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RESUMEN

Introduccion: El tratamiento de las heridas extensas y profundas continla siendo un reto en
la asistencia médica. La condicion de desnutrido complica el proceso de cicatrizacién y es
causa de fracaso en las intervenciones quirdrgicas. La relacién entre cicatrizacion y
desnutricion es poco abordada en la literatura con insuficiencias en la préctica asistencial.
Objetivo: Actualizar sobre el proceso de cicatrizacion de las heridas enfocado hacia los
elementos nutricionales de los cuales depende.

Metodos: Se realiz6 una basqueda bibliografica de articulos indexados en las Bases de Datos
PubMed, Scielo y Medline, fundamentalmente de los Gltimos cinco afos. Se resumieron los
aspectos fundamentales de cada fase del proceso de cicatrizacion normal y se justifico la
importancia de los nutrientes especificos en el proceso.

Conclusiones: La cicatrizacion es un proceso complejo, intimamente relacionada con las

actividades metabolicas y el estado nutricional, por lo que requiere energia, nutrientes y
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estimulo anabdlico. Es preciso realizar una adecuada evaluacion nutricional e instaurar un
tratamiento nutricional 6ptimo debe formar parte del tratamiento de las heridas.

Palabras clave: herida; quemadura; cicatrizacion; nutrientes.

ABSTRACT

Introduction: The management of extensive and deep wounds continues to be a challenge
in medical care. Malnutrition complicates the healing process and is a cause of failure in
surgical interventions. The relationship between wound healing and malnutrition is poorly
addressed in the literature, also with inadequacies in health care practice.

Objective: To provide an update on the wound healing process focusing on the nutritional
elements on which it depends.

Methods: A bibliographic search of articles indexed in the PubMed, Scielo and Medline
databases was carried out, mainly from the last five years. The fundamental aspects of each
phase of the normal healing process were summarized and the importance of specific
nutrients in the process was justified.

Conclusions: Healing is a complex process, intimately related to metabolic activities and
nutritional status; therefore, it requires energy, nutrients and anabolic stimuli. Adequate
nutritional assessment and optimal nutritional management should be part of wound
management.

Keywords: wound; burn; healing; nutrients.
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Introduccion

Durante la evolucion filogenética, el hombre perdio la capacidad de regenerar miembros o
tejidos, propiedad de la que se exceptla Unicamente a los dientes. EI humano solo conserva
la posibilidad de reparar las lesiones tisulares mediante el proceso de cicatrizacion, del que

resulta un tejido similar, pero nunca igual al original. El resultado de una agresion tisular
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(herida) es la pérdida de su arquitectura'y funcion. La respuesta organica es inmediata a través
de un proceso de autoreparacion que evita que el medio interno se exteriorice hasta hacer
incompatible la vida. A este proceso se le conoce como cicatrizacion.®

La cicatrizacion es un proceso dinamico y altamente regulado de acontecimientos celulares
y molecularesque se activan en el momento de la lesion aguda. Consta de varias fases que se
superponen hasta finalizar en un tejido reparado (cicatriz). Se caracteriza por la regeneracion
del epitelio y el remplazo de la dermis por un tejido fibroso, constituido por colédgeno, con
caracteristicas diferentes (fibras cortas y desorganizadas) que hacen que la cicatriz carezca
de la fuerza tensora caracteristica de la piel normal. La cicatrizacion como proceso depende
del tiempo, es predecible y ordenada.®

Debido a las funciones vitales de las cuales estd encargada la piel, la cicatrizacion de heridas
extensas se convierte en una meta para la supervivencia.®) En el lesionado por quemaduras
y en otros traumas graves, tanto la activacion de la respuesta al estrés como el estado de
desnutricion complican el proceso de cicatrizacion. Estas dos condiciones coexisten durante
la evolucion e inciden en el resultado del tratamiento.®

A pesar de los avances en el conocimiento de la fisiopatologia de las entidades que producen
pérdida de la continuidad de la piel y de las innovaciones tecnoldgicas, el tratamiento de las
heridas que no cicatrizan contindan siendo un reto asistencial. EIl abordaje terapéutico de las
heridas extensas y cronicas debe realizarse con un carécter integrador para garantizar el éxito.
En este contexto el aspecto nutricional constituye un pilar fundamental. Las evidencias han
estimulado la mirada hacia los efectos moleculares y bioguimicos de varios nutrientes en la
cicatrizacion.

Por lo antes expuesto, el colectivo de autores se propuso proporcionar una actualizacion sobre
el proceso de cicatrizacion de las heridas con un enfoque hacia los elementos nutricionales

de los cuales depende.

Métodos

Se realizd una basqueda sobre los articulos indexados en idioma espafiol e inglés
relacionados con el proceso de cicatrizacion y los nutrientes de los cuales depende en sus

diferentes fases. Las palabras clave (probadas para los términos MeSH) relacionadas con la
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lesion tisular y su reparacion (herida, quemadura, cicatrizacién) se combinaron con las
relacionadas con la nutricion (desnutricion, nutrientes, complicaciones) utilizando el
operador booleano “AND” y la funciéon “OR”.

Se realizaron busquedas en bases de datos electrénicas: MEDLINE, Pubmed y Registro
Cochrane de Ensayos Controlados. Ademas, se revisaron las referencias de algunos articulos
seleccionados para encontrar articulos no identificados en la busqueda principal y que
pudieran resultar de interés. Para elegir los trabajos cuya informacion seria atil para
desarrollar el articulo, los autores buscaron articulos de revision, revision sistematica y
ensayos clinicos publicados en los ultimos 10 afios, con énfasis en los ultimos cinco afios de
los cuales se reviso primero el titulo y el resumen (Total 84 trabajos). Posteriormente se
evaluaron los textos completos, si aportaba informacion relacionada con el objetivo de la
revision se consideraron elegibles para ser referenciados. Finalmente, fueron aceptados para

su lectura y analisis 42 articulos.

La cicatrizacion y su relacion con la nutricion

Aspectos basicos de la cicatrizacion

El desarrollo de los diferentes procesos que ocurren durante la cicatrizacion se explica en
varias fases que se superponen e interconectan entre si, y que son dependientes de la
activacion y accion celular.®) La lesion aguda o herida produce un dafio estructural inmediato
sobre los vasos sanguineos.® La primera fase (inflamatoria) incluye la cascada de la
coagulacion, la respuesta inflamatoria e involucra al sistema inmunoldgico.”

La respuesta inicial a la agresion es la hemostasia que tiene como objetivo evitar la pérdida
del contenido intravascular y ocurre en tres pasos: vasoconstriccion, hemostasia primaria
(caracterizada por agregacion plaquetaria y formacién del tapon plaguetario secundario a la
exposicion del colageno dentro de la matriz subendotelial) y hemostasia secundaria (donde
el fibrinogeno soluble se convierte en hebras insolubles que forman la malla fibrosa.®

Las plaquetas liberan factores inflamatorios y factores de crecimiento, y se adhieren unas a
otras por la participacion de las glicoproteinas de las membranas celulares. La fibrina y la
fibronectina se enlazan y forman un coagulo que atrapa proteinas y se convierte en el

principal soporte estructural para la herida hasta que se deposite el colageno. Asi el coagulo
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formado cumple funciones de activacion celular y de mediacion y armazon o andamiaje para
las células que promueven las fases siguientes.

El proceso de inflamacién se evidencia a los 15 min de ocurrido el dafio, y puede persistir
hasta seis dias 0 méas. Los factores proinflamatorios como serotonina, bradiquinina,
prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxano e histamina, secretados por las plaquetas,
incrementan la proliferacion celular y la migracion al area a reparar, y a la vez, producen
vasodilatacion y aumento de la permeabilidad.® En determinadas situaciones como heridas
extensas y quemadura la respuesta inflamatoria puede hacerse sistémica con consecuencias
sobre la hemodinamia y la inmunidad.

La fase inflamatoria tiene como objetivo eliminar bacterias, restos celulares y tejido
desvitalizado asi como producir sefiales que guien la neo-formacion del tejido dafiado.?
Desde el punto de vista celular la fase inflamatoria se caracteriza por la migracién, una hora
después del trauma, de polimorfonucleares (neutrofilos/macréfagos), atraidos por la
fibronectina, los factores de crecimiento y sustancias como neuropéptidos y cininas. El
objetivo es fagocitar el tejido desvitalizado, bacterias y cuerpos extrafios y lo cumple al
liberar radicales libres y secretar proteasas que rompen el tejido dafiado.“? Los neutréfilos
actian como amplificadores de la respuesta inflamatoria al secretar muchas citocinas
proinflamatorias, también ocurre el mecanismo de atraccion de otras células conocido como
quimiotaxis. Los leucocitos que arriban al sitio incluyen a las células T auxiliadoras que
secretan citoquinas para hacer que mas células T se dividan y para incrementar la
inflamacion, la vasodilatacion y la permeabilidad capilar. También incrementan la actividad
de los macro6fagos.?

En ausencia de infeccion, la cantidad de leucocitos es maxima a las 24 h posteriores a la
agresion y asciende en la medida en que arriban los monocitos circulantes a la herida. Pueden
controlar o amplificar la respuesta inflamatoria convirtiéndose en macréfagos para destruir
bacterias, limpiar el tejido necrotico y secretar citocinas y factores de crecimiento. Asi
mismo, modulan la accion de los queratinocitos para la epitelizacion, los fibroblastos para la
formacion de la matriz celular y de las células musculares lisas y células endoteliales para la
angiogeénesis. Participan también en esta fase las células plasmaticas y los mastocitos.

La creacidn de una nueva vasculatura es esencial en el proceso de cicatrizacion. Ello sucede

a traves de la angiogénesis, caracteristica de la fase proliferativa en la que ademas ocurre el
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depdsito de colageno, formacién de tejido de granulacion, epitelizacién y contraccion de la
herida.*® Se inicia hacia el segundo o tercer dia y dura de 15 a 20 dias. El objetivo de esta
fase es generar una barrera protectora, con el fin de aumentar los procesos regenerativos y
evitar el ingreso de agentes nocivos. En esta fase se produce la matriz extracelular (MEC)
provisional (constituida por fibrina, fibronectina y proteoglicanos) que proporciona un
andamiaje para la migracion celular y que luego es degradada y es sustituida por una matriz
madura formada por colageno. A este proceso se le conoce como fibroplasia.

El colageno proporciona la fuerza tensil y es sintetizado principalmente por fibrocitos,
aunque participan las células musculares y epiteliales. En un proceso normal, la produccién
del colageno depende de la polimerizacion de los protocoladgenos derivados de hidroxilacién
de los aminoécidos prolinay lisina y su degradacidn se mantienen en equilibrio. Inicialmente
la produccidn de colageno es excesiva y luego se degrada por las colagenasas producidas por
leucocitos y macrofagos para mantener el equilibrio.

Los fibroblastos son células de origen mesenquimatoso y como indica su sufijo blasto se
tratan de células precursoras de fibrocitos que se encuentran normalmente presentes en la
dermis y son las células mas importantes en el proceso de cicatrizacion. Las primeras utilizan
como nutriente fundamental la glutamina, mientras que las células hijas utilizan la glucosa
para la sintesis del colageno.®® Aproximadamente, 48 h después de una lesion estas células
emigran dentro de la herida para aumentar su namero por proliferacion, llegando a ser el
principal tipo de célula en el tejido de granulacion al alcanzarse el 4to. dia. La emigracion y
proliferacion fibroblastica también depende de mediadores inflamatorios y de factores de
crecimiento y su fin es aumentar las proteinas dérmicas y de la matriz. En esta fase los
queratinocitos emigran sobre la herida para ayudar en el cierre y restablecimiento de la red
vascular.

La proliferacidn se caracteriza por disminucion en el numero de macrofagos y por la sintesis
de factores de crecimiento a partir de los fibroblastos, los queratinocitos y las células
endoteliales. Con ello se estimula la proliferacion, la sintesis de la matriz extracelular y la
angiogénesis.®®

Los restos de tejido desvitalizado, la fibrina y los leucocitos forman “la costra” por debajo
de la cual ocurre la epitelizacion. La misma comienza de forma inmediata a la agresion con

la migracion y proliferacion de los queratinocitos y células madre provenientes de la dermis
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folicular y apéndices dérmicos que migran a la superficie, se dividen y diferencian formando
una capa protectora. 617

La angiogénesis se inicia junto con la fibroplasia. Consiste en el crecimiento de nuevos vasos
dentro del lecho de la herida, a partir de vasos adyacentes a la misma. Las células endoteliales
se encargan de promover la angiogénesis, lo que garantizara el flujo de sangre rica en oxigeno
y nutrientes a la herida en proceso de cicatrizacion.®

En las heridas resultantes de quemaduras hipodérmicas o en aquellas en las que con
independencia de la causa, se ha dafiado todo el espesor de la piel en una extension
considerable, el proceso de fibroplasia y formacion del tejido de granulacion es de suma
importancia ya que en este tipo de lesiones serd imposible la epitelizacion espontanea y, por
tanto, requiere de injertos o colgajos para su solucion final, intervencion que se realiza
cuando se obtiene un tejido de granulacién atil.

Para el momento de la remodelacion se ha logrado el equilibrio entre la actividad
colagenolitica y la sintesis de colageno. La fuerza tensil aumenta por la modificacion en la
estructura del colageno depositado.®®2% Una vez establecido el flujo vascular desaparece un
nimero de capilares mientras otros se diferencian en arterias y venas. Este proceso de
maduracion de la cicatriz puede durar de meses a afios, a pesar de lo cual nunca adquiere las
caracteristicas de la piel sana.”

El proceso de contraccion ocurre fundamentalmente en heridas avulsivas comienza 3-5 dias
posterior al trauma. El &area de la superficie cruenta disminuye por accion de los
miofibroblastos, fibroblasto especializado que en su citoplasma contiene proteinas
contractiles de actina y miocina. La conversion de fibroblastos en miofibroblastos controla
el delicado equilibrio entre contraccion y reepitelizacion que, en parte, determina la
plasticidad de la herida reparada. Solo se logra la total cicatrizacion en heridas de menos de
1,5-2 cm, de lo contrario es necesario la aplicacion de técnicas quirargicas (colgajos o injertos
autologos).

Segun se ha demostrado, la piel tiene sus propias células madre y son bastante heterogéneas.
Se pueden dividir en varios subtipos: células epidérmicas, foliculares, hematopoyéticas,
melanociticas y de glandulas sebaceas, mesenquimatosas parecidas a las células madre y

células progenitoras neuronales. %22
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Otros tejidos como las mucosas del tracto digestivo, genitourinario y la matriz 6sea presentan

procesos de cicatrizacion con etapas y mecanismos muy similares.

Fracaso en el proceso de cicatrizacion

El fracaso en la cicatrizacion o reparacion de una herida se produce cuando existe una
alteracion en el funcionamiento o en la duracion de los mecanismos que participan en las
diferentes etapas de la reparacion del tejido. El antecedente de enfermedades crénicas como
la diabetes o la insuficiencia renal, asi como el envejecimiento, el tratamiento con esteroides,
quimioterapia, radicacion u otras sustancias, pueden inhibir la cicatrizacion. La hemostasia
inadecuada, ya sea por problemas en la técnica quirurgica, por disfuncién de las plaquetas o
de alguno de los elementos que intervienen en la coagulacion, produce ineludiblemente un
hematoma que provoca alteracion en la formacion de la matriz.?®

Una respuesta inflamatoria ineficiente favorece el desarrollo de infeccion en la herida y con
eso transgrede la fase proliferativa. Cuando la fase inflamatoria se prolonga ya sea por la
presencia de material extrafio, o por factores fisiopatogénicos sistémicos (ejemplo
guemaduras), el proceso de cicatrizacion demorara por su efecto sobre la fase
fibroproliferativa. La demora de los fibroblastos impide el establecimiento de una matriz
provisional. Esto favorece la dehiscencia de la herida (Ilo mismo en piel que en érganos sobre
los que se realiz6 una intervencion quirdrgica).

El resultado final de la falla en alguno de los procesos de cicatrizacion puede favorecer la
aparicion de otras complicaciones. Las aberraciones en la formacién del tejido de
granulacion, por ejemplo, dan como resultado heridas cronicas que no cicatrizan®® y pueden
evolucionar hacia la malignizacion del tejido (Ulcera de Marjolin)®® o conducir a cicatrices
excesivas. Lainfeccion bajo determinadas condiciones puede progresar a la sepsis colocando
al paciente en riesgo para la vida. Otras formas de complicacion clinica es la aparicion de
evisceracion, presencia de cicatrices hipertroficas, las hernias, perdida de anastomosis o

fistulas, entre otras.

Relacién nutricion-cicatrizacion
La desnutricién prolonga la fase inflamatoria, disminuye la proliferacion de fibroblastos, su

transformacion en fibrocitos y la formacion de coldgeno de calidad y produce una
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angiogenesis ineficiente. La nutricion influye en todas las fases de la cicatrizacion de las
heridas. Nutrientes especificos como aminoacidos, minerales y vitaminas se dirigen a los
factores de transcripcion que regulan el ADN. Las citocinas, las proteinas de la matriz
extracelular y los glicosaminoglicanos, estan especificamente involucrados en el proceso de
cicatrizacion de heridas.?® La cicatrizacion como actividad celular necesaria para la
reparacion tisular es demandante de energia y de un estimulo anabdlico. La reparacion tisular
involucra a mecanismos dependientes de sustratos energéticos y no energeticos.

Muchas condiciones clinicas conducen a alteraciones en el proceso de cicatrizacion (las
quemaduras) o producen pérdida de la continuidad de la piel con evolucion hacia tlceras.?”
Con frecuencia las heridas extensas transcurren con alteraciones metabolicas que impactan
en el estado nutricional, con consecuencias adversas para la reparacion tisular y es causa de
herida crénica. Aunque no esté bien definido, la herida crénica se diferencia de las heridas
agudas en que no tienen un proceso ordenado para lograr la integridad anatomica y funcional.
En ella pueden encontrarse areas en diferentes fase del proceso al mismo momento y no
cicatriza en 21 dias.(?82)

Los carbohidratos son la fuente principal de energia para casi todas las células y un
componente clave de las glucoproteinas en la actividad de las enzimas hexoquinasas y citrato-
sintetasa empleadas en la reparacion de la herida. Las funciones de adhesién, migracion y
proliferacion estan reguladas por los carbohidratos. Siempre que las concentraciones de
glucosa sean adecuadas, los requerimientos energéticos para fibroblastos y leucocitos seran
suplidos. Sin embargo, niveles elevados de glicemia también afectan la cicatrizacién La
hiperglicemia interfiere con el transporte celular del &cido ascérbico hacia fibroblastos y
leucocitos, conduciendo a una inadecuada respuesta inflamatoria y a un aumento en la
susceptibilidad a infecciones. La deficiencia o la insuficiencia insulinica puede tener un
efecto negativo sobre la cicatrizacion.63%

Los lipidos tienen una participacién importante en el proceso de cicatrizacion, no solo porque
suministran energia sino porque funcionan como moléculas de sefializacion. Ademas, la
membrana celular estd compuesta por fosfolipidos y colesterol lo cual es necesario para la
replicacion celular. Las grasas son importantes en el desarrollo de la membrana celular y en
la modulacién de la sefializacion.®Y Durante el estado hipermetabdlico hay un aumento de

la beta-oxidacion de las grasas y eso proporciona combustible. Sin embargo, en los pacientes
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quemados se reduce el uso de lipidos como fuente de energia, en ellos solo el 30 % de los
acidos grasos libres se degradan. Los acidos grasos libres restantes pasan por un proceso de
reesterificacion y se acumulan en el higado.®?

El proceso de peroxidacion lipidica producida por el estrés oxidativo altera la funcion de las
células que deben participar de la cicatrizacion y aceleran la apoptosis. Tanto los acidos
grasos polinsaturados de la serie omega 3 como los omega 6 se convierten en prostanoides,
eicosanoides, tromboxanos, prostaciclinas y leucotrienos. Estos desempefian un papel
importante en la génesis y modulacion de la respuesta inflamatoria, desempefio vascular,
funcién plaquetaria e inmunidad de los lesionados criticos. Estos &cidos grasos se concentran
en la membrana celular de todos los tejidos del cuerpo.

El estado de estrés metabdlico y el hipermetabolismo grave provocan que el higado sintetice
glucosa a partir de fuentes distintas de los carbohidratos y las grasas (gluconeogénesis). En
pacientes con quemaduras es evidente el autocanibalismo de la masa magra provocada por
esta causa, observandose una pérdida importante de peso durante las tres primeras semanas
de evolucién atn en presencia de terapia nutricional. Independientemente de la causa, cuando
se pierde el 20 % de la masa corporal magra, la velocidad de cicatrizacion disminuye, pero
cuando la pérdida es mayor del 30 % el organismo, cumpliendo con el principio de prioridad
bioldgica, detiene el suministro de sustratos de este tipo a la herida y comienza a priorizar
otras funciones dejando de ser privilegiado el proceso de reparacion tisular. Esta situacion se
mantendra hasta que se restablezca, al menos parcialmente, la masa magra, compartimiento
donador en estas condiciones de aminoécidos.®?)

La albumina es una proteina que disminuye en los estados de desnutricion cronica, pero, en
situaciones como heridas 0 quemaduras extensas existe una disminucion sérica inmediata
influida por los factores fisiopatol6gicos que acompafian a esta enfermedad. La reduccion en
los valores séricos de esta proteina se asocia con el retraso en la cicatrizacién de las heridas
y con el aumento en la frecuencia de las reintervenciones quirdrgicas. Se ha sefialado que, un
déficit de albtimina mayor de 2,4 g ocasionara edema postural y retardara la cicatrizacion.®®
Recientemente se ha planteado el hecho de que la albumina y la prealbimina séricas no son
componentes de las definiciones de desnutricidén actualmente aceptadas, pues no sirven como
medidas sustitutivas validas de la proteina corporal total o de la masa muscular total y no

deben utilizarse como marcadores de nutricion. Las concentraciones séricas de albimina y
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prealbimina disminuyen en presencia de inflamacion, independientemente del estado
nutricional subyacente. Los descensos de estas proteinas de sintesis hepatica deben
reconocerse como marcadores inflamatorios (reactantes de fase aguda negativos) asociados
al “riesgo nutricional” en el contexto de la evaluacion nutricional, mas que a la desnutricién
per se. Del mismo modo que el nivel de albumina sérica esta influido por los fenémenos
mencionados, también lo estan las demas proteinas hepéticas (incluida los colagenos), lo que
las convierten en marcadores dudosos del estado nutricional cuando se utilizan solas. Es
importante recordar que la albumina no juega ningun papel en el proceso de cicatrizacion ya
descrito, por lo que su empleo endovenoso no tiene efecto alguno en evitar o mejorar el cierre
de una herida o lesion.®

Existen micronutrientes indispensables para la cicatrizacién de las heridas, sin embargo, muy
deficientes en pacientes con heridas extensas como se constato recientemente por los autores
de este trabajo.®¥ Como parte de las alteraciones fisiopatol6gicas posterior a un trauma
mayor, una quemadura o una condicion clinicamente critica, se produce el desplazamiento y
consumo exagerado de vitaminas y oligoelementos. Estos, unidos a los antioxidantes y las
vitaminas solubles en agua se consumen en este proceso y rapidamente son deficientes. Los
suplementos de antioxidantes, vitaminas y oligoelementos ayudan a modular esta
respuesta. 235

La glutamina y otros aminoacidos se convierten en aminoécidos condicionalmente esenciales
en situaciones de elevada demanda de nutrientes. Los pacientes en estado critico y los
guemados tienen una elevada demanda de este y otros aminoacidos por varias razones (el
estrés metabolico, la necesidad de reparar tejidos y la funcion inmunolégica). Cuando existe
un desequilibrio entre el aporte y la utilizacion de energia, la funcion del fibroblasto y sus
productos queda particularmente afectada.®)

A diferencia de la mayoria de las células, los fibroblastos, asi como macro6fagos, linfocitos y
neutrofilos (células del sistema inmune con participacion en la respuesta inflamatoria) tienen
como sustrato energético preferencial a la glutamina. Asi mismo, se ha documentado mejoria
en el proceso de cicatrizacién luego de la administracién de arginina en pacientes con
quemaduras y heridas extensas. 3236

Grandes dosis de arginina (aminoacido semiesencial) parecen aumentar el contenido de

colageno en el tejido ya que puede producir ornitina, cuyo producto final (prolina) participa
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en la sintesis del colageno, basico para la cicatrizacion de las heridas. Por otra parte, las
poliaminas intervienen en la replicacion celular.®” En cuanto a la glucosamina y el sulfato
de condroitina, ambos son nutrimentos fundamentales para la formacion y mantenimiento de

la matriz extracelular (MEC).®)

Otros nutrientes indispensables en la cicatrizacion. Micronutrientes
Al tratarse de un proceso de gran actividad metabdlica, tanto el oxigeno como el agua son
extremadamente necesarios. Situaciones como la hipoxia o anoxia tisular (ya sea de origen
sistémico o por factores locales) afectaran el cumplimiento adecuado de la mision defensiva
de los polimorfonucleares en el sitio de la lesion. Esto provocara infeccion en los tejidos y
profundizacién de las heridas, con excesiva inflamacion y liberacion de especies reactivas de
oxigeno. La neovascularizacion como proceso regenerativo depende de concentraciones
Optimas de oxigeno, al igual que las células epiteliales para la proliferacion y contraccion de
la herida.®
El agua es otro elemento involucrado en la cicatrizacién. El adecuado estado de hidratacion
mejora la proliferacion y migracion con diferenciacion de los queratinocitos. También es
necesario para la proliferacion de los fibroblastos y para la sintesis de matriz y colageno en
la fase de fibroplasia. Ademas, ayuda a la proliferacién de células endoteliales y a la
formacion de nuevos vasos (angiogénesis).®%
El zinc es el oligoelemento méas abundante en el cuerpo humano. Participa en casi 300
reacciones enzimaticas y se sabe desde hace varias décadas que es necesario para la
cicatrizacion de heridas. Después de producirse una herida, el zinc es redistribuido, sus
niveles aumentan en la herida y disminuyen en la piel sana. En situaciones de estrés aumenta
su excrecién urinaria. Al existir una deficiencia de zinc se debe esperar disminucién en la
velocidad de cicatrizacion y una mala calidad en el colageno depositado con disminucion en
la fortaleza de la cicatriz. Su deficiencia retrasa la epitelizacion, la formacion de colageno,
las funciones inmunoldgicas y del equilibrio redox. Desempefia un papel importante como
antioxidante al ser cofactor de la superéxido dismutasa. En la fase inflamatoria el zinc
promueve la respuesta inmunitaria activando la produccion de anticuerpos.“?
El cobre es necesario para el funcionamiento de la lisil-oxigenasa que actua en la formacion

del colageno. Otros micronutrientes como el magnesio funcionan como cofactores de varias
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enzimas indispensables para la produccion energética, la sintesis de proteinas y la sintesis de
coldgeno. La deficiencia de hierro puede alterar la hidroxilacidn de prolina y lisina por tanto,
puede afectar la produccion de coldgeno. Al transportar el oxigeno a los tejidos es esencial
para garantizar la perfusion tisular.®42

Las vitaminas han sido elementos mas estudiados, dentro de ellas las del complejo B y la
vitamina C son las méas destacadas en el proceso de reparacion tisular. Las vitaminas del
complejo B son cofactores de las reacciones enziméticas que participan en la formacion de
leucocitos y en los procesos anabdlicos de la cicatrizacion. Su deficiencia afecta la
produccidn de anticuerpos con riesgo de complicaciones. La falta de vitamina C, un cofactor
necesario para la hidroxilacion del protocolageno, conlleva una alteracion en la reparacion
tisular y la dehiscencia de heridas por afectarse la migracion y transformacion celular, la
sintesis de colageno, la respuesta antioxidante y la angiogénesis. Se requiere de vitamina C
para la formacién de glucosaminoglucanos (GAG). Su deficiencia ha sido constatada en
pacientes con quemaduras.®¥ La vitamina A es un cofactor para la sintesis de colageno y es
importante para la epitelizacion, la sintesis de glucoproteinas y proteoglicanos. Su deficiencia

disminuye la sintesis de colageno y el desarrollo del tejido de granulacion. 536

Conclusiones

La cicatrizacion es un proceso complejo que involucra un nimero significativo de actividades
metabolicas. Todas las fases requieren energia, proteinas, micronutrientes y un estimulo
anabdlico. Un estado nutricional y metabdlico adecuado es un factor importante y
determinante para una cicatrizacién normal. La pérdida de masa corporal magra retarda o
impide el proceso de cicatrizacion. Los pacientes con pérdida de peso involuntaria
presentaran falla en la cicatrizacion y Ulceras por presion.

Realizar una evaluacion del estado nutricional deberia ser un paso obligado para instaurar
una adecuada terapia nutricional y metabolica a pacientes con heridas extensas y cronicas,
todo lo cual garantizaria el éxito de la cicatrizacion y disminuirian las complicaciones y los

costos del tratamiento.
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