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Cicatrices hipertroficas y queloides

Christian Salem Z, Alejandra Vidal V, Pablo Mariangel P*, Miguel Concha M.

RESUMEN

La cicatrizacion hipertrofica y queloidea han sido un problema para los cirujanos desde épocas
muy antiguas; muchos factores han sido involucrados como etiolégicos y se han propuesto multiples
tratamientos. Sin embargo, el tema no esta resuelto, ningln tratamiento es completamente seguro
y la investigacion continla dia a dia. El objetivo del presente trabajo es hacer una revision conceptual
e histdrica de esta alteracion cicatricial, haciendo hincapié en los factores predisponentes, métodos
de prevencion, opciones terapéuticas existentes actualmente y perspectiva futuras. (Palabras claves/
Key words: Hypertrofic Scar/Cicatriz hipertréfica; Queloide/Keloid; Etiologia de la cicatrizacion
hipertrofica/Etiology of hipertrophic scar; Prevencion de cicatrizacién hipertréfica/Prevention of
hypertrophic scar formation; Tratamiento del queloide/Treatment of keloid).

INTRODUCCION

Una cicatrizacion exagerada ya fue descrita
en el Papiro de Smith alrededor del afio 1700
antes de Cristo?, pero no fue hasta los afios
1770 en que Retz y 1802 en que Alibert?,
describieron este cuadro. Mancini en 1962 y
Peacock en 1970, definieron cicatriz hipertréfica,
como una cicatriz excesiva que sobresale
encima del nivel cutaneo y cuyos limites se
mantienen confinados dentro de la lesion
original, mientras que en el queloide, estos
limites sobrepasan la lesion original.

La incidencia de cicatrizacion queloidea es
dificil de determinar. Cosman et al®, en una
revision de tres grandes series, encontraron una
incidencia basada en impresion clinica, de entre
4.5y 16% en una poblacion predominantemente
negra e hispana. Oluwasanmi encontré una
incidencia de 6.2% en una poblacion de 4877
personas, en una comunidad rural africana. La
incidencia de cicatrizacion hipertréfica
seguramente es mas elevada que la de
gueloides, pero no se encuentran cifras en la
literatura.

CONCEPTOS Y CLINICA

La cicatriz hipertréfica y el queloide son
patologias o desdrdenes fibroproliferativos de la
dermis, que se presenta s6lo en humanos y que
ocurren después de una cirugia, quemadura,
inflamacion o cualquier tipo de trauma.

La cicatriz hipertréfica es una lesion
fibrosa, eritematosa, levantada y pruriginosa que
se forma dentro de los bordes iniciales de una
herida, habitualmente en un area de tension.
Suelen tener un patrén de regresion espontanea,
aunque sea parcial y tiene poca tendencia a la
recidiva pos extirpacion quirdrgica (Figura 1).

La cicatriz queloidea es una lesién con
aspecto tumoral, color rojo rosado o purpuray
a veces hiperpigmentada. Los contornos estan
bien demarcados, pero son irregulares,
sobrepasando los méargenes iniciales de la
herida. El epitelio sobre la lesién es delgado y
puede presentar areas focales de ulceracion.
Puede presentar prurito y dolor. Raramente
regresa en forma espontanea y la recidiva es
muy frecuente pos extirpaciéon quirdrgica
(Figura 2).
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FIGURA 1. Cicatriz hipertrofica.

Existen varios factores predisponentes de
cicatrizacion queloidea, entre los cuales
tenemos; predisposicién genética, edad joven,
razas negras, grupo sanguineo A, ubicacion de
la herida en hombros, dorso, regién preesternal
o areas de tension cicatricial. Contrariamente
existen areas no queloideas, como por ejemplo
parpados, genitales, palmas de las manos y
plantas de los pies.

Como se puede apreciar en la Tabla 1 y Figura
3, existen muchas diferencias entre cicatriz hipertréfica
y queloidea: diferencias histopatologicas*,
fisiopatoldgicas, clinicas y evolutivas®.

HISTOPATOLOGIA
En una cicatriz normal reciente se puede

observar una proliferacion de fibroblastos en una
matriz extracelular laxa, en forma paralela a la

FIGURA 2. Cicatriz queloidea.

superficie cutanea. Los vasos sanguineos son
prominentes. En la medida que la cicatriz
madura, el coladgeno es mas eosinofilico y los
fibroblastos disminuyen en nimero®.

En una cicatriz hipertrofica se pueden
observar espirales de tejido fibroso inmaduro de
la dermis. Se observan &reas focales de
colageno maduro mezcladas con zonas de
estroma mixoideo® (Figura 4).

En los queloides se observa una epidermis
sin mayores cambios. Los queratinocitos se
observan en una disposicion normal, con
nucleos bien tefiidos. La dermis papilar muestra
signos de atrofia y el limite con la dermis
reticular esta poco definido. Se observan
amplios paquetes de fibras coldgenas de
diferente grosor y orientacion irregular, que
tienden a formar nédulos que son rodeados por
tejido conectivo dando un aspecto de capsula

Tabla 1. Diferencias clinicas y patoldgicas entre cicatriz hipertréfica y cicatriz queloidea.

Cicatriz hipertréfica

Cicatriz queloidea

1 Mas frecuentes en superficie de flexion
(articulaciones, abdomen)

Casi siempre en zonas de tension

Aparece precozmente después de la cirugia
Tamafio se relaciona con la injuria

Limites dentro de la cicatriz inicial
Tendencia a mejorar espontaneamente

con el tiempo

Desaparece con terapia compresiva
Recidiva rara después de cirugia

O WN

o

Mas frecuente en orejas, hombros, region
preesternal, etc.

No se relaciona directamente con tension cutanea
Puede aparecer meses después de la cirugia
Tamafo es desproporcionado respecto a la injuria
Limites sobrepasan la cicatriz inicial

No mejora con tiempo de evolucion

No desaparece con terapia compresiva
Recidiva frecuente pos cirugia
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FIGURA 3. Curva de evolucién comparativa entre cicatriz normal, hipertréficay queloidea.

septada (Figura 5). En la porcion central de los
nédulos puede haber hialinizacidn. Se pueden
observar muchas células en la dermis reticular,
especialmente fibroblastos activados, mastocitos
y capilares pequefios. No existen foliculos pilosos
ni tejido elastico y los conductos sudoriparos se
encuentran mas profundos en la dermis.

A la microscopia electronica, las formaciones
nodulares estan compuestas de colageno
compacto intersticial reducido. Entre éstos se
pueden observar procesos citoplasmaticos con

FIGURA 4. Cicatriz hipertréfica. Se aprecian
bandas de coldgeno mas delgadas y
con infiltrado inflamatorio. H-E 200X.

abundantes filamentos intracelulares y cisternas
del reticulo endoplasmaético rugoso. Los vasos
sanguineos presentan su lumen parcial o
totalmente ocluido. La lamina basal se encuentra
engrosada. Los fibroblastos tienen una forma
estrellada con grandes procesos citoplasmaticos
(filipodias) y un nucleo lobulado en el centro de la
célula. En los procesos citoplasmaticos se puede
observar con frecuencia la presencia de colageno
intracelular. Existen numerosas células plasmaticas
perivasculares con granulos intracelulares.

Se observan bandas

FIGURA 5. Queloide.
gruesas de coladgeno hialinizado. H-E
200X.
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Con técnicas histoquimicas es posible
distinguir algunas caracteristicas de los queloides.
Con anticuerpos monoclonales contra el antigeno
nuclear de proliferacion celular (PCNA) se puede
observar que los queloides expresan una alta
densidad de éste y que es mantenida en el
tiempo, lo que indica una actividad proliferativa
continua’. Se ha observado también que existe
una relacién inversa entre la presencia de células
fusadas dérmicas CD 34+ y la sintesis de
colageno tipo | en los queloides, cuyo significado
no esta aun aclarado. Otro marcador de actividad
y proliferacién es la tincion de plata de las
regiones nucleolares, que es mayor en los
fibroblastos de los queloides comparados con los
fibroblastos de piel normal.

En queloides que presentan prurito se ha
estudiado la presencia de miofibroblastos y
mastocitos, observando que ambos tipos
celulares se encuentran aumentados en nimero
y estrechamente relacionados. Los mastocitos
presentan signos de degranulacion y existe
edema en la matriz extracelular vecina. Estos
datos sugieren un rol de estas células en la
patogénesis y sintomatologia de los queloides®.

FISIOPATOLOGIA

La formacidn de cicatrices hipertroficas y
gueloides esta siempre precedida de una
prolongaciéon y/o exageracion en la fase
inflamatoria de la cicatrizacion. Esto lleva a un
incremento en la sintesis de citoquinas
fibrogénicas, lo que a su vez se traduce en un
aumento en la presencia de matriz extracelular, lo
cual es la base en la fisiopatologia de estos
deso6rdenes. Este aumento en la matriz
extracelular puede deberse a un incremento en la
sintesis de colageno, fibronectina y otros
proteoglicanos o a una disminucién en la
degradacion de estas proteinas de matriz con
una alteracion en la remodelacion de las mismas.
En realidad, parece que los dos mecanismos
estan involucrados en la presencia de estas
alteraciones. Tanto la cicatriz hipertréfica como los
gueloides se caracterizan por tener un aumento
importante en las fibras de colageno que ademas
estan organizadas de una manera aleatoria, lo
que implica el defecto en la remodelacion.
Asimismo, las cicatrices hipertréficas poseen un
ndmero muchisimo mayor de mastocitos que las
cicatrices normales, los cuales con su liberacién
de histamina, son responsables del prurito, el
eritema y el edema de estas lesiones.

El mecanismo por medio del cual se ve
aumentada la cantidad de colageno no es por
un aumento en el volumen total de fibroblastos,
sino por un aumento en su produccién de
proteinas de matriz (colageno), lo cual se ha
documentado mediante estudios experimentales
gue muestran un incremento en el RNAm
encargado en parte de la produccién de dichas
sustancias. Asimismo, se ha podido documentar
el hecho de que la degradacién en estas
proteinas de matriz esta disminuida. El RNAm
encargado de parte de la sintesis de
colagenasas esta disminuido en estos tejidos, lo
gue se manifiesta con una disminucion en la
sintesis de colagenasas. Esto se va a traducir
en que el colageno viejo y aumentado quede
reparado de manera aleatoria, sin una
degradacién ni organizacién adecuadas
(remodelacién). La alteracion en la remodelacién
de la cicatriz también se ve alterada por una
diferencia en la composicion de los
proteoglicanos de la herida. Estas heridas
suelen tener una mayor concentraciéon de
versican, un proteoglicano que aumenta el
contenido de agua en la cicatriz, alterando el
proceso de reorganizacion de las fibras de
colageno, traduciéndose en la presencia de un
tejido mas rigido. Asimismo la disminucién en la
concentracion del proteoglicano decorin afecta la
remodelacion, pues no va a permitir la formacion
de fibras més finas de colageno.

Los factores de crecimiento son
sustancias indispensables en la modulacion de
los procesos durante la cicatrizacion.
Especificamente se ha encontrado que el
FCDP, el FCT BETA y el factor de crecimiento
parecido a la insulina (FCPI) de una parte
estimulan la proliferacién y migracion
fibroblastica y la sintesis de colageno, y de otra
disminuyen la accidon de las colagenasas
reduciendo su produccién. Estos factores de
crecimiento, bajo circunstancias normales,
estimulan la granulacién de heridas; sin
embargo cuando la fase inflamatoria esta
prolongada, su presencia no s6lo aumenta en
concentracion sino que ademas persiste por un
tiempo mas prolongado, casos en los cuales
tiene un efecto deletéreo sobre dichos
procesos®!t,

Como factores autorregulatorios
antifibréticos, se ha encontrado la accién del
Interferén 1y 11 (IFN I-11), del cual existen
receptores universales en practicamente todas
las células. Al fijarse a los receptores de los
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fibroblastos, inhiben las tasas de transcripcién de
algunos genes que, especificamente en los
fibroblastos, se traduce en una disminucion en la
tasa de proliferacion fibroblastica y una
disminucion en la sintesis de colageno y
fibronectina. Esta es una de las herramientas
que podrian utilizarse en la prevencion de estos
desérdenes!?4,

ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS

| Tratamiento preventivo

Si bien algunos queloides se desarrollan
sobre sitios de trauma o infeccion y llegan a
nosotros una vez establecidos, nuestro deber es
prevenir aquellos en que el cirujano interviene,
0 sea nuestras cirugias diarias.

Primero que todo debemos estar atentos a
pacientes o heridas con alto riesgo de
desarrollar una cicatrizacion queloidea. Se trata
de pacientes de raza negra, antecedentes
personales o familiares de alteraciones
cicatriciales, cierres cutaneos a tension,
cicatrices ubicadas en region preesternal, I6bulo
de oreja u hombros y heridas que presentaron
una cicatrizacion retardada.

En todas las cirugias y especialmente en
aquellas con algunos factores de riesgo para
desarrollar cicatriz hipertrofica o queloidea,
debemos tomar las siguientes precauciones®:

1. Evitar intervenciones quirdrgicas en area
de mayor incidencia de cicatrizacion
gueloidea, como por ejemplo hombros,
dorso, region pectoral.

2.  Especiales cuidados en paciente morenos
o de raza negra.

3. Orientar las incisiones cutaneas segun las
lineas de fuerza de la piel.

4.  Manipular la piel en forma atraumatica.

5. Evitar o disminuir el namero de electro-
coagulaciones.

6. Suturar las incisiones con el minimo de
tension posible.

7. Evitar todos aquellos elementos que
favorezcan la inflamacion: cuerpos extrafios,
material de sutura inadecuado, etc.

8. Tomar todas las medidas posibles para
prevenir la infeccion quirdrgica.

9. Tratamiento compresivo de cicatrices de
riesgo (presoterapia):

- Ropa compresiva.
- Geles de silicona.
- Clips auriculares.

10. Corticoides intralesionales, en casos
seleccionados, de tendencia a hipertrofia
clinica de la cicatriz.

11. Control y observacién periddica de
evolucion cicatricial.

I Curativo

Mdultiples son las alternativas de
tratamiento que se han utilizado para los
queloides, todas con distintos grados de éxito y
recurrencias. La principal dificultad para su
analisis es la falta, en la mayoria de los
estudios, de métodos estandarizados de
tratamiento y de medicion de los resultados. A
continuacion se revisaran algunas de las
alternativas terapéuticas utilizadas en la
actualidad y otras recientemente propuestas.

A) Tratamientos quirdrgicos

La excision quirurgica simple de los
gueloides se asocia a tasas de recurrencia de
50 a 100%™, por lo que es una alternativa
actualmente en desuso. Esta tasa de recurrencia
se puede disminuir en parte al utilizar técnicas
de colgajos de rotacion que disminuyan la
tension en la zona afectada.

Por definicion propia del queloide, la cirugia
puede (nicamente concebirse asociada a otros
tratamientos, dado que ésta ocasionara una
reactivacion del proceso inflamatorio. Permite
esencialmente reducir el volumen del queloide,
lo que permite disminuir las dosis de los
tratamientos complementarios. Son posibles
diferentes métodos quirargicos®.

Exéresis-sutura extraqueloidea

Se trata de una exéresis de todo el tejido
queloideo, que debe realizarse en tejido sano a
ras del tejido queloideo, salvo en profundidad
donde hay que quitar ampliamente los anexos
pilosebaceos que pueden ser causa de una
reactivacion posterior del queloide.

Exéresis-sutura intraqueloidea

La exéresis debe ser estrictamente
intraqueloidea, no sélo en la periferia, tal y
como generalmente se efectlia, sino también
en las capas profundas. Esto quiere decir que
se deja dermis patoldgica en la periferia y en
las capas profundas. Asi, la posibilidad de
reactivar el proceso inflamatorio seria
minima, a costa de obtener un resultado
estético de menor calidad. Una exéresis-
sutura estrictamente intraqueloidea se puede
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plantear te6ricamente de manera aislada. En la
practica, se asocia generalmente a un
tratamiento complementario.

Exéresis-injerto del queloide

En caso de un queloide de gran tamario,
principalmente de placa queloidea, la exéresis
del queloide deja una pérdida de sustancia
cutadnea que debe ser recubierta por un injerto
de piel. Este injerto puede ser extraido del
gueloide resecado, lo que resulta dificil cuando
el queloide no es plano, y conduce a un
resultado estético generalmente mediocre. El
injerto de piel puede ser extraido de manera
clasica de la parte interna del muslo. Debe
entonces imperativamente ser lo mas fino
posible con el fin de evitar el desarrollo de un
gueloide sobre la zona donante.

Noétese que los otros métodos plasticos
(colgajos locales, expansion cutanea y plastia en
Z multiples) se desaconsejan pues todos pueden
ocasionar nuevos queloides.

B) Corticoides intralesionales

Es una de las terapias mas utilizadas en la
actualidad, en especial con aceténido de
Triamcinolona. Los reportes respecto a su
efectividad son muy variables, estimandose en un
50% de acuerdo a diversos estudios. El efecto de
esta terapia seria la inhibicion de la transcripcion
de ciertos genes de proteinas de la matriz
extracelular (procolageno al (1) y al (llI),
fibronectina, TGF - b y otras citoquinas), ademas
de reducir la sintesis de a- macroglobulina, un
inhibidor de la sintesis de colagenasa. También
se ha observado que produce una disminucion en
la viscosidad de la matriz extracelular. Entre los
efectos adversos del tratamiento con inyeccion
intralesional de corticoides se pueden mencionar:
dolor en el sitio de la inyeccién, el que puede ser
disminuido por la infiltracion simultdnea de un
anestésico local y con velocidad de inyeccion
muy lenta, atrofia cutanea, telangectasias,
necrosis, ulceracion y Sindrome de Cushing.

La Triamcinolona intralesional también se
ha utilizado en combinacién con otros métodos
como cirugia convencional®®, criocirugia e
Isotretinoina, mejorando los rendimientos
publicados para cada técnica por separado.

La Triamcinolona inyectable que se
comercializa en Chile bajo los nombres de
Kenacort A& y Lederspand, si bien cumple los
objetivos basicos, no es 100% ideal por ser de
baja concentracion, siendo mejor para el

tratamiento concentraciones de 40 mg/ml. La
dosis de Triamcinolona inyectable localmente va
a depender de la edad y de la superficie
gueloidea, la cual se resume en Tabla 2 y su
aplicacion debe ser repetida en varias
oportunidades, con intervalos de 1 a 3 semanas,
segun la evolucién clinica de la lesién.

Tabla 2. Dosis mensual recomendada de
Triamcinolona intralesional segun edad del
paciente y/o tamafio de la lesién.

Edad del paciente y
tamafio de lalesion

Dosis (mensual)

Nifios 1 ab5 afios 40 mg - dosis maxima
6 a 10 afios 80 mg - dosis maxima

Adultos Lesion de 1 a2 cm? 20a40mg
Lesién de 2 a 6 cm? 40 a 80 mg
Lesién mayor de 6 cm? 80 a 120 mg

C) Presoterapia

Sdlo es eficaz en los queloides jovenes y
para prevenir las recidivas después de exéresis
quirargicas. Posee una accién antiinflamatoria,
principalmente antiedematosa. La presion ejercida
debe ser superior a los 25 mmHg, permanente y
prolongada de 6 meses a 1 afo. Si la
presoterapia es preventiva, se observa mejoria en
tres de cada cuatro casos'’. Algunas zonas se
prestan facilmente a este procedimiento, como
por ejemplo la region frontal, preesternal,
hombros y extremidades; mientras que en otras
es mas dificil de practicar, como por ejemplo la
region cervical o la region inguinal.

Se utilizan diferentes medios®:

Ropa compresiva
Debe adaptarse perfectamente a la regién
del cuerpo por tratar.

Geles de Silicona

Deben aplicarse como minimo durante 12
de las 24 horas y ser diariamente lavados con
el fin de que no irriten. Cada placa puede
utilizarse durante unas dos semanas. Debe
recordarse el tamafio de la cicatriz rebasandola
de 16 2cm.

Su efectividad se ha estimado en
aproximadamente un 60%, en especial cuando
son utilizados en cicatrices recientes. También
se ha utilizado en forma de gel liquido o crema,
con iguales o mejores resultados.
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FIGURA 6. Gel de Silicona.

EPI-DERM*

L&mina de gel de silicona original

FIGURA 7. Lamina de Silicona.

No existe una explicacion clara respecto al
mecanismo de accion de estos geles en la
cicatrizacion, pero dada la similar efectividad de
las cremas o gel liquido, descartaria su accién
solamente de presion mecanica. Algunos autores
sostienen que el efecto terapéutico estaria dado
por la generacion de corriente estética por parte
de los parches oclusivos, hecho que se ha
reproducido en modelos experimentales, con
resultados promisorios?®.

Clips auriculares

Son muy utiles después de cualquier
cirugia de exéresis del I6bulo de la oreja. La
presion ejercida también debe ser superior a 25
mm de Mercurio

D) Radioterapia

A pesar de que algunos equipos la utilizan
de manera aislada!®?, la radioterapia se aplica
por lo general inmediatamente después de la
cirugia?. La respuesta a la radiacién sola va
desde un 10% a un 24%, con un promedio de
éxito de un 56%. La cirugia seguida de radiacién
tiene un indice de éxito mayor que la radiacion
sola?? con un rango entre 25% a 100% de éxito
y un promedio de 76%. Tras haber examinado

todos los casos en los casi 30 afios de
experiencia de los autores, el riesgo cancerigeno
parece extremadamente bajo, pero existe?,

En la actualidad se utilizan dos métodos®:

Radioterapia superficial. La dosis utilizada
varia entre 12 y 16 Gy. Se fracciona en tres a
cinco sesiones repartidas en 1 a 2 semanas®. Se
inicia pocos dias después de la exéresis
quirdrgica. Como con la corticoterapia, las recidivas
aparecen generalmente en el primer afio que sigue
al tratamiento. Sus contraindicaciones son el uso
durante la nifiez, el embarazo y la proximidad de
organos radiosensibles.

Curie terapia. Se practica con hilo o linea
de Iridio 192. La sutura debe ser lo mas lineal
posible, con el fin de poder introducir el tubo
guia en la dermis de la cicatriz. Para cualquier
riesgo de migracién del hilo en el tejido
subcutaneo, debe efectuarse un plano dérmico
profundo en caso de exéresis extra queloidea.
Se pasan a continuacion en la piel algunos
puntos separados.

El hilo de Iridio se introduce entonces en el
interior del tubo guia pocas horas después de la
intervencion quirdrgica, administrando dosis de
12 a 20 Gy en un radio de 2,5 mm. Se retira el
hilo después de la irradiacion, que dura entre 1
a 2 dias. Los resultados estéticos de este
procedimiento no son siempre Optimos,
produciendo a veces cicatrices anchas,
discrémicas o con telangectasias locales.

Esta forma de radioterapia con Iridio
intralesional, ha sido la mas utilizada en la
actualidad, demostrando ser efectiva en la
prevencion de recurrencias post- extirpacion
quirdrgica de queloides, con un éxito aproximado
a 63% con dosis de 12 a 15 Gy.

Se presume el mecanismo de accion de la
radioterapia es la estenosis vascular, lo que
impediria la accion del sistema
monocitomacréfago y la activacion de la cascada
de citoquinas involucradas. Hay controversia
acerca del riesgo de este tratamiento, al
publicarse casos aislados de carcinoma de
mama en zonas subyacentes a radioterapia de
queloides pectorales?.

E) Crioterapia

La crioterapia con nitrégeno liquido ha sido
utilizada como monoterapia y como
complemento a la terapia con corticoides
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intralesionales, con resultados variables, con
porcentajes de éxito entre 51% a 80% de
efectividad, siendo mejores en cicatrices de
menos de 2 afios de evolucion?.

La combinacién de crioterapia mas
corticoides intralesionales, mostré éxito en 84%
de los pacientes?,

F) Tranilast

El acido N-(3,4-dimetoxicinamoil)
antranilico, Tranilast, es un inhibidor de la
sintesis de colageno dosis dependiente,
afectando por igual al octageno tipo | como tipo
I, interfiriendo el efecto del TGF-b a nivel Pre
traduccién del mRNA del procolageno-a?.
Administrado originalmente por via oral en dosis
de 300 mg/dia para el tratamiento del
broncoespasmo alérgico, ha sido utilizado en
forma tépica por iontoforesis y a través de
vehiculos mejorados, obteniéndose promisorios
resultados.

G) Bleomicina

Existen publicadas experiencias con el uso
de Bleomicina, Interferén-a 2b e Hidrocoloides
con resultados contradictorios.

La Bleomicina es una mezcla de
antibidticos glucopéptidos producidos por el
Streptomyces verticilius utilizado como agente
citotéxico en quimioterapias de ciertos tumores,
tales como linfomas y carcinomas escamosos, y
como agente sellante en derrames pleurales de
origen maligno.

Existen trabajos nacionales que mostraron
una reduccion de un 36% del volumen de los
queloides después de 3 dosis y de 66%
después de 5 a 8 dosis de Bleomicina local®.

Algunos autores internacionales tienen
reduccion del volumen queloideo y aplanamiento
de éste con porcentajes de éxito que van desde
el 75% al 100%%.

J) Laser
Se ha utilizado el laser de colorantes
pulsado de 585 nm, que dafia selectivamente la

microvasculatura de las lesiones sin producir
nuevas cicatrices, reduciendo en forma
importante el eritema, prurito y el volumen de las
lesiones tratadas, sin recurrencias a 6 meses de
observacion®3t,

K) Otras terapias

Existen trabajos aislados con buenos
resultados en tratamiento de cicatrices
hipertroficas y queloides, con diferentes
productos, tales como 5-Fluoracilo®, Putrescina
topica (Fibrostat®)3, Acido Retinoico®, Oxido de
Zinc®, Tetrahydroquinona, Centella Asiatica® y
Verapamilo¥.

Todos estos productos requieren un mayor
numero de investigaciones para certificar
cientificamente su utilidad .

)  Campo futuro

Al igual que en las demas alteraciones de la
cicatrizacion, se requiere de un conocimiento mas
profundo sobre todos los mecanismos celulares y
moleculares que se llevan a cabo, para asi
conseguir desarrollar terapias mas efectivas.
Pueden utilizarse sustancias que antagonicen el
efecto fibroblastico de los factores de crecimiento
(anticuerpos antimonoclonales, antagonistas de
receptores, etc.). También son beneficiosos los
bloqueadores de produccion de colageno y otros
proteoglicanos. Sin embargo, es importante
entender que se debe trabajar sobre la
regeneracion de la piel por ingenieria genética
pues es la Unica terapia que nos va a permitir
alcanzar resultados perfectos en todos los
aspectos de la cicatrizacion.

En relacion a los factores de crecimiento,
los autores se encuentran en una investigacion
prospectiva acerca del uso de factores de
crecimiento epidérmicos en la inhibicion de la
multiplicacion de fibroblastos, mecanismo
fisiopatologico etiolégico de cicatriz queloidea,
esto basado en observaciones clinicas en que la
extirpacion de un queloide, seguida de cobertura
del area cruenta con injertos de piel muy fina,
irfan asociados a una tasa muy baja de recidiva.
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