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RESUMEN

El presente articulo hace un repaso histérico por los marcos
conceptuales sobre las lesiones por presién y otros tipos de heridas
crénicas. En esta revision se presentan 4 de los modelos més
influyentes y representativos de las ltimas décadas: 2) el modelo
conceptual de Braden-Bergstrom, que se desarrollé en 1987 como
base tedrica para el desarrollo de la escala de Braden y que identifica
los factores etioldgicos definidos, el aumento de la presién y la
disminucién de la tolerancia de los tejidos; 4) el modelo tedrico de
las lesiones cutdneas relacionadas con la dependencia, que analiza

el principal marco tedrico de estas lesiones cronicas, desde su

origen en 2011, su difusion en 2014 y las dltimas modificaciones
realizadas en 2021, en las que ya se incluyen hasta 10 tipos de
lesiones distintas; ¢) el modelo conceptual de la dermatitis asociada

a la incontinencia, este modelo hace referencia a la més frecuente

de todas las lesiones cutdneas asociadas a la humedad, la dermatitis
asociada a la incontinencia, de la que se analizan sus dos grandes
factores etioldgicos, la sobrehidratacién y el aumento del pH, y

d) el modelo conceptual de las lesiones por compromiso vital grave,
finalmente se analiza el tltimo y mds reciente de los modelos, el de las
lesiones inevitables y que se dan en las personas cuya situacién vital
es extremadamente grave, e incluso son el anuncio de una muerte
inminente, distinguiendo entre las lesiones por fracaso multiorgdnico
y las lesiones por vasoconstriccién extrema.

PALABRAS CLAVE: Modelos tedricos, marco conceptual, lesiones
por presion, heridas crénicas, historia..

HELCOS

Modelo tedrico y marcos
conceptuales de las lesiones
por presion y otras heridas
crénicas. Historia y desarrollo

This article takes a historical review through the theoretical
frameworks of pressure injuries and other chronic wounds. In
this review, 4 of the most influential and representative models
of the last decades are presented: @) the Braden-Bergstrom
conceptual framework, developed in 1987 is presented as the
theoretical basis for the development of the Braden scale and
the defined etiological factors are identified: increased pressure
and decreased tissue tolerance; 6) the theoretical model of
dependence-related skin lesions, the main theoretical model of
these chronic lesions is also analyzed, from its origin in 2011,
its dissemination in 2014 and the latest modifications made in
2021 in which up to ten different types of lesions are already
included; ¢) the conceptual model of incontinence-associated
dermatitis, this model analyzed refers to the most important
of all moisture-associated skin lesions: incontinence-associated
dermatitis, analyzing the two major etiological factors:
overhydration and increased pH; and ) the conceptual model of
severe life-threatening injuries, finally, the last and most recent
model is analyzed, that of unavoidable injuries that occur

in people whose life situation is extremely serious, and even
heralds imminent death, distinguishing between multiorgan
dysfunction syndrome skin injuries and skin injuries by extreme
vasoconstriction.

KEYWORDS: Theoretical models, conceptual framework,
pressure injuries, chronic wounds, history.
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N INTRODUCCION

Las lesiones por presién (LPP) estdn vinculadas a la historia de la huma-
nidad, se tiene constancia de su existencia desde el mismo comienzo de
los tiempos y se han descrito en distintos papiros médicos datados en
1550 a.C. La paleopatologfa ha mostrado también que estas lesiones ya
existfan en el tiempo de los faraones o en los manuscritos del Qumrén'2,

No obstante, durante demasiado tiempo se ha mantenido la conside-
racién de que son un “problema inevitable”; asi, por ejemplo, hace més
de 200 afios ya se decfa que “su tratamiento se considera en general como
una prictica inferior, una tarea poco agradecida y escasamente gloriosa,
donde mucho trabajo cuesta y escaso honor se otorga’™, lo que hizo que se
instaurara la llamada “era del fatalismo tréfico” o “nihilismo terapéuti-
c0”, que ha permanecido férreamente enraizado durante mucho tiempo,
haciendo flaco favor a la lucha contra estos procesos®*.

No serd hasta el dltimo tercio del siglo x1x, cuando Florence Nigh-
tingale, la creadora de la enfermerfa moderna, en su libro Nozas sobre
Enfermeria’ reconociera de forma inequivoca la responsabilidad de las
enfermeras en las LPP, manteniendo que estas se podfan prevenir me-
diante unos buenos cuidados de enfermerfa. Pero realmente no es hasta
que termina la Primera Guerra Mundial, ante una importante cifra de
soldados con lesiones medulares, cuando se comienza a plantear de for-
ma sistemdtica la prevencién de estas lesiones.

Serfa Carol Dealey en su mitico libro Managing pressure sore preven-
tion®, quien actualizarfa el pensamiento de Nightingale asumiendo el
rol enfermero en su prevencion diciendo: “Mds que la creencia de que un
buen cuidado previene las dilceras por presién, un mal cuidado de enferme-
ria seria la causa de ellas”. Esta responsabilidad directa ha llevado, dice
la autora, a dos claras posturas que pensamos siguen conviviendo en la
actualidad:

* Las que tratan de silenciar su presencia, alidndose con una mayoritaria
dejacién de las instituciones (a quien no les importa, por subestima-
cién de sus consecuencias) y de muchos profesionales de la salud (que
por formaci6n o voluntad personal ante procesos “poco gloriosos” no
alcanzan a delimitar), dejando, a la postre, mds huérfanas y desprote-
gidas a las personas que sufren esta patologfa.

¢ Las que han tomado las riendas, escuddndose en el reto de su con-
sideracién como problema mayoritariamente de enfermerfa y estdn
poniendo al servicio de los aquejados, cominmente los méds mayores
y diezmados de nuestra sociedad, sus conocimientos (cada vez mds
afianzados en investigaciones), su interés (cada vez mis justificado a
la vista del alcance del problema) y su voluntad (construida sobre el
credo de obligacién moral y de servicio de un cuidador profesional)®.

Sin duda, en ello, ha contribuido la creacién, a finales del siglo pasa-
do, de las sociedades cientificas para el cuidado de estas lesiones, como
el US National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) o el europeo
European Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP).

En Espana, la creacién en 1994 del Grupo Nacional para el Estudio y
Asesoramiento en Ulceras por Presién y Heridas Crénicas (GNEAUPP)
marca un antes y un después en la evolucién del cuidado de estas lesio-
nes, especialmente desde su ya mitico I Simposio Nacional, celebrado
en Logrofio en 1996.

Todas estas sociedades, desde sus inicios, han tenido un objetivo cla-
ve: “mejorar la salud y la calidad de vida de los pacientes con LPP y otras
heridas crénicas y de sus cuidadores a través del fomento de los cuidados de
prevencion y de la mejora de los tratamientos dispensados™ .

Pero, para poder prevenir y tratar adecuadamente estas lesiones, es
necesario aumentar el conocimiento sobre sus factores etiolégicos, sobre
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sus mecanismos de produccidn, sobre sus manifestaciones clinicas y, cla-
ramente, sobre las estrategias de prevencién. Sin embargo, este proceso
de “conceptualizacién del problema”, increfblemente no se ha realizado
hasta fechas muy recientes. Los cuatro modelos que aqui se presentan
constituyen un ejemplo de este intento de clarificar y asentar los conoci-
mientos sobre este problema de salud.

N EL PRIMER MARCO CONCEPTUAL
SOBRE LAS LESIONES POR PRESION
DE LA HISTORIA

En el afo 1985, en Estados Unidos, en el contexto de un proyecto de
investigacién en centros sociosanitarios, como intento de desarrollar
una nueva escala de valoracién del riesgo de desarrollar LPP y para dar
respuesta a algunas de las limitaciones de la Escala de Norton, las Dras.
Barbara Braden y Nancy Bergstrom® realizaron un andlisis sobre los fac-
tores de riesgo, que les llevé al desarrollo de un esquema conceptual en
el que resefiaron, ordenaron y relacionaron los conocimientos existentes
sobre LPD, lo que les permiti6 definir las bases de su escala®.

En este esquema definen, por primera vez, lo que entendian del por
qué se desarrollaban las LPP y encuentran dos grupos de factores etiold-
gicos: el aumento de la presién sobre los tejidos y/o su disminucién de la
tolerancia, y aqui, entre los factores extrinsecos, incluyen a la humedad,
la friccién y la cizalla, elementos que incorporardn a su escala.

Este modelo se ha mantenido inalterable y aceptado por la comuni-
dad cientifica durante un cuarto de siglo, y todas las medidas de preven-
cién y tratamiento se han dirigido a tratar estas dos cuestiones.

No obstante, con el avance del conocimiento, habfa aspectos que no
termindbamos de comprender en la préctica clinica, que no casaban con
lo que los profesionales sanitarios encontraban en el dfa a dfa. Asi, y en
torno a finales de la primera década del presente siglo, surge en la comu-
nidad cientifica un intenso debate cuestionando el modelo conceptual
de Braden-Bergstrom.

En este debate nos plantedbamos si todas las lesiones tienen el mismo
origen: ;por qué con los mismos cuidados unos pacientes desarrollan
LPP y otros no? o ;por qué unas lesiones parecen presentarse de una for-
may otras de otra cuando tienen el mismo origen: la presion? o ;por qué
unas evolucionan adecuadamente y otras con el mismo tratamiento, no?

En un intento de dar respuesta a estas cuestiones nace el modelo te6-
rico de las lesiones cutdneas relacionadas con la dependencia (LCRD).

N EL MODELO TEORICO DE
LAS LESIONES CUTANEAS
RELACIONADAS CON LA
DEPENDENCIA

En el afo 2005, el grupo de expertos europeo habia publicado un traba-
jo en el que por primera vez se diferenciaban las lesiones por humedad
de las LPP?, algo que asumi6 el propio GNEAUPP", pero segufan sin
determinarse tedricamente los factores etiolgicos de las lesiones.

Este debate segufa dentro de esta sociedad cientifica y en 2009 se
inicia un proyecto de investigacidn para intentar dar respuesta a estas
cuestiones y que se verfa culminado en 2011 con la publicacién de la
tesis del Dr. Garcia-Ferndndez’, que presenta por primera vez el modelo

teérico de las LCRD (fig. 1).
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Figura 1. Tesis doctoral donde aparece por primera vez el modelo teérico de
las lesiones cutaneas relacionadas con la dependencia.
Fuente: Garcia-Fernandez, 20117,

Lo que se realiza en esta investigacion es una revisién sistemdtica de
la literatura para identificar todas las escalas de valoracién del riesgo de
desarrollar tlceras por presién (EVRUPP) desde 1962, con la aparicién
de la primera escala, la de Doreen Norton', hasta el afio 2009. Una
basqueda en 14 bases de datos de la literatura, sin restriccion idiomdtica,
que identificé y analizé mds de 1.000 documentos y restimenes, analizd
a texto completo 255 articulos en 10 idiomas y en el que se encontrd un
total de 65 EVRUPP. Ocho de ellas nunca se publicaron, 46 eran para la
valoracion de pacientes adultos (10 centradas en el contexto de cuidados
criticos) y 11 para pediatria o neonatos (6 de las cuales orientadas a los
cuidados intensivos pedidtricos/neonatales).

El siguiente paso en la investigacion fue plantearse si se podia dar la
vuelta al proceso de creacion de las escalas. Las enfermeras identificaban
deductivamente los factores de riesgo que ellas consideraban clave, y con
ello se construfan las escalas, pero ;se podrifa hacer al revés?, ;se podria
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hacer de forma inductiva?, jse podria crear un marco conceptual sobre
el mecanismo de produccién de las LPP y otras heridas cronicas basado
en los factores de riesgo de las EVRUPP?

Tras eliminar la escala PUPS™, al no evaluar a los pacientes sino a las
instituciones, se analizaron las 56 EVRUPP publicadas. Se extrajeron
453 factores de riesgo, entre los que, y tras eliminar los duplicados, se
identificaron 83 factores de riesgo diferentes. Estos factores se agrupa-
ron, mediante técnica Delphi, por un panel de 18 expertos relacionados
con las heridas, en un total de 23 dimensiones de riesgo. Con ellas se
construy6 el modelo tedrico de las LCRD, que se refrendé como mo-
delo tedrico por la revista Journal of Nursing Scholarship editada por la
prestigiosa Sociedad Sigma-Theta-Tau", y que se ha aceptado amplia-
mente y recogido ya en libros de prestigio'*" a nivel internacional, o
que ha dado lugar al desarrollo de varias tesis doctorales'®".

Quizds podamos sintetizar en tres las principales aportaciones del mo-
delo tedrico de las LCRD”*3:

* La primera es la que viene a desglosar que lo que hasta ese momento
llamébamos LPP, realmente englobaba en su origen a un grupo de al
menos siete lesiones distintas: LPP-cizalla, lesiones por humedad, lesio-
nes por friccidn, lesiones combinadas (presién-friccién, presion-hume-
dad, friccién-humedad) y multicausales”"®. Dado que el modelo no es
estitico y ha seguido evolucionando, se ha aumentado hasta 10 tipos
de lesiones, incluyendo los desgarros cutdneos y las combinaciones des-
garros-friccion y desgarros-presion, lo que se ha puesto muy reciente-
mente en manos de la comunidad cientifica (fig. 2)".

* La segunda aportacién radica en dar entidad propia a las lesiones por
friccién. Hasta el desarrollo del modelo, todas las escalas, incluso el
modelo de Braden-Bergstrom, habfan considerado a la friccién junto
con la cizalla (nunca separadas en ninguna de las 11 escalas que las
consideraban) como un elemento que se tenfa que considerar, pero
sin suficiente entidad para ser en si misma el origen etioldgico de
algunas lesiones. El modelo propone que estas lesiones superficiales,
provocadas por la transformacion de la energfa cinética en energfa
calérica, se comportan de forma similar a las quemaduras. Por ello se
manifiestan clinicamente con flictenas o forma de quemaduras super-
ficiales, consecuencia del desplazamiento de la piel del paciente con el
agente que provoca la friccién.

ALGORITMO: MODELO TEGRICO DE LAS LESIONES CUTANEAS RELACIONADAS CON LA DEPENDENCIA 2.0

Las lesiones cutaneas relacionadas con la dependencia se definen como: “el dafio de la piel y/o tejidos subyacentes que afecta a personas con limitaciones o pérdida (temporal o
permanente) de la autonomia fisica, mental, intelectual o sensorial debido a la discapacidad, edad proceso o enfermedad y que requieren de ayuda pra sus actividades basicas

¢ producen

DESGARRO CUTANEO

Lesion combinada
friccion-desgarro

producen

producen 3

LESION POR FRICCION

Lesion combinada
presion-desgarro

producen

Lesion combinada
presion-friccion

producen

Lesion combinada
fariccion-humedad

LESION POR PRESION
0 PRESION CIZALLA

2 producen

Lesion combinada
humedad-presion

roducen roducen

LESION POR HUMEDAD

producen

La suma de 3 0 mas factores etioldgicos (presion, friccion, humedad o desgarros) provocan
LESIONES MULTICAUSALES

producen

Figura 2. Modelo tedrico de las lesiones cutaneas relacionadas con la dependencia 2.0.

Fuente: Garcfa Fernéndez et al., 2021'%.
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* En tercer lugar, aunque no por ello menos importante, es la que viene
a poner sobre la mesa la diferenciacién de las LPP con las lesiones
que combinan las fuerzas de presion y cizalla. Hasta el momento de
su desarrollo, no éramos capaces de distinguirlo, ¢ incluso habfa un
intenso debate sobre si las LPP se producian de dentro a fuera o de
fuera a dentro. El modelo deja claro cudndo ocurre cada situacién.

Baséndose en los estudios de Sato et al."”, que definfan unas lesiones
de evolucién incierta a pesar de unos cuidados adecuados, con un doble
eritema, el segundo mds oscuro dentro del primero y desplazado entre
30-45° de las prominencias dseas. Lo que se estaba describiendo eran
LPP-cizalla. Lesiones profundas por la obstruccién de los vasos sangui-
neos a nivel interno, como demuestran algunos trabajos experimentales
realizados posteriormente para determinar el efecto de la cizalla sobre
los vasos®. En las lesiones de tejidos profundos, que se presentan en la
clinica diariamente?, intervienen de forma simultdnea presion y cizalla.

Por tanto, nos encontramos ante un nuevo paradigma que va mds
alld de una simple conceptualizacién, ya que, al poder establecer carac-
teristicas diferenciales entre ellas, van a facilitar la aproximacién de los
clinicos en cada circunstancia. Solo si tenemos claro el mecanismo de
produccién de cada una de estas lesiones, si entendemos que son dife-
rentes, originadas por distintos agentes causales, podremos realizar un
adecuado abordaje preventivo y terapéutico.

N EL MARCO CONCEPTUAL
DE LA DERMATITIS ASOCIADA
A LA INCONTINENCIA

Desde el mismo instante de la elaboracién del modelo tedrico de las
LCRD", tenfamos claro que una de las cuestiones bésicas a trabajar
era sobre las lesiones cutdneas asociadas a la humedad (LESCAH),
porque era evidente que faltaba conocimiento sobre su mecanismo de
produccidn.

Como se comentd anteriormente, en 2005 la EPUAP? publicé un
articulo intentando diferenciar las LESCAH de las LPD, y, simultdnea-
mente, un panel de expertos reunidos en Chicago reconocfa la ausencia
de un término adecuado y consistente para identificar el dafio cutdneo
causado por la exposicion a orina o a heces. Por ello, acufig el término
dermatitis asociada a la incontinencia (incontinence-associated dermati-
11s), y lo definié como “/a inflamacion de la piel producida por el contacto
de la orina o heces con la piel perineal o perigenital’*. Este término descri-
birfa la respuesta de la piel a la exposicidn crénica a la orina o a los ma-
teriales fecales (inflamacién y eritema con o sin erosién o denudacién de
la piel), identificando especificamente la causa irritante (incontinencia
urinaria y/o fecal) y reconociendo que un drea anatémica mds extensa
que el perineo se afecta frecuentemente®.

De hecho, son muchas mds las localizaciones que se pueden ver afec-
tadas por estas lesiones. Por ello, quizds tras la publicacién del modelo,
el articulo mds importante publicado en la literatura cientifica inter-
nacional fue el desarrollado en 2013 por Torra i Bou et al.”, en que se
redefinfa el concepto y el abordaje de las LESCAH y consideraba junto
con la DAI hasta seis tipos de LESCAH.

No obstante, a pesar de todo lo expuesto, seguian existiendo bastantes
dudas. Estamos hablando de un dafio cutdneo asociado con la expo-
sicién a la orina o a las heces? y otros efluentes, que es una respuesta
reactiva de la piel a esa exposicién prolongada que se manifiesta como
inflamacién de la piel, pero ;qué papel juega la orina? Sabemos que es
estéril y que una incontinencia no causa lesiones en todas las personas,
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Tesis Doctoral

Diciembre 2015

sobréeos factores
relacionados con la
Dermatitis-asociada a_
la Incontinencia:—]

Propuesta de un nuevo
modelo teodrico,

>
Manvel Rodriguez Palma

f\ Universitat d'Alacant
= Universidad de Alicante

Figura 3. Tesis doctoral donde aparece por primera vez el modelo teérico de
la dermatitis asociada a la incontinencia.

Fuente: Rodriguez-Palma, 2015%.

es mds, contiene urea, que es un elemento protector de la piel, entonces
spor qué en unos pacientes si y en otros no?

Para responder a esta cuestion se desarroll una investigacién para fraguar
un modelo conceptual que describiera los factores etioldgicos y los factores
asociados a la aparicién de la mds frecuente de las LESCAH, la DAL, cuyo
fruto fue la tesis doctoral del Dr. Rodriguez Palma* (fig. 3), en la que, a tra-
vés de una revision sistemdtica de la literatura, primero, y mediante metodo-
logfa de consenso con un grupo de expertos, después, establecié un modelo
tedrico determinando los factores etioldgicos y asociados de estas lesiones,
cuya ultima modificacién acaba de ser publicada a nivel internacional® y
que determina claramente la fisiopatologfa de las lesiones.

Basicamente, el dafio en la piel se produce por la sobrehidratacién
provocada, fundamentalmente, por la exposicién continua o casi con-
tinua a la humedad (orina, sudor, etc.) y/o al incremento del pH de
la piel. Este es el mecanismo mds complejo, que estd motivado por la
accién de las enzimas digestivas, los microorganismos y otros irritantes
quimicos que puede haber en las heces y otros exudados que provo-
can la descomposicién de la urea en amoniaco, alcalinizando la piel
y destruyendo la barrera dermolipidica. Este proceso facilita la pene-
tracion de los irritantes quimicos, lo que desencadena una respuesta
inflamatoria, con liberacién de histaminas y que puede acabar en la
denudacién de la piel.

Evidentemente, hay factores que pueden influir en la gravedad de
estas lesiones como el tiempo de exposicion a los irritantes quimicos, asi
como otros factores asociados al paciente (edad, obesidad, enfermedades
previas, alteraciones de la oxigenacién tisular, estado cognitivo, etc.) y
factores asociados a los cuidados (uso de absorbentes incluido su mala
utilizacién como doble pafial, cuidados inadecuados de la piel o uso de
determinados medicamentos como los antibidticos, esteroides o inmu-
nosupresores). Para profundizar mds en el modelo recomendamos a los
lectores la revisién del articulo original®.

En definitiva, un complejo proceso fisiopatolégico que queda am-
pliamente analizado y detallado en estos estudios*** y que permite de-
terminar, al conocer la fisiopatologia, las medidas de prevencién y los
cuidados mds adecuados para estas lesiones.
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N EL MARCO CONCEPTUAL
DE LAS LESIONES CUTANEAS
POR COMPRIMISO VITAL GRAVE

El tercer marco tedrico viene a complementar a los otros dos y se ha
desarrollado recientemente® tras un proceso de investigacion que se ori-
gina por otra de las cuestiones bésicas que se plantean los clinicos desde
hace unos afos: jtodas las LCRD, y en especial las LPD, son evitables o
hay situaciones en las que no lo son?

Si recordamos los trabajos realizados por Pam Hibbs, ella habia afir-
mado que una gran mayoria de las LPP eran prevenibles”, pero la reali-
dad es que no hay ninguna experiencia en ningtin lugar del mundo que,
de forma consistente y reproducible, sea capaz de reducir la incidencia
de las LPP a cero®®. Sin embargo, desde que Karen L. Kennedy describié
un tipo de lesiones inevitables en el primer congreso de la NPUAP en
1989, muchos autores han identificado este tipo de lesiones no evitables
que no solo aparecian en zonas de presion®*3,

Para intentar dar respuesta a estas cuestiones y diferenciar las lesiones
evitables de las inevitables, se ha desarrollado el modelo conceptual de
las lesiones cutdneas por compromiso vital grave®, que viene a englobar
el conjunto de lesiones que aparecen por fallo cutdneo, propiciado por la
situacién del paciente y que, por tanto, no son evitables con las medidas
preventivas habituales, sino que son una manifestacién de la situacién
de gravedad de la persona que las presenta, anunciando incluso su muer-
te inminente.

Dentro de este modelo encontramos dos tipos de lesiones fundamentales:

o Lesiones cutdneas por fracaso multiorgdnico (LCFMO): provocadas
por una hipoperfusién de origen sistémico secundaria a una en-
fermedad terminal, que origina fracaso de cualquier érgano vital,
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aunque generalmente el fracaso es multiorgénico. Tienen forma de
pera, mariposa o herradura, con cambios en la turgencia, el color y
la aparicién de dolor. Pueden tener diversas caracteristicas y loca-
lizaciones, de ahi que se hayan conocido de forma diferente segin
quien las haya descrito. Se caracterizan por una aparicién stbita,
atin con cuidados adecuados®. Suelen presentarse generalmente en
el contexto de los cuidados paliativos, tanto de pacientes oncoldgi-
cos como no oncoldgicos.

Lesiones cutdneas por vasoconstriccion extrema (LCVE): provocadas por
una hipoperfusién grave que se prolonga durante un tiempo y que es
secundaria a una enfermedad critica. En las primeras fases del pro-
ceso, las LCVE, pero si la situacion se mantiene en el tiempo o se
deteriora puede provocar LCFMO, se presentan con la apariencia de
lesiones por congelacién en las zonas més distales. Inicialmente se
muestran como eritemas o inflamaciones con induracion, para evolu-
cionar a zonas mds blancas, duras y frfas al tacto. Pueden desarrollarse
flictenas, y en la tltima fase aparece la necrosis con muerte del tejido,
que puede requerir incluso la amputacién. En todos los casos son
muy dolorosas. Esta situacién suele producirse generalmente en el
contexto de UCI*.

Al igual que en el caso anterior, recomendamos a los lectores profun-
dizar en el modelo yendo a la fuente primaria®.

Como ven es un cambio importante, en la forma de abordar estas lesio-
nes, que ha cambiado, no solo la prevencién y los cuidados, sino también
los sistemas de registros y los conjuntos minimos basicos de datos de mu-
chos centros sanitarios, y que ha establecido una base tedrica solida sobre
la que seguir investigando y mejorando la practica clinica m

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener ningtin conflicto de intereses.

Incontinencia y Ulceras por Presion. Serie Documentos Técni-

Ulceras por Presion y Heridas Cronicas; 2021.

1. Garcfa-Fernandez F, Lépez Casanova P. Pancorbo Hidalgo P, cos GNEAUPP n.* X. Madrid: Grupo Nacional para el Estudio y 19. Sato M, Sanada H, Konya C, Sugama J, Nakagami G. Progno-
Verdd Soriano J. Anecdotario historico de las heridas cro- Asesoramiento en Ulceras por Presion y Heridas Cronicas; 2006. sis of stage | pressure ulcers and related factors. Int Wound J.
nicas: Personajes ilustres que la han padecido. Rev Rol Enf. 11. Norton D, Exton-Smith A, McLaren R. An investigation of geria- 2006;3(4):355-62.
2009;32(1):60-3. tric nursing problems in hospital. National Corporation for the 20. Manorama A, Meyer R, Wiseman R, Bush TR. Quantifying the

2. Martinez Cuervo F, Soldevilla Agreda J. EI cuidado de las heri- care of old people. London: Curchill Livingstone; 1962. effects of external shear loads on arterial and venous blood
das: evolucién histdrica (1.° parte). Gerokomos. 1999;10(4):182- 12. Olshansky K. Assessing pressure ulcer risk is different than flow: implications for pressure ulcer development. Clin Biomech
92. predicting development of a pressure ulcer. J Wound Ostomy (Bristol, Avon). 2013;28(5):574-8.

3. Soldevilla Agreda JJ. Las Glceras por presién en Gerontologfa: Continence Nurs. 2008;35(1):22. 21. YapTL, Alderden J, Lewis M, Taylor K, Fife CE. Angiosomal Vascular
Dimension epidemioldgica, econdmica, ética y legal. Tesis 13. Garcia-Fernandez FP. Agreda JJ, Verdu J, Pancorbo-Hidalgo PL. QOcclusions, Deep-Tissue Pressure Injuries, and Competing Theories:
doctoral. Santiago de Compostela: Universidad de Santiago de A new theoretical model for the development of pressure ul- A Case Report. Adv Skin Wound Care. 2021;34(3):157-64.
Compostela; 2007. cers and other dependence-related lesions. J Nurs Scholarsh. 22. Gray M, Bliss DZ, Doughty DB, Ermer-Seltun J, Kennedy-Evans

4. Verdd Soriano J. Epidemiologfa, Prevencion y Tratamiento de 2014;46(1):28-38. KL, Palmer MH. Incontinence-associated dermatitis: a consen-
las Ulceras por Presion. Tesis doctoral. Alicante: Universidad de 14. Garcfa-Ferndndez F, Soldevilla-Agreda J, Torra Bou J. Atencién sus. J Wound Ostomy Continence Nurs. 2007;34(1):45-54; quiz
Alicante; 2004. Integral de las Heridas Cronicas. 2.% ed. Logrofio: GNEAUPP-FS- 5-6.

5. Nightingale F. Notas sobre Enfermeria. Qué es y qué no es. Bar- JJ; 2016. 23. Torra i Bou JE, Rodriguez Palma M, Soldevilla Agreda JJ, Gar-
celona: Masson; 1999. 15. Romanelli M, Clark M, Gefen A, Ciprandi G. Science and Practice cia-Fernandez FP, Sarabia R, Zabala Blanco J, et al. Redefinicién

6. Dealey C. Managing pressure sore prevention. Salisbury: Quay of Pressure Ulcer Management. 2nd ed. London: Springer; 2018. del concepto y del abordaje de las lesiones por humedad. Una
Books, Mark Allen Publishing Ltd.; 1999. 16. Roca Biosca A. Capacidad predictiva de las escalas de valora- propuesta conceptual y metodolégica para mejorar el cuidado

7. Garcia-Fernandez FP. Escalas de valoracién del riesgo de desa- cién de riesgo de Glceras por presion y otras lesiones relacio- de las lesiones cutdneas asociadas a la humedad (LESCAH).
rrollar Glceras por presion: revision sisteméatica con meta-andli- nadas con la dependencia en el paciente critico. Tesis doctoral. Gerokomos. 2013;24(2):90-4.
sis. Tesis doctoral. Jaén: Universidad de Jaén; 2011. Tarragona: Universidad Rovira i Virgili; 2016. 24. Rodriguez-Palma M. Revision sistemdtica sobre los factores

8. Braden B, Bergstrom N. A conceptual schema for the study of 17. Chiquero Valenzuela S. Eficacia de la herramienta SECLARED en relacionados con la dermatitis asociada a la incontinencia.
the etiology of pressure sores. Rehabil Nurs. 1987;12:8-12. la identificacion y clasificacién de las lesiones cutaneas rela- Propuesta de un nuevo modelo tedrico. Tesis doctoral. Alicante:

9. Defloor T, Schoonhoven L, Fletcher J, Furtado K, Heyman H, cionadas con la dependencia. Tesis doctoral. Jaén: Universidad Universidad de Alicante; 2015.

Lubbers M, et al. Statement of the European Pressure Ulcer de Jaén; 2021. 25. Rodriguez-Palma M, Verdu-Soriano J, Soldevilla-Agreda JJ,

Advisory Panel--pressure ulcer classification: differentiation be- 18. Garcia Fernandez FP. Soldevilla Agreda JJ, Pancorbo Hidalgo Pancorbo-Hidalgo PL, Garcia-Fernandez FP. Conceptual Fra-

tween pressure ulcers and moisture lesions. J Wound Ostomy PL, Verdd Soriano J, Lopez Casanova P, Rodriguez Palma M. mework for Incontinence-Associated Dermatitis Based on Sco-

Continence Nurs. 2005;32(5):302-6. Clasificacién-categorizacion de las lesiones relacionadas con ping Review and Expert Consensus Process. J Wound Ostomy
10. Garcia-Fernandez FP, Ibars Moncasi P. Martinez Cuervo F, la dependencia. Serie Documentos Técnicos GNEAUPP n.° II. 3.2 Continence Nurs. 2021;48(3):239-50.

Perdomo Pérez E, Rodriguez Palma M, Rueda Lépez J, et al. ed. Logrofio: Grupo Nacional para el Estudio y Asesoramiento en 26. Garcia-Fernandez FP. Soldevilla-Agreda JJ, Rodriguez-Palma M,

Pancorbo-Hidalgo PL. Skin injuries associated with severe li-

Gerokomos. 2022;33(2):105-110

Francisco P. Garcia-Ferndndez, Manuel Rodriguez-Palma, J. Javier Soldevilla-Agreda, José Verdi-Soriano y Pedro L. Pancorbo-Hidalgo

109



Francisco P. Garcia-Fernandez, Manuel Rodriguez-Palma, J. Javier Soldevilla-Agreda, José Verdd-Soriano y Pedro L. Pancorbo-Hidalgo
Modelo tedrico y marcos conceptuales de las lesiones por presion y otras heridas cronicas. Historia y desarrollo

fe-threatening situations: A new conceptual framework. J Nurs 29. Bain M, Hara J, Carter MJ. The Pathophysiology of Skin Failure

Scholarsh. 2022;54(1):72-80. vs. Pressure Injury: Conditions That Cause Integument Destruction
27. Hibbs P. Pressure sores: a system of prevention. Nurs Mirror. and Their Associated Implications. Wounds. 2020;32(11):319-27.

1982;155(5):25-9. 30. Kennedy KL. The prevalence of pressure ulcers in an intermedia-
28. Edsberg LE, Langemo D, Baharestani MM, Posthauer ME, te care facility. Decubitus. 1989;2(2):44-5.

Goldberg M. Unavoidable pressure injury: state of the science 31. Kennedy-Evans K. Understanding the Kennedy terminal ulcer.

and consensus outcomes. J Wound Ostomy Continence Nurs. Ostomy Wound Manage. 2009;55(9):6.

2014;41(4):313-34. 32. Latimer S, Shaw J, Hunt T, Mackrell K, Gillespie BM. Ken-

110  Gerokomos. 2022:33(2):105-110

33.

34

ORIGINALES

nedy Terminal Ulcers: A Scoping Review. J Hosp Palliat Nurs.
2019;21(4):257-63.

Nowicki JL, Mullany D, Spooner A, Nowicki TA, McKay PM,
Corley A, et al. Are pressure injuries related to skin failure in
critically ill patients? Aust Crit Care. 2018;31(5):257-63.

Yastrub DJ. Pressure or pathology: distinguishing pressure ul-
cers from the Kennedy terminal ulcer. J Wound Ostomy Conti-
nence Nurs. 2010;37(3):249-50.



