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RESUMEN

Las ulceras por presion (UPPs) tienen un origen inflamatorio ocasionado por procesos isquémicos localizados en la piel y
musculo que segun su avance pueden llegar a tener graves consecuencias en la salud global de la persona que las padece
incrementando el tiempo de estadia de hospitalizacion y los costos de recuperacion. En este articulo de educacion médica
continua damos una breve mirada a los mecanismos inflamatorios que se presentan en la patogenia de las UPPs y a las
técnicas que se usan para su deteccion y prevencion. Damos un énfasis especial a la termografia.

ABSTRACT

Pressure ulcers (PU) are inflammatory lesions caused by ischemic
processes located in the skin and muscle that according to their
progress can have serious consequences on the overall health
of patients, increasing the time of hospitalization and recovery
costs. In this paper of continuous medical education, we give
a brief look at the inflammatory mechanisms that occur in the
pathogenesis of UPPs which trigger immunological cascades and
the current techniques used for their detection and prevention. We
give a special focused on the thermography.

INTRODUCCION

Las tlceras por presion (UPP), también conocidas como
ulceras por decubito o escaras de presion, son lesiones
que patologicamente son inducidas por procesos ciclicos
de isquemia y reperfusion que resultan primariamente de
una presion constante sobre un area preferencialmente
oOsea. Estas lesiones de acuerdo a su severidad clinica en
pacientes generalmente postrados en cama se clasifican en
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estadios I al IV que son consistentes con una piel intacta
enrojecida en cuadros iniciales hasta un dafio profundo
al musculo en cuadros severos. De manera importante,
aunque esta clasificacion es usada en la practica médica,
no necesariamente se relaciona al origen de la lesion o
a la progresion o curacion de la UPP, lo cual no permite
prevenir estadios muy tempranos donde clinicamente son
no detectables. El Panel Nacional de asesoramiento de
la Ulcera por Presion redefini6 los conceptos de lesiones
por presion durante la Conferencia de Consenso de
Establecimiento de NPUAP 2016 celebrada en Rosemont
(Chicago), precisando las etapas de lesion (ver Figura 1):

4 Etapa 1: piel intacta con un area localizada de eritema
no blanqueable, que puede aparecer de manera diferente
en la piel oscuramente pigmentada o cambios en la
sensacion, temperatura o firmeza pueden preceder
cambios visuales. Los cambios de color no incluyen la
decoloracion plrpura o marron; estos pueden indicar una
lesion por presion en los tejidos profundos.

4 Etapa 2: Pérdida parcial de la piel con dermis expuesta.
El lecho de la herida es viable, rosa o rojo, himedo, y
también puede presentarse como una ampolla llena de
suero intacta o roto, tejido adiposo y los mas profundos
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Figura . Etapas clinicas de las Ulceras por presion (UPPs.

no son visibles. El tejido de la granulacion y la escara
no estan presentes. Estas lesiones suelen resultar de
microclima adverso y cizallamiento en la piel.

4 Etapa 3: Pérdida total del espesor de la piel la ulcera,
presencia de tejido de granulacion en el epibolio (borde
de la herida enrollada) en la cual se observa la grasa
adiposa. La profundidad del dafio tisular varia segin la
ubicacion anatémica; areas de adiposidad significativa
pueden desarrollar heridas profundas. Pueden ocurrir
socavamientos y tlineles. Fascia, musculo, tendon,
ligamento, cartilago y/o hueso no estan expuestos.
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4 Etapa 4: Pérdida total de la piel y tejidos como fascia,
musculo, tendon, ligamento, cartilago o hueso expuesto
o directamente palpable en la tUlcera. Presencia de
epibolio (aristas), socavado y/o tiinel a menudo ocurren.
La profundidad varia segun la ubicacion.

Adicionalmente se incluyen los siguientes conceptos
que se deben tener en cuenta:

Lesion Inestable de la Presion: Pérdida total de la piel y
tejidos en la que la extension del daflo tisular dentro de
la ulcera no puede ser confirmada porque esta oscurecida
por el desecho o la escara. Si se elimina la escaramuza o
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Lesion
Inestable

Figura 2. Lesion inestable de la UPP.

la escara, se revelara una lesion de presion en la Etapa 3 o
en la Etapa 4. La escara estable (es decir, seca, adherente,
intacta sin eritema o fluctuacion) en el talon o la extremidad
isquémica no debe suavizarse ni eliminarse (Figura 2).

Lesion profunda de la presion del tejido: Piel intacta o no
intacta con area localizada de coloracion roja, marron,
purpura persistente, no blanqueable, o separacion epidérmica
que revela un lecho de herida oscura o una ampolla llena
de sangre. El dolor y el cambio de temperatura a menudo
preceden a los cambios de color de la piel. Esta lesion se
debe a una presion intensa y/o prolongada ya fuerzas de
cizallamiento en la interfase musculo-hueso. La herida puede
evolucionar rapidamente para revelar la extension real de la
lesion tisular, o puede resolverse sin pérdida de tejido.

Lesion por presion relacionada con dispositivos médicos:
Esto describe una etiologia. Las lesiones por presion
relacionadas con dispositivos médicos resultan del uso de
dispositivos disefiados y aplicados con fines diagnosticos
0 terapéuticos.

Lesion por presion en la membrana mucosa: La lesion
por presion se encuentra en las membranas mucosas con
antecedentes de un dispositivo médico en uso en el lugar
de la lesion.

Para la evaluacion clinica de estas etapas se utilizan escalas
de evaluacion de riesgo que establecen, por intermedio de
puntuacion, la probabilidad de la ocurrencia de la UPP en un
paciente, con base en una serie de parametros considerados
como factores de riesgo. Esas escalas incluyen condicion
general y evaluacion de la piel, movilidad, humedad,
incontinencia, nutricion y dolor, entre otros factores. Para
una identificacion objetiva y precisa del riesgo de presentar
tllceras por presion se han desarrollado diversas escalas
(Kring et al, 2007). Una de las mas utilizadas es la de
Braden, la cual ha sido validada en diferentes escenarios
(Ramundo 1995), para predecir la poblacion en riesgo de
desarrollar ulceras por presion y, de esta manera, manejar en
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forma més focalizada los recursos médicos y de enfermeria.
La Escala de Braden, estd amparada en la fisiopatologia de
las ulceras por presion y permite la evaluacion de aspectos
importantes para la formacion de la tlcera, segin seis
parametros: percepcion sensorial, humedad, movilidad
y actividad, nutricion, friccion y cizallamiento (Barnes
et al.,1993). Los cinco primeros subpuntajes reciben una
puntuacion que varia de 1 a 4, en cuanto el subpuntaje
friccion y cizallamiento, de 1 a 3. La suma de la puntuacion
de cada subpuntaje, en el final, permite la estratificacion
en intervalos, siendo que menores valores indican peores
condiciones.

La importancia de estas escalas y de la prevencion en UPPs
radica justamente en disminuir considerablemente los indices
de la calidad de salud y el bienestar del paciente. Las UPPs
causan un aumento en los indices de morbilidad y mortalidad
en pacientes ancianos y son extremadamente comunes en
aquellos con dafio en la medula espinal u otros desordenes
que inhabiliten la movilidad del paciente (Byrne y col. 1996,
Fuhrer y col. 1993, Chen y col. 2005). Por tanto, numerosas
nuevas técnicas han sido probadas, entre ellas: al ultrasonido,
la elastografia, la bioimpedancia y la termografia.

La termografia es una técnica de medicion de la radiacion
térmica superficial cuya aplicacion se ha ido ampliando en
el campo de la salud. La temperatura de la herida puede
proporcionar datos cuantitativos que permiten controlar
el proceso de formacion y cicatrizacion de las ulceras por
presion. Dado que las tres primeras tecnologias requieren
contacto con el paciente a diferencia de la termografia, ésta
ultima se hace mas viable y discutimos en la parte final de
este articulo su posible utilidad.

Modelos de investigacion de tlceras por presion

Dado que el conocimiento fundamental y los procesos
biologicos que conllevan a la formacion de la tlcera por
presion son diversos y variables, ademas de los factores
determinantes asociados a su desarrollo; se ha utilizado a lo



largo del tiempo diferentes modelos animales en ambientes
controlados de laboratorios que son importantes para poder
dilucidar esos procesos en las UPPs. Los modelos animales
fueron desarrollados debido a la necesidad de simular el
ambiente clinico y el fendmeno de presion por periodos de
tiempo variables (Goldstein y col. 1998, Hinrichsen y col.
1998). La mayoria de modelos, por tanto, utilizan ciclos
de carga para inducir y reproducir experimentalmente la
lesion. Es importante recalcar que ciertos tipos de modelos
pueden identificar selectivamente aspectos especificos del
desarrollo de la tlcera y analizar al final los resultados de
estas intervenciones. Adicionalmente, aunque hay muchos
medios para generar las UPPs en animales, hay pocos
métodos capaces de cuantificar la extension de las lesiones
y predecir adecuadamente los factores que aceleran su
progresion o curacion (Hyodo y col. 1995).

Estudios en el tiempo han logrado demostrar que la
formacion de la tlcera no sélo depende de la circulacion
y dafio en la piel sino en el musculo, y que este proceso es
vital para entender la fisiopatologia de la lesion (Bouten y
col. 2003). Los ciclos de isquemia y reperfusion que llevan a
formar radicales libres valida ésta hipotesis (Houwing y col.
2000). Verdaderamente una entrada inicial de neutrofilos
en la microcirculacion del misculo en la zona de presion
parece construir el ambiente inflamatorio que lleva a dafio
progresivo hacia las capas superiores de la piel.

Aunque los modelos animales no pueden imitar
completamente la estructura de la piel y miisculo presente
en el humano, la mayoria de modelos animales utilizados
para simular la formaciéon de UPPs pretende mostrar
los procesos tanto micro como macroscopicos que son
determinantes y principalmente hasta qué punto son
procesos funcionalmente reversibles de manera espontanea
(Ozcan y col. 1991, Mustoe y col. 2004).

De esta manera, resumiendo la investigacion de las UPPs,
en los 70’s, se descubrio que la friccion ademas de la
presion era una variable que podia llevar al desarrollo de
una UPP (Krouskop y col. 1978). Los analisis iniciales con
microscopia electronica y optica de las heridas, ademas
de una gran atencion en los cambios de flujo sanguineo
en la piel arrojaron su importancia. En los 80 y 90’s
los descubrimientos de la biologia molecular y celular
demostraron que habia dafio muscular. Eventos con alta
presion y corta duracion dafiaban principalmente el musculo,
mientras que para el dafio de la piel se requerian procesos
con mayor periodo de tiempo. Estudios de marcadores
bioquimicos de dafio muscular temprano como creatinina,
lactato deshidrogenasa, inositoltrifosfato en la sangre,
quisieron ser usados como predictores de la formacion de
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UPPs pero lastimosamente eran inespecificos. Después de
los 90’s la evidencia de dafio muscular previo tomé mayor
fuerza gracias a modelos animales acompafados de mejores
simulaciones computacionales que regulaban la presion
ejercida, ademas de instrumentos mas sensibles para evaluar
el flujo sanguineo por flujometria campimétrica por laser
Doppler y andlisis de inmunofluorescencia para estudiar
los procesos celulares. Todo esto llevo a reenfocar la
investigacion hacia la prevencion de las UPPs y a buscar un
modelo animal que represente de mejor manera el ambiente
de la cronicidad del dafio en la piel que también evita una
recuperacion mas rapida en muchos casos (Kokate y col.
1995). La habilidad de desarrollar estrategias para prevenir
y tratar las UPPs es dependiente también, de la habilidad
de crear mejores modelos que imiten las condiciones que
provocan éstas lesiones. Los modelos experimentales dan
la oportunidad para tener de manera reproducible ese daiio,
el cual permite al investigador estudiar estos procesos
complejos involucrados en el dafio y reparacion (Schmook
y col. 2001; Stadler y col. 2004).

Mecanica de la formacion de UPPs

Aunque se ha demostrado que la presion, por si sola, de
un area de la piel sobre una superficie 6sea podria llevar
a la formacion de las UPPs en un determinado periodo de
tiempo (Clark y col., 2010), existen numerosas variables
que pueden acelerar su desarrollo como la temperatura, la
friccion y cizallamiento y de manera importante los ciclos
de isquemia — reperfusion. Desde la mecanica de la lesion
la literatura ha mostrado la importancia del cizallamiento
o friccion, sin embargo pacientes inmovilizados con poco
movimiento también desarrollan lesiones mayores y esto
se incrementa en zonas con temperatura ambiente mas
elevadas o si el material que esta en contacto concentra calor
(Rendell y col. 1998). De manera interesante, y de momento
debatible es el hecho del movimiento del paciente que en
muchos casos, si es la Uinica condicion que se pretende
cambiar por el personal a cargo, no ayudaria mucho en
evitar la progresion de la ulcera debido a que incrementa
los ciclos de isquemia y reperfusion. Una vision integral, es
por tanto, importante en la solucion de éste problema.

Linder-Ganz y col. (2004, 2009) dieron importantes
luces acerca de este hecho. Ellos demostraron que el
desencadenante de las lesiones partia desde sefiales
moleculares de dafio de la microcirculacion del miisculo
llevando tanto a la pérdida de la fuerza de las fibras
musculares como a la superacion del limite de carga que
lleva a deformacion muscular irreversible. Estos estudios
mostraron que cada musculo tiene una tolerancia al
dafio lo cual es una variable a considerar y de la cual
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Figura 3. Eventos mecanicos en la formacion de las Ulceras por presion. La presion constante y prolongada que se intensifica en areas especificas (puntos calientes)
lleva a deformacion sostenida del tejido muscular y ciclos de isquemia — reperfusion en la microcirculacion. Fuerzas de friccion, temperatura y otros factores intrinsecos
como moléculas inflamatorias y/o radicales ibres (factores aceleradores de progresion) contribuyen a la expansion de la lesion llevando finalmente a la formacion y

progresion de la Ulcera.

hay poca informacion especifica. Aunque Reswick y
Rogers (1976) mostraron los limites de dafio muscular
basados en la presion, muy poco se sabe de los valores
especificos para cada tipo muscular que definitivamente
han demostrado ser diferentes y que podrian ser la
causa de las diferencias entre localizaciones incluso en
un mismo paciente. La figura 3 muestra un resumen de
los eventos mecéanicos desencadenantes propuestos, sin
embargo la importancia del dafio de la microcirculacion
se evidencia de mejor manera a nivel inflamatorio como
describimos mas abajo.

Eventos inflamatorios en la formacion de las UPPs

Como describimos mas arriba, las ulceras por presion tienen
una etiologia multifactorial y ain poco comprendida en su
totalidad; aunque fue la isquemia la que era considerada
como el factor desencadenante por excelencia (Daniel
y col., 1981). En estudios recientes el rol de la isquemia
y la reperfusion (IR) ha tomado mayor importancia
(Salcido y col. 1994; 1995; Peirce y col. 2000). Y pese a
las limitaciones de los modelos animales donde se pueda
evaluar todos los factores y mecanismos de su formacion,
hay gran evidencia de que son los ciclos de IR son
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mucho mas importantes que la isquemia por si sola ya
que, es la reperfusion la que genera mayor liberacion de
factores inflamatorios que dafian el tejido, partiendo por la
microcirculacion (Reid y col. 2004; Stadler y col. 2004).
El dafio por IR ha sido definido como el dafio celular que
resulta de la reentrada de sangre a un tejido previamente
privado de circulacion (isquémico) (Peircey col. 2000). Este
ciclo induce mayor dafio debido a que un tejido isquémico
reduce su metabolismo para preservar su funcionalidad y la
subsecuente entrada de oxigeno y nutrientes inicia una serie
de eventos que incrementan la cantidad de radicales libres
de oxigeno que exceden la capacidad de los mecanismos de
soporte. Este exceso de radicales libres causan inflamacion
con un severo reclutamiento de células inmunologicas y
alteracion de células endoteliales de los vasos sanguineos de
la microcirculacion. La disfuncion endotelial subsecuente
lleva a la produccion de citocinas y quimiocinas que
demoran la regeneracion del tejido (Saito y col. 2008).
Tanto el oxido nitrico (NO) y su enzima generadora, la
oxido nitrico sinteasa inducible (iNOS), tienen un rol
preponderante en la patogenia durante los ciclos de IR,
ya que inducen apoptosis de células de la dermis y vasos
sanguineos (Reid y col. 2004).



La infiltracion de leucocitos también cumple un rol crucial
en la patogenia por IR (Robson y col. 2000). Estas células
inmunoldgicas son reclutadas gracias a las quimiocinas,
que son péptidos con funciones quimioatractoras que
dirigen el trafico leucocitario en el organismo dirigiendo
a las células a zonas de lesion para su reparacion (Saito y
col. 2008). La quimiocina que mas ha sido detectada en
este tipo de lesiones es la proteina 1 quimioatrayente de
monocitos (MCP-1/CCL2), la cual es muy importante para
la activacion de macrofagos y es secretada por muchos tipos
celulares como linfocitos T, células endoteliales, células
epidérmicas y fibroblastos. El receptor de esta quimiocina
de la familia CC (por sus dos enlaces de cisteina) es el
CCR2 y ha demostrado una gran importancia en los ciclos
de IR en diferentes Organos incluyendo las ulceras por
presion (Hayasaki y col. 2006) junto con los receptores para
las quimiocinas MIP-10¢/CCL3, MIP-1p/CCL4 y RANTES/
CCL5. Adicionalmente la quimiocina de la familia
CXC, KC/CXCL1 denominada gquimiocina derivada
del queratinocito, es importante en el reclutamiento de
neutrofilos. De esta manera la fase inicial de la formacion
de la UPP, es caracterizada por altos niveles de expresion de
las quimiocinas MCP1 y MIP1a, quienes parecen gatillar el
proceso. En este sentido, Saito y col. (2008) encontraron que
las células inicialmente reclutadas fueron los macrofagos
atraidos por estas quimiocinas, las cuales fueron liberadas
por células endoteliales de la microcirculacion. Los
macrofagos a su vez, son los encargados de la liberacion
de citocinas inflamatorias, que junto a los radicales libres
inducen apoptosis de los fibroblastos de la piel durante
los ciclos de IR. La pérdida del gen para MCP-1, mostrd
gran reduccion del dafio por IR y retraso significativamente
la formacion de la UPP en un modelo de raton; lo cual
demostro la importancia de esta molécula en la patogenia
de las UPPs (Kemppainen y col. 2004).

Wang y col (2015) mostrd recientemente que el ciclo de
IR llevaba apoptosis debido a que los macrofagos u otras
células en la zona de lesion activan vias de sefalizacion
celular dependientes del oxido nitrico y del factor la
inducido por Hipoxia (HIF-1a). La expresion de este factor
HIF en el tejido muscular sometido a presion en un modelo
de ratones, mostro ser significativamente mas elevada en el
quinto ciclo de IR versus otro caso con solo 3 ciclos, lo que
significa que cada ciclo de IR lleva a mayor dafio de manera
exponencial y no lineal. Adicionalmente, el tejido mostro
inflamacion y evidencia de dafio oxidativo. La ATPasa
mostro tener menor actividad a mayor niimero de ciclos de
IR y mayor numero de células en apoptosis en relacion al
control. Bax y Bcl-2 también mostraron una expresion muy
alterada y proclive a la activacion de vias apoptoticas. Todos
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estos datos, sugieren que las vias apoptoticas mediadas por
la mitocondria parecen estar involucradas en el desarrollo
inicial de las UPPs y el factor HIF-1a podria jugar un rol
potencial en la promocion de la apoptosis. El hecho de una
baja cantidad de energia por la muerte del tejido coincide
con procesos iniciales debidos a la isquemia-reperfusion en
los estadios tempranos de la formacion de las tlceras.

La termografia en la deteccion temprana de
las UPPs

Dado que los procesos inflamatorios clinicamente generan
un cambio de temperatura al igual que la isquemia, la
deteccion termografica podria ser una excelente opcion
para detectar lesiones incluso antes de que las UPPs sean
clinicamente detectables.

En este articulo incluimos esta informacién dado que
hay estudios recientes mostrando resultados alentadores
que podrian ayudar a los pacientes cronicos y con riesgo
de desarrollar este tipo de tlceras. Un estudio preliminar
de nuestro grupo (Salazar et al, datos no publicados)
encontrd que los pacientes con bajo riesgo detectado por
la escala de Braden presentaron un 14.3% de cambios
termograficos comparados a los de riesgo medio y alto
que lo presentaron en mas de 60%. De igual forma, un
estudio piloto realizado en Japon en abril del 2016 sugirid
que la camara termografica como la FLIR ONE que es
el mismo dispositivo usado por nuestro grupo, puede
funcionar como un dispositivo alternativo para evaluar la
inflamacion subclinica en las ulceras por dectbito y en el
pie diabético en situaciones clinicas y en la cabecera de
los pacientes. En este estudio se confirmo la relacion entre
cambios termograficos y riesgo de desarrollo de ulceras por
presion (Kanasawa et al., 2016). De manera interesante,
de los pacientes con cambios termograficos del estudio
el 36.84% desarrolld una ulcera visible, en el periodo de
estudio pero no se hizo un seguimiento mas prolongado
para ver la totalidad de pacientes que en efecto desarrollan
ulceras, pero cabe resaltar que en aquellos en los que en
el periodo de estudio si se formd una ulcera tuvieron en
un 100% un cambio termografico previo y de ellos 35.7%
fueron de riesgo medio y 64.3% de alto riesgo valorados
por la escala de Braden y ninguno de bajo riesgo formé
ulcera por decubito visible.

Es importante sefialar que estos tipos de estudios
preliminares tienen limitaciones ya que al tratarse de un
método nuevo se requieren estudios mas grandes y con
diversas poblaciones para poder validar mejor el uso
de la termografia y evaluar su papel en la prediccion de
formacion de tlceras por decubito.

DERMATOL PERU 2017;vOL 27 (2) 129



INFLAMACION EN LA PATOGENIA DE ULCERAS POR PRESION Y SU DETECCION MEDIANTE NUEVAS TECNOLOGIAS

El que la termografia pueda detectar cambios minimos
productos de las alteraciones inflamatorias e isquémicas,
ademas de detectar estos procesos en sus inicios, aun es un
desafio; sin embargo, nuevas cdmaras de alta resolucion
estan siendo desarrolladas y cada vez los limites de
deteccion son ampliamente superados, de manera que
explorar estas tecnologias junto con los procesos bioldgicos
que conllevan a estos cambios en diversas enfermedades
parecen ser una realidad.

La inmunopatologia de la inflamacién conlleva un incre-
mento del flujo sanguineo y en caso de isquemia lleva a la
formacion de un nucleo frio central. Utilizar estos cono-
cimientos en la generacion de dispositivos es justamente
el producto de la multidisciplinaridad, altamente requerida
actualmente en nuestra realidad.

CONCLUSIONES

Las ulceras por presion (UPPs) representan una seria
patologia en pacientes cronicos. Aunque los factores
causales siempre han sido vistos como procesos simplemente
mecanicos, los procesos a nivel molecular son mas
complejos y dan luces que hay atin mucho por comprender.
Si bien el ciclo de isquemia-reperfusion parece ser el factor
mas importante, la pregunta que surge es si el manejo de
estos pacientes donde se les mueve constantemente no
podria ser un factor de riesgo que incrementa el niimero
de ciclos de IR. El entender mejor estos procesos a nivel
molecular podra ayudar a un mejor manejo integral que a
su vez permitira una deteccion temprana y/o un monitoreo
de la lesion evitando su progresion.
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PREGUNTAS

L. En la génesis de la ulceras por presion (escaras) marque
la respuesta incorrecta con respecto a los factores
determinantes.

a) La deformacion tisular es un factor clave en la
generacion de la ulcera por presion

b) Las lesiones inician con dafio en la epidermis con una
progresion a las capas mas profundas de la piel

c) La temperatura es un factor importante en la
progresion de la tlcera

d) La isquemia y repefusion son factores clave en la
génesis y la progresion de las UPPs

e) El dafo en la microcirculacion es uno de los evento
clave que activan ciclos de mayor lesion tisular

II. Marque la respuesta falsa en relacion a los modelos
animales que se utilizan para la investigacion de UPPs.

a) Los modelos animales permiten entender de mejor
manera la fisiopatologia de las lesiones

b) Los modelos animales estdn restringidos a ciertas
variables especificas

¢) El modelo animal en cerdos permitié conocer todas
las moléculas inflamatorias responsables del dafio
tisular

d) Los modelos animales permiten valorar variables de
presion, friccion, temperatura y humedad en el tiempo

¢) Los modelos animales permitieron simular y modelar
procesos generados en la microcirculacion

J. VALDIVIA-SILVA , R. SALAZAR, B. MALPARTIDA

[11. Marque la respuesta correcta en relacion a los eventos
fisiopatologicos que se desencadenan en la progresion
de las UPPs.

a) Los neutrofilos son llamados durante los ciclos de
isquemia y reperfusion en eventos de presion y cierre
de la microcirculacion

b) Los macrofagos son los tnicos efectores del dafio
vascular

¢) Los factores de hipoxia como HIF 1 y HIF 2 son
liberados por los linfocitos inflamatorios

d) La disfuncion endotelial es un evento aislado en la
génesis y progresion de las UPPs

e) Las quimiocinas son expresadas de manera deficiente
evitando que se recluten células pro-regenerativas
IV. Con respecto a la prevencion de UPPs, marque la falsa.

a) Se debe evitar tener ciclos cronicos de isquemia y
reperfusion en las lesiones

b) En el cuidado de la UPPs se debe tener en cuenta no
solamente la presion, sino la friccion, temperatura
y humedad

¢) Los marcadores de inflamacion tisular en la sangre
son inespecificos para detectar UPPs

d) Las UPPs se relacionan con factores nutricionales,
ambientales, econdmicos y fisicos entre otros propios
de la biologia del paciente

e) Las UPPs se desarrollan pricipalmente en areas
altamente irrigadas por su cercania 6sea

RESPUESTAS

L. b
II. ¢
III. a
IV. e
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