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1. INTRODUCCIÓN  
 
La relación entre la dieta y la prevención y tratamiento de heridas se ha 

mencionado desde tiempos inmemoriales. Así, y a modo de ejemplo, Florence 

Nightingale1, en 1859, cuando publica su libro “Notes on Nursing”, ya decía: 

 

“Si un paciente tiene frío o fiebre, o está mareado, o tiene una escara, la culpa, 

generalmente, no es de la enfermedad, sino de la enfermería. Yo utilizo la 

palabra enfermería a falta de otra mejor. … Pero debería significar el uso 

apropiado del aire, la luz, el calor, la limpieza, la tranquilidad y la selección de 

la dieta y su administración, y con el menor gasto de energía por el paciente”. 

 

No obstante, la relación directa entre ambos parámetros y el efecto que pueda 

tener la nutrición, se ha fundamentado, clásicamente, a nivel teórico y desde la 

fisiología. Así, Maklebust y Sieggreen2, refieren: “El rol de la nutrición en la 

prevención y el tratamiento de las úlceras es muy bien aceptado teórica y 

clínicamente, pero los datos procedentes de la investigación son, hasta ahora, 

incompletos y en algunos casos controvertidos”, quizá por la dificultad que 

entraña investigar en heridas y, sobre todo, en la relación que existe con los 

nutrientes. 

 

No obstante, y aunque la investigación disponible sea limitada, existe un 

consenso general que indica que la nutrición es un aspecto importante en el 

manejo de las úlceras, tanto para prevención como para tratamiento. 

 

1.1. Definiciones 
 

Herida 
 

El término “herida” puede representar una amplia variedad de lesiones, desde 

una incisión laparoscópica hasta una gran cicatriz quirúrgica, de una pequeña 

úlcera venosa a una úlcera por presión, una extensa quemadura o una herida 

abdominal abierta. 
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Se utiliza el término “herida crónicas” para diferenciar a un grupo de heridas de 

las denominadas “heridas agudas”. Esta diferencia viene marcada 

principalmente por la alteración en los tiempos esperados en cuanto a la 

cicatrización; y en este sentido, se podría asimilar el concepto de herida crónica 

al de úlcera. Así, hablamos de úlcera3 cuando nos encontramos ante una 

lesión que no cicatriza en el intervalo temporal esperado y donde las 4 etapas 

del proceso de cicatrización tisular se hallan alteradas, siendo objetivable: 

 

- Una fase inflamatoria prolongada. 

- Defectos en la remodelación de la matriz extracelular (MEC). 

- Formación de radicales libres. 

- Inhibición tanto en la generación de los factores de crecimiento celular 

(FCC) como de la migración de los queratinocitos 

 

Algunos autores4,5,6, recientemente, asocian este enlentecimiento en la 

cicatrización a la presencia de biofilms bacterianos en el lecho de la herida, lo 

que también explicaría las alteraciones anteriormente citadas. 

En función de su etiología, las úlceras tendrán diferente denominación. Por 

ejemplo: úlcera por presión, úlcera de la extremidad inferior de etiología venosa 

o úlcera de Buruli. 

 

El tipo de úlcera y su tamaño van a impactar de manera determinante sobre la 

cicatrización que, además, estará influenciada por variables de índole 

fisiológica pero también variables del entorno. Habitualmente, estas variables, 

se mencionan como factores intrínsecos o extrínsecos. Como se sabe, el 

proceso de cicatrización, es una cascada de procesos fisiológicos, celulares y 

moleculares7. 

 

Para que el proceso de cicatrización se de de manera correcta, es necesario 

eliminar las barreras que dificultan la evolución del proceso. 
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Principalmente, si no eliminamos o minimizamos los efectos del factor 

etiológico, difícilmente se obtendrá una buena solución y, en caso de obtenerla, 

en poco tiempo tendremos recurrencia de las lesiones (por ejemplo, si no 

eliminamos la presión sobre los tejidos, será difícil que una úlcera por presión 

evolucione favorablemente; si no resolvemos una isquemia crítica, difícilmente 

una úlcera de etiología isquémica evolucionará hacia la cicatrización). 

 

También hay barreras locales y sistémicas para la cicatrización, además de la 

etiología. El tejido necrótico, el exceso de humedad o las bacterias presentes 

en la herida suelen ser los factores locales más relevantes8,9,10. A nivel 

sistémico, el consumo de determinados fármacos que retrasan la cicatrización, 

algunas enfermedades concomitantes o una mala nutrición van a afectar el 

proceso. 

 

Nadie duda que los nutrientes son necesarios para la cicatrización, pero dada 

la amplia variabilidad en los tipos de lesiones se hace complicado generalizar 

sobre la respuesta metabólica y las necesidades nutricionales en la 

cicatrización de heridas. Diferentes estados respecto a la situación nutricional 

pueden tener un efecto negativo. Así, tanto la obesidad como la malnutrición 

calórico-proteica, las deficiencias en nutrientes específicos o circunstancias 

adversas específicas (deshidratación, infección o hiperglucemia) pueden 

afectar al proceso normal de cicatrización. 

 

¿Alimentación o nutrición? 
 

Aunque alimentación y nutrición se utilizan frecuentemente como sinónimos, 

son términos diferentes ya que: 

 

▪ La nutrición hace referencia a los nutrientes que componen los alimentos 

y comprende un conjunto de fenómenos involuntarios que suceden tras 

la ingestión de los alimentos, es decir, la digestión, la absorción o paso a 

la sangre desde el tubo digestivo de sus componentes o nutrientes, y su 
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asimilación en las células del organismo. La nutrición es la ciencia que 

examina la relación entre dieta y salud. Los nutricionistas son 

profesionales de la salud que se especializan en este área de estudio, y 

están entrenados para proveer consejos dietéticos. 

 

▪ La alimentación comprende un conjunto de actos voluntarios y 

conscientes que van dirigidos a la elección, preparación e ingestión de 

los alimentos, fenómenos muy relacionados con el medio sociocultural y 

económico (medio ambiente) y determinan al menos en gran parte, los 

hábitos dietéticos y estilos de vida. 

 

Según el Diccionario de la Real Academia Española La nutrición es: Acción y 

efecto de nutrir. Y con nutrir, nos dice: “Aumentar la sustancia del cuerpo 

animal o vegetal por medio del alimento, reparando las partes que se van 

perdiendo en virtud de las acciones catabólicas”. 

 

Está claro que alimentación y nutrición son términos complementarios. 

Thompson y Furhrman11, aseguran que la nutrición juega un rol vital en la 

prevención y el tratamiento de las úlceras y heridas. Así, consumir una dieta 

equilibrada y mantener un peso adecuado puede reducir el riesgo de 

desarrollar diferentes enfermedades crónicas que pueden predisponer, a una 

persona, a tener úlceras y heridas, y favorece la cicatrización en los que ya 

tienen heridas12. El buen estado nutricional depende pues, de ambos términos: 

alimentación y nutrición, ya que se puede producir una mala nutrición por una 

ingesta de alimentos inadecuada (por exceso o por defecto) o por haber un 

problema en algún proceso de la nutrición (por ejemplo, malabsorción intestinal 

o deficiencia de alguna enzima metabólica). 

 

Estas circunstancias son las que, habitualmente, se han relacionado con la 

prevención y el tratamiento de las heridas. Así pues, veamos cómo podemos 

conceptualizarlas. 
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Malnutrición 
 

Se puede entender la malnutrición como un estado de la nutrición en la que 

existe una deficiencia o un exceso (o un desequilibrio) de energía, proteínas y 

otros nutrientes que, causa efectos adversos medibles tanto en la composición 

como en la función de los tejidos y órganos del cuerpo, y que también se puede 

objetivar en los resultados clínicos13,14. 

 

Como se ha mencionado, no consiste siempre en una deficiencia de nutrientes 

sino que, a menudo, y sobre todo en las sociedades desarrolladas, se debe a 

un exceso o un desequilibrio en la nutrición. No obstante, la situación más 

preocupante se debe a la desnutrición. 

 

Malnutrición por exceso. Sobrepeso y obesidad. 

 

Tener sobrepeso u obesidad es el resultado de un exceso de calorías y grasas 

en la dieta, combinado con una falta de actividad física15. Estos factores 

aumentan el riesgo de desarrollar hipertensión e hiperlipidemias, lo que puede 

ser responsable de desarrollar, a su vez, enfermedad vascular periférica y, 

potencialmente, úlceras de la extremidad inferior de etiología isquémica16. La 

obesidad también aumenta el riesgo de hipertensión venosa y de úlceras de 

etiología venosa17. 

 

Una complicación por si sola, pero a menudo, asociada a la obesidad, es la 

diabetes. La diabetes puede incluir complicaciones como enfermedad vascular 

periférica, neuropatía y úlceras en miembros inferiores que pueden 

desembocar en amputaciones18,19. 

 

Malnutrición por defecto. Desnutrición. 

 

Definir la desnutrición no es fácil como lo demuestra el hecho de los múltiples 

intentos que se han realizado. De hecho, no existe una definición 
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mundialmente aceptada20. Muchas veces, los términos malnutrición y 

desnutrición se utilizan indistintamente, cuando ya hemos visto que no son los 

mismo. 

 

Los últimos avances en estudios de composición corporal y especialmente el 

conocimiento de los efectos negativos que la desnutrición tiene en la evolución 

de los pacientes han permitido actualizar algunas de estas definiciones. 

 

Vamos a utilizar, en este documento, las definiciones que adoptaron la SENPE-

SEDOM20 respecto a los diferentes estadios de desnutrición: 

 

Desnutrición calórica (equivalencia: Marasmo) 

 

Desnutrición crónica provocada por falta o pérdida prolongada de energía y 

nutrientes. Se produce una disminución de peso importante, caracterizada por 

pérdida de tejido adiposo, en menor cuantía de masa muscular y sin alteración 

significativa de las proteínas viscerales ni edemas. Los parámetros 

antropométricos se hallan alterados. Los valores de albúmina y de proteínas 

plasmáticas suelen ser normales o poco alterados. 

 

Desnutrición proteica o predominantemente proteica (equivalencia: 

Kwashiorkor) 

 

Asimilada en los países desarrollados al concepto de desnutrición aguda por 

estrés que aparece cuando existe disminución del aporte proteico o aumento 

de los requerimientos en infecciones graves, politraumatismos y cirugía mayor. 

El panículo adiposo está preservado, siendo la pérdida fundamentalmente 

proteica, principalmente visceral. Los parámetros antropométricos pueden estar 

en los límites normales con proteínas viscerales bajas. 
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Desnutrición mixta 

 

Desnutrición proteico-calórica grave o Kwashiorkor-marasmático, que mezcla 

las características de los dos cuadros anteriores, disminuye la masa magra, 

grasa y las proteínas viscerales. Aparece en pacientes con desnutrición crónica 

previa tipo marasmo (generalmente por enfermedad crónica) que presentan 

algún tipo de proceso agudo productor de estrés (cirugía, infecciones). Es la 

forma más frecuente en el medio hospitalario. Se puede evaluar la gravedad 

del componente más afectado, predominio calórico o proteico. 

 

Estados carenciales 

 

Deficiencia aislada de algún nutriente (oligoelementos o vitaminas), por 

disminución de su ingesta o pérdida aumentada. Generalmente se asocia a 

alguno de los tipos anteriores. 

 

Tal y como se ha expresado anteriormente no existen criterios diagnósticos 

unánimes. Tampoco existe ningún parámetro diagnóstico salvo, tal vez, la 

valoración subjetiva global, que por si sólo nos aporta un diagnostico de 

desnutrición21,22,23. 
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2. ESTADO ACTUAL DEL CONOCIMIENTO 
 

 

En este apartado se revisará el estado actual del conocimiento sobre las 

relaciones entre la nutrición y la prevención y el tratamiento de las úlceras y 

heridas. 

 

2.1. EPIDEMIOLOGÍA. RELACIONES ENTRE EL ESTADO NUTRICIONAL Y 
LAS HERIDAS CRÓNICAS 
 

Diferentes estudios sitúan a las úlceras y heridas como un problema de salud 

pública por lo que supone para los individuos y la sociedad en general. Las 

heridas crónicas afectan a cientos de miles de pacientes, particularmente 

personas mayores. Las heridas, frecuentemente, son de larga duración, 

dolorosas y debilitantes, que tienen como resultado una extrema pérdida de la 

calidad de vida de las personas que las padecen. Para muchos pacientes que 

viven con heridas de difícil cicatrización, la amputación del miembro afectado 

suele se la única opción. Todo esto con el conocimiento actual de que muchas 

de ellas se podrían prevenir. 

 

Encontrar cifras globales para estimar lo que suponen las heridas es difícil. 

Existen una gran cantidad de estudios regionales o locales (por ejemplo, los 

estudios del GNEAUPP, los de Franks y Possnet en Reino Unido, Hurd en 

Canadá, etc.), con métodos diferentes, con poblaciones diferentes, etc. Queen, 

en el intento de llegar a una estimación global, cruzó diferentes fuentes de 

datos para llegar a estimar que, a nivel mundial, existen unos 400 millones de 

personas con heridas de diferente etiología y, de estas, aproximadamente unos 

20 millones son heridas crónicas24. 

 

También existe una vasta bibliografía sobre la epidemiología nutricional, en 

concreto del binomio malnutrición-desnutrición y sus efectos sobre la salud. 

Estimar la prevalencia de malnutrición-desnutrición es más compleja, si cabe, 

que en el caso de las heridas, puesto que existen diferentes métodos y 
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sistemas diagnósticos, como se ha mencionado anteriormente. Un estudio25  

encontró diferencias de prevalencia entre el 6,5% y el 85%, en función del 

método empleado. No obstante, hay bastante consenso en que es un problema 

importante entre las personas mayores. Así, diferentes estudios cifran la 

prevalencia de malnutrición en los diferentes lugares asistenciales, en nuestro 

país26,27,28: 

 

- Domicilios: entre un 2-5% 

- Residencias geriátricas: asimilado a centros de larga estancia, se 

situaría por encima del 60% 

- Hospitales: unidades médicas entre un 20-40% y unidades quirúrgicas 

entre un 40-60%. 

 

Otro dato importante se refiere a las personas que estarían en riesgo de 

malnutrición, siendo esta cifra mucho mayor que los datos mencionados para 

los que ya tienen este estado. 

 

Para Stechmiller29, nutrición y cicatrización están claramente relacionadas30-36. 

Las deficiencias nutricionales impiden los procesos normales que permiten la 

progresión hacia la cicatrización. Así, las deficiencias nutricionales o la 

malnutrición pueden tener efectos negativos sobre la cicatrización, ya que se 

prolonga la fase inflamatoria, desciende la proliferación de fibroblastos y se 

altera la síntesis de colágeno30,32,37. La malnutrición, además, se ha 

relacionado con un aumento de la infección30,37. Diferentes autores resaltan 

que puede incrementar el riesgo de desarrollar ciertos tipos de heridas, como 

las úlceras por presión, y si se desarrolla una herida, la malnutrición debilitará 

el sistema inmunitario y retrasará la cicatrización38,39,40. En general, la mayor 

parte de la literatura estudia la relación de la malnutrición por defecto 

(desnutrición) y la posibilidad de aparición de úlceras por presión o la dificultad 

en la cicatrización de éstas, y son pocos los estudios centrados en otras 

etiologías. 
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Estado nutricional y úlceras por presión. 
 

Hay algunas pruebas de que la malnutrición está directamente relacionada con 

la gravedad y la incidencia de las úlceras por presión41,42,43. Una ingesta 

calórica reducida, la deshidratación y una reducción de la albúmina sérica 

pueden disminuir la tolerancia de la piel y el tejido subyacente a la presión, 

fricción y a las fuerzas de cizalla, lo que aumenta el riesgo de escisión de piel y 

reduce la cicatrización de la herida44. También se ha visto que una combinación 

de pérdida de masa magra junto con la inmovilidad, aumenta el riesgo de 

úlceras por presión hasta un 74%45. Otros estudios también sugieren una 

correlación entre la desnutrición proteico-calórica y las úlceras por 

presión46,47,48. 

 

Estudios experimentales en modelos animales sugieren una relación 

biológicamente plausible entre la desnutrición y el desarrollo de úlceras por 

presión. Cuando se aplica presión durante 4 horas tanto a animales bien 

nutridos como a los desnutridos, las úlceras por presión aparecen por igual en 

ambos grupos. Sin embargo, el grado de destrucción isquémica en la piel fue 

más severa en los animales desnutridos. La epitelización de las lesiones por 

presión ocurrió en los animales normales a los 3 días post-daño, mientras que 

la necrosis de la epidermis todavía estaba presente en los malnutridos49. Estos 

datos sugieren que mientras que el daño por la presión puede ocurrir 

independientemente del estado nutricional, los animales malnutridos podrán 

tener una cicatrización enlentecida después de la lesión. 

 

Estudios observacionales también sugieren una relación entre las úlceras por 

presión y la desnutrición. Al ingreso en un hospital, los pacientes que están 

desnutridos tienen dos veces mayor probabilidad de desarrollar una úlcera por 

presión que los no desnutridos50. En unidades de larga estancia, el 59% de los 

residentes fueron diagnosticados como desnutridos al ingreso. Entre estos 

residentes, un 7,3% fueron diagnosticados con desnutrición severa. El 65% de 

estos desnutridos severos desarrollaron úlceras por presión, mientras que no 
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se produjeron en aquellos que tenían desnutrición leve o media ni en los bien 

nutridos51. El porcentaje de ingesta estimado de proteínas en la dieta predijo el 

desarrollo de úlceras por presión en otra unidad de larga estancia42. Así, los 

pacientes con úlceras por presión ingirieron el 93% de las ingestas diarias 

recomendadas comparado con una ingesta del 119% en el grupo que no 

presentó úlceras por presión. Solo la ingesta de proteínas fue importante en 

este estudio. La ingesta total de calorías o la ingesta de vitaminas A y C, hierro 

y zinc no predijeron el desarrollo de las úlceras42.  

 

Del mismo modo una ingesta nutricional inadecuada, definida como poco 

apetito persistente, problemas de alimentación por enfermedad gastrointestinal, 

o una dieta de menos de 1000 Kcal o 50 g de proteína al día, predijo el 

desarrollo de úlceras por presión en otro estudio con pacientes de larga 

estancia41. Sin embargo, ninguna otra variable, incluyendo albúmina, proteínas 

séricas, hemoglobina, recuento linfocitario, índice de masa corporal (IMC) o 

peso corporal, fue significativa. 

 

Recientemente, un estudio de casos-controles llevado a cabo en Japón52, en 

pacientes con cuidados domiciliarios, reportó que la malnutrición fue el factor 

que se asoció más fuertemente con el desarrollo de úlceras por presión (OR: 

2,29 IC: 1,53-3,44). Además, se reportó que una valoración nutricional 

apropiada y una adecuada ingesta dietética en pacientes con riesgo de 

desarrollo de úlceras por presión se asoció significativamente con una menor 

odds ratio de desarrollo de úlceras por presión en la misma población (OR: 

0,43 IC: 0,29-0,79). 

 

Estado nutricional y úlceras de la extremidad inferior (úlceras de etiología 
venosa, isquémica o neuropática) 
 

Los datos epidemiológicos y la evidencia de las intervenciones en este tipo de 

heridas son menos robustas. 
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Se piensa que un buen control de la glucemia debe ser importante para la 

cicatrización de las úlceras neuropáticas, sin embargo hay poca evidencia de 

que la mejoría en el control diabético se asocie con mejores resultados en este 

tipo de úlceras53. 

 

En el caso de las úlceras de etiología venosa, los investigadores se han 

interesado poco por el estado nutricional de los pacientes y su influencia en la 

cicatrización, puesto que se asume que la causa principal es la insuficiencia 

venosa. Solo un estudio aislado54 muestra que las personas con úlceras en la 

extremidad inferior presentan niveles más bajos de vitamina A, E, carotenos y 

zinc. El zinc ha sido el micronutriente más estudiado en este tipo de lesiones, 

pero los estudios no han demostrado que su suplementación mejorara la 

cicatrización55. 

 

Estado nutricional y dehiscencia de heridas 
 

En el caso de la dehiscencia de heridas, se sabe que los pacientes con 

deficiencias de vitamina C tienen una probabilidad 8 veces mayor de 

dehiscencia que aquellos con niveles normales de esta vitamina56. 

 

También se asume que los pacientes obesos tienen mayor frecuencia de 

infecciones de herida y retraso en la cicatrización. El tejido adiposo, menos 

vascularizado, provoca una disminución del flujo sanguíneo hacia la herida y 

una menor liberación de nutrientes. Los pacientes obesos tienen una mayor 

incidencia de dehiscencia de heridas porque la cirugía puede, técnicamente, 

ser más costosa y son más susceptibles a desarrollar hematomas57. 
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2.2. VALORACIÓN, CRIBAJE Y DIAGNÓSTICO DE MALNUTRICIÓN-
DESNUTRICIÓN. INSTRUMENTOS PARA LA VALORACIÓN NUTRICIONAL 
 

Vistos los datos anteriormente expuestos, sobre la malnutrición y su relación 

con la prevención y el tratamiento de úlceras y heridas, se considera de 

extrema importancia el poder detectar precozmente a la población malnutrida. 

 

De la importancia y trascendencia de la situación baste reseñar la resolución 

del Consejo de Europa al respecto58, de la que extraemos: 

 

“La evaluación del estado nutricional en el ámbito hospitalario es importante por 

la elevada incidencia de desnutrición (30-50%) y el efecto negativo que ésta 

tiene sobre la evolución de los pacientes. 

 

Permite conocer qué paciente está desnutrido y en qué grado, detecta los 

pacientes que requieren nutrición artificial y evalúa la eficacia del soporte 

nutricional. 

 

De acuerdo con las Recomendaciones del Comité de Ministros del Consejo de 

Europa (Resolución ResAP (2003)3 sobre alimentación y asistencia nutricional 

en los hospitales); la valoración nutricional debe ser una herramienta 
imprescindible en la evaluación completa del paciente hospitalizado. Esta 

deberá ser universal, precoz, sencilla de aplicar, basada en la mejor evidencia 

científica disponible y adaptable a las diversas circunstancias clínicas de los 

pacientes como edad, sexo, gravedad de la enfermedad. La detección de un 
paciente en riesgo nutricional deberá seguirse de una evaluación 
nutricional completa, un plan terapéutico nutricional individualizado y una 
monitorización de la evolución”58. 

 

Una valoración nutricional exhaustiva requiere la realización de una correcta 

historia clínica y dietética, cuestionarios estructurados subjetivos (Valoración 

Subjetiva Global (VSG), Mini Nutritional Assessment (MNA) y otros), 



Estado actual del conocimiento 

Documento Técnico Nº XII  20

mediciones antropométricas, estudios analíticos (albúmina, linfocitos, pruebas 

de función hepática, etc.) y otros métodos de composición corporal59-62. 

 

La valoración conlleva dos apartados: el screening o cribado nutricional y la 

valoración nutricional propiamente dicha. El objetivo del cribado es identificar a 

los sujetos malnutridos o que están en riesgo nutricional. Si estos son 

detectados habría que hacer una valoración completa. 

 

Las guías de la European Society for clinical Nutrition and Metabolism 

(ESPEN)63-65 para cribado nutricional recomiendan una serie de pasos que 

tienen que ser considerados en todos los pacientes ingresados: 

 

1. Inicialmente, al ingreso, se debe aplicar un método simple de cribado 

nutricional, para identificar a los pacientes con riesgo nutricional 

2. Seguidamente, para los pacientes con riesgo nutricional, se debe 

realizar una valoración nutricional completa 

3. El siguiente paso implica una evaluación de los requerimientos 

nutricionales individuales y una planificación de cuidados y terapia 

nutricional 

4. Monitorizar y definir un objetivo de resultados debería estar estructurado. 

5. Finalmente, los resultados del cribado, la valoración completa, la 

planificación y la monitorización deberían ser comunicados a los otros 

profesionales implicados, sobre todo cuando el paciente es transferido a 

la comunidad o a otra institución. 

 

Rasmussen et al recomiendan una serie de pasos a llevar a cabo para la 

valoración del riesgo nutricional y la detección de desnutrición66: 
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Detección. El objetivo del cribado nutricional. 
 

El objetivo de este paso es predecir la probabilidad de un mejor o peor 

resultado en función de los factores nutricionales y si un tratamiento nutricional 

podría influir en los resultados. 

 

Así, un estado nutricional alterado e identificado mediante el screening debería 

ser relevante para los objetivos y resultados y podría variar en función de las 

circunstancias, por ejemplo, la edad o el tipo de enfermedad. 

 

Valoración. La metodología del cribado. 
 

El cribado se puede llevar a cabo por diversos métodos disponibles. La prueba 

ideal es aquella que tuviera una alta sensibilidad (si es positiva en aquellos 

pacientes que tienen la enfermedad) y una alta especificidad (si es negativa en 

aquellos que no tienen la enfermedad), aunque también es importante que la 

herramienta tenga un valor predictivo positivo (lo que evitaría el sobre 

diagnóstico)66. En definitiva, el método utilizado debería poseer la mejor validez 

y fiabilidad posible al menor coste posible, esto es, siendo fácil de llevar acabo 

y rápida. 

 

Componentes del cribado nutricional de acuerdo a las guías ESPEN. 
 

Los instrumentos de cribado están desarrollados para detectar desnutrición 

calórica y proteica y/o predecir la probabilidad de que se desarrolle una 

desnutrición o empeore la condición bajo la situación presente y futura del 

paciente. Desde esta perspectiva, debería contener 4 principios: 

 

1. ¿Cuál es la condición actual? El peso y la altura permiten calcular el 

IMC. En los casos en los que no es posible obtener el peso y la altura, 

un método alternativo podría ser la medida de la porción media del 

brazo, medida entre el acromion y el olecranon. Se puede comparar con 
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una tabla de percentiles para una población particular, por edad y 

sexo67. Se sabe que el IMC puede ser menos útil en niños y 

adolescentes (por el crecimiento) y en muy mayores. No obstante, el 

IMC proporciona una visión general bastante aceptada sobre el peso y la 

altura. 

 

2. ¿La condición es estable? En este caso un dato útil es conocer la 

historia de pérdida de peso, preguntando al paciente o, si fuera posible, 

de registros médicos previos. Más de un 5% de pérdida de peso 

involuntaria durante 3 meses se considera significativo. Este dato puede 

revelar una desnutrición que no se constató mediante el cálculo del IMC, 

por ejemplo, pérdida de peso en obesos. Además, la pérdida de peso 

puede ser predictor de un posterior deterioro nutricional. 

 

3. ¿La situación empeorará? Esta pregunta podría ser contestada mediante 

la cuestión de si la ingesta de alimentos ha ido disminuyendo hasta el 

momento del cribado y, si ha sido así, aproximadamente, cuánto y 

durante cuánto tiempo. Se pueden llevar a cabo medidas confirmatorias 

de la ingesta de los pacientes en el hospital o mediante un diario 

dietético. Si se determina que los datos encontrados son menores que 

los requerimientos del paciente con una ingesta normal, entonces 

probablemente ésto se seguirá de una pérdida de peso. 

 

4. ¿El proceso de enfermedad acelera el deterioro nutricional? Además de 

la disminución del apetito, la enfermedad puede aumentar los 

requerimientos nutricionales debido al estrés metabólico asociado a una 

enfermedad severa (por ejemplo, cirugía mayor, sepsis o 

politraumatismos; también ser portador de heridas crónicas), provocando 

que el estado nutricional empeore rápidamente o que se desarrolle una 

malnutrición a partir de un estado bastante normal67,68,69,70,71. 
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Las variables 1-3 deberían estar presentes en todos los instrumentos de 

screening, aunque todas son relevantes, principalmente en el hospital. En una 

herramienta de cribado cada variable debería proporcionar una puntuación, 

para, de este modo, cuantificar el grado de riesgo y relacionarlo con el curso de 

acción específico. 

 

Herramientas para el cribado nutricional 
 

En los últimos años se han desarrollado, validado e implementado (aunque no 

todos están disponibles en español) diferentes instrumentos de cribado para 

valorar el estado nutricional, muchos de ellos, específicos para personas 

mayores: el Nutrition Risk Score71, El Nutritional Risk Index72,73, El instrumento 

de Payette74, el SCALES (Sandness, Cholesterol, Albumin, Loss of Weight, 

Eating problems, Shopping and Cooking)75,76, la Valoración Subjetiva 

Global77,78,  el Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)66, el Mini 

Nutritional Assessment (MNA)62,66,79,80 y el Nutrition Risk Screening 200266. 

 

De todos ellos, por sus propiedades métricas, facilidad de aplicación y por 

cumplir con los principios enunciados anteriormente, se desarrollarán con 

mayor detenimiento tres de ellos en función de su aplicación a diferentes 

niveles asistenciales. 

 

Diferentes instrumentos de cribado para diferentes niveles asistenciales 
 

En el hospital: Nutrition Risk Screening 2002 (NRS 2002) para los adultos 

 

El Nutrición Risk Screening (NRS) 200266 se estableció mediante un análisis 

retrospectivo de los ensayos controlados y los criterios nutricionales o de las 

características y los resultados clínicos en estos estudios (Tabla 1). El sistema 

fue desarrollado en el supuesto de que las indicaciones para el soporte 

nutricional son la severidad de la desnutrición y el aumento en los 

requerimientos nutricionales, derivadas de la enfermedad, es decir, la 
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desnutrición severa o enfermedad grave por sí mismas o en diferentes 

combinaciones puede indicar la necesidad de apoyo nutricional. También se 

incluyen los pacientes que no están desnutridos en el momento, pero están en 

riesgo de serlo a causa de la enfermedad y/o de su tratamiento, por ejemplo, 

los traumatismos graves, la cirugía o la quimioterapia, ya que ambos pueden 

provocar un trastorno de la ingesta de alimentos y el aumento de estrés 

metabólico. El concepto de estado nutricional en relación con la gravedad de la 

enfermedad es bien conocida, como se muestra por ejemplo en el cuadro de 

decisión, que hace hincapié en la necesidad de actuar sobre otras posibles 

alteraciones del estado nutricional durante el curso clínico de la enfermedad.  

 
Tabla 1. Versión original, en inglés, de NRS 2002 
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Estos conceptos se ilustran tanto en el estudio de Bastow et al81, en mujeres de 

edad avanzada con fractura del cuello del fémur, el cual mostró que el apoyo 

nutricional fue efectivo sólo en aquellos pacientes que estaban desnutridos en 

particular, pero no en aquellos pacientes que tenían menor desnutrición, y por 

el estudio de Müller et al82, que mostró que el efecto positivo del apoyo 

nutricional peri operatorio desapareció cuando la técnica quirúrgica fue 

cambiado de un procedimiento transtorácico a un procedimiento menos 

invasivo. 

 

Este sistema de detección, que fue diseñado para incluir medidas de 

desnutrición actual y potencial gravedad de la enfermedad, se validó a 

continuación, contra todos los ensayos controlados de apoyo nutricional, con el 

fin de evaluar si era capaz de distinguir los que tienen una evolución clínica 

positiva frente a aquellos que no mostraron ningún beneficio de apoyo 

nutricional. El análisis y las recomendaciones fueron revisadas y discutidas con 

un grupo de trabajo ad hoc de la ESPEN bajo los auspicios del Comité 

educativo de la ESPEN. 

 

El propósito de la NRS 2002 es detectar la presencia de desnutrición y riesgo 

de desnutrición crónica en el hospital83. El NRS 2002 contiene los componentes 

nutricionales del MUST y, además, una clasificación de gravedad de la 

enfermedad como un reflejo del aumento de los requerimientos nutricionales. 

Incluye cuatro preguntas, como una preselección, para los departamentos con 

pocos pacientes en riesgo. Con los ejemplos para la gravedad de la 

enfermedad dada, que está destinado a cubrir todas las posibles categorías de 

pacientes en un hospital. Un paciente con un diagnóstico en particular no 

siempre pertenece a la misma categoría. Un paciente con cirrosis, por ejemplo, 

que ingresa en cuidados intensivos debido a una infección severa, se debe dar 

un puntaje de 3, en lugar de 1. También incluye la vejez como un factor de 

riesgo, sobre la base de los ECA realizados en ancianos83. 
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La evaluación de la validez predictiva de NRS 2002 se ha documentado 

mediante su aplicación a un análisis retrospectivo de 128 ECA de soporte 

nutricional, que mostró que en los ECA con pacientes que cumplían los criterios 

de riesgo había una mayor probabilidad de un resultado clínico positivo de 

apoyo nutricional que los ECA de pacientes que no cumplían estos criterios83. 

Además, se ha aplicado de forma prospectiva en un estudio controlado con 212 

pacientes hospitalizados seleccionados de acuerdo a este método de cribado, 

que mostró una reducción de la estancia media entre los pacientes con 

complicaciones en el grupo de intervención (cuando se ajusta a la presencia de 

operación y la muerte)66. Su validez de contenido se maximiza mediante la 

participación de un grupo de trabajo ad hoc de la ESPEN en la validación de la 

literatura. También ha sido utilizado por las enfermeras y dietistas en los 2 años 

de estudio de aplicación en tres hospitales (regional, local, y el hospital 

universitario) en Dinamarca85 que indica que el personal y los investigadores 

rara vez no estaban de acuerdo acerca de los riesgos del estado del paciente. 

Su fiabilidad ha sido validada mediante concordancia interobservador entre una 

enfermera, un dietista y un médico con un κ = 0,67. Su viabilidad se demostró 

por la conclusión de que el 99% de 750 pacientes recién ingresados podrían 

ser valorados. La incidencia de pacientes de riesgo fue de alrededor del 20%84. 

 

En la comunidad: el Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) para adultos 

 

El objetivo del sistema MUST (anexo 1) es detectar la desnutrición sobre la 

base de conocimiento de la asociación entre el estado nutricional  y funcional 

deteriorado66. Fue desarrollado principalmente para su uso en la comunidad. 

 

La evaluación de la validez predictiva del MUST en la comunidad se basa en 

los estudios anteriores y recientes de los efectos de semi-inanición o el hambre 

sobre la función mental y física en voluntarios sanos, la validez concurrente con 

otras herramientas, y la utilización de recursos sanitarios. La nueva serie de 

estudios describen el deterioro funcional como resultado de diversas 

extensiones de la pérdida de peso, con diversas tasas de pérdida de peso, a 
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partir de diferentes estados nutricionales iniciales (alto o bajo índice de masa 

corporal). 

 

Se ha documentado que tiene un alto grado de fiabilidad (una variabilidad inter-

observador baja) con κ = 0,88-1,00. Su validez de contenido se ha garantizado 

mediante la participación de un grupo de trabajo multidisciplinar en su 

preparación. Su viabilidad ha sido documentada en una serie de estudios 

realizados en la comunidad, en regiones diferentes del Reino Unido. 

Recientemente, la herramienta se ha extendido a otros ámbitos de la atención 

sanitaria, incluyendo hospitales, donde de nuevo se ha encontrado que tiene 

una excelente fiabilidad inter-observador, validez concurrente con otras 

herramientas, y validez predictiva (Estancia media, mortalidad en unidades de 

ancianos y el destino al alta en pacientes ortopédicos). 

 

El Mini Nutritional Assessment (MNA). El único en español 

 

El propósito del MNA es detectar tanto la presencia de desnutrición como el 

riesgo de desnutrición crónica entre los adultos mayores en los programas de 

atención domiciliaria, residencias de ancianos y hospitales. 

 

Fruto de la investigación europea en el campo de la valoración nutricional 

rápida en la población mayor, el MNA es reconocido internacionalmente y fue 

desarrollado y validado por los investigadores Vellas y Guigoz, del equipo 

geriátrico de Toulouse79.  El MNA fue creado al principios del año 1990 y fue 

diseñado para ser un instrumento rápido, económico y no invasivo para la 

valoración nutricional de los individuos mayores tanto a la admisión en 

hospitales e instituciones como para la monitorización durante su estancia62,80. 

 

El MNA es un instrumento que ha demostrado tener una gran aceptación en la 

comunidad científica de todo el mundo por ser sencillo de aplicar, por no 

requerir exámenes de laboratorio y a pesar de ello tener una adecuada 

correlación con marcadores bioquímicos de malnutrición y sobre todo, porque 
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se requiere poco tiempo para su aplicación (menos de 10 minutos). Ha 

demostrado ser eficaz para predecir el pronóstico en pacientes hospitalizados, 

así como valorar los cambios producidos en el estado nutricional80. 

 

El MNA fue validado para ser utilizado en la población mayor a través de tres 

estudios consecutivos79. Dichos estudios mostraron que el MNA podía 

identificar correctamente el 70-75% de los individuos como estado nutricional 

normal o malnutrido sin necesidad de utilizar los marcadores bioquímicos. 

Fueron excluidos del estudio todos aquellos sujetos con inflamación, 

determinada por la proteína C reactiva > 20 mg/l. A partir de aquí la puntuación 

se dividió en tres estadíos: bien nutridos (> 24), con riesgo de malnutrición (17-

23,5) y mal nutridos (<17). En estos estudios hubo una fuerte correlación entre 

varios marcadores nutricionales, la ingesta dietética, y la puntuación del MNA, 

tanto en mujeres como en hombres. Se pudo observar que una puntuación baja 

del MNA se asociaba a mortalidad. Así mismo se observó que el MNA tenía 

una sensibilidad del 96% (habilidad para detectar malnutrición) y una 

especificidad del 98% (habilidad para clasificar correctamente los bien 

nutridos). 

 

Diversos autores han utilizado criterios que permiten analizar si la escala MNA 

tiene una validez dentro del contexto donde se produce el estudio. El objetivo 

de uno de los estudios de validación del MNA, realizado por Vellas et al80 fue 

determinar el potencial discriminatorio del MNA y clasificar a los sujetos en tres 

categorías dentro de la puntuación total de 30. Junto al MNA se valoraron el 

estado clínico, la autonomía funcional con una escala de las AVD y marcadores 

bioquímicos. El MNA clasificaba el 89% de los sujetos idénticamente igual que 

con la valoración del estado clínico nutricio sin índices bioquímicos, y el 88% 

con índices bioquímicos. A partir de estos resultados, los valores de corte para 

la puntuación del MNA, fue tabulada a través de los niveles de albúmina. La 

posible clasificación del MNA fue valorada mediante un corte transversal de los 

sujetos del estudio. El 78% de los sujetos fueron clasificados correctamente. 
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A partir de los estudios de validación, diversos autores han analizado la validez 

de criterio correlacionando la escala MNA (instrumento) con estándares como 

son los marcadores nutricionales (antropométricos-bioquímicos)80,85,86,87,88,89 y 

con otras escalas de valoración geriátrica que evalúan las actividades de la 

vida diaria (AVD)90,91 y el estado cognitivo (criterio)92. 

 

Gazotti et al93, condujeron un estudio para observar el acuerdo inter-

observadores del MNA en un grupo de 39 pacientes hospitalizados. El nivel de 

concordancia inter-observadores fue calculado para la puntuación total así 

como para cada ítem. El valor K fue de 0,51 (IC 95% 0,28-0,74), 

demostrándose una concordancia significativa inter-observadores, siendo esta 

concordancia menor para la categoría intermedia: riesgo de malnutrición. Este 

estudio confirma la fiabilidad de la escala MNA. 

 

La fiabilidad del MNA también se ha estudiado en pacientes institucionalizados 

en dos centros para ancianos en Mataró (Barcelona)94. La idea era valorar la 

variación inter-observador en 12 días, por lo que en dos centros hospitalarios 

durante 4 meses diferentes enfermeras, entrenadas en la aplicación del MNA, 

lo realizaron en forma consecutiva a los pacientes que ingresaban, 

valorándolos en dos ocasiones consecutivas. Los resultados fueron para la 

primera aplicación en promedios con su desviación estándar 20.8 (5,4) y 21.3 

(4.6). La consistencia interna según el coeficiente alpha de Cronbach's fue de 

0.83 y 0.74 para la primera y segunda medición respectivamente. La fiabilidad 

test-retest, de acuerdo al coeficiente de correlación intraclase para el MNA total 

fue de 0.89 para la primera y segunda medición, indicando una excelente 

fiabilidad del MNA. 

 

En la actualidad existen dos versiones o formas del MNA, la breve o 

simplificada y la completa (anexo 2). Debido a la gran aceptación del MNA se 

decidió desarrollar una forma breve. La versión corta correlaciona altamente 

con la versión original (r=0,945). Utilizando una puntuación para la versión corta 

(MNA-SF de >= 11 como normal), la sensibilidad es de 97,9% y la especificidad 



Estado actual del conocimiento 

Documento Técnico Nº XII  30

del 100%95. Una puntuación mayor o igual a 12, indica que el estado nutricional 

es satisfactorio y no es necesario realizar la segunda parte del MNA. Por el 

contrario, si la puntuación es igual o menor de 11, indica la necesidad de llevar 

a cabo el MNA en su totalidad; en este último caso, se suman las puntuaciones 

obtenidas en las dos partes que conforman el MNA. 

 

El MNA ha demostrado ser predictor de la mortalidad y de la estancia 

hospitalaria. 

 

El MNA con puntuación menor o igual de 23,5 puntos predice mortalidad96,97,98. 

Un estudio99 demostró la alta prevalencia de malnutrición y hasta que punto la 

escala MNA reflejaba la condición nutricional de las personas, la disminución 

de la autonomía, las condiciones de vida y llegando a mostrarse incluso, como 

un predictor del resultado final de los pacientes (muerte o supervivencia). Por 

otra parte, de los 152 sujetos evaluados en el estudio original100, los pacientes 

clasificados a través del MNA como “normales” (puntuación > 24) estaban vivos 

después de 1 año. Sin embargo el 24% de los pacientes clasificados como de 

riesgo (puntuación MNA 17-23,5) y el 48% clasificados como malnutridos 

(puntuación MNA < 17), murieron. 

 

Debido a que los adultos mayores tienen mayor dificultad en reemplazar los 

déficits nutricionales inducidos por la enfermedad aguda, a menudo, aumentan 

su estancia hospitalaria101,102. Pertoldi et al103 encontraron que el MNA era 

predictivo de la estancia y del coste hospitalario. 

 

EL MNA también ha demostrado su correlación con los niveles de leptinas en 

mujeres ancianas y con la anorexia propia del envejecimiento75, 104. Así mismo, 

se ha utilizado el MNA en diferentes servicios clínicos como por ejemplo en 

diálisis o cirugía105. El MNA ha sido utilizado como escala para la valoración 

nutricional de personas mayores en hospitales99,106,107, en cuidados 

domiciliarios108,109, en residencias geriátricas (50,56,57) o en la comunidad110-

112. 
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El MNA es un simple y acertado instrumento para la exploración selectiva del 

estado nutricional. Es un instrumento que ayuda a valorar al individuo de una 

forma integral. Está diseñado para el uso sistemático en grandes estudios 

epidemiológicos, ya que facilita la comparación de resultados con sujetos o 

grupos de sujetos. El MNA detecta precozmente la desnutrición en la población 

mayor, permite instaurar acciones preventivas y tratar con rapidez las 

desnutriciones incipientes mediante una intervención nutricional adecuada 

(28,32). 

 

Otros métodos de cribado nutricional. Parámetros antropométricos y 

Bioquímicos 

 

Los métodos más aceptados clásicamente para medir el estado nutricional a 

nivel general y a modo de cribado, sobretodo a nivel hospitalario, es la 

combinación de los parámetros antropométricos y bioquímicos. 

 

Los parámetros antropométricos se utilizan con frecuencia en estudios 

epidemiológicos, sin embargo, a veces, no permiten una estimación adecuada 

de la composición corporal debido, por un lado, a los cambios que se producen 

en el envejecimiento (distribución del agua corporal total, de la masa magra y 

redistribución de la grasa, que se acumula internamente) y, por otro, a la 

disminución de la talla que cambiaría la interpretación de índices en cuyo 

cálculo se incluye este parámetro113,114. 

 

Un inconveniente adicional es la dificultad de hacer las mediciones debido a 

procesos de cifosis y cambios en la compresibilidad y elasticidad en los tejidos 

que sufren las personas de edad115, 116. 

 

Existen diversos autores que han utilizado índices que combinan los 

parámetros bioquímicos con los antropométricos117-125. Ha sido el intento de 

muchos autores el encontrar una combinación de parámetros que, de forma 



Estado actual del conocimiento 

Documento Técnico Nº XII  32

sencilla, rápida y económica, puedan dar la mayor sensibilidad y especificidad 

en la valoración del estado nutricional, pero no es fácil obtener datos sobre la 

fiabilidad diagnóstica de estas pruebas ya que dichos parámetros pueden 

alterarse tanto en estados de desnutrición como por otras causas debidas a la 

enfermedad de base. 

 

Los test del laboratorio juegan un importante papel en la valoración del estado 

nutricional102,126. Pueden ser útiles para detectar deficiencias nutricionales de 

forma precoz, incluso tiempo antes de que las medidas antropométricas se 

alteren y que aparezcan signos clínicos o síntomas de desnutrición. 

 

Existen varios marcadores bioquímicos del estado nutricional. Aquellos que 

incluyen mediciones del nutriente y sus metabolitos en sangre y en orina o bien 

los que miden otras formas biológicas, como la actividad enzimática y otros 

procesos dependientes de nutrientes. Hay pocos marcadores biológicos que 

hayan sido estudiados en pacientes geriátricos y su interpretación en este 

grupo poblacional no es clara. Los más utilizados han sido las mediciones de 

marcadores proteicos viscerales y de colesterol sérico. 

 

No obstante, los instrumentos de cribado y valoración nutricional, a partir de 

cuestionarios, como el NRS 2002, el MUST o el MNA han demostrado ser 

útiles en ausencia de pruebas antropométricas y/o biológicas, incluso 

correlacionar con este tipo de pruebas, por lo que se recomienda hacer uso de 

este tipo de medidas mediante cuestionario nutricional. 
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2.3. EVIDENCIAS CIENTÍFICAS SOBRE EL PAPEL DE LA NUTRICIÓN EN 
LA PREVENCIÓN Y EN EL TRATAMIENTO DE LAS HERIDAS CRÓNICAS. 
DESDE LA FISIOLOGÍA Y EL METABOLISMO HACIA LA EVIDENCIA 
CIENTÍFICA 
 

Muchas de las recomendaciones de ingesta de determinados nutrientes en 

pacientes con heridas están basadas en el conocimiento de la fisiología y el 

metabolismo de éstos y su posible efecto sobre el proceso de cicatrización. Así, 

ya se ha mencionado, repetidas veces, la importante consideración que se da 

al estado nutricional en la prevención y tratamiento de las úlceras y heridas. 

 

Cuando prestamos atención a las intervenciones nutricionales, ya sea con la 

dieta o con algún nutriente específico, para prevenir y/o tratar las heridas, los 

estudios son escasos127. 

 

En términos generales, a pesar de que muchos de ellos parecen apuntar el 

beneficio de algunos nutrientes o intervenciones nutricionales, la mayoría de 

los estudios tienen limitaciones metodológicas (errores en el diseño, tamaño 

muestral, etc.)128. No obstante, en los últimos años están comenzando a 

aparecer estudios que nos ofrecen pruebas a favor de los aportes aumentados 

de calorías y proteínas33, incluso algún nutriente específico como la arginina, 

vitaminas y minerales con poder antioxidante129-132. 

 

Los nutrientes que, tradicionalmente, se han asociado a la influencia que 

pueden tener en la cicatrización se resumen en la tabla 2. 

 



Estado actual del conocimiento 

Documento Técnico Nº XII  34

Tabla 2. Funciones y efectos indeseados de los nutrientes en la prevención y 
tratamiento de heridas 

 
Adaptado de Collins C128  

 

Ingesta de energía: Todo el proceso de cicatrización incurre en coste 

energético, de modo que el equilibrio energético general es el que dicta el 

resultado clínico. Una sub-alimentación prolongada comprometerá el sistema 

inmune, exacerbará la pérdida funcional y física del músculo y reducirá los 

niveles de proteínas viscerales; contribuyendo a un retraso en la cicatrización. 

Inversamente, un exceso de energía desembocará en problemas metabólicos 

de hiperglucemia, hipertrigliceridemia, esteatosis hepática e hipercapnia. El 

objetivo nutricional, entonces, irá encaminado a permitir un modesto exceso de 

energía con el fin de restaurar la pérdida de tejidos, mientras se mantiene un 

correcto control glucémico. Por ejemplo, el inicio temprano de soporte 

nutricional (a menos de 12 horas de la cirugía) contribuye significativamente a 

mejorar los resultados después de la cirugía, reduciendo el riesgo de 

complicaciones postoperatorias y la duración de la estancia hospitalaria133. 
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La diabetes tipo 2 y el síndrome metabólico son situaciones comunes en las 

personas obesas. La hiperglucemia aumenta el riesgo de infección de las 

heridas y retrasa la cicatrización134. Del mismo modo, se asocia con peores 

resultados clínicos, aumentando el riesgo de bacteriemia y fungemia local y 

sistémica, inflamación de la herida, dificultades en los injertos, y mortalidad 

aumentada en quemados135. La resistencia a la insulina post-operatoria y la 

hiperglucemia agravan la respuesta inflamatoria, aumenta la producción de 

citoquinas y contribuye al estrés post-quirúrgico que impacta negativamente 

sobre la morbilidad y la mortalidad136. Se ha demostrado que, además de la 

glicosilación de la hemoglobina, niveles de glucosa elevados pueden resultar, 

también en glicosilación de varias inmunoglobulinas y linfocitos, lo que altera su 

función137. La hiperglucemia crónica, además, puede alterar el transporte de 

vitamina C al interior de las células, incluyendo leucocitos y fibroblastos, e 

inhibe la formación de fibroblastos138,139. 

 

Un control glucémico acertado mejora los resultados, por otro lado. Esto parece 

ser debido a un efecto directo de la insulina y la glucosa en sangre y a un 

efecto indirecto de la insulina, el efecto catabólico inducido por el estrés del 

paciente quirúrgico140. 

 

Todos estos estudios apoyan las observaciones clínicas del retraso en la 

cicatrización en pacientes con diabetes. Se recomienda, pues, obtener valores 

de hemoglobina glicosilada (HgbA1C), como indicador del control de glucosa 

en los 2-3 meses precedentes. Si los valores se sitúan en el rango normal (4%-

6%), el paciente se puede ver beneficiado por un buen control glucémico. 

 

Un paciente con bajo peso requiere que se restaure su peso corporal y la grasa 

subcutánea para proporcionar alivio a la presión ejercida a los tejidos 

subyacentes que están sobre prominencias óseas. En el caso de pacientes con 

sobrepeso u obesidad, el objetivo será el control del peso. El exceso de peso 
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también aumenta el riesgo de úlceras por presión por una mayor presión sobre 

los tejidos y por la movilidad más reducida en esto pacientes. 

 
Tabla 3. Recomendaciones nutricionales por tipo de herida 

Integridad de la piel Proteínas Líquidos Calorías 
Piel Intacta 
Cuidados preventivos 
 

0,8-1,0 g/kg 30 ml/kg/día 30 Kcal/kg/día 

Úlceras por presión categorías I 
y II. Laceraciones Abrasiones. 
Úlceras isquémicas (solo 1 ó 2 
heridas) 
 

1,2-1,5 g/kg 35 ml/kg/día 35 Kcal/kg/día 
Considerar multi-

vitaminas y 
minerales 

Úlceras por presión de 
categorías III y IV 

1,5-2,0 g/Kg 35-40 
ml/kg/día 

40 Kcal/Kg/día 
Considerar multi-

vitaminas y 
minerales 

Heridas severas. Úlceras por 
presión categoría 
IV/quemaduras 

Hasta 3,0* 
g/Kg 

40 ml/kg/día 40 ó + Kcal/Kg/día 
Considerar multi-

vitaminas y 
minerales 

Heridas múltiples/que no 
cicatrizan 
Hipoalbuminemia (27 g/l o 
menos). Prealbúmina (0,10 g/l o 
menos) 
Úlceras venosas y úlceras por 
presión de categoría II múltiples 
 

2,0-3,0* g/Kg 40 ml/kg/día 35-40 Kcal/Kg/día 
Considerar multi-

vitaminas y 
minerales 

* Mientras que la literatura ha mostrado una mejoría en la cicatrización con la ingesta 

aumentada de proteínas, estas recomendaciones deben ser tomadas con precaución cuando 

se aumenta la ingesta de proteínas en personas mayores. Los mayores tienen un descenso en 

la función para procesar altos niveles de proteínas en ausencia de hidratación. Así pues, es 

imperativo que cada paciente sea valorado sobre una base individual por un nutricionista o por 

el equipo multidisciplinar para determinar la cantidad de proteínas/hidratación requeridas. 

 

Los requerimientos de energía variarán con las características de cada 

persona, no obstante, algunas situaciones nos pondrán en alerta para tener en 

consideración necesidades aumentadas, por ejemplo: la severidad, el número y 

el tamaño de las heridas, la edad, co-morbilidades asociadas y el nivel de 

actividad. Muchas guías hacen recomendaciones de energía diarias en función 

del tipo de herida. Hurd141, a partir de diferentes fuentes, hace 
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recomendaciones diferenciando el estado de la piel y la severidad de la herida 

(tabla 3). 

 

Ingesta de Proteínas: La deficiencia de proteínas afecta negativamente a la 

cicatrización de heridas por “embotamiento” de la respuesta fibroblástica, la 

neo-angiogénesis, la síntesis de colágeno, y los procesos de remodelación de 

la herida. Un balance negativo de nitrógeno es poco probable con heridas 

pequeñas y discretas, pero es motivo de preocupación en las heridas con altos 

volúmenes de exudado, como una fístula entero-cutánea o un abdomen abierto 

quirúrgicamente. Un objetivo mínimo de proteínas es de 1-1,5 g/kg/day142,143. 

Un aporte proteico suficiente en la dieta, optimiza la curación de heridas, 

aunque también disponer de éstas en exceso no alivia el catabolismo144 (tabla 

3). 

 

La proteína corporal total disminuye con la edad. La disminución del tejido 

esquelético, de los órganos y del tejido inmunitario retrasa la cicatrización de 

heridas, reduce la elasticidad de la piel, y deteriora la función inmune. Esta 

reducción en las reservas de proteínas endógenas significa que la proporción 

de proteínas corporales utilizadas en el recambio diario de proteínas cae del  

30 % al 20%. Este fenómeno hace que los adultos mayores deban tener en la  

dieta una ingesta de proteínas superior a los individuos más jóvenes146. 

 

Algunos aminoácidos específicos pueden influir en el proceso de curación, 

específicamente en la síntesis de colágeno. El colágeno está compuesto por 

tres cadenas de aminoácidos, enrollados juntos en una triple hélice. El 

colágeno es rico en los aminoácidos prolina, hidroxilisina, hidroxiprolina, glicina, 

y, en menor medida, la arginina. La Arginina es un aminoácido no esencial, que 

juega un papel importante en varias funciones esenciales en la fisiología 

celular130,146. Es importante para la síntesis de proteínas, la señalización celular 

y la proliferación celular, y sirve como un precursor de la síntesis de glutamina 

y prolina. Aunque se puede sintetizar endógenamente, los niveles plasmáticos 

de arginina tienden a reflejar la oferta alimentaria, ya que la síntesis no basta 
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para compensar los bajos niveles de consumo de arginina. Por esta razón, la 

arginina se considera “condicionalmente esencial” en adultos estresados146. 

 

La arginina parece influir favorablemente en la cicatrización de heridas, al 

producir cambios microvasculares y en la perfusión tisular146, aumentando la 

producción de colágeno, vía la síntesis de prolina147. Sin embargo, la presencia 

de la enzima arginasa para convertir la arginina en prolina es una etapa 

limitada por las cantidades148, lo que ha dado lugar a la adición de prolina a 

algunos suplementos nutricionales para cicatrización. Proporcionar  prolina en 

la dieta aumenta la concentración de prolina en la sangre149, que puede resultar 

beneficioso para la curación de heridas. 

 

La función inmune se sabe que está alterada en los ancianos150. Una limitada 

investigación ha demostrado tasas de curación acelerada de la herida con 

suplementos nutricionales enriquecidos con arginina para aumentar la 

inmunidad, aunque si esto se debe a la arginina sola o en combinación con 

otros inmuno-nutrientes se desconoce151,152. 

 

La glutamina es una fuente alternativa de energía para las células de división 

rápida, incluyendo los fibroblastos de la herida, las células epiteliales y 

macrófagos. La investigación sugiere un efecto beneficioso sobre el balance de 

nitrógeno positivo e inmunosupresión atenuada con la suplementación con 

glutamina después de la cirugía mayor o en estados catabólicos153. La 

investigación parece sugerir un beneficio con la suplementación con glutamina 

en quemaduras extensas de adultos reduciendo la infección sistémica y la 

mortalidad154,155. 

 

Ingesta de ácidos grasos: Los ácidos grasos son un componente esencial de 

las membranas celulares y pueden influir en la reparación de tejidos y en la 

curación de las heridas a través de su potencial para influir en las vías 

inflamatorias. Los ácidos grasos omega-3 disminuyen la producción de 

citokinas inflamatorias y los eicosanoides por vías directas (por la sustitución de 
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ácido araquidónico pro-inflamatorio como sustrato y por la inhibición de su 

metabolismo) y por medios indirectos (a través de la alteración de la expresión 

génica mediante un factor que influye en la activación de la transcripción)156. 

 

La nutrición enteral temprana postoperatoria con una fórmula rica en grasas 

omega-3 reduce la agregación plaquetaria, la actividad de la coagulación, y la 

respuesta de citokinas en comparación con un fórmula estándar, y por lo tanto 

puede considerarse como potencialmente beneficiosa157. El uso de fórmulas 

“inmuno-moduladoras”, que contienen ácidos grasos omega-3 y otros 

nutrientes inmuno-moduladores parece modificar beneficiosamente las 

respuestas inflamatorias e inmunes peri y postoperatorias en la cirugía electiva 

en cáncer158. 

 

Aparte de lo mencionado en el párrafo anterior, hay poca evidencia sobre el 

efecto, en humanos, de la ingesta de los diferentes tipos de ácidos grasos 

sobre la tasa de cicatrización. 

 

Los modelos animales han mostrado una reducción en el cierre de la herida 

cuando se aplican por vía tópica o son incorporados a la dieta, ácidos grasos 

omega-3. Se atribuye a la inhibición de la agregación plaquetaria y la reducción 

de la fuerza tensional en las heridas causadas por la interrupción de los 

fibroblastos y las fases de maduración159. Por el contrario, la aplicación tópica 

de ácido oleico (ácido oleico, omega-9) y ácidos grasos omega-6 mejoran la 

cicatrización de las heridas160. Existe una clara evidencia a favor de los ácidos 

grasos hiperoxigenados de aplicación tópica en la reducción significativa de la 

incidencia de úlceras por presión161-170.  

 

Ingesta de líquidos: La perfusión adecuada del tejido de la herida es esencial 

para el suministro de fluidos y nutrientes, y mantener las defensas inmunitarias. 

La deshidratación es un factor de riesgo importante para el desarrollo de las 

úlceras por presión170. La piel se vuelve inelástica, frágil y más susceptible a la 

rotura. Los pacientes mayores debilitados son particularmente vulnerables a la 
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deshidratación y, voluntariamente, pueden disminuir la ingesta de líquidos para 

controlar la incontinencia urinaria, lo que aumenta el riesgo de úlceras por 

presión171. La situación respecto a la ingesta de líquidos debe ser evaluada y, 

si es necesario, corregir como parte del cuidado rutinario de enfermería. En un 

estudio de intervención, los suplementos nutricionales orales que se dan como 

parte de la intervención pueden corregir el saldo negativo de fluidos en 

pacientes post-operados por fractura de cadera172. Las pérdidas insensibles de 

líquido a través de la piel normal y por la evaporación de la herida, reforzada 

por fiebre, no se puede estimar, pero la cantidad de líquido de drenajes y 

exudado, junto con el volumen y el aspecto de la orina, y el mantenimiento de 

la presión arterial adecuada se pueden utilizar como marcadores de una 

hidratación adecuada. Para tener una idea de las cantidades adecuadas en 

heridas ver la tabla 3. 

 

Ingesta de micronutrientes: los micronutrientes con capacidad de prevenir o 

atenuar el daño peroxidativo, normalmente producido por los radicales libres, 

potencialmente puede mejorar la cicatrización de heridas. Estos incluyen las 

vitaminas A, C y E, zinc, selenio y magnesio173. En este sentido, también hay 

datos prometedores para el ácido alfa-lipoico127. La deficiencia de 

micronutrientes clave alterará los procesos normales de la cicatrización, pero 

se pueden corregir con suplementación. Las heridas crónicas, como las úlceras 

de la extremidad inferior, hemos visto que se asocian con niveles séricos bajos 

de vitaminas A y E, beta-carotenos y zinc54. Una inadecuada ingesta de 

energía,  zinc, vitaminas A y C, hierro y proteínas se han encontrado en las 

personas de edad avanzada con ulceración venosa de la pierna174, lo que 

sugiere que la nutrición no se debe pasar por alto175. 

 

Se debe tener cuidado con la interpretación del estado de los micronutrientes a 

partir de las mediciones en suero, puesto que los bajos niveles puede reflejar 

una respuesta a la inflamación aguda o a un trauma, en vez de una deficiencia 

clínica177. La orientación hacia nutrientes específicos puede mejorar la 

respuesta de procesos inflamatorios, metabólicos e inmunológicos que influyen 
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en la cicatrización de heridas, pero en la práctica, esta evidencia está lejos de 

haber sido  establecida178,179. El suministro supra-fisiológico de nutrientes 

asociados con la cicatrización de heridas (es decir, múltiplos de la ingesta 

recomendada de nutrientes / dosis diaria recomendada [INR / RDA]) no 

confiere un beneficio clínico adicional demostrado y pueden influir 

negativamente en la respuesta de curación de la herida. 

 

La vitamina A promovería la cicatrización por el aumento en la diferenciación 

de los fibroblastos, la síntesis de colágeno, aumento de las fuerzas de tensión 

en la herida y reducción de la infección180. Se ha proporcionado como 

suplemento para contrarrestar los efectos catabólicos de los esteroides, 

también en pacientes malnutridos sometidos a cirugía gastrointestinal. Valorar 

el estado respecto a la vitamina A es complicado, los niveles en plasma como 

vitamina A en suero y niveles de retinol, solo reflejan estado de la vitamina A 

cuando las reservas del hígado están severamente disminuidas o 

excesivamente altas181. 

 

La Vitamina C es un antioxidante, cofactor de enzimas, y un reductor químico 

importante para la cicatrización de heridas. Es un cofactor esencial en la 

síntesis de colágeno y en el mantenimiento del sistema inmune. Estudios sobre 

la dieta de mujeres mayores hospitalizadas, indican una ingesta media de 21 

mg/día de vitamina C, con un 85% de los sujetos que consumen menos del 

85% de la IDR de la CE de 60 mg/día182.  Bajas concentraciones de vitamina C, 

de leucocitos se asocian con alteración de la síntesis de colágeno y riesgo de 

desarrollo de  úlceras por presión183. Es importante incluso después de la 

cicatrización, ya que en esta fase las lesiones, son más metabólicamente 

activas y las cicatrices pueden volver a romperse en estados de carencias de 

vitamina C139. Una preparación multi-vitamínica que contenga suplementos a 

nivel de las RDA, puede ser útil, si los requisitos no pueden ser satisfechos solo 

mediante dieta.  Una dosis supra-fisiológica de la vitamina C (>1 g/día) se ha 

defendido como promotora de la cicatrización de heridas, pero como la 

saturación de los tejidos se sitúa en una ingesta de 200 mg/día184, el consumo 
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excesivo no confiere ningún beneficio clínico185 y puede causar diarrea, 

aumentando el riesgo de lesiones por incontinencia (aunque el artículo original 

dice úlceras por presión). 

 

La Vitamina E tiene tanto propiedades anti-inflamatorias como antioxidantes. 

Se considera beneficiosa en el control de la respuesta aguda a una lesión, y es 

esencial para la estabilidad de las grasas dentro de la membrana celular. Sin 

embargo, se ha demostrado en estudios con animales que la suplementación 

reduce la resistencia a la tracción de la herida, aumentando el riesgo de 

dehiscencia de la herida. Aplicada tópicamente a las heridas quirúrgicas 

después de la extirpación de cáncer de piel, los emolientes enriquecidos con 

vitamina E alteraron la matriz de la cicatriz, empeorado su apariencia cosmética 

y causó dermatitis de contacto en un tercio de los pacientes186. Como ocurre 

con muchos otros micronutrientes, la deficiencia de la vitamina E puede alterar 

la cicatrización de heridas, pero su excesiva suplementación, actualmente, no 

tiene ningún beneficio probado. 

 

La vitamina K se requiere como cofactor para los factores de la coagulación y 

se produce, normalmente, por las bacterias del intestino grueso. Si un paciente 

tiene alguna situación en la que la producción endógena se vea limitada (por 

ejemplo, consumo de antibióticos), esto puede llevar a deficiencias, lo que 

puede derivar en sangrados no controlados y retraso en la cicatrización180.  

 

El zinc es un cofactor de muchos sistemas enzimáticos implicados en el 

metabolismo de los macronutrientes. La deficiencia de zinc está asociada con 

retraso en la cicatrización de heridas a través de la discapacidad en la 

proliferación de fibroblastos, la tasa de epitelización, y la síntesis de 

colágeno187. Sin embargo, los niveles séricos de zinc son difíciles de interpretar 

y la suplementación sólo beneficia a aquellos que tienen deficiencias de zinc173. 

Así, en una revisión sistemática55, hay cierta evidencia de que los suplementos 

orales podrían mejorar la cicatrización en úlceras venosas, pero solo en 

aquellos con niveles séricos de zinc bajos al inicio. La indicación de los 
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suplementos de zinc, por lo tanto, tiene que basarse sobre la evaluación de la 

ingesta alimentaria actual y la probabilidad de que la falta de adecuación no se 

cumpla mediante la dieta. Muchos productos de nutrición enteral, sobre todo 

las destinadas a mejorar la cicatrización de la herida, se enriquecen con el zinc. 

Las personas en riesgo de deficiencias de zinc son vegetarianos, alcohólicos y 

aquellos con enfermedades digestivas  (especialmente la diarrea, fístulas 

gastrointestinales, etc.).  En caso necesario, suplementos de 200-220 mg de 

sulfato de zinc se recomiendan, generalmente, en tomas de una a tres veces 

por día. 

 

El hierro es necesario para la hidroxilación de la prolina y la lisina en la síntesis 

de colágeno. La anemia severa puede retrasar la curación por varias vías: 

circulación periférica reducida y mala oxigenación de la herida, además, se 

produce una disminución de la acción bactericida de los leucocitos180. 

 

El cobre es un importante nutriente para la cicatrización. Es un cofactor de 

muchas enzimas, incluyendo la lisil-oxidasa que está implicada en el enlace 

cruzado entre la elastina y el colágeno. Si se sospechan deficiencias, deberían 

confirmarse mediante análisis para no superar el nivel máximo permitido de 

10000 µg/día188. Una suplementación excesiva de zinc puede conllevar una 

deficiencia de cobre189. 

 

El ácido alfa-lipoico (ALA) fue aislado por Reed at al190. Se encuentra en 

pequeñas concentraciones en células vegetales y animales, en forma de su 

enantiómero R, como sustancia de origen natural. El ácido alfa-lipoico, revelado 

originariamente como factor de crecimiento, actúa fisiológicamente en medios 

hidrófilos y lipófilos como coenzima de la descarboxilación oxidativa de ácidos 

alfa-cetocarboxílicos como, p.ej., piruvatos y como antioxidante. Además, el 

ácido alfa-lipoico sirve para la regeneración de la vitamina C, vitamina E, 

glutatión y coenzima Q10191,192. 

 



Estado actual del conocimiento 

Documento Técnico Nº XII  44

Una reciente revisión le otorga diferentes funciones191: como inductor  

de las vías de señalización celular, como mimético de la insulina, como agente 

hipotrigliceridémico193, como vasodilatador/anti-hipertensivo, antiinflamatorio, 

quelante de metales  y como un adyuvante para la función neuro-cognitiva. 

Todas estas propiedades, unidas a la ya conocida como antioxidante, le 

otorgan un panorama prometedor en el campo de las úlceras, pues muchos de 

estos elementos se dan en el proceso de cicatrización. 

 

La mayor parte de la investigación en úlceras se ha llevado a cabo en úlceras 

de pie diabético, tanto en modelos animales como en estudios clínicos. Lateef 

et al194 llevaron a cabo un estudio sobre un modelo con ratas diabéticas 

(diabetes inducida por estreptozocina) a las que se sometió a tratamiento con 

ALA y se compararon con ratas diabéticas no tratadas y ratas no diabéticas y 

sin tratar. Al final de 8 semanas de tratamiento con ALA, se les realizó una 

herida por abrasión en la piel a los tres grupos a estudio. Se evidenció una 

mejoría semejante a las ratas no diabéticas en el grupo tratado con ALA, con 

heridas cicatrizadas al 8º día, mientras que el grupo de ratas diabéticas no 

tratadas permanecían sin cicatrizar. También se llevaron a cabo experimentos 

para medir los efectos sobre células endoteliales y fibroblastos. 

 

Posteriormente, Alleva et al, inician una serie de estudios con pacientes que 

presentan úlceras y que van a ser tratados con oxígeno hiperbárico (OHB). El 

primer ensayo clínico doble ciego195 muestra una mejor evolución de los 

pacientes que son tratados con OHB y ALA que aquellos que solo recibieron 

tratamiento con OHB. Así, el ALA, inhibe el daño oxidativo inducido por la 

exposición a altos niveles de oxígeno, recicla los antioxidantes endógenos, 

ejerce un efecto modulador sobre el proceso inflamatorio inhibiendo la 

expresión de la interleuquina-6 y, finalmente, mejora el proceso de 

cicatrización. En 2008, se lleva a cabo otro estudio196 para seguir indagando los 

efectos del ALA en los pacientes que son tratados con OHB, en este caso para 

investigar la expresión de genes responsables de la remodelación de la matriz 

extracelular y la angiogénesis. A modo de resumen, se ve que el ALA modula 
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el estado inflamatorio de la herida a través de la regulación de los niveles de 

proteasas/inhibidores de las proteasas. Se inhibe la expresión de MMP9 junto 

con un aumento de MMP2, junto con la disminución de Interleuquina-6, 

Interleuquina-1beta e Interleuquina-8, además de un incremento del factor de 

crecimiento PDGF-BB. 

 

Asociado a lo anterior, también se ha estudiado el efecto del tratamiento con 

ALA en el tratamiento de los síntomas de la neuropatía diabética. Quizá el 

estudio que mejor resume los hallazgos en este sentido sea el meta-análisis 

llevado a cabo por Ziegler et al197. Los resultados de este meta-análisis 

muestran una clara evidencia de que el tratamiento con ALA (600 mg/día) 

durante 3 semanas, es seguro y mejora significativamente tanto los síntomas 

como los déficits neuropáticos en pacientes diabéticos con una polineuropatía 

sintomática. 

 

Intervenciones nutricionales y prevención y tratamiento de heridas 
crónicas 
 

Los estudios clínicos han demostrado que una suplementación adecuada 

puede conducir a una mayor cicatrización29. 

 

La aplicación de inmuno-nutrición enteral temprana en el postoperatorio, ha 

demostrado aumentar los niveles de hidroxiprolina y la mejora en la curación de 

las heridas quirúrgicas32,37. Una mejora de la herida quirúrgica y de las 

complicaciones de la infección también se aprecian con inmuno-nutrición 

postoperatoria temprana35. En 2006, un meta-análisis para determinar la 

relación entre la mortalidad postoperatoria, la morbilidad preoperatoria y la 

inmuno-nutrición se asoció estadísticamente con menos fugas anastomóticas 

cuando el suplemento se administra antes de la intervención198. En 2005, un 

meta-análisis de Stratton et al33 muestra que la administración de suplementos 

nutricionales por vía oral (250 a 500 Kcal por porción) durante más de 2 a 26 

semanas se relacionó con una menor incidencia significativa de desarrollo de 
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úlceras de presión en pacientes de riesgo (ancianos, cuidado a largo plazo, los 

pacientes postquirúrgicos) en comparación con la atención estándar. Esta 

revisión sistemática también mostró que el riesgo de desarrollar úlceras por 

presión se podría reducir en un 25% con apoyo a nutrición oral y/o con la 

nutrición enteral. 

 

De la bibliografía se desprende que hay mucha investigación básica de las 

relaciones de los nutrientes con rutas del complejo proceso de cicatrización. 

Hay investigación que avala el papel de la nutrición en la 

cicatrización29,33,146,199, pero principalmente a partir de estudios con heridas 

agudas (heridas quirúrgicas, principalmente). 

 

Son pocos los estudios llevados a cabo en heridas crónicas, la mayoría en 

úlceras por presión, pero desconocemos los posibles beneficios que podrían 

tener nuestros pacientes con otro tipo de úlceras a partir de una buena 

nutrición. No obstante, en los últimos años están comenzando a aparecer 

estudios que nos ofrecen pruebas a favor de los aportes aumentados de 

calorías y proteínas33,36,200, incluso algún nutriente específico como la arginina, 

vitaminas y minerales129,130,131,146 . 

 

Datos preliminares de un estudio (comunicación personal)201 llevado a cabo 

con un complemento alimenticio que contiene: ácido alfalipoico, arginina, 

metionina, vitaminas del grupo B, vitamina E y selenio; indican que este 

preparado, junto con el tratamiento habitual ha permitido llegar, en términos 

generales, a un 21% de las heridas cicatrizadas en un máximo de 8 semanas. 

En ese mismo tiempo, la mediana del porcentaje de herida cicatrizada fue del 

93,75%. Dicho de otra manera, más del 50% de las lesiones estudiadas tenían 

un 93,75% o más de su superficie cicatrizada. 
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A modo de conclusión 
 

En este documento queda reflejado el importante papel que tienen la 

alimentación y la nutrición en la prevención y el tratamiento de las úlceras y 

heridas en general. Aún así, la evaluación del estado nutricional y la aplicación 

de medidas desde el punto de vista nutricional para mejorar el proceso de 

cicatrización siempre han sido los grandes olvidados del manejo integral de las 

úlceras. De hecho, cuando normalmente se piensa en la nutrición ya es tarde. 

 

A la vista de lo enunciado, dada la relación que puede existir entre estado 

nutricional y proceso de cicatrización de las úlceras, se debería evaluar, al 

ingreso y sistemáticamente, el estado nutricional de las personas que padecen 

úlceras, mediante instrumentos sencillos y de gran fiabilidad, como el MNA, y 

establecer un plan nutricional que incluya una dieta rica en calorías, proteínas 

y/o arginina, vitaminas con efecto antioxidante (grupo B, A, C y E), minerales 

(Selenio y Zinc) y ácido alfa-lipoico. 

 

También sería preceptivo llevar a cabo estudios clínicos para evaluar la utilidad 

de este tipo de dietas en la cicatrización de diferentes tipos de úlceras. 
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3. RECOMENDACIONES PARA LA PRÁCTICA 
 

Fuente: Elaboración propia 

Para la clasificación de la calidad y fuerza de las recomendaciones se utilizó el sistema del 
GRADE Working Group 

¿Cuándo hay que valorar el estado nutricional? 
 

Recomendación Nivel de evidencia 
La valoración del estado nutricional debe realizarse inmediatamente al 
ingreso del paciente. 

MODERADA 

El riesgo nutricional debe ser reevaluado a intervalos periódicos, 
independientemente de la situación de partida y en función del nivel 
asistencial. 

MODERADA 

 

¿Quién debe valorar el estado nutricional? 
 

Recomendación Nivel de evidencia 
La evaluación del riesgo debe ser realizada por personal entrenado en 
el uso de herramientas de valoración del estado nutricional. 

BAJA 

Todas las valoraciones del riesgo deben ser registradas.  MUY BAJA 
 

¿Cómo debemos valorar el riesgo nutricional? 
 

Recomendación Nivel de evidencia 
Para valorar el riesgo nutricional se deben utilizar instrumentos 
validados como el MNA, el MUST o el NRS 2002. 

ALTA 

El uso de los instrumentos de valoración del riesgo nutricional son tan 
útiles como los parámetros antropométricos o bioquímicos y mucho 
más rápidos y rentables.   

ALTA 

El único cuestionario de valoración de riesgo nutricional validado en 
español es el MNA 

ALTA 

 

¿Qué intervenciones nutricionales podemos llevar a cabo para la prevención y el 
tratamiento de  heridas crónicas? 

 
Recomendación Nivel de evidencia 

En algunos tipos de heridas, como las úlceras por presión, los 
suplementos nutricionales orales a base de energía, proteínas, 
algunos aminoácidos, vitaminas y minerales contribuyen a prevenir la 
aparición de úlceras por presión.  

ALTA 

Los suplementos nutricionales orales a base de energía, proteínas, 
algunos aminoácidos, vitaminas y minerales pueden contribuir 
favorablemente en el proceso de cicatrización de las heridas. 

MODERADA 

 

NIVEL DE EVIDENCIA SIGNIFICACIÓN 

Alta Es muy poco probable que nuevos estudios cambien la confianza 
que tenemos en el resultado estimado. 

Moderada Es probable que nuevos estudios tengan un impacto en la 
confianza que tenemos y puedan modificar el resultado. 

Baja 
Es muy probable que nuevos estudios tengan un impacto 
importante en la confianza que tenemos y puedan modificar el 
resultado. 

Muy Baja El resultado no ha sido demostrado 



Recomendaciones para los investigadores  

 Nutrición y Heridas Crónicas 49 

4. RECOMENDACIONES PARA LOS INVESTIGADORES 
 

Se necesita más investigación en este campo, especialmente en: 

 

- Validar al idioma español algunas herramientas de cribado que han 

resultado útiles en otros contextos, como por ejemplo, el MUST o el NRS 

2002 

- Implementación de guías nutricionales en pacientes con úlceras y 

heridas 

- Determinar el efecto de la nutrición en pacientes con úlceras de la 

extremidad inferior y otros tipos de heridas 
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6. ANEXOS. 
 
6.1. Anexo 1: Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) 
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6.2. Anexo 2: Mini Nutritional Assessment (MNA) 
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