocan

grandes dafios en pulmon, cerebro y 6rganos huecos abdominales.

Estas investigaciones llevadas al campo de la Medicina permitieron desarrollar
el proyecto de conseguir desintegrar los célculos renales por el efecto de la OC
generada extracorpéreamente. Al inicio tanto la realizacion técnica como médica no era

muy clara, pero habia surgido la primera aplicacion terapéutica.

En 1971 Haeusler y Kiefer informaron sobre la primera desintegracion in vitro

de un calculo renal con OC sin contacto directo con la piedra.>®

En 1974, el Departamento de Investigacion y Ciencia de Alemania financid el
programa de investigacion "La aplicacion de la Litotricia Extra Corporea”. Los
participantes en este programa fueron por ejemplo Eisenberger, Chaussy, Brendel,

Forssmann y Hepp, del Departamento de Urologia de la Universidad de Munich.

El 7 de febrero de 1980 se realizo el primer tratamiento con OCE a alta energia
(litotricia) en litiasis renal, fue en la Ludwig Maximilians, Universidad de Munich por
Chaussy. Se utiliz6 una maquina prototipo llamado Dornier Litotriptor HM1 con

exitosa.’

Fig 1. Litotriptor HM1 (human model 1) Dornier. Modelo electrohidraulico.®
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Desde ese afio hasta abril de 1982 fueron tratados con éxito 200 pacientes con
calculos renales. No se demostraron cambios en la funcion renal o en la morfologia del

rifidn tratado, tampoco en los drganos adyacentes.

En 1983 el primer litotriptor comercial (HM3, Dornier) se instalo en Stuttgart

(Alemania) y en ese mismo afio se supero el millar de tratamientos.

Fig. 2. Primer litotriptor comercial (HM3, Dornier) con bafiera.?

En 1984 la FDA (Food and Drug Administration) aprobd el litotriptor Dornier

HM3 para el tratamiento de los calculos urinarios.

Ante el éxito médico y economico del método, la industria desarrolld6 nuevos
métodos alternativos con principios terapéuticos idénticos, pero con metodologias
diferentes intentando conseguir una mejor calidad de las OC y reducir el coste del
aparato y de la gestion. Asi surgieron investigaciones con prototipos de litotriptores

extracorporeos con generadores de OC piezoeléctricos y electromagnéticos.

Richard Wolf (Richard Wolf Medical Instruments, empresa alemana
especializada en investigacion de sistemas minimamente invasivos en medicina)
desarroll6 un generador piezoeléctrico en 1985 y realiz6 el primer tratamiento en

vesicula biliar en Munich.
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Fig.3. PiezoLith 2300.2 Primer generador de OC piezogléctrico con localizador ecografico en linea.

En 1986 Siemens disefid un sistema electromagnético, y se hizo el primer

prototipo de litotricia sin bafiera.

Para la localizacion de las piedras los litotriptores se equiparon con sistemas de

localizacion de ecografia y/o rayos X.

Fig.4. PiezoLith 2500.8 Primer generador de OC piezoeléctrico con localizador ecogréfico y radiogréfico in situ.

La preocupacién por la aparicion de efectos colaterales a nivel
musculoesquelético, abrié un campo nuevo, iniciandose los primeros experimentos en

hueso.

El aumento de densidad en el hueso iliaco tras el impacto de las OC sobre el

tejido 6seo, reveld un estimulo del crecimiento 6seo sin efectos secundarios evidentes.
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Otros experimentos preclinicos demostraron un claro potencial osteogénico en
las OC estimulando el callo 6seo, confirmando investigaciones histologicas la

influencia de las OC en la activacion de los osteoblastos.®

En 1988, se realizo con éxito el primer tratamiento de una pseudoartrosis en

Bochum, Alemania.

Al mismo tiempo Valchanow y colaboradores realizaron tratamiento con OC en

pseudoartrosis y retrasos de consolidacién.'® Su tasa de éxito fue del 85%.

En 1992 aparecieron nuevas aplicaciones en el tratamiento con OCE a nivel
musculoesquelético como en la tendinopatia del manguito de los rotadores,
epicondilitis, tendinopatia aquilea, rotuliana, fascitis plantar y sindrome doloroso del

trocanter mayor.

Las primeras investigaciones y tratamientos en patologia musculoesquelética en
humanos, se realizaron con litotriptores disefiados para la aplicacion de OC en urologia.
Por ello, dadas las distintas patologias y localizaciones anatémicas, era necesario
desarrollar un dispositivo adecuado y asi, en 1993 aparecio el primer aparato (OssaTron

HMT AG) especifico para tratamientos de patologias del sistema locomotor.

Fig.5. OssaTron (HMT High Medial Technologies AG).®

En 1998, en Turquia, se organiza el primer Congreso de la Sociedad Europea de

OC. European Society for Musculoskeletal Shockwave Therapy. ESMST.
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Debido a la creciente importancia de la terapia por ondas de choque sobre tejidos

blandos, HMT desarroll6 un dispositivo especial de aplicacién de ondas de choque.

Fig.6 The ReflecTron (HMT AG).®

Los avances de la terapia con OCE se sucedieron de forma constante ampliando

mas aun sus aplicaciones.

La Sociedad Europea de Ondas de Choque paso a ser la Sociedad Internacional
para tratamiento médico con ondas de choque en el 2000: International Society for

medical Shockwave Therapy. ISMST.

En Octubre del 2000 la FDA aprobd el tratamiento con OC extracorpéreas para

fascitis plantar y en 2003 para epicondilitis.

Tras la colateral mejora y cicatrizacion de fistulas cutineas en los tratamientos
en pseudoartrosis,'* se inici6 un nuevo camino de investigacién. Estos resultados
avalaban los obtenidos en anteriores investigaciones preclinicas,* y asi en 2004 se
comenzaron a aplicar en el campo de la dermatologia, pie diabético, quemaduras, UCC

y Ulceras por presion.

Continuando esta linea de investigacion basada en el potencial regenerador y pro

angiogénico de las OC, tras los buenos resultados en la isquemia miocéardica en
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cerdos,*® en 2006 se realiz6 el tratamiento con ondas de choque en corazones humanos,

mejorando la sintomatologia y la perfusién del miocardio en el &rea isquémica.**

3.1.2. CARACTERISTICAS FiSICAS Y TIPOS DE ONDAS DE CHOQUE

El término "onda de choque" denota la existencia de una onda sonora de alta
energia que termina en un estallido similar a una pequefia explosion.

Fisicamente, una OC es una onda de presion abrupta producida por un objeto
que viaja mas rapido que la velocidad del sonido en dicho medio, que a través de
diversos fendmenos produce diferencias de presion extremas y aumento de la
temperatura. Segun el Diccionario Terminolégico de Términos Médicos de la Real
Academia Nacional de Medicina es “un cambio repentino en las condiciones de
densidad, presion y temperatura en un fluido, producido como consecuencia del

movimiento en su seno de un objeto con la velocidad préxima a la del sonido ™.

Ejemplos de produccion de OC:

- Explosiones, como por ejemplo bombas cuyas ondas son las responsables de
mover objetos y destruirlos.
- Los aviones supersonicos provocan OC al traspasar por encima de régimen

transoénico.

Fig.7. Avion supersénico sobrepasando la velocidad del sonido.

- Meteoritos que entran en la atmosfera.
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- En los alrededores del canal del relampago hay un aire muy caliente que, con

OC, produce el trueno en tormentas.

Las OC son ondas acusticas o sonicas que se elevan por encima de la presion
atmosférica en nanosegundos (10°%) alcanzando una presién de 100 Mega pascales
(MPa.) y después decrecen exponencialmente en 1-5 ms hasta la presion atmosférica
pasando por una fase de presion negativa de -10 MPa.

A I s
Pressure -’I
100 - P +: 100 MPa
MPa
3 Pulse width (-6dB):
..... 4-=--p | S e
E 300 ns
: P-:- 10 MPa
—> Time
5-10ns

Fig.8. En laimagen vemos una onda de choque, con una primera fase positiva, que llega a alcanzar los 100MPa

en 10ns para de forma posterior decrecer dando lugar a una fase negativa.*®

Tanto la fase positiva como la negativa tienen efecto al paso por las interfaces de
los tejidos con diferentes densidades (impedancia acustica).
Durante la fase positiva se genera una fuerza mecanica sobre un interfaz (efecto

primario) y durante la fase negativa un efecto de cavitacion (efecto secundario).™

Segun la Sociedad Internacional de Ondas de Choque Extracorpéreas los
parametros que se deben utilizar en la préctica clinica son:
- Densidad de flujo energético. Expresa la relacion entre flujo de energia y area o
superficie, medido en miliJulios por milimetro cuadrado (mJ/mm?) vy permite
diferenciar:
e Baja Intensidad: <0,2mJ/mm?
e Media: 0,2-0,4mJ/mm?

e Alta: 20,4mJ/mm2
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- Energia aplicada. Es la cantidad de energia focalizada en el area donde se debe

producir el efecto terapéutico. Se mide en miliJulios (mJ).

Dentro de los tipos de OC también encontramos otras clasificaciones dependiendo de
su entidad o etiologia, encontrando ondas:*’

- Focales (Fig.9), son ondas de choque propiamente dichas. La méaxima presion
converge en un punto en profundidad en el tejido.

(¢-

Fig.9. Onda de Choque focalizada con méaxima presion en profundidad.

- Radiales (Fig.10), son ondas de presion generadas por la colision de cuerpos
solidos (balistica), realmente no son OC. Cuentan con mayor duracion del impulso y
presiones maximas considerablemente menores. Son divergentes y el punto de mayor

presion esta en la superficie de contacto (menor profundidad terapéutica en el tejido).

Fig.10. Onda Radial, alcanza maxima presion en la superficie de contacto.

A pesar de llamar OC a aquellas creadas por los generadores de ondas de presion
(radiales) existen diferencias significativas entre éstos y otros generadores de OC ya que
provocan distintos campos acusticos (Fig.11).*®

Segun la ISMST las OC focales pueden ser aplicadas por médicos entrenados
mientras, las ondas de presion radiales pueden ser aplicadas tanto por medicos,
fisioterapeutas y enfermeros™ (Anexo ). Este consenso es apoyado también por la
SETOC (Sociedad Espafiola para el Tratamiento con Ondas de Choque) en 2015%°
(Anexo I1).
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Fig. 11. Esquema en el que muestra la relacién presién/tiempo en dos tipos distintos de ondas, a la izquierda de una onda de choque

y a la izquierda de una onda de presion (radial). En el dibujo claramente vemos como la onda de choque alcanza presiones mucho

mas elevadas.

Focalizadas.

Segun se varie ese didmetro o foco las ondas pueden ser:

La OC se concentra en un punto diana de unos 2-8 mm de didmetro.

Defocalizadas (mas superficiales, mayor didmetro de accioén por lo que hay

mejor tolerancia por el paciente y necesidad de menor niimero pulsos para tratar).?

aumenta la superficie. %

Propagacion de las ondas de choque.

médico, generalmente es el agua.
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Fig. 12. En este dibujo observamos una OC focalizada (en azul) y defocalizada (en amarillo), vemos como al defocalizar la onda

Como ondas acusticas que son, requieren un medio de propagacion que en el uso
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Las interfases provocan cambios en las propiedades acusticas de densidad y
velocidad del sonido, desviando su propagacion lineal provocando efectos como la
refraccion, reflexion, dispersion y difraccion.

Estos efectos se deben tener en cuenta a la hora de la aplicacion con el fin de

garantizar que la energia llegue a la zona efectiva y evitar pérdidas de energia.*?

3.1.3. GENERADORES DE ONDAS DE CHOQUE

Existen diferentes tecnologias para generar las OC, encontramos tres en la
actualidad, la via electrohidraulica, la electromagnética y la piezoeléctrica. La finalidad
de todos ellos es generar un impulso al tejido con la minima perdida de energia, por ello
se generan dentro del agua cuya impedancia acustica es similar a la de los tejidos.

Estos aparatos se diferencian entre si por la fuente de OC, el sistema de
visualizacion, el sistema de focalizacion y el sistema de acoplamiento.?

Los tres sistemas tienen en comun que las ondas son generadas en agua (dentro

del aplicador).

Fuente Fuente Fuente Fuente
electrohidraulica piezoeléctrica electromagnética, electromagnética,
bobina plana bobina cilindrica

Fig.13. Tipos de generadores de ondas de choque y esquema de focalizacién de energia.

Electrohidraulicos:

Esta tecnologia fue la que utilizo Dornier en el primer litotriptor. Se trata de una
bujia con dos electrodos conectados a un generador, que en un medio liquido, la energia
liberada produce una burbuja de vapor y una onda de choque. Las OC se pueden

focalizar con un reflector elipsoidiforme y también defocalizar.
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Como limitaciones encontramos que el area focal es mayor que en otros sistemas de
OC, hay variabilidad de la energia trasladada por cada OC. Los electrodos deben ser
reemplazados después de unos miles de pulsos por desgaste.

- Piezoeléctricos:

Existe una brusca expansion de elementos ceramicos excitados por una fuente de
energia de alto voltaje, que generan una OC que se propaga por el agua. Estos
generadores, a pesar de producir elevados valores de presion, entregan reducida energia
por pulso puesto que la zona focal es muy reducida. No son necesarios los recambios
frecuentes de los electrodos.

- Electromagnéticos:

En ellos, la corriente eléctrica pasa a través de una bobina préxima a una lamina
metalica produciendo un fuerte campo magnético en ésta, la cual se deforma, comprime
el medio liquido y produce una OC. Se utilizan lentes para focalizar las ondas. No es
necesario recambiar los electrodos.

Pueden ser de:
e Bobina plana
Alcanza menor profundidad. Consigue una dosis adecuada.
e Bobina cilindrica
Consiguen de forma precisa focalizar la onda asi como generar la dosis.

Alcanza mayor profundidad.®

Por lo tanto, un equipo de ondas de choque constara de un generador (alguno de
los tipos explicados anteriormente), una almohadilla de acoplamiento de contacto
con el paciente (para comunicar el generador con el tejido a tratar), gel conductor
(mejor medio de transmisién) y un panel de control desde donde controlamos los

parametros, energia, nimero de pulsos, profundidad y frecuencia.

Fig.14 Ortho PACE generador electrohidraulico de SANUWAVE. Como otros equipos cuenta con aplicador y pantalla.
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3.1.4. EFECTOS DE LAS ONDAS DE CHOQUE
Las OC con su paso a través de los tejidos provocan una serie de efectos:

. Efectos fisicos:

- Directos o mecanicos.

Es un efecto dindmico en el sentido de la propagacion de la onda debido a la
distinta resistencia que ofrecen a su paso los tejidos del cuerpo humano (impedancia
sonica). Este efecto se produce con mayor intensidad entre interfases con mayores
diferencias en sus resistencias acuUsticas (tenddén-calcio) mientras en interfaces

homogéneas apenas sucede.?

Por este mismo efecto, segun la intensidad de las OC puede dar lugar a una
destruccion mecanica de células, membranas y trabéculas dseas, o bien la estimulacién
de células a través de la deformacion reversible de la membrana celular, es decir,
“Destruir estructuras fragiles e irritar o estimular estructuras de tejido, iniciando

procesos de curacion”.
- Indirecto, cavitacion.

Es un efecto hidrodinamico que se produce cuando el agua o cualquier otro
fluido en estado liquido pasa a gran velocidad por una arista afilada, produciendo una
descompresion del fluido. Puede ocurrir que se alcance la presion de vapor del liquido,
de tal forma que las moléculas que lo componen cambian inmediatamente a estado de
vapor, formandose burbujas o, mas correctamente, cavidades. Las burbujas formadas
viajan a zonas de mayor presion sufriendo un proceso de compresion y posterior
colapso formando microjets (Fig.15), asi se denominan a los pequefios chorros de alta

presidn provocados por la implosion de las burbujas de vapor.

Las burbujas de cavitacion se producen tras el paso de la OC por los distintos

medios.

Los jets tienen una gran energia y poder de penetracion por lo que erosionan las
interfaces mas duras (calcareas) y penetrar en las paredes de pequefios vasos. Esto

provoca microsangrados de las membranas perforadas.
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Fig.15. En este dibujo observamos la evolucion de la burbuja tras la cavitacién progresiva y la formacién de los microjets.

. Efectos biologicos:

La energia producida por las OC puede inducir reacciones biologicas por
diferentes mecanismos de accion, frecuentemente estas acciones provocan un aumento
de la circulacion local activando mecanismos de reparacién celular, esto puede ser por

medio de los efectos fisicos tanto directos como indirectos.

Se denomina mecanotransduccién el proceso por el cual, un estimulo mecanico
genera una respuesta bioldgica en los tejidos, en nuestro caso, el estimulo mecanico
seran las OC. Las fuerzas mecénicas inducen perturbaciones a nivel estructural en la

celula de manera que alteran su actividad bioldgica.

Los estimulos mecanicos tienen un importante efecto en las respuestas de
regulacion funcional de érganos, tejidos y células, de adaptacion durante el desarrollo
celular, de reparacion tisular, de regeneracion y de crecimiento cuestiones actualmente
no completamente conocidas, si bien la complejidad de la mecanotransduccion y los
efectos biologicos tienen relacién con: el tipo de estimulo, direccion, frecuencia,

duracion e intensidad.?*

Muchos autores han investigado los efectos biolégicos de las OC a nivel
molecular, pero aun es desconocido el mecanismo exacto por el cual los tejidos
reconocen el estimulo acustico y sus variaciones produciendo distintas respuestas

bioldgicas.

Dos mecanismos parecen estar implicados en mayor medida: la
hiperpolarizacion de la membrana celular modificando el flujo transmembrana y la

formacion de radicales libres.?>?
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Los efectos descritos en estudios preclinicos y clinicos y las justificaciones de

los mismos tras la aplicacién de OC son muy variados?”:

- Aumento de las concentraciones sistémicas de NO, eNOS, Factor de
Crecimiento transformante TGF-B1, Factor de Crecimiento Endotelial (VEGF) vy la
Proteina Morfogenética 6sea BMP-1, 2, 7 por medio de un aumento de los radicales de

oxigeno.?®

- Aumento de produccion de prostaglandinas PGE-2, PGI-2 induciendo la

proliferacién osteoblastica.?®

- Reparacion 6sea por medio del estimulo de factores de crecimiento osteogénicos
y la BMP.%03

- Estimulo de la proliferacién y diferenciacién de osteoblastos.®* Aumento de la
expresion de la fosfatasa alcalina Osea, osteocalcina, coladgeno tipo I, todas ellas

proteinas involucradas en la formacién ésea de Novo.*

- Crecimiento y diferenciacion de células mesenquimales de la médula 6sea en

osteoblastos por medio del TGF-p1.%*
- Aumento de la densidad mineral 6sea.®®

- Potencial inhibidor de la formacion de osteoclastos al disminuir el RANKL/OPG
ratio inhibiendo la resorcion Osea y disminuyendo la secrecion de factores pro-

osteoclastogénicos.®

- Aumento de la produccion de colageno, a partir de factores de crecimiento como
el del TGF-B1 y el IGF-1.¥

- Aumento de la neovascularizacion asociada con una libracion de los factores
reguladores proangiogénicos eNOS, factores de crecimiento endoteliales VEGF, factor
de Von Willebrand (VWF) y factores de crecimiento proliferativos como el del antigeno
celular nuclear PCNA vy el factor de crecimiento epidermal (EGF).*" Todo ello
provocarfa una activacién de la angiogénesis,® un aumento del flujo sanguineo,

perfusion y regeneracion tisular.3%%2>%

- Estimulo de la proliferacién y regeneracion celular por el PCNA.*
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- Disminucion de la expresion de la desoxinucloetidil transferasa terminal

(TUNEL) disminuyendo la apoptosis celular y permitiendo la regeneracion tisular.*

- Efecto vasodilatador y antiinflamatorio mediado por el aumento de la eNOS y
del NO.*°

- Aumento del flujo sanguineo local. **

- Diferenciacion y migracion de células madre con un alto potencial de

regeneracion tisular, como formacién de vascuar.?

- Disminucion de la respuesta inflamatoria al disminuir la infiltracion de
leucocitos, macrofagos, neutrofilos, radicales libres de oxigeno, citoquinas,

quimioquinas y TNFa.**3

- Mejora la isquemia tisular al disminuir la inflamacion y mejorar la perfusion

tisular.34

- La hiperestimulacion de la region a tratar disminuye la transmisién de sefiales al
tronco cerebral. La estimulacion de los nociceptores provoca una disminucion del dolor,

modifica la velocidad de conduccion y reduce la concentracién de Sustancia P.**

- Aumento y potenciacién de los mecanismos de regeneracion axonal en los
nervios periféricos, al provocar un aumento de las integrinas, de la proliferacion de
células de Schwann y de los macrofagos encargados de la eliminacion de restos de

mielina.®®

- Degeneracion y reduccion del nimero de receptores de acetilcolina induciendo

el descenso significativo en el potencial de accién méaximo muscular.®

- Un aumento de la expresién del VEGF-c y el receptor 3 del VEGF que
promueve la linfangiogénesis y disminuye el grosor del linfedema.*’

- Proliferacion y diferenciacion de cardiomiocitos, masculo liso y los precursores
de células endoteliales cardiacas.*®

- Efecto bactericida significativo utilizando altas energfas.*
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Todo ello se manifiesta clinicamente como:

. Efectos clinicos (provocados tanto por los efectos fisicos como por los

bioldgicos):

- Alivio del dolor.

- Regeneracion tisular.

- Destruccion de calcificaciones.

- Angiogeénesis.

- Disminucion la isquemia tisular.

- Disminucion del volumen del linfedema.

- Antiinflamatorio.

3.1.5. INDICACIONES DE LOS TRATAMIENTOS CON ONDAS DE CHOQUE

La ISMST realizé la declaracion de consenso y de recomendaciones para el uso

de ondas de choque extracorpéreas en las indicaciones médicas.?
Indicaciones estandar aprobadas.

Tendinopatias crénicas®’:

- Fascitis plantar con o sin espolén calcaneo.

- Tendinopatia aquilea.

- Epicondilitis

- Tendinopatia del manguito de los rotadores con/sin calcificacion.

- Tendinopatia rotuliana.

- Sindrome doloroso del trocanter mayor.

Mejora funcion dsea:

- Retrasos de consolidacion.
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- Fracturas de stress.
- Primeros estados necrosis avascular.
- Primeros estadios en osteocondritis disecante.
Urologia:
- Litotricia (extra y endocorporea).
Usos empirico-clinicamente probados:

Tendinopatias:

Epitrocleitis.
- Sindrome del aductor.
- Sindrome de la pata de ganso.
- Sindrome del tenddn peroneal.
Patologias musculares:
- Sindrome Miofascial (no fibromialgia).
- Dario sin rotura.
Ulceras y heridas cutaneas.
Quemaduras.
Litiasis salival.
Indicaciones excepcionales/experto:
Espasticidad.
Enfermedad de Osgood Schlatter.
Enfermedad de La Peyronie.
Usos bajo condiciones experimentales:

Miocardiopatia isquémica (extra/endocorpérea).
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Lesiones neuroldgicas periféricas.

Prostatitis abacteriana.

Enfermedad periodontal.

Osteoartritis.

Celulitis.

Infecciones por Bacterias y Hongos.

Ulceras cutaneas infectadas.

Osteomielitis.

Infeccidn Periprotésica.

Osteoporosis localizadas:

- Sindrome del Dolor Regional Complejo o SDSR.
- Osteoporosis y aflojamiento periprotésico.

- Enfermedad Periodontal.

3.1.6. EFECTOS SECUNDARIOS DE LAS ONDAS DE CHOQUE

En la actualidad no se han descrito serios efectos secundarios durante el

tratamiento con OC, si bien puede aparecer:

- Dolor: en el punto de aplicacién, dependiendo de la intensidad de las OC

aplicadas.
- Parestesias e hipoestesia en la zona tratada y en areas distales dicha zona.
- Inflamacién de la region.

- Enrojecimiento cutaneo y petequias subcutaneas (cuanto mayor sea la intensidad

de las OC aplicadas).

- Sindrome Vasovagal.
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3.1.7. COMPLICACIONES DE LAS ONDAS DE CHOQUE

- Roturas tendinosas y musculares: si se aplican sin tener en cuenta la dosis y el

estado del tejido a tratar. Se han descrito en hombro y en Aquiles.

- Lesiones nerviosas y vasculares: estudiar y conocer la via de aplicacion para

evitar aplicar grandes intensidades de energia sobre grandes vasos y nervios.

- Hemartros (hay que conocer el estado de la coagulacion del paciente).

3.1.8. CONTRAINDICACIONES DE LAS ONDAS DE CHOQUE
Segln la SETOC y la ISMST se establecen las siguientes contraindicaciones:®*°

- No deben realizarse tratamientos en la proximidad de los pulmones e intestino,

visceras huecas y membranosas rellenas de gas.

- No deben realizarse tratamientos que puedan afectar a los grandes vasos y

nervios por posibilidad de lesion o sangrado.

- No deben realizarse tratamientos con Ondas de Choque en mujeres gestantes

sobre todo en &reas que afecten a tronco y abdomen.

- En los nifios no deben realizarse tratamientos en los nucleos de crecimiento ya

que podria afectarse o detenerse el mismo, provocando dismetrias y deformidad.
- No deben realizarse en pacientes con alteraciones de la coagulacion.

- Tampoco deben realizarse estos tratamientos en pacientes anticoagulados que no

hayan sido adecuadamente revertidos previamente en los plazos y tiempos correctos.

- No deben aplicarse en portadores de marcapasos con generadores de ondas de

choque electromagnéticos. Deben aplicarse con precaucion con otros generadores.
- No deben realizarse tratamientos con OC en tumores sistémicos.

- No deben realizarse tratamientos con OC en tejidos que hayan sido infiltrados

con corticoides tipo depot, en las previas 6 semanas.
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3.2. ULCERAS CUTANEAS
3.2.1. DEFINICION, PREVALENVIA, COSTES

Una UC es una pérdida de sustancia que afecta a la epidermis, la dermis y en

ocasiones, a planos més profundos, con extension, forma y profundidad variable.*

Hay que diferenciarla de herida aguda, que es aquella lesion que podrian curarse
por si misma siguiendo su proceso de cicatrizacion de manera ordenada, en un tiempo
adecuado (entre 7 y 14 dias) y reponiendo de manera correcta cada parte dafiada, de

manera que se pueda recuperar la integridad anatomica y funcional.

Por el contrario, la herida crénica se caracteriza por su nula o escasa tendencia a

la curacién espontanea.

Algunos autores diferencian también entre herida y Ulcera, pasando una herida a
convertirse en Ulcera tras mas de tres semanas sin resolverse. Otros autores denominan
UCC aquella que no cicatriza tras 3 meses de tratamientos standard y generalmente
tienen mdaltiples factores causales tanto locales como sistémicos. Pero segun el
documento de la Conferencia Nacional de Consenso sobre Ulceras de la extremidad
inferior (CONUEI) no es correcta la utilizacion del término “ulcera crénica”, dado que

el mismo concepto de “alcera” es indicativo de cronicidad (herida cronica).”*

En Espafia constituyen un importante problema de salud, en virtud de su impacto

2
|5

epidemiolégico, econdmico y social> y actualmente constituye un problema que afecta

a millones de personas a nivel mundial.

Su prevalencia esta sufriendo un incremento constante debido principalmente al
aumento de la esperanza de vida que conlleva el envejecimiento poblacional con sus
consecuentes comorbilidades asociadas, enfermedades cronicas, diabetes, alteraciones
arteriales o venosas, encamamientos, sindromes de desacondicionamiento funcional,

etc.

Los datos epidemiologicos de las Ulceras en la extremidad inferior (UEI) en
Espafia son ciertamente preocupantes. La bibliografia médica presenta con frecuencia
datos divergentes, constituyendo el sesgo mas destacable su sobrevalorizacion. Segudn el
CONUEI ** la prevalencia es entre 0,10 a 0,30% en la poblacién general y la incidencia

es de 3 a 5 nuevos casos por mil personas y afio. Estos datos deben multiplicarse por 2
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cuando se considere el segmento de poblacion de edad > 65 afios. La relacidn
mujer/varon oscila entre el 1,5 a 1 y el 3 a 1. En EE.UU. aparecen cerca de 600.000

casos nuevos de Glcera en miembro inferior al afio.>

Entre el 75 y el 80 % de las Ulceras de la extremidad inferior son de etiologia
venosa. La prevalencia es del 0,5 al 0,8% vy la incidencia entre 2 y 5 nuevos casos por

mil personas y afio.

En referencia a la UC de etiologia isquémica, su prevalencia es entre 0,2y 2% y

su incidencia es de 220 casos nuevos por cada millén de habitantes al afio.

Las UC de etiologia neuropatica presentan una prevalencia entre un 15-25% y
una incidencia es de 5 a 10 nuevos casos por mil pacientes diabéticos y afio. Hasta el
15-25% de los diabéticos presentaran una UC en el pie a lo largo de su vida.

Por otra parte se estima que entre un 40% y un 50% de las UEI permanecen
abiertas o activas por un periodo no inferior a los seis meses. Un porcentaje muy similar
pasa de los 12 meses de evolucién y un porcentaje por debajo del 10% permanece sin
cicatrizar por encima de los 5 afios. En los doce meses siguientes a la cicatrizacion un

tercio de las heridas recidiva.

Con todos estos datos podemos decir que las UEI suponen en torno al 15-18%
de todas las causas de ingresos hospitalarios.

A nivel de impacto econémico, segun el consenso de la CONUEI, las UEI de
todas las etiologias tienen un coste directo e indirecto, entre el 1.5 y el 3% del
presupuesto total de los Sistemas Nacionales de Salud (SNS) en Europa, con una
estancia media de 44-29 dias. En Estados Unidos (EEUU) el tratamiento de las Ulceras
crénicas supone un gasto entre 5y 10 billones anuales.>

Encontramos menores sesgos en los estudios de UEI de etiologia venosa con

variacion de costes segln:
- Periodo de cicatrizacidon menor a 12 semanas: sera de 400 a 500 euros.

- Periodo de cicatrizacion mayor a 12 semanas y menor a 6 meses: de 900 a 1.000

euros.
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En enfermos diabéticos (DM) es la primera causa de estancia hospitalaria
suponiendo del 8-12% de todas las causas de hospitalizacion. Se estiman costes en el
tratamiento de una UC de 4.595 ddlares por episodio no complicado, que se
incrementan hasta 28.000 si se incluyen los 2 afos siguientes a la aparicion de la UC
(seguimiento, recidivas, etc.). El gasto total es 3 veces superior al del tratamiento del
paciente DM sin lesiones en el pie. Los costes de una amputacion mayor se han
estimado en 20.000-40.000 dolares por episodio, con un gasto total en EEUU (afio
2002) de 1.600 millones de dolares, que alcanzaban 6.000 millones si se contabilizaban

los gastos en el tratamiento de la Glcera que precedié la amputacion.®

Por otra parte, segun el tercer estudio Nacional de prevalencia de Ulceras por
Presion (UPP) en Espafia, en 2009 por el GNEAUPP, Grupo Nacional para el Estudio y
Asesoramiento en Ulceras por Presion y Heridas Cronicas, oscilan entre un 5,89% en
personas que reciben atencion domiciliaria, un 7,2% en ingresados en hospitales de

agudos y un 6.39% en centros socio-sanitarios.>

En la Comunidad de Madrid, segun el Servicio Regional de Bienestar Social, la
prevalencia de las Ulceras por presion (en noviembre de 2009) en pacientes ingresados
en centros residenciales es del 5,71% cuando se incluye poblacion total y del 9,74%

cuando se analiza la prevalencia de Glceras por presion en pacientes dependientes.>®

En Europa, segun la EPUAP, European Pressure Ulcer Advisory Panel, la

prevalencia global es del 18,1% con algunas diferencias entre paises.>’

A nivel econdmico, el coste es de aproximadamente unos 461 millones de euros,
lo que equivale a cerca del 5% del gasto sanitario anual espafiol segun el GNEAUPP.
De este total el 45% representa el coste de las estancias extra en el hospital, relacionadas
directamente con estas lesiones, el 15% representa el coste de apdsitos y otros
materiales, mientras que el 19% corresponde al coste del tiempo de enfermeria.

En la mitad de los casos el intervalo de curacién es superior a los 6 meses y tras

la curacion suele aparecer recidiva durante el primer afio en el 40%.%®

Hasta en el 65% de los pacientes con Ulcera de cualquier etiologia presenta

asociado un problema de dolor severo y continuo.
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Normalmente su diagndstico, abordaje y tratamiento asi como la prevencion de
recurrencias recae sobre Atencion Primaria, pero se presentan como un problema en la
clinica diaria para el médico de otras muchas especialidades desde Dermatologia,
Cirugia Plastica, Cirugia General, Cirugia Vascular, Medicina Interna, Reumatologia,

Traumatologia, Neurologia, Endocrinologia, Traumatologia, MFR...etc.

3.2.2. TIPOS DE ULCERAS
La mayor parte aparecen en los miembros inferiores;

Ulceras en la extremidad inferior:

Segun la Conferencia Nacional de Consenso sobre las Ulceras de extremidad inferior
(CONUEI), se definen como “una lesion en la extremidad inferior, espontanea o
accidental, cuya etiologia puede referirse a un proceso patoldgico sistémico o de la

extremidad y que no cicatriza en el intervalo temporal esperado”.>*

Dentro de estas encontramos diferentes etiologias:

- Ulcera venosa: aquella causada por la hipertension venosa, provocada por la
incompetencia de las valvulas que regulan la comunicacion entre el sistema venoso
superficial y profundo. Esta insuficiencia valvular puede ser de origen primario

(congénito) o secundario a trombosis 0 a traumatismos recurrentes.

Otras causas de hipertension venosa pueden ser obstruccion al flujo venoso o
debilidad muscular en la pantorrilla (con su contraccién actiia como bombeo del sistema

superficial al profundo) como sucede en la obesidad e inmovilidad.

El término Ulcera venosa engloba tanto las Ulceras varicosas como las
postrombdticas. Se evidencia en los sectores venosos de la extremidad inferior en los

que la hemodinamica del flujo se encuentre alterada.
Signos y sintomas clinicos caracteristicos:

-Localizacion sobre maleolo interno.
-Morfologia, redonda/oval.

-Bordes excavados e irregulares.
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-Lecho ulceroso amarillento, cubierto de exudado de fibrina.

-Tejido periulceroso con alteraciones cutaneas previas por la insuficiencia
venosa cronica (dermatitis ocre, hiperqueratosis, edema, eritema,
lipodermatoesclerosis).

-Pulsos pedios conservados.

-Expresion de dolor baja, excepto en presencia de infeccion.

-Recurrencia.

- Ulcera vascular arterial o isquémica: herida crénica en miembro inferior en un
paciente con conocida arterioesclerosis periférica causada por un deficit de aporte

sanguineo tisular debido a obstrucciones en el sistema arterial.
El tabaco y la diabetes son los factores de riesgo mas importantes.

En el diagnédstico clinico inicial de la Ulcera de etiologia isquémica, deben
considerarse los siguientes datos:

-Antecedentes de claudicacion intermitente en la extremidad.

-Disminucion o ausencia de pulsos.

-Aumento del tiempo de relleno capilar.

-Indices tobillo/brazo (ITB) menores a 0.80. El indice tobillo/brazo es el
resultado de la division de la presion sistélica en el tobillo (pedia o tibial
posterior) entre la presion sistolica en el brazo (braquial). El rango normal del
ITB es de 0.91 a 1.30.

-Morfologia: variable, bordes irregulares y poco profundos, bien delimitados,
lecho seco, formado por tejido necrético y/o fibrina con ausencia de sangrado.
-Localizacién: sobre prominencias 6seas, cabezas de los metatarsianos, dedos
del pie, cara lateral pierna y talon.

-La piel que rodea a la lesion sera atrofica y brillante.

-Dolor que aumenta con la elevacién del miembro.

- Ulceras neuropaticas o diabéticas: Suelen presentarse en pacientes con
diabetes mellitus (DM) por la neuropatia diabética. El pie diabético se define como una
alteracion clinica de base etiopatogénica neuropatica, inducida por la hiperglicemia
mantenida, en la que, con o sin coexistencia de isquemia y previo desencadenante
traumatico, se produce una lesion y/o Ulcera en el pie. Por lo tanto su etiologia es

multifactorial, isquémica, traumatica y también infecciosa.
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La neuropatia diabética implica una alteracion tanto sensitiva (tacto-algésica,
propioceptiva), motdrica (debilidad y atrofia que provocan alteraciones biomecanicas y
deformidades estructurales causando zonas de hiperpresiones e hiperqueratosis) y
autonomica (autorregulacion anormal vascular, perdida de sudoracion, sequedad,

debilidad de la barrera de proteccidn, la piel).
Dentro de su presentacion clinica encontramos caracteristico:

-Localizacion en relieves 6seos, cabezas de metatarsianos, talon, dedos.

-Suelen aparecer sobre regiones hiperqueratosicas y hiumedas.

Ulcera Postrombética Ulcera Isquémica

Ulcera Neuropitica

Etiologia Insuficiencia del SWS® Insuficiencia del SWVP* Obstruccion arterial Neuropatia
N ) ) . - Dedos ) -
Localizacion Cara interna de la pierna Cara interna de la pierna : Prominencias dseas
Cabeza metatarsianos
- Poco dolorosas Poco dolorosas Dolor importante que .
Clinica - L o L L Ausencia de dolor
Se alivian con el decibito Se alivian con decubito aumenta con el decubito

Pulsos Distales Conservados Conservados Ausentes Conservados
Hiperpigmentacion

Edema indurative cronico
Atrofia blanca

Exudacion

Sangrantes

Varices en territorio de
safena interna o externa

Edema
sangrantes
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Fig. 16. Diagnostico diferencial de las Ulceras en las extremidades inferiores™.

- Ulceras por presion: Segun la EPUAP y la National Pressure Ulcer Advisory

Panel (NPUAP) “Una tlcera por presion es una lesion localizada en la piel y/o el tejido
subyacente por lo general sobre una prominencia 6sea, como resultado de la presion, o
la presién en combinacion con la cizalla. Un nimero de factores contribuyentes o
factores de confusién también se asocian con las Ulceras por presion; la importancia de

, o 7
estos factores todavia no se ha dilucidado”.’

Las prominencias 6seas de mas frecuente aparicion (Fig.17) son sacro,

tuberosidad isquiatica, trocanter mayor, talones y maleolos externos.

Otras etiologias destacables:

Ulceras Metabdlicas: Las mas frecuentes son las provocadas por calcificaciones

cutaneas (calcinosis cutis) o calcifilaxis.

Las calcificaciones cutaneas puedes ser distroficas, metastaticas o idiopaticas.
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MOST COMMON SITES FOR PRESSURE ULCERS
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Fig.17. Lugares més frecuentes de aparicion de Glceras por presion %.

e Calcificaciones distroficas, se producen en tejido patoldgico sin

disfuncion del metabolismo de calcio a nivel sistémico. Teoricamente, la
calcificacion distréfica se produce por el influjo de calcio y la posterior
cristalizacion intracelular, permitida por las membranas celulares que se
encuentran dafiadas por la enfermedad subyacente. Ademas, la acidez
que acompafa el dafio celular puede perturbar la normalidad procesos
que inhiben la calcificacion.
Las enfermedades autoinmunes del tejido conectivo son las patologias
mas frecuentes donde encontramos calificaciones distroficas, tales como
la esclerodermia (en la variante CREST Calcificacion, Raynaud,
disfuncion  Esoféagica, Esclerodactilia y  Telangiectasia), la
dermatomiositis, 0 en el lupus eritematoso sistémico (LES). También
pueden producirse en enfermedades genéticas como en el Ehlers—Danlos,
la porfiria cutanea tarda y también en infecciones parasitarias.

e Calcificaciones metastaticas, se producen en el tejido normal cuando hay
una disfuncion de los sistemas reguladores del calcio. La insuficiencia
renal cronica es la causa mas comdan.

e Cuando no se puede identificar ningun factor conocido, local o sistémico,

la calcificacidn se clasifica como idiopatica.

El material célcico puede ser extruido provocando una ulceracion localizada
mas frecuentemente en sitios de traumatismos frecuentes, prominencias 0seas y

dedos.
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- Dehiscencias quirurgicas: Fallo completo o parcial en la cicatrizacion tras el

cierre primario de una herida quirurgica.

- Traumaticas: pérdida de continuidad de la piel o de las mucosas como
consecuencia de una agresion externa, segun el agente que las provoque podrén ser

incisas o contusas.

- latrogénicas: pérdida parcial de la epidermis, dermis y/o del tejido subcutéaneo
provocada por mecanismos de presion y roce derivados del uso de materiales o utillaje
internos o externos empleado en el tratamiento de un proceso clinico distinto (braces,

ortesis, protesis, placas, tornillos, etc.).

Segun su profundidad, se clasifican:

Grado en ulceras por presion. Sistema de clasificacion de la NPUAP / EPUAP de las

Glceras por presion.”’
- Categoria I: eritema no blanqueable.

Piel intacta con enrojecimiento no blanqueable de un &rea localizada generalmente
sobre una prominencia Osea. La piel oscura pigmentada puede no tener palidez visible,
su color puede diferir de la piel de los alrededores.

- Categoria Il: Glcera de espesor parcial.

La pérdida de espesor parcial de la dermis se presenta como una Ulcera abierta poco
profunda con un lecho de la herida rojo-rosado, sin esfacelos. También puede
presentarse como una flictena o blister, intacta, llena de suero o suero ser-sanguinolento,

0 abierta/rota.
- Categoria I11: pérdida total del grosor de la piel.

Pérdida completa del tejido. La grasa subcutanea puede ser visible si exponer hueso,
tendon o masculo. Puede incluir cavitaciones y tunelizaciones. La profundidad de la

Ulcera por presion de Categoria/estadio I11 varia segun la localizacion anatomica.
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- Categoria IV: pérdida total del espesor de los tejidos.

Pérdida total del espesor del tejido con hueso expuesto, tendén o musculo. Los esfacelos

0 escaras pueden estar presentes. Incluye a menudo cavitaciones y tunelizaciones. La

profundidad de la Ulcera por presion de Categoria/estadio 1V varia segun la localizacién

anatomica.

GRADO Il GRADO |

GRADO Il

GRADO IV

EPIDERMIS INTEGRA

EPIDERMIS
y DERMIS

TEJIDO CELULAR
SUBCUTANEO

MUSCULO.

SE PUEDEN

ALCANZAR
ARTICULACIONES

Color rojo-rosado. En pieles
oscuras presenta tonos rojos,
azules o morados.

Hiperemia reactiva > 24 horas.

El eritema se mantiene aiin bajo
la presion de los dedos.

Flictenas o vesiculas.

Descamacion
y grietas.

Bordes definidos
Proceso necritico

Puede haber exudado
serose-sanguinalento.

Pueden aparecer
tunelizaciones y cavemas.

Tejido necrético y
exudado abundante.

Pueden aparecer
tunelizaciones y cavemas.

Fig. 18. Clasificacion de las UPP segun el grado de afectacion tisular.*®

Grado de las Ulceras de extremidad inferior. Segiin el CONUEI:**

- Grado I: ulcera que afecta la epidermis y la dermis.

- Grado I1I: tlcera que afecta al tejido celular subcutaneo o hipodermis.

- Grado IlI: ulcera que afecta a la fascia y al musculo.

- Grado IV: tlcera que afecta al hueso.
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3.2.3. FACTORES DE RIESGO
Aquellas situaciones que provocan la aparicién de UC.

- Alteracion de los indicadores nutricionales. Tanto la desnutricion, deshidratacién

como la obesidad supondrén riesgo.

- Los factores que afectan a la perfusion y a la oxigenacion: diabetes, la
inestabilidad cardiovascular, la baja presion sanguinea, alteracion en el indice tobillo-
brazo y el empleo de oxigeno. El tabaquismo debido al riesgo de claudicacion

intermitente secundaria a arteriopatia oclusiva periférica.
- La humedad de la piel (por ejemplo secundaria a incontinencia urinaria).

- Trastornes neuroldgicos: alteraciones periféricas sensitivas, motoras o

alteraciones centrales.

- Tratamientos farmacol6gicos: inmunosupresores, corticoides.
- Radioterapia.

- La edad avanzada.

- Falta de higiene.

- Insuficiencia venosa crénica. Venas varicosas.

- Factores que predisponen a trombosis de venas profundas como las deficiencias
de proteina C y S y antitrombina Ill. Presencia de anticoagulante lpico.

- Funcion reducida de los masculos de las pantorrillas.
- Fistulas arteriovenosas.

- Antecedente de fractura en la pierna.
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3.2.4. EL PROCESO DE CICATRIZACION NORMAL Y PATOLOGICO

La cicatrizacion o curacion de las heridas es un proceso dinamico cuya finalidad

es restaurar la integridad del tejido y su funcionalidad.

Dentro del concepto de Ulcera, como se ha comentado con anterioridad, existe
un matiz de cronicidad por lo que la cicatrizacion no sucede en el intervalo temporal

esperado.

En condiciones normales existen cuatro fases en la cicatrizacion: inflamacion,
proliferacion, diferenciacion y maduracion. Para conseguir la cicatrizacion de la herida
son necesarias una serie de complejas reacciones e interacciones entre células y
mediadores, que van sucediendo en las distintas fases. Periddicamente se descubren

nuevos mediadores ampliando nuestro conocimiento entre estas interacciones.®*
En las UC, las 4 etapas del proceso se hallan alteradas, pudiendo encontrar:

- Una fase inflamatoria prolongada.

- Defectos en la remodelacion de la matriz extracelular.

- Formacion de radicales libres.

- Inhibicidn tanto en la generacién de los factores de crecimiento celular como en

la migracién de queratinocitos.

Fases de la cicatrizacion.
- Fase inflamatoria.
Se inicia inmediatamente tras la produccion de la herida y dura entre 4 a 6 dias.

La hemostasia es la base del proceso de cicatrizacion y se produce por medio de

la vasoconstriccion de los vasos dafiados y la activacion de la cascada de coagulacion.

Los neutréfilos son la primera respuesta celular eliminando los residuos y
bacterias tanto por fagocitosis como por liberacion de radicales libres
(mieloperoxidasa). Una vez que han completado su tarea son degradados por los

macrofagos.
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Al 2°- 4° dia los monocitos entran en escena transformandose en macrdéfagos que

fagocitan y liberan grandes cantidades de NO eliminando tanto bacterias como residuos.

El bajo contenido de oxigeno en la zona estimula a los macréfagos, a producir
factores que inducen e incrementan la velocidad de angiogénesis, estimulan la
reepitelizacion de la herida, crean tejido granular, y forman una nueva matriz

extracelular.

Las plaquetas liberan proteinas de la matriz extracelular, citoquinas, factores de
crecimiento asi como otros factores que favorecen la inflamacién como serotonina,
bradiquinina, prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxano e histamina. Estos factores
aumentan la velocidad y migracion celular, favorecen el proceso de vasodilatacion (que
sucederd a la vasoconstriccion inicial) y aumentan la porosidad de los vasos

sanguineos que provoca un aumento de la permeabilidad.

Esta fase es fundamental en el proceso de cicatrizacion (combate la infeccion e
induce la fase de proliferacion) pero prolongada en el tiempo produce dafio tisular. Por

esta razon, la reduccion de la inflamacion es un objetivo de los cuidados terapéuticos.

La inflamacion continuara mientras existan residuos en la herida. Por ello la

presencia de éstos en el tiempo originard una herida crénica.
- Fase proliferativa (angiogénesis, fibroplastia, epitelizacion)
Sucede entre el 4°y 14° dia.

Las células endoteliales y los fibroblastos son las células principales en esta fase.
Los macrofagos secretados en la fase inflamatoria estimulan la proliferacion de los
fibroblastos y la secrecion de IL-6 que estimula a los queratinocitos y su migracién
hacia los bordes de la herida. Esta migracion también es favorecida por el NO y por la

ausencia de presiones de contacto externas.

Los factores de crecimiento (PDGF, TGF-B) y la fibronectina promueven la
proliferacion y la migracion de los fibroblastos hacia la base de la herida y la
produccién de moléculas en la matriz extracelular. Los fibroblastos también secretan
factores de crecimiento que atraen células epiteliales hacia la cicatriz produciendo la
reepitelizacion. La hipoxia continua contribuyendo a la proliferacion de los fibroblastos
y a la produccién de factores de crecimiento.
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Por otra parte los macréfagos también estimulan a los fibroblastos para secretar
fibronectina, glucosamienoglicanos y colégeno tipo Il (componentes fundamentales de

la matriz).

El VEGF, principal mediador de la angiogénesis es secretado por los
queratinocitos principalmente y por otros medidores como macréfagos, fibroblastos,

plaquetas y NO en los bordes de la herida.

En la angiogénesis, crecen nuevos vasos sanguineos a partir de células
endoteliales. Esta formacion de nuevos vasos es fundamental para mantener la nueva

matriz formada.

Aproximadamente una semana después de la produccion de la herida, los
fibroblastos se diferencian en miofibroblastos y la herida comienza a contraerse, la
contraccion puede durar varias semanas y continla hasta conseguir la completa
reepitelializacién. Si la contraccion continla demasiado tiempo, puede producir

desfiguracion y pérdida de funcién.
- Fase de maduracién y remodelacion.

Durante la maduracion, se degrada el coladgeno de tipo Ill, que era el que
prevalecia durante la proliferacion, y es sustituido por colageno de tipo | que aumenta la
elasticidad de la matriz. Las fibras de coldgeno que inicialmente se encuentran
desorganizadas son interconectadas, ordenadas y alineadas. La sintesis, reorganizacion y

degradacion del colageno es regulada por las metaloproteasas.
Con el tiempo se incrementa la resistencia a la traccion de la herida.

Esta fase sucede desde la 42 semana hasta el afio.%*

En las UC, estas fases algunas veces se solapan. Es necesario un equilibrio ente
la inflamacion, sintesis, proliferacion celular y de tejido. Una alteracion conlleva la

cronificacién de la UC.

Una herida crénica esta caracterizada histolégicamente por falta de organizacion
en la proliferacion endotelial y en el tejido conectivo, aumento de queratinocitos y

granulocitos, alteracion de proteinas, electrolitos y citoquinas.
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Es importante conocer la biologia de la cicatrizacion y como afectan sobre ella
las distintas terapias tanto comunes como novedosas en condiciones normales, para asi
poder establecer correctos objetivos durante el proceso patoldgico, identificar las causas
de la alteracion y poder desarrollar nuevas terapias que vayan dirigidas a dianas

concretas.*®

Factores que dificultan la cicatrizacion:*®

La curacion de una herida es un proceso largo, complejo y dindmico sobre el que

pueden influir multitud de factores.
Factores generales

- Comorbilidad: Diabetes, obesidad, trastornos hipofisarios y suprarrenales,

insuficiencia vascular, procesos tumorales, aterosclerosis, etc.

- El déficit de proteinas C y S, los trastornos de coagulacion en general, son claramente

un obstaculo para la cicatrizacion.

Déficit de movilidad.

Alteraciones sensitivas

Tratamientos farmacologicos (corticoides, citotdxicos, antimicrobianos)

Radioterapia, etc.

Hipoxia cronica.

Edad avanzada. Con la edad hay una menor capacidad de proliferacion celular,

neovascularizacion y colagenogénesis.
- Inmunodeficiencia.

- Estado nutricional. Todos los déficit nutricionales retrasan la cicatrizacion de las
Ulceras, pero influyen especialmente los estados de hipoproteinemia y la

hipovitaminosis, especialmente A, Cy K.

- Alcoholismo.
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- Mala higiene corporal.
Factores locales.

- Sequedad de la lesion. EI ambiente humedo es el mas adecuado, para la curacion de
las heridas ya que favorece la conservacion y migracion celular (el adecuado grado de
humedad se desarrollara en el siguiente apartado, sobre tratamientos de UC).

- Tensién de oxigeno. La hipoxia favorece la cicatrizacion de la herida, lo que
determina que una cura cerrada sea méas Util que una abierta. No obstante, este aspecto
es controvertido, ya que algunos autores utilizan camaras hiperbaricas en el tratamiento

de las heridas, especialmente las arteriales.

- pH tisular. La situacion de acidez es beneficiosa para la cicatrizacion, actuando como

excelente barrera frente a la invasion bacteriana.
- Presencia de tejido necrotico.
- Existencia de cuerpos extrafios o zonas de presion en el lecho de la ulcera.

- Infeccion local. La infeccion no so6lo es la complicacion mas frecuente de la Glcera en

la extremidad inferior sino también es una de las principales causas de su cronicidad.

- Incorrecta realizacion de las curas.

3.2.5. TRATAMIENTO DE ULCERAS CUTANEAS

El objetivo en el tratamiento de una herida crénica es conseguir su completa
epitelizacion, teniendo en cuenta tanto los factores locales como sistémicos que la

afectan.

Es importante tener en cuenta una serie de actividades preventivas que pueden

incidir en el desarrollo de las Ulceras:

- Control de las enfermedades asociadas y factores de riesgo, diabetes, hipertension,
tabaquismo, etc.

- Dieta adecuada (aumentando proteinas y vitamina C).

- Actividad fisica diaria.
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- Mantener la temperatura adecuada (evitando temperaturas extremas en general y calor

en las venosas).
- Higiene adecuada de los pies y ufias. Mantener la piel hidratada.
- No usar prendas ajustadas en miembros inferiores y cintura.

Es fundamental establecer un diagnostico diferencial entre los distintos tipos de

UC, ya que el tratamiento difiere segun la etiologia.

El tratamiento suele ser prolongado y en muchos casos dificil de apreciar su

evolucion.

No existe un tratamiento Unico y efectivo para la cura de la UC y siempre debe ir
acompafado de la correccion de la causa promotora (patologia de base).

El tratamiento de las heridas agudas y crénicas requiere un importante esfuerzo
sobre la limpieza, control de la infeccion, evitando todas aquellas presiones que se

puedan ejercer sobre la lesion.

Toda cura debera hacerse procurando el maximo confort del paciente y evitando

el dolor.

Limpieza

La limpieza de las heridas se define como el uso de soluciones que no produzcan
dafio tisular y eliminen los restos poco adheridos, cuerpos extrafios y tejido necrotico de
la superficie de la herida.”

La Agency for Health Care Policy and Research (AHCPR) Americana dicta una
serie de normas sobre la limpieza de las Glceras de presion®® que se pueden hacer

extensibles al resto de Ulceras cronicas:

- La limpieza debe ser el primer acto en el tratamiento de la herida y siempre en cada

cambio de aposito.

- Debe realizarse suavemente ejerciendo la menor fuerza mecéanica posible para permitir

el arrastre mecanico de los restos necroticos sin causar trauma en el lecho de la herida.
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- El uso de antisépticos de forma sistematica como derivados yodados, hipoclorito

sodico, peroxido de hidrogeno y &cido acético tiene potencial dafio tisular.

- El uso de solucion salina al 0,9% o de agua del grifo (potable, bacteriologicamente
estable) son opciones validas para realizar la limpieza de las UC. El agua hervida y

después enfriada puede ser una alternativa.

- Una vez realizada la limpieza, el exceso de liquido se debera retirar con una gasa, sin

frotar la Ulcera para evitar el sangrado.
Desbridado

El objetivo es la retirada de los tejidos desvitalizados de una Ulcera para facilitar
el proceso de cicatrizacion. Se realizara ante la presencia de necrosis, esfacelos o
detritus y/o cuerpos extrafios, es decir, todos los tejidos y materiales no viables en la
herida. Es una parte esencial del cuidado de las UCC para la preparacion del lecho de la
herida hacia la regeneracién tisular por lo que debe realizarse un desbridado de

mantenimiento durante toda la fase de cicatrizacion.
Tipos de desbridamiento:

- Quirdrgico o cortante. Indicado en escaras gruesas muy adheridas, ulceras profundas,
extensas, en aquellas con signos de celulitis o sepsis y en las callosidades de las ulceras
neuropéticas del pie DM. Deben evitarse o realizarlos con mucha precaucion en las

Glceras arteriales.®

- Enzimatico. Indicado en UC con tejido necrotico (escaras secas y esfacelos con bajo
nivel de exudado) como complemento al desbridamiento quirdrgico. Son productos con
colagenasa, quimotripsina/tripsina, fibrinolisina y estreptoquinasa/estreptodornasa,
aunque en nuestro SNS es la colagenasa el Unico incluido en la financiacion. No se han
observado diferencias estadisticamente significativas comparandolos con otros sistemas
de desbridado.®®

- Autolitico. Se produce por la conjuncion de la hidratacion del lecho de la Ulcera, la
fibrindlisis y la accion de las enzimas enddgenas sobre los tejidos desvitalizados. Su
accion es lenta e indolora. Los hidrogeles son especialmente eficaces en ulceras

necréticas del pie diabético.®
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- Osmadtico. Se consigue a través del intercambio de fluidos de distinta densidad,

mediante la aplicacion de soluciones hiperosmolares.

- Mecénico. Son técnicas traumaticas y no selectivas que eliminan los restos de la herida

utilizando la abrasién mecanica.

- Bioldgico o larval. Larvas estériles de la especie Lucilia sericata (verde botella), en

curas planificadas.

Los desbridamientos osmotico, larval y mecénico no estan disponibles en

Espafia actualmente o estan en desuso.

Aunque el desbridado es ampliamente aceptado y practicado, no hay estudios

que demuestren su eficacia real.®®

Control de la Infeccion.

Todas las UC se hallan colonizadas (carga bacteriana) y es fundamental
diferenciar los conceptos “colonizaciéon”, e “infeccion”.> La contaminacién es la
presencia de microorganismos que no se multiplican en el lecho de la herida, todas las
heridas estan contaminadas, pero, si no se producen las condiciones adecuadas, no
progresaran hacia la infeccion. En la colonizacion los microorganismos se encuentran
adheridos al lecho de la herida y se multiplican sin producir dafios en la misma. El
aislamiento de mas de 10° UFC (unidades formadoras de colonias)/gramo de tejido es
indice de infeccion, aunque para establecer el diagnostico debera acompafiarse de los

signos clinicos.>®

La principal medida para disminuir la carga bacteriana de una herida es la

limpieza asi como el desbridamiento del tejido desvitalizado.

La toma de cultivo no debe realizarse de forma sistematica, sino ante la sospecha
clinica de infeccion. El diagnostico debe basarse principalmente en los signos clinicos

(eritema, dolor, edema, tumor y calor).
En caso de utilizar antibioterapia topica, deberemos tener en cuenta:

- Elegir antibittico eficaz frente a gramnegativos, Gram positivos y anaerobios.
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- No usar apositos que no permitan un intercambio gaseoso. Los que contienen plata o

carbon activado poseen capacidad bactericida.

- Ningun estudio ha demostrado la utilidad de antisépticos tdpicos en infecciones
locales, por el contrario el empleo de ellos (povidona yodada, hipoclorito sédico, agua
oxigenada, &cido acético) resultan tdxicos para muchos de los elementos celulares

implicados en los mecanismos de cicatrizacién.®

El uso de antibidticos sistémicos solo se recomienda ante la existencia de signos

de infeccidn progresiva (celulitis, sintomas de sepsis y/u osteomielitis).

Mantenimiento de ambiente hiimedo.

Winter G, en 1962, demostrd que las heridas superficiales cubiertas con una

pelicula impermeable epitelizaban méas rapidamente que las expuestas.®

La técnica de la cura hiumeda se realiza manteniendo el lecho de la herida
aislado del medio ambiente exterior, con lo que el exudado de la herida permanece en

contacto con la misma, manteniendo de esta manera un ambiente himedo.
Los efectos de las curas himedas sobre las heridas crénicas son:

- Una fase inflamatoria menos intensa y menos prolongada con mayor rapidez en la
proliferacion de los queratinocitos e incremento de la diferenciacion de estos, que

mejoran la funcion de barrera.

- Aumento del aporte de oxigeno y nutrientes via enddgena a través de la angiogénesis.
- Acidificacion del medio.

- Facilitacion de la migracion celular.

- Control del exudado.

- Mantenimiento de la temperatura adecuada.

- Disminucion del dolor.

- Proteccion frente a infecciones.
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- Reduccion del tiempo de cicatrizacion (aumento de la proliferacion de fibroblastos e

incremento de la sintesis de colageno).
- Disminucion de la frecuencia de curas locales.

Los apositos se pueden clasificar en tres grupos: pasivos (gasas) y activos e
interactivos. El apdsito pasivo solo tiene una funcion protectora, mientras que los otros
crean un ambiente adecuado, un microclima que induce la cicatrizacion de la herida

favoreciendo el desbridamiento, evitando infecciones y facilitando la cicatrizacion.

Productos para el tratamiento local de Ulceras cutaneas cronicas basados en la cura

himeda, activos e interactivos:®

e Absorbentes, de menor a mayor capacidad de absorcion son:
- Hidrocoloides. De manera general, estan indicados en ulceras por presién
(grado 11 a 1V) y en ulceras vasculares sin signos de infeccion con exudado de leve a

moderado.

Fig.19 Hidrocoliodes adhesivos™ Fig.20 Hidrocoloides No adhesivos. Fibra®®

Fig.21 Hidrocoloides no adhesivos. Granulos® Fig.22 Hidrocolides malla®
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- Espumas de poliuretano. Indicadas en ulceras con exudado de moderado
a alto.

Fig.23 Distintos tipos de espumas de poliuretano®

- Alginatos. Poseen una gran capacidad de absorcidon y tienen accion

hemostatica. Indicados principalmente en ulceras con exudado de alto a muy alto.

Fig.24 Distintos tipos de alginatos®

e Hidratantes
- Hidrogeles. Rehidratan la herida favoreciendo el ambiente hdmedo.
Promueven el desbridamiento, hidratan el tejido desvitalizado y favorecen, de este
modo, el proceso natural de autolisis. Estdn indicados en heridas secas o con tejido
desvitalizado, esfacelos o tejido necrético. En comparacién con las gasas impregnadas o

los cuidados habituales, incrementan la curacion de Ulceras como las de pie diabético.
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Otros productos/técnicas empleados en el tratamiento local de las UC

e Protectores: siliconas.

Indicados para proteccion de posibles dafios superficiales en las heridas y piel
periulceral y evitar el dolor a la hora de las curas (en tumorales, injertos, quemaduras,

abrasiones por radiaciones, etc.)
e  Antibacterianos: apositos de plata.

La plata (en su forma idnica) es un agente bactericida con amplio espectro de
accion, activa frente a bacterias Gram+ y Gram- (incluidas las meticilin y vancomicin

resistentes), levaduras, hongos y virus.
Indicados para UC infectadas.
e Desodorizantes: apdsitos de carbon.

Indicados en Ulceras malolientes. Existen estudios que determinan que la eficacia

para el control del olor de estos apdsitos se sitda entre el 90-100%.%°
e Cicatrizantes:

- Apdésitos de colageno. Ofrecen una accion hemostatica y estimulan el
crecimiento del tejido de granulacion. Crean un esqueleto por el que crece el nuevo

tejido.

Indicados en UPP o venosas que no hayan respondido a tratamientos previos,
que tengan patologias que dificulten la curacion de las Ulceras o que hayan padecido con

anterioridad ulceras de larga evolucion.

- Becaplermina. (Regranex®) Es un derivado de factor de crecimiento
plaquetario humano recombinante (rhPDGF-BB). Estimula la quimioprofilaxis y la
formacion de tejido de granulacion, ayuda al crecimiento del tejido normal en la
reparacion de las heridas. Indicada en ulceras DM neuropaticas cronicas de superficie
menor o igual a 5 cm2 ®’. No debe usarse en pacientes con Ulceras infectadas. La FDA
ha valorado la seguridad en exposiciones repetidas y prolongadas al producto por su
potencial efecto cancerigeno y ha concluido que existe un incremento del riesgo de

muerte por cancer, en pacientes que usan tres 0 méas envases del producto, cinco veces
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superior al de los pacientes que no lo usan.”® Por este motivo, la FDA recomienda

utilizar becaplermina s6lo cuando los beneficios esperados superen a los riesgos.

Terapia compresiva.

Es uno de los pilares fundamentales del tratamiento de la insuficiencia venosa

cronica pero esta contraindicada en las ulceras de tipo arterial.

Existe evidencia de que la terapia compresiva aumenta la tasa de cicatrizacion de

las Glceras venosas y disminuye el porcentaje de recidivas.®

Puede realizarse con medias elasticas y vendas. En una revisién de la Cochrane™
no estd clara la efectividad relativa de las medias de compresion elastica en
comparacion con los vendajes de compresion. Por otra parte, tampoco hubo diferencias
en cuanto a la efectividad entre las medias de compresion y las vendas de pasta (tipo
Bota de Unna).

La compresion neumatica intermitente no parece incrementar la curacion de las
Ulceras venosas cuando se compara con la compresion realizada con vendaje o afiadida

al tratamiento con vendaje.”

Presion negativa topica o sistema de vacio asistido (VAC).

Es una técnica no invasiva, que utiliza la presién negativa para conseguir la
retirada de liquido extracelular y exudado, reduce el edema y mejora el flujo sanguineo.
Gracias a esto mejora la provision de oxigeno y de nutrientes a la zona lesionada,
eliminando ademas el sustrato de crecimiento de los microorganismos y promoviendo la
aceleracion de la cicatrizacion. Estimula la formacion de tejido de granulacion y
promueve la angiogénesis.

Se ha mostrado especialmente Gtil para reducir el tamafio y la profundidad de las
UC tanto agudas como crénicas.’

Muchos estudios demuestran su efectividad, aunque la evidencia de la eficacia
de la presidn negativa topica se reduce a pacientes muy seleccionados y en los que han
fracasado otro tipo de medidas, por lo que no se deberia utilizar como tratamiento
estandar de las UC. En noviembre de 2009 la FDA alertdo sobre la aparicion de

complicaciones graves como sangrado y muerte asociadas al uso de la terapia de VAC.
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Debe evitarse en Ulceras arteriales y ante la presencia de isquemia, celulitis u
osteomielitis.™

La Cochrane no encuentra evidencia a favor del uso del VAC dada la baja
calidad de los estudios publicados.”

Injertos autologos.

Es la reparacion quirurgica por la cual se extrae una zona donante del mismo

individuo.
Pueden ser de dos tipos:
- Injertos de espesor total: constituidos por epidermis y dermis en forma total.
- Injertos de espesor parcial: constituidos por epidermis mas dermis de forma parcial.

La supervivencia del tejido injertado depende la calidad del lecho receptor, la
vascularizacion y aporte nutricional que éste le pueda brindar y la estabilidad mecanica

del injerto.

Sustitutos bioldgicos cutaneos.

También conocidos como equivalentes cutadneos vivos (Apligraf®,
Dermagraf®), pueden ser autélogos o alogénicos (a partir de ingenieria genética), y
epidérmicos, dérmicos o mixtos. ES una técnica no invasiva, no precisa anestesia,
ingreso del paciente ni zona dadora. Estos sustitutos cutaneos proporcionan una
cobertura temporal a la herida, pero su funcién principal es como sistemas de liberacién

de factores de crecimiento y matriz extracelular.*

Aunque son efectivos en la cicatrizacion de las Ulceras su uso esté limitado por

sus altos costes y compleja tecnologia.

Oxigenoterapia hiperbéarica (HBO).

Numerosos estudios experimentales y clinicos demuestran que al aumentar la
presion parcial de oxigeno (PO,) en el tejido hipdxico e infectado, mejora la
cicatrizacién, aumenta la angiogénesis, incrementa la actividad de los fibroblastos y la
sintesis de colageno. Asimismo mejora la defensa antimicrobiana del huésped, con
mayor actividad fagocitaria de los leucocitos, inhibiendo el crecimiento de las bacterias
anaerébicas y potenciando el efecto de algunos antibiéticos.”
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La utilidad de este sistema es controvertida, su utilizacion en combinacion con
otras terapias se hace dificil. En las Ulceras diabéticas ha mostrado buenos

resultados™®®’

pero también hay estudios que manifiestan que no s6lo no son
beneficiosas, sino que pueden disminuir la liberacion de oxigeno en el miembro

afecto.”

Puede provocar efectos secundarios derivados de la toxicidad del oxigeno, a
nivel cerebral (crisis epilépticas) y pulmonar, asi como por el aumento de presiones,

barotrauma en pulmones, oidos, senos y ojos (miopia transitoria).*

Plasma rico en plaquetas (PRP).

La aplicacion de plasma rico en plaquetas ha demostrado buenos resultados en
UC vy en injertos activando y acelerando la cicatrizacién. Los granulocitos de las
plaquetas liberan factores de crecimiento tras la activacion plaguetaria, estimulando la
proliferacion y diferenciacion celular asi como la regeneracion tisular. En estudios
clinicos e histopatoldgicos se objetiva aumento del tejido de granulacion y la

6

neovascularizacion,’® aunque hay autores que manifiestan que son necesarios més

estudios para poder demostrar su eficacia.”’

Células madre

Las células madre tienen la capacidad de dividirse y diferenciarse en diversos
tipos de células especializadas, ademas de autorrenovarse para producir mas células

madre.

Permiten dar una cobertura de la piel sin los efectos adversos de los injertos.
Estas pueden proceder de fibroblastos, células progenitoras de la piel, queratinocitos, o
de médula dsea. Estudios preclinicos han demostrado resultados prometedores, aunque

son necesarios estudios clinicos.®”"®
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3.2.6. TRATAMIENTOS EN MEDICINA FISICA DE ULCERAS CUTANEAS

El interés por las lesiones cutaneas en los Servicios de MFR no es algo nuevo,
muchas de las terapias utilizadas en nuestra actividad diaria han demostrado un

potencial efecto reparador en lesiones cutaneas.

Como se ha comentado anteriormente, las Ulceras constituyen actualmente un
problema socioecondémico que encontramos no solo en Atencidn Primaria sino en otras
consultas de muchas especialidades. En nuestra especialidad, MFR, en ocasiones
interfieren en el propio proceso de rehabilitacion funcional del paciente, limitandonos

en la préactica clinica y afectando a los pacientes de forma importante en su CVRS.

Son ejemplos de las situaciones a la que los especialistas en MFR nos
enfrentamos ante pacientes con UC:

- Las ulceras en los mufiones de los amputados, tanto en fases iniciales por la
dehiscencia de la herida quirtrgica que nos obliga a retrasar la conformacion del mufién
y el inicio de la realizacion y adaptacion de la protesis, como en fases
subagudas/crénicas por presiones ejercidas por los encajes, que imposibilitan al
paciente el uso de la protesis.

- En afectaciones del sistema nervioso central como lesiones medulares, en los
accidentes cerebrovasculares, traumatismos craneoencefélicos apareciendo UPP tanto

por el aumento de tono como por la inmovilizacion.

- En los desacondicionamientos funcionales, frecuentes tras ingresos prolongados
podemos encontrar UPP que agravan la situacion, retardado la recuperacién del paciente

y mermando su calidad de vida.

- También en el politraumatizado o que ha sufrido intervenciones de cirugia ortopédica,
ya que se pueden cronificar las lesiones cutaneas, presentar dehiscencias quirdrgicas o
de los injertos, situaciones que nos imposibilitan la adecuada recuperacion funcional

retrasando nuestros objetivos terapéuticos.

Tratamientos fisicos de Ulceras cutaneas:
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- Laser.

El laser de baja densidad de energia se ha probado como un posible tratamiento
en UC. Al ser utilizado a bajas intensidades no tiene efecto térmico por los que sus
efectos no son derivados del calor.

Estudios preclinicos y clinicos han demostrado un aumento de la
vascularizacion, del tejido de granulacién, de la migracion de fibroblastos y de la

formacion del colageno tras su aplicacion.”

Comparando con placebo ha demostrado un aumento significativo en el ratio de

cicatrizacion de las lesiones®® y una reduccién del dolor provocado por la UC .2

La aplicacion se puede realizar sobre el lecho de la Ulcera o en los bordes de la
lesion® aunque en una publicacién de la fundacién Cochrane del afio 2000 no se
demuestra beneficio en el tratamiento con laser de baja intensidad, cuando se compara

con otras terapias o con luz no coherente (luz solar).®®

Infrarrojos.

Se han utilizado para estimular la cicatrizacion en UC de distintas etiologias,
aunque no existen evidencias cientificas suficientes en base a las investigaciones sobre
UPP ni otros tipos de heridas cronicas que recomienden el uso de la terapia con

infrarrojos en el tratamiento de éstas.>

- Estimulacion eléctrica.

En la literatura encontramos como la estimulacién eléctrica aplicada en los
bordes de las heridas, mejora la angiogénesis, un elemento critico para su
cicatrizacion®.

Se ha recomendado para el tratamiento de las Ulceras crénicas por presion tanto
en estadio Il, como Il y IV para facilitar la curacion de las heridas con una fuerza de
evidencia alta.”"®

En recientes investigaciones se objetiva también una reduccion del tamafio y el
tiempo de curacion en las Ulceras crénicas en miembros inferiores.®

En una revision sistematica y metaanalisis publicado en el 2015 se muestra la
electroestimulacion como una terapia adyuvante eficaz para acelerar y aumentar el

cierre de las Ulceras por presion en pacientes con lesién medular.®’
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Por lo tanto, esta modalidad terapéutica debe ser considerada como un arma
mas en nuestro arsenal terapéutico ante las UCC.
- Ultrasonido.

En la literatura encontramos estudios donde objetivan que el ultrasonido a baja
frecuencia (30-40kHz), acelera el tiempo de cicatrizacion en UCC utilizando agua como

medio conductor.®

En recientes publicaciones, se describe como novedoso agente para provocar
desbridamiento mecanico, utilizando baja frecuencia y baja intensidad (0.5 a 0.8
W/cm?) sobre el lecho de la Ulcera, para el eliminar el tejido necrdtico blando (no las
escaras). Entre sus beneficios se incluyen la disminucion de la carga bacteriana, del
exudado y un posible aumento de flujo sanguineo.®’ La forma exacta en que se

producen estos beneficios continta siendo incierta.

Los ultrasonidos pueden considerarse como una terapia complementaria pero no
deberian utilizarse en lugar de otras terapias recomendadas para reducir la carga

bacteriana.®’

En la revision de la Cochrane del 2010 no objetiva evidencia de un beneficio

asociado en el tratamiento de tlceras cutaneas con ultrasonido de baja frecuencia.®

- Magnetoterapia.

Entre sus efectos fisiologicos encontramos el efecto tréfico y el

antiinflamatorio.*

En las UPP en estadios II, 11l y 1V, tiene una evidencia débil de beneficio en la
cicatrizacion.> También se han utilizado en UC venosas y arteriales, sin encontrar

evidencia suficiente para avalar su uso.
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3.2.7. ONDAS DE CHOQUE Y HERIDAS CUTANEAS

Las primeras investigaciones preclinicas realizando terapia de OC sobre heridas
cutaneas fueron en 1986.* Pero no se realizaron estudios sistematicos in vivo e in vitro

hasta estos Ultimos afios.

En el trascurso de un estudio en el tratamiento de pseudoartrosis con OCE en
Viena, descubrieron que, en aquellos casos donde existian fistulas osteocutaneas o
lesiones de tejidos blandos asociados, obtuvieron muy buenos resultados tanto a nivel
de la consolidacion dsea, como de la cicatrizacion cutanea tras el tratamiento con OCE.
A raiz de estos hallazgos se iniciaron los primeros estudios en humanos sobre heridas

cuténeas en 2004 consiguiendo resultados prometedores.*

El uso de las OCE para el tratamiento de las heridas cutaneas se basa en su
potencial para estimular la angiogénesis y la regeneracién tisular. Aunque como
comentaba con anterioridad el mecanismo exacto de accion es aun desconocido, la

forma de actuacion es por medio de mecanotransduccién e inmunomodulacion.®

Schaden y col. en 2007 demostraron seguridad y potencial eficacia en los
tratamientos con OCE defocalizadas de baja energia, en heridas de distintas etiologias,
tanto cronicas como agudas. Trataron 208 heridas (33.3% agudas y 66.8% cronicas)
consiguiendo la epitelizacion completa en el 75% de las lesiones. Encontraron relacién
entre la epitelizacion completa y el tamafio de la lesién (heridas <10 cm? curan en
81.0% vs. 61.8% en heridas >10 cm?), también encontraron relacién entre la
epitelizacion y el tiempo de duracion de la herida (en Ulceras de >1 mes de evolucion
57.1% de cicatrizacion vs. heridas de <1 mes donde el rango aumenta a un 83%).
Respecto a la etiologia, las UC venosas demostraron menor porcentaje de curacion
(36%), mientras otras etiologias mostraron rangos de cicatrizacién mayores al 66%
(arteriales 66.7%, decUbitos 71.4%, dehiscencias quirdrgicas 75.6%, necrosis
postraumaticas 86.6%, y en quemaduras 100%) sin diferencias significativas entre ellas.
También encontraron influencia significativa en la edad del paciente en la cicatrizacion
de la lesion, siendo ésta mejor en edades mas tempranas. En contra de lo que pensaban a
priori no encontraron diferencias significativas entre la epitelizacion en pacientes DM y

no.t
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Saggini y col. en 2008 demostraron una mejoria tanto a nivel del dolor como de
la cicatrizacion en UCC. Estudiaron 32 UCC (méas de 3 meses de evolucién) de
etiologia traumatica, venosa y diabética, y lo compararon con un control de 10 lesiones
(de similares caracteristicas) a las que realizaron curas locales. Obtuvieron un cierre
completo en el 50% de las lesiones, encontrando diferencias significativas entre el
grupo tratado con OCE vy el control, con mejores resultados en las tratadas con OCE
tanto en la epitelizacion completa de la lesion como en la disminucion del dolor. En
aquellas UC en las que no se completd la cicatrizacion, habia diferencias, tanto en el
aumento del tejido de granulacion, la disminucion de la necrosis, del exudado y de la
superficie de la Ulcera. También ellos obtuvieron mejores resultados tras el tratamiento

en las de etiologia traumatica que en las vasculares.”

Este mismo grupo de trabajo amplié su muestra en 2013 estudiando 164 Ulceras
divididas en dos grupos, en ambos se aplicaron OCE defocalizadas pero a diferentes
intensidades 0.9mmJ/mm? y 0.04mmJ/mm?, obteniendo buenos resultados en ambos
grupos con diferencias significativas, tanto en la disminucion de la superficie de la
lesion como en el descenso del dolor, pero los resultados en el grupo con mayor

intensidad (0.9mJ/mm?2) fueron claramente mejores.*

Dumfarth y col. en 2008 evaluaron 100 heridas quirdrgicas tras la extraccion del
injerto de safena para un bypass coronario, aplicando OCE en 50 de ellas tras la sutura
de la herida y lo compararon con un grupo control sin OCE. Obtuvieron mejor
evolucidn en la herida tratada con OCE. El grupo control presenté mayor incidencia de
complicaciones en la herida quirdrgica, infecciones, necesidad de tratamiento
antibidtico y nimero mayor de revisiones por su cirujano. Asi, el uso profilactico de
OCE mejoro la cicatrizacion de la herida quirtrgica tras la safenectomia para el bypass

cardiaco, disminuyendo complicaciones postquirdrgicas.®*

Ottoman y col. en 2010 obtuvieron mejores resultados en el tiempo en completar
la cicatrizacion de la region donante en 13 injertos de grosor parcial de piel, tras
traumatismos o quemaduras. Realizaron solamente una sesion de OCE tras la
extraccion del injerto y lo compararon con 15 pacientes de similares caracteristicas, a
los que no se les aplicaron las OCE, el tiempo de cicatrizacion medio fue de 13.9 a 16.7

dias respectivamente.®
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En 2009 Moretti y col. estudiaron las UCC neuropaticas en el pie DM, y
compararon dos grupos de 15 pacientes con tratamiento estandar (curas tdpicas),
afiadiéndole a uno de ellos 3 sesiones de OCE. Consiguieron a las 20 semanas una
epitelizacion completa en el 53% de las sometidas a OC respecto un 33% de las que
solo recibieron el tratamiento estandar. Asi mismo el tiempo medio de cicatrizacién
mejord de forma significativa en el grupo de OCE, siendo éste de 61 dias frente a 82

dias en el grupo control.*

Wang y col. estudiaron en 2009 la UCC en el pie DM comparando el tratamiento
con OCE y la HBO. Establecieron dos grupos con 36 lesiones cada uno, en uno de ellos
se realiz6 tratamiento con OCE, una sesion quincenal durante seis semanas y en otro
grupo se realiz6 terapia HBO 20 sesiones 5 dias a la semana. Consiguieron un
epitelizacion completa en el 31% de los tratados con OCE respecto al 22% con HBO, en
aquellas que no se consiguié completar la cicatrizacion, la mejoria fue del 58% vs 50%
y no obtuvieron cambios en un 11% de las ulceras con OCE respecto un 28% con HBO.
El grupo tratado con OCE tuvo diferencias significativas respecto el tratado con HBO
en el aumento del flujo de perfusion local, a nivel microscopico en el aumento de la
concentracion, proliferacion y actividad celular, y a nivel immunohistoquimico en un
aumento del eNOS, VEGF, PCNA y en una disminucion de la expresion de TUNEL
respecto el grupo con HBO. Todos estos factores (como se describid anteriormente)
estan asociados con un aumento de la angiogénesis y regeneracion tisular. Ambos

grupos mostraron actividad bacteriostatica sin diferencias entre ellos.®”’

Estos mismos autores continuaron esta linea de investigacion en 2011 con una
mayor muestra, de 40 Ulceras en pie diabético en el grupo de OCE, y 42 en el grupo de
HBO. Utilizaron otro generador de OCE, aumentaron el flujo de energia aplicada y
aumentaron la frecuencia de la terapia a dos veces por semana durante tres semanas
(para completar 6 sesiones), el grupo con HBO continGa 5 sesiones semanales para
realizar 20 sesiones. Completaron la epitelizacién el 57% de las de OCE y el 25% de
las de HBO, redujeron mas del 50% de la lesion el 32% de OCE y el 15% de HBO, no
obtuvieron cambios un 11% respecto un 60% en HBO. Ninguna lesion empeoro.
También en este estudio obtuvieron mejoria en el grupo de OCE con diferencias
significativas en el aumento del flujo de perfusion local, y a nivel microscépico en el
aumento de la concentracion, proliferacion, actividad celular y disminucion de la

apoptosis.®
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Wang y col. publicaron en 2014 un seguimiento a largo plazo (cinco afios) del
tratamiento con OCE (2 sesiones semanales durante 3 semanas) en UC vasculares. Se
trataron 72 Ulceras con OCE 40 DM y 32 No DM, analizando los datos a los 3 meses,
al afio y a los 5 afios. Consiguieron una cicatrizacion completa a los 3 meses en el
37,5% (20% de los DM, 59,4% de los no DM), al afio el 55,6% (48% DM, 66% no
DM), vy a los 5 afios del 57,4% (43% dm, 71% no dm) teniendo estos resultados
diferencias significativas en los no DM. Al compararlos con controles histéricos (DM
tratados con curas locales) también presentaron diferencias significativas en los DM. Al
analizar el aumento del flujo de perfusion sanguineo local objetivaron un aumento a
partir de la sexta semana que se prolongaba hasta el afio, para de forma posterior, entre
el afio y los 5 afios disminuir. Los no DM continGan con diferencias significativas
respecto a los diabéticos a los 5 afios en el flujo de perfusién. Al analizar la CVRS ésta

mejora en los no DM.

El rango de mortalidad a los 5 afios fue del 15% en total (24% DM, 3% no DM),
y la amputacion fue del 11% en total (17% DM, 3,6% no DM), los resultados de este
estudio muestran que el tratamiento con OCE es favorable con menores indices de
morbilidad (incluyendo amputacion) y mortalidad en pacientes con UCC en pie DM al

compararlo con controles histdricos.**

En 2014 Omar y col. han realizado un ensayo clinico simple ciego con UC en el
pie DM tratadas con OCE (24 ulceras) comparando con control (21 Glceras). En el
grupo con OCE consiguen una cicatrizacion completa al finalizar las sesiones (8
semanas) en el 33.3% y en el 54% a las 20 semanas, mientras en el control es de un
14.28% y un 28.5% a las 8 y 20 semanas. No sucedieron cambios en el 12,5% de las
tratadas con OCE mientras en el control fueron el 52,2%. El tiempo de cicatrizacién
medio fue significativamente menor en el grupo tratado con OCE respecto el control,
64.5+8.06 dias vs 81.17+ 4.35.'%

Respecto a las UPP, Larking y col. publicaron en 2010 un estudio sobre 9
lesiones en pacientes con discapacidad fisica severa (Barthel 8/20). Se trata de un
estudio doble ciego randomizado con dos grupos, en el que realizan 4 sesiones de OCE
en uno de ellos, mientras el otro es tratado con placebo (simulando un generador de
OCE, aspecto Yy sonido) para tras dos semanas de finalizar ambos tratamientos, aplicar
también OCE sobre el grupo placebo. Todas las UC disminuyen siendo las diferencias
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significativas a partir de la semana 6, en el grupo tratado primero con OCE, y de la
semana 8 en el tratado primero con placebo.*™

En 2010 Arn6 y col. también obtuvieron un aumento significativo de la
perfusion sanguinea (evaluando mediante imagen laser doppler) en 15 pacientes con
guemaduras profundas en menos del 5% de la superficie corporal, pero con criterios
quirargicos a priori. Realizaron dos sesiones de OCE sobre la superficie de las
quemaduras en el tercer y quinto dia, planteando cirugia si no obtenian buenos
resultados a las dos semanas y media de iniciar la terapia. En menos de 3 semanas el
80% cicatrizd completamente, solo un 15% requirié desbridado quirdrgico y el 5%
desarroll6 cicatrices hipertréficas. EI aumento de la perfusion sanguinea es significativo
desde la primera sesién de OCE. Sus hallazgos sugieren que las OCE pueden disminuir
el nimero de intervenciones quirdrgicas en las quemaduras al acelerar la perfusién de
los tejidos isquémicos y la cicatrizacion de las heridas.'%?

En 2012 Ottoman y col. obtuvieron mejorias significativas en el tiempo en
conseguir la epitelizacién completa en quemaduras de segundo grado, tras afadir al
tratamiento topico estandar (desbridado y antisépticos tdpicos) una sesion de OCE 24
horas después de haber desbridado la lesion. El tiempo de cicatrizacion medio resultante
en el grupo tratado con OCE disminuye a 9.6 dias mientras el que permanece con el
tratamiento estandar es de 12.5 dias.'®®

Fioramonti y col en 2012 obtuvieron buenos resultados en cicatrices por
guemaduras con importantes problemas estéticos y funcionales. Realizaron 2 sesiones
semanales con OCE durante 6 semanas, desde la primera sesion las cicatrices fueron
mas flexibles y la diferencia de color fue menos evidente. Tras finalizar el ciclo de
tratamiento los pacientes referian menor dolor, rigidez y grosor de la lesién.'*

En 2011Wolf y col. analizaron la influencia de la comorbilidad del paciente y la
etiologia de la Ulcera en el éxito de tratamiento con OCE sin encontrar diferencias
significativas entre ellas. Ellos explican estos resultados por la posibilidad de que tras
la aplicacion de las OCE, los cambios bioldgicos locales provocados (estimulo de
angiogeénesis, diferenciacion celular, regeneracion tisular, etc...) neutralicen los efectos
negativos generados por la situacion basal del paciente, por ejemplo, las enfermedades
metabdlicas o nutricionales. Si encuentran relacion entre el estado inicial de la lesion
(medido en wound bed score) y la mejor evolucién en el tratamiento.'® Este autor
también realiza un estudio comparativo sobre el coste econémico del cierre de una

Ulcera venosa de 6cm x 3cm con distintas terapias (Fig.25): curas tépicas especiales
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(122€), (841€) y OCE (124€). El calculo econémico se realiza en el tiempo estimado de
cierre, 30 dias en las curas topicas y 14 dias en el VAC y OCE, observando claramente
la eficiencia de las OCE.

Sultan-Bichat y col. en 2011 analizaron el efecto de las OCE en 7 pacientes con
calcificaciones distroficas. Realizaron una sesion cada 3 semanas, 3 sesiones en total.
A los 6 meses del tratamiento el area media de calcinosis disminuy6 de 30.1 a 1.9cmz2,
el dolor, medido en EVA también disminuyo de 7 a 2/10, asi como el consumo de
analgesicos. Obtuvieron mejores resultados en aquellas lesiones asociadas a
ulceraciones cutaneas.'®

Nosotros también mostramos buenos resultados en un caso publicado de UCC
por enfermedad del tejido conectivo (Lupus) con calcificaciones distroficas que
consigue la cicatrizacién completa tras el tratamiento con OCE.*%’

Qureshi y col. en su revision en 2011 concluyen que el tratamiento con OCE
tiene un importante papel como terapia adyuvante en las Ulceras cutaneas, influyendo en
el éxito de esta terapia la causa de le lesién, el tamafio y la cronicidad. Insisten como
otros autores en la ausencia de consenso sobre la 6ptima intensidad del tratamiento, el
grado de focalidad, la frecuencia, dosis 0 nimero de sesiones que se deben realizar. A
pesar de esto los estudios preclinicos sugieren que la terapia con OCE defocalizadas es
superior en el tratamiento de lesiones superficiales en partes blandas.** También
Mittermayr y col. en su revision encuentran mejores resultados con las OCE
defocalizadas ya que consiguen mayor superficie a tratar con menor nimero de pulsos.
Son necesarios mas estudios correctamente disefiados tanto clinicos como preclinicos
para una mejor comprension y estandarizacion del tratamiento con OCE para el cierre

de heridas cutaneas .2\ 108 1. 92

En la literatura actual no se ha descrito toxicidad, infeccién o deterioro en
lesiones agudas ni crénicas. La aplicacién de OCE en lesiones de partes blandas es un
tratamiento seguro, no invasivo bien tolerado por el paciente, no requiere anestesia,
facilmente aplicable de forma ambulatoria y con importantes consecuencias expresables

en términos de coste-efectividad y eficacia.?
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Table 4. Estimated costs of treatment to obtain closure of an ulcus cruris venosum (6 cm X 3cm) by different

advanced treatment systems

Special dressings (~30 days)

Vacuum assisted wound closure (~14 days)

ESWT (~ 14 days)

Total

Antimicrobial calcium alginate dressing
with nanocristaline silver for 7 days
(3 dressing changes)

42.00 Euros

Hydrogel, sterile
3.40 Euros/tube

Waterproof polyurethane foil for fixation
of wound dressings, (3 changes)
10.35 Euros

Non-adhesive polyurethane foam dressing
for 21 days (7 dressing changes)

42.00 Euros

Waterproof polyurethane foil for fixation
of wound dressings, sterile (7 dressing
changes)

24.15 Euros

0.5 billing h for home-nursing/dressing
change. 10 sessions

5h

4 billing visits to surgeon/general practioner
for debridement and weekly control

122 Euros/163 USD 5 nursing billing h 4
billing visits

Mobile therapeutic vacuum pump
e Installation fee

105.00 Euros

Rent for 14 days
546.00 Euros

Small granulation foam- dressing kit
(3 dressing changes)
159.00 Euros

Vacuum pump canister — 300 mL

31.00 Euros

1 billing h for home-nursing/dressing
change. 3 sessions

3h

2 billing visits to surgeon/general practioner
for debridement and control

841 Euros/1125 USD 3 nursing billing h 2
billing visits

Orthowave 180C ESWT apparatus (200
sessions in 3 years as basic calculation
until amortization)

e 2 ESWT sessions

63.58 Euros

Ultrasound coupling gel, 1 tube (60 mL)
15.70 Euros

Non-adhesive polyurethane foam dressing
for 14 days (4 dressing changes)
24.00 Euros

Waterproof polyurethane foil for fixation
of wound dressings, sterile (4 dressing
changes)

20.70 Euros

0.5 billing hours for home-nursing/dressing
change. 4 sessions

2h

2 billing visits to surgeon/general practioner
for debridement, ESWT and control

124 Euros/166 USD 2 nursing billing h 2
billing visits

Prices are calculated according to suppliers in Europe, exchange rate 1 USD = (.748 Euros, taxes and duties are not included.

Fig.25. Costes estimados para conseguir el cierre de una Glcera venosa segiin Wol

f 105
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3.3. CALIDAD DE VIDA

Este ultimo capitulo permite la aproximacién a un aspecto muy importante (cada
dia mayor) en MFR y en la Medicina del siglo XXI y que ha motivado que se haya
estudiado especificamente en este trabajo.

La calidad de vida, como la define la Organizacion Mundial de la Salud, “es la
percepcion del individuo de su situacién en la vida, dentro del contexto cultural y de los
valores en que vive, en relacion con sus objetivos, expectativas, patrones e
intereses”.!® Al ser un concepto tan amplio y abstracto, en las ciencias de la salud se

prefiere usar el término de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS).

La CVRS se entiende como: “el valor asignado a la duracién de la vida en
funcién de la percepcion de limitaciones fisicas, psicoldgicas, sociales y de disminucion
de oportunidades a causa de la enfermedad, sus secuelas, el tratamiento y/o las

politicas de salud”.>?

La salud es concebida como una condicion de bienestar que abarca todas las
dimensiones de la vida como las capacidades personales, sociales, fisicas y psicoldgicas
y que permite a las personas afrontar su entorno para concretar con sus aspiraciones y

satisfacer sus necesidades.>

La medicion de la CVRS ha mostrado su utilidad en la investigacion, en la

practica clinica, en la evaluacion de los servicios sanitarios y en salud publica.

Por ello se han desarrollado métodos reproducibles como son los cuestionarios
de calidad de vida. Estos deben ser capaces de registrar percepciones del paciente de

forma cuantitativa de tal manera que sean capaces de evaluar, describir y comparar.

Conocer la percepcion que tiene el paciente de su salud o del impacto sobre ella
de los distintos tratamientos a los que se somete permite a los profesionales una mejor

valoracion del estado global de este.
Para la evaluacion de la CVRS se han planteado dos enfoques fundamentales:

- Perspectiva “objetiva” asociada a los aspectos fisicos medibles y objetivables por

terceros.
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- Perspectiva “subjetiva” en relacion con los sentimientos y percepciones del paciente

relacionados con su salud.

Hay evidencia en la literatura de como la presencia de heridas crénicas de dificil
manejo afecta negativa y considerablemente la CVRS de las personas que las padecen
limitando su movilidad, provocando dolor, trastornos del suefio, alterando su estado
tanto social y emocional incluso llegando provocar la pérdida laboral por la

discapacidad que provoca.'*
Disponemos de dos tipos de cuestionarios: los genéricos y los especificos.

Los genéricos son disefiados para pacientes con cualquier enfermedad de forma
que pueden valorar aspectos no relacionados con la patologia especifica, por lo que
seran menos sensibles ante los cambios clinicos secundarios a tratamientos. Por esto su
finalidad es solo descriptiva y permite la aplicacion a una amplia variedad de

poblaciones.

El SF-36 es un cuestionario genérico disefiado para poder ser aplicable tanto en

poblacién general como en personas con alguna enfermedad.***

Consiste en 36 items subdivididos en ocho dominios:

Funcién fisica

¢ Rol fisico

e Dolor corporal

e Estado general de salud
e Vitalidad

e Funcion social

¢ Rol emocional

e Salud mental

Se valora de 0 a 100 donde O corresponde al peor estado de salud y 100 a la salud

perfecta.

Es el CVRS mas estudiado y validado (50 idiomas entre ellos espafiol), tiene una

amplia aplicacion en distintas enfermedades.
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Es util midiendo la CVRS en personas con lesiones cutaneas, comparandola con

la poblacion general.

Los especificos centran sus valoraciones en aspectos determinados para cierta
area de interés, una enfermedad, una funcién, una determinada poblacién. Esta

especificidad le posibilita a una sensibilidad mayor.

En el caso de la medicién de CVRS en UCC es necesario considerar aspectos
tales como las molestias y la sintomatologia general que provocan, la cronicidad y
limitacion de la movilidad, el dolor, las alteraciones sensitivas y en la apariencia fisica

asi como los aspectos emocionales y sociales.

El CCVUQ es un instrumento especifico para medicién de CVRS en personas

con (Glceras venosas**.
Consta de 20 preguntas en cuatro dimensiones importantes para la salud:

e Interaccion social.
e Actividades domésticas.
e Apariencia fisica.

e Estado emocional.
En su interpretacion, las puntuaciones mas bajas indican una mejor CVRS.

Varios autores lo califican como la mejor eleccion para la evaluacion de la CVRS en
pacientes con Ulceras, ya que cubre todos los aspectos de la calidad de vida, es un test
muy sensible a cambios, tiene una buena validez y fiabilidad, es sencillo, corto y se

encuentra validado al castellano.**®

Tiene una buena correlacion con el SF-36.1°

Gracias a estas dos escalas, como posteriormente se describe, podremos realizar una
correlacion mas adecuada a la percepcion del paciente en el resultado del tratamiento en
las UC™* con OCE.
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4. HIPOTESIS
4.1. HIPOTESIS PRIMARIAS

El tratamiento con OCE en UC de largo tiempo de evolucion es eficaz

mejorando la clinica y la evolucion (cicatrizacion) de la lesion.

Como las ulceras cutaneas provocan en los pacientes una importante merma en
su calidad de vida tanto fisica como psicologica, mejorando la lesion cutanea del

paciente conseguimos mejorar su CVRS.

4.2. HIPOTESIS SECUNDARIAS

- La terapia con OCE en UC dolorosas de largo tiempo de evolucion provoca una

disminucidn del dolor medido en la EVA.

- El tratamiento con OCE (siguiendo nuestro protocolo) es un tratamiento seguro,
demostrable con ausencia de accidentes y de efectos no deseados.

- Los pacientes que presentan menor comorbilidad presentan mejor respuesta con
OC.
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5. OBJETIVOS

5.1. OBJETIVOS PRINCIPALES

- Evaluar el efecto de las OCE defocalizadas aplicadas a las UCC.

- Valorar la evolucidn de las lesiones cutaneas por medio de una medida objetiva.

- Conocer la mejoria en la CVRS del paciente tras ser sometido a tratamiento con
OCE.

5.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

- Analizar el efecto de las comorbilidades del paciente en la cicatrizacion de la

lesion.

- Determinar la afectacién que provocan las UCC sobre la CVRS del paciente,
apoyo social requerido, modificaciones en la actividad social, influencia en la aparicién
de trastornos psicopatoldgicos tipo ansiedad/depresion, asi como en la forma fisica.

- Objetivar la relacion entre el tratamiento con OCE vy la disminucion dolor del

paciente.

- Detectar y cuantificar los posibles efectos secundarios que pueden aparecer por

la administracion de OCE en las UC.
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6. METODOLOGIA
6.1. POBLACION OBJETO DE ESTUDIO

Entre Enero del 2013 y Marzo del 2015 se reclutaron y finalizaron sus
tratamientos 31 pacientes con 45 Ulceras cuténeas cronicas (de mas de 3 meses de
evolucion) de distintas etiologias remitidos por medio de un parte interconsulta al
Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacion del Hospital 12 de Octubre, Seccion de
OC.

Los distintos servicios de los que proviene nuestra poblacion a estudio han sido:
- Dermatologia.
- Reumatologia.
- Medicina Fisica y Rehabilitacion.
- Cirugia Ortopédica y Traumatologia.
- Cirugia Plastica.
- Unidad del Dolor Cronico.
- Medicina Interna.
- Atencion Primaria.

Todos los pacientes fueron tratados en la Seccion de OC del Servicio de MFR
del Hospital 12 de Octubre de Madrid.

El protocolo de este estudio ha sido revisado y aprobado por el comité ético del
Hospital Universitario 12 de Octubre con n® de CEIC 14/114 (anexo Ill) y se ha
realizado de acuerdo a la declaracion de Helsinki de 1964.

Todos los pacientes fueron informados sobre el procedimiento terapéutico, su
probada efectividad, los posibles efectos secundarios descritos en la literatura y el

propésito del estudio.

Se requirid la firma del consentimiento informado (CI) a todos los pacientes

tanto para la participacion (anexo IV) como para la toma de imagenes (anexo V).
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6.1.1. CRITERIOS DE INCLUSION
Los criterios de inclusion en nuestro estudio fueron:

- Pacientes con UC de diferentes etiologias (arteriales, venosas, DM, UPP,
postraumaticas, dehiscencias quirdrgicas, por enfermedades del tejido conectivo (ETC))
de més de 3 meses de evolucion resistentes a otros tratamientos (conservadores o

quirdrgicos).

- Pacientes que voluntariamente quisieron formar parte de nuestro estudio y

firmaron y entendieron el CI.
- Pacientes mayores de 18 afios.

- No presentar ninguno de los criterios de exclusion.

6.1.2. CRITERIOS DE EXCLUSION

Los criterios de exclusion de nuestro estudio fueron los principales que describe

la literatura:

- Embarazo.

- Proceso sistémico maligno o infecciosos.
- Inmadurez Gsea.

- UPP grado I.

- Ulceras en torax, abdomen o cabeza.

- Pacientes con discapacidad o problemas mentales que les impidieran acudir a

las sesiones con la periodicidad requerida.

- Discapacidad fisica 0 merma del estado general tal que les imposibilite acudir a
las sesiones o permanecer en la postura requerida para la administracion de las OCE

segun la localizacion de su lesion.
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Procede realizar en este punto unos breves comentarios especificos, pues
encontramos en la mayor parte de las publicaciones actuales como contraindicacion el

uso de marcapasos, infeccion y la toma de anticoagulantes orales (ACO).

Respeto a los marcapasos, si el generador es electromagnético no hay evidencia
en la actualidad que demuestren la seguridad del tratamiento por la interaccion que
produce el generador sobre éste.*™ Al utilizar un generador electrohidraulico (como es
nuestro caso) se elimina la posibilidad de interferir con el marcapasos, por otra parte, la
OC ejerce un impacto sobre el paciente de tipo mecénico a una distancia considerable
entre la lesion que recibe el tratamiento y el marcapasos. En el campo de la urologia se
considera como un procedimiento seguro siempre que no se interponga el marcapasos
en el 4rea de administracién del tratamiento.'™® Por lo tanto dado que no interferimos
con campos electromagnéticos, aplicamos las OC a una distancia mayor de 50cm del
marcapasos Yy utilizamos una intensidad mucho menor que en urologia no consideramos

el uso de marcapasos como criterio de exclusion.

No hemos considerado como criterio de exclusion la infeccion de la UC, ya que
en estudios preclinicos se ha demostrado el potencial bactericida de las OCE* y esto
sumado al aumento de la vascularizacion que se produce en la lesién,*” ayudaré a que
la propia respuesta inmune del paciente (o la terapia antibidtica si fuera el caso) puedan

realizar su accion.

El uso de ACO se ha contraindicado en algunas publicaciones por la posibilidad
de producir hematoma o sangrado tras la aplicacion. Son muchos los pacientes ACO
que presentan UC. La SECOT™ recomienda la reversién de la anticoagulacion de forma
general en la aplicacion de OCE. Al realizar tratamientos cutaneos utilizamos
intensidades muy bajas de 0.09mJ/mm? aplicados de forma defocalizada por lo que la
repercusion sobre el paciente es minima (en comparacion con otras terapias en el
aparato locomotor donde aplicamos intensidades mayores de 0.2 o0 0.3mJ/mm?). El
realizar la reversion de la anticoagulacion en el paciente con patologia trombofilica en
cada sesion (al menos cinco sesiones) es un riesgo importante, por lo que se control6 la
coagulacién de los pacientes con una analitica el dia de la sesion, sin revertirlos,
realizando la terapia siempre y cuando el INR se encontrara en niveles de normalidad.
No se produjo ningun sangrado, ni hematoma, ni minima petequia durante ninguno de

los tratamientos.
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6.2. POBLACION OBJETO DE ESTUDIO FINAL

Finalmente comenzaron a ser tratados en la Seccion de OC 31 pacientes que
presentaron 45 UCC (12 hombres, 19 mujeres) con edades comprendidas entre 33 y 87

anos.

Son importantes dos cuestiones sobre nuestros pacientes que deben resaltarse
por su importancia: averiguamos que uno de ellos (que habia completado el ciclo de
tratamiento) se autolesionaba, por lo que hemos excluido sus datos del analisis. Otra
paciente, abandono la terapia tras la 32 sesion, por lo que al no completar el ciclo,

también se ha excluido del andlisis.

Por lo tanto nuestra poblacion objeto de estudio finalmente fue de 29 pacientes
con 43 UCC (11 hombres, 18 mujeres) de entre 37 y 87 afios.

6.2.1. TIPOS ULCERAS

Siguiendo la definicion acogida y segun la historia natural de las UC en nuestro

estudio las clasificamos como:

latrogénicas.

- Venosas.

- Arteriales.

- DM.

- UPP

- Ulceras metabélicas por ETC.

- Dehiscencias quirurgicas.

6.2.2. LOCALIZACION ANATOMICA DE ULCERAS

- Miembros Inferiores (MMII): De raiz de muslo a region maleolar.
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- Sacro.

- Pie.

6.2.3. ESTADO DE LA ULCERA

8118

Siguiendo la escala WB podemos estadificar la UC segln las condiciones en

las que se encuentre tanto el lecho de la lesion como el tejido pericicatricial.

Esta escala propone un sistema de clasificacion que analiza y puntia 8
parametros de 0 a 2 (donde O es la peor puntuacién y 2 la mejor). Cada ulcera tendra

una maxima puntuacion de 16 y minima de 0.
Cicatrizacion de los bordes:

- 0: Nada (bordes pronunciados con efecto escalon).

- 1: Entre el 25-75% de los bordes esta cicatrizado.

- 2: Mas del 75% de los bordes son suaves.
Presencia de escara:

- 0: En mas del 25% de la superficie.

- 1: En una superficie menor del 25%.

- 2: No hay escaras en la Ulcera.
Profundidad:

- 0: Severa.

- 1: Moderada.

- 2: Leve.
Cantidad de exudado:

- 0: Incontrolable, cambio de apositos absorbentes diariamente.

- 1: Moderada cantidad, cambio cada 2-3 dias.
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- 2: Leve, no necesita apositos absorbentes.
Edema periulceroso:
- 0: Mucho.
- 1: Moderado.
- 2: Nada/poco.
Dermatitis (eccema) periulcerosa:
- 0: Mucho, grandes placas.
- 1: Moderado, parcheado.
- 2: Nada/poco.
Fibrosis periulcerosa:
- 0: Mucho.
- 1: Moderado.
- 2: Nada/poco.
Lecho rosaceo:
- 0: No 0 menos del 50%.
- 1: Entre el 50-75% de la superficie.
- 2: Mas del 75% de la superficie.

Los mismos autores afiaden un noveno parametro, llamandose entonces WBS
modificada, que influye de forma importante tanto en el estado como en la evolucién de

la lesion.
Duracion:
- 0: Més de 1 afio.

- 2: Menos de un afio.
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Se ha utilizado el WBS modificado, de manera que todas las lesiones tendran
una maxima puntuacion de 18 y una minima de 0. Nos parece la escala méas apropiada
para la valoracion de las UC ya que es muy completa, abarcando distintas caracteristicas
de la lesion, facil de realizar, répida, reproducible, y nos permite realizarla tanto
directamente sobre la lesion como desde una fotografia. Asi mismo otros autores en el

mismo campo de estudio también la utilizan en sus valoraciones.?*%

Previamente a iniciar el tratamiento con OCE se obtiene una puntuacién en

WBS modificado (anexo VI) de todas nuestras lesiones.

6.2.4. CALCULO DE LA SUPERFICIE DE ULCERA. MEDICION MOWA.

La forma estandar habitualmente utilizada y aceptada para medir el tamafio de
una ulcera es por medio de una regla, calculando la superficie como el producto del
largo por el ancho de la lesion, es una forma rapida y no invasiva pero inexacta que
asume que todas las lesiones son cuadradas o rectangulares.’*® La desviacién de la
superficie real de la UC depende de multiples factores como son entre otros el tamafio
del lecho ulceroso y la forma de la lesién. Hay estudios que han demostrado que la
superficie de la UC medida como largo por ancho puede sobreestimar la lesion en un
44%, sobretodo en UC con bordes irregulares. La medicién de la lesién con fotografia

digital ha demostrado mas exactitud que con el uso de regla.*?

Para realizar una medicion de la superficie mas precisa hemos utilizado la
planimetria computarizada digital de la aplicacién para méviles MOWA® (Movile
Wound Analyzer).

En esta aplicacion conseguimos medir la superficie de la UC a partir de una
fotografia digital con el dispositivo movil. Sobre la fotografia, desde la aplicacion
movil, delimitamos el perimetro de la lesion (Fig. 26) y coloreamos el lecho ulceroso
(Fig. 27), este programa nos permite calcular de forma automatica la superficie de la UC
utilizando una figura de referencia predeterminada por MOWA® (anexo VII), una
circunferencia azul de 25mm de diametro que colocaremos en el mismo plano de la UC
(Fig. 28). Una vez calculada el area de la lesién lo podemos verificar en el programa de

forma manual v si existiera algun error modificarlo (Fig. 29).
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Fig. 26. Imagen del perimetro de una Ulcera. Fig. 27. Imagen de la superficie de una Ulcera coloreada.

eeeeo vodafone ES 3G 15:37 0 72% W eeee0 yodafone ES 3G 10:40 71 9 84% W

{ Atras Medidas  Resultados { Atras Medidas  Resultados

Ancho: 6.4 cm Alto: 12.9 cm Area: 49.8 cm? Ancho: 9.5cm  Alto: 9.0 cm Area: 31.3 cm?

Manual | Manual

Fig.28 Superficie de dos Ulceras distintas de contornos geograficos.
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< Atras Medidas  Resultados

i,

Ancho: 1.0cm  Alto: 1.4 cm Area: 0.4 cm?

Fig29. Ulcera con un area de 0.4cm? en la modalidad de ajuste manual para poder corregir errores de medida.

Antes de iniciar cada sesion se fotografiaron todas las ulceras y se calcul6 su
medida por medio de este sistema. Este sistema, digital, de célculo de la superficie es
simple y original y se ha preferido a otros por su facilidad de acceso y utilizacion.

Conocer la evolucién de las ulceras, simplemente calculando la superficie de

éstas, ha sido uno de los objetivos de este trabajo.

6.2.5. CUANTIFICACION DEL DOLOR

Se realiza por medio de la EVA para el dolor (Fig. 30) que puntia de 0-10

donde 10 es el mayor dolor posible y 0 la ausencia de este.

o -~ o~ e e
o9 | M\ s\l
FEEERR
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8 10

Fig.30 EVA.
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Antes de iniciar cada sesion se puntu6 el dolor en la Ulcera que el paciente habia

sentido durante esa semana.

6.2.6. CUESTIONARIOS AUTOADMINISTRADOS
6.2.6.1. SF-36 Health Survey version2 (SF-36v2)

El cuestionario de salud SF-36v2 (Anexo VIII), como se hace referencia
previamente, es una escala genérica que proporciona un perfil del estado de salud y es
aplicable tanto a los pacientes como a la poblacién general**. Ha resultado 0til para
evaluar la CVRS en la poblacién general y en subgrupos especificos, comparar la carga
de diversas enfermedades, detectar los beneficios en la salud producidos por distintas
intervenciones terapéuticas y valorar el estado de salud de forma individual en el
paciente. Sus propiedades psicométricas han sido evaluadas en méas de 400 articulos (93
de ellos en Esparfiol), ha sido utilizado en multitud de estudios, convirtiéndolo en uno

de los instrumentos con mayor potencial en el campo de la CVRS.!*

Todas estas caracteristicas sumadas a que se encuentra validado para la
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poblacién espafiola™ (anexo 1X) nos parece la mejor eleccion para ser el cuestionario

utilizado en nuestro estudio.

Esta constituido por 35 items divididos en 8 dimensiones. Contiene un item
adicional de transicion que no forma parte de ninguna dimension y que mide el cambio
de la salud en el tiempo, proporciona informacién Gtil sobre el cambio percibido en el

estado de salud durante el afio previo a la administracion del SF-36v2.

Las 8 dimensiones son las siguientes (Fig. 31)*?:

- Funcién Fisica (PF): Grado en que la falta de salud limita en las actividades fisicas
tales como el autocuidado, caminar, subir escaleras, inclinarse, coger o llevar pesos y

realizar esfuerzos moderados e intensos (10 items).

- Rol Fisico (RP): Grado en el que la salud fisica interfiere en el trabajo y otras
actividades diarias del paciente, incluyendo un rendimiento menor del deseado,
limitacion o dificultad en la realizacion de actividades (4 items).
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- Rol Emocional (RE): grado en el que los problemas emocionales afectan al trabajo y
otras actividades diarias del paciente, considerando la reduccién del tiempo dedicado,
disminucion del rendimiento y del esmero en el trabajo (3 items).

- Funcién Social (SF): grado en el que los problemas fisicos 0 emocionales derivados

de la falta de salud interfieren en la vida social habitual (2 items).

- Salud Mental (MH): valoracion de la salud mental general, considerando la depresion,

ansiedad, autocontrol, y bienestar general (5 items).

- Salud General (GH): valoracién personal del estado de salud, que incluye la situacién

actual y las perspectivas futuras y la resistencia a enfermar (5 items).

- Dolor Corporal (BP): medida de la intensidad del dolor padecido y su efecto en el

trabajo habitual y en las actividades del hogar (2 items).

- Vitalidad (VT): sentimiento de energia y vitalidad, frente al de cansancio y desanimo
(4 items).

Para cada una de las 8 dimensiones, los items son codificados, agregados y
transformados en una escala que tiene un recorrido desde O (el peor estado de salud para

esa dimension) hasta 100 (el mejor estado de salud) (Fig.24).

El cuestionario no genera un indice global. Sin embargo, permite el calculo de
una media de la salud fisica y mental. Detecta tanto estados positivos de salud como

negativos y explora salud fisica y salud mental.

A pesar de ser un cuestionario que abarcara distintas dimensiones de la salud,
existen aspectos importantes en el individuo, como son el trastorno del suefio,

funcionamiento cognitivo, sexual y familiar, que no son evaluados.

En nuestro estudio se autoadministra el cuestionario SF-36v2 antes de iniciar la

primera sesion de OCE y a las dos semanas de realizar la quinta sesion (10 semanas).

La utilizacion de este cuestionario en nuestro estudio ha sido aprobada por
OPTUM® (empresa médica que posee su copyright) con el nimero de licencia
QMO029424 (anexo X).
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Significado de las puntuaciones de 0 a 100
Dimensién N.° de items «Peor- puntuacién (0) «Mejor= puntuacién (100)
Funcion fisica 10 Muy limitado para llevar a cabo todas las actividades fisicas, Lleva a cabo todo tipo de actividades fisicas incluidas las méas
incluido bafiarse o ducharse, debido a la salud vigorosas sin ninguna limitacidn debido a la salud
Rol fisico 4 Problemas con el trabajo u otras actividades diarias debido  Ningun problema con el trabajo u ofras actividades diarias
a la salud fisica debido a |a salud fisica
Dolor corporal 2 Dolor muy intenso y extremadamente limitante Ningtn dolor ni limitaciones debidas a él
Salud general 5 Eval(ia como mala la propia salud y cree posible que empeore Evala la propia salud como excelente
Vitalidad 4 Se siente cansado y exhausto todo el tiempo Se siente muy dindmico y lleno de energia fodo
el tiempo
Funcidn social 2 Interferencia extrema y muy frecuente con |as actividades Lleva a cabo actividades sociales normales sin ninguna
sociales normales, debido a problemas fisicos interferencia debido a problemas fisicos o emocionales
0 emocionales
Rol emocional 3 Problemas con el trabajo y ofras actividades diarias debido  Ningun problema con el trabajo v ofras actividades diarias
a problemas emocionales debido a problemas emocionales
Salud mental 5 Sentimiento de angustia y depresidn durante todo el tiempo  Sentimiento de felicidad, franquilidad y calma durante todo
el tiempo
[temn de Transicidn de salud 1 Cree que su salud es mucho peor ahora que hace 1 afio Cree que su salud general es mucho mejor ahora que hace
1 afio

Fig. 31. Contenido de las escalas SF.*"*

El SF-36 nos aporta un sumatorio de la calidad de vida del paciente pero no nos
aportara informacion concreta de una patologia o tratamiento especifico. Por ello se ha
complementado el estudio de nuestros pacientes mediante la utilizacion de otro
cuestionario de CVRS, éste especifico: el CCVUQ.

6.2.6.2. Charing Cross Venous Ulcer Questionnaire.

El CCVUQ (anexo XI) es un cuestionario especifico que se compone de 21
items que determinan cuatro dimensiones importantes para la percepcion de la salud: la
interaccion social, las actividades domésticas, la dimension estética y el estado

emocional.**?

Este instrumento presenta una escala de valoracion (una vez estandarizados los
valores) de 0 a 100, tanto para la puntuacion general como para las dimensiones, siendo
su puntuacion inversa, de modo que 0 seria la mejor CVRS posible (la no existencia de
UC) y 100 la peor CVRS.

Es un instrumento sensible a los cambios producidos en el tiempo en las Glceras
venosas en los pacientes® y presenta una alta correlacién con los ocho dimensiones del
SF-36.12

114



Metodologia

Varios autores lo califican como la mejor eleccion para la evaluacion de la
CVRS en pacientes con UC venosa, ya que cubre todos los aspectos de la CVRS vy tiene
una buena validez y coherencia interna. %2314

Este cuestionario se encuentra validado para el castellano.**®

Por todas estas caracteristicas hemos decidido utilizar el CCVUQ como escala
CVRS especifica. Si bien en nuestros pacientes no todas las UC son de origen vascular
ni todas ellas estadn localizadas en los MMII, en el momento actual no se encuentra
ninguna escala especifica para heridas cutineas validada al castellano, ademas el tipo de
preguntas que se realizan y las dimensiones de la calidad de vida que valora, nos
parecen muy adecuadas para estudiar la evolucién de la CVRS en nuestra muestra

poblacional.

En este estudio ha sido autoadministrado a los pacientes antes de iniciar el

tratamiento con OCE vy tras 5 sesiones, 10 semnas de evolucion.

Los cuestionarios fueron autoadministrados pero los pacientes tenian la

posibilidad de preguntarle al investigador cualquier duda durante su realizacion.

El s6lo uso de un test especifico quedaria muy restringido a la patologia concreta
del paciente, en este caso su UC, dejando de lado la situacion general del paciente y sus
comorbilidades, por eso utilizando estos dos cuestionarios podemos valorar la

percepcion de la salud que tiene el paciente cuando una UCC esta presente.

6.2.7. VARIABLES ESTUDIADAS

Como variables para el estudio se consideraron:
Demogréficas:

- Edad.

- Sexo.

Clinicas:

- Localizacion de las Ulceras.
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- Tiempo de evolucion.
- Etiologia.

- Comorbilidad.

- WBS modificado.

- Puntuacion SF-36v2.
- Puntacién CCVUQ.

- Superficie de ulcera.

- Puntuacion EVA.

6.2.8. GENERADOR DE OC

Para la realizacién de este estudio se ha utilizado un generador electrohidraulico
el OrthoPACE® de SANUWAVE que transmite las OCE por medio de distintos

aplicadores (Fig. 32).
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Fig. 32. Distintos aplicadores del generador OCE (R001, R005, R020, R035) y esquema del area de tratamiento.

Este equipo nos da la posibilidad de defocalizar las OCE necesario para poder
realizar tratamientos cutaneos o  superficiales'!39498 101102105
aplicador R001, que consigue una mayor superficie, de 24mm (Fig. 33) de didmetro

respecto los 8mm de los aplicadores focalizados.
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Fig.33. Area de tratamiento. Dimensién focal tipica de la zona para los distintos aplicadores: defocalizados (R001) o focalizados
(RO05, R020, R0O35)
Por medio del aplicador se pueden administrar distintos parametros de energia
(Fig. 34), que se modifican segun la patologia y localizacion a tratar.

Para realizar el tratamiento de UC utilizamos baja energia 0.09mJ/mm? como se

ha realizado con éxito en otras publicaciones,*%941

que lo obtenemos en nuestro
generador (Fig. 34) utilizando el nivel de energia E3, administrando una energia total de

8.5mJ.

Fig.34. Parametros de energia del aplicador defocalizado R001.

La profundidad de penetracion que conseguimos con nuestro generador
utilizando el aplicador R001, como nos especifica el fabricante, es de 0.0lmm con E1
(minima energia) a 18mm con E6 (méxima energia) por lo que nosotros con E3

conseguimos una profundidad entre 7 y 9mm. Al aplicar OCE defocalizadas
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conseguimos menores profundidades, mientras que con las focalizadas conseguimos

unas profundidades de 17mm a 63mm.

Con nuestro generador podemos aplicar el tratamiento de OC con diferencies
frecuencias 60, 120, 240 y 360 pulsos por minuto (ppm). Nosotros utilizamos la

frecuencias entre 240 y 360ppm segun la tolerancia del paciente.
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6.3. METODO
6.3.1. SELECCION DE PACIENTES Y PROTOCOLO

Fueron seleccionados todos los pacientes remitidos a consultas de OC (Hospital
Universitario 12 Octubre) que presentaban UC de més de 3 meses de evolucion, de
distintas etiologias.

La derivacion fue por medio de un parte interconsulta desde los distintos

servicios que manejan esta patologia.
Se dio una cita en consulta.
- 18 visita programada y entrega del CI
Todo paciente fue valorado por el investigador principal.

Se realiz6 la historia clinica donde se recogia el tiempo de evolucion de la
lesion, comorbilidades del paciente, tratamientos realizados previamente sobre la UC y

tratamiento de curas que realizaba en ese momento asi como medicacion.

Exploracion del paciente, y de la UC. Se corrobora la etiologia de la UC (dada
por el especialista remitente), se da una puntuacion WBS, y se mide la superficie de la

lesion cutanea.

Se explica la alternativa terapéutica que se propone para realizar la curacion de

la lesion.
Se entregan y explican los Cl y los cuestionarios de CVRS.

Todas las UC quedan registradas en nuestro listado de codificacion e

iconogréfico (Anexo XII).
- 22 visita.

Los pacientes fueron citados para realizar el tratamiento, previa aceptacion del

Cly cumplimiento de criterios de inclusion.
Para cada paciente se utilizo una hoja de recogida de datos (Anexo XIII).

El paciente aporto los cuestionarios de CVRS y el CI firmado.
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En cada sesion
El paciente dio una puntuacién al dolor (EVA) en su/sus UC.
No fue preciso utilizar anestesia.
Se fotografié la UC.

Se realiz6 una medicion de la lesion y calculo de superficie con la aplicacion
MOWA?®,

Se procedio a lavado con suero fisiologico y desbridado de la lesion si precisaba.

6.3.2. TECNICA DE APLICACION DE OC Y SEGUIMIENTO.
La aplicacién de OC se realiza siempre por el mismo médico.

Se aplica gel de ultrasonido estéril (Fig.35) sobre la superficie de la lesién y
posteriormente se adhiere un apodsito estéril transparente (Fig.36) evitando la
movilizacién del gel estéril y la existencia de burbujas de aire que interfieran en la

propagacion de las OCE a traves del gel (Fig.37).

Fig.35. Gel de Ultrasonido estéril. Fig.36. Apdsito trasparente

Se aplica de nuevo gel conductor sobre el apdsito estéril para permitir la

conduccion.
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Fig.37. Ulcera iatrogénica en un mufion cubierta por gel y ap6sito estéril previo a sesién con OCE.

Los pardmetros de OC en el equipo deben calibrarse en cada sesion, tanto dosis,

nivel de energia, como frecuencia.

- La dosis a aplicar en cada lesion es variable segin el tamafio. Difiere en la
literatura tanto en estudios preclinicos como clinicos, basandonos en la experiencia de
otros autores nosotros decidimos usar los que actualmente utiliza el Dr. W. Shaden'**
en el protocolo desarrollado por la Fundacién Internacional de OCE para
Dermagold120® dada su amplia experiencia y presencia en la literatura. La dosis total

es el resultado de multiplicar la superficie de la lesion por 10 y sumarle 350 pulsos.

wound size wound area number of pulses
1x1cm 1 cm? 350 + 10 = 360
2x2cm 4 cm? 350 + 40 =390
2x4cm 8 cm? 350 + 80 =430
4x5cm 20 cm? 350 + 200 =550
6x8cm 48 cm? 350 + 480 =830

10x 12 cm 120 cm? 350 + 1200 = 1550

Fig. Tabla ejemplo del nimero de pulsos a aplicar segun la superficie de la UC.

- El nivel de energia son 0.9mmJ/cm? (la maxima densidad del flujo de energia),
que los conseguimos en nuestro equipo con E3. La energia total en cada impulso es de

8.5mmJ.
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- Utilizamos frecuencias variables entre 360 y 240ppm segun la tolerancia del

paciente.

Fig. 38. Aplicacion de OC sobre Ulcera iatrogénica en mufién.

La administracion de las OCE debe realizarse tanto en el tejido dafiado como en

tejido sano circundante (alrededor de 1cm de tejido pericicatricial).

Una vez realizada la sesion se procede a lavado con suero fisioldgico para
eliminar los restos de gel y se cura y cubre la lesion (con las medidas que utilice el

paciente generalmente).
Después de cada sesion se limpia la sonda con clorhexidina.

Tras la sesion el paciente puede continuar con sus actividades de la vida diaria

sin necesidad de seguir ninguna instruccién en particular.
- 32 visita y sucesivas
La aplicacién de las OCE fue quincenal.

Se controlé la aparicion de algun efecto adverso y se objetivaron los cambios

obtenidos.

Consideramos que la UC esta cicatrizada cuando se alcanza el 100% de la

reepitelizacion.

Las sesiones se repitieron hasta conseguir la cicatrizacion de la UC, en caso de

no conseguirlo se realizaron cinco sesiones de tratamiento, y a las dos semanas de la
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quinta sesion se reevaluaron las lesiones, se analizaron los resultados y se volvieron a
autoadministrar los test de CVRS (correspondiendo en el tiempo a las 10 semanas desde

la primera sesion).

Una vez conseguida la epitelizacion completa de la/las UC los pacientes se
valoran en consulta al mes de la Gltima sesion. Se continu6 controlando la aparicién de
algun efecto adverso, en su ausencia y si la Glcera continuo cicatrizada se procedio al
alta por nuestra parte entregando un informe al paciente especificando que acudiria a
consulta ante la recidiva de la lesion.

Las lesiones que no han conseguido el 100% de la epitelizacion se han
continuado tratando con el objetivo de la reepitelizacion total, realizando sesiones de
OCE con una pauta mensual para mantener la vascularizacion y el flujo sanguineo
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conseguido, " estos resultados no se han analizado en este estudio.

6.3.3. DISENO Y ESTUDIO ESTADISTICO

La codificacion y el analisis de datos se realizaron mediante el programa
estadistico SAS 9.3. Los datos recogidos de las pacientes se describieron mediante el
porcentaje absoluto y relativo, para las caracteristicas categoricas, y para las variables

continuas mediante la media y desviacion tipica.

Para probar que no habia diferencias estadisticamente significativas se calcul6
mediante la prueba no paramétrica del test de Wilcoxon, para las caracteristicas

cuantitativas y el test de Fisher para variables cualitativas.

Para valorar la asociacion entre dos variables se utilizd la correlacion de

Spearman.

Para comparar la diferencia de medias obtenidas a partir de los mismos
individuos evaluados en dos momentos diferentes del tiempo (superficie, EVA vy las
variables de SF-36v2), se calcularon los limites de confianza de la diferencia de medias

y la t de Student para medias apareadas o repetidas.

Para conocer el tiempo hasta la curacion, teniendo en cuenta las sesiones (0-5),

es decir, ver si se reducia la herida a lo largo de las 5 sesiones, se realizd un analisis de
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supervivencia obteniéndose la funcion de supervivencia en todos los tiempos en los que

ocurren eventos/curacion (n° de sesion).

Todos los anlisis se llevaron a cabo con un nivel de significacion de 5%.

6.3.4. ESTRATEGIA DE BUSQUEDA BILIOGRAFICA

Para poder hacer una correcta revision del estado actual del tema en nuestra
investigacion se han realizado busquedas bibliograficas en bases de datos
internacionales (PUBMED, EMABSE y WOS) y nacionales (IME e IBECS), asi como
en repositorios (SCIELO) y en buscadores (TripDataBase y Google Schoolar) sin
limites cronoldgicos, de idioma, de edad, ni de tipo de documento, para asi lograr una
mayor exhaustividad. Con ese mismo objetivo de lograr la maxima sensibilidad, cuando
ha sido posible (por ejemplo en PubMed y en EMBASE) se ha combinado en la
estrategia de busqueda el lenguaje libre y el lenguaje controlado (MeSH para PubMed y
Emtree para EMBASE).

Para la gestion de las referencias bibliograficas se ha utilizado el gestor

bibliografico Zotero.
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Resultados
7. RESULTADOS

7.1. RESULTADOS DESCRIPTIVOS

Se evaluaron prospectivamente 31 pacientes con 45 UCC tratadas con OCE
quincenal es hasta completar 5 sesiones. Dos pacientes quedaron excluidos del estudio

como se ha mencionado en el apartado anterior, por lo que la poblacion objeto de
estudio finalmente fue de 29 pacientes con 43 UCC.

Hombres | Mujeres Total
Pacientes |11 (38%) |18 (62%) 29
Ulceras |15 (35%) |28 (65%) 43

Tabla 1. Cuadro de distribucion de sexo segun pacientes y segun Ulceras.

Desviacion
Variable Media | Estandar | Mediana | Minimo Maximo
Edad 68.35 12.37 72.00 37.00 89.00
WBS 10.16 4.57 10.00 0 18.00
T. Evolucién 21.91 42.50 7.00 3.00 192.00

Tabla 2. Cuadro de variables edad WBS y tiempo de evolucién.

Las edades de nuestros pacientes se encuentran comprendidas entre los 37 y los
89 afos con una media de 68 afios.

El WBS se encuentra comprendido entre 0 y 18 con una media de 10.
El tiempo de evolucion medio es de 21 meses (3-192 meses).

En la Tabla 3 vemos la distribucion dela localizacion

las UC de nuestra
poblacion objeto de estudio.
Pie Sacra MII
N 4 3 36
% 9% 7% 84%

Tabla 3. Distribucién de las UC.
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Gréfica 1. Distribucion de las edades de nuestra muestra poblacional.
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Grafica 2. Distribucién de WBS inicial.
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Gréfica 3. Distribucion de los tiempos de evolucion de las distintas Ulceras.
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La etiologia de las UC (Grafica 4) es del 23% ETC, 14% dehiscencias
quirdrgicas, 5% UPP iatrogénicas, 40% venosas, 7% DM, 5% arteriales y 7% UPP.
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Gréfica 4. Distribucién de las etiologias de las Ulceras. Donde ETC corresponde a enfermedades del tejido conectivo, UPP Ulceras

por presion, DM diabetes mellitus.

Las Ulceras de nuestra poblacién objeto de estudio (Gréfica 5) presentan como

comorbilidades en un 26% calcifilaxis, un 33% DM, un 19% amputacién, un 33%

antecedentes de patologia trombdtica, un 35% dislipemia (DL), un 56% hipertensién

arterial (HTA) y

un 33% toma de ACO.
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Gréfica 5. Comorbilidades de los pacientes. Donde DM corresponde a diabetes mellitus, DL dislipemia, HTA hipertension arterial

y ACO uso de anticoagulantes orales.
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La superficie media inicial de la muestra es de 11.72cm? con un minimo de

0.1cm? y un méximo de 88.70cm?.

Estas superficies iniciales (Tabla 4) comparadas en los distintos grupos no
presentan diferencias significativas en general, hay un reparto similar de la muestra
poblacional, exceptuando (Tabla 5) las UC en pacientes con historia trombética respecto
los no trombdticos y aquellas con menor puntuacion en WBS que presentan

significativamente (p<0.05) un tamafio inicial mayor.

Variable | Media | Desv. Est | Minimo | 25th Pctl | 50th Pctl | 75th Pctl | Maximo

So 11.72 21.17 0.10 0.60 2.70 10.50 88.70

So So p

Mujer Hombre 0.78

Calcifilaxis No calcifilaxis 0.23

DM No DM 0.65

Amputacion | No amputacion 0.14

Trombosis No Trombosis 0.01
DL No DL 0.39
HTA No HTA 0.51
Etiologias 0.12
Localizacion 0.48
Edad 0.91
WBS 0.0003
T. evolucion 0.15

Tabla 5. Cuadro de valores de p segun superficies iniciales por grupo de analisis, donde S, corresponde a la superficie medida antes
de iniciar la terapia.
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El dolor inicial que presenta nuestra muestra poblacional tiene un EVA medio de
3.47 teniendo una amplia distribucién con un valor minimo de 0 y méximo de 10 (Tabla
6). No existen diferencias significativas entre los distintos grupos por sexo,

comorbilidad, localizacion, edad o tiempo de evolucion.

Segun la etiologia de las UC existen diferencias significativas en el dolor inicial
que refieren nuestros pacientes con menor dolor en UPP y UPP iatrogénicas y mayor en
arteriales y venosas. También encontramos una correlacion significativa donde a mayor
EVA menor WBS.

Variable | Media | Desv. Est. | Minimo | 25th Pctl | 50th Pctl | 75th Pctl | Maximo

EVA, 3.47 3.67 0.00 0.00 1.00 8.00 10.00

Tabla 6. Descriptivo de EVA inicial donde EVA, corresponde a la superficie medida antes de iniciar la terapia.

EVA, EVA, p
Mujer Hombre 0.97
Calcifilaxis No calcifilaxis 0.25
DM No DM 0.70
Amputacion No amputacion 0.16
Trombosis No Trombosis 0.37
DL No DL 0.51
HTA No HTA 0.16
Etiologias 0.05
Localizacién 0.11
Edad 0.18
WBS 0.003
T. evolucion 0.44

Tabla 7. Valores de p segiin EVA iniciales por grupo de analisis. EVA, corresponde a la superficie medida antes de iniciar la
terapia, DM corresponde a diabetes mellitus, DL dislipemia, HTA hipertension arterial y WBS puntuacion en la escala wound bed.
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7.2. RELACION ENTRE LA EVOLUCION DE LAS VARIABLES
Completa cicatrizacion.

A las dos semanas de finalizar las 5 sesiones (es decir, 10 semanas desde la

primera sesion) 17 UC (40%) consiguieron la completa reepitelizacion.

cerrada |UC | Variable Media Minimo Maximo I P
NO 26 So 18.64 0.20 88.70 0.00002
WBS 8.04 0.00 17.00 0.00013
Edad 68.88 47.00 87.00 0.90
T. Evol 28.42 3.00 192.00
0.21
Sl 17 Sy 1.15 0.10 5.40
WBS 13.41 7.00 18.00
Edad 67.53 37.00 89.00
T. Evol 11.94 3.00 48.00

Tabla 8. Comparativo UC cerradas y no cerradas a las dos semanas de finalizar el tratamiento con OCE. S, superficie medida antes
de iniciar la terapia, WBS puntuacion en la escala wound bed.

- Las UC que consiguieron una reepitelizacion completa, presentaban unas
superficies iniciales significativamente menores que las que no completaron la

cicatrizacion.

- Hay diferencias significativas segin las puntuaciones WBS siendo estas mas

elevadas en las UC que consiguen una cicatrizacién completa.

- No existen diferencias en las UC que cierran en el tiempo de evolucion ni en la

edad del paciente.

Existen diferencias significativas segun la etiologia y la comorbilidad de la UC.

Etiologia P Comorbilidad P
DM 0.82 Calcifilaxis 0.03
Dehiscencia 0.02 DM 1.00
ETC 0.03 Amputacion 0.04
UPP 0.82 Trombosis 0.02
Venosa 0.86 HTA 1.00

Tabla 9. Valores de p en UC cerradas y no cerradas para etiologias y comorbilidades. DM diabetes mellitus, ETC enfermedades del

tejido conectivo, UPP Ulceras por presion, HTA hipertension arterial.
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Etiologia

Cierre | Arterial DM Dehiscencia| ETC UPP UPP iatr | Venosa | Total

NO 100.00% | 66.67% 16.67% 90.00% | 66.67% | 0.00% | 58.82% | 60.47%
Sl 0% 33.33% | 83.33% 10% | 33.33% 100% 41.18% | 39.53%

Tabla 10. Porcentajes de UC cerradas y no cerradas segun la etiologia. DM diabetes mellitus, ETC enfermedades del tejido

conectivo, UPP Ulceras por presion.

- La cicatrizacion completa de la UC la consiguen de forma significativa las
dehiscencias quirdrgicas y no la consiguen de forma significativa las provocadas por
ETC.

- Los pacientes sin calcifilaxis consiguen de forma significativa la cicatrizacion
completa de la UC en comparacién con los que presentan calcifilaxis. También los que
no tienen antecedentes trombaticos la alcanzan de forma significativa respecto los que

carecen de estos antecedentes.

- En los pacientes amputados son significativas las UC que consiguen la completa

cicatrizacion.

En la tabla 11 se aprecia como desde la primera sesién de OC ya se inicia la
cicatrizacion completa de las UC, progresando en el nimero de éstas segln las sesiones

que se van aplicando.

Tras la Sumatorio % No cierra %
sesion | tiempo | cicatrizan % cicatrizan | acumulado
Osem 43 100
18 2sem 1 2.33 1 2.33 43 97.67
28 4sem 3 6.98 4 9.30 39 90.70
38 6sem 5 11.63 9 20.93 34 79.07
42 8sem 3 6.98 12 27.91 31 72.09
52 10sem 5 11.63 17 39.53 26 60.47

Tabla 11. Esquema en la que se observa el % de UC que consigue la completa cicatrizacion tras cada sesién de OC, tiempo, %
acumulado de UC cicatrizadas y el % de las que permanecen adn sin completar la reepitelizacion.
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Disminucidn de la superficie del lecho ulceroso.

Al analizar la evolucion de las superficies, se aprecia la disminucion progresiva

desde la primera sesion (tanto las superficies medias como las méaximas).

Variable |Media |Desv. St | Minimo | 25th Pctl |50th Pctl | 75th Pctl | Maximo (% S media UC
So 11.72 | 21.17 0.10 0.60 2.70 10.50 88.70 100
Sy 11.02 | 19.85 0.00 0.25 2.45 10.60 84.80 82.23
S, 9.86 | 17.87 0.00 0.20 2.50 7.40 73.20 68.25
S3 9.06 | 16.70 0.00 0.04 1.00 7.90 75.00 55.10
Sy 8.56 | 15.31 0.00 0.00 1.00 7.80 60.00 52.09
Ss 7.99 13.88 0.00 0.00 1.00 8.00 58.80 49.20

Tabla 12. Cuadro de superficies medias. So: Superficie inicial, S;: Superficie tras la primera sesion, S,: Superficie tras la segunda
sesion, Ss: Superficie tras la tercera sesion, S,: Superficie tras la cuarta sesion, Ss: Superficie tras la quinta sesion.

Casos:
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Gréfica 6. Evolucion del % de las superficies medias de las UC.

Esta disminucion de la superficie presenta diferencias significativas en algunos

Segun la comorbilidad del paciente (Tabla 13)

Los pacientes con calcifilaxis presentan menor disminucion de la superficie de la

UC de forma significativa a partir de la segunda sesion de OC en comparacion con

aquellos que no presentan calcifilaxis.
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- En los pacientes amputados las UC presentan una disminucion significativa de la
superficie desde la primera sesion de OC manteniendo esas diferencias tras todas las

sesiones excepto tras la cuarta sesion.

- Desde el inicio, las superficies iniciales de los pacientes con antecedentes
tromboticos son significativamente mayores que las de aquellos que no los presentan,

estas diferencias se mantienen tras todas las sesiones.

Variable | Calcifilaxis | Amputados | Trombosis
So 0.23 0.14 0.01
S 0.06 0.02 0.002
S; 0.04 0.04 0.002
Ss 0.03 0.05 0.002
Sy 0.02 0.05 0.003
Ss 0.05 0.02 0.002

Tabla 13. Valores de p por comorbilidad segun la superficie. So: inicial, S;: tras la primera sesion, S;: tras la segunda, S:tras la
tercera, S,: tras la cuarta, Ss: tras la quinta.

Segun la etiologia de la UC (Tabla 14) no presentan diferencias
significativas en la evolucidon de la superficie (p>0.05), aunque existen diferencias en la
superficie (expresada en cm?) que disminuye, como los 7.79 de las ETC respecto los

0.59 de las dehiscencias.

Etiologia N | Variable | Media| Maximo
Arterial 2 s-s® | 275 3.50
DM 3 s%-s° 1.90 3.50
Dehiscencia 6 s°-s° | 0.59 0.75
ETC 10 | s-s* | 7.76 37.00
UPP 3 s%-s° 1.43 4.80
UPP iatrogénica | 2 s%-s® | 0.58 1.00
Venosa 17 | s%-S° | 3.69 29.85

Tabla 14.Disminucion de las superficies medias segun etiologias con superficies maximas de disminucion. So: Superficie inicial, Ss:
tras la quinta sesion. DM diabetes mellitus, ETC enfermedades del tejido conectivo, UPP Ulceras por presion.
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Reepitelizacion.

En la evolucién de las UC tras el tratamiento con OC (Tabla 15) vemos que la
superficie media reepitelizada después de cada sesion, aumenta de forma progresiva,
siendo significativo desde la segunda sesion y manteniéndose hasta la quinta. También
vemos c6mo han llegado a epitelizar tras las OCE con un valor maximo de 13cm? tras la

primera sesién y de 37cm? tras las 5 sesiones.

Tras sesion % med. aumento| Desv.
Media | epitelizacion Est. | Mediana | Maximo p
18 So—-S; 0.70 17.77 3.31 0.40 13.00 0.17
28 S-S, 1.86 31.75 5.45 0.50 28.55 0.03
3 So—Ss | 2.67 44.90 6.53 0.80 33.70 0.01
48 S-S, 3.16 47.91 7.44 0.75 30.30 0.01
58 So—Ss 3.73 50.80 9.31 0.75 37.00 0.01

Tabla 15. Superficie reepitelizada tras las sesiones de OC. Sq: inicial, S;: tras la primera sesion, S,: tras la segunda, Ss: tras la
tercera, S,: tras la cuarta, Ss: tras la quinta.

Analizando el aumento del % de superficie de epitelizacion vemos que:
Segun las comorbilidades (Tabla 16):

- Los pacientes sin calcifilaxis tienen un aumento del porcentaje de la superficie

de epitelizacién de forma significativa desde la primera sesion.

- En los DM y en los HTA existen diferencias significativas con mayor aumento
de la superficie reepitelizada solo tras la primera sesién en comparacion con los no DM/

no HTA (respectivamente) que se repite de nuevo en los HTA tras la cuarta sesion.

- En los pacientes amputados y en los que no tienen antecedentes tromboticos hay

un aumento del porcentaje de epitelizacion de forma significativa.

Al igual que valorando la disminucion de la superficie de la UC encontramos
una correlacion directa a mayor superficie de epitelizacion mayor WBS que es

significativo desde la segunda sesion.
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Calcifilaxis DM HTA Amputacion | Trombosis Etiologia WBS
So—S1 0.002 0.03 0.02 0.001 0.0005 0.04 0.06
So—S; 0.01 0.52 0.08 0.02 0.01 0.14 0.03
So—S3 0.002 0.90 0.05 0.01 0.001 0.12 0.03
So—S, 0.02 0.32 0.03 0.01 0.01 0.19 0.01
So—Ss 0.05 0.30 0.14 0.01 0.004 0.20 0.01

Tabla 16. Diferencias significativas en el % de superficie de reepitelizacion segun las caracteristicas de la muestra. DM: diabetes

mellitus, HTA: hipertension arterial, WBS: puntuacion en la escala wound bed.

Segun la etiologia de la UC encontramos tras la primera sesién diferencias

significativas en el porcentaje de aumento de epitelizacion (p: 0.04) pero no se mantiene

tras el resto de sesiones.

Etiologia Variable | Media Etiologia N | Variable Media
Arterial S-Sy 37.22 UPP iatrogénica 2 So-S1 50.00
So-S, 42.06 Se-S> 92.00
So-Ss3 78.17 So-S3 98.00
So-S4 71.03 So-S4 98.00
So-Ss 67.46 So-Ss 100.00
DM So-S; 47.39 Venosa 17| S-Sy 17.62
So-S, 35.05 So-S, 37.72
So-Ss 56.53 So-Ss3 44.80
So-Ss 72.61 S¢-S4 48.13
So-Ss 68.90 So-Ss 45.03
Dehiscencia S-S 29.72 ETC 10 So-S1 -7.65
So-S, 48.33 Se-S> 0.62
So-Ss 64.44 So-Ss3 12.01
So-S4 70.00 So-S4 19.50
So-Ss 88.00 So-Ss 32.68
UPP So-S 15.40
So-S, 18.17
So-Ss3 46.70
So-S4 23.66
So-Ss 7.49

Tabla 17. Porcentaje de superficie de epitelizacién media por sesiones segun etiologia. DM diabetes mellitus, ETC

enfermedades del tejido conectivo, UPP Ulceras por presion, So: inicial, S;: tras la primera sesion, S,: tras la segunda, Ss: tras la

tercera, S,: tras la cuarta, Ss: tras la quinta.
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No se encuentran diferencias significativas tras las 5 sesiones de tratamiento, el
porcentaje de superficie de epitelizacion de las UC difiere segun las etiologias siendo el
100% en las UPP iatrogénicas, el 67.46% en arteriales, el 68.90% en DM, el 88% en las

dehiscencias, el 7.49% en UPP, el 45.03% en venosas y el 32.68% en ETC.

No se aprecian diferencias significativas en el aumento de la epitelizacion

comparando segun el sexo, edad, tiempo de evolucion o localizacion.

Disminucién del dolor medio.

Al analizar la evolucion de las puntuaciones EVA medias se constata la

disminucion progresiva desde la primera sesion.

Variable | Media | Desv. Est | Minimo | 25th Pctl | 50th Pctl | 75th Pctl | Maximo
EVA, 3.47 3.67 0.00 0.00 1.00 8.00 10.00
EVA, 3.15 3.78 0.00 0.00 0.00 6.00 10.00
EVA, 2.93 3.54 0.00 0.00 0.00 6.00 10.00
EVA; 2.70 3.25 0.00 0.00 0.00 6.00 10.00
EVA, 2.34 3.03 0.00 0.00 0.00 5.00 8.00
EVA; 2.14 2.95 0.00 0.00 0.00 4.00 8.00

Tabla 18. Puntuaciones EVA medias .Donde EVA: Puntuacion inicial, EVA;: Puntuacion tras la primera sesion, EVA,: Puntuacion
tras la segunda sesion, EVA;: Puntuacion tras la tercera sesion, EVA,: Puntuacion tras la cuarta sesion, EVAs: Puntuacion tras la

quinta sesion.
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Gréfica 7. Evolucion del EVA medio tras la primera sesion. ETC: enfermedades del tejido conectivo, DM: diabetes mellitus, UPP:
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La disminucion del dolor es significativa desde la aplicacion de la 22 sesion de

OC.

Diferencia | Media p
EVA,—EVA; | 031 0.17
EVA,-EVA; | 0.62 0.03
EVA,-EVA; | 0.77 0.01
EVA,-EVA, | 1.13 | 0.001
EVA,—-EVAs | 1.32 | 0.0003

Tabla 19. Diferencia del dolor desde el momento inicial. EVAo: Puntuacion inicial, EVA;: tras la primera sesion, EVA,: tras la
segunda sesion, EVA;: tras la tercera sesion, EVA,: tras la cuarta sesion, EVAs: tras la quinta sesion.

- En la disminucion del dolor no existen diferencias significativas segun el sexo

del paciente ni la etiologia, ni la edad, ni el tiempo de evolucion de la UC.

Trombosis/No trombosis WBS Carradas tras 52 sesion
EVA, 0.37 0.003 0.01
EVA; 0.12 0.0003 0.002
EVA, 0.10 0.0002 0.001
EVA; 0.05 0.001 0.001
EVA, 0.07 0.0003 0.0001
EVAs 0.04 <.0001 0.00004

Tabla 20. Valores de p significativos en disminucién del dolor por sesion.

- Los pacientes sin antecedentes trombdticos presentan una disminucion

significativa del dolor tras la tercera y la quinta sesion de OCE en comparacién con los

que si han tenido algun episodio trombotico previo. El resto de las comorbilidades no

presentan diferencias significativas entre los pacientes.

- Existe una correlacion significativa inversa: a mayor puntuacion EVA menor

puntuacion en WBS.

- Los pacientes que consiguieron la epitelizacion completa de la lesion tras la

quinta sesion de OC han presentado una disminucion significativa del dolor en

comparacion con aquellos que no la han conseguido.
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7.3. RESULTADOS DESCRITIVOS DE MUESTRA EN LA CALIDAD DE VIDA

Los datos globales recogidos de los cuestionarios de calidad de vida antes de
realizar el tratamiento y tras 5 sesiones (10 semanas) de tratamiento, expresados en
CCVUQYy en SF-36v2:

N° | Media | Dev. Est | Minimo | 25th Pctl | 50th Pctl | 75th Pctl | Maximo

Pretto 43 |60.35 |17.87 34.00 [48.00 55.00 72.00 100.00

Postto 43 4151 |33.91 0.00 0.00 49.00 64.00 100.00

Tabla 21. Datos del CCVUQ antes y después del tratamiento.

25th 50th 75th

N° | Variable |Media |Dev Est | Min Pctl Pctl Pctl Max
Pretto 43 |PF 29.42 26.21 0.00 10.00 15.00 55.00 75.00
RP 12.79 |28.02 0.00 0.00 0.00 0.00 100.00
BP 34.98 |30.66 0.00 10.00 |22.00 62.00 84.00
GH 38.14 |20.82 5.00 25.00 |37.00 52.00 77.00
VT 40.58 [18.17 15.00 |25.00 |40.00 50.00 85.00
SF 40.70 |33.86 0.00 12.50 37.50 75.00 100.00
RE 43.41 |46.31 0.00 0.00 33.33 100.00 |100.00
MH 50.51 |17.65 32.00 |36.00 44.00 60.00 88.00

PCS_SP |29.37 |9.32 10.34 |23.46 |26.01 35.65 49.13
MCS_SP |38.86 |12.60 23.83 |27.08 |37.55 49.26 65.06

Postto |43 |PF 33.26 |31.64 0.00 5.00 20.00 60.00 100.00
RP 19.77 |35.59 0.00 0.00 0.00 25.00 100.00
BP 45.19 |33.46 0.00 22.00 |22.00 74.00 100.00
GH 42.28 |22.68 5.00 25.00 |42.00 57.00 85.00
VT 43.02 |20.73 10.00 |25.00 |40.00 60.00 80.00
SF 44.48 |35.39 0.00 1250 |50.00 75.00 100.00
RE 39.53 |4557 0.00 0.00 0.00 100.00 |100.00
MH 52.74 |17.94 32.00 |36.00 |44.00 72.00 88.00

PCS_SP |32.63 |11.26 11.89 2482 |27.67 39.54 59.50
MCS_SP |38.22 |12.34 23.64 |2596 |38.11 46.53 65.73

Tabla 22. Datos del SF-36v2 antes y después del tratamiento. Donde PF: Funcion Fisica, RP: Rol Fisico, BP: Dolor corporal, GH:
Salud General, VT: Vitalidad, SF: Funcién social, RE: Rol emocional, MH: Salud Mental, PCS_SP: Sumatorio componente fisico
estandarizado, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.
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Las puntuaciones en CCVUQ disminuyen tras la terapia con OC (Tabla

21), lo que supone que su CVRS mejora tras la terapia.

Las puntuaciones en las distintas dimensiones del SF-36 (Tabla 22) aumentan
tras la terapia por lo que la CVRS de los pacientes mejora. En comparacion con
poblacién normal americana de referencia, nuestra poblacion objeto de estudio, muestra

valores inferiores (presenta una peor CVRS) tanto antes como después de la terapia.

La CVRS en nuestros pacientes, segln sus caracteristicas, presenta diferencias
significativas en el momento inicial respecto a sexo, edad, WBS, S inicial y EVA inicial

tal como aparece en la tabla 23:

Sexo Edad WBS
GH_Pre 0.0003 GH_Pre 0.01 |PF_Pre| 0.03
VT Pre 0.04 SF_Pre 0.02 |GH_Pre| 0.01
SF_Pre 0.02 | PCS_SP Pre | 002 |[VT_Pre| 0.003
MH_Pre 0.003 MH_Pre[ 0.01
MCS_SP_Pre 0.03

S inicial EVA inicial
CCVUQ_Pre 0.01 VT_Pre 0.02

PF_Pre 0.02

BP_Pre 0.01

RE_Pre 0.03

MCS_SP_Pre 0.03

Tabla 23. Valores de p significativos en el momento inicial entre grupos. Donde PF: Funcién Fisica, RP: Rol Fisico, BP: Dolor
corporal, GH: Salud General , VT: Vitalidad , SF: Funcion social, RE: Rol emocional , MH: Salud Mental, PCS_SP: Sumatorio
componente fisico estandarizado, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.

- Los hombres presentan mejor CVRS en las dimensiones de salud general,

vitalidad, funcion social, salud mental y sumatorio mental.

- Los pacientes con mas edad presentan peor CVRS de forma significativa en las

dimensiones de salud general, funcion social y sumatorio fisico.

- Los pacientes con peores WBS tienen peor CVRS de forma significativa en

funcién fisica, salud general, vitalidad y en salud mental.
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- Las UC con mayores superficies estan correlacionadas con peor CVRS de forma
significativa en CCVUQ y en las dimensiones de funcion fisica, dolor corporal, rol

emocional y sumatorio del componente mental.

- Las mayores puntuaciones en EVA iniciales se relacionan con peores CVRS, de

forma significativa en la vitalidad.

Segun las comorbilidades encontramos:

Calcifilaxis Amputados Tromboticos HTA
ChCross 0.04 VT 0.01 PF 0.03 GH 0.01
PF 0.01 MH 0.01 GH 0.01
RP 0.04 MCS_SP 0.02 VT 0.003
BP 0.001 MH 0.01
GH 0.00005
VT 0.01
SF 0.0001
Re 0.03
MH 0.0001
PCS_SP 0.005
MCS_SP 0.002

Tabla 24. Pvalores significativos en el momento inicial entre grupos por comorbilidad. Donde PF: Funcion Fisica, RP: Rol Fisico,
BP: Dolor corporal, GH: Salud General , VT: Vitalidad , SF: Funcion social, RE: Rol emocional , MH: Salud Mental, PCS_SP:
Sumatorio componente fisico estandarizado, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.

- Los pacientes con calcifilaxis presentan peor CVRS que aquellos sin calcifilaxis
de forma significativa en todos los aspectos valorados.

- Los amputados de nuestra poblacién objeto de estudio en comparacién con el
resto de pacientes que no presentan amputacion (presentando otras comorbilidades)
ofrecen mejores resultados con respecto a la calidad de vida de forma significativa en

vitalidad, salud mental y sumatorio mental.

- Aquellos pacientes que tienen antecedentes de trombosis tienen peor calidad de

vida de forma significativa en las dimensiones de dolor corporal y salud mental.
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- Los que presentan HTA tiene peor CVRS en la dimension de salud general de

forma significativa.

Segun la etiologia de la UC previamente a la terapia encontramos diferencias

significativas en:

ETC-Dehisc ETC-venosa
GH 0.01 GH 0.03
SF 0.04 SF 0.01
MH 0.01 MH 0.0002
MCS_SP 0.04 | MCS_SP | 0.01

Tabla 25. Valores de p significativos en el momento inicial entre grupos por etiologia.. Donde GH: Salud General, SF: Funcion
social, MH: Salud Mental, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.

- Inicialmente los pacientes con UC por enfermedades del tejido conectivo
presentan peor CVRS que los que tienen UC de etiologia venosa y por dehiscencias
quirargicas de forma significativa con ambos grupos, en las dimensiones de salud

general, funcion social, salud mental y sumatorio mental.
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7.4. RESULTADOS EN LA RELACION DE LOS DATOS OBTENIDOS EN
CALIDAD DE VIDA

En la correlacion que existe entre estos dos cuestionarios de calidad de vida:

CCVUQ inicial CCVUQ final

CCVUQ inicial 1.00 CCVUQ final 1.00

PF inicial -0.57 PF final -0.39

<.0001 0.01

RP inicial -0.26 RP final -0.28

0.09 0.07

BP inicial -0.58 BP final -0.62
<.0001 <.0001

GH inicial -0.31 GH final -0.44
0.04 0.002

VT inicial -0.56 VT final -0.60
0.0001 <.0001

SF inicial -0.55 SF final -0.46
0.0001 0.002

Re inicial -0.32 Re final -0.31

0.03 0.04

MH inicial -0.41 MH final -0.57
0.01 <.0001

PCS_SP inicial -0.53 PCS_SP final -0.47
0.0003 0.0015

MCS_SP inicial -0.42 MCS_SP final -0.45
0.005 0.002

Tabla 26. Correlacion entre los cuestionarios de CV. Donde PF: Funcion Fisica, RP: Rol Fisico, BP: Dolor corporal, GH: Salud
General, VT: Vitalidad, SF: Funcion social, RE: Rol emocional, MH: Salud Mental, PCS_SP: Sumatorio componente fisico
estandarizado, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.

- Existe una buena correlacion entre el CCVUQ y el SF-36 (mejores puntuaciones
en CCVUQ se relacionan con peores puntuaciones en SF-36 de forma significativa)

excepto con la dimension de rol fisico tanto inicial como finalmente.

- Antes de iniciar el tratamiento con OC las dimensiones del SF-36 que mejor se
correlaciona con el CCVUQ son: dolor corporal, funcidn fisica, vitalidad, funcion

social.
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- Tras el tratamiento con OC las mejores correlaciones son dolor corporal,

vitalidad y salud mental.

En la evolucion de la calidad de vida:

Antes/después Sexo WBS | Sinicial | EVA inicial Cerradas
CCVUQ <.0001 0.09 0.0008 | 0.002 0.01 <.0001
SF-36v2
PF 0.23 0.92 004 | 047 0.71 0.24
RP 0.17 053 021 | 0.005 0.002 0.12
BP 0.0004 0.004 002 | 0.06 0.01 0.04
GH 0.004 0.67 001 | 0.08 0.04 0.01
VT 0.27 0.19 003 | 064 0.34 0.26
SF 0.22 0.89 016 | 013 0.55 0.41
RE 0.28 0.06 041 | 061 0.71 1.00
MH 0.38 0.59 079 | 0.55 0.59 0.77
PCS_SP 0.0003 0.09 0002 | 0.0006 0.07 0.01
MCS_SP 0.44 052 099 | 054 0.47 0.48

Tabla 27. Valores de p en la relacion de los cuestionarios de CVRS y las caracteristicas de la muestra poblacional antes y después
de la terapia. Donde PF: Funcion Fisica, RP: Rol Fisico, BP: Dolor corporal, GH: Salud General, VT: Vitalidad, SF: Funcion
social, RE: Rol emocional, MH: Salud Mental, PCS_SP: Sumatorio componente fisico estandarizado, MCS_SP: Sumatorio
componente mental estandarizado.

La calidad de vida de los pacientes mejora después de 5 sesiones de tratamiento

con OC o 10 semanas desde la primera sesion haciéndolo de forma significativa en
CCVUQ y en el SF-36 en las dimensiones de dolor corporal, salud general y en el

sumatorio del componente fisico estandarizado.

Segln las caracteristicas de nuestra poblacion objeto de estudio, vemos en la

diferencia de las puntuaciones antes y después de la terapia que:

- No hay diferencias significativas en el cambio en la CVRS segln la edad del

paciente ni el tiempo de evolucion.

- La CVRS mejora de forma significativa en los hombres en CCVUQ asi como en

la dimensidon del SF-36 del dolor corporal.
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- Respecto a la puntacion en WBS inicial, existe una interesante correlacion
aprecidndose como las mayores puntuaciones presentan mejoria significativa en la
CVRS en CCVUQ y en SF-36 en los items: funcion fisica, dolor corporal, salud

general, vitalidad y sumatorio fisico estandarizado.

- Igualmente, menores superficies iniciales de las UC se correlacionan con
mejoria significativa en CVRS en CCVUQ y en SF-36 en rol fisico y sumatorio fisico

estandarizado.

- De modo similar, una menor puntuacion EVA se correlaciona con mejoria

significativa a nivel de CCVU y en SF-36 en rol fisico, dolor corporal y salud general.

- En aquellas UC que alcanzan la epitelizacién completa la mejoria significativa
en el cambio de calidad de vida en CCVUQ vy en las dimensiones de dolor corporal,

salud general y el sumatorio de fisico.

También la etiologia de las lesiones permite apreciar diferencias significativas

en el cambio de la CVRS tras el tratamiento con OC:

CCVUQ 0.005
SF-36v2
PF 0.07
RP 0.01
BP 0.0002
GH 0.05
VT 0.12
SF 0.26
RE 0.03
MH 0.70
PCS_SP 0.10
MCS_SP 0.33

Tabla 28. Valores de p para etiologias

- En el CCVUQ existen diferencias significativas entre las UC por dehiscencias
con mejor CVRS que las metabdlicas por ETC.
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- En las dimensiones del SF-36 de rol fisico cuando las pareamos no encontramos
diferencias significativas, aunque es mayor la mejoria en las dehiscencias que en las
venosas. En el dolor corporal si hay diferencias significativas entre dehiscencias y
venosas teniendo estas Ultimas peor calidad de vida tras la terapia. En el rol emocional

también es mayor la mejora en las dehiscencias.

Segun las comorbilidades de los pacientes:

Calcifilaxis DM Amputacion | Trombosis DL HTA
CcvuQ 0.0002 0.19 0.002 0.0005 0.93 0.03
SF-36v2
PF 0.14 0.45 0.72 0.28 0.58 0.54
RP 0.52 0.98 0.22 0.03 0.42 0.26
BP 0.86 0.17 0.08 0.81 0.03 0.21
GH 0.30 0.05 0.06 0.27 0.80 0.33
VT 0.04 0.06 0.65 0.05 0.98 0.20
SF 0.28 0.10 0.12 0.09 0.31 0.22
RE 0.23 0.03 0.47 0.34 0.58 0.04
MH 0.95 0.44 0.20 0.62 0.57 0.27
PCS_SP 0.93 0.94 0.20 0.33 0.18 0.66
MCS_SpP 0.61 0.002215 0.06 0.08 0.04 0.006

Tabla 29. Pvalores en la relacion de los cuestionarios de CVRS y las comorbilidades de la muestra poblacional. Donde PF:
Funcién Fisica, RP: Rol Fisico, BP: Dolor corporal, GH: Salud General , VT: Vitalidad , SF: Funcion social, RE: Rol emocional ,
MH: Salud Mental, PCS_SP: Sumatorio componente fisico estandarizado, MCS_SP: Sumatorio componente mental estandarizado.

- Los pacientes sin calcifilaxis mejoran en CVRS de forma significativa en la

dimensién de vitalidad y en CCVUQ respecto aquellos que presentan calcifilaxis.

- Los DM mejoran en comparacion con los no DM en rol emocional y en el

sumatorio de del componente mental.

- Los pacientes que presentan alguna amputacion mejoran significativamente tras
la terapia en CCVUQ.

- Los pacientes sin antecedentes trombdticos mejoran significativamente en

CCVUQ y en la dimension de rol fisico.
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- Los no DL mejoran en dolor corporal mientras los DL mejoran en el sumatorio

del componente mental.

- Los pacientes con HTA mejoran significativamente en CCVUQ, y en el SF-36
los que no presentan HTA mejoran en las dimensiones de rol emocional y en el

sumatorio del componente mental.
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8. DISCUSION

El tratamiento con OCE defocalizadas para UCC aplicadas quincenalmente con
una intensidad de 0.09mJ/mm? y un nGmero de pulsos area dependiente se ha mostrado
como una terapia eficaz y segura. Durante el tratamiento y el seguimiento de los

pacientes no se han objetivado ninguna complicacion ni efecto adverso.

8.1. DISCUSION DE LA TECNICA REALIZADA

Dada la irregularidad de la mayoria de las UC, para evitar errores en el célculo
de su superficie y evitar sobreestimaciones, como sucede en el calculo simple
referencial, se han asimilado las lesiones a figuras geométricas (lado por ancho).
Cuando éstas presentaban bordes geograficos, y asi podiamos objetivar de forma precisa
la superficie de la lesion de sesion a sesion, se realizd con una fotografia digital, ya que
ha demostrado mas exactitud que con el uso de regla en la medicién.*® La fotografia es
utilizada por un programa informéatico de planimetria adaptado en aplicacion para
Smartphone MOWA?®. Solamente se ha encontrado un trabajo de caracteristicas
similares donde se utiliza fotografia digital con medicién adaptada en un ordenador

personal,*®

no se aplica este riguroso método para ver la evolucion de la lesion en
aplicacion movil, siendo en la mayor parte de los estudios, el célculo de la superficie, el

resultado de la estimacién geometrica.*?

El célculo de la superficie es necesario tanto para objetivar la respuesta a las
OCE como para decidir la dosis exacta que se va a administrar. No hay consenso en el
namero de pulsos a aplicar, pero si en que éstos deben estimarse en funcién del tamafio
de la lesién. Encontramos en estudios preclinicos'® resultados que muestran un
aumento del porcentaje de necrosis celular utilizando un elevado numero de pulsos
(5.000 pulsos en injertos en ratones) mientras rangos menores (500-2.500) mejoran su
vascularizacion. En la terapia con OCE en UC encontramos diversas pautas de
tratamiento, desde 100 pulsos por cm? en numerosas publicaciones*92%% 100 por
cm? mas 200 pulsos'™, méas 300 pulsos®, otras de 25 pulsos por cm? etc; ante la
ausencia de consenso se decidi6 para este trabajo, la aplicacién de 10 pulsos por cm?
afiadiendo 350 pulsos. Esta formula la utiliza en la actualidad Schaden, uno de los

referentes en esta técnica de OCE aplicadas a UC, que tras afios de experiencia, ha
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modificado la inicialmente utilizada de superficie por 100 pulsos'’. No existen trabajos

clinicos que comparen resultados segun el nimero de pulsos aplicados.

Respecto a la intensidad de energia a aplicar tampoco existen protocolos en la
actualidad. Estudios preclinicos encuentran diferencias en los resultados segun la dosis
de energia aplicada.*® En los distintos trabajos clinicos publicados las dosis varian entre

2 108y, 0.03mJ/mm?. Saggini y col.*®

0.mJ/mm comparan la respuesta al tratamiento con
distintas intensidades, utilizando 0.1mJ/mm? y 0.04mJ/mm? observaron que los
resultados fueron mejores en el grupo con mayor intensidad, teniendo en cuenta estos
resultados, la frecuencia de uso en otros estudios y la buena tolerancia por el paciente,

nosotros utilizamos 0.09mJ/mm?.

Estudios preclinicos sugieren que las OCE defocalizadas son superiores a las
focalizadas en el tratamiento de defectos superficiales de partes blandas.®® La
defocalizacion de las OCE permite una aplicacion en una mayor superficie corporal, con
menor profundidad y menor dolor en el paciente, por lo tanto, se eligié al igual que en

otras publicaciones.%°1%

No se encontraron referencias respecto al nimero de sesiones a aplicar, Saggini
y col.? a partir de la sexta sesion de tratamiento no encuentran diferencias significativas
en la evolucién de las lesiones por lo que, siguiendo esta premisa, se analizan los datos

tras la quinta sesion.

La frecuencia de las sesiones varia entre 2 sesiones semanales y 1 sesion cada 2
semanas. No hay estudios comparativos que demuestren superioridad de una aplicacién
respecto a otra, por lo que se opto por aplicar la terapia de forma quincenal para mejorar
la adherencia al tratamiento y reducir los desplazamientos de los pacientes al Hospital

12 de Octubre (importante desde el punto de vista econémico).

152



Discusion

8.2. DISCUSION DEL ANALISIS DE LA POBLACION OBJETO DE ESTUDIO

Se evaluaron 31 pacientes con 45 UCC. Dos quedaron excluidos del estudio
como se ha mencionado anteriormente, uno de ellos por autolesionarse y otra por
abandono de la terapia tras la tercera sesion. Solamente uno de nuestros pacientes
abandoné la terapia antes de concluir el ciclo de tratamiento, se objetiva mejor
adherencia al tratamiento que en otros trabajos® que aunque con muestras superiores en
tamafio, tienen mayores pérdidas. Esta mayor adherencia a la terapia en nuestros
pacientes puede ser debido a distintos motivos como la aplicacion quincenal en vez de
varias veces en semana, la desesperacion de muchos de ellos por el largo tiempo de
evolucion de sus lesiones, la resistencia a otras terapias previas, etc. El tiempo de
evolucion medio de las UC es de 21 meses (casi dos afios de evolucion) en comparacion
con otras publicaciones similares es considerablemente mayor. Algunos autores como
Schaden y col.* incluyen como Ulceras crénicas a aquellas de mas de un mes de
evolucion mientras en éste estudio no consideramos la cronicidad hasta los tres meses.
Otros autores como Saggini y col.? aun considerando la cronicidad a partir de los tres
meses presentan un tiempo medio de evolucion de 5.3 meses, siendo 8 meses la mayor

duracion de una UC en su trabajo.

La distribucion de las Ulceras, en cuanto al sexo, muestra 28 en mujeres frente a
15 en varones, similares a los datos epidemiolégicos publicados por el CONUEI®

donde la relacion mujer/hombre oscilaentreel 1.5alyel 3al.

La edad media de los pacientes es de 68 afios, datos similares tanto con la
epidemiologia general de UC® como con los trabajos publicados de OC en UC.'*® En
este trabajo el WBS inicial medio de 10, siendo similar al de otras publicaciones, con

una amplia distribucién desde su valor minimo 0 a maximo 18.

Al igual que sucede en la poblacién general®™ la etiologia més frecuente de UC

en este trabajo son las venosas (40%).

La segunda etiologia mas frecuente en esta poblacion objeto a estudio son las
metabolicas por enfermedades del tejido conectivo (23%) por la aparicion de UC con
frecuentes asociaciones a las calcificaciones distroficas; en la literatura solo se han

106,107,127
C

encontrado 9 pacientes con este tipo de lesiones tratados con O , siempre en

articulos monograficos sobre esta etiologia, no comparando con otras etiologias
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distintas de UC. Ningun tratamiento se ha demostrado universalmente eficaz para estas
UC hasta la fecha, por lo que se trata de un tipo de lesiones muy resistentes a las
distintas terapias. Desde el servicio de Dermatologia se remitieron pacientes tras los
buenos resultados iniciales que obtuvimos con el primer paciente con esta patologia,

que decidimos de forma conjunta tratar con OC.*%’

El resto de etiologias que fueron valoradas: dehiscencias quirdrgicas (14%), UPP
(7%), UPP iatrogénicas (5%), DM (7%) y arteriales (5%) se encuentran también

representadas en otras publicaciones.'®®’

La superficie inicial media de nuestras UC es de 11.72cm?, llegando a tener
lesiones de 88.70cm? una superficie considerablemente mayor frente a los 3.4cm*
3.82cm? medios que encontramos en otros trabajos™ con los que se han comparado los
resultados de reepitelizacion de las lesiones, a lo que debe afiadirse el modo de calculo,
pues el novedoso presentado aqui es mas exacto, probablemente por la “estimacion” y

no realidad del lado por lado utilizado en muchas publicaciones.

En la escala de valoracion WBS!®

se tienen en cuenta muchos aspectos de la
UC tales como su profundidad, exudado, presencia de tejido necrético, tiempo de
evolucion, etc. pero no forma parte de esos parametros de puntacion la superficie inicial.
En este trabajo, ademéas de ser mayores que las determinadas en la literatura, se constata
que las UC con grandes superficies presentan una correlacion significativa con menores
puntuaciones de WBS, por lo tanto existe una correlacion: mayores superficies

presentan peores caracteristicas iniciales de la UC y peor prondstico tras la terapia.*®

A la hora de conocer el efecto que la comorbilidad de nuestros pacientes puede
condicionar la cicatrizacion de las lesiones, se decidio incluir solamente aquellas
patologias que afecten de forma directa o indirecta a todos aquellos factores que
predisponen la aparicion de las UC o la cronificacion de éstas (comentado
anteriormente), apreciandose especificamente: la presencia de calcifilaxis, DM,
antecedentes de trombopatias, dislipemia, HTA, amputacién previa y toma de ACO. No
se encontraron otros trabajos con referencias a estas comorbilidades aunque, una
publicacion'® valora la influencia de las comorbilidades en el resultado de la terapia
con OCE, pero dado que se encuentran codificadas no se puede precisar de qué
patologia se trata. Si se encuentran algunas diferencias iniciales de distribucién segun

las comorbilidades, como sucede en los pacientes con antecedentes de trombopatias que
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presentan superficies iniciales significativamente mayores al resto de la muestra, por lo
que estos pacientes previsiblemente tendran mayor dificultad en la cicatrizacion al tener

mayor superficie que reepitelizar.

El dolor medio que presentan los pacientes objeto de estudio antes de iniciar la
terapia, medido como EVA es de 3.47 (con valores desde 0 a 10), un alto porcentaje de
nuestra muestra (44%) da una puntuacion inicial de 0 en su EVA, incluso aunque su
motivo de derivaciéon a la unidad de OC fuera por el dolor referido en su UC, esta
puntuacién es menor a los 6.65 puntos medios de Saggini y col.** o los 5.1 puntos
medios de Sultan-Bichat y col.® Este grado de dolor inicial puede ser explicado por la
etiologia de las lesiones, no refiriendo dolor las UPP y las UPP iatrogénicas, y por el
contrario, son las arteriales y las venosas, las més dolorosas de la muestra. En algunos
casos como las iatrogénicas por protesis, el dolor sélo era referido con el uso de éstas, y
por ello, el dolor medio diario tiende a 0 dado que el paciente deja de hacer uso de ellas
hasta la cicatrizacion de la lesion. También en muchos de los pacientes con Ulceras por
calcificaciones distroficas en enfermedades del tejido conectivo, el paciente solo referia
dolor con el roce de las calcificaciones (exceptuando en fases inflamatorias), por lo que
muchos de ellos las puntuaron como 0 puesto que evitaban el contacto en ellas. Por lo
tanto es posible que estas circunstancias hayan influido a la menor puntuacion en EVA

inicial y esto referido al dolor suponga un sesgo del estudio.
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8.3 DISCUSION DE LOS RESULADOS OBTENIDOS
Completa cicatrizacion.

Tras un periodo de 10 semanas y un total de 5 sesiones de OCE se consigue un
cierre del 40% de las UC de nuestra muestra, que atendiendo a la etiologia supone el
100% de las UPP iatrogénicas, el 83% de las dehiscencias, el 41.18% de las venosas, el
33.33% de las UPP, el 33% de las DM, el 10% de las ETC, y el 0% de las arteriales.
Estos resultados son similares aunque levemente inferiores a los publicados por Saggini

y col.%

que consiguen el cierre del 50% de sus UC cronicas, ellos valoran tres etiologias
obteniendo mejores resultados en las lesiones postraumaéticas (las mas numerosas) en
comparacion con las venosas (con una reepitelizacion del 36%) o DM (reepitelizacion
completa del 25%). Nosotros no hemos analizado en nuestra muestra UC
postraumaticas por lo que dada la mejor evolucion de esta etiologia de UC en su trabajo
podria justificar la leve superioridad de sus resultados globales, pero en las venosas y en

las DM nosotros obtenemos una respuesta ligeramente superior tras la terapia.

En comparacion con los resultados obtenidos por Shaden y col.**

que consiguen
una completa epitelizacion del 75% de las lesiones tras la terapia, nuestro porcentaje ha
sido menor, aunque las muestras no nos parecen comparables. Por una parte ellos
encontraron mejores resultados con diferencias significativas tras la terapia en aquellas
UC de menos de 1 mes de evolucion, por lo tanto UC agudas, si comparamos ambas
muestras, el 79% de sus lesiones cuentan con una duracién igual o inferior a 1 mes, y
consiguen diferencias significativas con el 21% restante que presenta una duracién
mayor a un mes, siendo solo el 10% de la muestra mayor a 12 meses, en contra de los
21 meses y medio de evolucion medios de nuestras lesiones. Nosotros no hemos
encontrado diferencias significativas en el cierre de las lesiones o en el aumento de la
superficie de epitelizacidn segun el tiempo de evolucion, al igual que otros autores que
analizan UC crénicas,'® por lo que sus diferencias son debidas al analisis de UC
agudas. Segun las publicaciones actuales se estima que aunque no existen estudios
comparativos entre cicatrizacion por evolucion natural o mediada por OCE en UC

agudas, no estaria justificado el uso de OCE en éstas.

Ademas, la etiologia de sus lesiones difiere de la nuestra siendo dehiscencias
quirdrgicas y heridas traumaticas en su mayoria, etiologias que en general conllevan

menor discapacidad en el paciente. En las UC venosas obtienen la completa
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epitelizacion en el 36%, datos similares pero inferiores a nuestro 41%, presentando en
su trabajo diferencias significativas** con resultados peores en comparacién con las

quemaduras y UC traumaticas.

Al igual que nosotros Schaden y col. obtuvieron mejores resultados con
diferencias significativas segun la superficie inicial de las lesiones, pero la superficie
media de su trabajo es de 5 cm? mientras la nuestra es de 11.72cm? media, por lo que es

esperable una respuesta més lenta en nuestra lesiones.

Saggini y col.*®

en su trabajo en UCC sometidas a terapia con OCE con distintos
flujos de energia, obtuvieron reepitelizacion completa del 40% de las lesiones con
intensidades de 0.04 mJ/mm? resultados claramente superiores a los nuestros,
reepitelizacion del 73% de las lesiones con intensidades de 0.10 mJ/mm?. Estos
resultados inicialmente nos sorprendieron dado que es la densidad de energia que
nosotros utilizamos aunque la frecuencia de ellos es semanal respecto a la nuestra
quincenal, pero analizando las caracteristicas de la muestra vemos de nuevo que su
superficie inicial media es de 3.85cm? pequefia en comparacion a nuestros 11.72cm?

medios.

En los trabajos publicados en terapia de OCE en UC por DM, Omar y col.}®
comparando con control, consiguieron una cicatrizacion completa a las 8 semanas del
33.3% (vs un 14.28% en el control) y a las veinte semanas de seguimiento del 54% (vs
un 28.5% en el control). Estos datos son similares a los que conseguimos en la UC por
DM con una cierre completo del 33.3% a las 10 semanas. Desde un punto de vista
econdmico, podemos plantear que ellos consiguieron estos resultados tras la aplicacion
de 8 sesiones de forma semanal a diferencia de nuestras 5 sesiones quincenal es luego

nuestra terapia ha sido mucho mas eficiente.

También nuestros resultados en DM son comparables a los obtenidos por Wang

y col.

que a las 12 semanas consiguieron la cicatrizacién del 37,5% de las UCC (20%
de las DM vy el 59,4% de las no DM); este grupo de trabajo aplico 2 sesiones semanales
hasta realizar un total de 6 sesiones de OCE. El trabajo de Moretti y col.®® en UCC en
DM, miden la completa epitelizacion tras 20 semanas del tratamiento, consiguiéndolo
en el 53% de las lesiones, en comparacién con el 33% de nuestras UCC de etiologia

DM; si bien es un resultado mejor pero hay que tener en cuenta que los nuestros son a
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las 10 semanas, justo la mitad del tiempo y también las UC tratadas en esta publicacion

son més pequefias con superficies menores a 5cm?

Analizando los factores que benefician la completa epitelizacion en nuestro

estudio encontramos que:

- En nuestro trabajo existen diferencias significativas segln la etiologia de la
lesion frente a los resultados publicados por Wolff y col.'®® Hemos conseguido peores
resultados significativos en las UC metabolicas por ETC y mejores, también de forma
significativa en las dehiscencias quirargicas. Es posible que la ausencia de diferencias
en las etiologias de las UC en su trabajo sea por la irregular distribucién de la muestra,
donde las dehiscencias y las traumaticas (previsibles mejores respuestas a la terapia) son

la mayor parte de la muestra. Schaden y col.*

encuentran diferencias significativas en
las venosas con peor respuesta a la terapia y no las encuentran con el resto de las
etiologias (también en su mayoria dehiscencias y traumaticas), por lo tanto Schaden
encuentra diferencias con la Unica etiologia de previsible peor pronédstico. En ambos
estudios no incluyen UC metabdlicas por ETC, UC con respuesta significativamente

peor a la terapia, y como comentamos con anterioridad, en general, a cualquier terapia.

- Las UCC que consiguen cicatrizar tienen unas superficies iniciales menores que
las que no completaron la reepitelizacion de forma altamente significativa (p<0.0001).

Estos resultados coinciden con lo publicado en la literatura™'%

y apoyan nuestra
hipétesis por la que algunas publicaciones obtienen mejores resultados en comparacion

con los nuestros, al estudiar superficies iniciales considerablemente menores.

- Las UC con mayores puntuaciones iniciales WBS (mejores condiciones de las
lesiones) presentaron mejor respuesta al tratamiento con OCE consiguiendo el cierre
completo con diferencias significativas respecto a aquellas que presentaron

puntuaciones bajas. Estos resultados coinciden con la literatura.'®

- No encontramos diferencias significativas en nuestra poblacion objeto de estudio
en el cierre completo de las lesiones segln la edad de los pacientes, resultados que son
contradictorios en la literatura pues algunos autores como Omar y col. tampoco
encuentran diferencias,’® mientras que otros si las obtienen.**'% Es posible en nuestro
caso que sea debido a la ausencia de pacientes jovenes con heridas traumaticas o

dehiscencias que si aparecen en otros estudios.
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- Segun las comorbilidades del paciente, encontramos diferencias significativas en
la cicatrizacion de la lesion con peores respuestas a la terapia en aquellos que
presentaron calcifilaxis, asi como en aquellos que presentaron antecedentes trombéticos;

estos resultados también contradicen a los publicados por Wolff y col.*®

que no
encuentran diferencias en la respuesta a la terapia segun la comorbilidad del paciente,
pero en su trabajo, al utilizar la clasificacion ICD-10 que engloba las comorbilidades de
forma muy genérica es dificil saber realmente si esas comorbilidades son similares a las

encontradas en nuestro estudio.

- Llamativamente también encontramos diferencias significativas en la
reepitelizacion completa de la lesion en los pacientes amputados. No consideramos que
la comorbilidad de tener una amputacién sea una condicién favorable para el prondstico
de las UCC tratadas con OCE, este hallazgo puede ser explicado porque la mayor parte
de nuestros pacientes amputados no presentaban otras comorbilidades asociadas a un
peor prondstico para las lesiones, y muchos de ellos presentaban UC de etiologia UPP
iatrogénicas, o dehiscencias, que mostraron una buena respuesta a la terapia con OCE
de forma significativa. También estas UC presentaron inicialmente superficies menores

aunque sin diferencias significativas con una media de 2.36 cm? frente a 13.86cm?.

- Las UCC de nuestra muestra cicatrizan completamente, porcentualmente, en un
2.33% tras la primera sesion, en un 6.98% tras la segunda sesion, en un 11.63% tras la
tercera sesion, en un 6.92% tras la cuarta sesion y en un 11.63% tras la quinta sesion.
Llaman la atencion dos momentos de mayor cicatrizacion de las lesiones, tras la tercera
sesion y la quinta sesion, este primer pico de aumento coincide en la sexta semana,

Wang y col.*

objetivaron tras la terapia de OCE un aumento del flujo de perfusion en el
lecho ulceroso medido por laser doppler en la sexta semana por lo que podemos
relacionar este aumento de perfusion con mayor reepitelizacion. En ese momento de
valoracion los pacientes de Wang habian sido sometidos a 6 sesiones con una pauta de 2
sesiones semanales, nuestros pacientes en ese momento habian sido sometidos
solamente a 3 sesiones, luego puede ser que el aumento de perfusién se encuentre en
relacion con el tiempo desde la primera sesion y no tanto con el nimero de sesiones

aplicadas.

- No existen protocolos ni estudios comparativos que recomienden la periodicidad

de las sesiones ni el nimero de sesiones de OCE a aplicar en UC, con los resultados
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obtenidos en nuestro estudio y comparando con estos otros publicados vemos resultados

similares aplicando las OCE quincenales”, semanales® y dos veces en semana® %

con
un numero de sesiones de 5, 6 y 8. A nivel de eficiencia es necesario ampliar los

trabajos en esta linea de investigacion para determinar realmente la eficacia.

Muchas de nuestras UCC no consiguen cicatrizar tras las 5 sesiones por lo tanto
el andlisis no debe quedarse en si la UCC cierra 0 no tras la terapia con OCE, puesto
que no consideramos un fracaso terapéutico el que la UCC no consiga la completa
epitelizacion, ya que muchas de ellas, como se ha sefialado presentaban superficies
iniciales muy amplias de hasta 88cm?, por lo que al margen de que no consigan cerrar es
necesario analizar el comportamiento que han tenido a lo largo de las sesiones. Esto
justifica el analisis de evolucion de la UCC desde dos perspectivas: la disminucion del
lecho ulceroso y el aumento de la superficie de reepitelizacion.

Superficie del lecho ulceroso.

Aquellas UCC que no consiguen la completa reepitelizacién disminuyen de
forma progresiva su superficie media desde la primera sesion al igual que sucede en

otros trabajos.*'?®

- En la comorbilidad;

Al igual que las UCC que completan la reepitelizacion obtenemos diferencias
significativas en cuanto a la reduccién de la superficie segin las comorbilidades,
teniendo peores resultados tras la terapia los pacientes con calcifilaxis y con
trombopatias. Los pacientes con trombopatias ya presentaban diferencias significativas
desde el momento inicial (superficies significativamente mayores) pero los pacientes
con calcifilaxis no: éstas aparecen tras la segunda sesién, disminuyendo la superficie de

forma significativa en aquellos pacientes que no presentan calcifilaxis.

Los pacientes amputados también presentaron de forma significativa mejores

resultados en comparacion con los no amputados.

Los pacientes DM no presentaron diferencias significativas con los no DM en la
disminucion de la superficie de la UCC al igual que sucede en los trabajos de Schaden y
col.,** Wolff y col.*®®
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- En cuanto a las etiologias, a pesar de haber encontrado diferencias en la
reepitelizacion completa, al analizar la progresiva disminucion de la superficie de las
UCC, al igual que en el trabajo de Wolff y col.'® nuestras UCC no presentan
diferencias significativas respecto a la disminucion de la superficie en respuesta al
tratamiento con OCE, esto es debido a que aquellas que no consiguen la epitelizacién
completa por su elevado tamafo, van reduciéndolo de forma progresiva sin diferencias
significativas entre las distintas etiologias. A pesar de no ser significativas las
reducciones medias de las superficies tras las 5 sesiones, varfan de 7.76cm? (ETC),
3.39cm? (venosas) o 0.58 cm?® (UPP iatrogénicas), y clinicamente se aprecia como la
disminucion de la superficie de las UCC en nuestro caso, se comporta de forma
diferente segun la etiologia. En la gréfica 8, podemos incluso ver como las UPP tienen

una respuesta mas lenta a la terapia, al igual que Larking y col.'%*

en su trabajo en UPP
no obtienen disminucién significativa del lecho ulceroso hasta las 6-8 semanas de la
aplicacion de las OCE (aumentando la superficie de alguna de ellas tras las primeras
sesiones). La respuesta de nuestras UCC en esta etiologia, realiza un aumento medio
inicial, para de forma posterior conseguir la completa epitelizacion, aunque los datos

analizados en este estudio han sido hasta las 10 semanas de evolucion.

120%
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Grafica 8. Comparacion de la respuesta a las ondas de choque de las UC segln la etiologia siendo el 100% la superficie inicial de la
UC. Donde ETC corresponde a enfermedades del tejido conectivo, UPP Ulceras por presion, DM diabetes mellitus.
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Reepitelizacion.

Las UCC de nuestra poblacion objeto de estudio consiguen un aumento
significativo de la superficie de epitelizacion desde la segunda sesion alcanzando un
aumento medio del 51% de su superficie tras las 5 sesiones.

- Analizando las comorbilidades;

Aunque los pacientes DM no presentaron diferencias significativas con los no
DM en la disminucién del lecho de la UCC, analizando la superficie de reepitelizacion
encontramos diferencias significativas, aungue solo tras la primera sesién, provocando
un aumento de la epitelizacién mayor en los DM. Este cambio podria ser explicado con

la hipétesis Wolf y col.*®

que sugiere que tras la aplicacion de las OCE, los cambios
biolégicos locales provocados (estimulo de angiogénesis, diferenciacion celular,
regeneracion y perfusion tisular, etc...) neutralizan los efectos negativos generados por
la situacion basal del paciente sobre la UC para después continuar comportandose
ambas (en pacientes DM y no DM) de la misma manera. También los pacientes HTA
responden con un aumento de la epitelizacion significativo respecto los no HTA tras la
primera sesion, de la misma forma podriamos aplicar esta hipdtesis en el

comportamiento de estas UCC.

- Segun la etiologia de la lesidn el aumento medio de la superficie de epitelizacion
tras las sesiones fue del 67.46% en las arteriales, 68% en las DM, 88% en las
dehiscencias, 32% ETC, 7.49% en las UPP, 100% en las iatrogénicas y 45% en las
venosas, al igual que en otras publicaciones este aumento de epitelizacion no presenta
diferencias significativas. Si las encontramos tras la primera sesién, donde aparecen
aumentos de la epitelizacién medios del 47% en DM o del 50% en iatrogénicas frente
aumentos de la UC del 7% en las ETC, observando como las UC metabdlicas por ETC
tras la primera sesion incluso aumentan levemente la lesion. Estos resultados son
dificiles de comparar con otras publicaciones ya que no han valorado el aumento de la

superficie de epitelizacion.

- También encontramos que las UCC con mayor WBS aumentan de forma

significativa su porcentaje de epitelizacion desde la segunda sesion.

- El tiempo de evolucion, sexo, edad o localizacion no influye de forma

significativa en la epitelizacion de nuestras UCC.
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Dolor medio.

El dolor medio en nuestra muestra disminuye desde la aplicacion de la primera
sesion de OCE (gréfica 7) siendo esta disminucion significativa desde la aplicacion de
la segunda sesion y se mantiene tras la quinta. Respecto a la disminucion del dolor tras

las OCE otras publicaciones obtuvieron similares resultados.*9%%31%¢:

No encontramos en las publicaciones estudios que comparen la relacion entre la
disminucion del dolor y las caracteristicas de las lesiones o de los pacientes. En nuestro
trabajo no existen diferencias significativas segun el sexo, la etiologia, edad o tiempo de

evolucion de la UCC.

En los pacientes sin antecedentes tromboticos encontramos diferencias
significativas en la reduccion del dolor tras la tercera y quinta sesién en comparacion
con aquellos que presentan estos antecedentes. Es posible que las distintas vias por las
que se hipotetiza la disminucion del dolor tras las OCE (como por el bloqueo de
sustancia P o por la hiperestimulacion producida) se encuentre interferida en las

coagulopatias.

Las UCC con peores caracteristicas, menores puntuaciones en WBS, presentaron
una correlacion significativa con mayor puntuacion EVA, luego en nuestra muestra las

Ulceras con peores caracteristicas fisicas también presentaron mayor dolor.

Las UCC que completan la cicatrizacion en este estudio presentan también
diferencias significativas con menores puntuaciones en EVA respecto aquellas que no

consiguen la completa cicatrizacion

Efectos secundarios.

Los pacientes toleraron bien las sesiones sin aparicion de efectos adversos tanto
durante el tratamiento como en el proceso de seguimiento. No aparecieron sangrados,

hematomas o petequias al igual que en otras publicaciones.'%?

En la observacion de la aparicion de efectos secundarios, también se tuvo en

cuenta a la paciente que abandond la terapia, pues se realiz6 un seguimiento telefénico.
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8.4. DISCUSION DEL ANALISIS DE LA CALIDAD DE VIDA DE LA MUESTRA

La calidad de vida de nuestros pacientes ha sido evaluada de modo dual: con una
escala especifica (CCVUQ), y con una escala genérica de calidad de vida (SF-36v2),
esto ha permitido apreciar que respecto a la especifica para UC (CCVUQ), la CVRS de
los pacientes mejoro tras la terapia pasando de 60.36 puntos sobre 100 a 41.51 puntos
sobre 100 (la mejor calidad de vida corresponderia a 0 y 100 a la peor). Luego la CVRS
percibida por nuestros pacientes en relacion con su UC mejoré como consecuencia de la

terapia.

Observando la percepcion de salud global del paciente, las puntuaciones en las
distintas dimensiones del SF-36 pusieron de manifiesto tambien que la CVRS percibida

por nuestros pacientes mejora tras la terapia.

El SF-36 compara también la poblacion objeto de estudio con una referencia
normal estandarizada americana, como resultado, se aprecia que la CVRS de nuestros
pacientes es peor tanto a nivel fisico como psicoldgico con respecto a la poblacién de
referencia, siendo asi, tanto antes del tratamiento con OCE como después. Incluso a
pesar de la mejoria en las puntuaciones tras el tratamiento, continta estando por debajo.
Esto no es sblo debido a la presencia de las UCC en nuestros pacientes sino
fundamentalmente a la avanzada edad y la pluripatologia de nuestra poblacion objeto a
estudio.

Vemos también como determinadas caracteristicas influyen desde el momento
inicial en la CVRS percibida, asi las personas con mayores superficies de UCC obtienen
peores puntuaciones en CCVUQ de forma significativa. Este dato apoya el CCVUQ
como un buen test especifico en la relacion de la CVRS y las UCC como sugieren otras

publicaciones.**°

En el SF-36 encontramos relaciones en algunas dimensiones, asi inicialmente los
hombres presentan mejor CVRS de forma significativa, en comparacion con las
mujeres, en salud general, vitalidad, funcion social y salud mental. Por lo que los
hombres de nuestra poblacion objeto de estudio tienen una mejor percepcion de su salud
fundamentalmente en los componentes mas psicoldgicos. Es posible que estos
resultados puedan ser debidos a que, aunque no presentaban diferencias significativas en

el grupo de hombres y mujeres en la distribucidn inicial de etiologias y comorbilidades,
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si se observa que los hombres presentan en mayor proporcion las UCC que acarrean

menor discapacidad como dehiscencias o iatrogénicas.

A mayor edad existen diferencias significativas en las dimensiones de salud
general, funcion social y en el sumatorio fisico global, este resultado es coherente con

los fisiopatologicos e involuntarios cambios por la edad.

Las bajas puntuaciones del WBS influyen significativamente en distintos
aspectos del SF-36, como la funcion fisica, la salud general, la vitalidad y la salud
mental, es decir, los peores estados de las UCC influyen tanto en aspectos fisicos como

emocionales de forma significativa.

Aquellos pacientes con mayor dolor segun su puntuacién EVA tienen de forma
significativa peor CVRS en la dimension de vitalidad.

Las distintas comorbilidades de los pacientes también influyen en la CVRS.
Inicialmente los pacientes con calcifilaxis presentan peor CVRS de forma significativa
en todos los aspectos valorados (especificos y genéricos). También los pacientes con
antecedentes trombdticos presentan peor CVRS pero no en el (CCVUQ) sino en las
dimensiones de salud general, funcion fisica, vitalidad y salud mental (aspectos tanto

fisicos como psicoldgicos) del SF-36.

Segun la etiologia de las UCC también nuestros pacientes presentan diferencias
en la CVRS siendo significativamente peor la percibida en los pacientes con UCC por
ETC en comparacién con las UCC venosas o por dehiscencias, destacando las

dimensiones: salud general, los aspectos sociales y la salud mental.
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8.5. DISCUSION DE LA RELACION DE LOS DATOS OBTENIDOS EN CALIDAD
DE VIDA

La bibliografia muestra una buena correlacién entre CCVUQ y SF-36v2,? tras
los analisis realizados tanto antes como después de la terapia, cuestion que se constata

en este trabajo.

Tras realizar el tratamiento con OCE en nuestros pacientes, la CVRS, medida

por el cuestionario especifico (CCVUQ) para UCC, mejora de forma significativa.

Solamente encontramos en la bibliografia un articulo de Wang y col.

131

que valora la
CVRS tras la terapia con OCE en un cuestionario genérico, " también obtienen mejoria
a nivel de la CVRS tras la terapia de OCE en UC. Esta en su trabajo es significativa en

comparacion con la obtenida con la terapia hiperbarica.

Por medio de la terapia de OCE se consigue un aumento significativo en la
epitelizacion de las UCC y una mejoria también significativa en su calidad de vida, lo
que se manifiesta por la correlacion directa entre la mejoria de la CVRS y la

epitelizacion de la UCC, cuestion que ya sefialaba previamente la bibliografia.'

Utilizando un cuestionario de calidad de vida genérico (SF-36v2), las
puntuaciones globales de nuestros pacientes mejoran tras el tratamiento sin diferencias
significativas salvo en las dimensiones de salud general, dolor corporal y sumatorio del
componente fisico estandarizado, todas ellas facilmente relacionables con la
cicatrizacion de la UC. Nuestra poblacion objeto de estudio en general es
pluripatoldgica, con gran comorbilidad y edad avanzada, por lo que si bien el paciente
mejora de su UCC, no implica una mejoria en el resto de sus patologias, por lo tanto en

las demas dimensiones del SF-36v2.

Dentro de la dimension de salud general, el paciente realiza una valoracion
personal del estado de salud, que incluye la situacion actual, las perspectivas futuras y la
resistencia a enfermar, por lo tanto al conseguir la cicatrizacion de la UC (o su mejoria o
disminucion) puede provocar una mejora en la CVRS del paciente en relacién a su

proyeccion de salud futura de cara a su mejoria.

Es significativa la mejora de la dimension del dolor corporal tras la terapia; este

aspecto del SF-36 no solo realiza una medida de la intensidad del dolor sino su efecto

92,104,106,

sobre el trabajo y las actividades del hogar, tal como se ha publicado, y coincide
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con lo obtenido: la disminucion significativa del dolor tras el tratamiento con OC en

lesiones cutaneas.

Las UCC que consiguen la completa cicatrizacion mejoran de forma
significativa en CCVUQ y en las dimensiones de dolor corporal y salud general.

No se aprecian diferencias significativas en la mejora en la CVRS segun la edad
ni el tiempo de evolucion, si respecto al sexo ya que los hombres perciben mejoria tanto
en la UC (CCVUQ) como en el dolor (dimension del dolor corporal SF-36v2).

Los mejores estados iniciales en las UCC (expresados como menor puntuacién
en WBS o menor superficie) conllevan una mejoria significativa en la calidad de vida
del paciente, segin WBS en CCVUQ, dolor corporal, funcién fisica, salud general y
vitalidad, y segun superficie inicial en CCVUQ vy rol fisico. Vemos por lo tanto, cémo
las caracteristicas fisicas de las lesiones, se correlacionan en la mejoria de la CVRS en
las dimensiones también fisicas. También las UCC menos dolorosas inicialmente,
mejoran de forma significativa en los aspectos mas fisicos, como CCVUQ, rol fisico,
dolor corporal y salud general.

Segun la etiologia de las lesiones, es significativa la mejora la CVRS percibida
en relacion con su UCC (en CCVUQ), siendo peor la obtenida por las metabdlicas de

las ETC que las dehiscencias. Wang y col.**

encuentran mejorias significativas en la
CVRS (utilizando un cuestionario genérico) en los pacientes con UCC no DM en
comparacién con las DM. En este trabajo, al comparar la evolucién segun la etiologia
(medida en el cuestionario genérico SF-36v2) se encuentran diferencias significativas en
el rol fisico, rol emocional y dolor corporal, siendo mayor la mejoria en las
dehiscencias. Estos resultados concuerdan con los obtenidos a nivel de la mejoria de las

UCC.

A nivel de comorbilidad, vemos diferencias significativas en CVRS en
CCVUQ, que coinciden con aquellas que obtuvieron mejoras significativas en el
aumento de la superficie de epitelizacion o disminucion de lecho ulceroso, como los

pacientes sin calcifilaxis, o sin antecedentes trombdticos.
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8.6. LIMITACIONES Y ACOTACIONES

Inicialmente se intentd conseguir la mayor muestra posible de UC, 56
cumplieron los criterios de inclusion, pero pretendiendo ser rigurosamente
metodoldgicos, la muestra se redujo a 43. En base a las publicaciones actuales acerca

del tratamiento con OCE y heridas cutaneas™*®

encontramos mayores poblaciones
objeto de estudio, pero a expensas de incluir lesiones agudas, o de considerar cronicas a
aquellas de s6lo un mes de evolucion. También encontramos mayores muestras en
estudios donde se administran como tratamiento profilactico en injertos,* o en

etiologias monogréficas como el pie diabético. “*

Revisando la literatura en UCC con similares criterios a los nuestros, solamente
existe una muestra mayor en un estudio,®® en el cual no realiza una medicién analitica

de las lesiones, ni se valora la CVRS de los pacientes.

A pesar de presentar esta terapia a distintos Servicios dentro de nuestro hospital
como una terapia alternativa como adyuvante a otros tratamientos en UC de més de tres
meses de evolucién, considero que otros especialistas no nos han tenido en cuenta a la
hora de derivarnos los pacientes en primera estancia, sino que ha sido incorporada esta
terapia por algunos Servicios, principalmente Dermatologia y la Unidad de Dolor
Crénica, como Ultima alternativa tras multiples fracasos con otros tratamientos
conservadores, y como la posible terapia para aquella Ulcera de largo tiempo de
evolucion en constante empeoramiento. Por eso gran parte de nuestros pacientes
presentaban una situacion basal mala, tanto en su estado general como en la UC en si,
presentando superficies excesivamente grandes, muy dolorosas, a las que incluso ya se

habia propuesto la amputacion del miembro antes de remitir a valoracion.

Los distintos grupos por etiologia de nuestras lesiones no son similares entre
ellos existiendo importantes desproporciones en nimero, siendo algunos de ellos muy
poco representativos por lo que obtener diferencias significativas con esas

distribuciones no ha sido posible en algunos casos.

La finalidad de este estudio ha sido siempre la de tratar al paciente, reducir su
UCC por lo que no se realizd ninguna comparacion con otro grupo de similares

caracteristicas que no recibiera este tratamiento.
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Otra limitacion en nuestro estudio es el uso del CCVUQ en UC de etiologias
distintas a las venosas y con localizacién sacra, dado que es un cuestionario para Ulceras
en MMII y venosas, pero como ya explicaba en el apartado de material y métodos el
contenido del cuestionario nos parecié el méas apropiado, entre los especificos, para la
valoracion de nuestros pacientes, pues se encuentra validado al espafiol y cuenta con

buena correlacion con el SF-36v2.

En este trabajo se estudia un corto tiempo de seguimiento en nuestros pacientes
por motivos de equiparar la muestra aunque todos nuestros pacientes cuyas UCC
permanecieron abiertas tras las 5 sesiones han continuado con terapia mensual (como se
comentO en el apartado de metodologia) hasta conseguir la epitelizacion completa,

cuestion que supone el seguimiento y el interés de esta linea de investigacion.
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9. CONCLUSIONES

Derivadas del modo operativo descrito anteriormente elevamos a categoria de

conclusiones las siguientes:

1. Las UC cronicas resistentes a otras terapias presentan una gran mejoria clinica tras la
terapia con OCE defocalizadas de baja intensidad, aumentando su superficie de

reepitelizacion de forma significativa desde la segunda sesion.

2. Tras un periodo de 10 semanas y un total de 5 sesiones de OCE defocalizadas de baja

intensidad se consigue un cierre del 40% de las UC.

3. La respuesta al tratamiento con OCE es variable segin las caracteristicas del

individuo y de la lesidn apreciandose que:

- Existen diferencias en la cicatrizacion de la lesion segun la etiologia (obtienen peores

resultados las metabolicas por ETC y mejores las dehiscencias).
- Las superficies iniciales menores obtienen mejores resultados.
- Cuanto mayor sea el WBS inicial conllevara mejores resultados tras la terapia.

- Algunas comorbilidades de los pacientes influyen en el resultado de las terapias con
OCE defocalizadas de baja intensidad en UC (con peores resultados en los pacientes

que presentan calcifilaxis o antecedentes trombéticos).
- En las UC cronicas el pronostico no se ve influido por el tiempo de evolucion.

4. El dolor de las UC disminuye de forma significativa tras a terapia con OC

defocalizadas de baja intensidad.

5. Las OC defocalizadas de baja intensidad frente a las UC son un tratamiento no

invasivo, seguro.

6. La CVRS de los pacientes mejora de forma significativa tras la terapia con OC

defocalizadas de baja intensidad coincidiendo con las mejorias clinicas de las UC.

7. Son necesarios mas estudios, con el fin de establecer los mejores protocolos de

frecuencia, duracién, dosificacion e intensidades de tratamiento con OCE en UC.
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Anexo |. Declaracion de consenso de la ISMST®®

Sponsored by:

CellSonic Ltd. GymnaUniphy N.V.
EMS Electro Medical Systems MTS Europe GmbH
GHS Medical Richard Wolf GmbH

STORZ MEDICAL AG

ISMST consensus statement

Terms and Definitions

The Managing Board of the ISMST (International Society for Medical Shockwave
Treatment) has decided to publish the following statement regarding the following terms.

Focused or defocused extracorporeal shockwaves

Generation: Piezoelectric, electromagnetic, electrohydraulic
Indications: See ISMST-website'
Application: Trained physicians

Radial extracorporeal shockwaves

Generation: Air pressure
Indications: Superficial tendinopathies and muscle pathologies (ISMST-website')
Application: Trained physicians; after diagnosis of physician trained

physiotherapist, technician and nurses may perform ESWT

Linz, January 14th, 2011 Dr. Vinzenz Auersperg
ISMST General Secretary
Representing the ISMST Managing Board

Yo

' ISMST Co t: Recc dati for the use of extracorporeal shockwave technology in
medical indications published at http://www.ismst.com/start.htm - Indications

Page 1 of 1

International Society for Medical Shockwave Treatment — ISMST
President: PD Dr. med. Ludger Gerdesmeyer
1. Vicepresident: Lowell Weil Jr., M.D. — 2. Vicepresident: Prof. Dr. Carlos Leal
ISMST office: Ebelsberger Schlossweg 5, A-4030 Linz, Austria, Europe — shockwave@ismst.com, www.ismst.com
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Anexo 1. Recomendaciones SETOC para el tratamiento con OC?°

‘SOCIEDAD ESPAROLA DE

3NDOW3 30 SWANO HOD

Madrid, a 27 de Mayo de 2015

Estimados compafieros,

Siguiendo las directrices que marca la Sociedad Internacional de Ondas de Choque, la
ISMST (www.ismst.org) y la Federacion lberoamericana ONLAT (www.onlat.org) y tal
como se aprobd en Asamblea General del 32 Congreso SETOC en Octubre 2014, las
recomendaciones que SETOC manifiesta respecto del tratamiento mediante ondas de
choque son:

ONDAS DE CHOQUE FOCALIZADAS O DESFOCALIZADAS
= Generadores: piezoeléctrico, electromagnético, electrohidraulico
* Indicaciones: ver web ISMST (www.ismst.org)
» Aplicacidn: médicos entrenados
ONDAS DE CHOQUE RADIALES
= Generadores: presion de aire
* Indicaciones: tendinopatias superficiales y patologia muscular

* Aplicacion: médicos entrenados; fisioterapeutas, kinesiologos y enfermeras
pueden realizar tratamiento tras un diagndstico médico.

Atentamente,

M}(w— ;}1{

Dra. Karin Freitag
Presidente SETOC
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Anexo Ill. Informe del comité ético de investigacion clinica del Hospital Universitario

12 de Octubre

rersitario
tubre
2 comunidad de Madrid

Ne CEIC: 14/114

Investigador Principal: CARMONA BONET, MARIA A

DE MADRID
Hace constar que:
Investigacién de referencia.

(CPMP/ICH/135/95)

PRESIDENTE Dra. M2 del Puy Goyache Goiii
VICEPRESIDENTA . Dra. Carmen limenez Lépez-Guarch
SECRETARIA Dra. Maria Ugalde Diez

VOCALES: D2 M2 Luisa Albelda de la Haza

Dra. Cecilia Calvo Pita

Dr. Rafael Delgado Vazquez

ra. Yolanda del Rey Granado

Dra. M2 de las Mercedes Cataldn Gémez
: Dr. Alberto Galindo lzquierdo

Dr. Eduardo Gutiérrez Martinez

. Dr. José Antonio Lépez Martin

Dra. Maria del Pilar Martinez Sanchez
Sr. Francisco Javier Mazuecos Gémez
Dr. Cesar Minué Lorenzo

Dr. José Manuel Moreno Villares

Dra. Gloria Orején de Luna

D2, Montserrat Pilas Pérez

Dr. Santiago Ponce Aix

. Dra. Yolanda Rodriguez Gil

i Dra. Belen Ruiz Antaranz

D2 Rosa M2 Vega Viafia

Dr. Alberto Villarejo Galende

i
i
H

i
H

durante la discusién del proyecto.

Para gue conste donde proceda, y a peticién del promotor,

fé ...gq"'% j )

Instituto do Investigacion
Hospital 12 de Octubre

TITULO: VALORACION CLINICA PROSPECTIVA DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPOREAS EN ULCERAS DE LARGO
TIEMPO DE EVOLUCION RESISTENTES A OTROS TRATAMIENTOS

D2 MARIA UGALDE DIEZ, SECRETARIA DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 12 DE OCTUBRE

1. En la reunién ordinaria celebrada el dia 30/09/2014, se decidié emitir el informe correspondiente al proyecto de

2. El CEIC del Hospital Universitario 12 de Octubre, tanto en su composicién como en sus PNTs, cumple con las normas de BPC

3. lacomposicidn del Ceic del Hospital Universitario 12 de Octubre que evalué el proyecto fue la siguiente:

Farmacéutico Adjunto de Farmacia Hospitalaria
Medico Cardiologia

Dra. en Ciencias Bioldgicas

Licenciada Derecho

Farmacéutico Servicio Farmacia-Direccién Asistencial Oeste
Jefe de Seccién de Microbiologia Molecular
Diplomado Universitario en Enfermeria

Medico Medicina Intensiva

lefe de Seccién Obstetricia y Ginecologia
Medico Nefrologia

Medico Oncologia Medica

Medico Hematologia

Auxiliar Administrativo Endoscopia

Médico de Familia de Atencién Primaria
Medico Pediatria

Pediatra de Atencién Primaria

Diplemado Universitario en Enfermeria

| Medico Oncologia
.| Médico Anatomia Patoldgica
| Farmacdloga clinica (Clinica Puerta de Hierro)

CAIBER

i Medico Neurologia

Que en el caso de que se evaluara alglin proyecto del que un miembro sea investigador/colaborador, este se ausentara de la reunién

Comité Etico Investigacion Clinica Hospital 12 de Octubre s Av. de Cérdoba s/n 28041 Madrid
Centro Actividades Ambulateria, Blogue D, Planta 62 e Telf. 91 779 26 15 ¢ e-mail: ceic@hl120.es
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) tnstituto de lnvestigacién
& comunidad de Madrid Hospital 12 de Octubre

Ne CEIC: 14/

INFORME DEL COMITE ETICO DE INVESTIGACION CLINICA

Dfia. MARIA UGALDE DIEZ, Secretaria del Comité Etico de Investigacién Clinica (CEIC) del Hospital

Universitario Doce de Octubre.
CERTIFICA:

Que este Comité, en la reunién celebrada el dia 24/04/2014, ha evaluado los aspectos éticos del

Proyecto de Investigacién titulado:

VALORACION CLINICA PROSPECTIVA DEL TRATAMIENTO CON ONDAS DE CHOQUE EXTRACORPOREAS
EN ULCERAS DE LARGO TIEMPO DE EVOLUCION RESISTENTES A OTROS TRATAMIENTOS

Del cual la Dra. MARIA A CARMONA BONET,
Del Servicio de REHABILITACION es el Investigador Principal

Entendiendo que dicho estudio se ajusta a las normas éticas esenciales y criterios deontolégicos que
rigen en este Centro, cumpliendo los requisitos metodolégicos necesarios, este Comité INFORMA

FAVORABLEMENTE a la realizacion de dicho proyecto en este Centro.

Lo que firmo en Madrid, a 6 de octubre de 2014,

Firmado: Dra. Maria Ugalde Diez
Secretaria CEIC Hospital 12 de Octubre.

Comité Etico Investigacion Clinica Hospital 12 de Octubre e Av. de Cérdoba s/n 28041 Madrid
Centro Actividades Ambulatoria, Bloque D, Planta 62  Telf. 91 779 26 15 ¢ e-mail: ceic@h120.es
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Anexo V. Consentimiento Informado

i Comunidad de Madrid

Salud
HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE

Lea detenidamente este documento y pregunte cualquier duda
que tenga.

Me dirijo a usted para informarle sobre un estudio de investigacién que se estd
realizando en este centro, en el que se le invita a participar.

Nuestra intencidn es que usted reciba la informacidn correcta y suficiente para que pueda
evaluar y juzgar si quiere o no participar en este estudio. Para ello, lea esta hoja informativa
con atencidn y nosotros le aclararemos las dudas que le puedan surgir.

éCual es su objetivo?

El objetivo principal del estudio es analizar de una manera estrecha el efecto
individual del tratamiento con ondas de choque en ulceras cutaneas de dificil curacion
ocasionadas por distintas etiologias. La pretension de este estudio es conseguir la curacién o
reduccion tanto de las lesiones como del dolor ocasionado por ellas.

éComo se realizara el estudio?

Una vez aceptado formar parte de él se realizaran sesiones de 30 minutos de duracién
a semanas alternas.

En cada sesidn se procederd a lavado de ulcera, desbridamiento (si precisa), medicion,
fotografiado (para poder objetivar variaciones de superficie) y se aplicaran un numero variable
de pulsos de ondas de choque (dependiendo del area de su lesidon en ese momento).

Posteriormente se procederd a lavado y cubertura de su lesion.

El tiempo empleado en consulta serda de aproximadamente 30 minutos por ulcera
(colocaciéon, medicion, limpieza...), siendo inferior a 5 minutos (dependiendo de la superficie)
la duracidn de la aplicacion de las ondas de choque.

éCuales son los beneficios esperables y los riesgos potenciales del estudio?

El beneficio principal esperable es la disminucion o cierre de la lesidn cutdnea que
usted presenta, asi como la desaparicion o atenuaciéon del dolor que le puede estar
provocando.

En caso de no obtener ninguno de estos beneficios tras la realizacién de 4 sesiones
desestimariamos continuar realizando el tratamiento.
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Los riesgos serian principalmente aquellos derivados de los efectos secundarios de la
aplicacion de las Ondas de Choque extracorpéreas. En la actualidad no se han descrito serios
efectos secundarios durante el tratamiento con Ondas de choque.

Si bien puede aparecer:

- Dolor: en el punto de aplicacion, dependera de la intensidad de las Ondas aplicadas.
- Parestesias e hipoestesia en la zona tratada y en dreas distales dicha zona.

- Inflamacidn de la regidn.

- Enrojecimiento cutdneo y Petequias subcutaneas.

Asi mismo por el mero hecho de la manipulaciéon de la lesién podemos tener riesgo de:
- Infeccidn.
- Alergia de contacto a alguno de los componentes utilizados para realizar el
tratamiento (gel de ultrasonido estéril, apdsito plastico transparente estéril).

Contraindicaciones de las ondas de choque

- No deben realizarse tratamientos en la proximidad de los pulmones e intestino,
visceras huecas y membranosas rellenas de gas.

- No deben realizarse tratamientos que afecten a los grandes vasos y nervios por
posibilidad de lesiéon o sangrado.

- No deben realizarse tratamientos con Ondas de Choque en mujeres Gestantes sobre
todo en dreas que afecten a tronco y abdomen.

- En los nifios deben realizarse los tratamientos con mucha precaucion: No deben
realizarse tratamientos en los nucleos de crecimiento en las apdfisis ya que podria
afectarse o detenerse el mismo, provocando dismetrias y deformidad.

- No deben realizarse en Pacientes con Alteraciones de la Coagulacion.

- Tampoco deben realizarse estos tratamientos en Pacientes Anticoagulados que no
hayan sido adecuadamente revertidos previamente en los plazos y tiempos correctos.

- No deben realizarse tratamientos con Ondas de Choque en Tumores sistémicos.

Su participaciéon en este estudio es voluntaria por lo que usted es libre para decidir la
posibilidad de recibir tratamiento con ondas de choque sobre su/sus lesidn/es cutaneas.

Usted concede permiso a su médico para que compruebe los datos de la historia clinica que
estén relacionados con el estudio, el cual se comprometiéndose a la mas estricta
confidencialidad, de acuerdo con la Ley 41/2002.

Usted puede decidir abandonar el estudio en cualquier momento, en cuyo caso se procedera
al bloqueo y posterior cancelacién de sus datos si lo desea
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Comunidad de Madrid

Salud

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Declaro que he leido todo lo anterior y me han explicado en que consiste este tratamiento,
riesgos y complicaciones al que me voy a someter.

Doy voluntariamente mi consentimiento para la realizacion de dicho tratamiento con los
medios y condiciones existentes en el Hospital Universitario 12 de Octubre, servicio de
Medicina Fisica y Rehabilitacion.

Al firmar este consentimiento, usted concede permiso a su médico para que compruebe los
datos de la historia clinica que estén relacionados con el estudio, comprometiéndose a la
mas estricta confidencialidad, de acuerdo con la Ley 41/2002.

Usted puede revocar el consentimiento otorgado para procesar y transferir los datos que
facilita, en cuyo caso se procedera al bloqueo y posterior cancelacion de los mismos

Firmado:

He leido y comprendido la hoja de informacion que se me ha entregado.

He podido hacer preguntas y se han contestado.

El Médico: (NOMDBIe Y @pellidos)....cuc ettt et sttt et se e beste st st s eateraebassens

Fecha: Firma del paciente:

Fecha: Firma del médico:
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Anexo V. Consentimiento informado para la obtencion de imagenes

i Comunidad de Madrid

Salud

CONSENTIEMIENTO INFORMADO PARA OBTENCION DE IMAGENES.

La filmacién o fotografia de las lesiones que presenta usted es importante para el
estudio de su enfermedad, seguimiento, analisis y discusién con otros médicos, en
foros de expertos, revistas cientificas y formacidon médica.

Se solicita su autorizacién para la filmacién o fotografia, con fines médicos del
problema clinico que padece. Las imagenes y comentarios reproducidos seran
susceptibles del estudio médico actual o diferido y se preservara su confidencialidad
en todo momento.

Riesgos tipicos: Carece de ellos.
Riesgos personalizados: No tiene.

Alternativas posibles: No existen

Autorizo al equipo médico a la obtencién de material grafico: fotografias o videos, que
seran usado como control, seguimiento, analisis asi como fines docentes y/o
divulgacidn en publicaciones cientificas.

Firmado:

El Médico (NOMDBIe Y @apellidos): c.oce oottt vt et st st st e e b st nane s

Fecha: Firma del paciente/representante legal:

Fecha: Firma del médico:
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Anexo VI. WBS modificada

0 1 2
Cicatrizacion de No 25-75 >75
Bordes (Suaves, no De los bodes suaves
escalon)
Escara >25 0-25 no
Profundidad Severa Moderada Leve
Exudado Nada/Poco

(cambio diario) (cambio 2-3 dias)
Edema Mucho Moderado Nada/Poco
Dermatitis Mucho Moderado Nada/Poco
(eccema) Placas grandes parcheado
Fibrosis Mucho Moderado Nada/Poco
Lecho rosaceo No 50-75 >75
<50

Duracién >laino <1 afo
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Anexo VII. MOWA CARD

25 mm
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Anexo VIII. Cuestionario SF-36v2 Health Survey

Su Salud y Bienestar

Las preguntas que siguen se refieren a lo que usted piensa sobre su salud. Sus
respuestas permitiran saber como se encuentra usted y hasta qué punto es
capaz de hacer sus actividades habituales. ;Gracias por contestar a estas
preguntas!

Para cada una de las siguientes preguntas, por favor marque con una [ Ia
casilla que mejor corresponda a su respuesta.

1. En general, usted diria que su salud es:

‘ Excelente Muy buena Buena Regular Mala ‘
v v v v v
0. 0. . 0. 0.

2. ;Coémo diria usted que es su salud actual, comparada con la de hace un
afo?

Mucho mejor  Algo mejor ~ Mas o menos Algo peor Mucho peor
ahora que ahora que igual que ahora que ahora que
hace un afio hace un afio hace un afio hace un afio hace un afio

v v v v v
Y 0l- 0l - HE

SF-36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria
hacer en un dia normal. Su salud actual, ;le limita para hacer esas
actividades o cosas? Si es asi, ;cuanto?

Si, me Si, me No, no me
limita limita limita
mucho un poco nada

Esfuerzos intensos, tales como correr, levantar objetos
pesados, o participar en deportes agotadores.............occcveveneen.. I — I E— s

Esfuerzos moderados, como mover una mesa,
pasar la aspiradora, jugar a los bolos o caminar

MAS de 1 NOTa ...ocviieicieeececcceee e [ - | T [1s

Coger o llevar la bolsa de la compra ........ccoevevvererencreeernnen I F—— I E— HE

Subir varios pisos por la escalera

Subir un solo piso por la escalera ..........coevereveriiiineneienienens L] sy [Teovmsimss s
Agachafse 0/artodillarse . vannnmmimmnmmsammasas

Caminar un kilémetro o mas

SF-36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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Durante las 4 ultimas semanas, ;con qué frecuencia ha tenido alguno de los
siguientes problemas en su trabajo u otras actividades cotidianas a causa de
su salud fisica?

Siempre Casi Algunas Casi Nunca
siempre veces nunca

v v v vV Vv

(Tuvo que reducir el tiempo
dedicado al trabajo u otras

actividades cotidianas? .................... I [ — I E— | — [l F—— [z

(Hizo menos de lo que hubiera

querido hacer? waiinnnannaini [ eomaveeose: D s [ s [asssnemons: s

(Estuvo limitado en el tipo de

trabajo u otras actividades? ............. | FT— I E— | E— I P— s

(Tuvo dificultad para hacer su
trabajo u otras actividades
cotidianas (por ejemplo,

le costé mas de lo normal)? ............. I [— I E— I Fe— I F—— s

Durante las 4 Gltimas semanas, ;con qué frecuencia ha tenido alguno de los
siguientes problemas en su trabajo u otras actividades cotidianas a causa de
algiin problema emocional (como estar triste, deprimido o nervioso)?

Siempre Casi Algunas Casi Nunca
siempre veces nunca

v v v vV Vv

(Tuvo que reducir el tiempo
dedicado al trabajo u otras

actividades cotidianas? .................... ] —— [ — ] FY— ] s

(Hizo menos de lo que hubiera

querido hacer? ........ccoevveriviecnnenens I T I - I I — s

(Hizo su trabajo u otras
actividades cotidianas menos
cuidadosamente que de

COSMBIS X vissmsmnsismssvessommsessumnss) | Fr— I — I E— I T — s

SF-36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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6. Durante las 4 dltimas semanas, ; hasta qué punto su salud fisica o los
problemas emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales
con la familia, los amigos, los vecinos u otras personas?

| Nada Un poco Regular Bastante Muchisimo |
v v v v v
uf uf 0. 0. O

7. ¢Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las 4 iltimas semanas?

No, Si, Si, Si, Si, Si,
ninguno muy poco un poco moderado mucho muchisimo
. . 0. . - .

8. Durante las 4 altimas semanas, ;hasta qué punto el dolor le ha dificultado su
trabajo habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)?

| Nada Un poco Regular Bastante Muchisimo |
I:l ! |:| 2 I:l 3 l:l 4 I:l 5

36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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9. Las preguntas que siguen se refieren a como se ha sentido y como le han ido
las cosas durante las 4 iltimas semanas. En cada pregunta responda lo que
se parezca mas a como se ha sentido usted. Durante las Gltimas 4 semanas
;ccon qué frecuencia...

Siempre Casi Algunas Casi Nunca
siempre veces nunca

v v v v

se sintié lleno de vitalidad? ......ccc..[ ] 1evvverneee.

=

.

estUVO MUY NErvioso? ....overvvveenec | 1ovvisiiennns

se sintié tan bajo de moral que
nada podia animarle? STl [ R PSR

0

e

se sintié calmado y tranquilo? ........[ ] 1ooooeee,

tuvo mucha cncrgl’a‘?........................|:| Levreenreannes

se sintié desanimado y
deprimido? .....oveeeveeveeeeereessseeeesed Lt

se SINtio agotado?.....uvvrvvenseeenere ] 1vrirrrsonens

$€ SINHO Teliz? cvveevvvveeeeeereresreeesed ] 1eerienieeens

ODoO00 Oooo0o oo
O

Dooo o

se sintio cansado? .......ccoovvvvorreeere ] 1errierrineens

10. Durante las 4 ultimas semanas, ;con qué frecuencia la salud fisica o los
problemas emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como
visitar a los amigos o familiares)?

Siempre Casi Algunas Casi Nunca
siempre veces nunca

v v v v v
O O- mE 0. O-

SF-36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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11. Por favor, diga si le parece CIERTA o FALSA cada una de las siguientes
frases:

Totalmente  Bastante No lo sé Bastante  Totalmente
cierta cierta falsa falsa

v vV Vv v v

. Creo que me pongo enfermo
mas facilmente que otras

PEISONAS w.vviaveerireresrreereeeeeeeeeesenas I ET— I ES— | I T— s

» Estoy tan sano como
cualquiera

< Creo que mi salud va a

(5781018510 2 | S P P T IR D Lemsavassansisy E] B visavniiven D R PR D g B D 5
4 Mi salud es excelente...........coveeneee. | T ismspomessend [ — B

; Gracias por contestar a estas preguntas!

SF-36v2" Health Survey © 1993, 2003, 2012 Medical Outcomes Trust and QualityMetric Incorporated. All rights reserved.
SF-36" is a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-36v2" Health Survey Standard, Spain (Spanish))
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Anexo IX. Certificado de validacion del SF-36v2 Health Survey al espafiol de Espafia

MEDICAL :
€0 OUTCOMES /

Ouv\.AWM:‘Rw TRUST Health Assessment Lab

This is to certify that IQOLA Project researchers have prepared a true translation from English
(United States) into Spanish (for Spain) of the SF-36® Health Survey, Version 1. The
translation process used the standard IQOLA translation methodology, which involves multiple
independent forward translations by native speakers; reconciliation of the translations into one
form; backward translation of the reconciled form into English to check for conceptual
equivalence; and small pilot tests. Further details of the IQOLA translation process can be
found in the peer-reviewed article:

Bullinger M, Alonso J, Apolone G, Leplege A, Sullivan M, Wood-Dauphinee S, et al. Translating
health status questionnaires and evaluating their quality: The International Quality of Life
Assessment Project approach. J Clin Epidemiol 1998; 51:913-923.

Further information on the empirical validation of the Spanish translation can be found in these
peer-reviewed articles:

Alonso J, Prieto L, Ferrer M, Vilagut G, Broquetas JM, Roca J, Batlle JS, Anto JM. Testing the
measurement properties of the Spanish version of the SF-36 Health Survey among male
patients with chronic obstructive pulmonary disease. J Clin Epidemiol 1998; 51:1087-94.

Alonso J, Prieto L, Anto JM. [The Spanish version of the SF-36 Health Survey (the SF-36

health questionnaire): an instrument for measuring clinical results]. [Article in Spanish] Med Clin
(Barc) 1995; 104(20):771-6.

The Spanish (Spain) SF-36v2™ Health Survey translation was developed by reviewing the
Version 1 translation and making necessary revisions to update the translation into Version 2.
A team of bilingual researchers in Spain whose native language is Spanish conducted the
review process.

Sincerely,

T Rosbove. Gowdik

Barbara Gandek, M.S.
Director, IQOLA Project

SF-362 is a registered trademark of Medical Outcomes Trust. SF-36v2™ is a trademark of Medical Outcomes Trust.
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Anexo X. Autorizacion de uso del cuestionario SF-36
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Anexo XI. Cuestionario Charing Cross Venous Ulcer. CCVUQ

ANEXO 1. CUESTIONARIO CHARING CROSS PARA ULCERAS VENOSAS

el mimero que corresponda.

Este cuestionario pretende permitirnos llegar a comprender mejor cémo su tlcera afecta a su vida.

Por favor, intente contestar a todas las preguntas de la manera mds exacta posible. Si no estd seguro de cémo contestar una pregunta,
escoja la opcién mds apropiada (la que mejor se ajuste a su situacién).

Al completar el cuestionario, lea las preguntas y, primero de todo, decida si el problema le afecta. En caso afirmativo, marque

1. La dlcera me duele:

Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
2. Tener tlceras en la pierna me impide:
2. a. Quedar con amigos y familiares:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
2. b. Ir de vacaciones:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
2. ¢. Practicar mis hobbies-aficiones:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
2. d. Utilizar el transporte piiblico (autobiis, meiro, taxi,...):
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5

3. a. La iilcera me ha vuelto mds torpe 0 me ha vuelto mds initil:

3. Indique su grado de acuerdo o de desacuerdo con las siguientes afirmaciones sobre la tilcera:

Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo sé En desacuerdo Totalmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
3. b. La iilcera afecta negativamente a mis relaciones personales:
Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo sé En desacuerdo Totalmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
3. ¢ Que la vilcera supure-exude es un problema para mi:
Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo sé En desacuerdo Toralmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
3. d. Paso mucho tiempo pensando en mi iilcera:
Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo sé En desacuerdo Toralmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
3. e. Me preocupa que la iilcera no se cure nunca:
Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo sé En desacuerdo Totalmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
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3. f Estoy hartola de la cantidad de tiempo que supone tratar la tlcera:

Totalmente de acuerdo De acuerdo No lo s¢ En desacuerdo Totalmente en desacuerdo
5 4 3 2 1
4. Me incomoda la apariencia de mis piernas debido a la tlcera y/o los apésitos-vendajes:
Por supuesto que no En algunas ocasiones A menudo Siempre
1 2 3 4
5. Mi dlcera me impide realizar (llevar a cabo) las siguientes tareas domésticas o cotidianas:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
5. a. Cocinar:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
5. b. Limpiar:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
5. ¢. Hacer la compra:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
5. d. Arreglar el jardin:
Nunca Pocas veces En algunas ocasiones En bastantes ocasiones Siempre
1 2 3 4 5
6. Me encuentro deprimido debido a la/s tlcera/s de mi/s pierna/s:
Nunca En algunas ocasiones A menudo Siempre
1 2 3 4

7. a. Lo aparatosols que es/son (en términos de grosor, volumen, etc.):

7. Por favor, indique en qué medida le resultan problemdticos los siguientes factores relacionados con los apésitos-vendajes de su pierna:

Un problema enorme

Un gran problema

Un problema moderado

Un pequeiio problema

Ningtin problema

5 4 3 2 1
7. b. Su apariencia:
Un problema enorme Un gran problema Un problema moderado | Un pequefio problema | Ningiin problema
5 4 3 2 1
7. ¢. Su influencia en la ropa que llevo o en mi forma de vestir:
Un problema enorme Un gran problema Un problema moderado | Un pequefio problema | Ningtin problema
5 4 3 2 1

8. La tlcera hace que me resulte dificil caminar:

Nunca

En algunas ocasiones

A menudo

Siempre

1

2

3

4
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Anexo XII. Listado de codificacion de Ulceras

NOMBRE y Apellidos

NID paciente

NHC

Numero de

codificacion ulcera

PACO01

1

PACO01

2

10

11

12

13

14

15

16

17
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Anexo XIII. Hoja de recogida de datos

Nombre.

Localizacion:

Comorbilidad:

Etiologia:

NHC:

WBS inicial:

T. evolucion:

Fecha

Observaciones

EVA

Lxl:S

$2 MOWA

N2 sesidn

10

11

12

13

14

15

16
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