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| Resumen

Antecedentes. La cicatrizacion de heridas en piel es
un proceso de alta complejidad orientado a recuperar
la integridad del tejido, permitiendo su regeneracion y
restaurando sus funciones.

Objetivo. Revisar los procesos de cicatrizacién normal y de
heridas cronicas en la piel y su relacion con las corrientes
endogenas.

Materiales y métodos. Se realiz6 una busqueda de articulos
en diferentes bases de datos, la cual se hizo con base en los
titulos de términos médicos (Medical Subjects Headings)
MESH, con la utilizacion de los vocablos “Wound Healing”,
“Pressure Ulcer” y el subencabezado “Electrophysiology”,
“Electric Stimulation” and “Skin”.

Resultados. La alteracion de factores intrinsecos o
extrinsecos puede conducir a heridas cronicas, lo que se
evidencia en cambios en el comportamiento bioeléctrico de
la piel y sus caracteristicas dieléctricas. La activacion de la
migracion celular y, con esta, el proceso de cicatrizacion,
mediante la generacion de un estimulo eléctrico exdgeno es
posible en presencia de alteraciones de los campos endogenos.

Conclusion. El proceso de cicatrizacion depende de multiples
factores tanto intrinsecos como extrinsecos, los cuales son
facilmente alterables. Para esto, es fundamental comprender
a cabalidad el comportamiento de la piel ante una lesion y
cuales son los mecanismos que se alteran cuando se instaura
una lesion croénica.

Palabras clave: Cicatrizacion de Heridas, Ulcera por Presion,
Electrofisiologia, Estimulacion Eléctrica, Piel (DeCS).
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Summary

Background. The skin wound healing is a highly complex
process that can recover tissue integrity allowing regeneration
and restoring its functions.

Objective. To review literature about normal healing
processes and altered.

Materials and methods. Research of articles in different
databases, which was based on the titles of medical terms
(Medical Subject Headings) MESH, with the use of the
terms “Wound Healing”, “Pressure Ulcer” and the subheader
“Electrical Physiology”, “Electric Stimulation” and “Skin”.

Results. The alter of intrinsic or extrinsic factors can lead
to chronic wounds, as is evidenced in changes of the skin
bioelectrical behavior and its dielectric properties. Activation
of cell migration and wound healing this by generating an
electrical stimulus exogenous, it’s possible in presence of
alterated endogenous fields.

Conclusion. The healing process depends on many extrinsic
and intrinsic factors, which are easily alterable. For this, it’s
essential to fully understand the behavior of the skin to injury
and what the mechanisms are altered when it establishes a
chronic injury.

Key words: Wound Healing, Pressure Ulcer, Electrophysiology,
Electric Stimulation, Skin (MeSH).
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Introduccion

La piel es una membrana fibroeldstica, considerada la
“envoltura viva del cuerpo”; es un érgano que desempefia
una gran gama de funciones que incluyen la proteccion
frente a agresiones externas, la termorregulacion, la
absorcion de radiaciones ultravioleta y la produccion de
vitamina D. Adicionalmente, tiene una importante funcion
de reconocimiento inmunitario, es una eficaz barrera de
proteccion contra micro-organismos patogenos, siendo el
organo de mayor extension y un potente receptor de estimulos
sensoriales (1,2).

La frecuente exposicion a las agresiones del entorno
hace que este organo sea susceptible a sufrir lesiones que
comprometan su integridad alterando el normal desarrollo
de sus funciones (3). Uno de los factores que comprometen
la continuidad de este tejido son las heridas crénicas como
las ulceras por presion (UPP), las cuales han constituido un
problema de salud publica que afecta principalmente a aquellas
personas que deben permanecer en cama durante largos
periodos de tiempo como consecuencia de enfermedades
cronicas (4).

Este tipo de lesiones cronicas han sido estudiadas desde el
siglo XIV (5,6); desde entonces se ha analizado su etiologia
y fisiopatologia en busca de proponer la mejor opcion de
tratamiento para su resolucion. Existen distintas técnicas de
manejo, dentro de ellas se encuentran: las curas humedas (7),
el debridamiento (8,9), el uso de modalidades fisicas como
el laser (10), el ultrasonido (11) y la electro-estimulacion
(12). Sin embargo, el mas utilizado, por su facil manejo y
accesibilidad, ha sido el uso de hidrocoloides (7).

Dentro de las modalidades fisicas, una de las mas
empleadas para el manejo de este tipo de lesiones ha sido
la electro-estimulacion. Diferentes estudios han reportado
los efectos de esta técnica en la aceleracion del proceso de
cicatrizacion, aunque también se han reconocido sus efectos
bactericidas (13-16). Estos proponen diferentes parametros
de aplicacion, aspecto que dificulta que en la actualidad sea
utilizada como herramienta 1til en el manejo de las heridas
cronicas, de tal manera que contribuya a una mejor calidad
de vida en individuos que presenten este tipo de lesion (17).

La piel también se caracteriza por ser una bateria eléctrica
que produce una corriente endogena capaz de emitir sefiales
bio-eléctricas que generan potenciales, los cuales tienen
la facultad de estimular la activacion de grupos celulares
para la continua remodelacion del tejido. Este potencial

eléctrico acompana a los estimulos quimicos y mecanicos
que se producen cuando se genera una lesion en la piel y
desencadena un proceso de cicatrizaciéon que permite restituir
las caracteristicas y funciones del tejido (18). Esta revision
tiene como objetivo analizar el proceso de cicatrizacion normal
de la piel, los factores que intervienen en este proceso, asi
como, los mecanismos que interfieren y que generan heridas
cronicas.

Materiales y métodos

Se realizé un estudio de tipo exploratorio-descriptivo
a partir de la implementacion secuencial de dos fases: (a)
revision de la literatura y (b) clasificacion y andlisis de la
misma.

Revision de la literatura

Esta permiti6é comprender los procesos de cicatrizacion y no
cicatrizacion de la piel, asi como también el comportamiento
bio-eléctrico y de campos enddgenos en sus continuos
procesos de restauracion. De igual forma, permitioé analizar
desde la teoria la alteracion de estos comportamientos a causa
de factores extrinsecos o intrinsecos que interfieren con el
normal proceso de cicatrizacion, alterando la regeneracion de
la piel y la recuperacion de las funciones propias de la misma.

Para desarrollar esta bisqueda de literatura se exploraron
las siguientes bases de datos: PubMed, MEDLINE, All
EMB Reviews, Blackwell Sinergy, Doaj (Directory Of Open
Access Journals), Dynamed, Nature.com, OVID-Journal,
Springer Journal, Science Direct y JSTOR. La busqueda se
realizd entre octubre de 2011 y marzo de 2012, con base en
los titulos de términos médicos (Medical Subjects Headings)
MESH, con la utilizacién de los vocablos “Wound Healing”
y los subencabezados “Electrophysiology”, “Pressure Ulcer”,
“Electrical Stimulation” and “Skin”; para ello se empleo el
conector boleano AND.

Clasificacion y analisis de la informacion

Durante esta fase se evaluaron, desde la evidencia, las
principales caracteristicas de los procesos de cicatrizacion,
asi como los fendmenos bio-eléctricos que suceden de la
mano de las fases de cicatrizacion. De igual forma, se realizé
un acercamiento a los eventos intrinsecos y extrinsecos
que pueden afectar el proceso secuencial y solapado de
cicatrizaciéon normal y su expresion desde los procesos de
alteracion de los campos enddgenos; lo anterior se realiz6 con
el propdsito de entender la importancia funcional que tiene el
conocer, desde el punto de vista fisioldgico y bio-eléctrico,
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las alteraciones ocurridas en las heridas que se hacen cronicas, con
el proposito de plantear alternativas de solucion que aseguren el
restablecimiento de los procesos de regeneracion de piel de manera
eficiente y selectiva.

Resultados

Después de realizada la fase de busqueda bibliografica en
las bases de datos, se encontraron 352 articulos, de los cuales se
seleccionaron 122 que cumplieron con los criterios de busqueda. De
estos se seleccionaron 98 relacionados con los enfoques especificos
de esta revision. A continuacion se presentan, de manera resumida,
los principales aportes compilados desde la evidencia bibliografica
e investigativa de diversos autores, en torno al tema propuesto.

Proceso de cicatrizacion

El proceso de cicatrizacion activado a partir del dafio producido
se describe, por lo general, como una sucesion de eventos

FASE DE
COAGULACION

Ruptera del
WREBX

independientes. En esencia se puede entender como un conjunto
de cuatro fases solapadas e interconectadas y dependientes de la
activacion y de la accion celular que estimulan el crecimiento,
reparacion y remodelacion del tejido, lo que permite el
restablecimiento de las caracteristicas fisicas, mecénicas y eléctricas
que favorecen las condiciones normales del tejido. Para entender
un poco mas este proceso, a continuacion se describen las 4 fases
referidas:

Fase de coagulacion

Esta fase inicia inmediatamente después de presentarse la lesion
y se altera la integridad del tejido; tiene una duracion de hasta
15 minutos. Su objetivo principal es evitar la pérdida de fluido
sanguineo mediante el cese de la hemorragia y la formacion del
coagulo, protegiendo asi el sistema vascular y la funcion de los
organos vitales. El coagulo formado tiene funciones especificas
tanto de activacion celular como de mediacién y andamiaje
para las células que promueven la fase de inflamacién y
regeneracion del tejido (19) (Figura 1).
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Figura 1. Fase de coagulacion.
Fuente: autores.
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Fase de inflamacion

Esta fase tiene su inicio hacia el minuto 16 y presenta
una duracion de hasta seis dias; se presenta como respuesta
protectora e intenta destruir o aislar aquellos agentes que
representen peligro para el tejido, ya que sin dicha remocion de
las células afectadas no se dara inicio a la formacion de nuevo
tejido mediante la activacion de queratinocitos y fibroblastos
(1,20) (Figura 2).
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Figura 2. Fase de inflamacion.
Fuente: autores.

Fase de proliferacion

Es la tercera etapa dentro del proceso de cicatrizacion,
derivada del proceso de inflamacion y precursora de la
fase de maduracion; se inicia hacia el tercer dia y dura
aproximadamente 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; se caracteriza por la activacion de dos grandes
procesos: angiogénesis y migracion de fibroblastos, los
cuales facilitan la formacion de una matriz extracelular
(MEC) provisional, que proporciona una andamiaje para
la migracion celular y la sintesis de una MEC madura
(19,20) (Figura 3).
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Figura 3. Fase de proliferacion.
Fuente: autores

Fase de maduracion

Esta fase se caracteriza por la formacion, organizacion
y resistencia que obtiene el tejido al formar la cicatriz, lo
cual se obtiene de la contraccion de la herida generada por
los miofibroblastos y la organizacion de los paquetes de
colageno; esta inicia simultaneamente con la sintesis de
la matriz extracelular en la fase de proliferacion y puede
durar entre uno y dos afios, dependiendo la extension y
caracteristicas de la lesion (21,22) (Figura 4).
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Figura 4. Fase de maduracion.
Fuente: autores

Como se puede entender, cuando este proceso, normalmente
articulado, se ve interrumpido por alguna causa interna o
externa, se produce una falla en la cicatrizacion, lo cual genera
un proceso de no cicatrizacion que caracteriza a las heridas
cronicas como las UPP. Tal como se habia mencionado, la piel
constituye una bateria eléctrica capaz de producir corrientes
enddgenas capaces de activar diferentes células en los procesos
de una continua remodelacion del tejido; a continuacion se
describen con mayor precision.

Campos endégenos en tejidos biologicos

Los campos eléctricos endogenos (CEE) se encuentran de
manera natural en los organismos vivos y son los encargados
de controlar procesos de crecimiento y comportamientos
celulares. Para comprender su funcion es importante saber
que un campo eléctrico (CE) es un campo de fuerza creado
por la atraccion y repulsion de cargas eléctricas, en el cual
genera una diferencia de potencial entre dos puntos (23,24).

Anivel celular se produce una sefial bio-eléctrica generada
por un potencial transmembrana (PTM), el cual permite a las
células: a) transportar moléculas alrededor de la membrana,
b) sefializar los eventos ocurridos en la superficie o fuera del
medio y c) enviar sefiales a larga distancia. Este potencial
estd generado de forma activa, dependiendo de una bomba
continua y un sistema de transporte de iones (como la bomba
sodio-potasio o los canales de entrada de calcio), en el cual
actuan diversos mecanismos de transferencia (25).

Las caracteristicas eléctricas presentes en la piel estan
dadas principalmente por la epidermis, especificamente por
la capa cornea, en la cual las uniones celulares generadas
permiten que haya una comunicacion continua entre ellas,
representando una actividad que se considera eléctricamente
positiva. La generacion de sefales y el transporte de estas
se logra mediante el Potencial Transepitelial (PTE), el cual
proviene de los gradientes de concentracion de iones a través
de las membranas que rodean las células (26,27).

El CEE que se produce en la piel, mediado por la actividad
del PTE, muestra propiedades catddicas al exterior del tejido
y anodicas a su interior, siendo consistente con los hallazgos
de Foulds y Barker (28), los cuales demuestran la presencia
de un CE generado entre la dermis y el estrato cdrneo, cuyo
voltaje esta alrededor de los 8 a 60 mV. Ante la presencia
de una lesion se altera la integridad de este circuito, lo que
hace necesaria una variacion del comportamiento normal del
circuito en busca de restablecer el contacto.

Proceso de no cicatrizacion

El proceso de cicatrizacion o curacion de heridas esta
determinado por la continuidad de cada una de las fases
que lo caracteriza (hemostasia, inflamacion, proliferacion y
remodelacion); cuando se presenta algun tipo de alteracion
que entorpezca su desarrollo en el tiempo preestablecido
como normal, se genera una lesion cronica, la cual presenta
un detenimiento o retraso en la fase de inflamacion o en la
fase proliferativa (29).

La respuesta humoral ante estas lesiones refleja exceso en
la produccion de metaloproteinasas, factores de crecimiento y
citoquinas (30). Las metaloproteinasas son proteinas adhesivas
necesarias para que se genere el proceso normal de curaciéon
de una herida y son importantes en el proceso de degradacion
de la MEC y la remodelacion del tejido que esta en proceso
de cicatrizacion (31,32). Adicional a esta respuesta, un factor
comun es la presencia de microorganismos que colonizan las
lesiones y retardan el proceso de cicatrizacion (30).

La remodelacion de la matriz en las heridas cronicas no se
genera de la misma forma que en una herida aguda. El aumento
del proceso proteolitico produce una degradacion incontrolada
del tejido lo que conduce a una herida que no cicatriza. Esto
se debe a que el fluido presente en la herida que no cicatriza
contiene una alta concentracion de metaloproteinasas, estas
generan una disminucion en la proliferacion celular y en la
angiogénesis, incrementando la degradacion de la MEC y
alterando la adecuada reparacion tisular (33,34).
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Los factores de crecimiento juegan un papel importante
en el proceso de cicatrizacion de las heridas, sin importar su
cronologia, pues estimulan los procesos de division celular que
tienen cualidades mitogenas; provocan la migracion celular
hacia el centro de la herida, gracias a su efecto quimiotactico,
el cual atrae las células inflamatorias y a los fibroblastos,
estimulan la angiogénesis y la formacion de nuevos vasos
internos. Estos factores tienen una importante influencia
en la deposicion y degradacion de la matriz extracelular y,
adicionalmente, influyen en la sintesis de citoquinas (35).

Comportamiento bioeléctrico de la heridas

El flujo de iones en el medio intracpidérmico genera un
PT en un rango entre 20 y 50 mV (28); ante la presencia de
agresiones que afecten la integridad de la piel, se presentan
cambios en la membrana celular que alteran el PTM y PTE,
generandose un corto circuito. Dicho potencial genera en
la lesion caracteristicas eléctricas especificas y una menor
resistencia en comparacion con el tejido integro y da lugar a
una salida de corriente de entre 1 y 10 pA/cm? y una densidad
de corriente estimada en 300 pA/cm? cerca al borde de la
herida (36,37). La herida se torna mas negativa hacia el centro,
lo que genera una corriente direccionada de forma lateral hacia
este sitio (38) (Figura 5).

Transporte de Potencial - Campo eléctrico de
s —— P yansepieins—— P> e ta herida
Na* omV e w X 4

-
0 = @_-

. +25~40mV
Cl

Figura 5. Descripcion de la generacion de campos eléctricos en
heridas.
Fuente: adaptado de Zhao (38).

Las células de la herida se encargan de mantener el flujo
de iones que permanecera activo hasta el cierre de la lesion,
gracias a la distribucion homogénea de los canales de NA, K
y CL. Este CE en la herida es la primera sefial que se genera y
da inicio al proceso de cicatrizacion, activando la migracion
de los queratinocitos y de otro tipo de células por efecto
galvanotaxico; el PTE varia durante el desarrollo de la herida
entre 100-150 mV/mm y se ha propuesto como contribuyente
en el control de su cicatrizacion (39,40).

El borde de la herida esta caracterizado por un gradiente
de voltaje mayor a 200 mV/mm y una corriente entre 1 y 1,5
mA/mm (por milimetro de circunferencia de la herida), la

cual fluye a través del circuito creado, llegando a las capas
subcorneales y evidenciando la ubicacion de las células dentro
de un campo eléctrico. Adicional a esto, el potencial dérmico
permanece intacto en una distancia de 2 a 3 mm alrededor
del borde de la herida facilitando asi la migracion celular
desde el tejido periférico hasta encontrar el lado opuesto. El
cambio de la conductividad de la herida a lo largo del proceso
de cicatrizacion hace que, a medida que esta va sanando, el
flujo de la corriente cese (38,39).

El restablecimiento del potencial eléctrico endégeno
durante la cicatrizacion normal requiere de la interaccion
de muchos procesos biologicos; la interrupcion de alguno
de estos genera una lesion crénica que presenta unas
caracteristicas determinadas a nivel molecular como
disminucion de las citoquinas pro-inflamatorias y la presencia
de metaloproteinasas (41), entre otros factores que inciden
directamente en la prolongacion de la fase inflamatoria,
alterando el potencial eléctrico e inhibiendo la cicatrizacion,
tal como ocurre en las UPP.

El principal factor etioldgico que contribuye al desarrollo
de las UPP es la presion, la cual se acompaiia de otros
factores predisponentes como la friccion, la fuerza de roce
y la humedad (42,43). Al contrario de lo que se piensa, la
lesion inicial no se origina en la piel: esta se desarrolla en
las capas musculares profundas y progresa hacia la piel. La
elevacion de la presion cutanea produce hipoxia tisular, como
resultado de la disminucion del flujo capilar. Las fuerzas de
presion conducen también al deterioro de la eliminacion de
los metabolitos toxicos, como los radicales libres, a causa
de la obstruccion de las vénulas. La lesion tisular inicial es
seguida fisiolégicamente por vasodilatacion con la siguiente
hiperemia, la que en ocasiones conduce de manera paraddjica
a un mayor dafio tisular a través de la formacion posterior de
radicales libres (44-46).

Para el tratamiento de este tipo de lesiones se han
utilizado distintas técnicas de manejo en las que se incluyen
desbridamientos, apositos, cierre quirirgico mediante injertos
o colgajos, uso de modalidades fisicas como: laser, UV,
ultrasonido y electro-estimulacion, siendo esta ltima uno
de los tratamientos mas utilizados para favorecer procesos
de curacion (47-49), cuya funcién esencial es restablecer los
campos enddgenos alterados en los procesos de cicatrizacion
retardados (50,51).

Laelectroterapia como modalidad terapéutica, especialmente
la estimulacion eléctrica, activa el comportamiento bio-
eléctrico de la piel cuando se produce un estimulo eléctrico
de tipo exdgeno que le recuerda al tejido las caracteristicas
dieléctricas que se generan a nivel celular; por lo tanto, se
estimula la produccion, proliferacion y migracion de todos los
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agentes celulares intervinientes en cada una de las fases del
proceso normal de cicatrizacion, esto con el fin de eliminar
los residuos toxicos de una cicatrizacion cronica y, a su vez,
activar la cascada de cicatrizacion normal (50,51).

En resumen, se puede entender que la piel como tejido
bioldgico presenta caracteristicas de material dieléctrico,
ante la presencia de una lesion: este mecanismo se
altera, produciéndose un “corto circuito” que modifica el
comportamiento normal del campo endogeno ¢ interfiere con
el proceso de cicatrizacion, el cual esta caracterizado por ser un
proceso continuo, mediado por diversos factores que favorecen
el desarrollo de cada una de sus fases. Ante la presencia
de lesiones cronicas como las UPP, este mecanismo se ve
alterado, la actividad de factores como las metaloproteinasas
y los factores de crecimiento se encuentran alterados, lo cual
prolonga la fase de inflamacion y proliferacion celular, a
su vez, impide la activacion de la fase de maduracion y de
cierre de la herida (30-32,41), lo cual puede superarse con la
aplicacion de una corriente exdgena que reactive los procesos
normales celulares.

Conclusion

El proceso de cicatrizacion depende de multiples factores
tanto intrinsecos como extrinsecos, los cuales son facilmente
alterables, por lo cual es fundamental comprender a cabalidad
el comportamiento de la piel ante una lesion y cuales son
los mecanismos que se alteran cuando se instaura una lesion
cronica.

En presencia de lesiones crénicas, como las tlceras por
presion, es necesario comprender su etiopatologia para
determinar los factores comprometidos en la lesion y asi
poder enfocar los diferentes esfuerzos terapéuticos de manera
selectiva, acorde con los procesos alterados; esto se reflejara
en la pronta resolucion de este tipo de lesiones.

En el momento de manejar integralmente este tipo de
lesiones, es importante recordar que se debe analizar el
comportamiento bioeléctrico de la piel y sus caracteristicas
dieléctricas para hacer un mejor uso de estrategias como la
electroterapia, en busca de activar la migracion celular y, con
esta, el proceso de cicatrizacion, mediante la generacion de
un estimulo eléctrico exdgeno.

La comprension a profundidad de estos procesos permite
dimensionar la importancia del trabajo interdisciplinar y de la
sincronia del mismo, lo cual genera estrategias costo efectivas
en el tratamiento de lesiones en piel, especialmente en lesiones
como las tlceras por presion.
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