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INTFt.C>DUCCION 

Hoy en dla, se han logrado grandes avances en el cuidado de las heridas, 

estos mecanismos de reperaclón se definen en niveles anatómicos, 

bloqufmk:os y molea.llares, ni mlsmO se hM desarrollado lnvesllgaclonea 

en blologfa molecular pare apoyar y mejorar la cicatrización de heridas 

agudas y crónicas. 

Parte del objetivo de la Investigación de esta Tesina es ver de manera 

objetiva los resultados y benellcloa que pueden brindar1e a nuestros 

pacientes un tratamiento que les pennlta y les ayude a retirar o a disminuir 

las dimensiones de las cicatriceS queloldes, hipertróficas o de las 

adherencias subcut6neas, en la región de cara, cuello y dentro de la 

cavidad oral. 

Sin olvidar de antemano que en muchas ocasiones estas clcatrtc:es en la 

reglón de la cara, se vuelven parte de la Identidad y de la personalidad de 

las personas, por lo cual ea dlflcl e Incluso dudoso el aceptar y confiar en 

un tratamiento que les prometa retirar estas mareas que pensamos que 

van e ser ya de por vide, aunque eatMicamenta y en el na de la 

coametologla ae han revelado grandes avances que permiten e las 

personas enormes benefk:loa, como lo llOf1 trllllamlentoa tenlpckdicos a 

base de corticoeateroldes, vitamina•, cirugla plática, léaer, terapia 

atog6nlca, entre muchas otras, las cuales, les brinden la oportunidad de 

tener una mejor calldad de salud y/O Incluso de vida. 

------- -------------'---- ---



En esta Tesina también haremos una breve revisión blbllognHica de la 

regeneración tisular enfocada especlflcamente a la cicatrización y a los 

medicamentos antlfibrótlcos y fibrolltlcos como es et caso de el colégeno 

tipo 1 Pollvini1plrrolldona que ayuda a contrarrestar este fenómeno de las 

clcatrtces hlpertróflcaa, las cicatrices quelokles y de las adherencias 

subcuténeas. 

"(lrd ·- 1-idll Clln ""',,._ o 114"U. lldeltdó11 .,,_. • "' 

"""11nlleui. "'"°"""'.Y ""tlel propio procoo. CIUWCió11.,, 
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PL.ANTEAIVllENTC> DEL PRC>BLEIVIA. 

V JUSTIFICACIÓN 

Uno de los problemas que ee presenta dentro de la población son las 

cicatrices hipertróficas, queloldes y las adherencias subcuténeas, porque 

suelen eer antiest6ticaa, retrictiles, rugosas, elevadas y de diversa• 

carecterlslicas que provocan incluso un Impacto psicológico fuerte en las 

pen10nBs que por varias circunstancias • ya sean cicatrices posqulrúrgicas, 

por procesos patológicos o procesos fisico-mecánlcos, . como loa son los 

traumatismos o accidentes, poseen este tipo de marcas que se vuelven parte 

de la personalidad e Identidad de las personas que tienen cicatrices. 

Por esta situación que atal'le a gran parte de nuestra población es 

interesante el saber que esta disponible a la sociedad un tratamiento que 

puede prevenir antes y después las cicatrices de tipo hipertróficas, queloides 

y de las adherencias subcuténea• (asociada a la dennatitis ampollar, 

mucoslnequiante), que es ademé& de un eo&to accesible, y que puede rendir 

beneficios absolutamente positivos a la remodelación, disminución, reducción 

y/o desaparición parcial, de In cicetrices. 

HIPÓTESIS 

Si ee aplica el colágeno tipo 1 pollvlnilpirrolidona (Fibroquel) que es un 

material que actúa corno cicatrizente por sus propiedades antlfibr6tJcas y 

fibrolftlcas, entonces las cicatricM de tipo hlper1róficas y queloldes pueden 

reducirse en la región de la cara, el cuello y de la CllYided oral. 
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C>BJETIVC>S 

Objetivo. generales 

Valorar el colágeno tipo 1 polivinilpirrolidona (Fibroquel), como material 

cicatrizante, para la reducción de las clcatrioes. 

* Determinar que el colégano tipo 1 polivinilplrrolidona (Fibroquel) 

promueve la remodelación del tejido disminuyendo la fibrosls y nonnalizando 

la zona previamente dal\acla. 

* Determinar que el colégeno tipo 1 polivinllpirrolidona (Flbroquel), como 

material cicatrizante, actúa en la reducción de las cicatrices hipertrOflcas, y 

qualoldes. 

4 



METC>DC>LC>GIA 

Metodologla 'I M6todo 

La exploración de la piel equivale a leer, Identificar y describir las lesiones 

que constituyen cada dermatosis. 

Para poder identificar el objetivo de nuestro estudio vamos a clasificar los 

diferentes tipos de lesiones en; 

* Lesiones primarias: que son las que aparecen sobre la piel 

previamente sana. 

* Lesiones secundarias: que son las que se producen por una agresión 

externa sobre la piel, como consecuencia de la evolución de las primarias. 

La metodología a seguir de acuerdo a las lesiones elementales primarias y 

secundarias, es de acuerdo a los distintos patrones de disposición 

denominados también de agrupación. Entre los que cabe destacar a los 

más importantes, son el lineal, el circular y la formación de grupos. 

Asl mismo vamos a Identificar de acuerdo a las caracterlsticas cllnicas, las 

cicatrices de tipo hipertrófica y las cicatrices de tipo queloide. 

Posterior a esta identificación cllnica y para el desarrollo del caso cllnico se 

tiene contemplada la utilización de colégeno tipo l polivinilpirrolidona 

(Fibroquel de Aspid División) 

En la investigación de este proyecto se cubre desde la Investigación 

precllnica a partir de biología celular hasta investigación cllnica fase IV en 

humanos. 

s 



IVIATER.IAL V METC>DC>S 

Anestesia 

Jeringa de anestesia 

Jeringa de 1 mi 

Algodón 

Fotograffas clínicas 

Colégeno tipo 1 polivinilpirrolidona (Fibroquel) 

El procedimiento que se llevo a cabo durantes las sesiones es el siguiente: 

Se realiza la asepsia de la zona donde se localiza la cicatriz 

Se aplica anestesia local, por el pH tan écido del Fibroquel. 

Se aplica la inyección de manera intradénnica en la cicatriz, la dosis para el 

tratamiento de la cicatriz depende del tamano de la cicatriz, considerando la 

longitud en base a las especificaciones dadas por el fabricante de Fibroquel: 

-A- Hasta 5 cm de longitud, se aplica 0.2 mi una vez por semana. 

-A- De 5 a 1 O an de longitud, se aplica 0.4 mi repartidos en dos dosis de 

0.2 mi una vez por semana 

-A- Méa de 10 ande longitud, ae aplica entre 0.6 y hasta 1,5 mi. 

El periodo de tratamiento usualmente es de 12 semanas en las cicatrices 

queloides o hipertrOflcas extensas. 
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ANTECEDENTES 

1.Plel 

Hace més de 100 anos, Vlrchow describió la piel como una cubierta 

protectora de otras v11C81'8• internas més delicadas y de función más 

sofisticada l1>. En aquella 6poca se crera que la piel era, fundamentalmente, 

una barrera pasiva contra la pérdida de Uquidos y las agresiones mecénlcas. 

Sin embargo, durante los tres últimos decenios, la enorme producción de la 

investigación cientlfica ha demostrado que la piel es un órgano complejo en 

que las interaceiones celulares y moleculares controlan muchas respuestas 

importantes frente a nuestro medio ambiente y ademés desempetla una 

amplia variedad de funciones, incluyendo la protección frente a las 

agresiones externas, la termorregulaclón, la percepción téctil, se secreción 

de sudor, la impermeabilización, la absorción de radiaciones ultravioletli, la 

producción de vitamina O, la protección contra los organismos patógenos de 

la defensa inmunológica del organismo y la detección de estrmulos 

sensoriales<Z 3>. La tensión y la elasticidad son las principales propiedades 

flsicas de la piel. La primera ea la caracterlstica por la cual la piel puede 

resistir el estiramiento; es más marcada cuando al piel contiene fibras 

elásticas muy densas, llObre todo si es delgada. Las Uneaa anatómicas de 

tensión raclben el nombre de Uneaa de Langer. La elasticidad es la 

capacidad de la piel pera recobt • su fonnll original despu6s de que ae aplicó 

una fuerza externa. 

La tuerza tensil as la reaistenc18 de a piel al desgarro bajo la tensión. La 

fuerza promedio .. de 1.8 kglm2. <3 >. 
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La piel esta formada por diverso• tipos y estructuras celulares 

interdependientes que actúan en conjunto por un mismo objetivo protector, 

desde el punto de vista embriológico la piel se compone de dos capas, la 

epidermis y los anexos cutáneo• -derivado• del ectodermo- y la dermis con 

la grasa subcutánea -derivados del mesodermo-; los nervios y los 

melanocitos son de origen nueroactod6rmico12>. 

1.1 Epldennl• 

La epidermis está compuesta por un epitelio poliestratiflcado queratinizante 

del que surgen los follculos pilosebéceos, las gléndulas apocrlnas, las 

glándulas sudoríparas ecrinas y las unas<4 >_ 

Presenta entonces cuatro capas: Basal, espinosa, granulosa y córnea. 

L• capa basal esta formada por una sola hilara de células cuboidales, unidas 

entre si, por desmosomas, sobre los que se insertan los tonofilamentos de 

queratina. Por su parte interior esta provista sólo de hemidesmosomas y 

reposa sobre la membrana basal. La capa de células basales constituye el 

estrato germinativo de la epidermis en condiciones normales, y después de 

cada división un 50% ele la población celular resultante contribuye al 

~llo de la epidermis. Las células germinativas tardan 30 dlas en 

desprenderse de la epidermis en forma de escamas <4>_ 

La capa espinosa, esta formada por células poll6drlcas unidas entre si por 

desmosomas. Tambi6n llamada capa de Malplgio, tiene de tra• a diez 

hileras de células poligonales que se aplanan paullltlncnente hacia la 

9'JP8'ficle, se le da este nombre por que l'9pf'998l1ta un arter.ao histológico 

que se produce por la retracción del borde celular, mllnleni6ndose la 

c:ohesl6n celular por las uniones Intercelulares por medio de deamosomas, 

además contiene estructuras ovales laminadas que son gr*1ulos !amelares 
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o cuerpos de Odlancl, recubiertos con una membrana bicapa y que 

contienen léminas paralelas orientadas siguiendo el eje menor del grénulo <4>. 

La capa granulosa, se compone de 1 a -4 hileras de células aplanadas que 

contienen gr6nulos densos de queratohialina, que consisten en particulas 

amorfas no recubiertas de membrana <4>. 

La capa córnea, constituye la principal barrera frente al exterior, iaa células 

de la capa cómea, se descaman de forma continua. Esta formada de 15 a 

25 células aplanadas, desprovistas de núcleos, que contienen tonofibrillas 

embebidas en una matriz amorfa y se caracterizan por el engrosamiento de 

la membrana citoplésmica. La capa córnea impide la pérdida de liquides 

orgénicos, asi como la entrada de agua a través de la piel <4>. 

También habitualmente se presentan otros tipos celulares en la epidermis 

como son: 

Las ~lulas epiteliales escamosas (queratinocitos) son localizaciones 

fundamentales de la biosintesis de mo16culas solubles (citoclnas), 

importantes para la regulación de las células epicl6nnlcaa adyacentes y de 

las células de la dermis <2>. 
Los eapeclos intercelulares contienen un material lipldlco, derivado de los 

cuerpos de Odland, que funciona como cemento Intercelular. Loa 
tonofllamentos y los gn\nulos de queratohialina eatin compuestos en su 

mayor parte por proteinas, mientras que loa cuerpos de Odland contienen 

graneles cantidades de lipidos y enzimU hldroliticos. 

En .. te proceso de la queretinlueión o diferencíaci6n del quermlnoclto 

epid6rmico se produce un aumento en el número de tonol'lbrillu y al 

contenido de queratina. Confonne se produce ta diferanclaci6n y mlgnlcl6n 
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de las células a partir de la capa basal, se sintetizan queratinas de peso 
molecular creciente, que se agrupan formando pares constituidos por una 

queratina ácida y una queratina béslca. Los grénulos de queratohiallna están 

formados por una protelna rica en histidina denominada filagrlna, que se 

convierte enzlméticamente en filagrina en la capa córnea, y determina la 

agregación de los filamentos de queratina <•>. 

Los melanocitos de la epidermis son las células responsables de la 

producción de un pigmento marrón (melanina) que constituye una Importante 

barrera endógena frente a los nocivos rayos ultravioleta de la luz solar <2l. 

Derivan de la cresta neural, que se localizan exclusivamente de la capa basal 

de la epidermis en una proporción de % a 1/10 en relación con los 

queratlnocitos. Los melllnOCitos aparecen como células claras a la tinclón 

con hematoxllina-eoslna y su citoplasma contiene melanina. Los grénulos de 

melanina se transfieren mediante los procesos dendñticos a los 

quaratlnocitos adyacentes, donde son fagocitados activamente. 

Al microscopio electrónico el melanocito carece de tonofilamentos y 

desmosomas, y su citoplasma contiene grénulos electrodensos llamados 

melanoaomas. Estos grinulos son ricos en tlrosinasa, son originados en el 

aparato de Golgl, y tienen una morfologla oval y una estructura Interna 

laminada en las primeras fases de su formación<•>. 

Las t»/u/as de L.angherhans son células epid6rmlcas dendrltlcas que captan 

y procesan las set\ales antig6nlcas y comunican esta informaci6n a las 

células linfoldes <2>. Tienen su origen en la m6duta ósea, al microscopio 

electrónico, las células de l.angherhans pueden distinguirse de los 

queratlnacltos por carecer da damosomas y tonofil81'Mntos, y de los 

melanocitos por la ausencia de melanosomas. Las células de Langherhana 

prnem.... Uplcamente un núcleo lobulado y un citoplasma claro, que 

10 



contiene los caracteristlcos gránulos de Birbeck en forma de bastón o de 

raqueta (4l. 

Las células de Merkel se encuentran presentes en la capa basal de la 

epidermis, especialmente en los labios, la cavidad oral, la vaina epitelial 

externa del foliculo piloso, el pulpejo de los dedos y formando parte de los 

llamados discos táctiles de las dermis, las células de Merkel contienen 

filamentos de citoqueratina, y gránulos rodeados de membrana localizados 

en la región nuclear opuesta al aparato de Golgi, que contienen diferentes 

neuropéptidos. En la epidermis se asocian con terminaciones nerviosas 

lntreepidérmicas, mientras que en la dermis se encuentran asociados a las 

células de Schwann correspondientes a fibras miellnicas implicadas en la 

recepción táctil <2. 4 >. 

Las terminaciones nerviosas y los procesos ax.anales alertan contra los 

posibles factores daninos del entorno, y, contribuyen a la regulación de la 

células lnmunocompetentes <2>. 

Las glándulas sudorlparas protegen frente a las variaciones lesivas de la 

temperatura corporal, y los folfculos pilosos contienen depósitos protegidos 

de células epiteliales primordiales capaces de regenerar las capas 

superficiales de la piel alteradas por los distintos agentes hostiles internos y 

externos 121. 

La fl.wlci6n de las células especializadas de la dermis (células dendrftk:as o 

dendrocitos) consiste en presentar loa antlgenoa y en producir moléculas, 

(como por ejemplo, al factor Xllla) que Intervienen en la coordinación del 

ensamblaje de los complejos macromoleculares Involucrados en los primeros 

estadios de la curación de las heridas de las capas cuténeas más profundes 
(2) 
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A La piel esta formada por una capa epidénnlca (e) desde la que 

descienden hacia la dermis subyacente los anexos especializados 

(foliculos pilosos, (h); glándulas sudoríparas, (g); glándulas sebáceas, 

(s). 

B Proyección de la capa epidérmica (e), y de la dennis superficial 

subyacente, donde se muestra la maduración ascendente progresiva de 

las células basales (b}, que se convierten en células epiteliales 

escamosas del estrato córneo (se}. 

Existen también melanocltos dendríticos que contienen melanina (m) y 

células de Langherhans (le) dendrrticas en la parte media de la 

epidermis. 

En la dermis subyacente se encuentran pequet\os vasos sanguíneos 

(v), flbroblaatos (f), mastocitos perivasculares (me) y dendlocitos (de), 

importantes para la inmunidad y la reparación d6rmiea. 

12 



1.2o.nnl• 

La dermi1 constituye el eostén de la epidermis y esté formada por un 

componente fibroso (colégeno y elastina) més la sustancia fundamental, 

compuesta básicamente por mucopolisacérldos hidratados, y que contienen 

un componente celular en que se Incluyen fibroblastos y diversas células 

Inflamatorias, asl como los anexos epid6rmlcos y lea estructuras vasculo

nerviosas. Mlcroscópicamente se distinguen dos capas: la dermis papilar, 

con un componente periaxial, que limita superiormente con la epidermis, y la 

dermis reticular, formada por haces da colégeno més gruesos que los de la 

dermis papilar, que discurren paralelos a la superficie epidérmica <4 >. 

En la dermis papilar las fibras elésticas son delgadas y corren 

perpendicUlares a la superficie cuténea, mientras que las fibras de la dermis 

reticular son més gruesas y disa.wren paralelas a la superficie cutánea. 

La sustancia fundamental esta compuesta principalmente por un gel de 

glucosamlnoglucanoe, éc:ido hialurónico, condroltin-sulfato y dennatén

sulfato, que retienen grandes cantidades da agua 14>. 
Esté constituida por sustancia fundamental mis un componente fibroso, 

formado principalmente por colágeno y elastlna, en el que se encuentran 

inmerso los elementos celulares, constituyente• de la misma, asl como los 

vasos aangurneos y llnf6tlcos y los nervios 14>. 
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2. Regenel'llCl6n Tl8ular 

2.1 Curación 

Las lesiones tisulares asociadas ala inflamación son seguidas por una 

proceso de curación que va precedida por la eliminación de los desechos 

innamatorios y de necrosis celular. La curación ae procede con rapidez 

después de las lesiones transitorias, también es répida si el agente lesivo se 

inactiva répidamente por la respuesta del huésped, ya sea inflamatoria o 

inmunitaria (5. ª>. 

2.2 RHOlucl6n. 

Es el resultado de la curación ideal, y se produce en las respuestas 

inflamatorias agudas a lesiones menores o aquellas con necrosis mínimas de 

células parenquimatosas. El tejido, es restaurado al estado en que se 

encontraba antas de que se produjera la lesión. 

El exudado Inflamatorio fibril10908 y loe restos tisulares derivados del agente 

nocivo inactivado o de las células necróticas del huésped (neutrofilos, unas 

cuantas células parenquimatoaas) aon licuados por enzimas llsosómlcaa 

liberadas por neutrófilos y luego retlredos por loa linf6ticos. Los restos son 

fagocitados por los mlla6fagos que P9f'19lran el *9a durante tas etapaa 

fiMles de la respuesta inllarMtoria (9. 
8 >. 

2. 3 R...-...-16n 
Ea el reemplam de le c61ulea ~ s*didaa mediente 18 dlvlai6n 

de lea c61ulaa parenqulmatoeaa 8"yeeentM que han aobrevtvldo, t.-nl:Mn • 

po9ible que ,........, .. te¡ldo leelon9do ....... nonnalid9d. CUMdo .. 

produce la regei•9Clón. depe11dede: 

• la capecidad de leg81•8dón de le c61uf• ~ (MI 

CllP8Cided de dlvldlne) 

* El rü1*'0 de c6t&.llea villblM aoblevtvt. lles. 
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* La presencia de un annaz6n da tejido conectivo qua proporciona 

una base para la restauración de la estructura tisular normal. 

Antes de que pueda ocurrir la regeneración se deben de eliminar las células 

nacrótlcas. Esto involucra una respuesta inflamatoria aguda, licuefaccl6n de 

células por enzimas neutrófllas, retiro de los restos por los linféticoa y 

macrófagos. Las células del cuerpo se dividen en células lébiles, establea y 

pennanentes, cada una con una diferente capacidad e regeneración tisular. 

2. 4 Repmaclón 

Muchas heridas curan a pesar del balance nitrogenado y de energía 

negativos, asr como la reducción de las concentraciones séricas e hísticas de 

zinc, tiamina, riboflavlna y de las vitaminas C y A Schwartz (1990), cita a 

Moore quien denomina este principio como "prioridad biológica de la 

cicatrización", que permite que la cicatrización se de en presencia y ausencia 

de sustratos abundantes <3>. 

Parakrama (1995), refiere que una cicatriz as una masa de colégena qua 

representa el resultado final de la reparación por organización y fibrosis 15>. 
La reparación por formeción cicatriza! 18 produce: 

* Cuando no se produce relOlueión de un proce90 Inflamatorio agudo. 

-A- Cuando hay neaosia tiU. en evoludón de lnn.mación crónica. 

* Cumndo no es posible reper.- la necrosi• de c61ulu parwiquimetous 
por ntgetieraclón (11). 

Entoncu, le rwger*1ICión felte cuendo la c61ulea nea6ticaa perna••, 
CU9l1do .. ennez6n de l9jido canectivo de W1 flljldo oonMltuldo por c6lulu 

Mteblee • .._, deelruido, o a.m1Clo le nec:roeia • ten eJdenui que no • 
dlmpone de c61ula ..... regm..-.:ión. 
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Parakrllma en 1995, divide este proceso de cicatrización en varias fases que 
se superponen entre si: 

L Preparación 

El ár- de la cicatrización se prepara mediante la eliminación del exudado 

Inflamatorio; Incluyen fibrina, sangre, cualquier tejido nec:rótico. Estos 

desechos son licuados por enzimas llsosómicas derivadas de los neutrófilos 

que han emigrado al airea. El material licuado M elimina a través de los 

llnfliticos; cualquier residuo de partlculas se retira por fagocitosis de los 

macrófagos. Este proceso de preparación es similar al que se origina en la 

resolución y regeneración <6>. 

:z. Crecimiento con penetración del tejido de granulación 

El tejido de granulación fonna y llena el érea lesionada mientras se eliminan 

los restos necróticos. El tejido de granulación es conectivo sumamente 

vascularizado, constituido por los capilares de nueva fonnación, fibroblastos 

en proliferación y células inflamatorias residuales. Los capilares se derivan 

de la proliferación vascular en el tejido sano de la periferia del área afectada. 

Los fibroblastos emigran con los capilares al área lesionada. La proliferaciOn 

de capilarea, fibroblaatos y otras células, en el proceso de reparación, es 

controlada por diversos factores estimulantes e inhibidoras del crecimiento. 

En et examen mac:rosc6pico, - observa que el tejido de granulación es 

suave, de color rose, debido a los capilares, mientras que en el examen 

microscópico muestra capilares de perec:t delgada recubiertos por endotelio y 

rodeados de flbroblastos. Tanto las célulu endoteliales, como los 

fibroblastos son muy activos metllbollcamente, con núcleos grandes y 

nucléolos prominentes; es posible obtlefvar figuras mit6tlcaa. La mic:rOacopla 

electrónica muestra retlculo endoplámlco rugoso, prominente en el 

citoplaama de los fibroblastos, qua es indicador de la slntesis protelnica 

activa. 
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Con el transcurso del tiempo,_ la totalidad del 6nNI de reparación es sustituida 

por el tejido de granulac:l6n en penetración (organlzacl6n) <5>. 

a. Produccl6n de flbronectlna 

La flbronectina e• una glucoprotelM (PM 44 000) que desempel'la una 
función fundamental en la fonnacl6n de tejido de granulación, esta presente 

en cantidades abundantes durante la c:uracl6n de las heridas. En las faMs 

ink:iales deriva del plasma, pero m'8 adelante es sintetizada por los 

fibroblastos, maaófagoa y o61ulaa endotelialea en el tejido de granulación. 

La flbronectina ea quimiotjdjce para flbroblaatos, y promueve la 

organización de las célula• endotelialea al interior de los vasos capilares <5> • 

.._ Colagenización 

El tejido cicatrizal no se activa; la eliminación de la colágena continua lenta 

en la cicatriz, por la enzima colagenaaa, equilibrada por la srntasis de nueva 

colégena del fibroblasto. Aun las cicatrices muy antiguas pueden debilitarse 

cuando la actividad normal de los fibroblastos esta deteriorada como sucede 

en la deficiencia de la vitamina e o con la administración de corticosteroides 
(2, 5) 

.. Madunlción 

El contenido de colágena en el tejido de granulec:ión aumenta de manera 
progresiva con el paso del tiempo. Una cicatriz joven esta constituida por un 

tejido de granulación y abundante coligena, junto can U'l numero moclel ltdo 

da fibroblaatos. AJ madurar la cicmriz, la cantidad de col6gena se lncnmenta 
y la cicatriz M vuelve menos celular y vuaJlar. La cicatriz madlra uta 
constituida por una bue de col6gena ava8CUI.-, muy poco celul.,. y ea 

blanca en el ttJCarnen macrosc6pico <5>. 
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.. Contracción y ret'Orumlento. 

La contrac:clón y IWfolzmntento. Integran la fue final, y mu lmpof1ente, de I• 
reparaci6n por formllcl6n cic8trial. 

La contraccl6n disminuye el lam-"o de la ck:atriz y permite que flM'lciol ien 

con eftCllCitl m6xlmll lu c61ul• eupervlvient ... 

Eata camr.ccl6n M lnlci8 de modo temprllno en el procMO de rep8l'8Cl6n y 

cont1111.111 ~ de que la clctllriz ha "'8durlldo. La conlrllcción temprwia 

M debe al 8COl'tamlenlo llCtlvo de loa fil.mento. de llCtlomlsina en Ci9rtaa 

miofibrllla Mpeci811zadaa, laa aa'" contienen fibroblastoe. La contracción 

ulterior .. una propiedad de la mol6cul8 de coltgeno. 

La fuerza de tenalón de una ck:alJiz depende de I• cantldlld de coljgeno, y 
8UfTl9llta de manera progrniw, c:teede cerca del 1 o % de lo normal al final 

de la primera ...,,.,., a cerca del 80 % de lo normal con el tnlnllcureo de 

varios meees. La fuerza de tenaiOn c:rec141nte H debe a 1.1"1 lncnmei ltO en 1• 

caitldlld de cofllgena (del tipo 111 111 tipo 1), y aun Incremento en loa enlllCU 
eov11lent• entre laa mo!Kula de coltgeno. La c:iClltriz completmnente 

fOnnada .. una ..cructura nrme lnelútlcll y flexible <5>. 

No Obsmnte, no .. euficlente reconocei al mec8nlsmo de 111 ragenetllCión 

tlaul•, para compr90dar esta procaeo de la clcatrlzAlcl6n de 1aa herida, 

sino que tM1bi6n .. lrnportMta obMrvw loa fec:taraa que conlnQn la 

prolw..clón celular durW1le la repai 9Ci6r'I de loa tejldoa, o en al la curación. 
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2. 5 Factor9e que control• la prollfenlc:ldn celular durante la curación 

Factor911 -tlmulantell del crecimiento 

Factor Origen Efecto 

Factor de crecimiento 
Plaquetas, ~ulaa Quimlotéctlco para los neutrofilos 

endotellales, y macrófagos. Estimula la 
derivado de las 

macróf&go8. proliferación de capilares 
plaquetas 

fibroblastos. 

Factor de c:recimiento 
Múltiples tejidos Estimula las células epidérmicas, 

glandulares células sanguíneas y 
epidérmico 

fibroblaatos. 

Citocinas. CélulasT Estimula el desarrollo de 

Especialmente IL-1 y activadas. cap llares y fibroblastos. 

FCTbeta Reclutamiento de macrófagos. 

Factor del Macrófagos. Estimula flbroblastos y células 

crecimiento del endotellales. 

fibroblasto 

Proteínas del Estimula el engrosamiento del 
Fibrina 

plasma. tejido de granulación. 

Plasma, Estimula la formación de 

Fibronectina fibroblasto. capilares; qulmlotáctica para 

fibroblastos. 

Plasma. Requerida para la síntesis de 
Vitamina e· 

coljgeno. 

Plasma, ovsio Requarida para la repar9Clón de 

te¡idos dependiente de 
Estrógeno* 

eatl 6ge110, como el eudometrio, 

mema. 
Hormona del Plasma, hlpóflsis. Su ausencia demora la CU111C16n. 
crecimiento• 
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°F11Ctorn lnhlbldot'M del Crecimiento 

Factor Origen Ef9cto 

Leucocitos. Liberadas por células maduras; 

Cha lonas inhibe la división células de 

células vecinas. 

Todas las células. Suspende el crecimiento cuando 

Inhibición por se logra el contacto mutuo entre 

contactos células; mecanismos 

desconocidos. 
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3. Clcatrlzeclón 

3.1 Clcatrtuc:l6n aguda 
Cuando se aproximan los tejidos alterados por medio de suturas, grapas, o 

cintas adhesivas. Con et tiempo, la sfntesls, depósito y enlace transversal da 

colágena la proporciona tuerza a integridad. También as denominada como 

Cierre primario o unión por primera Intención l5• e¡. 

El caso m6s común es ta curaci6n da una Incisión quirúrgica limpia y 

aséptica, con bordes aproximados por la sutura quirúrgica. 

Entonces, la incisión provoca la muerte de un pequetlo número de células 

epiteliales y del tejido conjuntivo ademé& de la pérdida da la continuidad da 

ta membrana basal epitelial. El esln!ICho surco da la incisión se nena 

Inmediatamente da sangra coagulada que contiene fibrina y hematfes; la 

deshidratación de los coágulos superficiales forma una costra que cubre la 

herida. 

~ 24 Horas: aparecen neutrófllos en los bordes da la Incisión que se 
dirigen hacia al coagulo de fibrina. Los rebordes eplcMrmicos 

seccionados se engruesan al mulfiplicerse las r:Mulas basales, y al cebo 

de 24 a 48 horas. Loa espolones de c61ulaa apltaliales de los bordes 

migran y prolif8IW'I en tos bordes d6nnlc:os da la incisión, depositando 

los elementos da la membrana bllUI; conforme se desplazan. 

Finalmente, M fusionart en 18 linea media. por deblrjo de 18 costra 

9UP9ff"ICial, produci6ndose al ooa C9Pll epitelial continua pero dalg9d.
l21 
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* 72 horas: los neutrofilos han sido sustituidos en gran parte par 
macrófagos. El tejido de granulación Invade progresivamente el espacio 

vacío creado por la Incisión. 

Los bordes de la misma contienen ya fibras col•genaa, pero al principio 

esas fibras están dispuestas verticalmente y no mantienen unidos los 

bordes de la herida. Las células epiteliales siguen prollferando y 

engrosando la capa que cubre la epidermis <2>. 

A- AJ quinto dla: el espacio de la incisión esta repleto de tejido de 

granulación y la neovaacularlzaci6n es méxlma. Las fibrillas de colégeno 

se vuelven més abundantes y comienzan • soldarse los bordes de la 

Incisión. La epidermis recupera su espesor normal y, al diferenciarse las 

células epiteliales se obtiene una arquitectura epidérmica bien 

desarrollada con una superficie queraUnlzada <2>. 

A- En la segunda semana: 88 depoaita colégeno continuamente y hay 

proliferación de fibroblastos. El Infiltrado leucocitarlo, el edema y la 

riqueza vascular han ctesaparacldo gran parta. En este momento, 

comienza a palldeoar la herida, un largo proceso que 88 produce gracias 

a la creciente acumulllción de col6geno en la c:lcmtrlz de la incisión y que 

se acompal'la de la dnapariclón progresiva de los conductos vuculares 
(2) 

A- Al final del primar mes: La cicatriz uta fonnlldll por U'1 tejido c:ortuntlvo 
celuls ain infiltnldo Inflamatorio, y cubiefto ahora par una apldarml• 

lntegrm. Los mr18lCD9 de la apldermla u dHtruyenJn., la lfnM de incisión 
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pierden definiUvamente. A partir de ese momento, aumenta la resistencia 

eléstlca de a herida, pero pueden necesitanie meses para que la zona 

herida consiga su resistencia méxima. Aunque la mayorla de las lesiones 

cuténeas curan completamente, el resultado final puede que no sea 

perfecto desde el punto de vista funcional. Los anexos epidérmicos no se 

regeneran y en la malla de colégeno mecénicamente eficiente, situada en 

la zona dérmica no lesionada, persiste una cicatriz densa de tejido 

conjuntivo <2> 
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3.2 Clc:atrtucl6n Crónlc. 

3.2.1 Cltlrre prtm..to tardlo 

Dorland {1997), refiere que en ••te caso la aproximación de 101 tejidos ae 

pospone dlas después de la lesión, con el propósito de pnwenir infeccione• 

cuando existe la presencie de bacterin, cuerpos extratlos o un traumatismo 

tisular extenso. Tambi6n es denominado como <5•
11>. 

3.2.2 Cierre eec:underlo o unión por segunde Intención 

Mientras que en la clasificación de Robbins (1990), se observa que refiere 

que se dejan abiertos loa bordes y ae aproximan entre al por al proceso 

biológico de contracción de la herida misma <2 >. 

Cuando la destrucci6n de la célula y tejidos n mayor, como ocurre en un 

Infarto, ulceras Inflamatorias, abscesos y heridas que dejan grandes 

defectos, el proceso de reparación es ITWs complicado. El denominador 

comtln de todo& estos casos es un gran defecto tisular que es necesario 

rellenar. La regeneración de las célula• parenquimatoso no es suficiente 

para reconstruir del todo la arquitectura inicial. 

Para conseguir la reparación completa ea necesario que en loa bordea se 

forme un tejido de granuleción ebuidente. Eata cicatrización se distingue de 

la primerfe por lo siguiente: 

* lnevitablelMnte, loa grw1dea defectos tiaul.,... llenen el principio fibrina y 

mú reslduoe necróticoa y exudedoa, que debe w elimlnadoa. Por lo 

tno, la INC:ICD1 inflamaforia ea má inf9nsa. 

A- Se fonMn carrtklar:IN mucho nNt)'OllN de tejido de granulllci6n. CUendo 

.. produce un grw1 derecto en los &ejidos prdundoa, .. une vf8Cel'll, el 

tejido de ~. con sus numeroaos leilCOdtoa depwedorea de 

residuos, se encarga totalmente del clemt de la heride, por que el dl'8Nt,je 

.uperticlel .. impoalble. 
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-A- Qulzé el hecho que distingue més claramente a la curación primaria de la 

secundaria - el fenómeno de retraocl6n de ta herida, que ocurre en las 

grandes herida .uperflciales. 

La retracción se ha adsalto parcialmente al menos, a la presencia de 

mlofibroblastos (fibroblastos alterados que poseen las caracterfsticas 

ultraestructurales de las fibras musculares lisas <0>. 

La curación de las heridas puede complicarse si se producen alteraciones en 

cualquiera de los procesos básicos de la reparación, de acuerdo a Robblns, 

Estas anomallas se dividen en tres grupos: 

3.3 Fol'INICl6n deficiente de la cicatriz 

3.3.1Dehlac:encla 

3.3.1 Ulcenic:l6n 

3A Formación exceelva de I09 componentes de la reparación 

3.4.1 ClcMrlz quelolde o hlpertrótlca 

3.4.2 Granulac:l6n exuberante 

3.4.3 De9molde o ftbromatoal• agre•lva 

3A Apllrtclón de c:ontnlctUrn 

La formación lnsutlclente de ffllldo de ,,,.nu*'6n puede cauaar dos 

ciases de complicaclones la dehi.cencia de la herida y la ulceración de la 

miama. La dehlSC9r1Cla, o saparación de los bordes de la herida es mú 

fTecuente después de intervenciones quirúrgicas. 

Lea heridas pueden ulcenne por falta de vascularizllción suficiente ckrante 

la reparación (2). 

La formacl6n UC9Slv• de los elementos que Intervienen en el proceso de la 

reparación tambl6n puede causas complicaciones en la curaci6n de las 

heridas. Pueden seguir problema al crecfmlento inclueo en lo que 
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inicialmente puede comenzar como una curación aparentemente nonnal. Asl 

si se acumulan cantidades excesiva• ele colégeno, pueden formarse 

cicatrices excesivas de colégeno, pueden formarae cicatrices excesivas de 

aspecto tumoral, llamadas queloldN o clclltrlc• hlpettr6flc... La 

formación de queloides, depende, al parecer, de una predisposición 

individual, y por razones deaconocidaa es una anomalía muy frecuente entre 

los sujeto• ele raza negra <2>. 

La Gnmulacl6n exu,,.,.nte es una formación excesiva de tejido de 

granulación, que sobresale sobre la piel circundante e impide realmente la 

reepitelización. Esta se elimina por cauterización o extirpándola 

quirúrgicamente, para que el epitelio recupere su continuidad <2>. 

Las lesiones d9smoldea o flbro,,.,,to.ls _,,...,,,..son lesiones traumáticas 

o cicatrices de una incisión que van seguidas de una proliferación 

exuberante de fibroblaatoa y otros elementos del tejido conjuntivo que, de 

hecho, pueden reaparecer después ele su extirpación. Estas lesiones ocupan 

un lugar Intermedio entre las proliferaciones benignas y los tumores de bajo 

grado de malignidad. La frontera que separa las hiperpla1iaa benignas 

caracteristlcas de la rwparación y las verdaderas neoplasias es, con 

frecuencia, una linea no muy bien dellmitade <2> • 

...La contnH:tu,. es la reb acción del tamano de una herida es una parta 

importmrte del proceso de la CUl'llCión normal. Cu.neto • preMntll una 

exagec ación de este proceso se hllbla entonen de, una contrllc:twa, que 

acaba produclaido deformidades de la herida y loa tejidos clrcundsltas. 

Estas contr8cturas tienden a aparwc:er npeclalmente en las palmas de lu 
manos, pinas de loa ples y care anterior del t6nlx. Gentnlmente se 
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observa después de sufrir quemaduras graves y pueden llegar a 

comprometer el movimiento de las articulaciones <2>. 

Los mecanismos que subyacen a la fibrcplasi• durante la reparmción de las 

herid•s (proliferación celular, interacciones c61ula - célula, c61ula - matriz, y 

depósito de matriz extracelul•r ) se parecen a las que ocurren en la fibrosis 

Inflamatoria aórtica de •lgunas enfermedades, como I• artritis reumatoide, la 

fibrosls pulmonar y la cirrosis hep6tica. Sin embllrgo, y a difer9nc:ia de la 

ordenada curación de las herid••. en los casos de enfermedad persisten los 

estimules que pusieron en marcha la flbroplasla o se desarrollan reacciones 

Inmunitarias. En esas reac:clones, las interacciones linfocito - monocito 

mantienen la síntesis y secreción de los fac:tores de aecimlento y de las 

citocinas fibrogénicas, de las enzimas proteolfticas y de otras moléculas 

biológicamente activas. La degradación del coljgeno por acción de las 

colagenazas. Por ejemplo, que s Importante para la remodelación normal de 

las heridas que estén curando, produce una gran parte de las destruc:clones 

articulares que se observan en la artritis reumatolde <2• 
5

• ">. 
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4. F.ctore. Generaln que lnftuyen en la c:wacl6n de._ heltclaa 

Existen procesos que alteran la CU"acl6n de las herida• cuando actúan 

varios factores que deterioran la calidad y .ricacia de la Inflamación y la 

reparación (2. 5>. 

FACTORES GENERALES 

06ficit de protelnaa 

Nutrición 
Deficiencia de la vitamina C, Inhiben la slntesls de colégeno y 

retrasan la curación) 

Deficiencia de cinc 

Estado Diabetes mellitus (exista un retrao de la curación de las 

metabólico heridas) 

Riego MngUlneo insuficiente (arteriolelerosls o por 

Estado 
alteraciones de las venas que entorpecen el drenaje venoso) 

circulatorio 
Disminución en el número de neutrófilos o macrófagos 

Anemia Intensa 

Trastornos hemorr6gicos 

Glucocofticoidea (efecto mitiinfl&mlltorio qua Influye llObfe 

Hormonas varios componentea de la lntlamllc:ión y la fibroplasia, además 
de Inhibir la slntesis de~) 
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5. Factores Localn que lnftuyen en la curación de tu hertdaa 

A continuación se mencionan factores locales importante que ocasionan la 

curación defectuosa de las heridas (2.5 >: 

FACTORES LOCALES 

Infección 
Causa aislada més importante del retraso de una 

herida 

Factores mec6nicoa 
Movilización precoz de las heridas 

Tensión en el érea lesionada 

Cuerpos extranos 
Suturas innecesarias, fragmentos de acero, vidrio, 

incluso hueso, presencia de tejido necrótico. 

Tamano, localización 
Heridas da éreas muy vascularizadall (cara) curan 

més répido que las de reglones poco vascularizadas, 
y la clase de herida 

(pies) 

Riego sanguineo Isquemia provocada por enfelmedades arteriales y 

anormal deterioro del drenaje venoeo. 

Disminución de la Irradiación de un tejido o la administración de 

viabilidad de las férmacos antlmicótlcos en la quimioterapia, están 

c61ulas asociadas con la curación deficiente da la herida. 
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Es la sustitución por tejido conectivo da una dastruccl6n d6rmica o 

epid6rmlca por un proceso ulcerativo o inflamatorio. Subsigue por lo general 

a una ulceración. Ulcera, fistula, ate. Anatómicamente nt6 fonnada por tejido 

conectivo fibroso. Las fibras alllisticas y loa anexos glandulares deaapw'acen 

o disminuyen <0 >. 

Pueden ser aaWticas (lisas o adherida); viciosas; lrregulses, ratr6ctllas, 

queloldes, hipertróficas, atróficas y anetod6nnicas. Otros ejemplos son las 

cicatrices radiadaa parloralas (regadlas). cicatrices da la esclerodannla, y las 

slnequias palpabratas y orales en la dennatlOa ampoll• muc:oalnequlante 

de Lortat J.cob, también denominada como, Panfigoide Cicatrlcial, 

Panfigolda da fu Mucosas, Penfigolde Clcatrlclal Localizado, de Brunating 

Parry, Panfigoide de Leva, Dermatitis Ampoflosa Alrofiante de Lortat Jac:ob <4• 

9, 10) 

Su hlstopatologfa a inmunohlstopatologia se caracteriza respectivamente por 

una ampolla de locallzaclón aubapi<Mrmica y depósitos da lgG y C3 en la 

membt &11& basal. 

La lesión histológica qua as la ampolla subepldérmica, se forma en la 141mina 

lucida, por lo que al suelo asta formado por la lllimlna baaal, por lo qua se al 

suelo da la ampolla conserva al faatoneedo da la papilas d6rmlc:as. En la 

dannls suparflcial hay un infiltrado fom1*io por los linfocitos, histlocitoa y 

aoslnofiloa. 

Dentro da sus manifestaciones clinlcas, afecta amuc:hu personas da ad9d 

avanzada, sin predisposición inmuiogan6tica y con Pf*fominlo en las 

mujeres. 

Exista una ñnpormnte .rect.a6n da la muc:oMS, uf como de i.ioneS 

~ loc.lladlls en un *- próxima a la mucoNI. Las lesionn .,., 

pequeftas anpotlas tensas que acaba arosionllindoM, siendo la principlllea 
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características de la enfanTledad su cronicidad, fijeza(nuevos brotes en 

puntos ya curados) y la tendencia de las lesiones a curar, entre los brotH, 

con cicatriz, lo que da lugar a adherencias, slnequias y estenosis. 

Las mucosas oral y conjuntiva! son las que se afectan con mayor frecuencia 

y de una fonna precoz. En la mucosa oral se afecta la mucosa yugal en 

forma de erosiones y ampollas, y las encías con erosiones dolorosas, dando 

lugar a la "glngMlla descamatlva•. 

La afectación a la mucosa orular se acompatla de sensación de calor, 

lagrimeo y fotofobia. Con el brote repetido de ampollas y subsiguientes 

cicatrices se establecen slnequlas que dan lugar a simblefaron y 

anqulloblefaron, que provocan la Inmovilidad del globo ocular. 

Otras complicaciones Incluyen ectroplon, queratitis ulcerosa y optlcidades 

corneales que pueden acabar en la perdida de la visión. 

La afec:tación de la mucosa genital puede dar lugar a adherencias entre el 

prepucio y el glande en el caso del hombre y entre los labios vulvares en el 

caso de la mujer, edemás de efecter a la v11gine, el ano, el esófago y la 

laringe, donde se pueden formar importantes estenosis. 

El tratamiento esta dado en base a oorticoides para el control de la 
enfermedad (4, 11, 18)_ 
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7.ColAgeno 

El colágeno ea la principal protelna fibrilar l'Ms abundante del tejido 

conjuntivo y del reino animal, y fonna el armazón extrecelular de todos los 

organismos pluricelulares 12. 5>. 

Sin colégeno, un ur humano quedarle reducido a un montón de c61ula• 

unidas por unas pocas neuronas. Loa co/ctoenos est6n fomlados por una 

triple espiral de cadena• a ele tres polipéptldoa, que tienen una secuencia 

repetida ele glu - x- y«'· Unas 30 cadenas a forman al menos 14 clases 

distintas de colégeno. 

Los tipos 1, 11, y 111 son lo• co,.,,_.oa ln,.,.tlc,.,.. o ,,,,,,,,,,_, que son los 

m6s abundantes. 

Loa tipos IV, V, y VI son formaa no fibrilares (o amorfas) y se encuentran en 

el tejido Intersticial y en la membrana basal. 

Lu cadena• a se sintetizan en los ribosoma• y seguidamente sufren varias 

modificaciones enzlm6tlcas, como la hidroxilllCión de los residuos ele prolina 

y lisina, ~ col6geno con su contenido carmcterfsticmnente elevado 

en hldroxlprolina (10 %). Para la hidroxilación del prop6tlclo del colllgeno se 

necesita vitamina e, un requisito que explica la insuficiente a.nción de la• 

heridas que M observa en la carencia de la vitamina C. Despu6s de estas 

modit'ic8Ciones, I• c.denas de ~ se alinean y forman la triple 

nplral. En esta faae la mol6cul9 de proooltgeno todavfa es 90luble y 

contiene propMidos con grupos amlnotermin.aes y carboxiterminales. En este 
momento da su secnci6n por la c6k.lla o poco daspu6s, las peptidMas de 

proc:ol6geno con.n y ....,..., .. Pf'Ol*ldo tenninllf, ~ .. , la 

fonnecidn da fibrillU que _...,, llanw'N da ltopoocJMgeno. Si existe un 

tW9cto en la Mtructwa de coljgeno, 111 amiuapotH•• pueda da¡ar de 

escindir al protoc:ol4igeno, dando lugar a 111 formación da fibras dafectuosas. 

La fonMci6n da ftbrlllaS • acompafta de la oJCidación da ciertoe l"Miduo9 de 

llsina e hidrolisina, por acción de 111 enzima ~ Hall o.xidna. Esto 
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hace que aparezcan entrecruzamientos entre las cadenas a de las moléculas 

próximas que, de esa forma, ayudan a que se forme y consolide la 

característica arquitectura del colágeno. Los enlaces entl8Cf'UZados son el 

principal factor que fallOl9Ce Is 18slstencia a la tensión del colágeno. 

Robbins (1990), clasificó a los principales tipos de colégeno de acuerdo al 

siguiente cuadro: 

Prtnclpaln tlpoe de collg9no 

Tipo Caracterlstlcaa Distribución 

1 Haces de fibras agrupadas de Piel ( 80%), hueso (90%), tendones, 

gran resistencia elútlca la mayoría de otros órganos 

11 Flbrillas delgadas; proteína Cartflago (50 %); humor vítreo 

estructural 

11 Fibrillas delgadas; plegables Vasos sanguíneos, útero, piel (10%) 

IV Amorfo Todas la• membranas basales 

V Amorfo I Fibrillas finas Un 2 - 5 % de los tejldoa 

intersticiales, vasos sanguíneos 

VI Amorfo I Flbrillaa finas Tejidos intltBtlcialn 

VII Filamento de anc1a;e Unión dermoepidénnica 

VIII Amorfo probablemente Endotelio-membrana de Descernet 

IX Posiblemente involucrado en el Cartilllgo 

desarrollo del cartflllgO. 
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8. Flbrolltlcoe y Antfflbl 6tlcoe 

De acuerclo a Dorland un. Fibrolitico es un medicamento que promueve el 

reblandeclmlento y absorción de tejido fibroso patológico. Mientras que un 

antifibrótico: va a provocar la regresión de la flbroals, es decir, que actuaré 

como agente que provoca la regresión de la fibrosis 111>. 

Como concepto general se puede manejar que los fibrolitlcos y antifibróticos 

tienen la tarea de inhibir la fibrinólisis normal, a una fibrinóllsis aumentada, y 

asl mismo la persistencia de la fibrina va a dar tiempo a la regeneración 

tisular. 

A continuación en base al esquema, realizado por el Dr. Roberto Sauceda 

(2002), se analiza el sistema Fibrinolitico <15>: 

(SISTEMA FIBRINOLITICO J 

FACTORES 
COAGULACK>N 

l' 
ACTIVADOR 
PLASMATICO 

i 

t-PA 

__> 
~ti 

1 PLASMNAI FARMllCOSANTIABRINOUTICOS. 

.¡. 
FtBRINA .. 

FlllAINOLISIS 
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8.1 Colclqulna 

Se utiliza en diversas indicaciones no aprobadas en dermatologla, en gran 

parte cuando los polimorfos nucleares fonnan parte ele la patogenia de la 

enfermedad. Estas incluyen vasculitls leucocltocléstica cutánea, enfermedad 

da Behcet, y enfermedad de SWeet. Se han emitido pocos informes en 

cuanto a su empleo en eplclermiolisis ampollosa adquirida y estomatitis 

aftosa recurrente <13
• 1ª>. 

No se conoce con exactitud el mecanismo por el cual la colciquina es eficaz 

contra la gota, aunque se sabe que ocasiona una disminución de la 

producción de écldo léctico por los leucocitos lo que traduce en una 

reducción en la deposición de ácido úrico y una raducc:lón de la fagocitosis lo 

que, a su vez, supone una menor respuesta inflamatoria. 

La colciquina no es analgésica aunque alivia el dolor en los ataques de gota. 

No es uricosúrico y por lo tanto no previene la progresión de la gota a artritis 

gotosa. Sin embargo, tiene unos efectos profilécticos reduciendo la 

incidencia de ataques agudos de gota. 

Tanto en el hombre como en los animales de laboratorio, la colclquina puede 

ocasionar un leucopenia temporal seguide de teuc::ocitosis. Ademés, aumenta 
la actividad gastrointestinal a través de una estimulaclón neurog6nica, 

incrementa la sensibilidad a los depresivos centrales, Intensifica la respuesta 

a los productos simpalic:omim6ticos, deprime el centro rnpiratorio, tiene un 

efecto vasoconstrictor y disminuye la temper.tura corporal. 

La colciquina sa absorbe ~ ~ de la lldminlltradón oral. 

Una gran pwte del f6nnaco y sus metabolitos penetrw¡ en et tracto digestivo 

y .. encuentr.n presentes en la billa, hlg9do, riMn y bazo. l.8 colclquina no 

se LWMt fuertemente a tas protelnas plasm6tlcu por lo que el Nnnaco es 

r6pidamente acl..00 de la circulación sangulnea. l.8 eliminación es SObre 

todo por vla....,.. y bilis. 
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Los efectos secundarios por orden de severidad decreciente son: 

-A- Depresión de la médula ósea con anemia aplástica, con 

agranulocitosls y/o trombocitopenia en pacientes bajo tratamientos 

crónlcosone 

-A- Neuritis periférica, púrpura, mlopatla, J*"dlda del cabello y 

azoospennla reversible 

-A- Pueden producirse nauseas, vómitos y diarrea cuando 1e 

administran las dosis máximas neceaarias para obtener un efocto 

terapéutico. En caso de aparición de estos slntomas, férmaco debe 

ser discontinuado 

-A- Se han observado también dermatosis y, muy raramente, 

reacciones de hipersensibilidad. 

Los efectos de la colciquina son inhibidos por los agentes acidlficantes y 

potenciados por los agentes alcallnlzantes. La colciquina pueda aumentar la 

sensibilidad a los fármacos depresivos del sistema ne!Vioso central y 

aumentar la respuesta a los agentes slmpatlcomlmétlcos. 

La colciquina interrumpe la división celular en animales y plantas. Bajo 

algunas condicionas afecta adversamente la espermatogénesls en al hombre 

y en los animales. 

Dentro de sus raac:ciones adversas se indica que al comienzo de los 

slntomas tóxicos suela ratrasarM varias horas deapuéa da ingestión de una 

sobredosis. En primar lugar se producen llMJMllS, vómitos, dolor abdominal 

y diarrea. La diarrea puede _. hamorréglca debido a una gutroanteritis 

~lea. Otros síntomas son ardor de eatóm8go y una aensación de 

quemazón en la garganta y en la piel. Las lesiones renal• M manifiestan 

por hematuria y ollguria y seguldemente epeiacen convulsiones y delirio. Se 

han producido muertes con dosis tan pequeftas como 7 mg, anfU9 tembi"1 
ha h8bido supervivientes con dosis mucho mayores. 
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En caso de Intoxicación accidental por ingestión de un número elevado de 

gránulos o comprimidos, proceder a un lavado gástrico y realizar una 

reposición de agua y electrólitos por vla Intravenosa. Estudios recientes 

apoyan la realización de hemodiálisis o diálisis paritoneal además del lavado 

gástrico. El tratamiento sintomático se lleva a cabo con atropina y morfina 

para aliviar el dolor intestinal y respiración artificial para combatir la 

Insuficiencia respiratoria. No se conocen entldotos eapeclficos <14
' 
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8. 2 Betametasona 

Es un análogo sintético de la prednisolona. Es un glucocorticoide con 

propiedades antlinflamatorias, antialérgicas y antirreumáticas. Los 

glucocorticoides como la betametasona, causan efectos metabólicos 

profundos y variados y modifican la respuesta inmune del organismo ante 

diversos estímulos. 

Está indicado para el tratamiento de varias enfermedades endocrinas, 

osteomusculares, de la colágena, dermatológicas, alérgicas, oftálmicas, 

respiratorias, hematológicas, neoplásicas y de otras enfermedades, con 

respuesta conocida al tratamiento corticoesteroide. El tratamiento con 

corticosteroides se considera un coadyuvante a la terapéutica convencional 

dirigida a cada una de las enfermedades 

Dentro de las indicaciones terapéuticas se encuentran las: 

Enfermedades de la colágena: Durante una exacerbación o como tratamiento 

de mantenimiento en casos detenninados de lupus eritematoso generalizado, 

carditis reumática aguda, escleroderma y dellnatomiositis. 

Enfermedades dermatológicas: Pénfigo; dermatitis herpetifonne bullosa; 

eritema multiforme grave (slndrome de Stevens-Johnson); dermatitis 

exfoliativa; micosis fungoide; psorlasis grave; eccema alérgico (dermatitis 

crónica). y urticaria 113
• 

1ª>. 
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8. 3 Hldrocortlaona 

Está Indicado en el tratamiento del shock de diversos orfgenes tales como: 

Traumético, operatorio, endotóxico, anafiláctico. 

Asimismo esté indicado como terapia de apoyo inicial en las siguientes 

condiciones: 

Trastornos endocrinos, por ejemplo: Insuficiencia adrenocortical primaria o 

secundaria. 

Enfermedades reuméticas, tales como: Artritis reumatoide, epicondilitis, 

tenosinovitis aguda no especifica. 

Enfermedades de la colágena: Lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis 

sistémica, carditis reumática aguda. 

Enfermededes dermatológicas como: Pénfigo, s!ndrome de Stevens

Johnson. Dermatitis atóplca, dermatitis por contacto, eccema de pies y 

manos, eccoma numular, neurodermatitis, liquen plano y dermatitis por 

éxtasis. 

Estados alérgicos, por ejemplo: Asma bronquial, reacciones de 

hipersensibilidad a fármacos. 

Enfermededes hematol6gicas: Anemia hemol!tica adquirida (autolnmune). 

Como manejo paliativo en algunas enfermedades neoplásicas, ejemplo: 

Leucemias y llnfomas. 

La hldrocortlsona, como los esteroides adrenocorticales, modifica la 

respuesta inmune corporal a diversos eat!mulos. Ademés, tiene un potente 

efecto antiinflamatorio y puede causar profundos y variados efectos 

metabólicos. 

Posteriormente a la aplicación intravenosa de succinato sódico de 

hidrocortisona hay efectos fannacol6gico• evidentes en la primera hora, los 

cuales persistan por un periodo variable, alcanz6ndoM en t>reve, elevadas 

c:oncentnlcionell en los llquidoa corporales. 
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Cuando la aplicación es intramuscular se obtienen efectos més prolongados. 

En et plasma, el 90% de la hldrocortisona administrada, se liga en forma 

reversible a protelnas. El férmaco es metabolizado principalmente en hlgado 

y en cierto grado en el ril'lón por medio de reacciones de conjugación, tiene 

una vida media plasmética de 1.5 horas. 

La excreción cercana a la dosis total administrada se logra aproximadamente 

a las 12 horas después de su aplicación <13
• 18>. 

41 



8.4 Mornetuona 

Esta Indicado para el alivio de las manifestaciones inflamatorias y pruriticas 

de las dermatosis corticosusceptibles, como paorlasls y dennatitis atóplca. 

El fUroato de mometaaona aplicado percutáneamente ha demostrado que 

alrededor de O. 7% del esterolde ea absorbido sistémlcamente después de 8 

horas de contacto directo sin téalica oclusiva. 

Una vez absorbido a través de la piel, el furoato de mometasona es 

conducido farmacoclnéticamente de manera similar a la administración 

sistltmica de loa corticoateroldes. 

El fUroato de mometasona se une a las protelnas plasméticas en diferentes 

grados. Es metabolizado primeramente en el higado y se excreta a través del 

rinón. 

Al igual que algunos cortlcosteroides tópicos sus metabolitos también se 

excretan en la bilis. 

La mometasona esté contraindicada en pacientes sensibles al fUroato de 

mometaaona, a otros cortlcosteroldes o a cualquier componente de la 

fórmula. 

Las reacciones adverUs locales comunicadas con el uso del fUroato de 

mornetasona al 0.1 % son muy raras; incluyen: parestesia, prurito y signos de 

atrofia cutánea. Otras reacciones adversas locales han sido comunicadas 

con una baja frecuencia: Irritación, hipertricosla, hlpoplgmentación, dermatitis 

perioral, dermatitis de contacto altrgica, maceración de la piel, Infección 

secundllrla, estrlaa y miliaria <13. 11>. 
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8.1 TMmc:lnoloM 

El acetónido de triamcinolona es el derivado més potente de la triamcinolona. 

Aunque la triamcinolona por si misma es aproximadamente de una a dos 

veces tan potente como la prednlsona, en modelos animales de inflamación 

el acet6nido de triamcinolona es aproximadamente 8 veces más potente que 

ta predniaona. 

El mecanismo de acción preciso de tos glucocorticoldes en asma se 

desconoce. Sin embargo, la via por inhalación hace posible que proporcione 

actividad efectiva local con efectos cortioosteroides sistémicos mínimos. Si 

bien son altamente efectivos para el asma, los gtucocorticoides no afectan 

inmediatamente los síntomas de ta misma. Aunque la mejoría puede 

presentarse una semana después de iniciade la terapia, et máximo de 

eficacia no puede alcanzarse antes de 2 semanas o más tiempo. 

En base a ta dosificaci6n intravenosa del éster fosfato de acetónido de 

triamcinolona, se reportó la vida media del acetónido de triamcinolona en 88 

minutos. El volumen de distribución reportado fue de 99.51 (DE :t 27.5) y el 

aclaramiento fue de 445.2 IJhora (DE :t 9. 1 ). La vida media plasmática de los 

glucocorticoides no se correlaciona bien con la vida media biológica. 

La farmacocinética del acet6nido de triamcinolona fue evaluada después de 

administrar una dosis oral de 800 mcg a voluntarios masculinos sanos, 

encontréndose que su absorción es relativamente r6plda, con un máximo 

plasmático entre 1.5 y 2 horas. La unión a proteínas parece ser relativamente 

baja y consistente con una amplia ooncentraci6n plasmMlca de acetónido de 

triamcinolona en función del tiempo. La media total de la fracción porcentual 

de unión fue aproximadamente 68%. 

El metabolismo y excreción del acetónido de trlllll'ICinotona fue rjpido y 

extensivo a tos compo1 Mii itea no iniciales, detec:tlldos en et pla.na despu6a 

de 24 horas y en un rango bajo (10.6'1') de loe oompuntos Iniciales. M6s del 

90% de ta dosis oral rediacttva fue recuperada en los primeros 5 dlas 
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después de la administración en 5 de 6 sujetos reclutados en el estudio. Se 

recuperó aproximadamente 40 y 60% en la orina y las heces, 

respectivamente. 

Tres metabolitos del acetónido de triamcinolona fueron identificados. Ellos 

son: acetónido de 6b-hidroxitriamcinolona, acetónido de 21-

carboxytrlamcinolona y acetónido de 21-carboxy-6b-hidroxitriamcinolona. Se 

1;1spera que estos tres metabolitos sean sustancialmente menos activos que 

los componentes originales debido a la dependencia de la actividad 

antlinflamatoria en la presencia de un grupo 21-hidroxllo. La disminución de 

la actividad observada sobre la 6-hidroxilación y el marcado incremento de la 

solubilidad en agua favorece la rápida eliminación. Al parecer hay algunas 

diferencias cuantitativas en los metabolitos entre especies. No se detectaron 

diferencias en el modelo metabólico como una función de la vra de 

administración <13
• 

17
• 

1ª>. 
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8.1 Ácido 6pellon amlnoc:aprolco y Acldo tnnexAmlco 

Estos agentes antlflbrinolltlcoa .on mol6culaa pequel\as, con peaoa de 131 y 

157 dsttons respectivamente 12''· La comparación entre ellos ha aportado 

resultados semejante•, la diferencia més algnificatlva H que el éc:iclo 

tranedmico es 1 O vec:ea mú potente que el éc:ido tpailon amlnocaprolco, 

pero emboa tienen similares propiedades fannacológic:aa. Su mecanismo de 

acción ea bloquear la fibrinólisia al impedir la unión del plasminógeno con la 

fibrina, pues fonnan un complejo reversible con el plaarninógeno o la 

plasmina y saturan el altlo de unión de la liaina. Estas drogas bloqueen la 

disolución del coégulo prematuramente, por lo que Hrén inefectivas cuando 

la coagulación ha ocurrido 1221 • 

La vida media plasmática de ambas drogas es aproximadamente de 80 a 

120 minutos y se excretan r6pidamente en orina en au forma activa. 

Algunos estudios han demostrado la eflc.cla del écldo épsilon amlnocaprolco 

y el écido tranexámlco administraclo8 profiláctic:amenta antes de realizarse la 

incisión de piel, esto parece estar relacionado con la preservación de la 

función plaquetarla por reduc:ci6n del efecto de la plasmina sobre los 

receptores plaquetarlos Gp lb. 

El ácido épsilon amlnocaproic:o también tiene efecto antiplaamétic:o directo, lo 

cual Inhibe la liber'Kión de plasmina, ~ bloquH el aumento de los 

nivele• de bataglucoronidasa, enzima liberada por loa llsosomas durante la 

CEC como reaultado del cSano celular que H procluc8. 

Con relación al potencial de riesgo de loa aitlfibrlnolltlcoa alnt6tlc::os pmra 
Inducir compliCllCionea trombótlc:aa, han exi.ticlo alguna inquietudes. 

Basado en los fet 16menos adv91'SOS reportados en la litet'Munl m6dk:a los 

riesgos 80l'1 menores que con la aprotinlna y .. pienM que .. deba a los 

limitadoe sitios de aoc:i6f1 del 6cldo tpailon amlnocaprolco y el tcido 

tnuiexjmlco y a su menor grado de actividad piot10111b6tlc8; aln embergo, los 

estudios realiz8doa en adultos y nltlo9 mayores no pueden w aplicados a 

loa naonatos, porque au alatema fibrlnolftico n algniftc:atlvamera diferente: 
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los niveles de plasminógeno son menores y presentan i.na elevaci6n del 

activador hfstico del plasminógeno en relación con el inhibidoc" del activ8dor 

hfstico del plasminógeno, lo cual conduce a un estado hiperfibrinolltleo <22> 

El esquema ele dosificación para el ácido épsilon aminocaprotco incluye una 

dosis de carga de 50 a 250 mg/kg de peso seguido por una dollls de 

m.ntenimiento de 1 o a 15 mglkglh y aproximadamente .. c:l6cima parte de 

este esquema cuando se utiliza el ácido tranexámico 113
• 

18
• 
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B.7 Aprotlnlna 

La aprotinina es un pollpéptldo natural, aislado del tejido pulmonar bovino 

con peso molecular de 6512 dsttons, compuesto por 58 aminoiicldos 121>. 
Tiene actividad efectiva contra la tripsina, la plasmina, el complejO plasma 

estreptoqulnasa, la calicrelna hlstica y la plasmética. La inhibición enzimlitlca 

es dependiente de la concentración de aprotinina y por ejemplo, la inhibición 

efectiva de la plasmina requiere de 125 unidades inhibitorias de calicrelna 

(UIC)lmL, mientras la inhibición de la calicrelna plasmética necesita una 

concentración de 250 a 500 UIC/mL de aprotinina 1221. 

Parece ser que los diferentes efectos de la aprotinlna es~n estrechamente 

relacionados. La inhibición de la plasmina manifiesta su acción 

antlfibrinolltica y también la preservación da las funciones plaquetarias por 

bloqueo de la hidrólisis de los receptores glicoprotelcos, para contribuir de 

este modo a su actividad hemostética. Esta inhibición es la que apoya 

principalmente una potencial actividad protrombótica. La actividad 

anticalicrelnica plasmática y la inhibición de la activación del factor XII 

contribuyen a bloquear la fase de contacto de la hemostasis, a disminuir la 

generación de trombina y asr ejercer una actividad antlagregante y protectora 
plaquetaria. 

La Implicación del factor XII en la fibrlnóllsis hace pensar que su bloqueo 

reduciría el potencial fibrinolltlco. La inhibición de la caliaelna reduce la 

respuesta del organismo a la agresión quirúrgica al reducir la cascada del 

complemento, inhibir la formación de quinina y disminuir la eatimulaclón y 

activación de los neutrófilos polimorfonucleants con la consecuente inhlblcl6n 

de la respuesta Inflamatoria sistémica Finalmente la Inhibición de la protelna 

e activada favorecerla, m6s bien el car6cter prolromb6tlco de la aprotlnina. 

Estll droga tiene IM'18 vida media de eliminación C8l'8Cterizada por 2 fUM, 

una Inicial de 0,7 horas (distribución al npecio e>dnlcelular), y una final de 7 

horas (acumulación en cartllagoe y ril'\ones). Los efectos rena>e8 atribuidos a 
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la droga parecen corresponder a la gran avidez de los túbulos renales 

proximales por ella. 

Por otra parte - ha comprobado la capacidad de la aprotinina para 

prolongar el tiempo de coagulación activado (TCA) y la mala interpretación 

de sus resultados al tener en cuenta que es el m6todo mis generalizado de 

monitoreo de la coagulación durante la CEC. Inicialmente se pensó que este 

efecto se debla a propiedades anticoagulantes de la aprotlnina; sin embargo 

se ha demoatrado que el fenómeno es un artefacto resultante de la 

interacción de la aprotinlna con la e.elite usada como aclivador ele la prueba 

de TCA (Hemochron), por ello 18 recomienda monitorear con caolín en 

presencie de aprotlnine. 

En cirugía cardiovescular pediátrica la aprotinine ayuda e prevenir los 

trastornos hemostáticos y le respuesta inflamatoria asociada con la CEC, que 

en estos pacientes es més pronunciada, pues los niveles de tromboxano 

durante la derivación cerdiopulmonar estén inversamente relacionados con la 

edad. No obstante, resulta imposible presentar una línea definitiva y 

concluyente relacionada con la disminución del sangrado y la reposición de 4 

hemoderlvedos, debido a los resultados contradidorios reportados en la 

literatura médica. Dependiendo de la dosis administrada, diferentes 

mecanismos predominan y detanninan los efectos de esta droga, lo que ha 

originado mlJHiples estudios en busca de dosis edec:uadas con menor 

repercusión económica y menos efectos advensoll, porque si bien, es a la 

que ~· beneficios se le ha adjudicado en relllCión con su efecto 

hemo9t6tico, es también la que rn6s se ha rel8cionedo con reaccione• 

anilfil6cticas, procesos tromboembólicos y disfunción ranal postopenltoria. 

LAI aprotinina se ha 8dministrado con diferentes esquema de tretamlento: 

• Altu dosis: 30 000 UIClkg durante 30 minutos tras la Inducción de la 

anest .. ia, aeguidO de una infusión continua de 10 000 UICllcg/mln 



hasta el final de la operación y 30 OCIO UIClkg en el cebado de la 

méquina de CEC. 

• Bajas dosis: La mitad de las dosis descritas anteriormente. 

• Doais única en al cebado de la méquina de CEC: 30 OCIO UICn<g. 

• Dosis única en el posoperatorlo: 30 OCIO UIC/kg al concluir el acto 
quirúrgico. (13, 18. 22) 
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••• lnterfer'ol1M 

Loa lnterferones son citoqulnas que tienen un Importante rol en la regulación 

del crecimiento celular y en la modulación del sistema Inmune. Hay 2 clases 

de lnterferones: los de clase 1 (lnterfer6n alfa y beta) pueden ser producido• 

por casi todos los tipos celulares en respuesta a Infecciones como las virales; 

y los de clase 11 (lnterferón gamma) son producidos por linfocitos T y "natural 

killer'', y a diferencia de los anterioras producen un fuerte efecto estimulante 

sobre el sistema lnrmaie <3• 23>. 

Los interferonea han sido utilizados para tratar un amplio rengo de 

enfermedades. Con respecto a la flbrosi• pulmonar, los interferones beta y 

gamma han mostrado en estudios humanos y animales capacidad para 

Inhibir la proliferación de flbroblastos y suprimir la producción de proteína 

matriz del tejido conectivo, y estarlan aparentemente comprometidos en la 

fislopatogenla de la enfermedad <3• 23>. 
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a.e Vltmnlna D 

Esta Indicada para el tratamiento de les deficiencias vitamfnicas de le 

fórmula: raquitismo, hemeralopla, coadyuvante en la regeneración normal de 

los epitelios en las queretosis, úlceras comeales y afecciones respiratorias. 

Ingerida en la dieta o sintetizada en la piel, es hidroXilada en el hlgado para 

formar 25-hid_roxicolecalciferol que aumenta el transporte de calcio intestinal 

y movilización de calcio del hueso. 

El aumento de la concentnlc:ión del calcio en el plasma promueve la 

deposición de hueso que es regulada también por la hormona paratlroldea y 

la calcitonina. La vitamina D se absorbe bien por el tracto gastrointestinal. La 

presencia de bilis es eaencial para una absorción intestinal adecuada; la 

absorción puede estar disminuida en pacientes con mal absorción a la grasa 
(8) 

La vitamina O y sus metabolltos circul11n en sangre unidos a una a-globulina 

especffica. La vitamina D puede estar almacenada en tejido adiposo y 

muscular por largos periodos. Los compuestos de la vitamina O 

generalmente tienen un inicio lento y una acción de larga duración; tos 

nuevos anélogos y metabolitos, sin embargo, tienen una acción més 11\plda y 

vida media m6s corta. Los compuestos de la vitamina O y sus metabolltos 

son excretados principalmente en bilis y heces, y solamente una peql.181'\a 

cantidad por orina <9>. 
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8.10 Coligeno pollvlnllplrrolldonll 

El colégeno tipo 1 polivinilpirrolidona es un polímero Inerte préctlcamente no 

metabollzable qua se excreta principalmente por vfa urinaria (95%) en un 

periodo menor de 24 horas <12
• 

13
• 
24>, 

El colégeno tipo 1 polivinilpirrolidona el proceso inflamatorio crónico de la 

fibrosis al disminuir factores prolnflamatorios como el factor de crecimiento 

derivado de las plaquetas (PDGF), el factor de necrosis tumoral a (TNF-a), la 

lnter1euclna lb (IL-lb), asf como mol6culas de adhesión celular que favorecen 

ta diapédesis leucocitaria, como son la mol6cula de adhesión de los 

leucocitos al endotelio (El.AM-1) y la molécula de adhesión celular vascular 

(VCAM-1 ), hasta alcanzar nivelas semejantes a los normales, lo que favorece 

al 1'8C8111bio de los componentes del tejido conjuntivo con la consecuente 

eliminación del exceso da proteínas fibrosas <
12

• 
13

• 
24>. 
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•• Flbroquel 

"FIBROQUEL es rm llqllido visco.ro preparado 

~ en colágeno "nativo" obtenido de la piel 

de pon:tno, en sohlctón amorliguadora de citratos 

que e.rtabiliza el pH y polivtnilplrrolldona que 

potencia/iza Sii efecto. ,.(J:z). 

9.1 lndlc.:tonee teNp6utlcM 

Hemost6llco, cicatrizante y antiflbrótlco, osteorreparedor. 

9.2 Prnentacl6n 

FORMA FARMAC~UTICA Y FORMULACIÓN: 

Cada mi da SOLUCIÓN INYECTABLE contiene: 

Colégeno-polivlnilpirrolidonll 141.3 mg 

equivalente a 8.3 mg de col6geno. 

Vah!culo, c.b.p. 1 mi. 

PRESENTACIONES: 

ce;e con 1 fraac:o "'1pula da 1.5 mi. 

Caja con 1 fruco 6mpula da 4.0 mi. 

ce;e con 1 fraac:o "1tpula da 15.0 mi. 

'>\' El Fibroquel ~ indic8dc> en la p6rdidaa cutánea, úlcenn, 

quemaduras de segundo. y tercer grmdo, *-8 donadonle dll lnjertoa, 

heridas accidantalea, ruponea y abraaionM, ur corno en loa sitios de 

autwa, debido • - propladlldn hemoetMicaa y ciCatrizentea. 

'>\' Puada admlnlatnne junto con llntiblótlcos en cno de lnfeccl6n. 

'>\' Sirva pwa la prevención d9 la recidiva de las cicatric:ea hipel'tróflcu y 

queloidlla posterior a la rnección, debido a sus .rec:toa antlfibr6tlcoa. 
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* Funciona como un tratamiento de cicatriees hlpertrófle11s y queloldes y 

fibrosis localizadas por su participación en la eliminación del exceso 

de col6gena depositada y le rernodelacl6n del tejido conjuntivo 

relacionado. 

* Dadas sus C8111Cterfstica moduladoras en los procesos de reparación, 

el Fibroquel uté Indicado como oo estimulador de la consolidación 

ósea en fl'W:luraa y f)88Udollrtroais. 

1.3 Doal• y vlaa de tldmlnlatAcl6n 

Es utilizado como cicatrizante en heridas expuestas, se efectúa el lavado 

adecuado del énta, retirar tejido necrótico y material purulento. Se coloca con 

una jeringa o aplicador" una capa de Fibroquel de 1 mm sobre toda la 

superficie a tratar. Se cubre con una gasa u organdl, posteriormente 

efectuar vendaje, y en las éreu de poca movilidad se puede dejar 

descubierto. La frecuencia de las curaciones depender6 del aspecto del 6rea 

tratada y la evolución propia de la lesión, no sa debe movilizar el Fibroquel 

del érea tratada, sólo se lavaré suavemente alrededor y en el sitio de la 

lesión y se colocar4 una nueva aplicación sobre la capa anterior. En caso de 

infección se l'8COITllenda efectuar cultivo y antibiograma e iniciar la 

antibiótlcoterapia. 

Puede usarse internamente en lechos sangrantes como hemostático y 

cicatrizante. 

En sitios de sutura se debe aplicar antes de efectuar los puntos de sutura en 

la piel quedando intraleslonal, siendo hemostétk:o favorece a una réplda 

epltelización. 

Para el tratamiento de la cicatriz hipertrófica y/o queloide y padecimientos 

fibrosantes localizados, se anestesia la zona y se aplica el Fibroquel 

subcuténeamente (lntraleslonal) con una aguja de calibre fino (27-29), la 

aplicación se realiza central a la lesión, si es menor a 5 cm2 se aplican 0.2 

mi de Fibroquel, si la lesi6n es de 5 a 10 cm2 se aplican 0.4 mi de Fibroquel 
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los cuales pueden ser distribuidos en diferentes puntos de la misma; si la 

lesión es mayor a 10 cm2 se aplican de 0.6 mi hasta 1.5 mi de Fibroquel por 

sesión, los cuales pueden ser distribuidos en difwaltes puntos de la(•) 

lesión(es). La frecuencia de aplicación se sugiere semanal, y, se debe 

evaluar la respue•ta en las primeras 8 a 12 Mm&nas y si la leslón no se 
resuelve por completo continuar el tratamiento por 8 semanas más y hacer 

una reevaluación. 

En los casos en donde la lesión no ee 1'88Uelva por completo y ea desea 

eliminar la marca de la lesión o la cicatriz, se realizan 3 aplicaciones previas 

a la cirugla, una por S«Y18na, posteriormente efectuar la resección de la 

cicatriz y después se realizan 3 aplicaclones más con la misma frecuencia de 

las anteriores. 

Para favorecer el tratamiento de las fracturas en agudo aplicar 

intraleslonalmente en el foco de fractura 1 mi de Flbroquel més 0.5 mi de 

lidocalna simple al 2% una vez por semana durante cuatro semanas. Por 

otro lado, para el tratamiento de la paeudoartrosia se aplica 

intralesionalmente 1 mi de Fibroquel más 0.5 mi de lidocalna simple al 2% 1 

vez por semana durante 8 semanas. 

La actminsitración de Fibroquel como osteorreperador disminuye el dolor en 

el •Hio de la fractura y aceler11 el proceso de consolidación. Lo anterior se 
basa en su capacidad pera 89limular la producción local de protelnas de 

reparación temprana durante la osteogénesis, como son la oateopontlna y la 

osteonectlna; aal como la foafataaa alcalina. 

9.4 F..-..-:ocfn6Uca en hummlos 

El colégeno administrado por vla intramusc:ul.-, adnea o aubcut*MNI se 
metmoliza de la misma manera que el ~ endógeno, degr8d6ndose 

en el espacio e>clracelul• principalmente por medio de las colagenasas 

lnterstlclales y los p6ptido• de deSJ'lldaCl6n generados aon ~damante 

metabolizectos por las enzimas gelatinous y post81iormenle por otra 
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enzimas inespeclficas, dando como subproductos oligopépticlos y 

aminoácidos libres. Dada la fuente de obtención de la colágena empleada en 

Fibroquel y su antigenicidad caracterlsticamente baja, se considera un 

material prácticamente inocuo, excepto en pacientes que manifiesten 

hipersensibilidad a ella. Por su parte, la polivlnilplrrolidona es un pollmero 

inerte pr6cticamente no metabolizable que se axaeta principalmente por vla 

urinaria (95%) en un periodo menor de 24 horas 

t.IJ Fannmc:odlnmnla en h......-

Los datos genenldos de los estudios in vttro sugieren que el Fibroquel actúa 

a nivel de fibroblaatos y maaófegos modulando al metabolismo de el 

colégeno, de tal forma que dicha regulación participa en los procesos 

reparativos con una mejor calidad y tiempo de la respuesta en la 

cicatrización. Por su parte, los estudios in vñio han mostrado que el Fibroquel 

modula el proceso inflamatorio crónico de la fibrosls al disminuir factores 

proinflamatorios como el factor de aecimiento derivado de las plaquetas 

(PDGF), el factor de neaosi• tumoral a (TNF-a), la interleucina lb (IL-lb), asl 

como moléculas de adhesión celular que favorecen la diapédesis 

leucocitaria, como son la molécula de adhesión de los leucocitos al endotelio 

(ELAM-1) y la molécula de adhesión celular vascular (VCAM-1), hasta 

alcanzar niveles semejantes a los normales, lo que favorece al recambio da 

los componentes del tejido coiiuntlvo con la consecuente eliminación del 

exceso de protelnas fibrosas. 

Al ponerse en contacto con los tejidos, al Fibroquel crea una cepa protectora 

sobre éreaa auentaa, siendo hemoa~tico e inductor de la cicatrización, 

favorece una rápida epltelizaclón. Si se coloca intnlleslonal en el sitio de la 

sutura provoca hemostasia y Ul'lll répida epltellzeci6n. Puede aplicarse 

internamente en 6reas de Angrado en C8p8S donde .r.ctúa una hemostasia 

adealllda. 
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Cuando se aplica en regiones fibroeu, el Fibroquel promueve la 

remodelaclón del tejido disminuyendo la fibroais y normalizando la zona 

pntViamente dal\ada. Tal es el caso de las cicalrices hipemóftCU y 

queloides, en donde ae ha demoatnldo su participación en el control del 

proceso inflamatorio aónlco asociado a la patologla, lo que conlleva a la 

ramodalación de la zona .rectada para su posterior "nonnalizaclón" ; esto 

implica la eliminación de algnoa y alntomaa patognomónicoa de esto. 

padecimientos. Utilizado post reaecclón de la cicatriz quelolde impide la 

recidiva de la misma. En alglaiOa tipos de fibro9i• int.naa, como las que .. 
pr8Nntan en el tendón de Aquilea aaocladala a lu contrectwaa, el Fibroquel 

reduce la flbroaia y permtte la movilidad de la artlculaci6n, 8dem6a de 

f8VOl'9Cler la elaaticidad del tendón. 

9.8 ConlralllldlcllClonee 

El Fibroquel ..té c:onlr'lllndicado en peclentea can hiperaenalbllldad ca IOClda 

• la col6gaM o al medlcamentO. 

9.7 Prwc:auclonee 

En loe CMOS donde M COllOZCar'I O ee aoapec:tMM'I alergias,~ realizarse 

prueba de inCradennoreacc a 48 horu, apl~ 0.1 mi de el Fltwoquel 

en la cma anlleriOr del mntllbnm:>. 

Debe valorarse el uso de el Flbroquel .abre .._ de inf9cclón, en cuo de 

hacer10 ee sugiere fdYla anübldCicot8rap vla aiaNmica de 24 a 48 horas. 

D9bldo a la acidez intrfnaeca de el Flbroquel .. ~ el ueo de 

aneat6alco IOClll para evitar el dolor OCUionado dwante y algunos rnlnutae 

deepl ... de la mplicaci6n. 
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No existe hasta el momento precaución o restricción alguna para su uso 

durante el embarazo y la lactancia, de tal forma que la administración del 

medicamento queda a aiterlo del m6dicx> 

e.a RMCClonee HCUnC111rU9 y~ 

No H Mrl reporUldo reaccione• colat-lea lnd11eebles hatm el momento, 

excepto por el ..-dar Mftalado por loa pacientes durmnte y algl.noa minutos 

deapu6a de .. apllcacl6n 

8.8 lntwacclones con olrOe medlcarnentoe 

Por la naturaleza misma de loa componentes de •I Fibroquel no existe 

interaccl6n con otros medicM1entoa. 

1.10 Alt9raclonH ... pruebaa de lmoratorto 

En las pruebas de labor8tol io rullzadn en peclentM que han recibido 

aplicaciones de Flbroquel hasta por 12 meses no .. han reportado 

anomallaa en loa controles ungulneo9 ni lwpMicoa. 

8.11 Precauclonee y relacl6n con .r.ctoe ele carcL,.,.... ...... 
mutagt11Hle,........,...Hleyeobr91a,......_ 

Loa estudios 1'9811zadoe con loa cornponentee y el medicameoto no han 

reportado cen:inog6neala, mutag6neala, teratog6nMla ni efecloa eobr9 la 

fertilidad. 
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1.12 Sobredo81ftCllCl6n o lngnta 11ecldentml manlfnUc:lonM y 

manejo (entfcloto9) 

No existe experiencia de sobre dosificación deliberada. La méxlma cantidad 

de el Fibroquel que puede ser administrada sin causar trastornos en dosis 

única o múltiple, aún no ha sido determinada. 

1.13 Advertencia y rec:omendllClonM para el .. macenamlento 

De acuerdo • las especificaciones del fabricante el Fibroquel no debe ser 

reeaterilizado por calor o medios químicos. Se recomienda mantener el 

pnxluc:to • una temperatU'1I menor de 20• C. 

El Fibroquel ea un bioc:ompueato completamente absorbible, metabolizable 

ya que a la fecha no se han raporiado efectos colaterales 8dversoll por au 

administración. 

Ademéa, se han realizado ensayos especlficos para com>borar su MQUridlld, 

estas pruebas comprenden: 

ensayos toxlcológicoa agudoe, avaiuacionu Mricas mgudas y aórticas, 
parimetrOa hematológicos y hep6ticoa agu.doa o genotoxlcidad por 

elecbofornls uiicelutar 
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10.CASO·CUNICO 

Paciente: Elthon Oliv.,-es 

Edad: 27 anos de edad 

lugar de residencia: México D.,F. 

Referido poc. la cJfnica da Láser de la Facultad de Odontol~ia 

Antecedentes: sin antecedentes sistémicos. 

Motivo ele la consulta: 
Cicatriz en el érea de la de frente, por arriba de la ceja, del lado derecho 

Cicatriz en el érea de la de cara, en el mentón del lado izquierdo. 

Diagnostico: 

Cicatriz queloide en el tercio superior de la cara, por arriba de la ceja, del 

lado derecho. 

Cicatriz queloide en el tercio Inferior de. la. cara, en el mentan. del lado 

izquierdo. 

Trat.mianto: 

ApliceCiones ·8M'l81181es. por un lapep de 10 Melones con col~. tipo 1 

polivinllpirrolidona.(Fibroquel), para la reducci6n de la cicatrices quek>idea. 
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R.ESUL T.Ac:>C>S 

En base al estudio realizado se ha podido valorar que el colágeno tipo 1 

polivinilpirrolidona (Fibroquel), como material cicatrizante, ayuda a la 

reducción de las cicatrices, asr mismo promueve ta remodelación del tejido 

disminuyendo la fibrosis y normalizando la zona previamente dat\ada, y de 

manera especifica como material cicatrizante, ayuda a la reducción de las 

cicatrices hipertróficas y queloides. 
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CC>NCLUSIC>NES 

En base a la investigación realizada se puede comprobar que: 

Al aplicarse el colágeno tipo 1 polivinilpirrolidona (Fibroquel) que es un 

material que actúa como cicatrizante por sus propiedades antifibrótlcas y 

fibrollticas, las cicatrices de tipo hipertróficas, queloides se redujeron de 

manera parcial en la región de la cara. 
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