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INTRODUCCION:

Los procesos de cicatrizacién han sido motivo de preocupacién y de
investigacibn en diversas épocas de la humanidad,

Sabemos que éste fenomeno, se presenta a distintos niveles de la
economia del cuerpo humano. )
Este procedimiento se lleva a cabo tanto en hueso, visceras, tejido nervioso,
etc., y puede tener una gran importancia en las funciones metabolicas y fun-
clonales. MAs sin embargo, la mayor de las veces, la cicatrizacibén se encuen-
tra oculta y recubierta por el organo cutaneo, por lo cual el hombre comin,
no alcanza a considerar las dimensiones que ésto representa.
Desde otro punto de vista, cuando los procesos de cicatrizacidn, involucran
al érgano cutaneo, el interes de los individuos llega a provocar una serie
de emociones,por el hecho simple de verlas y poder palparlas continuamente.
Quizés séa éste siple suceso el que haya involucrado primariamente a los
especialistas de la piel,
Dentro de la gran diversidad de patologia cuténea, uno de los mAs grandes
retos para los hombres de ciencia hi sido la presencia de una cicatriz hiper-
tréfica y/o queloide. Con el advenimiento de las especialidades, y la interre-
lacién de las disciplinas otros investigadores se han enfrentado a éste reto,
Por otra parte es bien sabido que una intervencién quirurgica por cualquier
indicacién puede potencialmente desarrollar una cicatriz patolbgica, es por
esto que la Cirugla plaéstica, mi especialidad, adquiere tambien una gran
significancia en la busqueda de una solucidn de ésta tan particular patologia,

la cicatriz hipertréfica y/o queloide,
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HISTORIA:

La lesién fué identificada por Alibert en el afio de 1802, reportado
en su descripcién de las enfermedades de la piel, observadas en el hospital
de San Luis, en Paris. Denominandola Xyln ( Garra de Cangrejo ) y ol1S (Seme-~
jante ). Addison en una publicacion de 1854, describe lo que el menciona
como el Queloide de Alibert y el Queloide Verdadero, tambien del Griego KNDIS
( Marca o Mancha ). ‘

Otro dato importante de consignar es que no se se sabe a ciencia cierta quién

introduce el término de Cicatriz Hipertrdfica, tambien del Griego llyper {(au-
mento ) y Trophe (nutricién).

Con 1s introduccién de ésta nueva semantica cred una primera divisién de
tipo clinico, la cual ocasioné una serie de polemicas para establecer posibles
diferencias, de comportamiento clinico, componentes quimicos, enzimaticos,
evolucién, formas de tratamiento etc,

Con estos antecedentes Trusler y Bauer en 1948 publican algunas diferencias
en el comportamiento clinico entre hipertréfica y queloide y son las siguien-
tes; La cicatriz hipertrofica permanece loculizada' a el area de la herida,
en el queloide este tiende a invadir la piel circundante y continua creciendo
por varias semanas y hasta meses, y entonces se hace inactivae y tiende a
tomar formas caprichosas, la hipertrofica se hace inactiva y tiende a regresar
etc,; todo éste tipo de diferencias inicié historicamente tantas polemicas
que al en estos tiempos algunos autores defienden estas diferencias.

Conway en 1960 y Cosman en 1961, proclaman que la distincién objetiva, se
lleva a cabo por medio de cultivos de tejidos y respectivamente por diferen-

cias de tipo histopatolégico.
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Nicoletes y cols, divide a la Cicatriz en normal e inestética,

FISIOPATOLOGIA:

Cicatriz cutanea: se define como una lesién elemental secundaria, que se
wanifiesta por reparacidén del tejido conectivo como consecuencia a diversos
procesos resultantes de la perdida de solucién de continuidad que compromenten
la integridad de 1la dérmis,

La cicatriz normal presenta una configuracién ordenada de sus constituyentes
celulares y fibrilares con orientacién predominante paralelos a los planos
con respecto al eje mayor de la cicatriz y a la superficie epigermica.

La citriz inestética se divide en dos tipos:

Cicatriz defectuosa. Es la que presenta un defecto de reconstruccién en los
'planos anatomicos entre los liniamientos superficiales y los planos irregula-
res subcutaneos,

Cicatriz patoldgica. Es aquella que presenta una proliferacién incontrolada
de tejido fibroso caracteristica de la hipertréfica y/o queloide,

Se han realizado una serie de definiciones y diferencias entre la cicatriz
hipertréfica y la queloide que tratan de conservar individualidad patolégica
dependiendo & sus caracteristicas tanto clinicas, morfoldgicas, etiolégicas
como histodinamicas con criterios diferentes causado controversia y confusidn
El proceso de cicatrizacién normal pasa por tres fases sucesivas: Fase I
o de Inflamacién, Fase II Fibropldstica o colagena y Fase III de Maduracidn.
La fase 1 o de inflamacién. Hay una dilatacidén local capilar con incremento
de permeabilidad. Se traduce bioquimicamente por induccién de la actividad
de enzimas las cuales activan a las celulas. Se presentan dos tipos de media-
dores bloquimicos: los que se originan en la célula y los de origen plasmi-
tico.Los mediadores de origen celular son la Histamina,secretada por los
granulos de los mastocitos y secundariamente por la activacidén de la Histidina
desca.rboxiluda por medio de la enzima Histidina descarboxilaza que activa

a la Serotonina (5-hidroxitriptamina) segregada por las plaquetas vasculares.
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Las prostaglandinas son formadas a través de la fosfodiogenasa (un Acido
graso especifico relacionado con los fosfolipidos, componentes de la mem—
brana célular), que es activado por la accién de la fosfolipasa que a su
vez es estimulada por el daNo y sistemss de complemento, Las celulas da-
Nadas liberan el factor de permeabilidad que es un ribonucleico.

Los mediadores de origen plasmAtico son los polipéptidos; las kininas que
estdn relacionadas con 2 globulina, kindgene I y kinbdgeno II; enzimas pro—
tecliticas como las kalicreinas y plasmin que son activadas por el factor
XII o por el Sistema Globulina (Pro Pf-Pf).

Este proceso trae como consecuencia un fenbmeno de activacién celular que
se traduce por la degranulacién. Al inicio hay diapedesis de leucocitos
de la sangre en los espacios intercelulars del &rea afectada, Posteriormen=
te los monocitos se transforman en macréfagos que fagocitan tejido y celu-
las dafladas.

La efectividad de los macréfagos aumenta gracias a los factores quimiotdc-
ticos de migracién secretados por las c¢élulas del tejido inflamado y pro-
viene también del plasma., Activan el Sistema de Complemento trimolecular:

G’ 5-6-7 y dos factores de alto peso molecular del componente ¢€'3. La
fibrina y los fibrinopéptidos como las enzimas lisosomales, las prostaglandi-
nas PGEl y PGE2 provenientes de la membrana célular. Los acidos nucleicos,
histonas, péptidos y glicOgeno provenientes de la degradacién nuclear también

tienen efecto quimiotéctico.

La Fase II Fibropldstica o de Coléageno es subsecuente a la Fase I, Hay
una multiplicacién local de fibroblastos y mipgracién de células de los mir-
genes de la herida a el 4rea dalada que se traduce en la Fase 11 que depen—

de de la actividad metabdlica del fibroblasto que sintetiza glicosaminogli-~
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canos (Mucopolisachridos: Acido Hialurénico, Dermatén Sulfato, Condritin
6 sulfato) y glicoproteinas.
Recientemente se han reportado las funciones de la Fibronectina que es una
glicoprotefna con tres zonas funcionales para el plasma, colageno y algunos
glicosaminoglicanos. Se encuentra principalmente en €l plesma y en la su-
perficie del fibroblasto. Pertenece al grupo de wmacromoleculas que compo-
nen la matriz intercelulsr y juegen un papel muy importante en los procesos
de coagulacitn del plasma y forma un sustrato favorable para el crecimien-
to del fibroblasto y células endoteliales para contribuir en el paso de re-
construccibn. Es el factor requerido para la adhesién célular y actia como
puente de procesc de cicatrizacién. Tiene ademds funciones quimiotécticas
ya que persiste en los procesos de granulacibn y contribuye a remodelar el
tejido neoformado al estimular a los macréfagos a fagocitar el tejido afec-
tado y tiene una funcibén protectora para marcar los sitios suceptibles al
ataque de proteoliticos (por la colagenasa).
La colégena es abundantemente sintetizada cuando la degranulacién ha llena-
do el espacio entre el mArgen de la herida, Este nuevo tejido estd carac-
terizado por alto contenido de agua debido a los glicosaminoglicanos que
son captadores de agua.
El colageno tipo III es abundantemente sintetizado como en la piel embrio-
naria. Actlan varlas enzimas que atacan el coldgeno en un sblo punte y el
tejido conectivo toma caracterizticas de inma dur ez . Eneste momen—
to puede pasar a la Fase III o de Maduracién 6 el efecto indeseable en el
proceso de cicatrizacién dbnde persiste el exceso de glicosaminoglicanos
con abundante cantidad de Dermatin sulfato (antes condritin 4 sulfato) con
niveles sltos de colégena en contraste con la piel normel, Esto lleva a

la pérdida de fluidos hagtala contraccién de componentes fibrilares del te-



jido conectivo y los fibroblastos desarrollan caracteristicas de células
musculares lisas, denominadas "miofibroblastos", dénde la fibroplasia exa-
gerada esta presente, Todos estos datos de inmadurez continua identifican
a la C.H.

La formacibén de tejido degranulacién y la subsecuente contraccibén de la he-
rida se formard una Cicatriz Normal, La persistencia de inmadurez con for—
maciones rudimentarias del tejido conectivo, formard la C.H. y/o Queloi-de.

La Fase IIl o de Maduracién presenta la primera modificacién con la reab-
sorcién de proteinas y agua, Los cambios ocurren principalmente en el te-
jido conectivo.

La reduccién mecénica del tamsNo de 1a herida a través del desplazamiento gra-
dual y progresivo de sus mirgenes hacia el centro conduce a la pronta recu-
peracién, En 1la Cicatriz Normal, el proteso de maduracidén pasa por un pe-
riodo de inmadurez tisular, pero hay importantes camblos fisico-quimicos
de las macromoléculas intercelulares que tienden a estabilizarse como en
la piel normal., Hay una reabsorcién del plasma, principalmente las sialo-
glicaprotelnas sanguineas, que estdn acumuladas en el tejido daNado.

Linares fundamenta, que el Queloide, originado de une herida de cualquier
etiologla y la C.H, no son dos entidades distintas, sino que se tratan de
diferentes estados cuantitativos reaccionales de un mismo proceso patolégi-
co condiclonado por factores internos y externos. La Clcatriz Queloide se-
ria el grado severo al que puede llegar una C.H,

La C.H. y/o Queloide, generalmente surge de un trauma gquirirgico o injuria

térmica o posterior a procesos inflamatorios como el acné.
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BEs frecuente que el paciente quemado desarrclle C,H, y progrese a contractu-
ras hasta ocasionar deformidades, Se observa en todos los grupos de edades, y
es mis frecuente a partir de la 20, década de vida, sin predominio de sexo.
Disminuye en los extremos de las edades. La piel obscura es mis suceptible
como en personas con grupo sanguineo A.

En el servicio de Cirugia Pléstica y Reconstructiva del C.H. 20 de Noviembre
del ISSSTE se recibre un promedio de 1000 a 1500 consultas por mes., De las
_cuales el 25 a 30% de pacientes, acuden con Cicatriz Queloide y/o C.H. Ei
desarrollo de esta lesién se observa con mayor frecuencia tn secuelas de

quemaduras,

CARACTERISTICAS CLINICAS:

La C,H, se manifiesta por un aumento de volumen, saliente, firme de color
eritematoso, tamallo variable, de controno irregular. El periodo de creci-
miento puede durar meses u aNos. Causa dolor o hiperestesis. Cursa con pru-
rito. La sitios de mayor incidencia dependiendo de la =zona de traumatis-
mo son en cara, térax .(més comin en hombros), parte superior de espalda y

pecho.

HISTOPATOLOGIA:

Hay evidencias que la predisposicion de formar C.H. ocurredurante la fase
de granulacién, ya que las caracteristicas morfoldgicas mAs ldentificables
de figuras en "enjambre o remolino” y nédulos que adoptan las fibras colége-
nas se observa en los tejidos de granulacién de las heridas de quemaduras
y en los bordes de ipjertos queevolucionan luego hacia una C.H,

Ladiferencia entre la Cicatriz Normal de una herida y la evolucién a una

C.H, radica no sélo en el periodo de tiempo durante el cual se forma neo-
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colégeno, sino también en la disposicién de éste. Lla cilcatrizacidén nor-
mal de las herldas pasa de un estadio inflamatorio inicial a un estadio fi-
brobléstico, en el gue se encuentra tejido de granulacidn compuesto por nu-
merosos capilares, fibroblastos y fibras coldgenas. Ocurre un estadio muy
breve de inmadurez. Las fibras colagenas de la dermis reticular, tienen
una orjientacién paralela ondulada, Después de cinco semanas en el '"estadio
hialino" el nfimero de capilares y fibroblastos disminuye y el cofégeno se
dispone en heces hialinos gruesas y paralelos a la linea de fuerza cercana
a la herida, En el estadio de Madurez, 1a cicatriz normal, contiene ademfs --
del nimero reducido de fibroblastos, bajo nivel de proteoglicanos y disminu-
ye la vascularidad, .

Mancini y Quaife, describen masas nodulares como la unidad histopatolégica
del queloide, Ellos afirman que no hay diferencia histolégica entre Hiper-
tréfica y Queloide.

.. Montgomery indica que 1la C.H. y la Queloide son indistinguibles en epoca
temprana en el exémen histolégico ya que ambass muestran “enjambres o remoli-
nos"y formacién de nbdulos. En estadios tardios la formacién de nédulos
persisten en dermis reticular e hipodermis caracteristico de un queloide,
La C.H. tiende a aplanarse (Linares y cols,)

En la C.H., y en el Queloide la formacién de neocolégeno, se extiende por
més tiempo que la cicatrizacién normel., En el estadio fibrobléstico inicial,

se observa que las fibras colégenas del tejido de granulacién se disponen
en un patrén espiral o nodular. Los nddulos aumentan gradualmente de tama—
fio y finaloente muestran bandas coldgenas gruesas, hialinizadas, muy compac,

tas, de disposicidn concéntrica.

En el Queloide la condensacién nodular del colégeno persiste indefinidamente.
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Después de una larga evolucién, tiende a madurar la C.H.: los
haces colégenos gruesos y hialinizados de los nddulos, gradual-
mente se vuelven rectos y mads delgados, a su vez, la orienta-
cidn de los haces collgenos comienza a hacerse paralela a la
superficie libre de la piel, tal como se observa en la cica-
trizacibén normal.

El nilmeroc de fibroblastos es muy marcada al igual que la vas-
cularidad. Los fibroblastos del tejido de granulacidén desa-
rrollan progresivamente caracteristicas de celulas nusculares
lisas, por lo que se les did el nombre de "miofibroblastos"
y actian como reguladores de la fibroplasia. Ea;o explica 1la
presencia de grandes cantidades de "miofibroblastos" (fibro-
blastos contractiles) en la C.H., dénde la fibroplasia es exa-

gerada,

Microscopio Electrénico:

En la dermis reticular normal demuestra la presencla de amplios
egpacios intersticiales y ondulacién de los filamentos de cold-
geno. Los fibroblastos estdn usualmente elongados, reflejando
formas estrelladas. Hay wuna cantidad existente de reticulo
endoplésmico rugoso, en el cual la mayor parte del citoplasma
estd lleno de wmicrofilamentos orientados a lo largo del eje
del proceso citoplasmico. La mitocondria es de apariencia nor-
mal, La membrana de Golgl es observada en ocasiones.

Los vasos son patentes y a lo largo de algunos muestran en su
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su interior membrana eldstica, Secciones de fibras eldsticas
intersticinsles son frecuentemente observados.

Los filamentos de dermis reticuler tienen un diametro de -~~~
400 A o 1500 A «con un predominico de 1000 A& de didmetro.
El cordén mayor de filamentoa de colépeno mide 640 A y a la
distancia de centro a centro entre los filamentos es aproxima-

damente de 1630 A,

\
;
;
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COLAGENA MODIFICADA
FIBROQUEL

Producto de colégena extralda de piel de nonato, Se realiza hidrolisis en-.
zimAtica obteniendose soluble y se amortigua a un pH 3.5 ]

La modificacion realizada bajo la presencia de pirrolidonas pilivinilicas,
p;:limerizacién y bloque de terminales, bajo la accibn enzimitica de la cola-
genasa y proteasas y un pH bajo a temperatura inferiror de 10°C, .

Una vez realizada la polimerizacién, el producto se dosifica en viales y
se esteriliza.

Controles Finales:

1) Identificacién de la integridad.

2) pH

3) Pruebas microbiolégicas.

Disefio:

 Originalmente formulado como biomaterial de implate en forma de procolége-
no (molécula de proteina coldgena hecha soluble que al contacto en el ambien—
te fisioldgico madura disminuyendo la cadens de polipéptidos.)

La presencia de pirrolidonas polivinilicas no facilita el efecto degradante
por la colagenasa y proteasas,

Para el mecanismo de su accién en la Clcatriz Queloide e Hipertréfica se
dd enfasia sobre la vida de la molécula colégena desde su sintesis hasta
su degradacidn.

En la fase de excrecién de la molécula del fibrocito, es de tipo Colgena
III o inmadura, caracteristica de la C.H. y/o queloide.

El producto actla como catalizador, propiciando la reacciones enzimAticas
para la degradacién de la coldgena inmadura actuando en las terminaciones

amino y carboxilo necesarias para la formacién de una colégena madura.



'SINTES!S DE FIBROQUEL

(POLIMERO DE TPC)

COLAGENA FIBRILAR
CADENA | Gly-Alu-Anp-w - Ala~MHyp~
CADENA2 iy~ Ata = Aup~Giy = Pro = [Aloh Giy = Aln =
CADENA 3 Oy = Ald ~Asp=Gly ~ [Pro}-Ala=Gly ~
DISOLUCKON POR e 8 e
METIL DISULFURACION Mat s (CHy= 8 ~ CHy~ CHy) {NHy ) COOH

TROPOCOLAGENA (TPC) s
{SOLUBLE )

CADENA | -Oly-lll-h’- Giy|~ Als = Hyp—
CADENA 2

Gly = Alo = Asp=Gly ~ Pro ~|Alaf= Gly = Ale =
CADENA 3

Gly = Alo~=A1p ~ Giy = [Proj~ Ala = Gly =
POLIMERIZACION
Pol da 1 Etilen = 2 Pirolidong|

MEDIO ACIDO
. teirrico}
:N N pH 3.8

! RAD
—CHy=CHy— ¢
n

)
— CHg— CHgm
—.

FIBROQUEL
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DIAGRAMA DE FLUJO QUE MUESTRA LA VIDA DE UNA MOLECULA COLAGENA

DESDE SU SINTESIS HASTA SU ION

"P R O CE S O.

1.- TRANSCRIPCION

2.~ TRANSLACION
.- HIDROXILACION Y GLICOLISACION
4,- ENSAMSLE Y TORSION DE LAS TRES CADENAS ALFA

S5.- FORMACION DE LA TRIPLE HELICE (PROCOLAGENA)

6.~ VESICULA QUE SEPARA DEL APARATO DE GOLGI

Te= SECRECION DEL PROCOLAGENO DESDE EL FIBROBLASTO

Se anexa lamina # 1



1
NUCLEO. .

mRNA .

MATRIZ Co
CITOPLASMIC

VESICULA
SZPARADA
DEL APARATO
DE GOLGI

PROCOLAGENO
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P ROCEG SO

10,.~

11.-

12.-

3.~

SECRECION DEL PROCOLAGENO DESDE EL FIBROBLASTO
FORMACION DE LA FIBRA COLAGENA POR RUPTURA Y SEPARACION EXTREMA
DESAMINACION OXIDATIVA DE ALGUNAS LISINAS PARA DAR FIBRILLAS

3

+
LIGADURAS CRUZADAS ENTRE FIBRILLAS
MADURACION DE LAS LIGADURAS CRUZADAS (ENVEJECIMIENTO)
DEGRADACION COLAGENA POR COLAGENASA.

FRAGMENTOS PEPTIDOS QUE REGRESARAN A LA CELULA COMO AMINOACIDOS
(OTRAS PROTEASAS) .

Se anexa lémina # 2,



MATRIZ EXTRA %11
CELULAR.DEL _

* TEJIDO ﬁ : ‘




CICATRIZ NORMAL

FASE ! FASE i FASE (1]
INFLAMATORIA FIBROPLASTICA] HADURACION
TIEMPO DE EVOLUCION| 2 @ 4 semanas| h-5 semanas § semanas & més
COLAGENA NUMEROSAS PARALELAS PARALELAS
VASCULARIZACION ++ 4+ + + +
FIBROBLASTOS ++ 4 ++ +
PROTEOGL | CANOS BAJOS BAJOS BAJOS
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CICATRIZ  HIPERTROFICA
FASE i FASE H FASE It A
INFLAMATORIA | FIBROPLASTICA INMADURA
(QUELOIDE}

|EMPO DE EVOLUCION | Semanas INDEFINIDO INDEFINIDO
OLAGENA DESORIENTADA | REMOLINOS REMOLINOS NODULOS
ASCULARIZAC | ON + 4+ s + o+
FIBROBLASTOS + + + + ++ + +
PROTEQGL ICANOS CONDRITIN & SULFATO AUMENTADO EN LAS FASES




HISTORTIA CLINICAH.
DE
PACIENTE CON
CICATRIZ HIPERTROFICA Y/0 QUELOIDE,

NOMBRE: EDAD: SEXO0;

ESTADO CIVIL: EDUCACION: OCUPACION:

DIRECCION Y TELEFONO:

DIRECCION DEL TRABAJO Y TELEFONO: .
TIPO DE DERECHOHABIENTE: ;
NACIONALIDAD: RELIGION:

CICATRIZ QUELOIDE: CICATRIZ HIPERTROFICA
CAUSA POR LA CUAL SE PRESENTO LA CICATRIZ:

TIEMPO DE EVOLUCION: LOCALIZACION ANATOMICA:
NUMERO DE LESIONES: PREDISPOSICION FAMILIAR:
TERAPEUTICA EMPLEADA: "REFERIDA POR: !

ENFERMEDADES AGREGADAS:

OTRAS ENFERMEDADES: MEDICAMENTOS :
ALERGIAS: PESO: TALLA: T/A.
OBSERVACIONES:

MANEJO:

RESULTADOS Y CONCLUSIONES:

ESTUDIO HISTOPATOLOGIA. MICRDSCOPIA ELECTRONICA




A Qulen Corresponda:

Yo, declaro

libre y voluntariamente que acepto participar en el estudio del -
Manejo de ta Cicatriz Hipertr6fica y/o Queloide que se reatiza en
Ja Instituci6n ISSSTE C. H, 20 de Noviembre cuyos cbjetivos consis

.

ten en modificar la Cicatrfz Hipertréfica y/o Queloide.

Estoy consciente que los procedimiéntos, pruebas y tratamien=
tos para lograrse ¢l objetivo menclonado consistirin en aplicacio-
nes de coldgeno intralesional semanalmente y que los riesgos en mi

persona serdn nulos, B

Es de mi conocimento que seré libre de retirarme de la inves-
tigacion en el momento que asi yo lo desees Tembién puedo solici-
tar informacién adicional acerca de los riesgos y beneficios de mi

participacién en este estudio,

NOMBRE :
DIRECCION:
FECHA:
TESTIG60:
FIRNA:
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MATERTAL Y METODOS:

Se seleccionan 30 paclentes de ambos sexos: 14 hombres y 16 mujeres. Ma-—
yores de 15 afios, Lostiempos de evolucién de la Cicatriz Patolégica se di-
vidieron en tres grupos: El primero de 2 a 12 meses de evolucibén (8 muje-
res, 4 hombres). El segundo grupe de 1 a 3 afios (5 mujeres y 5 hombres)
El tercer grupo de 3 afios o mas de evolucién (4 mujeres y 4 hombres),

A todos se les aplicé una dosis de 0.5cc, de Coldgena Modificada con jerin-
ge de insulina, en forma intralesiona, & intervalos de 7 dias,

En el primer grupo se aplicd: 4 dosis. En el segundo grupu': 8 dosis y en
el tercer grupo: 12 dosis.

Se realiza estudios de Microscopia Electrbénica en la siguiente mapera: el
50% de los pacientes con biopsias antes de iniciar el tratamiento y el 50%
de los pacientes, biopsias sl terminar el tratamiento.

La Técnica empleada para Microscopio Electrénica es la epecial para Fibras

Colégenas,
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PACIENTES QUE SE ITEGRARON EN EL ESTUDIO:

30 PACIENTES

TIEMPO DE EVOLUCION MUJERES
12 MESES 8
1 a3 AROS 5
3 6 + AROS . 3
TOTAL 16

(Hayores de 15 afos)

HOMBRES

4
5
5

.



RESULTADOS CLINICOS

Grupo # 1 2 a 12 meses de evolucidn:
Dosis 1 2

Datos Clinicos

Tono cutaneo Aumentado Disminuido
Consistencia Leiiosa Blanda

Temafio Aumentado Disminuido
Dolor prurito Disminuido

22~

3 4

Sim. a piel normal
Sim, a piel normsl
Lig. aplanada
Ausente

Igual a P, norm,
Sim, a P, normal
Aplanada
Ausente
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Aumentado Aurentado

Dura . Blanda +
Aentado Lig. dismimdde
Presente



Grupo # 3

2%

3 afos o mis de evolucién

1-3 46 5
tado Dismrild Dismindd

Dura Blanda Blanda

Arentado Y Dismindd

Presente Dismnuido Ausente

10-12
Sim, a piel normal

Prurito
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Resultados de microscopfe electrénica :

La microscopia electrbnica, antes del tratamiento coincide con los hallas
gos de Linares, de cicatriz hipertréfica en la fase inmadura,con la presencia
de enjanbres de fibras de colagena y una estructra "in situ" tipica de 18 cicatriz
hipertréfica co fibroblastos dominantes, con caracteristicas de células jovenes
y una red rica de capilares en forma irregular,

La microscopia electrénica, en todos los casos despues del tratamiento en el
grupo I y II presentaban bandas de fibras de colagena paralelas, igual al proceso
de maduracién de una cicatriz normal,

El grupo III Reporta que en algunas secciones de la laminilla existefl patrones

de remolinos con paquetes de colageno condensada,

ESTUDIO HISTOPATOLOGICO DE M.E.

16  MUERES
8 BIOPSIAS ANTES DE TRATAMIENTO
8 BIOPSTAS FINAL DE TRATAMIENTO

14 HOMBRES
7 BIOPSIAS ANTES DE TRATAMIENTO
7 BIOSPIAS FINAL DE TRATAMIENTO
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CASOS CLINICOS

Se presentan fotografins de pacientes con éate tipo de lesiones antes y despues

de tratamiento .
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CONCLUSTONES

Presento a ustedes éste novedoso tratamiento que presenta las siguientes venta-
jas del paciente tratado en forma imntrahospitalaria para su manejo en consulta
externa.

1.- La cicatriz Hipertrofica y/o queloide que tradicionalmente tarda afios y en
algunas ocasiones ninca regresa a un éstado de maduracién normal, con el sistéma
propuesto se obtiene lo siguiente: Se reblandece, se aplana y tomo un tono cutaneo
normal, '

2.,- La infiltracién se lleva a cabo en solo sitio y tiene efectos sistémicos
3.- Sabemos que la aplicacién de éste producto actfia en la fase 7 del ciclo bio-
14gico del fibroblasto y no provoca alteraciones a nivel de DNA y RNA,

4,- Finalmente en un tiempo corto cumple su objetivo.

5.~ Concluimos que éste producto es una respuesta a la patologia estudisda ofre-
ciendo una alternativa de tratamiento de la cicatriz hipertréfica y/o queloide.
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