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RESUMEN

Introduccién: La acroangiodermatitis es una patologfa
infradiagnosticada, secundaria a una alteracién vascular crénica

como la hipertensién venosa. Sumada a la presencia de enfermedades
autoinmunes, con afectacion sistémica y crénica como el sindrome

de Sjégren o la esclerodermia, que tienen repercusion en el tejido

de la piel, en caso de aparicién de una lesion, esta puede presentar
mis dificultades para conseguir la cicatrizacion. Objetivos: Mostrar

la eficacia del tratamiento basado en la etiologfa de una lesién en el
contexto de varias enfermedades autoinmunes con afectacion de la
piel, siguiendo el esquema TIMERS y mediante la terapia de presién
negativa. Metodologfa: Valoracién integral, realizacion de un plan de
cuidados personalizado y su evolucion hasta la cicatrizacién completa.
Resultados: Se muestra el efecto beneficioso del uso de la terapia

de presion negativa junto con el tratamiento etioldgico, vendaje

de compresién. Conclusiones: Un plan de cuidados personalizado
mejorard la calidad de vida del paciente, su adherencia al tratamiento y
nuestro éxito en el abordaje de la lesién.

PALABRAS CLAVE: Esclerodermia, insuficiencia venosa,
acroangiodermatitis, sindrome de Sjogren, dlcera venosa,
terapia de presion negativa para heridas.

N INTRODUCCION

El sindrome de Sjdgren (SS) es una enfermedad autoinmune, inflamatoria,
sistémica y cronica'? que afecta principalmente a las glandulas exocrinas,
¥ que se caracteriza clinicamente por ojo y boca secos. Se diferencian 2
tipos: primario, que es 9 veces mds comiin en mujeres que en hombres,
y secundario'. Frecuentemente se manifiesta de forma concomitante con
otros trastornos sistémicos del tejido conjuntivo, incluidas enfermedades
raras y sistémicas, como es el caso de la esclerosis sistémica (SSc) o
esclerodermia®. La esclerodermia es una enfermedad autoinmune,
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Introduction: Acroangiodermatitis is an underdiagnosed
pathology, secondary to a chronic vascular disorder

such as venous hypertension. Added to the presence

of autoimmune diseases, with systemic and chronic
involvement such as Sjogren’s syndrome or scleroderma,
which have repercussions on the skin tissue, in the event
of an injury, it may present more difficulties to achieve
healing. Objectives: Show the efficacy in the preparation
of the bed for the early use of the use of negative pressure
therapy. Methodology: Comprehensive assessment,
realization of a personalized care plan and its evolution
until complete healing. Results: The beneficial effect of
the use of negative pressure therapy together with the
etiological treatment, compression bandage, is shown.
Conclusions: A personalized care plan will improve the
patient’s quality of life, their adherence to treatment and
our success in addressing the injury.
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fibrosante y crénica' que se caracteriza por un aumento de la acumulacién
de matriz extracelular como resultado de vasculopatia de vasos pequefios,
produccién de autoanticuerpos y disfuncién de fibroblastos!, y puede
afectar a 6rganos internos como los pulmones, el tracto gastrointestinal
y los rifiones. Se clasifica en SSc cutdnea limitada y SSc cutdnea difusa
(peor prondstico general)?. Su fisiopatologfa implica un dafio endotelial
temprano, un infiltrado inflamatorio y una reaccién fibrética resultante.
Las caracteristicas clinicas incluyen: endurecimiento severo de la piel de
las extremidades y cara, sindrome de Raynaud, ulceraciones digitales,
calcificaciones extensas, prurito grave y telangiectasias extensas’. Afecta
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a mds mujeres que a hombres®. En la evidencia, en la esclerodermia
se ha reconocido una desregulacién de la homeostasis de las células B,
con una disminucién tanto de las células B reguladoras como de las
de memoria (CD19+, CD27+). Ademis, se ha observado una relacién
entre dichas células B y los fibroblastos, lo que conduce a la fibrosis de
la piel y érganos?. Por otro lado, la acroangiodermatitis (AAD), también
conocida como angiopatia displésica congénita, pseudosarcoma de Kaposi
o angiomatosis capilar acral, es una enfermedad angioproliferativa y se
cree que estd relacionada con la insuficiencia venosa®. Este trastorno
vasoproliferativo afecta a menudo a las extremidades y se ha clasificado
en 2 variantes: AAD tipo Mali, mds comin y asociada a estasis venosa
cronica, y el sindrome de Stewart-Bluefarb, relacionado con anomalias
arteriovenosas subyacentes®’. Se presenta en las superficies extensoras
de las extremidades inferiores y se caracteriza clinicamente por papulas,
placas o nédulos angiomatosos de color rojo violdceo y marron®. Estas
lesiones son muy dolorosas y pican, sangran ficilmente y son propensas
a ulcerarse®. Se observa con mayor frecuencia en hombres. La etiologia
exacta no estd clara, pero se conoce que el aumento de la presién venosa
y la estasis causan hipoxia crénica que induce la neovascularizacién y la
proliferacién de fibroblastos®.

La preparacién del lecho de la herida es un paso clave a la hora de
optimizar la cicatrizacién de las lesiones agudas y crénicas. Para ello es
necesario tratar la causa en primer lugar y mantener unos niveles dptimos
de humedad, junto con el desbridamiento activo o eliminacién de tejido
no viable y el control de la infeccién’. La herramienta de evaluacién de
heridas, conocida con el acrénimo TIMERS, indica los pasos a seguir a
la hora de evaluar una herida: tejido, infeccién/inflamacién, humedad,
borde de la herida, reparacidn/regeneracion, social'. El objetivo de este
esquema es optimizar el lecho de la herida para acelerar el proceso de
cicatrizacion, siempre mediante una valoracién holistica del paciente!!.

En la prictica clinica disponemos de numerosos apdsitos y alternativas
avanzadas como la terapia de heridas con presién negativa (NPWT),
que nos ayudan a acelerar dicho proceso de cicatrizacion'?. Los sistemas
NPWT crean un entorno para promover la curacién de heridas mediante
la reduccién del edema, la estabilizacién del entorno de la herida y la
contraccién del borde de la herida (macrodeformacién). Ademds,
también puede promover la formacion de tejido de granulacién mediante
microdeformacién (interacciones microscopicas que ocurren entre los
tejidos y la esponja NPWT)". El abordaje de una lesién no lo podemos
plantear de manera aislada y centrada en la propia lesién, sino que ha de
forma parte de un plan de cuidados individualizado, que no es otra cosa que
un proyecto de trabajo con ese paciente, que tras una valoracién holistica
de su situacién y utilizando un lenguaje estandarizado, marquemos unos
objetivos a conseguir y establezcamos una metodologia de trabajo; ello
nos permitird ofrecer unos cuidados de calidad ddndole continuidad'*1®

N OBJETIVOS

Mostrar la eficacia del tratamiento basado en la etiologfa siguiendo el
esquema TIMERS y mediante la terapia de presién negativa (TPN),
de una lesién en el contexto de varias enfermedades autoinmunes con
afectacion de la piel.

N CASO CLINICO

* Historia clinica. Mujer de 70 afios. Jubilada e independiente para las
actividades bisicas e instrumentales de la vida diaria. En seguimiento
por el servicio de reumatologia por trastorno autoinmune, como el SS,
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Figura 1. Lesion oval de 3 cm de didmetro y 1,5 cm de profundidad, en cara late-
ral interna del tercio inferior del miembro inferior izquierdo. Bordes eritematosos,
lecho con tejido esfacelar himedo blanco en el 90% de su superficie, no signos de
infeccion ni celulitis. Resvech 11.

desde hace 9 afios y esclerodermia difusa desde hace 5 afios. También
en seguimiento por dermatologia por lesiones telangiectasias en drea
facial y xerosis cutis (dermatoheliosis queratdsica actinica). Ademds, se
afaden otros antecedentes como colon irritable, ulcus gastroduodenal,
hipertension arterial, taquicardia supraventricular, insuficiencia mitral
leve, insuficiencia venosa crénica (IVC), poliartritis, artrosis, osteope-
nia, discopatia de las C5-C6 con hernia discal, hipertensién pulmonar
y esteatosis hepdtica. En tratamiento activo actual con inmunosupre-
sores y corticoides. No alergias conocidas. En una de las revisiones
por dermatologfa consulta por la presencia de una lesién en miembro
inferior izquierdo en la cara supramaleolar interna pendiente de filiar.
En dicha consulta se realiza toma de cultivo de exudado y muestra para
estudio histopatoldgico. La biopsia da como resultado AAD y derma-
titis de estasis, y en la muestra de cultivo se aisla Staphylococcus aureus,
con cultivo anaerdbico y hongos negativo. Se pautaron curas tépicas
y antibidtico oral sin resolucidn. Seis meses después del inicio de la
lesion, es remitida a la consulta de heridas crénicas complejas del drea.
Exploracién. Presenta una lesién oval de 3 cm de didmetro y 1,5 cm
de profundidad en cara lateral interna del tercio inferior del miem-
bro inferior izquierdo. Bordes eritematosos, lecho con tejido esfacelar
himedo blanco en el 90% de su superficie, no signos de infeccién ni
celulitis. Resvech 11 (fig. 1). Nivel de dolor durante las curas 7/10
mediante escala EVA que no se controla con su analgesia habitual
(paracetamol y metamizol). Presenta signos de IVC como teleangiec-
tasias, varices y edema, y sintomas como pesadez de piernas y prurito.
Edema con févea +/++++. Dado el resultado de la biopsia —AAD—,
se constata la etiologfa como lesién venosa, por lo que se cataloga como
CEAP-C5. Pulso pedio y tibial posterior presente en ambas piernas.
Indice tobillo-brazo en miembro inferior derecho de 0,9 y en miembro
inferior izquierdo de 1,0. No usa ni ha usado un sistema de compresién
adecuado. Normotensa. Control analitico con todos los pardmetros en
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Tabla 1. Valoracién segtin acrénimo HEIDI

H - Historia clinica
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Muier de 70 afios, auténoma, jubilada. Esclerodermia, sindrome de Sjdgren, IVC, osteapenia, HTA, hipertensién pulmonar

Lesion oval de 3 cm de didmetro y 1,5 cm de profundidad en cara lateral interna del tercio inferior del miembro inferior izquierdo.

E - Exploracion

Bordes eritematosos, lecho con tejido esfacelar himedo blanco en el 90% de su superficie, no signos de infeccion ni celulitis. Resvech
11. Nivel de dolor durante las curas 7/10 EVA. Aparicion stibita sin trauma previo. Normotensa. Control analitico en rango

de normalidad. Indice de Barthel 100. indice de Lawton-Brody 8

| - Investigacion :
g Cultivo: Staphylococcus aureus
D - Diagnéstico IVC, tlcera venosa, esclerodermia

| - Intervencidn

[TBMID 0,9; ITB Ml 1,0. Edema +/++++ ambos miembros. Biopsia: acroangiodermatosis, dermatitis de estasis.

Control de riesgo de infeccion, control del dolor, limpieza y desbridamiento de herida, control de exudado, compresidn terapéutica

EVA: escala visual analégica; HTA: hipertension arterial; TB: indice tobillo-brazo; IVC: insuficiencia venosa cronica; MID: miembro inferior derecho; MIl: miembro inferior izquierdo.

Tabla 2. Proceso de atencion de enfermeria

Diagnostico de enfermeria NANDA Objetivos NOC Intervenciones NIC

Deterioro de la integridad tisular

(00044) — Estado circulatorio (0401)

Dolor agudo (00132) — Control del dolor (1605)

Disposicién para mejorar la gestion
de la propia salud (00162)

— Curacion de la herida por segunda intencin (1103)
— Integridad tisular: piel y membranas mucosas (1101) — Cuidados de la piel: tratamiento tépico (3584)

— Conocimientos: régimen terapéutico (1813)

— Cuidado de las heridas (3660)

— Monitorizacién de las extremidades inferiores (3480)
— Administracién de analgésicos

— Ensefianza (5618): control y manejo de enfermedades
crénicas: HTA, IVC. Mostrar posibles problemas
relacionados con el dispositivo de TPN y como solucionarlos

HTA: hipertensién arterial; IVC: insuficiencia venosa cronica; NANDA: North American Nursing Diagnosis Association; NIC: Nursing Interventions Classification; NOC: Nursing Outcomes Classification; TPN: terapia de presion negativa.

rango de normalidad, incluido perfil de anemias y estado nutricional.
Ha estado con varios tratamientos tépicos, sin éxito alguno. La tiltima
pauta de curas por prescripcién facultativa ha sido la aplicacion en dias
alternos de agua oxigenada y nitrato de plata, pero debido al dolor
residual provocado, esta no pudo extenderse en el tiempo, quedando
a expensas de valoracion por la consulta de heridas crénicas complejas
para iniciar nuevo tratamiento.
* Diagndstico. AAD secundaria a IVC.

Plan de actuacién y tratamiento

Se establece un proceso de atencién de enfermerfa personalizado sobre
la base de una valoracién individualizada utilizando, en este caso, el
acronimo HEIDI (historia clinica, exploracion, investigacion, diagnéstico
e intervencién), como se muestra en la tabla 1, y utilizando la metodo-
logfa diagndstica enfermera NANDA, intervenciones NIC y objetivos

NOC"! (tabla 2).

Evoluciéon

Se realiz una preparacién del lecho de la herida para la retirada del tejido
desvitalizado eliminando esa barrera que estaba contribuyendo a la no
cicatrizacién. Tal y como se muestra en la tabla 3, se utilizé combinacién
de desbridamiento cortante con desbridamiento enzimdtico y autolitico
a una frecuencia de cada 48 h durante 2 semanas con vistas a iniciar
TPN, dado los antecedentes personales de la paciente y la evolucién
de més de 6 meses de la lesion. Para el manejo del dolor durante las
curas y el desbridamiento cortante, se utilizé el sevoflurano tépico previo
consentimiento de la paciente, obteniendo unos éptimos estdndares de
calidad en el control del dolor. Ademis de la preparacién del lecho, se

inici6 tratamiento etiolégico con vendaje de compresién con vendas de
baja traccidn simulando 40 mmHg, lo que contribuyé a la reduccién del
edema y al control antiinflamatorio, mejorando los signos y sintomas de
la IVC. Tras la retirada del tejido desvitalizado del lecho, estando este en
proceso de proliferacién, se inici6 tratamiento con TPN ambulatoria,
manteniéndola durante 3 semanas hasta obtener tejido de epitelizacién,
momento en que se cambia a cura en ambiente himedo, con el objetivo
del control de la humedad y del riesgo de infeccién, espaciando las curas
a2 por semana, para evitar interferir en el proceso final de epitelizacién
con cambios frecuentes innecesarios que alteran el nivel de temperatura
y la viabilidad de los fibroblastos neoformados.

N DISCUSION

La AAD es una alteracién cutdnea infrecuente, y el subtipo mds comin
es la secundaria a IVC, en este caso el tratamiento serfa la correccién de
la patologfa vascular de base. El tratamiento de la AAD ha sido amplia-
mente discutido en la literatura, si existen antecedentes de malformacién
arteriovenosa pueden tratarse quirtrgicamente y/o si existen signos y
sintomas de IVC, la terapia de compresién y la elevacién de las piernas son
las principales terapias que se deben aplicar®. Las lesiones suelen aparecer
como miculas, pdpulas o placas circunscritas de color rojo violdceo que
pueden evolucionar a tlceras dolorosas!”. Pero esta clinica no es patog-
nomonica de este tipo de lesiones, y en el contexto de una paciente con
patologfa autoinmune con afectacién de la piel, como los antecedentes
de esclerodermia y SS, el diagndstico diferencial de esta lesién refracta-
ria a tratamiento convencional debe hacerse mediante una valoracién
integral, teniendo en cuenta también las lesiones secundarias a firmacos
autoinmunes, y la confirmacion del diagndstico debe venir de una prueba
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Tabla 3. Evolucién del proceso de cicatrizacion.

I S N 7Y

21-4-2023 - Preparacion del lecho de la herida con desbridamiento Cadencia de curas ¢/48 h

cortante previa aplicacion de anestésico topico y
desbridamiento enzimatico y autolitico: colagenasa +
hidrogel

— Proteccion de bordes con pomada de 6xido de cinc

— Como apdsito secundario: hidrofibra de hidrolocoide
haciendo cura en ambiente himedo sellado con films de
poliuretano transparente

— Control de la etiologfa: vendaje de compresidn con
vendas de baja traccion simulando 40 mmHg

26-4-2023  Continuamos misma pauta Ha desaparecido el edema y ha "
mejorado el dolor a 5/5 segdn
escala visual analdgica

352023 - Seinicia tratamiento con terapia avanzada. Sisttmade  Curas semanales 9
terapia de presion ambulatoria
— Proteccion de bordes con pelicula de barrera no irritante
— Se contindia manteniendo sistema de compresién

24-5-2023 - Cura en ambiente himedo: apésito de cloruro de Frecuencia de curas: 2 por 6
diaguilcarbamilo cubierto con hidrofibra de hidrocoloide. ~ semana
Todo sellado con film transparente
— Continuamos manteniendo el vendaje de compresion con
vendaje de baja traccion

15-6-2023  — Proceso de cicatrizacion completado a las 8 semanas 0
— Recomendacién al alta: mantenimiento de medias de
compresién de grado médico para el tratamiento de la
insuficiencia venosa cronica y evitar recidivas
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histopatoldgica, ya que el tratamiento y el éxito en la cicatrizacion radica
en un correcto abordaje de la etiologfa. Entre los diagndsticos diferenciales
que hay que tener en cuenta, en primer lugar estd el sarcoma de Kaposi,
seguido de ptirpura progresiva pigmentaria, liquen plano, vasculitis, li-
quen simple crénico, queratosis actinica, carcinoma basocelular, derma-
titis de estasis, angioma en fresa, hemangioma verrucoso, linfangioma,
linfangioendotelioma, linfoangiosarcoma, siringofibroadenoma ecrino
y angiohistiocitoma de células multinucleadas'®. Una vez confirmado el
diagnéstico, el tratamiento ird encaminado a la correccién de la etiologfa,
siendo en este caso, el tratamiento de la hipertensién venosa ambulatoria
que estd ocasionado la IVC. La compresién terapéutica mediante 6rtesis
o vendajes es el pilar fundamental en el tratamiento y prevencién de las
lesiones venosas secundarias a IVCY. Paralelamente a ello, la preparacién
del lecho eliminando las barreras de la cicatrizacién y el uso sinérgico de
terapias avanzadas como la TPN®, han demostrado mejorar las tasas de
la cicatrizacién y, por ende, la calidad de vida del paciente; va emergiendo
evidencia que nos abre la puerta a afiadir a este tratamiento etioldgico,
ademds, la aplicacion de injertos en sello para mejorar el dolor y la cica-
trizacion en estos pacientes®!.
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I CONCLUSIONES

Un abordaje segun la etiologfa de la lesién y mediante una valoracién
holistica del paciente y de los factores intrinsecos y extrinsecos que re-
percuten en el proceso de la cicatrizacién, puede ser la clave del éxito y
de la no cronificacién de una lesion. Es prioritario actuar directamente
sobre ellos y eliminar las barreras para la cicatrizacién presentes en el
proceso y més en el contexto de enfermedades autoinmunes con afec-
tacién de la piel m
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