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Resumen

Disefio de una herramienta clinica para orientar el cuidado de enfermeria en
personas con manifestaciones cutaneas en miembros inferiores, asociadas al

sindrome antifosfolipidico

Objetivo: Desarrollar una herramienta clinica que permita orientar en el profesional
de enfermeria el diagndstico y manejo de manifestaciones cutaneas en miembros
inferiores secundario a sindrome antifosfolipidico. Metodologia: Se realizé un
estudio secundario desarrollado en tres fases: 1. busqueda sistematica de literatura
relevante sobre el tema en bases de datos, 2. Se extrajeron de sus contenidos los
aportes mas relevantes, 3. producto del conocimiento derivado de investigaciones
relevantes, se procedid a la descripcion y redaccion de las recomendacion mas
importante entorno a parametros para establecer el diagndstico, manejo y
seguimiento de las lesiones cutaneas en miembros inferiores en personas con SAF,
insumo central para la generacién de una herramienta clinica que oriente a los
profesionales a la atencion en salud de esta problematica. Resultados: Se
recopilaron 50 articulos, en los que se evidencia que las manifestaciones cutaneas
en miembros inferiores pueden ser la primera sefal del Sindrome Antifosfolipidico
y su reconocimiento temprano es fundamental para evitar complicaciones graves
Conclusién: El diagndstico se basa en la combinacion de hallazgos clinicos y
pruebas serologicas, el tratamiento requiere un enfoque integral, siendo la
anticoagulacion la base del manejo, se destaca la importancia del trabajo
multidisciplinario y la necesidad de crear protocolos de enfermeria para la
identificacion y cuidado de estas lesiones

Palabras clave: Sindrome antifosfolipidico, manifestaciones cutaneas,

cicatrizacion, herramientas clinicas



Abstract

Design of a clinical tool to guide nursing care in people with skin manifestations in

the lower limbs, associated with antiphospholipid syndrome

Objective: To develop a clinical tool to guide nursing professionals in the diagnosis
and management of skin manifestations in the lower limbs secondary to
antiphospholipid syndrome. Methodology: A secondary study was carried out in
three phases: 1. systematic search of relevant literature on the subject in databases,
2. The most relevant contributions were extracted from their contents, 3. as a result
of the knowledge derived from relevant research, the most important
recommendations regarding parameters for establishing the diagnosis,
management and follow-up of skin lesions in the lower limbs in people with APS
were described and written, a central input for the generation of a clinical tool to
guide professionals in the health care of this problem.Results: 50 articles were
collected, which showed that cutaneous manifestations in the lower limbs may be
the first sign of Antiphospholipid Syndrome and its early recognition is essential to
avoid serious complications.Conclusion: The diagnosis is based on the
combination of clinical findings and serological tests, treatment requires an
integrated approach with anticoagulation being the basis of management,
highlighting the importance of multidisciplinary work and the need to create nursing
protocols for the identification and care of these injuries.

Keywords: Antiphospholipid syndrome, skin manifestations, cicatrization, clinical

tools
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Introduccién

El sindrome antifosfolipidico (SAF) se define como un trastorno autoinmune
sistémico, con una amplia gama de manifestaciones vasculares y obstétricas
asociadas con mecanismos tromboticos e inflamatorios; los cuales son mediados
por anticuerpos antifosfolipidicos (aPL).(1) Son diversos los aspectos que un
profesional debe evaluar para llegar a la identificacién de este sindrome, entre ellos
las investigaciones recomiendan considerar marcadores quimicos, anticuerpos,
expresiones de ADN, asi como, las manifestaciones y signos clinicos presentes en

cada paciente.

Anteriormente, el diagndstico del SAF segun las “Guias de Practica Clinica de la
Sociedad de Trombosis y Hemostasia (ISTH)” y los “Criterios de Sapporo”, se
requerian caracteristicas clinicas como trombosis o morbilidad durante el embarazo
y criterios de laboratorios para anticoagulante lapico (AL), anticuerpos
anticardiolipinas (ACL) y anticuerpos anti-b2 glicoproteina (anti-b2GLPI). Con 2 de
estas pruebas de anticuerpos antifosfolipidicos positivas realizadas con 12 semanas

de diferencia se confirma el diagnéstico. (2)

Durante muchos anos estos criterios fueron utilizados para definir el diagnéstico y
brindar un tratamiento a los pacientes que se consideraban afectados por esta
condicion; debido a la baja prevalencia de esta enfermedad autoinmune y la
escasez nueva evidencia. Sin embargo, diversas revisiones y estudios de caso
demostraron la necesidad de realizar modificaciones e incluir las manifestaciones

clinicas “no criterios”, como relevantes en el diagnostico del SAF.

Durante las ultimas décadas el aumento de las investigaciones acerca del SAF, han
dado como resultado el consenso de criterios diagnésticos (2023); donde la Liga
Europea contra el Reumatismo (EULAR) y el Colegio Americano de Reumatologia
(ACR) definen los criterios para la clasificacion y evaluacion de la probabilidad de
una persona de padecer SAF, modificando a su vez los criterios propuestos de
Sapporo en relacién a las manifestaciones clinicas y factores de riesgo de trombosis
asociado a SAF, he incluyeron seis dominios clinicos y dos dominios de laboratorio,

cada dominio se evalua de manera especifica. Se considera que un paciente que



acumule al menos tres puntos en los dominios clinicos y tres puntos de los dominios

de laboratorio seran clasificados con SAF(3)

llustracion 1 Definiciones de los criterios de clasificacion del sindrome
antifosfolipido (SAF) ACR/EULAR 2023

Al menos un criterio clinico documentado (dominios 1-6)

Mas (+)

Una prueba positiva de anticuerpos antifosfolipidos (aPL), ya sea una prueba de
anticoagulante lupico o titulos moderados a altos de anticuerpos anticardiolipina
0 anti-p2-glicoproteina-| (IgG o IgM), dentro de los tres aios del criterio clinico.

Si esta ausente, no intentar clasificar como Sindrome Antifosfolipido (SAF).
Si estd presente, aplicar criterios adicionales de manera acumulativa.

Criterios clinicos y de laboratorio acumulativos.

No tener en cuenta un criterio clinico si hay una explicacion igualmente o mds probable
que el Sindrome Antifosfolipido (SAF). Dentro de cada dominio, contar unicamente el
criterio con mayor peso hacia la puntuacion total

Dominios clinicos y criterios Puntuacién | Dominios clinicos y criterios Puntuacion

DY. Macrovascular (Tromboembolismo D2. Macrovascular
Venoso [TEV]) (Trombosis Arterial [TA))

TEV con un perfil de TEV de alto riesgo 1 TA con un perfil de enfermedad
cardiovascular (ECV) de alto riesgo 2
TEV sin un perfil de TEV de alto riesgo 3 TA sin un perfil do ECV do alto riesgo 4
D3. Microvascular D4. Obstétrico
Sospechado (uno 0 mas do los siguiontes) 3 Muortes consecutivas prenatales (<10 1
Lesiones de livedo racemosa (examen) 2 semanas) y/o 1 muerte fotal temprana (10
Losiones de vasculopatia livedoida (examen) sems O dias - 15 sem 6 dias)
APL-nefropatia aguda/crénica (oxamen o
laboratorio) Muorte fotal (16 som O dias - 33 sem 6
dias)
Homorragia pulmonar (sintomas e imagoenes) en ausencia de preeclampsia (PEC) con
caractoristicas severas o insuficioncia 3

placentaria (P1) con caracteristicas severas

PEC con caracteristicas soveras (<34

semanas C dias) o PI con caracteristicas

severas (<34 soms O dias) con/sin muerte a4
fotal

PEC con caractoristicas severas (<34 som

0 dias) y Pl con caracteristicas severas

(<34 sem Q dias) con/sin muerte fetal

D5. Engrosamiento de la Valvula Cardiaca D6. Hematologia

Establecido (uno © mas de los siguiontes)
Vasculopatia livedoide (patologia)

APL-nofropatia aguda/crénica (patologia S
Homorragia pulmonar (BAL o patologia)
Enfermedad miocardica (imagenes o patologia)
Homorragia adrenal (imagenes o patologia)

Engrosamiento de la vélvula cardiaca 4 Trombocitopenia (recuenta mas bajo 2
Vegatacién 2 20-130x10°9/L)

Dominios y criterios de laboratorio (aPL)

D7. Prueba de aPL mediante ensayo (anticuerpo anticardiolipina [aCL] ELISA

y/o anticuerpo anti-B2-glicoproteina-| (ap

funcional basado en coagulacién 2GP1] ELISA [persistente])

(Prueba de anticoagulante lupico [LAC]D)
LAC positivo (Gnico - una veoz) :gzxggr:; moderado o alto (IgM) (aCL y/o 1
LAC positivo (persistente) 5 Positivo moderado (1gG) (aCL y/o ap
26P1)
Positivo alto (1gG) (aCL o ap2GP1)
Positivo alto (1gG) (aCL y ap2GP1)

N » s

PUNTUACION TOTAL

Clasificar como Sindrome Antifosfolipido para fines de investigacion si hay al menos
3 puntos de los dominios clinicos Y al menos 3 puntos de los dominios de laboratorio

Fuente: Tomado y adaptado de: https://doi.org/10.1136/ard-2023-224609



https://doi.org/10.1136/ard-2023-224609

Criterios clinicos: Se clasifican una serie de eventos entre los que se incluyen
(trombosis arterial, venosa o microvascular, complicaciones obstétricas recurrentes

o muerte fetal intrautero)

Criterios de laboratorio: Requiere la presencia de anticuerpos antifosfolipidos
como el anticoagulante Iupico, anticuerpos anticardiolipina y anticuerpos b2-
glicoproteina |, algunos de estos anticuerpos deben resultar positivo en al menos

dos pruebas realizadas con un intervalo de minimo de 12 semanas.
Con la modificacion reciente en los criterios de diagndstico, se establecieron:

Criterio de entrada: Se requiere al menos una prueba positiva de aPL dentro de

los ultimos 3 anos, contado desde la identificacion de un criterio clinico asociado.

Dominios clinicos: Se evaluan seis dominios clinicos como: macrovascular
(tromboembolismo venoso), macrovascular (trombosis arterial), microvascular
(trombosis arterial), , obstétrico, engrosamiento de la valvula cardiaca y

hematologia)

Dominios de laboratorios: Se tienen en cuenta pruebas de laboratorio, para
anticoagulante Iupico y ensayos de inmuno absorcion enzimatica para anticuerpos

anticardiolipina y anti b2-glicoproteina

El diagnoéstico diferencial, se hace posible al valorar de manera integral los
antecedentes de la historia clinica del paciente, manifestaciones clinicas, los
sintomas que se expresan, interpretar hallazgos en imagenes diagndsticas vy

resultados de laboratorios.

El sindrome antifosfolipidico suele estar presente, en personas que padecen otro
tipo de enfermedades autoinmunes como vasculitis, pioderma gangrenoso; sin
embargo, con mayor frecuencia se ha evidenciado que esta ligado con lupus
eritematoso sistémico: La concurrencia del SAF con cualquier otra enfermedad
autoinmune, puede dar origen con mayor prevalencia al SAF catastrofico, que se
caracteriza por la generacién de trombosis multiorganica; que amenaza de manera
latente la vida, aunque son pocos los casos registrados al respecto y generalmente

se presentan en pacientes en los cuales el diagndstico y tratamiento no se realiza



de manera oportuna, los casos reportados se presentan de forma aguda y pueden

aumentar el riesgo de muerte.

Dado que las manifestaciones clinicas son diversas y particulares en cada persona,
multiples estudios se han centrado en estudiar ¢ cuales son los criterios clinicos y
de laboratorios que permiten diagnosticar, clasificar y definir el tratamiento del SAF?
A su vez se ha detectado que existe escasa evidencia significativa, tipo estudios
controlados aleatorizados que permitan orientar el manejo de la enfermedad, (4) y
en los poco existentes el tamafio de la muestra es pequeha impidiendo obtener

conclusiones relevantes y aplicables a la poblacion.

En los estudios, existentes hay una gran diversidad de métodos y pruebas de
laboratorio que se recomienda para definir el diagndstico y orientar el tratamiento,
algunos de ellos refieren como las manifestaciones cutaneas y clinicas no son
tenidas en cuenta para precisar el diagnostico de la enfermedad, mientras otros
autores resaltan que estas son manifestaciones que se presentan desde el
comienzo de la enfermedad, aspecto que genera confusion entre los profesionales
interesados en la identificacion de manera oportuna de la etiologia, y que debe
definir los criterios diagndsticos clinicos a utilizar para declarar la presencia del

sindrome de anticuerpos antifosfolipidicos.

Incluso para los equipos especializados que conocen del diagndstico y del
tratamiento es compleja iniciar oportunamente abordaje del paciente, con mayor
frecuencia para los profesionales que esporadicamente tienen contacto con esta
poblacién representa un desafio mas grande. Por lo cual, se evidencia la
importancia de desarrollar una guia que permita a cualquier profesional de la salud
que esté en contacto con estos pacientes reconocer las caracteristicas y
manifestaciones clinicas presentes, asi como interpretar las pruebas que ayudan
al diagnéstico y tratamiento, por ende, se propone a partir de la revisién de evidencia

relevante sobre el tema, generar una guia de cuidado clinico para enfermeria.



1. Antecedentes y planteamiento del problema
1.1 Analisis del contexto
Se evidencia la necesidad de generar una herramienta de facil uso que permita
orientar a cualquier profesional que esté en contacto con personas con SAF y que
presenten manifestaciones a nivel cutdaneo, sobre el diagnostico, manejo,

tratamiento y seguimiento que ellos deben recibir.

A continuacion, se presenta una serie de generalidades y antecedentes acerca del
Sindrome Antifosfolipidico y especialmente sobre cémo las manifestaciones
cutaneas a nivel de miembros inferiores por algunos de pacientes presentadas,
pueden ser clave para definir el diagndstico, tratamiento y seguimiento que como
profesionales de enfermeria debemos garantizar, y asi dar paso a nuevas
investigaciones orientadas a la deteccion y manejo oportuno de esta enfermedad y

SuUs consecuencias.

1.2 Planteamiento del problema

El sindrome antifosfolipidico (SAF), se considera una enfermedad autoinmune,
caracterizada por la presencia de fendmenos tromboticos a nivel venoso y , arterial,
aumento de la probabilidad de pérdidas fetales en gestantes, trombocitopenia y
proteinas en sangre denominadas anticuerpos antifosfolipidicos, estos anticuerpos
alteran el proceso normal de la coagulacién, y producen un aumento anormal en la
formacion de coagulos que pueden conducir danos en diferentes 6rganos que
generan alteraciones neuroldgicas, cutaneas, cardiacas, pulmonares, vasculares,
hematolégicas y/o renales, etc. (5) EI SAF puede presentarse de forma primaria,
cuando se manifiesta de forma aislada, o secundario cuando se encuentra asociado
a otras enfermedades autoinmunes, siendo el lupus eritematoso sistémico una de

las que con frecuencia debuta.

Esta enfermedad se caracteriza por provocar trombosis arterial o venosa que
genera oclusion en el flujo sanguineo, que se asocia a la presencia de isquemia en
diferentes organos y tejidos, siendo la piel uno de los 6rganos que se ve

directamente afectado. El proceso inflamatorio en la piel es desencadenado por la



reaccion protrombdética originado por accion de los anticuerpos antifosfolipidicos, lo
que contribuye a la apariciéon de manifestaciones cutaneas, que afectan la integridad
de la piel, y se refleja en la aparicién de signos como livedo reticularis, condicién
que se caracteriza porque la piel toma un patron de color morado-purpura,
secundario a la presencia de hemorragia subcutanea y a la falta de oxigeno y de
nutrientes en areas especificas, que dan como resultado la necrosis cutanea y la

formacion de ulceras en piel a nivel de los miembros inferiores.

Como medidas terapéuticas la terapias anticoagulantes, son ampliamente
recomendadas, sin embargo, es importante analizar que su prescripcion debe
definirse de manera individualizada, previo a una valoracion minuciosa el estado de
salud de cada paciente, debido a que en algunos casos puede llevar a la presencia
de complicaciones hemorragicas, que afectan de manera directa el proceso de
cicatrizacion de las heridas, prolongado los tiempos de reparacion y cierre de las

lesion cutaneas y tisular que se manifiestan.

Estas heridas suelen ser de curso cronico y son definidas como aquellas en las
cuales no se presentan evolucion hacia la cicatrizacién en los siguientes 3 meses
de su aparicion, pese a los tratamientos establecidos, representan una causa
importante de morbilidad y mortalidad en la poblacion en general, en Estados
Unidos, alrededor de 6.5 millones de personas con lesiones, progresan a heridas
que no cicatrizan (5), siendo descritas dentro de las principales causas para ello, los
problemas vasculares; la refractariedad de las intervenciones, dado que en muchas
situaciones al no hacerse facil distinguir entre las diferentes patologias que originan
el dafo vascular como: pioderma gangrenoso, sindrome antifosfolipidico, vasculitis
y otras enfermedades asociadas al desarrollo de manifestaciones cutaneas que

progresan rapidamente a ulceraciones.

También se debe considerar que la aparicion de estos anticuerpos, como los unicos
que predispone la manifestacion de eventos trombdéticos y hemodinamicos, ha sido
motivo de controversia, nueva evidencia respalda como la presencia de otros
factores pueden ser determinantes, entre los que sobresalen: el reposo prolongado,

las infecciones recurrentes. Aunque el mecanismo por el cual los anticuerpos



fosfolipidos se unen a las proteinas plasmaticas (plaquetas, monocitos fibroblastos
y células endoteliales) no es completamente definido, se cree que estos pueden
contribuir al generar un estado protrombatico, que se origina ante el desbalance en

el proceso de la hemostasia (6).

Los estudios coinciden en las que las lesiones mas comunmente se asociadas a
SAF son la livedo reticularis, necrosis digital, hemorragias subungueales en astilla,

ulceras posflebiticas, necrosis cutanea, pseudovasculitis y anetodermia primaria (7).

Un estudio realizado en Estados Unidos en el 2022 revela que la incidencia de SAF
oscilan entre 1 y 2 casos por 100.000 habitantes por afio y la prevalencia de 40 y
50 casos por 100.000 habitantes, ademas, se reporta que la prevalencia de
anticuerpos antifosfolipidos en pacientes con morbilidad obstétrica fue del 6-9%,
mientras que en eventos arteriales y tromboembolismo venoso es del 9-10%. Asi
mismo, la mortalidad asociada a ACV en pacientes con SAF es un 50-80% superior
a la de la poblacién general (8). Dentro de las causas mas frecuentes de
morbimortalidad, se estima que el 13.5% esta asociado a la ocurrencia de ACV,
seguido de los infartos agudos del miocardio con el 11%, en tercer lugar, con un
9.5% se encuentra las trombosis venosas profundas y el 6% corresponde a

morbilidades durante el embarazo (9).

El 50% de los pacientes con diagndstico de sindrome antifosfolipidico presentan
lesiones cutaneas y de ellos cerca del 30% las experimentan en el inicio de
enfermedad (7), esta lesiones en piel afectan la totalidad del individuo, y generan
cambios en la salud fisica, mental y emocional de la persona enferma y de su
entorno familiar y social. Un aspecto relevante a considerar es que al ser el SAF
una enfermedad cuyo diagndstico suele darse de manera tardia, conlleva a un
aumento en los costos de la atencidén en salud, una peor percepcion en la calidad

vida relacionada con la salud, etc.

Por ende, se vuelve prioritario para los profesionales que intervienen en su cuidado
adquirir habilidades, competencias y conocimientos, que les permitan generar

planes que estén orientados a la deteccidn oportuna, a la definicion de un



tratamiento precoz y suficiente y a la prevencion futuras complicaciones de la

enfermedad.

Caporuscio S, Sorgi M, Nisticod S, et al, describen un caso clinico de un paciente
masculino de 44 afnos, que presentd lesiones ulcerativas en el abdomen y en
miembro inferior izquierdo, a quien se le diagnostica inicialmente con pioderma
gangrenoso, y se establece tratamiento para el mismo, sin embargo, con el paso
del tiempo, no se evidencié mejoria en su sintomatologia y al complementar el
estudio, el reporte en una serie de examenes de laboratorio y toma de biopsia de
las lesiones, se le diagndstico con SAF, al ajustar el tratamiento se logré encontrar

pasados 30 dias, una evidente mejoria en el cuadro clinico. (10)

También, es importante reconocer como la prevalencia en mujeres es mas comun
que en hombre, con una proporcién de 2:1, y la falta de evidencia que valide un
predominio racial definido, aun cuando estudios aislados, refieren que se han
documentado mas casos en las poblaciones afroamericanas e hispanas. Mostafa,
M, et al. (11) describen el caso de una paciente de 36 anos con antecedentes
médicos de hipertension, tabaquismo, neuropatia periférica, enfermedad vascular
periférica con stents previos y SAF, que presentd un deterioro de las heridas en la
extremidad inferior izquierdo, quien a pesar del tratamiento con Warfarina, que
evolucion6 con reportes de laboratorio que revelaron trombocitopenia, anemia y
marcadores inflamatorios elevados, junto con la persistencia de aPL, quien en la
evaluacion inicial al no cumplir completamente con los criterios diagnosticos para el
Sindrome Antifosfolipidico, no recibi6 el manejo idéneo y posteriormente evoluciond

a un caso grave de SAF.

Cervera et al., 2002 (12) desarroll6é un estudio multicéntrico en centros de atencién
de 13 paises europeos, con disefno tipo cohorte que incluyé 1.000 pacientes, cuyo
objetivo fue analizar la prevalencia de las principales manifestaciones clinicas e
inmunolégicas del SAF; encontrando que las mas frecuentes fueron: la trombosis
venosa profunda (31,7%) seguido de trombocitopenia (21,9%), livedo reticularis
(20,4%), accidente cerebro vascular (13,1%), tromboflebitis superficial (9,1%),

embolia pulmonar (9.0%), pérdida fetal (8.3%), ataque isquémico transitorio (7,0%),



anemia hemolitica (6,6%), ulceras en la piel (3.9%), epilepsia(3.4% y lesiones
cutaneas pseudo vasculiticas (2,6%) entre otras, resaltan que las manifestaciones

cutaneas se evidenciaron entre el 22-27% del total de los casos analizados

En 2012, Franceés et al., describen mediante una revision de la literatura que incluyo
estudios de series de casos, revisiones y reportes clinicos, cuyo objetivo fue
describir las manifestaciones dermatologicas del SAF y analizar su importancia
clinica; que la livedo reticularis es la manifestacion mas comun reportada entre el
20-70% de los pacientes.(13)

Aunque este componente cutaneo ha sido subestimado y no se tenia en cuenta
como una presentacion temprana del SAF, destacar estas manifestaciones
cutaneas ha demostrado mayor relevancia frente a la deteccion y diagndstico
temprano de la enfermedad, estas permiten una adecuada diferenciacion de las

formas de presentaciones clinicas y de otras enfermedades autoinmunes.

Shanmugam et al(5), mediante un analisis, exploracion y sintesis de evidencia,
describe a detalle las heridas cutaneas asociadas a enfermedades vasculiticas y
autoinmunes, concluye la importancia de tener claro los signos caracteristicos de
cada enfermedad, con el fin de hacer posible establecer un diagnéstico entre
poliarteritis nodosa, granulomatosis, lupus eritematoso sistémico, y esclerodermia,
ya que de no lograr un diagnéstico diferencial y tratarse como similares, se puede
generar demoras al definir el tratamiento y prolongar los tiempos de respuesta
terapéutica, también afirma, que el manejo y tratamiento debe establecerse desde
diferentes principios que incluyan la fisiopatologia, la identificacion de las
caracteristicas de las lesiones, resultados de laboratorio que orienten el diagnostico
diferencial, evidencia como la anticoagulacion es uno de los pilares fundamentales
en la prevencion de la formacion de trombosis y asi mismo de la aparicion de
lesiones cutaneas. Describe como otras opciones terapéuticas como la
inmunomodulacion y sus efectos antiinflamatorios, muestran beneficios en el
proceso de la enfermedad autoinmune, y como los cuidados locales como el

desbridamiento, el control de infeccion o biofilm, el uso de los apésitos de alta



tecnologia y procedimientos quirdrgicos como injertos cutaneos estimulan el

proceso de angiogeénesis y cierre temprano de las lesiones.

La evidencia anteriormente mencionada, refleja la necesidad de continuar
desarrollando investigaciones que permitan orientar a los profesionales a
comprender su fisiopatologia y el manejo 6ptimo de la enfermedad descrita, asi
como considerar estudios donde sea posible la comparacion de casos registrados

donde la necrosis cutanea se encuentra directamente relacionada con el SAF (11).

A pesar de que el conocimiento de la enfermedad a nivel global ha generado cierto
impacto, los pacientes que cursan con esta problematica manifestando dificultades
en la identificacion, diagnostico y tratamiento de las manifestaciones cutaneas
relacionadas con el SAF, incluso los ultimos criterios estandarizados del 2023 (14),
mencionan la necesidad de crear un estandar definitivo para la clasificacién concisa
de la enfermedad y promueve generar nuevos estudios e investigaciones para
poblaciones diversas, en los que se involucran factores sociodemograficos,
genéticos, familiares, etc. que pueden incidir en una mayor prevalencia de esta

condicion.

Existen algoritmos para las clasificaciones, en donde las variables estan dadas por
la prevencion de la trombosis, tratamiento farmacolégico y manejo de los eventos
obstétricos con grados y niveles de evidencia fuerte y moderada, sin embargo, no
existe una herramienta en la cual los profesionales puedan realizar una adecuada
diferenciacion y manejo de las manifestaciones cutaneas que genera el Sindrome
Antifosfolipidico a nivel de miembros inferiores, todos estos elementos representa
no solo una demora en la atencion; sino también una barrera de acceso en los
servicios de salud, disminucién de la disponibilidad de los recursos necesarios para
para la identificaciéon precoz de la enfermedad. que conducen a problemas de
cobertura o autorizacion de los tratamientos, el argumento de los costos en la
atencion, asociados a aumento de los dias estancia hospitalaria, lo cual puede
generar un impacto negativo y significativo en la calidad de vida del paciente y las

familias, hechos que pueden llegar a condicionar la presencia de complicaciones



graves dentro de ellas estan: los eventos tromboticos, los cuales incrementan

significativamente los costos en salud y la importancia del resultado del mismo.

cuando se han estudiado los costos asociados a la atencién del accidente
cerebrovascular, se ha visto que ellos pueden ser en promedio después del primer
afo es de aproximadamente $33.000 USD, y para los afios posteriores de $26.000
USD, estos incluyen los gastos por hospitalizacion, rehabilitacion y cuidado a largo
plazo, mientras que la terapia anticoagulante preventiva como Warfarina cuesta
alrededor de $1.000 USD al afo. Sin considerar, que estos costos pueden variar y
verse aumentados secundario a complicaciones clinicas, hospitalizaciones
prolongadas, uso de medicamentos de alto costo, atencion en recaida y

complicaciones a largo plazo. (15)

Las manifestaciones cutaneas son cada vez mas incidentes en la poblacion con
SAF, por ende, es importante tener en cuenta los factores sociales de estos
pacientes, al ser una enfermedad cuyo diagnostico puede presentar demoras, la
incertidumbre y la ansiedad percibidas, provoca carga psicologica y un sentimiento
constante de miedo con respecto al acceso a los tratamientos y la evolucion de las
lesiones, la presencia de dolor cronico, estrés emocional, frustracién y la limitacion
en la movilidad, que pueden terminar afectando las actividades diarias; como
caminar o trabajar. lo cual favorece y acentua la manifestacion de sentimientos de

tristeza, depresion, disminucion de la interaccion y aislamiento social.

Los desafios y obstaculos que presentan los profesionales de salud estan
relacionados con la identificacion de factores de riesgo, incidencia de
enfermedades concomitantes, reconocimientos de estandares para realizar el
diagndstico y definir el manejo, que en la mayoria de los casos amerita un enfoque
multidisciplinario, que enfatice la identificacion de las manifestaciones cutaneas
como signo temprano de SAF, presentes en el 40% de los pacientes (Weinstein et
al., 2008). (16)

Los profesionales de Enfermeria al tener contacto directo con los pacientes son
altamente participes y su intervencion valiosa en la identificacion de

manifestaciones clinicas que permitan establecer el diagndstico diferencial de las



lesiones cutaneas en miembros inferiores en paciente con diagnodstico de SAF, en
establecer el tratamiento y seguimiento que de manera particular debe ofrecerse a

cada uno de ellos.

Esto amerita que los profesionales reciban formacion especifica que les permita
reconocer oportunamente los signos y sintomas propios de la enfermedad, asi
como, a intervenir en las definiciones en su manejo y seguimiento, especialmente
en paises donde este sindrome es subdiagnosticado y en donde la falta
profesionales entrenados , puede llegar a afectar severamente la salud y la calidad
de vida fisica, mental y emocional. Es por ello que, nace la necesidad de promover
la creacion de herramientas clinicas, que incluya los lineamientos orientados al

manejo de las lesiones cutaneas asociadas al sindrome antifosfolipidico.

1.3 Objetivos

1.3.1 Objetivo general
Desarrollar una herramienta clinica que permita orientar en el profesional de

enfermeria el diagnostico y manejo de manifestaciones cutaneas en miembros

inferiores secundario a sindrome antifosfolipidico.

1.3.2 Objetivos especificos

1. Definir las manifestaciones clinicas, de las lesiones cutaneas en miembros
inferiores mas frecuentes en personas con sindrome antifosfolipidico

2. Describir el manejo que debe darse a las lesiones cutaneas en miembros
inferiores manifestadas por personas con diagnéstico de sindrome
antifosfolipidico

3. Establecer a través de una herramienta clinica orientaciones para el abordaje de
las personas con lesiones en miembros inferiores secundarias a sindrome

antifosfolipidico



4. Generar recomendaciones sobre los cuidados de enfermeria especificos para el
abordaje de personas con lesiones cutaneas asociadas al sindrome

antifosfolipidico

2. Marco teérico conceptual relacionado con el problema
practico identificado

La informacion obtenida mediante esta revision de literatura basada permite a los
profesionales de enfermeria organizar, clarificar y brindar tratamiento especifico a
los pacientes con SAF que han desarrollo de lesiones, la integracion de la
fisiopatologia, mecanismos de accién, caracteristicas de las lesiones, factores de
riesgo y necesidades de cuidado son aspectos que permiten un adecuado
tratamiento y cuidado seguro, efectivo y centrado en la persona. Es necesario
resaltar los procesos fisioldégicos normales que se dan en el proceso de cicatrizaciéon
y a partir de alli, evidenciar los cambios y alteraciones que genera el Sindrome

Antifosfolipidico.

La pertinencia de la revision realizada posibilita la toma de decisiones frente a los
diferentes escenarios clinicos que puede presentarse a los profesionales de salud,
aunque la informacion sigue siendo limitada por la carencia de estudios reales y
confiables, se propone recopilar la evidencia suficiente para establecer parametros,
recomendaciones y contenidos tedricos que puedan usarse en la herramienta de
practica clinica en la valoraciébn, manejo, tratamiento y prevencién de las

manifestaciones cutaneas en miembros inferiores asociado al SAF.

2.1 Conceptos relacionados con el SAF

2.1.1 Sindrome antifosfolipidico
Es una enfermedad autoinmune sistémica, que se caracteriza por la presencia de

anticuerpos dirigidos contra los fosfolipidos, los cuales pueden llevar a generar
trombosis arterial, venosa o0 microvascular, morbilidad gestacional o

manifestaciones no trombdticas. (Barbhaiya M, Zuily S, Naden R on Behalf 2023).



Esta afectacion se asocia con una variedad de enfermedades como el Lupus

Eritematoso Sistémico y otras enfermedades del tejido conectivo(3)

2.1.2 Anticuerpos antifosfolipidicos
Estos anticuerpos son un grupo de inmunoglobulinas las cuales generar una

respuesta inflamatoria contra los fosfolipidos, provocando la aparicion de trombosis
y alterando la funcidn que estas proteinas tienen en el proceso de coagulacion.
Ademas, actuan sobre el endotelio vascular y el sistema inmune, pueden estar
presente, principalmente en pacientes con ciertas enfermedades autoinmunes y

también en individuos sanos (6)

2.1.3 Trombosis
Se genera cuando existe una formacion de coagulos de sangre integrado por

plaquetas y fibrina los cuales pueden afectar todos los territorios vasculares
independientemente del calibre de los vasos sanguineos (arterias, arteriolas,
capilares, vénulas, venas superficiales o venas profundas), esto genera una lesién
endotelial, retardo en la circulacion y alteracion de la composiciéon quimica de la
sangre, esta condicion puede tener consecuencias graves incluyendo embolia

pulmonar o infarto (6)

2.1.4 Manifestaciones cutaneas
Se refiere a los cambios o alteraciones dermatolégicas generalmente producidas

por factores internos o externos, que, al actuar sobre la piel, generan un aumento o

disminucioén del tejido cutaneo (10)

2.2 Conceptos relacionados con caracteristicas de piel sana y lesiones mas
frecuentes en personas con SAF

2.2.1 Piel sana

La piel es un érgano extenso y fundamental para la vida de los seres humanos, la
comprension integral de la estructura, anatomia y funciones constituye un elemento

fundamental para la comprension de las manifestaciones cutaneas y su implicacion



directa en el manejo de las alteraciones en el contexto de la practica clinica

avanzada.

La piel representa la primera linea de defensa contra las agresiones externas que
se pueden presentar cada dia, su estructura es estratificada, multifuncional y
dinamica con una superficie aproximada de 1.5 a 2.0 m y un peso aproximado de
3.5 a 4 kg en un adulto promedio lo que representa un 10-14% del peso corporal
total , su espesor varia en funcioén de la localizacion y de la edad entre los 0.5 a 4
mm en todo el cuerpo exceptuando cuero cabelludo, palma de las manos, genitales
y planta de los pies los cuales presentan caracteristicas especiales. (17). Se
encuentra compuesta por agua, proteinas, grasas y minerales favoreciendo el
desempefio ante agresiones, impermeabilizacion, termorregulacion, produccion de
vitamina D, absorcion de radiacion ultravioleta, deteccion de estimulos sensoriales
y jugando un papel fundamental en la homeostasis (18), su estructura se divide
entre capas superpuestas que vistas desde la capa mas superficial a la mas

profunda son: epidermis, dermis y tejido celular subcutaneo.

2.2.2 Epidermis
La epidermis es la capa mas externa y microscopicamente se considera como un

epitelio poliestratificado queratinizado que mide entre 0,04 y 0,4 mm de grosor del
cual surgen los foliculos pilosebaceos, las glandulas sudoriparas y las ufias, esta
constituido por cuatro tipos de células, las epidérmicas (queratinocitos), melanocitos
(sistema pigmentario), células de Merkel (sistema nervioso) y células de Langerhans
(sistema inmune). (18)(19) En cuanto a las funciones se encuentran agrupadas en

4 estratos donde se llevan a cabo las siguientes funciones:

- Estrato basal: Es la capa mas interna donde se hay renovacion celular
(epidermopoyesis)

- Estrato espinoso: Los queratinocitos ya madurados, producen queratina y
llegan a adoptar su forma y a diferenciarse

- Estrato granuloso: Inicia el proceso de queratinizacion, donde se cambia de

queratina a lipidos epidérmicos



- Estrato corneo: Actua como capa de primera linea defensiva y cumple la

funcién de barrera ante diferentes medios externos al formar la capa cérnea

2.2.3 Dermis
La dermis esta constituida por tejido conectivo formado principalmente por fibras de

colageno y elastina que forman parte de la matriz fibrosa, seguido de los
fibroblastos, vasos sanguineos, vasos linfaticos y nervios; constituye el 90% del
grosor total de la piel y contiene una sustancia fundamental (mucopolisacaridos y
glicoproteinas) los cuales absorben grandes cantidades de agua dando como
resultado un gel ayudando a la produccién de sebo como hidratacion natural y al
sudor como sistema de termorregulacion (18)(19). Constituye el sostén de la
epidermis y se divide en dos capas, la papilar la cual esta constituida por tejido
conjuntivo delgado y rico en células y vasos sanguineos la cual da soporte y aporta
nutrientes a la epidermis, mientras que la capa reticular es mas profunda y gruesa
estd compuesta por tejido conectivo denso compuesto por haces de fibras de
colageno, en ella se alberga 3 estructuras, los anejos cutaneos: las glandulas
sudoriparas, los foliculos pilosos, cabellos y las ufas, el sistema vascular: entre
arterias venas, capilares y sistema linfatico y finalmente el sistema nervioso donde

se encuentran tres tipos de receptores cutaneos:

e Terminaciones libres: responsables de la percepcidon de temperatura, prurito
y dolor

e Terminaciones encapsuladas: Corpusculos de Meissner y Paccini
responsable de la percepcion tactil fina, presion profunda y vibracion

e Terminaciones relacionadas con el pelo: Corpusculos de Merkel que
funcionan como mecanorreceptores inervando los vasos sanguineos y los

anejos cutaneos

2.2.4 Hipodermis
El tejido celular subcutaneo o paniculo adiposo es la capa mas profunda de la piel

y esta constituido por tejido conectivo laxo y tejido adiposo(20) los adipocitos se
encuentran llenos de lipidos los cuales son los responsables de fabricar y almacenar

grasas, esto varian en numero y espesor en diferentes regiones del cuerpo y varian



segun el estado nutricional, sus funciones son mantener la temperatura corporal
actuando como aislante, protege contra traumatismos por la amortiguacion a través

del almacenamiento de grasa y sirve como reserva y depésitos de calorias (21)

llustracion 2 Diagrama de la estructura de la piel
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La piel es considerada como la barrera de proteccidn mas extensa con el medio
externo y se encuentra expuesto a infecciones, lesiones, traumatismos, luz solar,
microorganismos contaminantes, factores ambientales y enfermedades,
desempefia funciones de regulacion en la temperatura corporal, equilibrio
hidroelectrolitico y proporciona informacion sensitiva del medio circundante por
medio de los multiples receptores localizados en la piel. Los cambios del color de la
piel pueden indicar desequilibrios corporales como la deficiencia de oxigeno a nivel
tisular (hipoxia) asociado a trastornos trombaticos, alteraciones de la circulacion,
insuficiencia cardiaca y otras enfermedades. Algunas erupciones anormales o
exantemas cutaneos pueden ser relevantes en la identificacion de infecciones

sistémicas o enfermedades en los 6rganos internos.



2.3 Lesiones de la piel
De las manifestaciones cutaneas asociadas al SAF es posible evidenciar

alteraciones palpables en la superficie cutanea que pueden incluir cambios en el
color, textura, integridad o vascularizacion de la piel, la presentacion clinica puede
variar desde lesiones leves y transitorias hasta las manifestaciones graves y
extensas que en la mayoria de los casos entre el 30-45% (22) puede ser el primer
signo de la enfermedad, la hipercoagulabilidad es el mecanismo principal mediante
el cual hay formacién de trombos pequefios y medianos, provocando isquemia,

dafo vascular, necrosis y finalmente la herida o ulcera.

2.4 Proceso de reparacion de lesiones en la piel
Una de las propiedades mas importantes y relevantes de la piel es su capacidad de

reparacion, proceso al que denominamos cicatrizacion, incluye diversas fases en
las que participan diferentes tipos de células, quienes para reparar el dano de la piel
activa una cascada de fendmenos bioquimicos y celulares los cuales pueden tardar
en llegar a la epitelizacion, condicion que depende en gran medida del agente
causal, la profundidad de la herida, compromiso de tejidos anexos y el microclima,
cuando estas lesiones presentan una escasa 0 nula tendencia a la epitelizacion y
se prolonga el periodo mas de 4 o 6 semanas, se define como herida cronica o de
dificil cicatrizacion.

Estas heridas no generan una regeneracion celular la cual esta definida como la
sustitucién de células del mismo tipo de tejido lesionado, por el contrario, se
establece como un proceso de reparacion tisular, el cual reemplaza el tejido
destruido por otro de similares caracteristicas, dando como resultado una cicatriz
fibrética que genera el cierre de la herida, este nuevo tejido cicatrizal reemplaza el
tejido dafado pero tiene una menor resistencia dada a la pérdida de la fuerza tensil
la cual con el pasar de los afos puede restablecerse hasta recuperar un 80-90% de

su capacidad inicial.

2.5 Proceso de cicatrizaciéon
El proceso de cicatrizacion comienza desde la aparicion de la lesion cuyo

mecanismo inicial es detener la hemorragia, establecer un taponamiento de células



y mecanismos tromboticos, seguido de un proceso de limpieza y preparacion del
lecho de la herida para dar resultado a la epitelizacion, para llegar a este fin el
proceso de cicatrizacion se encuentra dividido en diversas fases que involucran la
hemostasia, inflamacion, sintesis y depdsito de la matriz, angiogénesis, fibroplasia,

epitelizacion, contraccion y remodelacion.(Adib.et al 2024) (23)

Es importante lograr recuperar la integridad de la piel después de una lesion, dado
que con ello es posible reducir el riesgo de infeccidn dolor crénico y las secuelas
derivadas del proceso, la cicatrizacidén es un proceso importante y complejo debido
a que en algunas situaciones puede presentarse una cicatrizacién excesiva de la
herida dado origen a una cicatriz hipertréfica o queloide, que puede ser entendido
por el paciente como un problemas estético, que puede ser conllevar a la afectacion

en la salud emocional y afectar el autoconcepto y autoimagen.

Las fases que describen todo el proceso de cicatrizacién de una lesién en la piel se
clasifican en: fase de hemostasia, inflamacion, proliferacién y remodelacién donde
intervienen multiples células, sustancias y factores de crecimiento, el proceso
descrito en la tabla 1.

Tabla 1 Factores de crecimiento y sus principales actividades en el proceso
de cicatrizacion

Factores de Células productoras Actividad

crecimiento

TGF B Plaquetas, macroéfagos, | Proliferacion de los fibroblastos y
linfocitos, fibroblastos de las células endoteliales,

sintesis de matriz extracelular

PDGF Plaquetas, queratinocitos, | Migracion y proliferacion de los
células endoteliales, | fibroblastos, sintesis de colageno
fibroblastos Quimiotactico para neutrofilos y
monocitos
BFGF Queratinocitos Angiogénesis

FGF2 Fibroblastos, plaquetas Epitelizacion




VEGF Queratinocitos, Angiogénesis

macrofagos, plaquetas

KGF Fibroblastos Migracion y proliferacion de los

queratinocitos

EGF Plaquetas, queratinocitos, | Migracion y proliferacion de los
macrofagos queratinocitos

Proliferacion de las células

endoteliales y de los fibroblastos

Fuente: Elaboracion propia

Reconocer de manera detallada el proceso de cicatrizacion de una herida, es
importante debido a que algunas de las manifestaciones que se presentan en el
sindrome antifosfolipidico suelen estacionarse en algunas de estas etapas y
permanece asi por un largo periodo de tiempo y la falta de reconocimiento de la

causa dificultad tomar decisiones terapéuticas adecuadas.

2.6 Definicion y descripcion de las frases del proceso de reparacién o
cicatrizacion de una lesiéon cutanea.

2.6.1 Fase hemostasia

La fase inicial comienza inmediatamente después de la lesidon y puede durar entre
1 a 3 dias, su objetivo principal es controlar el sangrado, prevenir infecciones y
prepara el sitio de la herida para la reparacién, en el momento en que un vaso se
dana se produce una vasoconstriccion inicial para reducir la pérdida de sangre
proceso que dura de 5 a 10 minutos, alli se exponen factores de coagulacién como
colageno, fibronectina, laminina y trombospondina-1 a la circulacion y esto activa
las plaquetas las cuales pasan por un proceso mediado por adenosindifosfato
(ADP), volviéndose mas pegajosas adhiriéndose entre si a las paredes de los vasos

lesionados (23)

Los leucocitos liberan gran cantidad de citocinas que sirven como receptores de

fibrina y al factor Von Willebran, asi se da origen al trombo plaquetario, el fibrinbgeno



convertido en fibrina por el factor Xl de la cascada de la coagulacion convierte el
trombo en un coagulo compacto, adhesivo y elastico el cual actua como una barrera
temporal capaz de contener la presion generada por la hemorragia, protege la

herida ante infecciones y sirve como matriz para la migracién celular.

Los factores de crecimiento que activan el proceso inflamatorio son (IL-1 a, IL- 1 b,
IL-6 y TNF a), los encargados de estimular la sintesis de matriz son (FGF-2, IGF-1,
TG-B), la activacién para la transformacion de fibroblastos a miofibroblastos (TGF-
B), iniciar la angiogénesis ( FGF-2, VEGF-A, HIF-1 a, TGF-b) y sustentar el proceso
de Re-epitelizacion ( EGF, FGF-2, IGF-1, TGF a) (23)

Algunos mediadores de la inflamacion sirven como sistema de activacion de células
inmunoldgicas como neutrofilos, linfocitos y macréfagos, atraccion de fibroblastos
para aumentar los depositos de matriz extracelular y sintesis de colageno, aumento
del inhibidor de las metaloproteasas, estimulacion de queratinocitos, angiogénesis
y la proliferacion del endotelio. La coagulacion debe limitarse a la zona dafiada y
detenerse para evitar el bloqueo de los vasos sanguineos (isquemia) de otras areas
alejadas al dafio, la destruccion del coagulo (lisis) implica un control riguroso en el
que pueda degradar a la fibrina debido a que algunas enzimas proteoliticas

principales pueden quedar atrapadas dentro del mismo coagulo. (24)

2.6.2 Fase inflamatoria
Esta fase es caracterizada por eritema, edema, dolor e hiperemia producto del

aumento de la permeabilidad y flujo de sangre a la zona lesionada, produccion de
mediadores que estimulan las terminaciones nerviosas que generan dolor, estas
sustancias son liberadas por células como neutréfilos, monocitos y macréfagos las
cuales regulan el crecimiento, morfologia, migracion y metabolismo celular y
desempefian un papel fundamental en la respuesta inmune y el metabolismo de la

matriz.

La llegada de estas células esta mediada por la permeabilidad vascular, donde las

paredes endoteliales del area dafnada, expresan receptores y sustancias de



adhesion para que los neutrofilos que se encuentran en sangre migren a través de
las uniones celulares por diapédesis, estas células inician la fagocitosis de los
agentes extranos al organismo, secrecion de proteasas que elimina bacterias
locales y ayuda a degradar el material dafiado, se encuentran presentes durante 2-
5 dias, teniendo en cuenta que la herida no se infecte. La liberacion de mediadores
como TNF-a, IL-1 B e IL-6, amplifican la respuesta inflamatoria y estimulan VEGF e
IL-8 para una respuesta de reparacién lo que permite la migracion de macrofagos y

monocitos los cuales de forma secuencial(23) (24)

2.6.3 Fase proliferativa
Después controlar el dafo se entra en la fase de reconstruccién, la cual suele

durante 3 a 10 dias, el objetivo principal consiste en cubrir la superficie de la herida,
para ello, es necesario involucrar células especializadas que generen la fibroplasia,
sintesis de la matriz extracelular nueva, angiogénesis, regeneracion axonal y la
epitelizacion. La base de la nueva matriz del tejido conjuntivo laxo es dada por las
citocinas reguladoras como IGF-1, EGF, TNF. A, IFN-y y el TGF. B y el PDGF-BB,
(24) los cuales sirven para la migracion y proliferacion de fibroblastos, la sintesis de
colageno aumento el proceso de reparacion de la herida, mientras que los
fibroblastos disminuyen significativamente ajustando el equilibrio entre las sintesis

y la degradacion de la matriz extracelular.

Los macréfagos, fibroblastos y vasos sanguineos se dispersan en el area dafiada a
través de una matriz temporal que provee soporte y permite la difusion de factores
solubles como las citocinas necesarias para estimular la fibroplasia y angiogénesis,
durante esta fase se elimina el tejido residual y se restablece la epidermis mediante
la proliferacién de queratinocitos reemplazando el tejido de granulacién por tejido
epitelial.

2.6.4 Fase remodelacion
Esta ultima fase es la mas larga de todas teniendo en cuenta que la actividad celular

continua desarrollandose hasta dos afos después de la epitelizacion teniendo en
cuenta factores como profundidad de la herida, edad del paciente, ubicacién



anatomica 'y condiciones sistémicas (enfermedades autoinmunes e
inmunosupresion) o enfermedades cronicas (diabetes e hipertension arterial), el
proceso inicia de 2-3 semanas después de ocurrida la lesion y tiene como objetivo
realizar un fortalecimiento del tejido cicatrizal, restaurar la funcion tisular, reducir el

volumen y minimizar las alteraciones de la cicatrizacién(24)

Los fibroblastos y miofibroblastos a través de la estimulacién de queratinocitos
macréfagos, células endoteliales, liberacion de citocinas y acido hialurénico
permiten las sintesis de fibras de colageno tipo I, lll y V organizadas en fibras
paralelas lo que incrementa la fuerza tensil de la cicatriz. La regresion de los vasos
sanguineos es un factor importante al reducir la vascularizacion excesiva lo que
disminuye el color de la cicatriz el cual puede ser desde rojo hasta violeta
estabilizando el tejido epitelial con un suministro vascular mas cercano al de la piel

normal.

En la remodelacién de la matriz, es necesario eliminar el exceso de material
depositado, debido a la existencia de multiples factores que regulan la sintesis y
depdsito de fibroblastos y miofibroblastos, esta funcién esta mediada por enzimas
las cuales delimitan la zona reparada como lo son las metaloproteasas las cuales
degradan las fibras de colageno lo que es util para la limpieza del area afectada y
la eliminacion del exceso de matriz depositada. Los inhibidores tisulares de
metaloproteasas regulan la formacion o destruccion del tejido de granulacién y la

formacién de cicatrices.

La funcién de las células inflamatorias como neutréfilos, macréfagos y fibroblastos
disminuye mediante apoptosis lo que aminora la inflamacion local y el porcentaje de
volumen cicatrizal, este proceso es mediado por citocinas como los factores de
crecimiento los cuales modulan la actividad celular; finalmente, los miofibroblastos
que contienen filamentos de actina favorecen y estabilizan la contraccion de la

herida, disminuyendo su actividad local y reducen el tamafio de la cicatriz.



2.7 Factores que pueden retrasar el proceso de cicatrizacion de una lesion
cutanea

Las heridas de dificil cicatrizacion comprometen la calidad de vida del paciente y los
costos relacionados al tratamiento incrementa, este proceso estda dado
especialmente por multiples factores como la prolongacion de la fase inflamatoria,
donde se involucran algunos aspectos como el aumento de las metaloproteasas,
las cuales degradan continuamente la matriz afectando la fase proliferativa o la
existencia de cargas bacterianas que pueden formar biopeliculas retrasando el

proceso de cicatrizacion.

Marques et al., en 2023 (25) concluyen que pueden ser multiples los factores que
retrasan el proceso de cicatrizacion de heridas complejas en adultos, los clasifican
en categorias relacionadas con la herida, asociados al paciente y relacionadas con
el tratamiento; el conocimiento de estos factores permite a los profesionales de
salud identificar y comprender la situacién individual de cada paciente, y orientar la

toma de decisiones y establecer un tratamiento adecuado.

2.7.1 Factores relacionados a lesiones cutaneas
La presencia de infeccion en la herida, conlleva a una prolongaciéon de la fase

inflamatoria y retrasa la progresion a la proliferacion y remodelacion, las biopeliculas
o (biofilm) segun el consenso de International Wound Infection Institute (2025) (26)
se definen como los microorganismos adheridos a la superficie de la herida que
tienen una mayor tolerancia al tratamiento y a las defensas del huésped dada la
produccion de una matriz extracelular; la cual le permite protegerse de agentes
antisépticos y antibioticos, el biofilm puede formarse en horas y alcanzar su madurez
entre 48-72 horas.

El tamano y la profundidad de la herida generan un gran impacto en el proceso de
cicatrizacion, debido a que requieren mas tiempo dado a la mayor cantidad de tejido
desvitalizado que se debe remover el cual actia como una barrera fisica y posible
foco de infeccidn, la necesidad de restaurar el tejido de forma extensa conlleva a
que cada fase de la cicatrizacion tenga un periodo mas prolongado, generando un

factor importante debido al estancamiento en la fase inflamatoria, finalmente, en las



areas con alta tension mecanica (articulaciones) o una deficiente vascularizacién

(miembros inferiores) puede presentarse una retraso notable en el proceso.

2.7.2 Factores relacionados con el paciente
Los factores inherentes a los pacientes como la edad avanzada pueden afectar de

forma lenta a los procesos de cicatrizacién (27) esto se debe a que hay una
reduccion del flujo sanguineo, menor respuesta inflamatoria y la actividad de los
fibroblastos y sintesis de colageno se encuentra disminuida, ademas, se evidencia
un adelgazamiento progresivo de la epidermis y dermis lo que reduce la resistencia
a traumatismos y aumenta la fragilidad ante fuerzas de cizallamiento, las fibras de
colageno y elastina son escasas y desordenadas lo que genera la formacion de
arrugas, flacidez y menor elasticidad de la piel. La escasa produccion de lipidos
epidérmicos, filagrina y factores naturales de hidratacion favorecen la sequedad de
la piel y altera la funcion de barrera lo que incrementa el riesgo de infecciones y
dermatitis(28)

Algunas condiciones sistémicas conllevan a procesos complejos y extensos de
cicatrizacion, las enfermedades autoinmunes alteran la respuesta inmune
comprometiendo la capacidad de reparacion y favorecen la aparicion de micro
trombos afectando la oxigenacién tisular; la hiperglucemia dafia los pequefios vasos
sanguineos lo que disminuye el suministro nutrientes y oxigeno generando un
retraso en el sistema inmune al no activar oportunamente los factores de inhibicion
y se aumentan exponencialmente los niveles de metaloproteasas las cuales
destruyen el tejido. En las enfermedades vasculares de origen arterial o venoso se
evidencia una disminucion del flujo sanguineo manifestado por edema, dermatitis
por estasis e hipoxia prolongada lo que puede provocar isquemia critica en las
extremidades dificultando el proceso de cicatrizacion

El estado nutricional es una de los principales causas en el retraso o estancamiento
de la cicatrizacion, la deficiencia de albumina se asocia a una escasa disponibilidad
de los principales macronutrientes (proteinas) y micronutrientes ( vitaminas A, C y

E, zinc, selenio, hierro y magnesio) lo que limita significativamente la sintesis de



colageno, la proliferacion celular y disminucidn de la accion bactericida de los
leucocitos; el sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de desarrollar
hipertension e hiperlipidemia, lo que a su vez puede desencadenar en una
enfermedad vascular periférica, hipertensién venosa, desarrollo de ulceras vy

retrocesos en los procesos de cicatrizacion. (29)

Otros habitos como el consumo de alcohol y tabaquismo impactan negativamente
en el proceso de cicatrizacion al reducir la oxigenacion tisular y la perfusion
sanguinea lo que limita significativamente el aporte de nutrientes y oxigeno
necesarios para la reparacion de tejidos, la nicotina y otros componentes del tabaco
alteran la funcion de las células como fibroblastos y células endoteliales y aumenta
el riesgo de infeccion; el alcohol por su parte causa deficiencia nutricionales, altera
la respuesta inflamatoria y disminuye la proliferacién tisular, ambos factores
incrementan el estrés oxidativo, dificulta la sintesis de colageno y remodelacion
tisular.(30) (31)

2.7.3 Factores relacionados con el tratamiento
El uso de algunos medicamentos inhiben la proliferacién de fibroblastos y la sintesis

de colageno, interfiriendo y deteriorando la respuesta inflamatoria lo que retrasa y
prolonga el proceso de cicatrizacion, algunos de estos farmacos son los
glucocorticoides sistémicos; el uso prolongado de medicamentos antiinflamatorios
no esteroideos (AINES) limitan la actuacién de algunas células necesarias en las
primeras fases del proceso de reparacion, lo que puede llevar a un estancamiento
o0 a un proceso de dificil cicatrizacién, finalmente los tratamientos de inmuno vy
quimioterapia danan y destruyen no solo las células de crecimiento rapido en el
cuerpo, sino las encargadas de generar y establecer los procesos de
epitelizacion(32)

Es indispensable establecer y adecuar los procesos de limpieza, desbridamiento ,
remodelacion de los bordes y aplicacion de apdsitos de alta tecnologia en las
heridas, teniendo en cuenta que al no eliminar esta clase de tejidos puede generar

una barrera fisica y un posible foco de infeccién retrasando la migracién de células



participes en las fases de granulacion y epitelizacidn. El uso de apésitos debe estar
orientado a garantizar un ambiente humedo éptimo el cual favorezca un adecuado
proceso de cicatrizacion, al no utilizar o realizar un adecuado empleo de estos
apodsitos puede llevar a un resultado desfavorable al paciente aumentando el
exudado, tamafio de la herida y estableciendo episodios recurrentes de
infeccion(33)

2.8 Condiciones que afectan el proceso de cicatrizacion en personas con
diagnéstico de SAF

2.8.1 Fase de hemostasia
Los aPL activan las células endoteliales y plaquetas promoviendo la expresion de

factor tisular y la produccion de trombina lo que induce un estado hipercoagulable
con mayor formacién de trombos y alteracion de la hemostasia fisiologica, las
plaquetas liberan mediadores como P-selectina y CD40L lo que intensifica la

agregacion e interaccion con leucocitos. (34)

2.8.2 Fase inflamatoria
La activacion de monocitos y neutréfilos mediados por los aPL, secretan citocinas

proinflamatorias y forman trampas extracelulares de neutréfilos promoviendo su
estado trombotico e inflamatorio, se activa la via del complemento y se incrementa
la expresion de moléculas de adhesion endotelial generando un desequilibrio y dafio

vascular(35)

2.8.3 Fase proliferativa
El dafo endotelial generado por los aPL, alteran la proliferacion y migracion de

células endoteliales y fibroblastos, la estimulacidon de la angiogénesis y la formacion
de tejido de granulacion se ve interrumpida por estos anticuerpos, ademas, el
exceso de trombina y la inhibicion de la fibrinolisis impiden la adecuada

remodelacion de la matriz extracelular(36)

2.8.4 Fase de remodelacion
La persistencia del estado trombdtico y la inflamacion progresiva alteran la

maduraciéon y sintesis de colageno lo que impide la organizacion de la matriz



extracelular retrasando el proceso de cicatrizacién, desarrollo de cicatrices

disfuncionales y una calidad disminuida en la reparacion tisular (34)

2.9 Lesiones cutaneas mas frecuentes en personas con SAF

A pesar de que se han descrito multiples manifestaciones cutaneas, ninguna de
ellas es una presentacion patognomoénica del SAF, se han registrado
frecuentemente hasta en 50% de los pacientes lo que puede ser considerado como
el primero o unico sintoma en la aparicion e identificacion del sindrome, por tal
motivo es importante conocer estos signos clinicos que se asocian a esta
enfermedad y a partir de alli realizar un diagndstico oportuno y prevenir futuras

complicaciones derivadas de esta enfermedad.

2.9.1 Livedo reticularis / racemosa
Es la manifestacion cutanea mas frecuente en el SAF, se caracteriza por un patron

reticular en forma de red, este signo se origina por la disminucién del flujo sanguineo
en los vasos cutaneos dados por micro trombosis o alteraciones en la
microcirculacion. Puede presentarse livedo racemosa identificada por un patrén
irregular y ramificado el cual puede ser de color azulado o rojizo en la piel y

generalmente puede encontrarse en rodillas, muslos, brazos o en el tronco. (37)

Multiples estudios muestran la prevalencia de esta manifestacion reportando casos
entre el 20 al 50% de los pacientes con SAF primario y aumenta hostal el 70%
cuando esta asociado a LES(38) durante los ultimos afos, este signo clinico ha sido
descrito en multiples cohortes de pacientes y no se tenia en cuenta como una
caracteristica importante en el momento del diagndstico, con los nuevos criterios
clasificatorios segun el Colegio Americano de Reumatologia (ACR) y La Liga
Europea contra el Reumatismo (EULAR) (3) incluyeron criterios adicionales
agrupados en dominios clinicos en el cual se encuentra el dominio microvascular y
alli se establecen lesiones como livedo racemosa y vasculopatia livedoide, estos
signos son clave para los profesionales de enfermeria en las valoraciones y

exploraciones iniciales.



2.9.2 Necrosis digital

Es un signo el cual puede presentarse de forma temprana y presentarse en manos
y pies, en una cohorte de 200 pacientes (37) el 2% fue notificado con esta
manifestacion, la cual se origina por la formacién de micro trombos, isquemia y

gangrena, esté signo puede estar relacionado al fendmeno de Raynaud (39)

2.9.3 Hemorragias subungueales en astilla
Esta manifestacion se encuentra caracterizada por la presencia de lineas o puntos

de sangre debajo de la ufia como resultado de inflamacion constante de los
pequeios vasos sanguineos, esta presentacion es variable y su incidencia no es
muy frecuente, Francés C(37) et al, en su cohorte de pacientes, solo el 5%
presentaba esta alteraciéon en las unas, mientras que en un estudio de 1.000
pacientes su promedio fue de 0,7%; esta sintomatologia puede asemejarse con

anetodermia y vasculitis.(37,38)

2.9.4 Ulceras en miembros inferiores
Estas lesiones tienen una alta incidencia en miembros inferiores y es causada por

trombosis microvascular que pueden afectar tanto a venas como arterias, lo que
provoca la isquemia y necrosis tisular, los aPL inducen constantemente un estado
protrombético al interactuar con los fosfolipidos de las membranas celulares
activando el endotelio vascular promoviendo la formacion de pequefios trombos en
vasos o dermis, algunas infecciones, traumas o tratamiento inadecuado pues

exacerbar la ulceracion registrado en multiples casos.

Representan una frecuencia del 4-5% en pacientes con SAF y su presentacion
clinica puede variar segun la afectacion de los vasos, teniendo en cuenta bordes de
la herida, eritema y piel circundante, estas lesiones predominan en tobillos, pies y
dedos, las ulceras posflebiticas suelen estar localizadas en areas de insuficiencia
venosa, pero pueden extenderse a muslos, gluteos o miembros superiores

asociados a una presentacion catastrofica,

2.9.5 Necrosis cutanea
La necrosis epidérmica es una de las manifestaciones graves poco frecuentes de

las que se han reportado en SAF, representado del 2-5% de los casos asociado al



SAF catastréfico, es causada por trombosis intravascular en los vasos dérmicos e
inflamacion sostenida mediado por la accion de los anticuerpos antifosfolipidicos,
presentandose como una purpura necrotizante no inflamatoria seguida de una placa
necrotica con bordes purpuricos activos y lesiones ampollosas, (40) se han
presentado informes de casos donde se describen las caracteristicas que presentan
estos pacientes desde la identificacion al diagndstico y resolucion de estas lesiones;
en los resultados de la biopsia se pueden observar trombos hialinos en la dermis

papilar con vasos congestivos.

2.9.6 Lesiones pseudo vasculiticas
Los aPL inducen la oclusion de arteriolas y vénulas causando isquemia localizada

que se manifiesta como purpura, papulas eritematosas o nddulos violaceos sin
inflamacion de la pared vascular, estas lesiones se presentan en el 3% de los
pacientes con SAF y pueden ser pruriginosas o asintomaticas teniendo en cuenta
el grado de afectacion vascular, la ausencia de infiltrado inflamatorio y presencia de
trombos hialinos en vasos de la dermis diferencia la etiologia de las lesiones y
orienta el uso de tratamiento anticoagulante en comparacion a inmunosupresores

asociado a otras enfermedades.

2.9.7 Anetodermia primaria
Es un trastorno poco frecuente, se cree que es caracterizado por depdsitos

inmunoldgicos en la dermis o dentro de las paredes capilares lo que genera
isquemia, degeneracion y destruccion de fibras elasticas cutaneas con un dafio
directo al colageno y elastina, esta manifestacion tiene una prevalencia del 1% y
es caracterizada por areas de piel atrofica, flacida y arrugada, pueden estar
acompanadas de maculas delimitadas, cambios de coloracion en la piel de forma
eritematosa con una textura suave y depresible al tacto, estas lesiones
generalmente son asintomaticas e histolégicamente se puede observar deplecién

elastica en la dermis reticular con o sin trombosis microvascular(37)

210 Fisiopatologia
Teniendo en cuenta que el SAF es considerado como una enfermedad la cual

constantemente se estudian sus acciones y origenes, es una condicidn



multisistémica que afecta aproximadamente de 40-50 personas por cada 100.000,
se han asociado algunos factores genéticos como alelos del complejo mayor de
histocompatibilidad (HLA) clase Il y genes como STAT4 Y C1D los cuales
contribuyen a la predisposicion, la literatura resume varios mecanismos

fisiopatoldgicos a los cuales se encuentra relacionada con la enfermedad (41)

2.10.1 Activacién de células endoteliales y plaquetas
e Los antifosfolipidos se unen a los fosfolipidos cargados negativamente en las

membranas de células endoteliales, monocitos y plaquetas. Esto activa estas
células, aumentando la expresion de moléculas de adhesion y la produccion

de factor tisular, lo que promueve la formacién de coagulos

2.10.2 Alteracion de la hemostasia
e Los aPL interfieren con la cascada de coagulacion al unirse a los fosfolipidos
del complejo activador de la protrombina lo que puede prolongar la
coagulacion dependiente de fosfolipidos. Sin embargo, en la practica clinica,
esto se traduce en un estado procoagulante debido a la activacion de células

y la liberacion de factores procoagulantes

2.10.3 Inflamacién y dafno endotelial
e La activacion celular y la liberacion de citocinas proinflamatorias contribuyen
al dafo endotelial y al estado proinflamatorio, aumentando aun mas el riesgo

de trombosis

2.10.4 Efectos en el embarazo
e Los aPL pueden inhibir la proliferacion del trofoblasto, lo que impide la
invasion adecuada del trofoblasto en la placenta, llevando a complicaciones

obstétricas como abortos espontaneos y muerte fetal intradtero

2.10.5 Interaccion con proteinas plasmaticas
e Los aPL, especialmente los anticuerpos anti-B2-glicoproteina 1, interactuan
con proteinas plasmaticas, lo que puede amplificar su efecto procoagulante
y proinflamatorio
La hipdtesis de “dos golpes” indica que los aPL, proporcionan el primer
ataque creando el estado protrombético, mientras que el segundo el cual



puede estar relacionado con trauma, infeccion o lesidon vasculares,
desencadenan la trombosis (42)

Estos mecanismos generan una impacto y desarrollo de las lesiones
cutaneas presentandose como primer signo clinica de la enfermedad, la
activacion endotelial y plaquetaria aumenta la expresion de factor tisular y
moléculas de adhesion promoviendo la formacion de trombos, la liberaciéon
de citocinas proinflamatorios mediada por monocitos y neutroéfilos contribuye
a la inflamacion local y la formacion de trombosis microvascular inducen el
colapso de pequefios vasos de la piel generando isquemia tisular que

conlleva al desarrollo de lesiones y manifestaciones cutaneas (43)

llustracion 3 Mecanismos fisiopatolégicos

monocitos

* Laanexina A2 y el receptor tipo Toll 4
(TLR4) se colocalizan con la B2-
glicoproteina 1 (B2GPI) en las membranas
celulares de los monocitos.

* Aumento del factor de transcripcion
NF-kB y expresion de Rel

* Liberacion de TNF

* Activacién de las vias p38
MAPK y MAP2K1-ERK.

Neutroéfilos

* Aumento de la expresion y
activacion de factores de
transcripcion.

* Aumento de ROS intracelular

Células endoteliales

* Los dimeros de B2GPI anclados a
fosfolipidos cargados negativamente y
TLR4 son reconocidos por anticuerpos

Plaquetas %
5 anti-B2GPI

* B2GPI interactua con el receptor 2 de la
apolipoproteina E, la cadena alfa de la glicoproteina
1b plaquetaria y los tetrameros del factor
plaguetario 4 (PF4, también conocido como CXCL4)
en la superficie de las plaguetas.

* Agregacion inducida por aPLy
liberacion de PF4 y tromboxano B2

Factores de riesgo cardiovascular
convencionales

* Hipertension arterial

* Diabetes

* Obesidad

* De fumar

* Hiperlipidemia

S—0

Fuente: Adaptado de Sciascia 2017

2.11 Tratamiento para la cicatrizacion

Trombosis

* La activacion de células endoteliales
mediada por p38 MAPK induce la
expresion de adhesion intercelular
molécula 1, molécula de adhesion de
células vasculares 1, E-selectina, IL-1, IL-6
ell-8

Factores del ‘segundo golpe’
* Inmovilidad

* Infecciones

* Inflamacion

* Trauma

* Medicamentos

) g

El personal de enfermeria desempefia un papel importante en la identificacion,
deteccion, manejo y cuidado de las manifestaciones cutaneas, por ende, la

capacitacion y educacion continua debe ser fundamental para orientar el



tratamiento, la exploracion fisica la cual abarca anamnesis, valoracién, inspeccion
y palpacion, son herramientas que permiten detallar los signos tempranos y

caracterizar lesiones, ulceras o necrosis.

Estas manifestaciones requieren manejo y curaciones especializadas integrando
escalas de valoracion y clasificacion, monitoreo de infecciones y evaluacién
periddica y exhaustiva de la respuesta al tratamiento, el enfoque multidisciplinar es
una prioridad para estos pacientes con el fin de garantizar un diagnostico preciso,

manejo integral y tratamiento adecuado.

Se deben incluir las estrategias para la preparacion del tejido y las lesiones en
miembros inferiores, estos parametros son: limpieza, higiene, desbridamiento, uso
de apdsitos de alta tecnologia, vendajes compresivos, proteccion de piel perilesional
y monitorizacién continua por parte del personal de enfermeria la cual debe orientar
objetivos en una curacion completa de la herida, prevenir la recurrencia de las
lesiones, identificacion oportuna de las lesiones, mejorar la calidad de vida del

paciente y reducir la morbilidad y mortalidad asociadas al SAF.

Teniendo en cuenta la fase de la cicatrizacion en la que se encuentre la lesién, se
recomienda el uso de apdsitos de alta tecnologia, alginatos, hidro fibras, espumas,
peliculas, hidrocoloides, hidrogeles, apositos superabsorbente y terapia de presion
negativa, estos deben describirse y detallarse en un plan integral e individualizado
con metas y objetivos claros integrando terapia farmacolégica como la
administraciéon de anticoagulantes, antiagregante, medicamentos esteroideos
sistémicos y plasmaféresis. The Journal of Wound Care (JWC), estandariza una
guia para la elecciéon de productos para heridas en la cual se describen los
diferentes tipos de tecnologia a nivel mundial teniendo en cuenta sus componentes

y objetivo de tratamiento.



2.12 Agentes farmacéuticos usados para promover la cicatrizacién de
heridas en personas con SAF

El manejo de heridas en pacientes con sindrome antifosfolipidico representa un
desafio para los profesionales en salud teniendo en cuenta la terapia anticoagulante
frecuente, tendencia a complicaciones tromboticas y alteraciones en el proceso de
cicatrizacion. Estudios recientes han demostrado que ciertos anticoagulantes como
la enoxaparina y nadroparina, pueden acelerar el proceso de cicatrizacion en
comparacion con otros grupos de anticoagulantes; es importante resaltar que el
manejo de las heridas es multidimensional la seleccidn del tratamiento debe basarse

de forma integral en el estado del paciente.

El papel de los apdsitos avanzados o de alta tecnologia mejora el proceso de
cicatrizacion y la percepcion del paciente en el tratamiento, genera un impacto
significativo en los tiempos de evolucion, disminuye el dolor, reduce la probabilidad
de infeccidn y genera una reparacion tisular de forma rapida y segura, el uso de
estos dispositivos debe realizarse tras una evaluacion adecuada que tenga en
cuenta caracteristicas como el lecho de la herida, bordes, exudado, piel perilesional,

presencia de signos de infeccion etc.

La terapia anticoagulante es fundamental en el manejo de los pacientes con SAF
aun con presencia o no de lesiones en piel, el tratamiento estandar sugerido es con
antagonistas de la vitamina k, principalmente con Warfarina, la dosis, intensidad y
el tipo de anticoagulante puede variar segun el perfil de riesgo y el tipo de evento
trombotico que cursa el paciente, el seguimiento debe ser individualizado,
controlado y continuo en pro de evitar complicaciones y refractariedad del

tratamiento(44)

En casos en los cuales los pacientes el uso de los antagonistas de vitamina k esta
contraindicado o no se evidencia mejoria en el proceso, debe realizarse una
evaluacion de los tiempos de coagulacion e INR, (3) la alternativa sugerida en casos

de intolerancia, embarazo o perioperatorio puede usarse las heparinas de bajo peso



molecular o heparina no fraccionada y puede utilizarse a largo plazo segun las
necesidades del paciente. No es recomendado el uso de anticoagulantes orales
directos en pacientes con triple positividad (anticoagulante lupico, anticardiolipina y
anti b2-glicoproteina |I) o con eventos arteriales, pero pueden considerarse en
algunos casos clasificados como bajo riesgo o cuando no hay otra opcion de

tratamiento. (45)

2.13 Recomendaciones para establecer los diagnésticos diferenciales

La valoracién clinica del sindrome antifosfolipidico requiere un diagndstico de otras
patologias autoinmunes y vasculitis que pueden presentar manifestaciones
cutaneas similares, el estado trombadtico no inflamatorio es caracteristico del SAF
(3) , ademas, la presencia de anticuerpos antifosfolipidos mientras que otras

patologias presentan mecanismos inflamatorios, necrosis tisular o fibrosis

Tabla 2 Comparacion de mecanismos y hallazgos diferenciales.

Patologia Mecanismo principal Manifestaciones clave Hallazgos diferenciales

Sindrome Trombosis no inflamatoria . . . . .
. o " ; Trombosis arterial/venosa, abortos, Presencia de aPL persistente, trombosis
antifosfolipidico + presencia de anticuerpos . X . . L . P
. iyeget livedo reticularis, ulceras cutdneas sin inflamacion vascular significativa
(SAF) antifosfolipidico

Presencia de ANA, anti-dsDNA, lesiones

Lupus eritematoso , . . .
P cutaneas inflamatorias, posible

. . L Rash malar, artritis, nefritis, ulceras
Autoinmunidad sistémica ’ ’ )

sistémico orales y fotosensibilidad . .
coexistencia con SAF
. Fibrosis cutaneay Engrosamiento cutaneo, fenémeno Presencia de ANA, autoanticuerpos,
Esclerodermia P . . . . .
organica de Raynaud, ulceras digitales fibrosis en biopsia
Infiltrado neutrofilico en biopsia,
Pioderma . - Ulceras dolorosas con bordes ausencia de trombosis significativa, se
Dermatosis neutrofilica Ay A . . .
gangrenoso violaceos, rapida progresion evidencia respuesta a
inmunosupresores
. . Purpura palpable, ulceras, necrosis, Biopsia con infiltrado inflamatorio,
Vasculitis Inflamacidn vascular Py e e
afectacion multiorganica destruccion de pared vascular
. . Vasculitis necrosante de Nodulos subcutaneos, livedo, Biopsia con necrosis fibrinoide,
Poli arteritis nodosa . q .
vasos medianos ulceras, neuropatia ausencia de aPL

Noédulos, ulceras, afectacion

. . Granulomas en biopsia, ANCA positivos
respiratoria/renal

Granulomatosis Vasculitis granulomatosa

Fuente: Elaboracion propia

En el caso del Lupus Eritematoso sistémico y Esclerodermia pueden coexistir con

SAF generando un desafio y reto para el diagndstico, la respuesta al tratamiento



anticoagulante es caracteristica del Sindrome Antifosfolipidico mientras que
algunas de estas enfermedades responden mejor a manejo inmunosupresor, por
ende, la identificacion de trombosis y la exclusion de mecanismos inflamatorios y

fibréticos permiten la diferenciacidon de estas condiciones. (46)

Teniendo en cuenta los aspectos metodoldgicos encontrados en esta revision, a
continuacion, se define el concepto de herramienta clinica, caracteristicas vy
estrategias que debe contener, la cual esta orientada a la identificacion, diagndstico,
tratamiento y seguimiento de las manifestaciones cutaneas en miembros inferiores

asociadas al SAF.

2.14 Definicion de herramienta clinica
Las herramientas clinicas son el conjunto de instrumentos o recursos desarrollados

de forma sistematica, basado en las recomendaciones emitidas por la mejor
evidencia cientifica, que se disefian con el propdsito de orientar y apoyar a los
profesionales de la salud en la toma de decisiones clinicas. Siendo las guias de
practica clinica los recursos sistematicos y estructurados de mayor utilidad para el
desarrollo de estas herramientas, dado que presentan recomendaciones validas

sobre las areas de conocimiento de interés en una disciplina. (Valdivia, 1984) (47)

Las herramientas clinicas, tienen como objetivo mejorar la calidad, eficiencia y
seguridad en la atencion en salud de los pacientes apoyando la practica clinica; alli,
se integran caracteristicas como: estructuracion sistematica, informacién basada en
la evidencia, claridad en los objetivos educativos, adaptacién del material al publico
objeto, simplicidad y claridad en el contenido por medio de algoritmos, protocolos,
listas de chequeo o matrices de priorizacion, disefio de un enfoque practico y
funcional, evaluacion critica y rigurosa y finalmente estandarizar los objetivos con
las prioridades en salud publica, Segun la Guia para el disefo, utilizaciéon y
evaluacion de materiales educativo de salud de la OPS, estas herramientas clinicas
deben ser efectivas para la educaciéon en salud, apoyo de profesionales en
formacion y en la promocion de practicas efectivas y de calidad para la prevencion
diagndstico y tratamiento de condiciones especificas y relevantes en salud.



La implementacién de estas herramientas clinicas pretenden mejorar la calidad de
atencion y promueven la seguridad del paciente, sin embargo, aunque la publicacion
y difusién no indica su uso de manera automatica, se identifica la necesidad de
establecer estrategias para la implementacion de estas recomendaciones, es
necesario realizar una evaluacion de las barreras y obstaculos que se generan para
la adherencia de estas guias y a partir de alli, establecer acciones adaptadas al
entorno especifico, profesionales de salud y grupos poblacionales objeto. ( (Fischer
et al., 2016) (48)

2.15 Utilidad de la herramienta clinica
Las herramientas clinicas son disenadas con el fin de reducir la variabilidad de

recomendaciones, mejorar la calidad de la atencion y promover la eficiencia en el
sistema de salud, la aplicacion de estas estrategias son diversas y estan orientadas

a.

- Mejorar la calidad de la atencidn sanitaria

- Integrar la adherencia a practicas basadas en la evidencia
- Reducir la variabilidad en la practica clinica

- Apoyo en la toma de decisiones clinicas

- Promocién de la eficiencia

- Optimizar los resultados de salud

- Incorporacion de la perspectiva del paciente

- Apoyo educativo y formativo

Los procesos necesarios para la implementaciéon de recomendaciones establecidos
en las herramientas clinicas, deben estar conjuntamente alineados por los
profesionales y prestadores de servicios de salud, aunque puede ser algo complejo
por los multiples factores, barreras asistenciales, administrativas y normativas, es
fundamental generar cambios y reestructuraciones de las organizaciones
constituidas y la cultura en los procesos de atencion tanto social como institucional,
llevando a cabo actividades de auditoria, control y seguimiento, y asi evaluar la
gestion y disehar un analisis de resultados y mejoramiento de estos procesos .
(Ministerio de Salud y Proteccion Social, 2014) (49)



2.16 Uso de la herramienta clinica
Existen algunos parametros y consideraciones para el uso efectivo de las

herramientas clinicas abordando procesos desde la elaboracidn, divulgacion,
difusion, diseminacion, implementacion y aplicacion de las estrategias en los
servicios de salud, algunos modelos de guias de practica clinica mencionan la
importancia de establecer un proceso de comunicacion social que brinde soporte
desde el disefio hasta el desarrollo de las herramientas a través de metodologias
con rigor cientifico asegurando la universalidad del uso de las

recomendaciones.(Rodrigo et al., 2014) (50)

La identificacién de barreras como la falta de conocimiento de los profesionales,
actitudes en la integracion y adaptacion de las herramientas y las que se encuentran
relacionadas con las directrices institucionales, pacientes y entorno; deben
analizarse de manera oportuna con el fin de construir y elaborar estrategias
personalizadas adaptadas al contexto local o la problematica en salud priorizada
basadas en evidencia rigurosa realizada por un grupo de trabajo capacitado. Las
actividades para la implementacion de las herramientas se centran en minimizar las
barreras relacionadas con el entorno y la difusion estratégica, las cuales buscan
establecer métodos para la adopcion y adherencia de estas recomendaciones

centrandose desde un enfoque equilibrado y multidisciplinario.

La incorporacion de la perspectiva del paciente es esencial para los procesos de
desarrollo y evaluacién de las herramientas clinicas las cuales deben estar
orientadas a evaluar los resultados relevantes para el paciente teniendo en cuenta
su participacién, ejecucion e implementacion. Estas estrategias deben estar
alineadas con pautas y protocolos de actualizacién periddica, educacion y
capacitacion continua de los profesionales de salud por medio de materiales
educativos como (presentaciones didacticas, conferencias interactivas, escritos

ludicos) para asegurar el éxito en la instauracion de estas herramientas.

Es importante realizar procesos de monitoreo y evaluacion mediante reuniones

educativas, talleres, sesiones de capacitaciéon interactiva, auditoria vy



retroalimentacion oportuna mediante la interaccidon social entre el equipo
multidisciplinario, la adherencias de estas recomendaciones no ocurren de
inmediato, pueden presentarse demoras en la integracion de estos contenidos
clinicos debido a los multiples factores y demoras identificados, sin embargo, los
procesos de observacion y seguimiento deben realizarse de forma rigurosa sin dejar
a un lado que al momento de la implementacion deben ser flexibles e individuales
en la aplicacion para los pacientes.(Guia Metodolégica Para La Elaboracion de

Guias de Atencion Integral)

Las herramientas clinicas son relevantes en la identificacion, manejo y tratamiento
de eventos especiales en salud, en este caso, estara orientada a las lesiones
cutaneas en miembros inferiores asociadas al Sindrome Antifosfolipidico, donde la
livedo reticularis es la manifestacion mas frecuente seguido de las ulceras en
miembros inferiores, gangrena digital, hemorragias en astilla subungueales,
trombosis venosa superficial y purpura trombocitopénica, entre otras, asociadas
principalmente por oclusion vascular; por ende establecer e implementar cuidados
de atencién de enfermeria especificos para esta poblacién es una prioridad para el

contexto intra y extra hospitalario.

Teniendo en cuenta la busqueda realizada con respecto a las manifestaciones
cutaneas en SAF, se busca proporcionar un marco sistematico y basado en la
evidencia que facilite la valoracion, diagndéstico temprano y la toma de decisiones
en el manejo integral de estas lesiones, esta herramienta busca estandarizar la
identificacion de signos y sintomas cutdneos que son frecuentes en esta
enfermedad y pueden desencadenar complicaciones graves; ademas, pretende
guiar la seleccién de intervenciones de enfermeria seguras y efectivas,
considerando riesgos importantes como sangrado, infeccion y recidiva de las

lesiones.

La estructura de la herramienta se clasifica en modulos y secciones las cuales
permitiran una valoracion detallada respecto a (generalidades, evaluacion inicial,
diagndstico diferencial, manifestaciones cutédneas, protocolo de manejo local,

manejo sistémico, educacién y seguimiento, etc.), también se incorporan criterios



de seguimiento y monitoreo de evolucion de las lesiones, signos de infeccion,
procesos de dificil cicatrizacidon y heridas crénicas, este recurso brinda
recomendaciones al profesional de salud en cuanto al manejo de las lesiones, sin
embargo debe realizarse un especial seguimiento para la adherencia al tratamiento

y acciones de autocuidado.

La proyeccion e importancia de esta herramienta radica en los desafios y retos
identificados en el manejo de los pacientes con estas caracteristicas, las acciones
son en pro de identificar estas manifestaciones de forma oportuna, brindar un
tratamiento adecuado, reducir la variabilidad clinica, optimizar los resultados en la
cicatrizacion y mejorar la calidad de vida del paciente; Su implementacion puede
contribuir a disminuir la incidencia de complicaciones, reducir los tiempos de
hospitalizaciones y fortalecer el rol de profesional de enfermeria dando paso a
futuras investigaciones y adaptaciones en otros contextos clinicos promoviendo la

innovacion y excelencia en la practica de enfermeria avanzada.

3. Metodologia

3.1 Tipo de estudio

Para dar respuesta a los objetivos propuestos, se realizé compilacion y revision de
literatura relevante, en el que se incluyeron investigaciones primarias y revisiones
sistematicas de literatura que abordan el tema de interés, orientadas a identificar los
mecanismos de diagnostico, tratamiento de las manifestaciones cutaneas en

miembros inferiores en las personas con diagnéstico del sindrome antifosfolipidico.

El proceso fue realizado en 3 fases incluyendo busqueda, planeacion, descripcion
y redaccion de los resultados encontrados, los cuales contribuyen al desarrollo de
una herramienta clinica que ayude a los profesionales a la atencién en salud de esta
problematica. Para la busqueda de la literatura, se realizaron diferentes
combinaciones de tesauros con el operador booleano AND y OR, al igual que los

descriptores de las bases de datos MeSH y Decs.



Para dar inicio a la generacion de herramienta clinica, previo a realizar la busqueda

de literatura relevante que permitiera dar respuesta a la siguiente pregunta

¢ Qué elementos se deben tener en cuenta un profesional de enfermeria al
desarrollar una herramienta clinica orientada al diagndstico, manejo y seguimiento
de las manifestaciones cutaneas en miembros inferiores presentadas en pacientes

con sindrome antifosfolipidico?

Poblacion: Pacientes con sindrome antifosfolipidico (SAF) con manifestaciones

cutaneas en miembros inferiores

Concepto: Diagndstico, caracteristicas clinicas y manejo de lesiones cutaneas y

pautas de seguimiento
Contexto: Atencion clinica, hospitalaria y ambulatoria sin restriccion geografica
Planeacién de la busqueda de literatura.

En los procesos de busqueda de literatura, se consideraron los siguientes
descriptores DECs y MeSH

Tabla 3 Proceso de busqueda de literatura

Descriptores DECS / MeSH
Descriptor en inglés | Antiphosphollipid Syndrome

Descriptor en espariol | Sindrome antifosfolipidico

Descriptor en | Sindrome Antifosfolopidica
portugués
Definicion: Presencia de anticuerpos dirigidos contra los fosfolipidos,

se encuentra asociada a una variedad de enfermedades

principalmente en lupus eritematosos sistémico

Descriptor en inglés | Skin manifestations
Descriptor en espafol | Manifestaciones cutaneas
Descriptor en | Manifestagcdes Cutaneas

portugués




Definicién: Trastornos dermatoloégicos que surgen acompafando a

enfermedades o lesiones dermatolégicas

Descriptor en inglés | Lower Extremity

Descriptor en espariol | Extremidad inferior

Descriptor en | Extremidade inferior
portugués
Definicion: Region del cuerpo que comprende el miembro inferior y

que se extiende desde la region glutea hasta el pie

incluyendo las nalgas, cadera y pierna

Descriptor en inglés Nursing Care

Descriptor en espafiol | Atencion de Enfermeria

Descriptor en | Cuidados de Enfermagem
portugués
Definicion: Cuidados prestados al paciente por parte del personal del

servicio de enfermeria

Descriptores Mesh

Descriptor en inglés | Antiphosphollipid Syndrome

Unique ID: D016736
Descriptor en inglés | Skin manifestations
Unique ID: D012877
Descriptor en inglés Lower Extremity
Unique ID D035002
Descriptor en inglés Nursing Care
Unique ID: D009732

Fuente: Elaboracion propia
con los mismo se generaron las siguientes estrategias de busqueda:

e ‘“antiphospholipid syndrome”, “cutaneous manifestations”, “skin lesions”,

“‘diagnosis”, “management”, “lower limbs”.



e ("antiphospholipid syndrome" OR "APS") AND ("skin manifestations" OR
"cutaneous lesions" OR "ulcers" OR "livedo reticularis") AND ("diagnosis" OR

"management” OR "treatment") AND ("lower limbs" OR "legs").

Los cuales fueron tomadas de referencia para ubicar las investigaciones relevantes

en las bases de datos:

El proceso de busqueda y recuperacion de estudios permitié obtener informacion y
descripcion acerca del manejo de las manifestaciones cutaneas en pacientes con
SAF, los estudios fueron evaluados teniendo en cuenta la relevancia, importancia,
aportes para orientar el diagndstico y manejo clinico de los pacientes y para resaltar
los beneficios de ser considerados como orientadores de cuidado en el ambito
clinico y atencion primaria que los profesionales de salud pueden brindar para

mejorar la calidad de vida de estas personas.

3.2 Consideraciones para la seleccion de los estudios que soportan el
desarrollo de la herramienta clinica

Después de realizada la busqueda de la literatura se llevé a cabo un analisis del
contenido de los articulos, donde se resalta la falta de evidencia del manejo de
lesiones cutaneas asociadas al SAF, incluyendo reportes de cohortes de 200 y

1.000 pacientes especificos de 1-2 pacientes que cursaron con esta presentacion.

Para los criterios de inclusion, se incluyeron todos los articulos relacionados al tema
investigado que describieron lesiones cutaneas en miembro inferiores en humanos
asociados al sindrome antifosfolipidico y estudios que abordan la caracterizacién
clinica o manejo de esta presentaciéon de SAF; no se describié un intervalo de
tiempo en especifico, dada a la escasa presencia de literatura: que en el resumen
se encontraran palabras clave como ulceras, heridas, lesiones, manifestaciones
cutdneas, SAF y que en la lectura fueran relevantes como articulos originales,

revisiones sistematicas, guias clinicas y consensos internacionales

En los criterios de exclusion se considerd informacion de estudios publicados en

revistas No indexadas, estudio en los cuales el resumen no fuera relevante para el



propdsito del estudio, sin acceso a texto completo, restringidos o de pago,

duplicados y estudios que no incluyan manifestaciones cutaneas asociado a SAF.

3.3 Seleccion de estudios
Se realizé la identificacion de articulos a través de bases de datos electronicas (

Pubmed, Scopus, Cochrane), al ser un aspecto poco estudiado se tuvo en cuenta
incluir articulos, literatura gris, guias y consensos que pudieran nutrir la informacion,
inicialmente se obtuvieron 588 articulos los cuales fueron depurados por titulo y
palabras clave, después de realizar la eliminacion de duplicados y aplicar los

criterios de inclusion y exclusion se dejaron 320 articulos.

Al realizar la lectura del titulo, resumen, objetivos, métodos, conclusiones y
resultados, se descartaron articulos donde se evidencia falta de efectividad y
aplicabilidad respecto a las manifestaciones cutaneas en miembros inferiores en
pacientes que cursen con Sindrome Antifosfolipidico, se evalué el contenido en

texto completo para un total de 50 articulos que cumplieron con los criterios.

El analisis inicial de la evidencia deja ver un desafio para los profesionales de la
salud, en la actualidad por sus multiples manifestaciones que pone a prueba la toma
de decisiones de los profesionales, y que a la fecha no hay evidencia que respalden
un tratamiento idoneo para estas presentaciones clinicas, por lo cual poder generar
una herramienta clinica, que apoye la toma de decisiones de los profesionales de
la salud, responsables del abordaje y cuidado de esta poblacién, contribuira a
generar un mejor juicio clinico esencial para garantizar una atencion de calidad al

paciente y su familia.



llustracioén 4 Flujograma de Sintesis de articulos seleccionados para la
generar recomendaciones para el diagnostico manejo y seguimiento de

personas
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4. Resultados y discusiones

Las guias internacionales, articulos, revisiones sistematicas y ensayos clinicos
establecen que el pilar fundamental del tratamiento de las manifestaciones cutaneas
en miembros inferiores asociadas al sindrome antifosfolipidico es la terapia
anticoagulante a largo plazo, se determina el uso principal de antagonistas de la

vitamina K, INR entre 2-3 para trombosis venosa, INR 3-4 para trombosis arterial.

En las manifestaciones frecuentes como la livedo reticularis/racemosa, puede
reflejarse como signo temprano de la enfermedad, por ende la relacion entre la
exploracion fisica, historia clinica, hallazgos clinicos, serologicos y biopsia cutanea,
son factores especificos para tener en cuenta, la literatura menciona la importancia
de considerar el SAF en pacientes con ulceras o necrosis de forma espontanea,
especialmente en ausencia de factores de riesgo asociados, ademas, el diagndstico
oportuno pueden llevar a la prevencion de complicaciones, recurrencias y
recuperacion de la piel, resaltando el papel clave del personal de enfermeria en

cuanto a la vigilancia, cuidado de la piel y educacion al paciente y su familia.

En casos de ulceras cutaneas persistentes o necrosis debe estandarizarse desde
un enfoque multidisciplinario que incluya manejo local de las heridas, control de
infecciones, desbridamiento segun caracteristicas de la lesién y compresion venosa
cuando sea requerido y no se evidencie contraindicacién vascular, en algunos casos
atipicos o refractarios, se puede considerar el uso de inmunosupresores
(corticoides, rituximab, ciclofosfamida) y en situaciones de sindrome antifosfolipido
catastrofico se considera manejos complementarios como plasmaféresis y recambio

plasmatico segun necesidades del paciente.

Es fundamental la adherencia al tratamiento integral, vigilancia de signos de
sangrado, aumento del tamafo de la lesion, aparicion de signos de infeccién y
control periddico de comorbilidades; las manifestaciones mas frecuentes de la
enfermedad en miembros inferiores, son signos que el personal de atencion primaria

puede analizar y sospechar cuando hay una alteracion hematologica inexplicada y



lograr una derivacion adecuada y oportuna y diferentes especialidades para la

confirmacion diagnéstica y el manejo individualizado.

El abordaje en hospitales y clinicas debe realizarse por un equipo multidisciplinario
entre reumatologia, hematologia, dermatologia y cirugia vascular, de la mano con
el uso de pruebas serologicas, estudios de imagen y valoracion clinica, esto permite
establecer un manejo especializado asegurando una atencion oportuna asegurando

el acceso a algunas terapias protocolos actualizados

Como respaldo a la consolidacion de los resultados que orientan en el diagndstico
manejo y tratamiento de los pacientes con manifestaciones cutaneas en pacientes
con SAF se anexa los contenidos tedricos que sera la base para la construccion de
la herramienta clinica en la cual los profesionales de salud podran interactuar en la
pagina web revisando los contenidos tedricos alli plasmados (evaluacién Inicial,
diagnostico diferencial, manifestaciones cutaneas, protocolo de manejo local,
manejo sistémico, educacion y seguimiento), Se adjuntan los contenidos teoricos
establecidos para la construccion de la herramienta clinica digital (Anexo1.)

https://sindrome-antifosfolipidico.vercel.app/



https://sindrome-antifosfolipidico.vercel.app/

5. Conclusiones, recomendaciones y limitaciones

5.1 Conclusiones
El documento realizado, en general, dio cumplimiento del objetivo general al realizar

una estructuracion de herramienta clinica la cual fue disefiada a partir de una
revision de la literatura, este disefio permitid hacer una busqueda amplia acerca de
del manejo de las manifestaciones cutaneas en miembros inferiores en pacientes

con sindrome antifosfolipidico.

Estos articulos fueron revisados a través de un proceso de seleccién de tres fases,
en la primera fase, se realizado una busqueda de literatura en la que se identifico la
ausencia de informacion respecto a una herramienta clinica para atencion de estos
pacientes permitiendo llevar a cabo la propuesta adelante, generando la necesidad
de desarrollar escalas o protocolos especificos que permitan una valoracion objetiva
y reproducible en la evolucion de las lesiones y su impacto funcional; alli se logré
recopilar los conceptos clave para la construccion de esta herramienta basado en
evidencia cientifica para los cuidados de enfermeria y la implementaciones de

nuevas estrategias tecnolégicas para el tratamiento de esta enfermedad.

En la segunda fase se logro crear la base del conocimiento que permitio clasificar y
categorizar los contenidos claves para la estructuracion de la herramienta, en los
estudios revisados muestran que la mayoria de los pacientes con manifestaciones
cutaneas, incluso en casos graves como el Sindrome Antifosfolipidico catastrdfico,
pueden lograr la curacién de las lesiones sin secuelas si reciben un diagnéstico y
manejo oportuno, incluyendo la intervencion por un equipo multidisciplinario y
tratamientos sistémicos, se evidencia que persisten desafios en el diagndstico
diferencial y en la identificaciones de factores de riesgo para complicaciones del
SAF, lo que resalta la necesidad de mayor investigacién clinica y seguimiento a

largo plazo.



En cuanto a la tercera fase, se logro disefiar una propuesta de herramienta clinica
para la identificaciéon, manejo y diagndstico de las manifestaciones cutaneas en
pacientes con sindrome antifosfolipidico respaldada en la literatura, por datos y
cifras reales reflejandose como un punto inicial que permita estandarizar la practica
clinica por parte de los profesionales de la salud, facilitando la toma de decisiones,
y mejorar la comunicacion entre el equipo multidisciplinario; ademas, contribuira a
la generacion de informacién y datos relevantes para favorecer la investigacion

multicéntrica, promoviendo avances en el conocimiento y manejo de la enfermedad.

Finalmente, como se ha descrito a lo largo del documento, todas las intervenciones
realizadas deben realizarse de forma individualizada e integral, teniendo en cuenta
los factores de riesgo y comorbilidades de cada paciente, no hay evidencia de la
estandarizacién de un solo manejo en estas presentaciones cutaneas, por ende, es
necesario continuar la investigacion en este campo permitiendo a los profesionales
contar con guias y herramientas basadas en la evidencia lo que fortalece la toma
de decisiones clinicas y la capacidad de brindar una atencion segura y efectiva; para
los pacientes que puedan recibir un manejo adecuado de los manifestaciones

cutaneas lo que mejora la calidad de vida y reduce el riesgo de complicaciones.

5.2 Recomendaciones
Es claro el gran vacio que hay en la literatura cientifica respecto a las

manifestaciones cutaneas en pacientes con SAF lo que genera gran preocupacion
por los sistemas de salud al brindar tratamiento a pacientes con lesiones que
progresan de forma repentina generando un impacto en los costos en salud y
calidad de vida del paciente y encontrar procesos de cicatrizacion mayor a 1 afo,
estas problematicas requieren ser abordadas desde la docencia en las
universidades, como en la investigacion y educaciéon a los profesionales en los

entornos clinicos, ambulatorios y atencion primaria.

El manejo multidisciplinario debe integrar a especialidades de dermatologia,
reumatologia, cirugia vascular, hematologia y enfermeria avanzada, para abordar

no solo en control sistémico de la enfermedad y el tratamiento local sino la



prevencion de estas manifestaciones, entrenando a los profesionales en la
identificacion y el diagnéstico diferencia temprano y preciso de las manifestaciones
cutaneas, ya que pueden ser el primer signo de la enfermedad y estan asociadas a

complicaciones sistémicas graves.

Se recomienda a los profesionales enfatizar en la necesidad de educar al paciente
y su familiar sobre la importancia de la adherencia al tratamiento, el autocuidado y
la identificacion de signos de alarma, asi como la monitorizacion del proceso de
cicatrizacion y prevenir las recurrencias de las lesiones, ademas, es importante
fomentar la investigacién en SAF y su relacion directa con la aparicion de lesiones
en pro de construir protocolos estandarizados y herramientas clinicas especificas
para la evaluacion y seguimiento de estas manifestaciones lo que permitira mejorar

la calidad y seguridad del cuidado.

5.3 Limitaciones
La busqueda de la literatura a nivel mundial sobre este tema especifico fue el

desafio inicial, la informacion en los articulos describen reportes de caso aislados y
su tratamiento en casos con complicaciones severas; la escasez de estudios de alta
calidad y evidencia como las revisiones sistematicas, ensayos aleatorizados vy
cohortes encontradas respaldan las manifestaciones cutaneas como primer signo
de la enfermedad, sin embargo, el manejo y tratamiento de estas lesiones no se
describen adecuadamente, la ausencia de ensayos clinicos controlados vy
prospectivos dificulta la generacién de guias soélidas y robustas adaptadas a la

heterogeneidad de las lesiones en el SAF.

La mayoria de los estudios que mencionan intervenciones del tratamiento en
lesiones no estan especificamente disefados para el Sindrome Antifosfolipidico, la
confusion del tratamiento al inicio esta relacionado con otras enfermedades,
afectando la eficacia y seguridad del paciente, retrasando el proceso de atencion y
precipitando complicaciones graves, por lo tanto es fundamental fomentar la
investigacion multicéntrica y el desarrollo de estudios que permitan mejorar la
calidad de la evidencia y optimizar el cuidado de los pacientes con SAF y

manifestaciones cutaneas.
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7. Anexos

7.1 Herramienta para orientar el cuidado de enfermeria en personas con
manifestaciones cutaneas en miembros inferiores asociadas a SAF

Temas principales

Inicio: Descripcion resumida de cada item

e Definicion: El sindrome antifosfolipidico (SAF) es un grupo de enfermedades
autoinmunes raras causadas por anticuerpos antifosfolipidicos que se
asocian con trombosis arterial o venosa

e Complicaciones:

e Manifestaciones hematoldgicas: Trombocitopenia, trombosis venosa y

arterial

¢ Manifestaciones obstétricas: Pérdidas recurrentes del embarazo

o Manifestaciones neuroldgicas: accidente cerebrovascular, accidente

isquémico transitorios, migrafa, convulsiones, disfuncién congénita, corea,
mielitis transversa, esclerosis multiple

¢ Manifestaciones cardiovasculares: Afectacion de las valvulas cardiacas

o Manifestaciones dermatoldgicas: Livedo reticularis, racemosa, ulceraciones,

necrosis cutaneas, hemorragias subungueales, pseudovasculitis, gangrena)

e Manifestaciones renales: Glomerulonefritis microangiopatia trombatica renal

¢ Manifestaciones ortopédicas: Fracturas no traumaticas, necrosis avascular

de los huesos _
e Epidemiologia:
e Incidencia entre 1-2 casos por 100.000 habitantes
e Prevalencia 40-50 casas por 100.000 habitantes
e Es mas comun en mujeres, proporcion 2:1
e Cervera et al informaron lesiones cutaneas como manifestacion inicial en el

29% de los 1000 casos y en el transcurso de la enfermedad del 40%



1.

Frances et al describe que el 31% y 49% de 200 pacientes con SAF,
desarrollaron lesiones cutaneas como manifestacion inicial
Diagnostico:

Examenes diagndsticos

Evaluacién inicial

Historia clinica detallada:

Objetivo: Identificar antecedentes trombdticos, eventos obstetricia, sintomas

sistémicos y exposicion a factores de riesgo

Coémo evaluar:

1.

Indagar y recopilar informacién de antecedentes personales y familiares de
trombosis arterial o venosa, abortos recurrentes, enfermedades
autoinmunes, infecciones recientes, uso de medicamentos y episodios
previos de lesiones cutaneas

Documentar el inicio, evolucién y caracteristicas de las lesiones cutaneas
Laboratorios, examenes diagnosticos y valoraciones con especialistas

previos realizados hasta la fecha

Factores de riesgo trombético:

Objetivo: Evaluar oportunamente factores de riesgo adicionales permite estratificar

el riesgo y orientar el manejo del profesional

Coémo evaluar:

1.

Solicitar examenes de laboratorio confirmando o descartando la presencia de
anticuerpos antifosfolipidicos (anticoagulante lupico, anticardiolipina, anti B2
glicoproteina I)

Indagar sobre exposiciones toxicoldgicas (tabaquismo, exposicién al humo
de lena), obesidad, inmovilizacién prolongada, uso de anticonceptivos,
embarazo, cirugias recientes, enfermedades (HTA, dislipidemia, trombofilia
hereditaria)

Comorbilidades




Objetivo: Determinar la relacidn entre la presentacion clinica de las
manifestaciones cutaneas y las enfermedades autoinmunes asociadas
Coémo evaluar:

1. Explorar enfermedades autoinmunes( lupus eritematosos sistémico, artritis
reumatoide, esclerodermia, pioderma gangrenoso, vasculitis, poliarteritis
nodosa, granulomatosis) y condiciones patoldgicas (nefropatia, valvulopatia,
hipertension arterial, diabetes, dislipidemia y antecedentes de cancer)

2. Evaluar tratamiento inmunosupresor o anticoagulantes previos

e Exploraciéon de lesiones:

Objetivo: realizar una caracterizacién precisa de las lesiones cutaneas es esencial
para el diagnostico y toma de decisiones terapéuticas
Coémo evaluar:
1. Examen fisico minucioso de la piel, especialmente en miembros inferiores,
evalue las extremidades de muslos a dedos
2. Identificar y describir lesiones tipicas asociadas a SAF (livedo reticularis,
livedo racemosa, ulceras, necrosis, purpura, gangrena digital, hemorragias
subungueales, edema distal
3. Documentar localizacién, tiempo de evolucion, extensién, morfologia, color,
bordes, presencia de dolor, calor, signos de infeccién
4. Determinar la necesidad de tomar examenes complementarios en casos
atipicos o de evolucion rapida para la confirmacion del sindrome
e Sintomas:
Objetivo: Orientar al profesional de salud las posibles complicaciones agudas,
graves o sistémicas asociadas al SAF
Coémo evaluar:
1. Interrogue sobre aparicion de sintomas (dolor, prurito, fiebre, malestar
general, sintomas neuroldgicos, cardiovasculares, respiratorios o renales)
2. Evaluar signos de alarma (fiebre persistente, deterioro del estado general,
aparicion rapida o subita de lesiones extensas o dolorosas)

0. Diagndstico diferencial



e La valoracion clinica del sindrome antifosfolipidico requiere un diagnéstico
de otras patologias autoinmunes y vasculiticas que pueden presentar
manifestaciones cutaneas similares, el estado trombdtico no inflamatorio es
caracteristico del SAF, ademas, la presencia de anticuerpos antifosfolipidos
mientras que otras patologias presentan mecanismos inflamatorios, necrosis

tisular o fibrosis

Patologia Mecanismo principal Manifestaciones clave Hallazgos diferenciales

Sindrome Trombosis no inflamatoria . . . . .
. f . . Trombosis arterial/venosa, abortos, Presencia de aPL persistente, trombosis
antifosfolipidico + presencia de anticuerpos . . . . P iy P
X o livedo reticularis, ulceras cutaneas sin inflamacion vascular significativa
(SAF) antifosfolipidico

Presencia de ANA, anti-dsDNA, lesiones

Rash malar, artritis, nefritis, ulceras p ) . .
cutaneas inflamatorias, posible

Lupus eritematoso . . oyt
P Autoinmunidad sistémica

sistémico orales y fotosensibilidad . .
coexistencia con SAF
. Fibrosis cutaneay Engrosamiento cutaneo, fendomeno Presencia de ANA, autoanticuerpos,
Esclerodermia . . . . L
organica de Raynaud, ulceras digitales fibrosis en biopsia
Infiltrado neutrofilico en biopsia,
Pioderma . - Ulceras dolorosas con bordes ausencia de trombosis significativa, se
Dermatosis neutrofilica L - . . .
gangrenoso violaceos, rapida progresion evidencia respuesta a
inmunosupresores
. .. Purpura palpable, ulceras, necrosis, Biopsia con infiltrado inflamatorio,
Vasculitis Inflamacién vascular . . .. p
afectacion multiorganica destruccion de pared vascular
. - Vasculitis necrosante de Nédulos subcutaneos, livedo, Biopsia con necrosis fibrinoide,
Poli arteritis nodosa . n .
vasos medianos ulceras, neuropatia ausencia de aPL

Nédulos, ulceras, afectacién

Granulomatosis Vasculitis granulomatosa K .
respiratoria/renal

Granulomas en biopsia, ANCA positivos

0. Manifestaciones cutaneas

¢ Qué son las manifestaciones en miembros inferiores?

Son cambios o alteraciones dermatoldgicas los cuales pueden estar generadas por
factores internos o externos sobre la piel, esto genera un aumento o disminucion
del tejido acompafiado de un proceso inflamatorio local o sistémico, estas
manifestaciones pueden estar acompariadas de dolor, pérdida de la sensibilidad y
angiopatia

e Livedo reticularis: Se caracteriza por un patrén reticular en forma de red,

este signo se origina por la disminucién del flujo sanguineo en los vasos

cutaneos dados por micro trombosis o alteraciones en la microcirculacion



1. Hay constriccion de los vasos sanguineos (vasoespasmo)
2. Reduccion del aporte de oxigeno a la piel

3 acumulo de glébulos rojos sin oxigeno bajo la piel

l?nermNet'

sbout the shin

b. Fuente: Manifestaciones cutaneas del sindrome antifosfolipidico (2)

e Livedo racemosa: Se define como una coloracion violacea persistente con un

aspecto ramificado, irregular y quebrado con lineas ramificadas y
discontinuas suele manifestarse de forma reticular con circulos rotos

principalmente en extremidades y esta asociada a una afeccion secundaria



Fuente: Top 10 Points to Know About Skin Findings in Antiphospholipid
Syndrome (3)

. Fuente: Manifestaciones cutaneas asociadas con el sindrome de

anticuerpos antifosfolipidicos (4)

Hemorragias subunqueales en astilla: Esta manifestacion se encuentra

caracterizada por la presencia de lineas o puntos de sangre debajo de la uia

como resultado de inflamacién constante de los pequefios vasos sanguineos



Fuente: Hemorragias en astilla en las ufas: una alteracion con multiples

causas (6)
Anetodermia primaria: Es un trastorno poco frecuente, se cree que es

caracterizado por depdésitos inmunolégicos en la dermis o dentro de las



paredes capilares lo que genera isquemia, degeneracion y destruccion de

fibras elasticas cutaneas con un dano directo al colageno y elastina

Fuente: Manifestaciones cutaneas asociadas con el sindrome de

anticuerpos antifosfolipidicos (4)



b. Fuente: Enfermedades adquiridas del tejido elastico (7)

Pseudovasculitis: Esta presentacion es causada por isquemia localizada que

se manifiesta como purpura, papulas eritematosas o nédulos violaceos sin
inflamacion de la pared vascular. Histolégicamente se observan trombosis de

vasos en la dermis superficial con infiltrado linfocitico escaso

Fuente: manifestaciones cutaneas del sindrome antifosfolipido (2)



b. Fuente: Manifestaciones cutaneas asociadas con el sindrome de
anticuerpos antifosfolipidicos (4)

e Necrosis digital: Es un signo que puede presentarse en manos y pies y se

caracteriza por la formacién de micro trombos, isquemia y gangrena asociado

en algunos casos al fendmeno de Raynaud

Fuente: Isquemia digital como forma de presentacion de sindrome

antifosfolipido catastréfico pediatrico (8)



b. Fuente: Sindrome antifosfolipido secundario a lupus eritematoso sistémico
en una nifia (9)

o Ulceras: Lesiones causadas por trombosis microvascular que pueden afectar
tanto a venas como arterias, lo que provoca la isquemia y necrosis tisular, su
presentacion clinica puede variar segun la afectacion de los vasos, teniendo
en cuenta bordes de la herida, eritema y piel circundante, estas lesiones
predominan en tobillos, pies y dedos, las ulceras posflebiticas suelen estar
localizadas en areas de insuficiencia venosa pero pueden extenderse a
muslos, gluteos o miembros superiores asociados a una presentacion

catastrofica



a)Fuente: Manifestaciones cutaneas asociadas con el sindrome de anticuerpos
antifosfolipidicos (4)

b) Ulceras en la pierna en el sindrome antifosfolipido secundario al lupus

eritematoso sistémico tratado con inmunoglobulina intravenosa (10)



Necrosis cutanea circunscrita: Se refiere a la muerte tisular localizada del

tejido cutaneo en un area especifica y delimitada la cual es causada por micro
trombosis en vasos pequefos o inflamacién vascular, puede presentarse

como ulceras pequefias, purpura palpable o placas necroéticas

[ ]
a) Fuente: Manifestaciones cutaneas asociadas con el sindrome de

anticuerpos antifosfolipidicos (4)



Necrosis cutanea extensa: es causada por trombosis intravascular en los

vasos dérmicos e inflamacién sostenida mediado por la accion de los
anticuerpos antifosfolipidicos, presentandose como una purpura necrotizante
no inflamatoria seguida de una placa necrética con bordes purpuricos activos

y lesiones ampollosas



a,b Necrosis cutanea extensa secundaria a sindrome antifosfolipido en un
paciente con infeccidon por el virus de la inmunodeficiencia humana: reporte
de caso

0. Protocolo de manejo local
Para realizar un adecuado manejo de las heridas, recordemos las cuatro etapas de

la cicatrizacion de heridas y su relacion con SAF

1. Hemostasis 2. Inflammation 3. Proliferation 4. Remodelling

Hemostasia: La fase inicial de la cicatrizacion, que se extiende de 1 a 3 dias, es un
proceso crucial que comienza con la hemostasia. Su objetivo es detener el sangrado
mediante una vasoconstriccion inicial y la formacion de un coagulo de fibrina, que

actua como una barrera protectora y una matriz para la migracion celular



e Actuacion del SAF: Los aPL activan las células endoteliales y plaquetas
promoviendo la expresion de factor tisular y la produccién de trombina lo que
induce un estado hipercoagulable con mayor formacion de trombos vy
alteracién de la hemostasia fisioldgica, las plaquetas liberan mediadores
como P-selectina y CD40L lo que intensifica la agregacion e interaccion con

leucocitos.

Inflamacién: Esta fase se caracteriza por la aparicién de eritema, edema, dolor e
hiperemia, sintomas derivados del aumento de la permeabilidad y el flujo sanguineo
en la zona lesionada, células como neutréfilos, monocitos y macréfagos regulan el
crecimiento, la migracion y el metabolismo celular al liberar mediadores que

estimulan las terminaciones nerviosas.

e Actuacion del SAF: La activacion de monocitos y neutrofilos mediados por
los aPL, secretan citocinas proinflamatorias y forman trampas extracelulares
de neutrdéfilos promoviendo su estado trombético e inflamatorio, se activa la
via del complemento y se incrementa la expresion de moléculas de adhesion

endotelial generando un desequilibrio y dafo vascular.

Proliferativa: Después de la fase de control de la herida, se inicia la fase de
reconstruccion, que dura aproximadamente de 3 a 10 dias, con el objetivo de cubrir
la superficie lesionada. Este proceso involucra la fibroplasia, la sintesis de una

nueva matriz extracelular, la angiogénesis, la regeneracion axonal y la epitelizacion.

e Actuacion del SAF: El dano endotelial generado por los aPL, alteran la
proliferacion y migracion de células endoteliales y fibroblastos, la
estimulacién de la angiogénesis y la formacion de tejido de granulacién se ve

interrumpida por estos anticuerpos, ademas, el exceso de trombina y la



inhibicion de la fibrinolisis impiden la adecuada remodelacion de la matriz

extracelular

Remodelacién: el objetivo es fortalecer el tejido cicatrizal y restaurar la funcion
tisular. Inicia entre 2 y 3 semanas después de la lesion, cuando fibroblastos vy
miofibroblastos sintetizan colageno tipo I, lll y V para aumentar la fuerza de la
cicatriz, la regresion de los vasos sanguineos reduce la vascularizacion excesiva, lo
que hace que la cicatriz disminuya su coloracién, la remodelacion de la matriz se
encarga de eliminar el exceso de material depositado, con la ayuda de enzimas

como las metaloproteasas

e Actuacion del SAF: La persistencia del estado trombdético y la inflamacion
progresiva alteran la maduracion y sintesis de colageno lo que impide la
organizacion de la matriz extracelular retrasando el proceso de cicatrizacion,
desarrollo de cicatrices disfuncionales y una calidad disminuida en la

reparacion tisular

El manejo para las manifestaciones cutaneas debe integrar los siguientes aspectos

e Limpieza: Debe realizarse teniendo en cuenta todos los aspectos de
bioseguridad, uso de soluciones no citotdxicas evitando traumatismo que
puedan inducir el sangrado o dano adicional las caracteristicas de estas
soluciones debe ir orientadas a:

e Amplio espectro antimicrobiano

e Restablecer el equilibrio del lecho de la herida

e Prevencién de Biofilm

e Control y regulacion del PH

e Tolerancia cutanea

e Ausencia de citotoxicidad

e Facilidad de aplicacién



Figura.

Descripcion de las fases de formacion y madurez del Biofilm
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Figura 2. /lustracion en la que se muestran las fases de la formacion y madurez del biofilm. Adaptado de Percival®

-Desbridamiento: Se debe realizar un analisis individual, conservador vy

multidisciplinario por el alto riesgo de sangrado y dolor que cursan los pacientes, se

sugiere emplear métodos de desbridamiento como autolitico o enzimatico los cuales

son menos invasivos y reducen el riesgo de hemorragia, esto en combinaciéon con

apositos de alta tecnologia

El desbridamiento quirtrgico so6lo debe considerarse en casos de necrosis

extensa, SAF catastréfico o infeccién no controlada bajo estricta supervision
del equipo especializado, considerando el estado de coagulacion, extension,
profundidad de la lesién y comorbilidades del paciente

Materias a eliminar durante el desbridamiento en la higiene de las lesiones:
Biofilm, tejido desvitalizado (necrosis, esfacelo, escara), exceso de exudado,
costra serosa, hiperqueratosis, pus, hematomas, cuerpos extranos,

elementos residuales y restos de apositos anteriores

Apésitos avanzados: Igual que el desbridamiento, el uso de esta tecnologia
debe ser individualizado, permitiendo cambios menos frecuentes y facilitando

el seguimiento de la evolucion de la lesion, la eleccion del apésito debe



basarse en la fase de cicatrizacion, exudado, presencia de infeccion,
tolerancia del paciente y el tipo de tejido.
Es importante tener en cuenta que las caracteristicas que brindan estos dispositivos

son:

¢ Mantener ambiente humedo controlado
e Control de la carga bacteriana

e Desbridamiento autolitico

e Control del exudado

e Atraumatico

e Adaptacion a la morfologia de la herida

The Journal of Wound Care (JWC) Estandariza una guia para la eleccion de
productos para heridas en la cual se describen los diferentes tipos tecnologias a
nivel mundial teniendo en cuenta sus componentes y objetivo de tratamiento

e Guia del profesional para la seleccion de productos para heridas:

https://www.woundcarehandbook.com/

Figura. Preparacion del lecho de la herida
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=% MANAGEMENT

e Control de infecciéon: Es fundamental realizar una evaluacion temprana y
continua de signos de infeccion local y sistémica ya que las infecciones
pueden precipitar complicaciones graves como el Sindrome Antifosfolipidico
Catastrofico, se recomienda un equipo integran enfermeros especialistas en
heridas, infectologia, reumatologia y hematologia para asegurar un abordaje

integral y personalizado

Figura 1. Espectro de infeccién en heridas del (IWWI)



INFECCION LOCAL DE LA HERIDA PROPAGACION DE INFECCION

CONTAMINACION | COLONIZACION

OCULTA (sutil) MANIFIESTA (clasica) LA INFECCION SISTEMICA
* Microorganismos « Microorganismos * Hipergranulacién = Eritema
pr enla pr t * Sangrado, * Calor local
herida pero que proliferacién granulacion * Hinchazén
no proliferan limitada friable * Secrecién
* No despierta * No despierta * Formacion de purulenta
ninguna reaccion  ninguna reaccién puente epitelial * Roturay
significativa del significativa del y de bolsas agrandamiento
hospedador hospedador en el tejido de de la herida
* Noseobserva « Noseobserva granulacién = Dolor nuevo o
clinic t lini t . A to del creciente
retraso en la retraso en la exudado * Aumento del mal
cicatrizacion cicatrizacion de * Retrasoenla olor
la herida cicatrizacion de

la herida mas alla
de lo esperado

Se sugiere evaluar signos de infeccion local y sistémica por medio de herramientas
y escalas como (TIMES,NERDS, STONES) incluidas en el consenso internacional
de 2022 del International Wound Infection Institute (IWWI), el cual puede ser
consultado en el siguiente apartado: https://woundinfection-institute.com/wp-
content/uploads/IWII-CD-2022 ES-web.pdf

e Compresién: La clave para maximizar la eficacia y minimizar riesgos al
brindar una terapia compresiva se debe abordar de multiples aspectos, la
valoracion debe ser individualizada considerando el riesgo del paciente, la
compresidn debe ser gradual, controlada y adaptada a tolerancia del
paciente evitando presiones excesivas que puedan comprometer la perfusién
tisular o agravar lesiones isquémicas, como medidas iniciales se recomienda

e Exploracion fisica de pulsos

e Signos de isquemia

e Toma de indice Tobillo Brazo (ITB)

e Doppler venoso y arterial

e Estudios de deteccion de anticuerpos


https://woundinfection-institute.com/wp-content/uploads/IWII-CD-2022_ES-web.pdf
https://woundinfection-institute.com/wp-content/uploads/IWII-CD-2022_ES-web.pdf

e Biopsia
Es importante educar al paciente sobre la adherencia al tratamiento, colocacion de

vendajes, ejercicios miolinfoquineticos y controles regulares

Abordaje integral del paciente con heridas

Control bacteriano/inflamacion
Control del exudado

[' Eliminacion del tejido necrético

+ Eritema no blanqueable
* Friccion

* Flictenas

* Necrosis

* Lesion de tejidos profundos

Lecho de la
herida

Vigilar pliegues cutéaneos
Févea

Signo de pellizca miento
Didmetro

Papilomatosis
Unilateral/bilateral

ITB

Descarga/apoyo

* Maceracion
* Deshidratacién
* Profundidad

* Epibole i
P : Maceracion
* Hipergranulacion SR
TR Excoriacion
* Tunelizacién X
Piel seca
Borde de la *  Hiperqueratosis

herida *  Callosidades
) Eczema
Infeccion

e Monitorizacion de cicatrizacion:
El uso de escalas objetivas permite una valoracidn mas precisa en la cual el
profesional puede realizar cambios y adaptaciones de forma oportuna adaptando el
tratamiento a las necesidades de las lesiones, el instrumento RESVECH 2.0 es un
instrumento validado y aplicado para todo tipo de herida cronica permitiendo una
monitorizacion y seguimiento del proceso de cicatrizacién, cuanto mas alta es la

puntuacion la herida se encuentra en malas condiciones y viceversa

Figura Instrumento RESVECH 2.0



ITEM PUNTUACION

1. Dimensiones de la lesidn (largo x ancho) 0-6 puntos

2. Profundidad / tejidos afectados 0-4 puntos

3. Bordes 0-4 puntos

4. Tipo de tejido en el lecho de la herida 0-4 puntos

5. Exudado 0-3 puntos

6. Infeccion / inflamacién 14 items SI: 1 punto NO: 0 puntos
Puntuacién total (Max = 35 Min =0)

Es fundamental realizar una evaluacion temprana y continua con ayuda de escalas
e instrumentos validados para monitorizar la actividad y el dafio cutaneo en
pacientes con SAF, se sugiere el uso de (aGAPSS) Global Antiphospholipid
Syndrome Score ajustado, el cual permite evaluar la actividad global del SAF vy el
dafo acumulado en 6rganos, incluido la piel cuanto mas alto es el puntaje, el riesgo

de trombosis se considera alto

Figura Puntuacion global del sindrome antifosfolipido ajustado(aGAPSS)

PARAMETROS PUNTOS

Anticuerpos IgG o IgM contra 5
cardiolipina
Anticuerpos IgG o IgM contra B2 4

glicoproteina l
Anticoagulante Lupico 4

Anticuerpos IgG o IgM al complejo
fosfatidilserina-protrombina

Hiperlipidemia 3
Hipertension arterial 1
Puntuacién total (Max =20 Min =0)

0. Manejo sistémico:
El manejo con terapia anticoagulante es el pilar fundamental para prevenir y tratar
las trombosis subyacentes que causa varias manifestaciones cutaneas, en algunos
casos se recomienda afadir corticosteroides sistémicos, inmunosupresores o

terapias biolégicas las cuales han demostrado eficacia en manifestaciones cutaneas



dificiles de tratar, ademas el uso de plasmaféresis puede considerarse en casos de

necrosis severa cuando hay resistencia a la anticoagulacion convencional

La evidencia resalta la importancia de adaptar el tratamiento segun la gravedad, la
respuesta del paciente y la presencia de otras comorbilidades ya que no existe un
protocolo unico y la experiencia clinica sigue siendo clave en la toma de decisiones,
sin embargo, la Sociedad Espafiola de Reumatologia sobre el Sindrome
antifosfolipidico primario establece recomendaciones en el diagnéstico, evaluacion

y tratamiento anticoagulante en situaciones especiales en algoritmos de atencion.

Figura. Algoritmo de atencion en pacientes con SAF

Actitud terapéutica en pacientes con anticuerpos antifosfolipidos (AAF) |

cirugia,
de alto riesgo ico: HBPM

Paciente con AAF positivos ]

|

[ Mmboslsprovln]
) | i
| see . (S

\ 4

concomitantes,...)
bl

- Control estricto de factores de riesgo cardiovascular
- Evitar situaciones predisponentes a nuevos eventos [
«

n
profilatica

1. Sin tratamiento

2. Considerar AAS 100 mg/dia si:
-[c:mﬁvmar INR en momento de recurrencia trombtico - Perfil serologico de riesgo

- Control estricto de factores de riesgo cardiovascular - Factores de riesgo CV asociados
- Evitar snuaclones predisponentes a nuevos eventos - LES asociado

1. Valorar:

dosis de (INR 3-4)

- Asociar AAS a dosis antiagregantes
- Asociar Hidroxicloroquina y/o estatinas

2. Si estan contraindicad2os los antagonistas de la vitamina K:
- Se recomienda utilizar HBPM a dosis anticoagulante
- Considerar ACOD

Figura. algoritmo de tratamiento del SAF catastréfico



Tratamiento de pacientes con SAF catastréfico

{ Paciente con SAF catastréfico ]
[

Identificar y corregir factores
precipitantes:
* Infeccién
* Cancer
* Cirugia
* Anticoagulacion subterapéutica
* Anticonceptivos orales
* Embarazo

v

TRIPLE TERAPIA (TT):

Anticoagulacién con heparina no fraccionada iv ( preferentemente)
+
Glucocorticoides a dosis altas (500-1000 mg/iv), 3 dias, seguidos de
glucocorticoides orales (1mg/kg) *
+
Plasmaféresis y/o IGIV (400 mg/kg/iv), 5 dias

*En caso de infecciones graves asociadas disminuir la dosis

* \Valorar asociar

SAF catastréfico
asociado a LES:

Ciclofosfamida

Refractario
al
tratamiento

[NO|
q Realizar seguimiento

& |

Valorar asociar
Rituximab

Elg"

Refractario
al
tratamiento

(No]
g Realizar seguimiento

v

Valorar asociar
Eculizumab

0. Educacién y seguimiento

e Ensenar autocuidado: Se debe fomentar el autocuidado a los pacientes con

manifestaciones cutaneas a través de la educacion estructurada y adecuado

al igual que el acompafnamiento y la adherencia al tratamiento, los temas

importantes para brindar un adecuado plan de educacion deben contener

e Adherencia al tratamiento anticoagulante

e Reconocimiento temprano de signos de complicaciones (cambios de color,

dolor, enrojecimiento y necrosis)
e Controles periddicos
e Proteccion de los apésitos

e Proteccion de la piel



e Promover habitos saludables

e Factores de riesgo modificables (tabaco, licor, hipertension, dislipidemia)

Establecer una relacion de confianza entre el paciente y el equipo de salud
multidisciplinario es relevante con ayuda de herramientas de comunicacion
efectivas, asi como la integracion de la familia o cuidadores en el proceso educativo

mejorara la persistencia y la adherencia al tratamiento

e Signos de alarma:
Los profesionales de salud deben estar alergia a la coexistencia de manifestaciones
cutdneas con antecedentes de: trombosis, pérdida fetal recurrente,
tromboembolismo pulmonar, micro trombosis en otros 6rganos. Las lesiones que se
encuentren en piel en miembros inferiores se deben tener en cuenta todas las

manifestaciones cutaneas asociadas al SAF como:

Inicio subito de lesiones

Necrosis cutanea extensa

Ulceras dolorosas de rapida progresion
Livedo reticularis

Livedo racemosa

Gangrena digital

Pseudovasculitis

Fiebre

Dolor intenso

= © © N o o bk~ b=

0. Trombocitopenia

e Importancia del seguimiento: Se debe identificar y abordar las posibles
barreras generadas por el paciente, su familia o el sistema de salud, el
acompafamiento y seguimiento peridédico entre 1-3 veces al afo son
estrategias efectivas para optimizar la adherencia u los resultados clinicos de

las manifestaciones cutaneas del SAF



Evaluacion funcional y de cicatrizacion: Los profesionales deben identificar y
documentar de manera sistematica el tipo, extension y evolucion de las
lesiones cutaneas, es importante evaluar la progresion o retroceso de las
lesiones observando caracteristicas del proceso de cicatrizacion como
(reduccién de tamafo, formaciéon de tejido de granulacién, signos de

infeccion y tiempo de tratamiento)



