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A pesar del mayor conocimiento y del desarrollo de intervenciones cada vez más sofisticadas, muchos
clínicos se enfrentan a diario ante heridas de “difícil cicatrización” en las que a pesar de poner en
juego grandes esfuerzos y mejores intenciones, la cicatrización se prolonga en el tiempo o no se llega
a alcanzar. Esta situación provoca frecuentemente un aumento del estrés psicosocial y de ansiedad
para todos los que han participado en la intervención y se convierte en una carga financiera
importante para los ya de por sí presionados sistemas de salud. 

Muchas heridas crónicas, habitual feudo de nuestra práctica cotidiana, independientemente de su
etiología, se eternizan en su devenir, multiplicando los plazos previstos de evolución, ya de por sí
prolongados y alimentan la idea de la irreversibilidad de muchas de estas lesiones, lo que puede
desvirtuar la cantidad y calidad de las intervenciones terapéuticas orientadas a su curación.

Mientras que se ha invertido cierta atención en comprender los factores biológicos que pueden
influir en la cicatrización retrasada, sabemos muy poco de los factores psicosociales que afectan a este
fenómeno. El presente documento pretende corregir esta distorsión y dirigirse hacia aquellos factores
que pueden tener un impacto en la cicatrización y afectar a la calidad de vida de los pacientes.

En el primer artículo, Complejidad de la herida y cicatrización*, Vowden, Apelqvist y Moffatt
identifican aspectos que pueden afectar a la cicatrización y nos conducen hacia los aspectos prácticos
del cuidado de las heridas y a la multiplicación de las pruebas científicas que tratan de explicar por
qué algunas heridas tienden a no cicatrizar. Los autores describen cómo los factores físicos,
bacteriológicos y bioquímicos relacionados con la herida y el paciente pueden utilizarse para obtener
una indicación del riesgo de cicatrización retardada. En el artículo se describe un marco de referencia
que muestra cómo el paciente, la herida del paciente, los conocimientos y las habilidades de los
profesionales sanitarios y la disponibilidad de recursos interactúan para definir la complejidad de la
herida y la relación de ésta con los problemas potenciales vinculados con la cicatrización. El artículo
también nos presenta la importancia de los factores psicosociales y su impacto en la cicatrización. En
particular, un breve comentario de un paciente nos adentra en la dimensión del impacto psicológico
de una gran herida que no cicatriza y en la forma en que un sistema portátil de tratamiento con
presión negativa facilitó el rápido retorno del paciente a su vida normal y a su puesto de trabajo.

Estos aspectos se estudian también en el segundo artículo, Factores psicosociales y retraso de la
cicatrización de Moffatt, Vowden, Price y Vowden, en el que se exploran las íntimas relaciones entre la
ansiedad, la depresión, la falta de sueño, el estatus socioeconómico y las heridas que no cicatrizan. 

Aunque ambos artículos están centrados principalmente en el paciente, es importante ser
consciente de que la falta de cicatrización también incide directamente en los profesionales sanitarios
quienes cada vez están más presionados para justificar sus acciones en términos de coste-efectividad y
de resultados clínicos.

En el tercer artículo, Carga económica de las heridas de difícil cicatrización, Romanelli, Vuerstaek,
Rogers, Armstrong y Apelqvist estudian los costes potenciales de las heridas de cicatrización difícil en
diferentes países. El sustancial impacto de este tipo de heridas complejas se centra sobre todo en la
prolongación del tiempo de cicatrización y en las complicaciones asociadas. El abordaje de éste tipo
de heridas debería centrarse en la identificación precoz de los problemas y en la utilización de las
estrategias e intervenciones adecuadas que faciliten la cicatrización y eviten complicaciones. Sin
embargo para ello son necesarias intervenciones aparentemente más caras. Los clínicos deberán
adoptar una visión global y amplia del conjunto de los recursos en lugar de centrarse sólo en los
costes de adquisición, para de ésta manera poder defender argumentos económicos sólidos ante los
gestores de recursos. Un problema añadido es la gran variabilidad que existe en los diferentes
estudios a la hora de establecer criterios para determinar el coste de los diferentes estadios de las
enfermedades o problemas de salud.

Aunque los puntos tratados en el presente documento son de igual relevancia para todos los
clínicos, los problemas específicos relacionados con la complejidad de las heridas y la cicatrización
retardada estarán generalmente influenciados por circunstancias individuales como la disponibilidad
de productos, el sistema de reembolso y el nivel asistencial.

El reto para los profesionales estriba en reconocer y tomar las medidas necesarias para simplificar o
minimizar la complejidad de las heridas de tal manera que éstas cicatricen en el nivel asistencial
menos agresivo, en el menor tiempo posible y con el menor impacto posible en la calidad de vida de
los pacientes. Es de gran importancia el reconocimiento precoz de que una herida es rebelde a la
cicatrización o cicatriza con lentitud y ello debería conducir a la revisión del plan de tratamiento. En
éste contexto es posible que los profesionales tengan que explorar estrategias alternativas de
tratamiento. En algunas situaciones el objetivo de tratamiento puede cambiar para centrarse en
alcanzar un control efectivo de los síntomas o para asegurar que el paciente tenga la mejor calidad de
vida posible a pesar de la presencia de la herida.

* Hay que tener en cuenta que
los términos “difícil
cicatrización” y “herida
compleja” son muy amplios y
están abiertos a diferentes
interpretaciones1. En el
presente documento se
analizan dichos conceptos
desde una perspectiva amplia.

1. Meaume S. Plaies difficiles: de
la physiologie à la pratique. Le
Quotidien du Médecin 16
Novembre 2007; 8258 (FMC
Spécialistes): 1-23.
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Complejidad de la herida y 
cicatrización

P Vowden1, J Apelqvist2, C Moffatt3

Los conocimientos sobre la biología de la cicatrización de las heridas han
evolucionado de forma importante en los últimos 20 años. Gracias a ello, hoy día es
posible predecir la secuencia probable de acontecimientos que tendrán lugar a lo
largo de la cicatrización y pronosticar el tiempo aproximado que tardará una herida
en cerrar por completo. No obstante, a pesar de que se dispone de una información
cada vez mayor y de que se han desarrollado numerosos productos interactivos para
el cuidado de las heridas, los profesionales sanitarios encontrarán heridas en las que
la cicatrización se prolongará o no se conseguirá. En este artículo se señala que la
clave del tratamiento adecuado y eficaz reside en identificar la combinación
compleja de factores, tanto propios de la herida como ajenos a ella, que intervienen
en el proceso de la cicatrización. Lo siguiente es dirigir el tratamiento hacia la
adopción de las medidas adecuadas para corregir cualquier factor que esté causando
problemas. El reto es detectar lo antes posible cuándo está siendo lenta la
cicatrización de una herida.

Troxler y cols. analizaron la importancia que tienen la evaluación y la medición frecuentes
de la herida a la hora de identificar las heridas potencialmente difíciles de cicatrizar1. Se ha
demostrado que la medición del acercamiento de los bordes de la herida (acercamiento
epitelial) – el denominado “efecto de los bordes de la herida” – para identificar la
disminución precoz del tamaño de la herida es un indicador general útil de la evolución de
la cicatrización en diferentes tipos de heridas. Estudiando la reducción porcentual de la
superficie de una úlcera venosa, Phillips y cols.2 observaron que una disminución del
tamaño de la herida de más del 44 % a las tres semanas permitía predecir la evolución de la
cicatrización en un 77 % de los casos. Zimny y Pfohl demostraron en un grupo de
pacientes con úlceras del pie diabético que la reducción semanal del radio de la herida
podía servir para predecir la cicatrización3. Margolis y cols4. comprobaron con éxito que un
sencillo sistema de puntuación para las úlceras venosas de la pierna, basado en el tamaño 
y la duración de la úlcera, es un buen indicador de la evolución probable al cabo de 24
semanas.

El acercamiento epitelial, sin embargo, es tan solo una parte del proceso de la
cicatrización. Falanga y cols.5 incorporaron la determinación del acercamiento epitelial a un
sistema de puntuación que se correlaciona con la cicatrización de las úlceras venosas de la
pierna. En este sistema se valoran también otras características, como la extensión de la
dermatitis circundante, la presencia de escaras, callos o fibrosis alrededor de la herida, la
presencia de un lecho sonrosado o rojizo y la cantidad de exudado y edema.

Los factores predictivos anteriores ofrecen una orientación útil y avisan a los profesionales
sanitarios de la existencia de problemas de cicatrización (es decir, que la herida no está
evolucionando según los plazos previstos con el tratamiento convencional). No obstante,
también hay que tener en cuenta la variabilidad interindividual de la velocidad de
cicatrización6 y los numerosos factores que influyen en ella. La complejidad de la herida
repercutirá de manera importante en la evolución de la cicatrización. Los factores
implicados se clasifican a grandes rasgos en cuatro grupos fundamentales:
● factores del paciente
● factores de la herida
● habilidad y conocimientos del profesional sanitario
● factores de los recursos y del tratamiento.

INTRODUCCIÓN

PREDECIR LA
EVOLUCIÓN DE LA

CICATRIZACIÓN

COMPLEJIDAD DE LA
HERIDA Y EVOLUCIÓN
DE LA CICATRIZACIÓN

1. Profesor invitado de
cicatrización de heridas,
University of Bradford, y cirujano
vascular en ejercicio, Bradford
Teaching Hospitals NHS
Foundation Trust, Bradford, Reino
Unido.  2. Profesor adjunto de
Diabetes y Endocrinología,
Hospital Universitario de Malmö,
Universidad de Lund, Malmö,
Suecia.  3. Profesora y
codirectora del CRICP, Faculty of
Health and Social Sciences,
Thames Valley University,
Londres, Reino Unido.

PUNTOS CLAVE

1. Hay que fomentar que los médicos identifiquen, comprendan y aborden los factores que contribuyen a la
complejidad de la herida, ya que estos influyen en la evolución de la cicatrización.

2. Es importante detectar lo antes posible cuándo es probable que una herida tenga una cicatrización lenta
o difícil.

3. Las intervenciones deben ir dirigidas a reducir todos los aspectos que influyen en la complejidad, entre los
que se encuentran los factores del paciente, de la herida, del profesional sanitario y de los recursos
disponibles.
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Solo valorando y comprendiendo la interacción de estos factores y su efecto en la
cicatrización (Figura 1) podrán los médicos desarrollar las estrategias eficaces y
adecuadas para mejorar los resultados de los pacientes. En las secciones siguientes se
comenta de forma pormenorizada cada una de estas categorías y se analiza el modo en
que los factores implicados influyen en la evolución de la cicatrización.

En el ambiente de la herida de un paciente determinado influyen numerosos factores
físicos (como la enfermedad subyacente, las enfermedades concomitantes, etc.),
psicológicos y sociales.

Se ha comprobado que los factores físicos como la diabetes mellitus, la obesidad, la
desnutrición, la edad avanzada (más de 60 años), la isquemia, la vasculopatía
periférica, el cáncer, la insuficiencia orgánica, la sepsis e incluso las limitaciones de la
movilidad afectan a la cicatrización1. Por tanto, un elemento fundamental del
tratamiento de las heridas consiste en corregir en la medida de lo posible las
enfermedades subyacentes y concomitantes. Si la enfermedad subyacente no puede
corregirse o es difícil de controlar, es posible que la cicatrización de la herida se
demore.

Marston y cols.7 observaron que la regulación de la glucemia influía de manera
favorable en la evolución de las heridas del pie diabético, en especial cuando se
utilizaban sustitutos dérmicos. Del mismo modo, desde hace mucho tiempo se acepta
que el restablecimiento del flujo sanguíneo pulsátil, ya sea mediante cirugía o mediante
angioplastia, mejora considerablemente la evolución clínica de las úlceras isquémicas
del miembro inferior. En las úlceras venosas, por el contrario, se ha demostrado que la
corrección quirúrgica precoz del reflujo venoso superficial no es mejor que un vendaje
muy compresivo. La ventaja de la cirugía en estos casos, tal y como se comprobó en el
estudio ESCHAR, es que reduce las recidivas de la úlcera a corto y largo plazo8.

Las enfermedades y los tratamientos que afectan directamente al sistema
inmunitario tienen consecuencias importantes en la cicatrización y a menudo
aumentan la complejidad de las heridas9,10. El proceso inflamatorio es una parte esencial
de la cicatrización de la herida aguda, y se sabe que su alteración constituye una de las
causas principales de la cronificación de las heridas. Se ha demostrado que la
inmunodeficiencia, el uso de inmunodepresores (como los corticosteroides, azatioprina
o metotrexato) y la presencia de enfermedades (como la diabetes mellitus) influyen en

FACTORES DEL
PACIENTE

Factores físicos del
paciente

Factores del
paciente

Herida potencialmente
difícil de cicatrizar

Dolor

Reevaluar periódicamente la
progresión, puede convertirse en

herida de difícil cicatrización

Alergia

Enfermedades
concomitantes

Medicación

Psicosociales

Poca probabilidad de que
sea una herida de
difícil cicatrización

Evolución con tratamiento: sin mejoría a pesar
de un tratamiento “convencional” adecuado

Evolución con tratamiento: mejoría con
un tratamiento “convencional” adecuado

Concordancia

Enfermedad
subyacente

Habilidad Conocimientos

Diagnóstico

Tratamiento

IntervenciónInflamación/infección

Respuesta al tratamiento

Recursos y
factores del
tratamiento

Sistema sanitario
Disponibilidad

Idoneidad
Eficacia

Coste/reembolso

Proceso de tratamiento 
● Establecer los objetivos
● Abordar
 – los factores del paciente
 – los factores de la herida
● Impulsar el tratamiento
● Evaluar la evolución

Tamaño (superficie y
profundidad)

Estado del lecho de
la herida

Isquemia

Duración/senectud

Factores de la
herida

Profesional
sanitario

Revisar:
● Diagnóstico
● Circunstancias
● Tratamiento
● Evolución
● Método de tratamiento
● Opciones
● Derivación

La complejidad de la herida aumenta las
probabilidades de una cicatrización difícil

Situación anatómica

Figura 1 | Factores que
influyen en la complejidad
y en la dificultad de
cicatrización
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Factores psicosociales
del paciente

Mecanismos de
afrontamiento 

FACTORES DE LA
HERIDA

la respuesta inmunoinflamatoria, repercuten de manera negativa en la cicatrización y
aumentan el riesgo de infección de la herida9,10.

Además de estos, hay otros factores del paciente, como el producto previamente
utilizado para tratar la herida o la hipersensibilidad o alergia a medicamentos, que
limitan la variedad de tratamientos disponibles y determinan así la complejidad de la
herida y el resultado del tratamiento (véase la Figura 1, página 3).

Se ha comprobado que los factores psicosociales, como el aislamiento social, el sexo, la
situación económica11-13 y la sensación de dolor, también influyen en la cicatrización
(véase Moffatt y cols. páginas 10 a 14). El conocimiento de la repercusión de estos
factores adquiere una trascendencia especial en el tratamiento de las úlceras venosas
recalcitrantes de la población anciana14. Por ello, es importante hacer una remisión
adecuada (por ejemplo, a los asistentes sociales) para resolver eficazmente los
problemas.

El estrés y la depresión provocan alteraciones de la función inmunitaria que a 
su vez influyen de forma negativa en una variedad de procesos fisiológicos, entre 
los que se encuentra la cicatrización de las heridas. En un modelo experimental
humano se observó que el estrés y la depresión posiblemente intervenían en la
regulación de las metaloproteinasas de la matriz (MMP) y en la expresión de los
inhibidores tisulares de las metaloproteinasas (TIMP)15. En un entorno marital hostil,
las citocinas proinflamatorias aumentaban y la cicatrización de las heridas se
retrasaba16.

Los pacientes con una herida crónica que no cicatriza intentarán desarrollar estrategias
de afrontamiento abordaje17. El tipo de respuesta dependerá de diversos factores
psicosociales, como el tipo de personalidad (pesimista u optimista, por ejemplo), la
experiencia previa y los trastornos psicológicos (como la depresión, las fobias o el
trastorno obsesivo compulsivo).

Creencias del paciente
Salaman y Harding18 investigaron a un grupo de 45 pacientes hospitalizados con
úlceras venosas, de los cuales se consideró que la evolución no era satisfactoria en 16
(36 %). Solo la mitad de esos 16 pacientes afirmó haber recibido alguna explicación
acerca de la causa de su úlcera y el método de tratamiento empleado. El 75 % de todo
el grupo parecía entender la importancia de la compresión para la cicatrización de la
úlcera, pero el 62 % tenía la sensación de que en su caso no estaba resultando eficaz.
Siete de los 16 pacientes en los que la herida no cicatrizaba (44 %) creían que su úlcera
se curaría.

Aunque el estudio era muy pequeño y se concentró en un grupo mixto de pacientes,
el 36 % de los cuales era muy resistente al tratamiento, puso de relieve aspectos
importantes del efecto que tienen las creencias del paciente y su confianza en el
tratamiento sobre la cicatrización de la herida. Se necesitan más estudios que ayuden a
comprender la capacidad del paciente para tolerar y cumplir las modalidades del
tratamiento cuando cree que no van a ser eficaces.

Concordancia
Aunque algunos pacientes sienten que carecen de control sobre su situación, muchos
intentan asegurarse de que la asistencia que reciben satisface sus necesidades (Recuadro
1, página 5). Algunos se convierten en expertos en su propia enfermedad, a menudo
mediante del acceso a la información a través de Internet y con frecuencia adquiriendo
hábitos para garantizar que su plan de tratamiento satisfaga sus expectativas19. También
hay pacientes que constantemente toman nota de cómo se les trata. Estos utilizan un
tipo de afrontamiento denominado “vigilancia”.

Otro método de afrontamiento es la llamada “evitación”; los pacientes se muestran
despreocupados de su tratamiento y no presentan mucho interés por su evolución20. Se
ha demostrado que la evitación es una estrategia de afrontamiento útil en las situaciones
agudas, pero en los pacientes con enfermedades crónicas puede dar lugar a
incumplimiento terapéutico y a rechazo a implicarse en el tratamiento21. Se necesitan
más estudios para confirmar los efectos a largo plazo de la evitación en los pacientes con
heridas crónicas.

En un estudio realizado por Margolis y cols. se demostró que determinadas
características de la herida se correlacionaban con la cicatrización22. Los pacientes con
una herida de superficie amplia, una úlcera de larga duración, un índice de presión
arterial tobillo-brazo bajo o presencia de fibrina en más del 50 % de la superficie de la
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herida según el cálculo visual presentaban un retraso de la cicatrización de
la úlcera venosa al cabo de 24 semanas22. Hay otras características de la
herida, como el estado del lecho de la herida y la localización anatómica,
que también influyen en la complejidad y la cicatrización.

Duración de la herida y senectud
Se acepta que la duración de la herida es indicativa de un posible retraso
de la cicatrización en diversos tipos de heridas. Puede deberse a la
aparición de una población de células senescentes (una población de
células que es incapaz de reproducirse) en la herida. Henderson evaluó el
posible efecto de la senectud de los fibroblastos sobre la cicatrización de
las heridas crónicas y analizó la relación existente entre la agresión
oxidativa, la síntesis de citocinas proinflamatorias y la degradación
acelerada del telómero23. El autor llegó a la conclusión de que aunque el
ambiente de la herida crónica promueve la senectud, no todas las células
se afectan de manera uniforme23. Se ha encontrado un vínculo entre la
proporción de fibroblastos senescentes y no senescentes y la evolución de
la cicatrización: la acumulación de más de un 15 % de fibroblastos
senescentes constituye el umbral a partir del cual la herida pasa a ser de
difícil cicatrización24.

Tamaño y profundidad
Durante sus estudios sobre las úlceras venosas de la pierna, Margolis y
cols. comprobaron la importancia que tienen el tamaño y la profundidad
de la herida en la evolución de la cicatrización de los diferentes tipos de
heridas22. Tras analizar los datos agrupados de casi 30.000 pacientes con
úlceras del pie diabético, Margolis y cols. llegaron a la conclusión en una
serie de artículos de que el tamaño (más de 2 cm2), la duración (más de
dos meses) y la profundidad de la úlcera (penetración hasta el tendón,
ligamento, hueso o articulación expuestos) eran los tres factores
predictivos de la evolución más importantes. Los pacientes que
presentaban los tres factores tenían una probabilidad de conseguir la
cicatrización en 20 semanas de tan solo el 22 %25-27.

Se han ideado varios sistemas de clasificación de las úlceras del pie
diabético con el fin de estratificar el riesgo. Uno de los sistemas validados
es el S(AP) SAD – Tamaño (Size) (Superficie [Area] y Profundidad
[Depth]), Sepsis, Arteriopatía y Desnervación – en el que el tamaño de la
úlcera y la presencia de arteriopatía se consideran los factores más
importantes para la cicatrización de la úlcera28. En este sistema, los grados
más bajos se asocian a una cicatrización más rápida. Kramer y Kearney29

también demostraron que el tamaño y la profundidad de las úlceras por
decúbito son buenos factores predictivos de la cicatrización, es decir,
cuanto menor sea el grado de la úlcera, mayor será la probabilidad de
cicatrización.

Dado el carácter físico del proceso de la cicatrización, es inevitable que
las heridas grandes tarden más en curar que las pequeñas. Además, cuanto
más tiempo permanezca abierta una herida mayor será el riesgo de que
surjan complicaciones tales como la infección. Así pues, los tratamientos
que reducen el tamaño y el riesgo de infección de una herida ofrecen
posibles ventajas.

Estado del lecho de la herida
Desde hace mucho tiempo se sabe que la presencia de tejido necrótico en
una herida es un obstáculo para la evaluación, un factor que puede
retrasar la cicatrización y un posible foco de infección. Mientras realizaba
un estudio sobre el factor de crecimiento derivado de las plaquetas en las
úlceras del pie diabético, Steed demostró de forma casual lo importante
que es el desbridamiento frecuente de las úlceras del pie diabético30. La
importancia del desbridamiento eficaz y de la descarga en el tratamiento
de las heridas del pie diabético también se ha puesto de manifiesto en
estudios realizados con sustitutos cutáneos31,32. Hay otros factores
relacionados con el estado del lecho de la herida y los tejidos circundantes
que también influyen en la evolución; la presencia de calcificaciones
distróficas (calcinosis), por ejemplo, puede impedir la cicatrización de
una úlcera de la pierna33.

RECUADRO 1. La experiencia de un
paciente

Durante 25 años serví en la Marina Real
Británica, pero tuve que retirarme después
de que me extirparan todo el colon en una
operación curativa. El estoma resultante,
que afectó a mi imagen personal e hizo
que perdiera mi sueldo, fue un golpe
psicológico tremendo.

Un día me desperté con lo que creí que
era una obstrucción del estoma. Después
de dos operaciones me quedó una herida
muy grande. Tenía unos 25 cm de
longitud, 20 cm de anchura y 6 cm de
profundidad; podía ver mi intestino
moviéndose en el fondo de ese agujero,
en el que cabían de sobra mis dos manos.
Para colmo, mi diabetes se hizo inestable
y me convertí en el acto en un diabético
que se inyectaba insulina.

Cuando ví mi herida por primera vez casi
me desmayo. En los tres o cuatro
cambios de apósito siguientes me puse
una toalla sobre los ojos para no mirar
aquel agujero abierto en mi abdomen.

Utilizaron un sistema de apósito (V.A.C.®
Therapy) que parecía reducir rápidamente
el tamaño de la herida. Me proporcionaron
una versión portátil de dicho sistema
(V.A.C. Freedom®), lo que me permitió
volver a casa tan solo seis semanas
después de la operación y recuperar mi
vida y mi trabajo. Esto fue muy importante
para mí porque soy un trabajador
autónomo, aunque tuve que convencer a
mi médico de cabecera para que
financiara mi tratamiento en casa.

Creo que es fundamental la formación en
el uso de las técnicas de apósito
modernas. Afortunadamente, en una
ocasión en que tuve un accidente a las 5
de la mañana y el personal de enfermería
de urgencias carecía de la experiencia
necesaria con esta técnica nueva, mi
pareja hizo un buen trabajo de limpieza de
la herida, cortó una esponja nueva y me
volvió a aplicar el apósito.
Comandante N. Westwood

Nota: Este caso deja constancia de las
consecuencias de vivir con una herida
compleja. La aplicación precoz de un
tratamiento moderno y eficaz ayudó al
paciente a recuperarse y le permitió
volver a su casa y seguir trabajando
mientras la herida cicatrizaba. Es
importante aceptar la necesidad de
adquirir más formación y experiencia
con las técnicas nuevas.
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Según Mogford y Mustoe34, es posible que la isquemia de una herida sea la causa más
frecuente del fracaso de cicatrización. Una mala perfusión priva al tejido de un
intercambio gaseoso y metabólico eficaz y provoca un aumento de la permeabilidad
vascular, una retención de leucocitos y una síntesis y liberación de radicales libres del
oxígeno y enzimas proteolíticas. La cicatrización de las heridas del pie está en relación
directa con la concentración tisular de oxígeno (presión transcutánea de oxígeno,
TcPO2)35 y con la presión de perfusión (presión sistólica absoluta en el tobillo y los
dedos del pie y su cociente con la presión arterial en el brazo)36. 

Se ha demostrado que la deshidratación y la hipotermia del paciente después de una
intervención quirúrgica reducen la perfusión y la oxigenación de los tejidos y dificultan
la cicatrización de la herida37. Además del efecto proinflamatorio de la hipoperfusión
tisular, la hipoxia altera la función de las células cuya intervención es fundamental para
la cicatrización de las heridas38,39.

En las heridas crónicas existe una tendencia a que la reacción inflamatoria (un elemento
importante de la respuesta inicial a la herida) se exagere. El resultado es una
hiperproducción de citocinas proinflamatorias, especies reactivas del oxígeno y enzimas
proteolíticas (como determinadas MMP, elastasa y plasmina). Esta actividad se
combina con una disminución de la secreción de inhibidores tales como los TIMP40,41

y se intensifica por la alteración del pH en el lecho de la herida42. La actividad excesiva
de las enzimas mencionadas provoca no sólo una destrucción perjudicial de la matriz
extracelular sino también la inactivación del factor de crecimiento40,43-45. Por tanto, el
ambiente de la herida crónica presenta una inflamación sostenida con degradación de la
matriz, una biodisponibilidad escasa del factor de crecimiento y una senectud intensa
de los fibroblastos, todo lo cual se combina para reducir la reparación tisular, la
proliferación celular y la angiogénesis.

Existe una relación estrecha entre la infección, la isquemia y la inflamación, tres
situaciones que perjudican la cicatrización de la herida. Las heridas crónicas se
caracterizan por un gran contenido bacteriano, por la presencia de una o más cepas
bacterianas, por la tendencia a albergar microorganismos farmacorresistentes y por la
presencia de biopelículas (comunidades microbianas muy organizadas que se alojan en
el interior de una matriz extracelular protectora sintetizada por las propias bacterias)46.
La presencia de bacterias en el tejido de una herida crónica influye de manera
importante en el retraso de la cicatrización porque estimula la inflamación crónica47.
Davies y cols.48 demostraron que existe un vínculo importante entre la diversidad y la
densidad observadas en el frotis de una herida y el tiempo que transcurre hasta la
cicatrización.

La presencia de las biopelículas en las heridas es más frecuente de lo que se supone
habitualmente: Ngo y cols. las detectaron en el tejido desbridado de 7 de 12 heridas
analizadas49. La posible trascendencia de las biopelículas se puso de manifiesto en un
estudio in vitro en el que observó que dentro de la biopelícula las bacterias están
protegidas contra la acción de los antimicrobianos con plata50. Ante este dato,
Bjarnsholt y cols.51 indicaron que para que el tratamiento resulte eficaz posiblemente sea
necesaria una concentración de plata bastante más elevada que la que ofrecen los
apósitos antimicrobianos actuales.

También se ha relacionado la presencia de determinadas especies bacterianas con la
evolución de la cicatrización. Por ejemplo, la presencia de Pseudomonas aeruginosa en las
úlceras venosas de la pierna retrasa la cicatrización52. Se ha propuesto que los cocos
anaerobios también podrían influir en el retraso de la cicatrización de las heridas53,54.

Cuando una herida se sitúa sobre una superficie sometida a presión o sobre una zona
móvil, por ejemplo cerca de una articulación, el material del apósito y el método
elegido para su fijación son fundamentales. Estos ayudan a conservar la función del
miembro, favorecen el rendimiento del apósito y evitan las complicaciones secundarias
por compresión. La aplicación de un apósito de forma segura en una úlcera de un pie
neuropático puede ser especialmente difícil porque el paciente a menudo carece de la
respuesta protectora del dolor. La descarga es otro elemento fundamental en el
tratamiento de las úlceras tanto del pie diabético como por decúbito, y a veces se
necesita un método de curación alternativo, como las técnicas de conexión protectora
entre apósitos para el tratamiento con presión negativa tópica (V.A.C.® Therapy) o la
aplicación de un yeso con ventanas para redistribuir la presión55,56. El pie diabético es
una localización especialmente difícil para el tratamiento de una herida compleja.
Blume y cols. han demostrado recientemente que en esta localización el tratamiento con
presión negativa tópica es superior a otros productos de apósito modernos57.

Isquemia

Inflamación

Infección

Localización
anatómica



HERIDAS DE DIFÍCIL CICATRIZACIÓN: UN ENFOQUE INTEGRAL

7

Aunque según la creencia tradicional las úlceras del talón diabético no se curan,
Apelqvist y cols.58 y Oyibo y cols.59 demostraron que el lugar de la úlcera no influía en la
evolución. Sin embargo, Chipchase y cols. observaron que aunque la velocidad de
cicatrización de las úlceras del pie era similar en general, las úlceras del talón solían
cicatrizar más despacio60. El 65,6 % de las úlceras del talón cicatrizó tras una mediana
de 200 días y los autores llegaron a la conclusión de que habitualmente la evolución
era favorable60.

Está demostrado que la respuesta inicial al tratamiento es un factor predictivo fiable
del tiempo de cicatrización posterior1,2,61,62. La respuesta al tratamiento también es
indicativa de la viabilidad del tejido y de la capacidad de cicatrización. Se ha propuesto,
por ejemplo, que una disminución de alrededor del 15 % de la superficie de la herida al
cabo de una o dos semanas de tratamiento con presión negativa tópica es un indicio de
que la herida probablemente continuará evolucionando bien, y que esta observación
justifica la continuación del tratamiento63,64. Estos parámetros permiten identificar a las
heridas que no responden al tratamiento con una precisión del 75 %, si bien el
porcentaje depende de la exactitud y la consistencia de la medición de la herida.
Cuando la herida de un paciente no cicatriza en el plazo previsto con un “tratamiento
convencional”, es fundamental evaluar de nuevo al paciente y modificar la pauta
terapéutica en consecuencia65,66.

La habilidad, los conocimientos y las actitudes de los profesionales sanitarios
repercuten de manera importante en su capacidad para evaluar la complejidad de una
herida, controlar los síntomas del paciente y tratar los problemas asociados. Sin
embargo, la problemática que rodea a las heridas que no cicatrizan se ha estudiado
principalmente desde la perspectiva del paciente, y se ha prestado poca atención al
efecto que tienen estas heridas en los profesionales sanitarios. En el último decenio, la
mejora de la evaluación y el tratamiento de las heridas ha aumentado las esperanzas de
cicatrización: el principal criterio de valoración del tratamiento de las heridas es la
velocidad de cicatrización1. En consecuencia, los profesionales sanitarios que no logran
que la herida de un paciente cicatrice a menudo se sienten impotentes y sufren
ansiedad al enfrentarse a las expectativas, cada vez mayores, de los pacientes, los
familiares y el sistema sanitario.

El fracaso profesional percibido, como el que se manifiesta por medio de una 
herida que no cicatriza, puede conducir a una conducta defensiva por parte del
personal. En un estudio reciente67 se investigaron las reacciones del paciente y del
profesional ante las heridas que no cicatrizan. Se observó que la realidad de no
conseguir la cicatrización de una herida solía agobiar emocionalmente a los
profesionales; este sentimiento se complicaba cuando no se lograba controlar el
sufrimiento de los pacientes o cuando se consideraba que éstos eran difíciles de tratar.
Hay indicios de que la sensación de impotencia motiva que el personal sanitario
recurra a defensas sociales tales como suspender visitas, evitar dar continuidad a la
asistencia, poner etiquetas, culpar y evitar las respuestas emocionales ante el
sufrimiento del paciente. Estas estrategias defensivas ayudan al profesional a
protegerse, pero tienen un efecto sumamente negativo en el paciente. En el 
Recuadro 2 se ofrecen las estrategias que ayudarán al médico a centrar su atención en
las necesidades del paciente. 

Se han identificado, y todavía se siguen identificando, numerosas características físicas
y bioquímicas de las úlceras y las zonas circundantes68,69. Cada vez se conoce mejor la
relación existente entre estas características – como la actividad de las proteasas, la
agresión oxidativa y la biocarga – y la evolución de la herida; estos marcadores se están
utilizando como objetivos terapéuticos y para desarrollar nuevas estrategias de
tratamiento. En el futuro, el acceso a la información sobre las características anteriores
(véase la sección siguiente, Marcadores futuros) será fundamental para que el médico
pueda identificar y tratar las heridas complejas antes y de una manera más eficaz.

Respuesta al
tratamiento

HABILIDAD Y
CONOCIMIENTOS 

DEL PROFESIONAL
SANITARIO

FACTORES
RELACIONADOS CON
LOS RECURSOS Y EL

TRATAMIENTO

RECUADRO 2. Estrategias centradas en el paciente

● Identificar las necesidades y preocupaciones del paciente
● Identificar y comentar los posibles obstáculos para la cicatrización
● Ofrecer apoyo, acudir a otros profesionales u organismos sanitarios cuando sea necesario
● Tratar al paciente (y al entorno que cuida del paciente) como un todo
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La experiencia de un paciente descrita en el Recuadro 1 de la página 5 revela cómo
se redujo la complejidad de su herida mediante el empleo precoz de una técnica
moderna y adecuada. Así se consiguió que la cicatrización avanzara a una velocidad tal
que el paciente pudo retomar rápidamente sus hábitos normales y su trabajo. No
obstante, el acceso a esta técnica planteó inconvenientes relacionados con los recursos
y la educación.

Varios autores70,71 han hecho hincapié en la importancia de formar al personal para
que disponga de los conocimientos y las capacidades necesarios para instaurar el
tratamiento adecuado y elaborar protocolos y fórmulas para el cuidado de las heridas.
Sin embargo, con demasiada frecuencia el tratamiento se basa en las tradiciones y
costumbres y las decisiones se apoyan en una información subjetiva, algo que ni está
normalizado ni es adecuado72.

Se están investigando muchas características bioquímicas como indicadores del estado
de la cicatrización. La concentración de la proteasa, por ejemplo, podría ser un
marcador de la cicatrización68. Es muy probable que para predecir la evolución en un
paciente determinado se necesiten los datos combinados de varios marcadores y que no
baste con uno solo. También puede que sea útil la determinación del perfil de
expresión génica. Las úlceras crónicas contienen unas subpoblaciones celulares
distintas que poseen capacidades de cicatrización diferentes, y la determinación del
perfil de expresión génica permite identificarlas69. En el futuro, es posible que estas
técnicas permitan evaluar minuciosamente el potencial de cicatrización y dirigir el
tratamiento. 

La cicatrización de las heridas sigue habitualmente una secuencia previsible, pero en
algunos casos se prolonga o no llega a conseguirse nunca. El proceso de la
cicatrización es el resultado de una interacción compleja entre los factores del paciente
y de la herida, el tratamiento empleado y las habilidades y conocimientos de los
profesionales sanitarios. Solo mediante una valoración inicial meticulosa y una
evaluación repetida del tratamiento se pueden identificar los factores que contribuyen
a la complejidad de una herida y evaluar el estado potencial de las heridas. Para los
profesionales sanitarios, el reto es instaurar las estrategias terapéuticas eficaces en el
momento oportuno y de la manera más coste-efectiva para reducir la complejidad de la
herida, tratar los síntomas y las expectativas de los pacientes y, siempre que sea posible,
conseguir la cicatrización. 

Marcadores futuros

CONCLUSIÓN
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Hoy día se sabe que los factores psicosociales – como la ansiedad y la depresión,
el aislamiento social, un bajo nivel económico y el dolor – se asocian a un retraso
de la cicatrización de las heridas. Sin embargo, pocos estudios han analizado si
estos factores son sólo una consecuencia del retraso de la cicatrización o si
además influyen en el retraso de la cicatrización de manera importante. Se ha
planteado la idea que la evaluación de la situación psicosocial del paciente debe
formar parte de la valoración general de las heridas.

Los pacientes con una herida crónica que no cicatriza presentan una serie de factores
que, a través de una compleja interacción, influyen en la respuesta psicológica y en la
capacidad para afrontar la situación. Estos factores abarcan las experiencias previas y
las circunstancias personales, las creencias y los valores del paciente, y sus
consecuencias en la calidad de vida tienen gran repercusión y a menudo van más allá
del tratamiento local de una herida abierta.

En 1997, Chase y cols. presentaron el concepto de la “cicatrización interminable”1.
No es infrecuente que los pacientes con heridas crónicas y recidivantes que
experimentan episodios prolongados de cicatrización lenta o retrasada, con síntomas
constantes como el dolor, crean estar en un estado “hiriente” permanente. Briggs y
Flemming continuaron con este tema cuando señalaron que las heridas crónicas
deberían recibir el mismo interés que otras enfermedades crónicas como la diabetes 
y la artritis, y que había que hacer hincapié en aprender a vivir con la enfermedad y a
controlarla2. En el campo de la oncología se ha escrito mucho acerca de que los
pacientes “recalibran” su perspectiva de la calidad de vida para ajustarla a sus
prioridades cambiantes a medida que evolucionan la enfermedad y su 
tratamiento3.

En 2003, van Korlaar y cols. definieron la calidad de vida relacionada con la salud
(CdVRS) como “las consecuencias funcionales de una enfermedad y su consiguiente
tratamiento en un paciente, tal y como éste lo percibe”4. Los médicos suelen utilizar la
CdVRS para cuantificar el efecto de una enfermedad crónica en un paciente con el fin
de entender mejor cómo interfiere en su vida cotidiana. La CdVRS es un parámetro
distinto de la calidad de vida general, la cual tiene en cuenta muchos factores diferentes
que no siempre están relacionados con la salud de una persona, como por ejemplo la
situación económica. Para su medición se utilizan factores físicos, sociales y
psicológicos, entre otros. Los estudios han demostrado que las heridas crónicas se
acompañan de un déficit de CdVRS5.

Mediante una entrevista semiestructurada, Hopkins llevó a cabo una evaluación
exhaustiva de los pacientes con úlceras de la pierna6. En el estudio se analizaron las
consecuencias de las úlceras de la pierna en la vida cotidiana y se obtuvieron valiosos
datos cuantitativos. Se observó que aunque los pacientes aceptaban las úlceras de la
pierna como una “parte inseparable” de su vida, se enfrentaban a la exclusión social
que conllevan estas lesiones. Franks y Moffatt7 demostraron mediante una escala de
valoración general (el Nottingham Health Profile – disponible en
www.cebp.nl/media/m83.pdf [consultado en marzo de 2008]), que las úlceras grandes
de la pierna se acompañan de dolor, problemas emocionales y aislamiento social, y que
el dolor y el aislamiento prolongaban significativamente la duración de la úlcera.

Factores psicosociales y retraso de 
la cicatrización

C Moffatt1, K Vowden2, P Price3, P Vowden4

INTRODUCCIÓN

RETRASO DE LA
CICATRIZACIÓN Y
CALIDAD DE VIDA

CALIDAD DE VIDA
RELACIONADA 
CON LA SALUD

CALIDAD DE VIDA Y
RETRASO DE LA

CICATRIZACIZACIÓN

PUNTOS CLAVE

1. La ansiedad, la depresión, el aislamiento social, las dificultades económicas y el dolor son los principales
factores psicosociales que se asocian al retraso de la cicatrización.

2. Es importante entender que los factores psicosociales no solo son una consecuencia del retraso de la
cicatrización sino que también influyen en éste de manera considerable.

3. En el futuro hay que insistir en aumentar la concienciación con respecto a la importancia de estos factores
y en elaborar estrategias eficaces para abordarlos.
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NIVEL
SOCIOECONÓMICO

AISLAMIENTO SOCIAL

CONSECUENCIAS
PSICOLÓGICAS DE

LOS SÍNTOMAS 
DE LA HERIDA

Privación y trastornos
del sueño

Wissing y cols. evaluaron la situación vital y la función en ese momento de ancianos
con y sin úlceras de la pierna y llegaron a la conclusión de que las personas con estas
úlceras son más vulnerables y tienen peor calidad de vida8. Persoon y cols. también
analizaron el efecto general de las úlceras de la pierna en la vida diaria e indicaron que
problemas como el dolor, la disminución de la movilidad, el olor y la escasa interacción
social influían negativamente en la vida de los pacientes9. Existe una relación parecida
en los pacientes con úlceras del pie diabético10-14 y con úlceras por decúbito15. Es
interesante señalar que hay pocos estudios sobre las consecuencias de las úlceras por
decúbito en la calidad de vida de los pacientes16.

El nivel socioeconómico es un potente factor predictivo de la evolución de la
cicatrización en la población general; un nivel profesional más bajo se asocia a una 
peor cicatrización17. Esta afirmación está avalada por el trabajo de Franks y cols., en el
que también se observó que una clase social baja, la falta de calefacción central y la
soltería se asociaban de manera significativa al retraso de la cicatrización18. Se ha
demostrado que las úlceras venosas afectan principalmente a poblaciones con pocos
ingresos, y que estas úlceras duran mucho tiempo y son recidivantes. Esto repercute de
manera importante en la capacidad laboral del paciente y merma aún más su nivel
económico19,20.

El aislamiento social se define como la ausencia o la escasez de contactos sociales o de
comunicación con familiares, amigos, vecinos, comunidad y fuentes sociales21. Puede
ser consecuencia de barreras geográficas, físicas, económicas, personales y sociales, y
parece afectar a muchos de los pacientes que viven con una herida crónica21. Moffat y
cols. comprobaron que los pacientes suelen percibir un escaso apoyo social y tienen
unas redes sociales reducidas22. Esto se debe a numerosos factores, como inmovilidad,
restricción de las actividades sociales y vergüenza. El olor es un síntoma especialmente
angustioso de las heridas crónicas que provoca vergüenza y retraimiento social23,24. El
aislamiento y la restricción sociales también fueron evidentes en un estudio sobre las
úlceras venosas en drogadictos por vía intravenosa25.

El grado de apoyo social que perciben los pacientes con úlceras de la pierna es
significativamente menor que en controles equiparados por edad y sexo, mientras que
los pacientes que disponen de una red social más amplia tienen más probabilidades de
que la herida cicatrice22. En este estudio no se analizaron los factores de confusión. Los
pacientes que están aislados socialmente y que carecen del apoyo de amigos o
familiares tienen un riesgo mayor de sufrir problemas psicológicos tales como
depresión y ansiedad5,26.

La privación del sueño, la ansiedad, la depresión y la sensación de dolor están
íntimamente ligadas y comparten una vía común, probablemente a través de una
respuesta neuroendocrina que influye en las reacciones inflamatorias, la resistencia del
huésped y la reactividad vascular (véase Vowden y cols., páginas 2 a 9). Un tratamiento
insuficiente de estos factores puede dar lugar a una respuesta adversa de la herida y un
retraso de la cicatrización.

En la bibliografía sobre las enfermedades crónicas se indica que la intrusión de los
problemas relacionados con la herida, como el dolor, el exudado y el olor, motiva que
los pacientes modifiquen sus hábitos de vida26. Es posible que las creencias y actitudes
de los pacientes sobre su enfermedad, unidas a los síntomas incontrolados, se
encuentren entre los factores más importantes que influyen en la capacidad para
cumplir el tratamiento y aumenten el riesgo de sufrir un retraso de la cicatrización y
problemas psicológicos como depresión y ansiedad27.

Un problema frecuente en los pacientes con heridas crónicas, a menudo por el dolor
incontrolado, es la dificultad para dormir28. Es probable que la falta de sueño sea uno
de los factores que más interfieren en la sensación de bienestar de los pacientes27. A
pesar de ello, los profesionales sanitarios le prestan muy poca atención.

Los estudios publicados sobre enfermedades crónicas demuestran el intenso efecto
de los trastornos del sueño en la vida diaria28. En cansancio excesivo impide a los
pacientes relacionarse socialmente y, a medida que los períodos de sueño se hacen más
irregulares, los pacientes suelen verse obligados a dormir durante el día27.

La dificultad para dormir también afecta a las relaciones personales. Por ejemplo, a
veces es necesario que los pacientes que sufren trastornos del sueño duerman en una
habitación independiente para no molestar a su pareja. Esto agrava aún más la
sensación de aislamiento y afecta a las relaciones familiares en del hogar. Es posible que
a la pareja le inquiete compartir la cama o mantener relaciones sexuales con alguien que
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tiene una herida crónica, por el temor a causarle dolor o a golpearle accidentalmente27.
Además, el olor de la herida puede causar repulsión en los seres queridos, que a veces
prefieren dormir por separado.

La privación del sueño interfiere en las respuestas inmunitarias normales, lo que a su
vez afecta a la cicatrización y a las defensas del huésped29. Esta observación, sin
embargo, es controvertida. Mostaghimi y cols. demostraron en un modelo de rata que
la privación del sueño carece de consecuencias importantes en la cicatrización de las
heridas30, mientras que Gumustekin y cols., en un modelo de rata parecido, observaron
que la privación de sueño combinada con la administración de nicotina influía
negativamente en la cicatrización31. Estas alteraciones podrían guardar relación con las
concentraciones de cortisol, pues en un modelo voluntarios humanos se observó que
una concentración matutina elevada de cortisol se asociaba a un retraso de la
cicatrización32. Asimismo, Wright y cols. demostraron que la privación del sueño
disminuía la respuesta de secreción corticosuprarrenal33. Para confirmar la
trascendencia de este estudio será necesario repetirlo en una población con una 
herida crónica.

El dolor es el principal factor predictivo de la depresión en los pacientes con úlceras de
la pierna e interfiere en la capacidad personal de afrontar la situación26. Hay estudios
que demuestran que la ansiedad y la depresión se asocian a un retraso de la
cicatrización de las úlceras de la pierna34. Quince de 16 pacientes diagnosticados de
ansiedad (según una escala de ansiedad y depresión) presentaron un retraso de la
cicatrización de la herida, mientras que la cicatrización fue lenta en 13 pacientes que
tenían depresión34. Kiecolt-Glaser y cols. observaron que en pacientes con gran 
ansiedad se producía un retraso de la cicatrización de las heridas agudas en
comparación con los controles normales35. No obstante, se necesitan más estudios para
aclarar la relación existente entre la cicatrización y la ansiedad y la depresión
clínicamente importantes.

No está claro si la depresión se debe a la ausencia de cicatrización o si es una
consecuencia de otros factores interrelacionados, como la privación de sueño, un nivel
económico bajo o el aislamiento social. También hay que evaluar más exhaustivamente
si el sufrimiento psicológico afecta a la cicatrización merced a su influencia en los
sistemas endocrino y neuroendocrino.

Broadbent y cols. llegaron a la conclusión de que la tensión psicológica después de las
intervenciones quirúrgicas produce una respuesta inflamatoria anormal con
degradación de la matriz y puede provocar un retraso de la cictrización36. Del mismo
modo, Marucha y cols. observaron que las heridas de la mucosa cicatrizaban más
deprisa en los pacientes sin ansiedad37. También se ha relacionado la ansiedad con un
retraso en la recuperación de la función de barrera de la piel38 y la depresión con un
retraso de la cicatrización de las heridas de la mucosa39. Asimismo, se ha demostrado
que el dolor desempeña un papel importante en la cicatrización posquirúrgica de las
heridas40. Dada la posibilidad de que el dolor influya en la cicatrización, en los estudios
actuales se pide a los médicos que admitan que el dolor persistente puede dominar la
vida del los pacientes y requiere por ello un tratamiento eficaz41. 

La cicatrización de la herida se acompaña de un descenso de la intensidad del dolor.
Aunque no se conoce bien el mecanismo responsable, este efecto se atribuye a una
disminución de la concentración de citocinas inflamatorias a medida que avanza la
cicatrización42. El dolor también puede mejorar en los pacientes que no experimentan
la cicatrización, aunque a menudo en menor grado. La mejoría se consigue mediante el
tratamiento eficaz de otros factores, como el edema, y la disminución de la carga
bacteriana y del exudado43.

Muchas heridas crónicas que no cicatrizan producen un exudado abundante, lo que
resulta muy angustioso para el paciente. Sin embargo, Jones y cols. observaron que más
que el exudado, los factores que se asociaban a ansiedad y depresión eran el dolor y el
olor26. Los pacientes temen que otras personas noten el olor o hagan comentarios
sobre ello, lo que les lleva a aislarse socialmente de los familiares y amigos. Este miedo
influye considerablemente en la evolución de las relaciones personales. El control de la
intensidad del exudado ayuda a disminuir el olor44. Para lograrlo es necesario valorar la
herida, reducir la carga bacteriana, escoger para el tratamiento de la herida productos
concebidos para regular el exudado y corregir el problema subyacente44.

La experiencia clínica demuestra que las infecciones recidivantes de la herida provocan
en el paciente intensa ansiedad y depresión. Durante los episodios de infección, los

Ansiedad y depresión

Psiconeuroinmunología 

Exudado y olor

Infección
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pacientes pueden experimentar síntomas generales desagradables y observar además un
empeoramiento de la herida, que es un recordatorio visible de su enfermedad y de su
vulnerabilidad.

La atención prestada por los medios de comunicación a problemas como el de la
higiene hospitalaria y Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) ha puesto de
relieve la problemática del riesgo de infección. Aunque apenas se ha intentado
comprender el efecto psicológico que esta publicidad podría tener en los pacientes, en
algunos informes anecdóticos se indica que a menudo les preocupa sobremanera la
posibilidad de contraer una infección hospitalaria o resistente al tratamiento. La
consecuencia es que hay pacientes que no quieren ir a un hospital para obtener la
opinión de un especialista porque temen que una infección les cause mayores
problemas o incluso la muerte.

Muchos de los pacientes con heridas crónicas que no cicatrizan se ven obligados a
modificar sensiblemente sus hábitos de vida45. En un estudio fenomenológico en el que
se incluyó a 14 pacientes con úlceras venosas dolorosas de las piernas se observó que
muchos de ellos se sentían frustrados con numerosos aspectos de su vida45. Algunos
habían tenido que realizar grandes cambios en su vida, como por ejemplo jubilarse,
porque comprendieron que sus hábitos en ese momento impedirían la cicatrización de
la úlcera. Los pacientes experimentaban un sentimiento de culpa cuando afrontaban la
elección entre seguir los consejos de su médico o continuar con una actividad como el
trabajo, algo que ellos percibían como de mayor importancia. En tales situaciones era
frecuente que los profesionales sanitarios culparan a la conducta, lo que aumentaba el
sufrimiento emocional de los pacientes y en especial si la herida no cicatrizaba45. No
obstante, hay indicios de que muchos pacientes se adaptan a su enfermedad y de que en
muchos casos esto es posible gracias al acceso a las estrategias terapéuticas adecuadas
que ayudan a reanudar los hábitos de vida normales (véase el Recuadro 1, página 5).

Existen numerosos métodos diferentes para valorar la CdVRS, cada uno de los cuales
tiene sus ventajas e inconvenientes. Se han diseñado escalas genéricas para la CdVRS
que valoran la repercusión de un trastorno determinado en la vida cotidiana y que
comparan a un grupo concreto de pacientes con las normas establecidas para la
población sana de la misma edad y sexo. Estos instrumentos permiten hacer
comparaciones entre una variedad de trastornos o enfermedades, de modo que se
podrían comparar las consecuencias de una herida crónica que no cicatriza con, por
ejemplo, las consecuencias de vivir con una prótesis de cadera en la CdVRS. Sin
embargo, es posible que las preguntas que se utilizan en estos instrumentos no estén
suficientemente orientadas hacia los inconvenientes propios de vivir con una herida
crónica. Las escalas de valoración específicas de enfermedad son más sensibles a los
asuntos de interés especial para los pacientes, ya que las preguntas se refieren
directamente a la enfermedad que se está investigando. Cuando se utiliza la CdVRS
como criterio de valoración en los ensayos clínicos, los expertos aconsejan emplear una
escala de valoración genérica y otra específica de enfermedad46. En el Recuadro 1 se
ofrecen algunos ejemplos de los instrumentos específicos de enfermedad que se utilizan
en el tratamiento de las heridas. El cuestionario ideal para valorar la CdVRS debe ser
manejable y fácil de integrar en el ejercicio diario de la medicina. Debe tener también
la capacidad de discriminación y la sensibilidad suficientes para detectar las variaciones
de la CdVRS a lo largo del tiempo y para tener en cuenta las diferencias
interculturales52.

La clave para resolver los problemas de la calidad de vida del pequeño pero importante
grupo de pacientes con heridas crónicas que no cicatrizan como se esperaba reside en
identificar pronto los problemas. Los profesionales deben dar prioridad a conseguir

Aspectos de los
hábitos de vida

VALORACIÓN DE LAS
CONSECUENCIAS
PSICOSOCIALES

CONCLUSIÓN

RECUADRO 1. Escalas específicas de enfermedad para la valoración de la CdVRS 

● Cuestionario para la insuficiencia venosa crónica del miembro inferior47

● Escala de Cardiff para las consecuencias de las heridas (Cardiff Wound Impact Schedule, disponible en
más idiomas)48

● Escala de Friburgo para la valoración de la calidad de vida (Freiburger Lebensqualitäts – FLQA)49

● Cuestionario de Charing Cross (Charing Cross Questionnaire)50

● Estudio epidemiológico y económico sobre la insuficiencia venosa (Venous Insufficiency Epidemiological
and Economic Study, VEINES)51
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que los pacientes tengan la mejor calidad de vida posible a pesar de vivir con una
herida crónica. Hay que hacer hincapié en el control adecuado de los síntomas, con la
eliminación del dolor como prioridad para todos los pacientes sean cuales sean la
enfermedad subyacente o el pronóstico. Los nuevos objetivos del tratamiento deben
ser la comodidad y la tolerancia del paciente. Para conseguirlos será necesario reevaluar
el plan de tratamiento y remitir al paciente a los miembros correspondientes del equipo
multidisciplinar, como los psicólogos, los especialistas en el tratamiento del dolor y los
asistentes sociales. También hay que aceptar que los pacientes son partícipes de su
tratamiento.

Los estudios han demostrado que vivir con una herida de difícil cicatrización
implica a menudo afrontar numerosos problemas psicológicos que están estrechamente
relacionados con esta situación y que, si no se tratan y se resuelven adecuadamente,
provocan una reacción desfavorable y dificultan aún más la cicatrización. En el futuro
hay que concentrarse en dar mayor importancia a estos aspectos y en desarrollar escalas
sensibles, fiables y manejables para detectar y valorar sus consecuencias en el paciente.
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Carga económica de las heridas de
difícil cicatrización

M Romanelli1, JD Vuerstaek2, LC Rogers3, DG Armstrong4, JApelqvist5

Las heridas de difícil cicatrización tienen una larga duración y una elevada incidencia de
complicaciones, lo que a menudo supone una carga económica considerable. Para
comprender mejor los aspectos económicos que intervienen en diversos tipos de heridas
de difícil cicatrización, este artículo se basa en la experiencia de varios autores de
diferentes países.

En el coste total del tratamiento de las úlceras por decúbito influye una gran variedad de
factores (Recuadro 1), y se dispone de pocos datos fiables específicos de las úlceras por decúbito
de difícil cicatrización. Sin embargo, en un estudio realizado por Bennett y cols. se calculó que el
coste de la curación de una úlcera por decúbito de grado 4 era aproximadamente cuatro veces
mayor que el de una úlcera de grado 11. Según estos autores, el coste de la curación de una
úlcera por decúbito de grado 4 de difícil cicatrización (por ejemplo, infectada) en el año 2000
era de 9.670 libras esterlinas, frente a las 7.750 libras correspondientes a una úlcera de grado 4
cicatrizada sin complicaciones y en el plazo previsto1.

Italia posee un servicio público de salud muy descentralizado (Servizio Sanitario Nazionale) en
el que las decisiones sobre los gastos sanitarios se toman principalmente en instancias locales o
regionales. En 1994, la prevalencia global de las úlceras por decúbito en 2.144 pacientes
hospitalizados en Italia fue del 13,2 %3. Los pacientes con úlceras por decúbito tienen
legalmente derecho a consultas periódicas con personal de enfermería especializado y acceso a
una serie de dispositivos que van desde las superficies de apoyo hasta los apósitos. Estos, sin
embargo, se limitan a lo dispuesto en el catálogo de prestaciones regional. Actualmente solo hay
una región (Piamonte) en la que se haya actualizado el catálogo de prestaciones para incluir
productos modernos y avanzados como el tratamiento con presión negativa tópica y un surtido
de camas especiales.

A los hospitales se les reembolsa por el tratamiento intrahospitalario en función de la
duración de la estancia – cuanto antes se da el alta al paciente, más dinero recibe el hospital. En
consecuencia, el tratamiento en régimen de ingreso de los pacientes que requieren una estancia
hospitalaria prolongada provoca unos gastos considerables a los hospitales pero con un
reembolso bajo. Este sistema puede motivar que los pacientes reciban el alta de forma
prematura o incluso que exista una resistencia a su ingreso en el hospital. En los centros de
cuidados prolongados, el reembolso se basa en una tarifa por día más un reembolso añadido
por cada intervención de enfermería. Esto podría favorecer los cambios de apósito diarios, lo
cual suele ir en contra de la buena práctica para el tratamiento de las heridas.

Los profesionales encargados del tratamiento domiciliario (extrahospitalario) reciben una
tarifa fija por atender a un paciente durante un período de 60 días sin el requisito de visitarlo a
diario. En muchos casos, esta estrategia resulta más positiva para el tratamiento de la herida
porque el cambio de apósito se realiza con intervalos adecuados y no todos los días de forma
sistemática.

Objetivos para el futuro
Un objetivo fundamental del sistema sanitario italiano es el uso precoz de las intervenciones
adecuadas para evitar la progresión de una úlcera por decúbito hacia un problema más grave y
así poder atender a más pacientes en el ámbito extrahospitalario con un coste más bajo. Es
necesario desarrollar sistemas más eficaces que faciliten la prevención y la detección precoz de
las úlceras por decúbito. Estos sistemas deberán estar respaldados por una mejor formación de
todos los profesionales sanitarios para el tratamiento de las heridas.

La realización de estudios epidemiológicos y sobre calidad de vida más minuciosos y la
reevaluación del reembolso por el tratamiento de las heridas por parte del Ministerio de Sanidad
italiano también contribuirían a mejorar el tratamiento y los resultados mediante el acceso a
técnicas modernas para la asistencia domiciliaria.

La prevalencia de las úlceras venosas de la pierna es de un 1 % de la población total y aumenta
con la edad4. Se admite que allí donde hay protocolos de tratamiento adecuados basados en las
investigación, cerca del 50 % de las úlceras cicatriza en un plazo de cuatro meses, el 20 % no lo
hace en un plazo de dos años y alrededor del 8 % no cicatriza siquiera después de cinco años5.
En 1991 se calculó que el coste nacional del tratamiento de las úlceras de la pierna en los
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ÚLCERAS POR
DECÚBITO

Una perspectiva
italiana

ÚLCERAS VENOSAS
DE LA PIERNA

RECUADRO 1. Ejemplos
de inductores de coste
(adaptado de1,2)
● Tiempo dedicado por el

personal de enfermería –
cambios de apósito;
continencia, cuidados de la
piel y de la herida; valoración
de riesgos; otros controles

● Mayor dependencia –
estancias hospitalarias
prolongadas, mayor necesidad
de exploraciones y pruebas
diagnósticas, apoyo nutricional,
intervención quirúrgica,
analgesia, apoyo psicosocial

● Infección – antibióticos, mayor
dependencia de los cuidados
de enfermería, aumento del
tiempo dedicado por el
personal médico*

● Costes por litigios – en
Europa siguen aumentando
los costes por litigios y se está
siguiendo el modelo
estadounidense2

● Equipamiento y tecnología –
frecuencia de los cambios de
apósito, coste de los
productos; provisión de
superficies de redistribución
de la presión

*Se calcula que el coste del tratamiento
de un episodio de osteomielitis en una
úlcera por decúbito de grado 4 es de
24.000 libras1
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Estados Unidos se situaba entre 775 y 1000 millones de dólares al año6. En Reino Unido, el
coste total calculado del tratamiento de las úlceras venosas de la pierna en 2005–2006 fue como
mínimo de 168–198 millones de libras7. Los factores que se correlacionan positivamente con
un aumento del coste son la duración del tratamiento activo, el tamaño de la úlcera y la
presencia de al menos una enfermedad concomitante8.

En un estudio reciente llevado a cabo por Tennvall y cols. se confirmó que las úlceras de la
pierna que tienen una superficie de 10 cm2 o mayor y una larga duración (es decir, seis meses o
más) son las más caras de tratar9. En Suecia, por ejemplo, el coste anual calculado del
tratamiento de una úlcera venosa de la pierna de menos de seis meses de evolución era de 1.827
euros, frente a 2.585 euros para una úlcera de más de seis meses de duración9.

A menudo se considera que el coste de los productos es sinónimo del coste del tratamiento.
Sin embargo, el precio de compra de los apósitos (incluidas las vendas de compresión)
constituye apenas una fracción del coste real del tratamiento8,10. El gasto en apósitos suele ser
despreciable en comparación con otros factores, como el coste derivado de la frecuencia de los
cambios de apósito, el tiempo dedicado por el personal de enfermería, el tiempo transcurrido
hasta la cicatrización, la calidad de la cicatrización (prevención de la recidiva de la úlcera), la
capacidad de reanudar un trabajo remunerado y el gasto del centro asistencial10. Los intentos de
reducción de gastos que se concentran en el uso de apósitos más baratos podrían en realidad
provocar un aumento del gasto total si implican un aumento de la frecuencia de los cambios de
apósito (lo que consume más tiempo en cuidados de enfermería) y una prolongación del
tiempo hasta la cicatrización11.

En el análisis según el nivel asistencial, la proporción más elevada (el 48 %) del coste total del
tratamiento de las úlceras venosas de la pierna en los Estados Unidos correspondía al
tratamiento domiciliario8. En un estudio realizado en el Reino Unido se calculó que el coste por
paciente se reduciría considerablemente tratando a los pacientes en una clínica especializada en
úlceras de la pierna en lugar de en su domicilio7. Los datos indican que la provisión de una
asistencia de calidad en clínicas ambulatorias mejoraría el coste-efectividad.

El 25 % de los 20 millones de diabéticos que se calcula que hay en los Estados Unidos sufrirán
una úlcera del pie diabético a lo largo de su vida12. Cerca del 50 % de las úlceras del pie
diabético se infectarán, y de estas aproximadamente una de cada cinco motivarán una
amputación de la extremidad inferior13. Se calcula que el coste del tratamiento de una úlcera del
pie diabético en los Estados Unidos alcanza los 20.000 dólares y que una amputación mayor de
la extremidad cuesta unos 70.000 dólares14. Los últimos cálculos indican que sólo las úlceras del
pie diabético y las amputaciones cuestan anualmente al sistema sanitario estadounidense
alrededor de 30.000 millones de dólares14, y que las complicaciones de la extremidad inferior
representan alrededor de una quinta parte del gasto total de la diabetes.

Pecoraro y cols. señalaron que en más del 85 % de las amputaciones de la extremidad inferior
relacionadas con la diabetes había un acontecimiento identificable y potencialmente evitable, y
que aproximadamente ese mismo porcentaje de amputaciones estaba precedido de una úlcera
del pie15. En el Recuadro 2 se citan unas medidas preventivas sencillas para disminuir las úlceras
(y por tanto las amputaciones).

Aunque la mortalidad relativa a los cinco años después de una amputación de la extremidad
inferior relacionada con la diabetes es más elevada que en la mayoría de los cánceres19, en los
Estados Unidos las estrategias preventivas siguen recibiendo poca atención y escasos fondos
para su investigación. Una vez que se ha formado una úlcera en el pie, los esfuerzos deben
concentrarse en conseguir la cicatrización rápida de la herida para evitar la infección y la posible
amputación.

Son pocos los estudios sobre el tratamiento de las heridas en los que se ofrece un análisis de
coste-efectividad completo. Las diferencias en el diseño de los estudios dificultan aún más las
comparaciones. Tales diferencias comprenden si se trata de un estudio prospectivo o retro-
spectivo, los criterios de inclusión de los pacientes, el tipo de herida, el nivel asistencial (es decir,
atención primaria o secundaria), las pautas de tratamiento, el período de investigación, el sistema
de reembolso y los países incluidos20. La mayoría de los estudios se concentran en los costes
médicos directos calculados del tratamiento de las heridas, pero no tienen en cuenta los costes
indirectos debidos a la pérdida de productividad, a los gastos del paciente y de su familia y a la
disminución de la calidad de vida. Por tanto, los cálculos del coste suelen ser falsamente bajos20-22.

En el modelo de las úlceras del pie diabético de difícil cicatrización se han identificado como
factores importantes en relación con el elevado coste el número de intervenciones quirúrgicas, la
estancia hospitalaria y el tiempo transcurrido hasta la cicatrización23.

Según los cálculos, el coste de una amputación menor de la extremidad inferior (es decir, del pie)
en Suecia era de 258.320 coronas suecas. La cifra para una amputación mayor (es decir, por encima
del tobillo) era de 390.150 coronas, de las cuales el 77 % correspondía a los costes posteriores a la

ÚLCERAS DEL PIE
DIABÉTICO

INVESTIGACIONES
ACTUALES

Factores que influyen
en el coste y el uso 

de recursos

RECUADRO 2. Medidas
para reducir las úlceras
del pie diabético
● Mejor organización del

tratamiento multidisciplinar
del pie16

● Calzado de horma extra
ancha o a medida17

● Control domiciliario de la
temperatura del pie18

Nota: Combinándolas o adoptándolas
parcialmente, las medidas anteriores
evitarían entre el 48 % y el 73 % de las
úlceras del pie diabético y
amputaciones de la extremidad inferior,
y ahorrarían al sistema sanitario
estadounidense hasta 21.800 millones
de dólares al año14
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intervención quirúrgica24. La amputación se consideró así de cara debido a sus consecuencias, entre
las que se encuentra la necesidad añadida de cuidados de enfermería y de asistencia hospitalaria. Este
es el motivo por el que en los estudios que analizan los costes debe hacerse un seguimiento de los
pacientes hasta un alcanzar un criterio de valoración determinado (por ejemplo, la cicatrización
completa o el final de una rehabilitación satisfactoria). Aunque las técnicas y apósitos nuevos que se
utilizan para tratar las heridas de difícil cicatrización son en muchos casos más caros que el
tratamiento con el que se les compara, su uso será más coste-efectivo si consiguen una cicatrización
más rápida o eficaz20,21,25,26. Por ello, es importante no concentrar la evaluación del empleo de recursos
en el coste de la unidad de un apósito o método, sino adquirir una perspectiva más amplia del uso
total de recursos. Es esencial ser consciente de que un tratamiento concreto en un grupo de pacientes,
un tipo de heridas, un ámbito o un país determinados puede ser más coste-efectivo que en otros.

En un estudio en el que se comparó el uso de recursos para las infecciones del pie diabético
en tres países europeos se observaron diferencias considerables en la tasa y la duración de la
estancia hospitalaria y en el uso de antibióticos y cirugía vascular27. Los autores llegaron a la
conclusión de que estas diferencias se explicarían principalmente por las variaciones existentes
en el acceso a los centros hospitalarios y ambulatorios, el sesgo de selección de los pacientes, las
características de los pacientes y los sistemas de reembolso y sanitarios. Estas observaciones
también son aplicables al estudio Eurodiale, publicado recientemente28.

En una comparación de las lesiones del pie diabético en pacientes de los Países Bajos y
California, la estancia hospitalaria fue considerablemente más prolongada en los Países Bajos,
mientras que la incidencia de las amputaciones mayores de la extremidad inferior fue más alta
en los Estados Unidos28. Esto afecta de forma importante a la tendencia a recortar los costes
mediante el alta precoz. Las variaciones podrían atribuirse a las diferencias en el acceso a los
sistemas sanitarios, de financiación y de reembolso29. Por desgracia, los sistemas de reembolso
de algunos países parecen favorecer la amputación porque así se acortan la estancia hospitalaria
y el tiempo transcurrido hasta la cicatrización.

Un problema importante del análisis de los costes de las enfermedades es la enorme variación
entre los criterios de coste empleados. A las dificultades para comparar los análisis de costes se
suman las variaciones en los protocolos de tratamiento y la situación económica de los
diferentes países, como las diferencias en la remuneración del personal sanitario. Es necesario
hacer un gran esfuerzo para normalizar unos criterios de análisis de costes que permitan
identificar mejor los métodos que son económicamente más eficaces para el tratamiento de las
heridas de difícil cicatrización, así como realizar comparaciones útiles entre protocolos de
tratamiento y sistemas sanitarios diferentes.

CONCLUSIÓN
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PUNTOS CLAVE

1. Las heridas de difícil
cicatrización a menudo
conllevan una carga
económica considerable.

2. Si consiguen una
cicatrización más rápida, las
técnicas modernas, más
caras, resultan más coste-
efectivas.

3. Las diferencias en los
criterios de coste utilizados
en los estudios dificultan la
comparación de los datos
de los análisis de costes
entre países y niveles de
asistencia diferentes.

4. El futuro debe concentrarse
en normalizar los criterios de
costes con el fin de
identificar los métodos que
son económicamente más
eficaces para tratar las
heridas de difícil
cicatrización.
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