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PRÓLOGO 

Ante cualquier lesión de la barrera cutánea donde pueda existir una pérdida de su 

continuidad, la cicatrización innata o dirigida ha sido una herramienta importante para su 

resolución por el cuerpo humano. Para lo cual se han desarrollado a través del tiempo gran 

cantidad de métodos que facilitan el aprovechamiento de los procesos naturales del cuerpo como 

fuente de resolución ante dichas lesiones. Pero dentro del espectro de resultados que pueden 

llegar a esperarse, existe uno de importancia relevante para el individuo, la cual es la cicatriz 

patológica debido al impacto en lo estético que muchas veces puede representar. 

Existen zonas que por naturaleza pueden presentar un alto riesgo de cicatrización 

queloide en el cuerpo humano como son los lóbulos auriculares o el tórax anterior. Pero un 

espectro importante de la cicatrización patológica se presenta en pacientes con la propensión 

endógena a la formación de los mismos dentro del proceso de cicatrización, viéndose afectadas 

en cualquier área de la superficie corporal. 

Su diagnóstico es clínicamente simple y rápido, siendo inclusive detectable por personal 

de atención de salud que en muchos casos no necesitan más allá del conocimiento básico en 

dermatología e inclusive es una importante preocupación estética en el imaginario popular, 

llevando al hecho de que su detección temprana sea en muchos casos una realidad, a diferencia 

de muchos otros diagnósticos dermatológicos. Para su tratamiento existe una gran cantidad de 

opciones descritas. Sin embargo, a pesar de la amplia cantidad de opciones terapéuticas 

disponibles hoy en día, el mayor problema ante su terapéutica definitiva es el hecho de que estas 

lesiones recidivan aún con los tratamientos más agresivos que puedan realizarse, siendo hoy en 

día reto importante para la Dermatología moderna.  

Por ello, todo esfuerzo por dar una resolución satisfactoria y favorable para el paciente 

debe ser tomado en cuenta como importante. Siendo este documento uno de estos esfuerzos, 

donde se trata de aglomerar todas las actualizaciones posibles de forma funcional ante el reto 

terapéutico que representa un paciente con una cicatrización patológica. 

 

 

 

 



INTRODUCCIÓN 

El manejo de la cicatriz patológica ha sido de interés actual y antiguo ya que estas 

cicatrices pueden generar no solo repercusiones estéticas, sino que también funcionales y 

psicológicas. Su estudio se remonta desde el año 1400 a. c en el antiguo Egipto el cual se observó 

en un documento antiguo llamado papiro de Edwin Smith. Desde entonces el conocimiento sobre 

su fisiopatología ha ido incrementando, expandiendo los métodos terapéuticos y preventivos al 

comprender sus múltiples factores de riesgo y mecanismo de producción.1,2,3 

La principales formas de la cicatrización patológica son los queloides y las cicatrices 

hipertróficas que se caracterizan por un depósito excesivo de colágeno y de componentes de la 

matriz extracelular al prolongarse la fase inflamatoria del proceso normal de cicatrización que 

genera el desequilibro entre procesos catabólicos y anabólicos, que tiene como resultado final la 

formación de una cicatriz gruesa, elevada, que puede generar contracturas, cambios de 

coloración o elasticidad produciendo tanto problemas estéticos como funcionales.4,5,6 

La cicatrización patológica ocurre principalmente como respuesta a traumas, procesos 

inflamatorios, quemaduras o incisiones quirúrgicas. Se ha visto que tiene una incidencia 

aproximada entre el 5 al 15% a nivel mundial presentándose mayormente en personas de piel 

oscura, asiáticos e hispanos, en comparación con los caucásicos.7,8,9 

Actualmente, a través de la investigación y avances tecnológicos existe una gran cantidad 

de métodos terapéuticos. Sin embargo, a pesar de estos avances existen muy pocos estudios 

que describan los principales métodos terapéuticos y la posible combinación entre ellos que 

puedan ser aplicados en la actualidad. Debido a esto se plantea la pregunta ¿Cuál es el manejo 

actual de la cicatriz hipertrófica y queloide? Para responder a esta interrogante se realizó la 

presente monografía de tipo compilatorio de diseño descriptivo, por lo que se realizó la búsqueda 

exhaustiva a través de distintas bases de datos y metabuscadores de estudios actualizados 

menores a 5 años que cumplieran con los criterios de inclusión en idioma inglés y español. 

La presente monografía consta de 4 capítulos en los que se describen de forma inicial la 

cicatrización normal y patológica abarcando generalidades como la anatomía de la piel y la 

fisiología normal y patológica de la cicatrización. Posteriormente se describió la presentación de 

la cicatriz hipertrófica y queloide en la que se incluye características clínicas y epidemiológicas 

de estas patologías, entre otras características relevantes. Además, se realizó un tercer capítulo 

donde se describe de forma actualizada el tratamiento y prevención de estas patologías.  



 

ii 
 

Finalmente se realizó un análisis con toda la información recaba para responder a la 

pregunta inicialmente planteada y se concluyó que para brindar un tratamiento adecuado se debe 

de individualizar la lesión realizando una evaluación clínica adecuada para que a través de esta 

forma se determine una línea de tratamiento enfocada en su mayor eficacia y menor recidiva. 

Además, de determinar una opción de segunda línea en el caso de que el primer tratamiento no 

muestre resultados satisfactorios. También se determinó que la prevención es igualmente de 

importante que el tratamiento sobre todo en las personas susceptibles a padecer cicatrices 

patológicas o posterior a una intervención quirúrgica. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La cicatriz hipertrófica y queloide forman parte de lo que se denomina cicatriz patológica 

la cual conforma un amplio espectro de patologías. La cicatriz patológica consiste en una 

prolongación del proceso normal de cicatrización que provoca una alteración de los procesos de 

regulación de la respuesta tisular frente a una lesión asociado además a factores de riesgo tales 

como la infección, radiación, tabaquismo, fármacos, deficiencias nutricionales, diabetes, hipoxia 

e isquemia. 1,2,3,4 

La cicatriz patológica se puede dividir en insuficiente y excesiva.2,4 La cicatriz patológica 

excesiva consiste en un aumento de la respuesta tisular frente a una lesión cutánea que se 

caracteriza por una sobreproducción de colágeno y fibroblastos asociado a una disposición 

desorganizada de estos componentes dando como resultado una cicatriz hipertrófica o queloide. 

1,3,4,5 

Con respecto a los queloides se caracterizan por ser crecimientos fibrosos los cuales 

superan los límites de la lesión inicial con una elevación pronunciada y que afecta a la piel normal 

circundante. En contraste con los queloides, la cicatriz hipertrófica permanece dentro de los 

límites de la lesión inicial respetando la piel adyacente. 1,4,5,6,7 Referente a su etiología son 

provocadas por la combinación tanto de factores genéticos como ambientales los cuales hacen 

susceptibles a algunas personas a padecer estas patologías las cuales pueden ser desarrolladas 

por cirugías, traumatismos cutáneos, perforaciones, quemaduras etc. 5,6 

En el aspecto epidemiológico de la cicatriz hipertrófica y queloide se encontró a través de 

distintos estudios que la incidencia de estas patologías es muy variable, ya que la cicatriz 

hipertrófica presenta una incidencia del 40 al 70% posterior a una cirugía y más del 90% posterior 

a una quemadura. 8,9,10 Con respecto al queloide se puede observar que se presenta entre el 5 al 

15% en la población, observando mayor incidencia en los pacientes con fototipos altos V y VI, 

principalmente entre la segunda y tercera década de la vida. 5,8,9,10 

Actualmente existe una gran variedad de métodos terapéuticos entre los cuales 

encontramos la escisión quirúrgica, corticoides intralesionales, criocirugía, terapia de presión, 

terapia laser, elastómeros de silicona, agentes citostáticos, entre otros. 11,12,13,14 Sin embargo, la 

mayoría se encuentra de forma aislada, desactualizada o dispersa, situación que afecta y dificulta 

al personal de salud en dar un adecuado manejo a la cicatriz hipertrófica y queloide, ya que 

muchas veces es difícil elegir el mejor método terapéutico que se adecue a cada paciente y lesión. 

Además, dichos métodos presentan diferente efectividad y posibilidad de recidiva, por lo que es 
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importante reconocer cada una de estas terapias de forma individual o combinada para realizar 

un adecuado manejo de la patología.12,14,15 

Dentro del manejo de la cicatriz patológica se incluye la prevención que se basa 

principalmente en estrategias como una adecuada técnica quirúrgica alineando las incisiones con 

las líneas de máxima extensibilidad y mínima tensión, terapia de presión, evitar agresiones sobre 

la piel como piercings o cirugías innecesarias, extracto de cebolla, entre otros. Sin embargo, no 

se encuentran sintetizadas u organizadas en un solo estudio de la misma forma que sucede con 

los métodos terapéuticos. 16,17,18,19,20 

A través de la investigación y recopilación de artículos o documentos sobre el manejo de 

la cicatriz hipertrófica y queloide se pudo evidenciar que existe una amplia gama de artículos en 

los cuales se trata de forma aislada un único método terapéutico, además de mencionar otros, 

los cuales se describen de forma desactualizada y breve, por lo que al momento de que el 

profesional trate a un paciente con estas patologías provoca confusión o se idealiza un concepto 

incorrecto del manejo ya que no se es capaz de revisar todos los documentos disponibles  de 

todos los métodos terapéuticos y preventivos  actualizados para  determinar el mejor manejo que 

se debe brindar al paciente.5,13,21 

Por lo que es importante la recopilación organizada y actualizada en un solo documento 

la información acerca del manejo de la cicatriz hipertrófica y queloide que ayudará al personal de 

salud a determinar el mejor manejo de forma individualizada. Este tema es de vital importancia 

para todas las especialidades médicas y quirúrgicas que tratan heridas tanto crónicas como 

agudas, pues este tipo de cicatrices patológicas pueden generar cambios estéticos alterando la 

apariencia, generando así desequilibrios en la salud mental, además de alteraciones en la 

funcionalidad afectando directamente la calidad de vida. 4,5,13,16,19,20 
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OBJETIVOS 

Objetivo general: 

Describir los tratamientos actuales con mayor efectividad y menor frecuencia de recidiva en la 

cicatriz hipertrófica y queloide. 

 

Objetivos específicos: 

1. Definir el mecanismo fisiopatológico en la formación de la cicatriz hipertrófica y queloide. 

2. Detallar los factores de riesgo que predisponen la formación de la cicatriz hipertrófica y 

queloide. 

3. Identificar las características histológicas, epidemiológicas y clínicas de la cicatriz 

hipertrófica y queloide. 

4. Describir los tratamientos disponibles para el adecuado manejo de la cicatriz hipertrófica 

y queloide. 

5. Indicar medidas preventivas para el surgimiento o recidiva de la cicatriz hipertrófica o 

queloide. 
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MÉTODOS Y TÉCNICAS 

La presente monografía es un estudio de tipo compilatorio de diseño descriptivo. Para lo 

cual se utilizó una búsqueda a través de descriptores de ciencias de la salud (DeCS) de la 

biblioteca virtual de salud y de Medical Suject Headings (MeSH) por la National Library of 

Medicine de los Estados Unidos para palabras clave, descriptores y calificadores tanto para 

español como en inglés. Además, se utilizaron operadores lógicos como “OR” para combinar 

términos con la finalidad de ampliar la búsqueda, así como “AND” para incluir los términos 

especificados reduciendo y concretando la búsqueda y se utilizó “NOT” para limitar la búsqueda 

y evitar resultados no relacionados con el estudio. En el anexo 1 se presenta la recopilación de 

los descriptores seleccionados y la relación con los operadores lógicos y en el anexo 2 se detallan 

los artículos y publicaciones los cuales se incluyen como fuentes de información que se utilizaron 

para la elaboración de esta monografía ordenados según tipo de estudio, términos utilizados y el 

número de publicaciones encontradas. 

Para la búsqueda de información se utilizaron las fuentes disponibles de la Biblioteca y 

centro de documentación “Dr. Julio de León Méndez” a través de su base de datos de tesis de 

post y pre grado de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad de San Carlos de 

Guatemala, base de datos de la colección de libros de la biblioteca. Además, se realizó la 

búsqueda exhaustiva en base a los descriptores en ciencias de la salud DeCS y MeSH 

previamente establecidos a través de base de datos, bases de datos de revistas y buscadores 

tales como HINARI, SciELO, PubMed, Cochrane, EBSCO, MEDLINE, LILACS, IBECS, BINACIS, 

UpToDate y CUMED. Asimismo, se utilizó metabuscadores tales como Google académico y la 

Biblioteca Virtual en Salud (BVS) el cual es desarrollado a través de la Organización 

Panamericana de la Salud (OPS) en asociación con la Organización Mundial de la Salud (OMS) 

a través del centro Latinoamericano y del Caribe de información en ciencias de la Salud 

(BIREME). 

A partir de la información obtenida de las fuentes anteriores se seleccionó la información 

en base a los siguientes criterios de inclusión: artículos y publicaciones en idioma español e 

inglés, publicados entre el 2017 y 2022, es decir con antigüedad menor o igual a 5 años, se utilizó 

información de publicaciones de años anteriores a lo establecido si esta información es válida en 

la actualidad, se revisó libros de texto, revisiones sistemáticas, trabajos de metaanálisis, informe 

de casos, ensayos clínicos controlados, guías de práctica clínica, ensayos controlados 

aleatorizados, estudios observacionales descriptivos y analíticos. 
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En este estudio se incluyó únicamente las fuentes que cumplían con los criterios de 

inclusión establecidos. Además, se excluyeron estudios que mostraban conflictos de interés los 

cuales podían sesgar el resultado de la información o que no fueran de fuentes confiables. 

Posterior a la recopilación de artículos y publicaciones se utilizó el formato para citas bibliográficas 

tipo Vancouver donde se incluyó en el gestor de referencias bibliográficas Zotero, el cual ayudó 

a la organización tanto de las bibliografías como de la información que incluye cada publicación. 

En total se evaluaron 614 artículos y publicaciones de los cuales al evaluarse se 

descartaron 460 artículos y publicaciones que no cumplían con algún criterio de inclusión, 

publicaciones duplicadas o que no presentaban algún tipo de información válida o de utilidad para 

la investigación. Por lo que en total se seleccionaron 154 publicaciones que cumplían con los 

criterios y requisitos para ser seleccionados como base teórica, los cuales responden las 

preguntas y cumplen con los objetivos de investigación establecidos. 

Finalmente, por medio de la lectura, análisis e interpretación de los diversos estudios se 

realizó la descripción de una metodología o algoritmo para el correcto manejo tanto de la cicatriz 

hipertrófica como queloide, comparando los diferentes métodos terapéuticos y preventivos en 

base a los diferentes estudios recopilados. 
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CAPÍTULO 1. CICATRIZACIÓN NORMAL Y PATOLÓGICA 

SUMARIO 

● Anatomía de la piel 

● Fisiología de la cicatrización cutánea 

● Fisiopatología de la cicatrización excesiva 

1.1. Anatomía de la piel 

La piel es el órgano que separa al individuo del medio ambiente, protegiendo al organismo 

ante las adversidades del medio externo. Se considera como uno de los órganos más importantes 

del cuerpo humano, tanto por su tamaño como por las funciones que realiza, las cuales además 

de la protección cumple con funciones de termorregulación, sensación, secreción, excreción, 

producción de vitamina D e inmunidad, lo que ayuda al ser humano a adaptarse en cualquier 

medio.22,23,24 

Al ser el órgano más grande y pesado del cuerpo humano puede tener una superficie entre 

1.2 a 2 m² y un peso de entre 4 a 5 kg. Además, se extiende sin límites o soluciones, ya que en 

los orificios naturales existen zonas de transición en las que progresivamente se transforma en 

mucosa conforme avanza al interior. 22,23,25 

Está constituida anatómicamente por 3 capas principales con complejas interrelaciones 

entre sí, las cuales son: 

● Epidermis 

● Dermis 

● Hipodermis 

Además, estas capas no son uniformes a lo largo de la superficie corporal, ya que éstas 

dependen de las funciones y condiciones a las cuales son sometidas. Por ejemplo la piel de  

palmas y plantas presenta una importante función protectora al igual que son sometidas a presión 

y resistencia, por lo que en estas regiones presenta un mayor grosor la epidermis, la capa córnea 

y con mayor volumen también en la hipodermis, mientras que en partes como el párpado o los 

labios menores de los genitales femeninos presenta un menor grosor en todas sus capas ya que 

la piel es muy fina y con alta sensibilidad por lo cual presenta una mayor cantidad de 

terminaciones nerviosas.22,23,24,25 
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1.1.1. Epidermis 

La epidermis es la capa más externa y gruesa de la piel. Esta capa tiene un grosor variable 

según la zona del cuerpo la cual puede ser de 120 micras hasta 200 micras en zonas de más 

presión y fricción como las palmas de las manos. Su origen embriológico es derivado del 

ectodermo, está formado por un epitelio plano estratificado o poliestratificado queratinizado que 

continuamente se renueva, la cual se realiza por una diferenciación progresiva en una dirección 

basal-superficial, este epitelio carece de vasos o nervios y es perforado por diferentes anejos 

como glándulas, pelos y uñas.22,23,26  

Esta capa se encuentra limitada con la dermis a través del estrato o membrana basal a lo 

cual también se denomina unión dermoepidérmica. La epidermis es la capa de la piel que está 

compuesta por un mayor número de células, dentro de las cuales son los queratinocitos, 

melanocitos, células de Langerhans y células de Merkel. Se encuentra dividida en diferentes 

capas llamadas estratos, los cuales presentan características específicas; son 4 estratos en la 

mayoría de la piel, pero en las manos son 5.22,23 Estos son los siguientes desde el más interno al 

más externo: 

● Capa basal o estrato germinativo: es el estrato más profundo y está formada 

principalmente de una capa de queratinocitos que están en constante mitosis, los cuales 

ascienden a lo largo de las otras capas superficiales donde presentan cambios 

morfológicos en todo su recorrido. Esta capa se apoya en la dermis en su membrana o 

lámina basal y se encuentra anclada a ella por hemidesmosomas formando parte de lo 

que se conoce como unión dermoepidérmica, la cual es un complejo multiprotéico 

continuo que regula el intercambio metabólico entre las dos capas. Sus células están 

compuestas principalmente de queratinocitos, intercalados por melanocitos que son de 

origen nervioso que tienen como función la producción de melanina que da la 

pigmentación de la piel y protege de la luz solar, y las de células de Merkel que funcionan 

como mecanorreceptores sensitivos. 22,23,24 

● Estrato espinoso o de Malpighi: esta capa se forma de aproximadamente 8 a 10 capas de 

células “espinosas” los cuales son queratinocitos que han migrado a esta capa 

diferenciándose. Estas capas se mantienen unidas entre ellas a través de uniones en 

forma de espinas derivadas del citoplasma y con uniones intercelulares denominadas 

desmosomas que se unen con células vecinas formando filamentos de queratina, 

plaquinas y desmogleinas, lo que al realizar una preparación histológica se observa 
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formaciones espinosas. Las células que también podemos encontrar en esta capa son las 

células de Langerhans que son derivadas de la médula ósea y participan en la fagocitosis 

y presentación de antígenos a linfocitos.22,24 

● Estrato granuloso: en esta capa se inicia el proceso de queratinización, está compuesta 

aproximadamente entre 3 a 5 capas de células romboidales y aplanadas, en forma de 

gránulos y diamantes. Estas células son queratinocitos que se caracterizan por contener 

gránulos de queratohialina y gránulos lamelares que participan en el proceso de 

queratinización.22,24 

● Estrato lúcido: este estrato se encuentra únicamente en la región palmoplantar. Formado 

por aproximadamente entre 2 a 3 capas de queratinocitos que a través de la diferenciación 

se transforman en diáfanos. Estos carecen de núcleo, su citoplasma está lleno de 

sustancia gelatinosa y eleidina que se transformará en queratina, donde impide la entrada 

y salida de agua.22,24 

● Estrato córneo: es la capa más superficial, la más gruesa y la que más varía en número 

de capas, ya que posee aproximadamente entre 20 a 30 capas de queratinocitos 

completamente diferenciados, no viables, muertas y anucleadas. Esta capa es 

constantemente renovada y su función principal es la de barrera a agresiones 

externas.22,24 

1.1.2. Dermis 

La dermis es la siguiente capa de la piel después de la epidermis a la cual se une por 

medio de la unión dermoepidérmica. Esta capa brinda soporte, resistencia, elasticidad a la piel y 

capacidad de adaptación a los movimientos físicos. Además, contiene los anejos y estructuras 

vasculonerviosas que aporta nutrientes tanto a esta capa como a la epidermis. Tiene su origen 

mesenquimal, su grosor es entre 15 a 40 veces más gruesa que la epidermis el cual varía 

dependiendo de la región del cuerpo, variando desde 1 mm en zonas como el párpado, hasta 5 

mm en zonas como la espalda.22,23 

Su composición principal es de células fibroelásticas con un alto contenido de colágeno y 

fibras elásticas. Entre la matriz extracelular y los compuestos fibrosos encontramos una elevada 

cantidad de glicosoaminoglicanos como el ácido hialurónico, proteoglicanos y glicoproteínas. 

Entre sus células encontramos fibroblastos (precursores de los fibrocitos), histiocitos (macrófagos 
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tisulares), mastocitos (células inflamatorias) y adipocitos dérmicos (depósito de energía, 

regeneración del folículo piloso).22,23 

La dermis funciona como segunda línea de protección, también tiene funciones de soporte 

y almacenamiento. En esta capa se encuentran vasos linfáticos, nervios sensitivos, músculos, 

glándulas sudoríparas y folículos pilo–sebáceos.22,23,24 En esta capa podemos encontrar dos 

capas: 

● Dermis papilar o capa papilar: es la capa más superior y se encuentra directamente 

posterior a la epidermis a la cual invade en forma de papilas dérmicas hasta las crestas 

interpapilares epidérmicas. Se compone de tejido conectivo laxo a partir de haces de 

colágeno y fibras elásticas más delgadas que en la dermis reticular. En las papilas se 

encuentra el sistema circulatorio, sistema linfático, numerosas terminaciones nerviosas y 

receptores sensoriales especializados.22,23 

● Dermis reticular o capa reticular: esta capa es aproximadamente entre 8 a 9 veces más 

gruesa en contraste con la papilar, posee un menor número de células y con un tejido 

conectivo muy denso, ya que se compone de fibras de colágeno más abundantes y 

gruesas que forman haces entrelazados de colágeno y fibras elásticas. 22,23 

1.1.3. Hipodermis 

La hipodermis es la capa que se ubica después de la dermis reticular, está compuesta por 

tejido adiposo que forma lobulillos separados por tabiques de tejido conectivo. El grosor de esta 

capa depende de la localización, sexo, edad y el peso corporal. Al ser un tejido conectivo laxo 

muchas de sus fibras forman puntos donde se forman anclajes, lo cual permite que la piel se fije 

a diferentes estructuras subyacentes como en la fascia, pericondrio o periostio. En algunos casos 

estos puntos están poco desarrollados lo que permite la movilidad de la piel sobre las estructuras 

que se encuentran inmediatamente por debajo formando plegamientos y permitiendo el 

desplazamiento. En su espesor podemos encontrar diferentes estructuras como folículos pilosos, 

vasos sanguíneos y fibras nerviosas. Su célula primaria es el adipocito y las funciones de esta 

capa funcionan como reserva de energía, amortigua la piel y permite su movilidad sobre otras 

estructuras.22,24 

1.1.4. Estructura vascular y linfática de la piel 

La piel es un órgano altamente vascularizado, donde su gasto es aproximadamente del 

20% de toda la sangre impulsada por el corazón, se encuentra principalmente en la dermis y se 
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compone de 3 plexos los cuales adquieren su nombre según su ubicación. El plexo subpapilar se 

encuentra ubicado entre la dermis papilar y la dermis reticular, en este plexo se forman 

ramificaciones para nutrir la epidermis la cual es avascular. El segundo plexo es el subdérmico o 

dermohipodérmico el cual se encuentra ubicado entre la dermis y la hipodermis, y por último 

tenemos el plexo subcutáneo. La circulación venosa se encuentra ubicada de forma paralela a la 

circulación arterial, acompañando a los plexos anteriormente descritos. Los vasos linfáticos se 

originan en las papilas dérmicas y se unen progresivamente por debajo de la unión 

dermoepidérmica donde emiten ramas por toda la superficie cutánea. 22,23 

1.1.5. Inervación de la piel 

La inervación está a cargo del sistema nervioso periférico, tanto sus ramas autónomas 

como somáticas a través de toda la superficie de la piel. La parte del sistema nervioso eferente 

está a cargo del sistema nervioso autónomo simpático, el cual tiene como función el control del 

sistema vascular y anexial como la estimulación pilomotora, sudoración, tono de la vasculatura 

etc. Además, posee un sistema nervioso aferente el cual es responsable del procesamiento 

somático sensorial, este sistema se encuentra a través de diferentes fibras nerviosas y en algunos 

casos a través de sensores especializados que podemos dividir en termorreceptores como 

corpúsculos de Krause (sensación de frío), corpúsculos de Ruffini (sensación de calor); 

nociceptores los cuales son principalmente las terminaciones libres que responden al daño tisular 

de los cuales hay 3 tipos, los térmicos, multimodales y mecánicos; mecanorreceptores como 

corpúsculos de Meissner (tacto de adaptación rápida), corpúsculos de Vater-pacini (presión y 

vibración), Ruffini (mecanorreceptores de adaptación lenta) y Merkel (mecanorreceptores de 

presión de adaptación lenta).22,23 

1.2. Fisiología de la cicatrización cutánea 

La cicatrización es un proceso fisiológico que tiene como finalidad reparar la integridad del 

tejido epidérmico y dérmico dañados por una herida. Al producirse una lesión cutánea se activa 

inmediatamente la reparación de heridas que consiste en una serie de fases que se producen de 

forma superpuesta, continua y sucesiva que involucra moléculas, células, procesos celulares y 

bioquímicos. El proceso de cicatrización se efectúa mediante tres fases las cuales son 

inflamatoria, proliferativa y maduración.27,28,29,30,31 
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1.2.1. Fase inflamatoria 

Al producirse una lesión se expone el subendotelio, colágeno y factor tisular que activa 

inmediatamente la homeostasis, proceso en el cual se genera la activación, agregación y 

adhesión de las plaquetas al endotelio dañado, produciendo de esta forma el comienzo de la 

cascada de coagulación degradando el fibrinógeno en fibrina para formar un trombo y una matriz 

extracelular provisional con el fin de detener el sangrado y prevenir la invasión microbiana. La 

activación de las plaquetas produce además la liberación de quimiocinas y factores de 

crecimiento tales como el factor de crecimiento transformante β1 (TGF-β1) y el factor de 

crecimiento derivado de plaquetas (PDGF), los cuales son quimiotácticos para la migración de 

neutrófilos y monocitos.27,28,29,32 

Las quimiocinas liberadas a su vez generan vasodilatación que favorece la migración de 

células inmunitarias hacia la herida. Las primeras células en llegar son los neutrófilos los cuales 

se encargan de fagocitar detritos, cuerpos extraños y bacterias, además de secretar factores de 

crecimiento que favorecen la proliferación celular y proteasas, elastasas y colagenasas que 

degradan el tejido desvitalizado; es por esta razón que se considera a los neutrófilos como células 

fundamentales para generar un ambiente apropiado para que se genere la cicatrización.27,29,30 

Los macrófagos, que se originan de los mastocitos al entrar a los tejidos, se convierten 

posteriormente en las células predominantes en esta fase ya que se encargan de la desbridación 

de la herida, eliminando bacterias, detritos, cuerpos extraños y neutrófilos apoptóticos. Además, 

de la desbridación tisular los macrófagos segregan mediadores inflamatorios y citoquinas que se 

encargan de estimular a los fibroblastos y células epidérmicas.27,29 

Otras células que participan en esta fase son los linfocitos T y mastocitos residentes los 

cuales secretan quimiocinas que atraen a más neutrófilos y proteasas que degradan la matriz 

extracelular.27,30. Los macrófagos son considerados como células importantes para evitar la 

inflamación prolongada que se produce en la cicatrización patológica ya que favorece la 

eliminación de neutrófilos. La fase inflamatoria finaliza aproximadamente a las 72 horas.28,29 

1.2.2. Fase proliferativa  

En la fase proliferativa se dan diversos procesos que suceden de forma simultánea tales 

como la angiogénesis, epitelización, formación del tejido de granulación, depósito de colágeno y 

retracción de la herida. Los fibroblastos, que son atraídos al lugar de la lesión por las quimiocinas 

secretadas por los macrófagos, juegan un papel importante ya que se encargan de sintetizar 
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colágeno (principalmente de tipo III) y la sustancia fundamental formada por ácido hialurónico y 

proteoglicanos, al mismo tiempo que se reabsorbe el coágulo formado anteriormente, este 

proceso se denomina fibroplasia que consiste en la formación del tejido de granulación.27,29,30 El 

tejido de granulación que reemplaza al coágulo es vascular, de color rosado y fibroso; algunos 

fibroblastos se convierten en miofibroblastos que contribuyen a la contracción de la herida, 

aproximadamente 0.6 mm al día.28,30 

Junto a la formación del tejido de granulación se da la epitelización, proceso en el cual se 

forma una nueva epidermis por medio de los queratinocitos, que se dividen para formar una capa 

externa protectora, dichas células provienen de los bordes de la herida y migran a través del tejido 

de granulación maduro. La proliferación de queratinocitos se produce por el factor de crecimiento 

epidérmico (EGF), el factor de crecimiento fibroblástico (FGF), el factor de crecimiento 

queratocítico (KGF) y el factor de crecimiento transformante alfa (TGF-α), los cuales son 

secretados por las células epiteliales del borde de la herida. La epitelización genera que los 

bordes de la herida obtengan una coloración rosada y que queden a un mismo nivel con el resto 

de la piel.29,30 

Para que el proceso de cicatrización sea efectivo es necesario aportar oxígeno y los 

nutrientes necesarios a las células que se encuentran en el sitio de la lesión, por lo que sé es 

indispensable que se formen nuevos vasos, proceso que se denomina angiogénesis. La 

angiogénesis es indispensable para la proliferación celular y el depósito de colágeno que sucede 

en el sitio de la herida, proceso que se lleva a cabo a través de factores pro angiogénicos y de 

factores antiangiogénicos que actúan sobre las células endoteliales, las cuales migran desde 

capilares adyacentes para formar nuevos capilares de paredes delgadas, frágiles y permeables, 

que favorece la formación del tejido de granulación.27,28,29 

1.2.3. Fase de maduración-remodelación 

Esta fase comienza a las 2 o 3 semanas posteriores al producirse una lesión y es la que 

posee mayor duración, ya que puede prolongarse hasta dos años. En esta etapa final de la 

cicatrización se genera la síntesis y degradación continua de colágeno por las metaloproteasas 

de la matriz (MMP). Las fibras de colágeno recién sintetizadas se organizan en paralelo a la piel 

y los capilares formados en la angiogénesis se necrosan para ser fagocitados por los macrófagos 

y posteriormente sustituirlos con más fibras de colágeno.27,29,30 

Al inicio de este proceso el tejido cicatricial posee un 30% de colágeno tipo III, sin 

embargo, este disminuye ya que la colagenasa tipo I destruye dichas fibras y aumenta la cantidad 
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de colágeno tipo I, al mismo tiempo que se degrada la matriz extracelular; por lo que el aumento 

de colágeno tipo I maduro, la disminución de colágeno inmaduro tipo III y la degradación de la 

matriz extracelular es un proceso sumamente importante para el desarrollo de la cicatrización 

normal.27,29,30 

Durante esta fase el tejido de granulación anteriormente formado se convierte en tejido 

maduro con disminución de vasos sanguíneos, por lo que el tejido cicatricial cambia de aspecto, 

convirtiéndose en un tejido con menor grosor, con una coloración rosada al inicio que avanza a 

una tonalidad gris, debido a la disminución de la vascularización, adquiriendo una apariencia 

similar a la piel adyacente. Al inicio de esta fase el tejido cicatricial no posee glándulas 

sudoríparas ni sebáceas y es lampiño.28,30 

Al final de esta fase cuando se ha depositado suficiente colágeno por los 

fibroblastos, estos se diferencian en miofibroblastos, que poseen la alfa-actina del músculo liso, 

por lo que tienen la capacidad de contraerse contribuyendo así a la aproximación de los bordes 

de la herida, disminuyendo su tamaño. Aproximadamente a los 6 meses de producida la lesión, 

se recupera el 80% de la fuerza tensil que posee la piel sin lesión sin embargo no se logra 

alcanzar el mismo nivel de fuerza que se poseía antes del trauma.27,28,30 

1.3. Fisiopatología de la cicatrización patológica 

La cicatrización patológica excesiva incluye el queloide y la cicatriz hipertrófica, la etiología 

exacta de dichas patologías no se conoce del todo, sin embargo, se tiene claro que se debe a la 

producción aumentada de fibroblastos y colágeno.4,13,29 Estas patologías se generan cuando 

existe un desequilibrio en las fases anabólicas y catabólicas, es decir que se sintetiza mayor 

cantidad de colágeno del que se degrada, debido a que existe gran cantidad de fibroblastos, 

provocado por la menor tasa de apoptosis, que sintetizan niveles elevados de componentes de 

la matriz extracelular.29 

En la cicatrización anómala de las heridas existe además un aumento de la expresión de 

factores de crecimiento tales como el TGF β, el factor de crecimiento del tejido conectivo (CTGF), 

el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y el PDGF, aunado a esto los fibroblastos 

presentan mayor cantidad de receptores para dichos factores de crecimiento por lo que su 

actividad se presenta de forma aumentada.16,29 

La disminución de metaloproteinasas también contribuye al desarrollo de la cicatrización 

patológica, ya que la MMP-1 (colagenasa) y la MMP-9 (gelatinasa) se encuentran disminuidas, 
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por lo que la degradación de colágeno va a ser escasa.32 Además, en estas lesiones se presenta 

mayor cantidad de interleucinas (IL) pro inflamatorias tales como IL-6 e IL-8 y menor cantidad 

de IL-10 e interferón gamma (IFN-y), los cuales son considerados como antiproliferativos, 

apoptóticos y anti inflamatorios, situación que favorece una respuesta inflamatoria excesiva.13,16 

La isquemia e hipoxia contribuyen también a la formación de mayor colágeno y fibrina, se 

ha observado que, en comparación del tejido normal las cicatrices patológicas poseen mayor 

cantidad de factor de transcripción inducible por hipoxia (HIF-1a), componente que activa la 

transformación y proliferación celular, expresado excesivamente tanto por los fibroblastos como 

por los queratinocitos queloideos. Por lo que un ambiente hipóxico favorece la formación de 

dichos biomarcadores, mientras que disminuye la síntesis de las E-cadherinas y zónula 

occludens-1, lo que propicia a que los queratinocitos presenten una forma fibroblástica, esto 

genera la capacidad de los queloides de sobrepasarse los márgenes del trauma.13 

La formación de cicatrices hipertróficas y queloides está influida también por un aumento 

de la síntesis de inhibidor del activador del plasminógeno (IAP-1), con niveles disminuidos del 

activador del plasminógeno (Apu) y de los inhibidores tisulares de metaloproteinasas (TIMPs), 

que afecta la correcta degradación del tejido conectivo durante el proceso de la cicatrización. 

También se ha observado que existe un aumento de la síntesis del VEGF por las células 

epiteliales, que estimula la síntesis de colágeno tipo I, aumenta la producción de nuevos vasos 

sanguíneos, favoreciendo así el crecimiento volumétrico de la cicatriz.13 

Para la mejor comprensión del proceso de la formación de una cicatriz patológica se 

describen en la literatura distintos factores que contribuyen a su formación, los cuales se pueden 

dividir en factores sistémicos, estrés mecánico local y genéticos.16,29 

1.3.1. Factores sistémicos 

A través de distintos estudios se ha podido observar que algunos procesos sistémicos 

tienen una mayor contribución para el desarrollo y la formación de una cicatrización patológica, 

de los cuales podemos hablar de desequilibrios angiogénicos, factores inmunológicos e 

inflamatorios y endocrinológicos. Estos factores que contribuyen a la cicatrización patológica 

alteran la angiogénesis, la inflamación, la fibrosis y el remodelado de la cicatrización.29,32 

1.3.1.1. Factores de equilibrio angiogénico 

Los vasos sanguíneos son una parte importante tanto para la cicatrización normal como 

en la patológica, los cuales transportan todos los factores biológicos necesarios hacia las heridas 
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para su cicatrización. Se ha demostrado científicamente que en la cicatrización patológica existe 

un proceso de angiogénesis excesiva y morfológicamente alterada, obteniendo vasos gruesos y 

densos en la periferia de la herida y carentes en el centro. Uno de los factores que se observan 

en la formación de queloide es el desequilibrio entre factores proangiogénicos y 

antiangiogénicos.29 

En la formación de los queloides y cicatrices hipertróficas se observa un aumento de 

algunos factores como son el VEGF, el cual promueve la diferenciación de las células 

progenitoras endoteliales (CPE), promueve la proliferación de células endoteliales y su migración 

para formar capilares, previene la apoptosis de las células endoteliales y aumenta la 

permeabilidad vascular, lo cual ayuda a la entrada de proteínas plasmáticas. Además, las 

personas con queloide presentan niveles inferiores de endostatina, el cual inhibe la 

angiogénesis.29 

1.3.1.2. Factores inmunológicos e inflamatorios 

Uno de los factores de la formación de cicatrices hipertróficas y queloides es a causa de 

la inflamación persistente, con la acumulación de células inflamatorias, mayor angiogénesis, 

mayor depósito de fibroblastos y colágeno en la dermis reticular. Esta teoría se ha comprobado 

ya que las heridas superficiales que no alcanzan la dermis reticular no producen cicatrices 

hipertróficas o queloides.29 

En los queloides se ha observado un mayor depósito de mastocitos, linfocitos T y B y un 

aumento en la acumulación de macrófagos M2, lo que causa la mayor activación de fibroblastos, 

desórdenes fibrogénicos y formación de colágeno. La inflamación persistente incluye la constante 

activación de citocinas, quimiocinas y sistema del complemento, incluyendo las interleucinas y el 

factor de crecimiento transformante (TGF) en el área de la herida. Una de estas interleucinas que 

tienen un papel importante en el queloide es la IL-6, la cual se sintetiza a un nivel excesivo, este 

factor provoca la activación del ciclo autocrino que promueve la inflamación constante. Otro factor 

importante es la IL-37, la cual tiene como función la inhibición tanto de la respuesta inmune innata 

como adaptativa, lo cual disminuye la inflamación e impide la formación del queloide. Esta 

interleucina ha sido estudiada en diferentes ocasiones y se ha observado que en los pacientes 

que presentan queloides esta citocina está disminuida y que la severidad del queloide es 

inversamente proporcional a los niveles de IL-37.29 



 

11 
 

1.3.1.3. Factores endocrinológicos 

Existen diferentes hormonas que alteran la cicatrización normal y promueven la 

cicatrización patológica, entre estas hormonas es importante mencionar tanto los estrógenos y 

los andrógenos. En diferentes estudios se ha observado que la etapa de adolescencia y 

embarazo son periodos en los que se observa una alta tasa de formación de cicatrices 

patológicas, esto es a causa de los efectos vasodilatadores que exacerban la inflamación. Esto 

se ha observado mediante estudios con tamoxifeno, el cual suprime el crecimiento inducido por 

estrógenos sobre los queloides, en estos estudios se observó que al dar tamoxifeno oral por dos 

meses la tasa de cicatriz hipertrófica pasó del 92% al 52%. También se ha observado la mejoría 

de los queloides a través de la inyección intralesional de tamoxifeno una vez a la semana por 

ocho semanas.29 

Otro factor asociado es la hipertensión arterial ya que en algunos estudios se observó que 

los pacientes con esta patología que eran sometidos a cirugías presentaban una mayor 

probabilidad de presentar queloides o cicatrices patológicas gracias al sistema renina 

angiotensina aldosterona. Esto se corroboró al realizar el experimento de la aplicación de cremas 

dos veces al día que contenían Losartan al 5% que mejoró significativamente las cicatrices 

patológicas.29 

Otro factor endocrinológico que participa en la formación de cicatrización patológica son 

los niveles séricos de 25-hidroxivitamina D, que se correlaciona inversamente proporcional con 

la gravedad de las cicatrices patológicas como el queloide.29 

1.3.2. Estrés mecánico local  

El riesgo de desarrollar una cicatrización patológica aumenta con diversos estímulos que 

afectan localmente tales como infecciones, como sucede en el acné o foliculitis, o la lesión 

repetida en el sitio del trauma, estos factores contribuyen a que se prolongue la fase inflamatoria 

en el proceso de cicatrización. El factor con mayor importancia es la fuerza mecánica local ya que 

se ha observado que los queloides se presentan en las partes del cuerpo que se encuentran 

sometidas a tensión de forma constante. Además, se ha visto que los queloides crecen en 

dirección de la tensión a la que se encuentra sometida la piel adyacente. 29 

Los fibroblastos son células sensibles a las fuerzas mecánicas exógenas a través de 

mecanorreceptores como integrinas, receptores de factores de crecimiento, canales iónicos y 
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receptores acoplados a la proteína G, que generan el aumento de la expresión de diversos genes 

fibróticos que sintetizan proteínas como colágeno tipo I y TGF-β1. 29 

El efecto del estrés mecánico local en la formación de queloides o cicatrices hipertróficas 

se ha comprobado ya que existe una  mayor probabilidad de desarrollar dichas patologías al 

realizar ejercicio cuando se tiene una lesión, ya que un reporte de caso de una saltadora olímpica 

a la que se le realizó una operación mínimamente invasiva por padecer tendinopatía crónica de 

Aquiles, desarrolló un queloide en el sitio de la herida poco tiempo después de comenzar a 

realizar flexiones de piernas con pesas con el fin de fortalecer los músculos isquiotibiales. 29 

1.3.3. Factores genéticos 

La cicatrización patológica es influida por factores genéticos ya que se ha observado que 

los pacientes que padecen queloides o cicatrices hipertróficas poseen una historia familiar de 

cicatrización anómala de heridas. La contribución de los factores genéticos para desarrollar esta 

patología se ha visto también por la mayor predisposición que poseen los pacientes a desarrollar 

queloides cuando tienen ascendencia africana o asiática. 29,33 

Los pacientes con piel oscura tienen un riesgo 15 veces mayor en contraste de los 

pacientes con piel clara en desarrollar cicatrices hipertróficas o queloides, en especial estos 

últimos, los cuales no se presentan en albinos. 29,33 
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CAPÍTULO 2. PRESENTACIÓN DE LA CICATRIZ HIPERTRÓFICA Y 

QUELOIDE 

SUMARIO 

● Definición 

● Epidemiología 

● Histología 

● Factores de riesgo 

● Síntomas y signos 

2.1. Definición 

El proceso de cicatrización se puede clasificar en tres tipos, normotrófica, atrófica e 

hipertrófica. La cicatrización patológica se define como la alteración del proceso normal de 

cicatrización con una prolongación de la fase inflamatoria producida por una lesión que en la 

mayor parte de los casos alcanza la dermis reticular, ya que se ha observado que en las lesiones 

superficiales que no alcanzan esta capa no se genera dicha patología.4,12 

La cicatrización patológica se produce por un desequilibrio en los procesos catabólicos y 

anabólicos, que tiene como resultado final un aumento de la síntesis de colágeno y demás 

componentes de la matriz extracelular, generando una cicatriz elevada, gruesa, con cambios de 

coloración, elasticidad y contracturas que provocan tanto problemas estéticos como 

funcionales10,12. Algunos autores clasifican a su vez este tipo de cicatrización en insuficiente y 

excesiva; en esta última se incluye dos patologías principales las cuales son los queloides y las 

cicatrices hipertróficas.4,29 

El queloide es un tumor benigno que puede aparecer hasta varios años después de una 

lesión o trauma cutáneo en el que se desarrolla un proceso de cicatrización anormal, provocado 

por un desequilibrio fibroproliferativo de la dermis, que se encuentra compuesto principalmente 

por colágeno tipo I o III de forma desorganizada. El queloide es una cicatriz roja o púrpura, 

elevada, con una dermis fina y lisa que puede presentar zonas de ulceración; esta cicatriz 

sobrepasa los bordes de la herida, su capacidad de regresión espontánea es baja y presenta un 

alto porcentaje de recidiva principalmente posterior a un tratamiento quirúrgico, es por esto que 

dicha patología es considerada como un desafío para el personal de salud.8,34,35 
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La cicatriz hipertrófica es también resultado de una cicatrización patológica que suele 

aparecer en las 4 a 8 semanas posteriores a un trauma o lesión, esta patología se caracteriza 

por tener una fase de crecimiento rápida que dura aproximadamente 6 meses, para 

posteriormente presentar una regresión del crecimiento, por lo que presenta una curación 

espontánea desapareciendo de forma parcial o total, en contraste como sucede con los queloides. 

Las cicatrices hipertróficas son de coloración rojiza, respetan los bordes de la herida por lo que 

no sobrepasan la piel adyacente, son de consistencia dura, pueden presentar telangiectasias y 

el epitelio es delgado, brillante y puede haber también zonas focales de ulceración.8 

2.2. Epidemiología 

La epidemiología en la cicatrización patológica es muy variable, ya que los queloides y 

cicatrices hipertróficas presentan características epidemiológicas que varían en distintas 

literaturas. Sin embargo, se estima que la incidencia aproximada de las cicatrices patológicas se 

encuentra entre el 5 al 15% de la población a nivel mundial, siendo más frecuente en la población 

femenina. Además, se observa que la cicatrización patológica es más frecuente en personas con 

la piel oscura.9,10,36 

La epidemiología del queloide presenta una incidencia desde un 4.5 a 10%, hasta un 6 a 

16% dependiendo de la literatura. Esta variación se debe a que la incidencia es diferente en cada 

región geográfica y se ha podido evidenciar a través de algunos estudios en los que se observó 

que la incidencia va desde un 0.09% en Inglaterra, 8.5% en Kenia, hasta un 16% en Zaire, con 

una proporción negra/caucásica de 14:1. Además, se ha observado que los asiáticos e hispanos 

al presentar un fototipo alto poseen una mayor incidencia de la patología.3,6,36,37,38 

La incidencia del queloide según sexo es casi la misma, aunque se ha observado un 

incremento en la incidencia en mujeres hasta un 16%. Se desarrollan principalmente entre la 

segunda y tercera década de vida, siendo infrecuente entre los primeros 10 años y en personas 

mayores de 50 años.6,8,10,38 Existen también evidencias que este tipo de cicatriz presenta un factor 

hereditario y genético, ya que se relaciona con algunos síndromes como el síndrome de 

Rubinstein-Taybi y el síndrome de Ehlers-Danlos.6,8,36 

La cicatriz hipertrófica es una patología que principalmente se puede observar en el caso 

de quemaduras y heridas por cirugías, encontrando una incidencia que varía entre 40 a 70% 

posterior a una cirugía y a un inadecuado cuidado de la misma, hasta 90% en el caso de 
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quemaduras graves y profundas. Además, guarda una menor relación con la aparición de este 

tipo de cicatriz en personas con mayor fototipo de piel y se presenta por igual en ambos sexos. 

Presenta una menor relación hereditaria y se puede observar en cualquier etapa de la vida, con 

un ligero aumento del riesgo entre la segunda y tercera década de vida. Este tipo de lesión se 

relaciona con mayores complicaciones físicas como contracturas que afectan los rangos de 

movimientos en las articulaciones cercanas a la cicatriz. Por último, se ha observado que este 

tipo de lesiones presenta un menor índice de recurrencias posterior a un tratamiento 

adecuado.5,8,10 

2.3. Histología 

Histológicamente se pueden diferenciar las cicatrices normales de las cicatrices 

patológicas principalmente por el alto contenido de fibras de colágeno que existen en estas 

últimas. Además, se ha observado que las fibras de colágeno se encuentran de forma 

desorganizada adoptando estructuras nodulares en la mayor parte de los casos, situación que no 

sucede en las cicatrices normales en las cuales las fibras de colágeno se encuentran 

entrecruzadas.6,39 

Los queloides se caracterizan por presentar abundantes fibras de colágeno queloide el 

cual se define como el colágeno que se encuentra engrosado, hialinizado y de forma 

desorganizada. Además, presentan abundante contenido de proteoglicanos, fibronectina y 

elastina. Los vasos sanguíneos en las cicatrices queloides presentan su lumen parcial o 

totalmente ocluido infiltrados por células mesenquimales hiperactivas e inflamatorias.5,6,8 

En diversos estudios se ha observado que existen 4 hallazgos que solamente los poseen 

las cicatrices queloides los cuales son: 

● Presencia de fibras de colágeno queloide las cuales se encuentran hialinizadas. 

● Por debajo de la dermis papilar se genera un borde de avance “en forma de lengua”. 

● En la dermis reticular superior se forma una banda fibrosa horizontal.  

● En la dermis profunda se encuentra una banda prominente similar a una fascia.5,6 

Las cicatrices hipertróficas se caracterizan histológicamente por presentar nódulos con 

gran cantidad de fibroblastos, fibras de colágeno principalmente tipo III organizados en forma 

paralela a la superficie epidérmica y vasos sanguíneos dispuestos en forma vertical, hallazgo que 
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es infrecuente en los queloides. Además, es importante recalcar que las fibras de colágeno no se 

encuentran hialinizadas, lo que las diferencia totalmente de los queloides.5,8 

Para comprender con mayor claridad la diferencia histológica entre los queloides y las 

cicatrices hipertróficas se describen los hallazgos en un cuadro comparativo. (Ver tabla 2.1) 

Tabla 2.1 Diferencias histopatológicas de la cicatriz queloide y la cicatriz hipertrófica 

 Cicatriz queloide  Cicatriz 

hipertrófica 

Cambios 

epidérmicos

  

Aplanamiento de 

epidermis  
Sucede con menos 

frecuencia. 
Se observa en la 

mayor parte de los 

casos. 

Espongiosis Es más evidente. Es menos evidente. 

Cambio vacuolar de 

células basales 
No sucede de forma frecuente 

en los queloides, sin 

embargo, es más común en 

contraste a las cicatrices 

hipertróficas.  

Es infrecuente. 

Cambios 

dérmicos  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Organización de 

células basales 
Las células basales se 

encuentran de forma 

organizada. 

Las células basales 

se encuentran de 

forma 

desorganizada. 

Distribución de fibras 

de colágeno 
Las fibras de colágeno 

abarcan todo el espesor de la 

dermis, incluyendo la dermis 

papilar.  

Las fibras de 

colágeno solamente 

abarcan hasta el 

tercio superior de la 

dermis reticular.  

Fibras de colágeno Fibras de colágeno 

dispuestas de forma 

desorganizada. 

Las fibras de 

colágeno se 

disponen de forma 

paralela a la 

epidermis. 

Infiltrado inflamatorio 

crónico 
Se presenta de forma 

moderada con una 

disposición perivascular. 

Presenta una 

inflamación crónica 

perivascular leve.  
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 Vasos sanguíneos No se disponen en forma 

vertical. 
Se disponen en 

forma vertical. 

Fuente: elaboración propia en base a Shaheen A. Comprehensive Review of Keloid 

Formation.  Clin Res Dermatol Open Access [en línea] 2017 Oct [citado 3 Sep 2022]; 4(5): 

1-18. doi: http://dx.doi.org/10.15226/2378-1726/4/5/00168 

2.4. Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para la cicatriz queloide y la cicatriz hipertrófica están íntimamente 

relacionados, ya que estos forman parte de la cicatriz patológica. La clasificación de estos 

factores varía dependiendo de los diferentes autores que se consulten, ya que en algunos casos 

lo divide como factores extrínsecos e intrínsecos.41 Mientras que en otras literaturas se puede 

observar que se encuentra dividido en factores personales, topográficos y ambientales.20,36  

Además, es importante mencionar los factores que alteran el proceso de cicatrización 

normal de la piel tales como el tabaquismo, diabetes, infección, la exposición a radiación, 

fármacos principalmente los esteroides sistémicos y deficiencia nutricional.1 

2.4.1. Factores personales 

Al hablar de los factores personales se menciona la etnia ya que a través de los distintos 

estudios se ha podido observar que las personas con fototipo de piel IV a VI, según escala de 

Fitzpatrick, presentan un mayor riesgo de padecer queloides y cicatrices hipertróficas. Por lo 

tanto, los grupos étnicos más vulnerables a padecer este tipo de patologías son las personas 

negras, asiáticas o hispanas.36,41,42,43 

La formación de este tipo de cicatrices se ha observado a lo largo de cualquier edad, sin 

embargo, es más frecuente entre la segunda y tercera década de vida. Esto es debido a que las 

personas que se encuentran en este rango de edad tienen mayor riesgo a exponerse a lesiones 

ya se accidentales o provocadas y de presentar cambios hormonales.10,20,36,40 El sexo es otro de 

los factores que se ha estudiado y del cual no existe un consenso ya que algunos estudios 

exponen que no existe relación alguna, mientras que otros demuestran que existe mayor riesgo 

de presentar principalmente queloides y con una menor asociación cicatrices hipertróficas en el 

sexo femenino. Esto se explica por el aumento en la realización de perforaciones o piercings, 

cirugías estéticas y a la exposición de cambios hormonales durante la adolescencia y el 

embarazo, ya que se ha demostrado que los estrógenos se encuentran relacionados con este 

tipo de cicatrices.6,20,40,41,44 
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El factor genético se ha observado que presenta un papel importante, además de la etnia, 

se ha evidenciado que existe una tendencia familiar, en especial con el desarrollo de queloides. 

Esto se ha demostrado en diferentes estudios donde afirman que aproximadamente hasta un 

50% de los pacientes de raza negra que presentan lesiones tipo queloide tienen antecedentes 

familiares.20,40,44 Esta asociación genética también se ha podido observar en las personas que 

presentan el grupo sanguíneo A, gemelos idénticos en los cuales se observa una alta incidencia, 

a la realización de mapeos genéticos identificando polimorfismos de genes como NEDD4 

asociados a la formación de queloides y a los síndromes vinculados con este tipo de cicatrices 

como el síndrome de Opitz-Kaveggia, síndrome de Turner, síndrome de Ehlers Danlos y síndrome 

de Rubinstein Taybi.20,36,40 

2.4.2. Factores topográficos 

Es importante indicar que las personas genéticamente predispuestas no siempre 

desarrollarán un queloide o cicatriz hipertrófica cada vez que se expongan a una lesión. Ya que 

este tipo de individuos podrían realizarse dos lesiones idénticas dando como resultado una 

cicatrización normal y otra patológica. Esto se debe principalmente a que existen zonas en el 

cuerpo más propensas a una cicatrización patológica. Con respecto a los queloides podemos 

observar que son más propensas a desarrollarse en áreas como las orejas, cara cuello y tórax 

(principalmente el esternón, la parte superior de la espalda y los hombros). No existe un consenso 

sobre la razón por lo que estas regiones son más propensas, pero se relaciona con propiedades 

de la piel como zonas con aumento de la tensión, con estiramiento constante, alta distensibilidad 

y mayor elasticidad.10,20 Otro factor que se ha estudiado y que presenta un papel importante es 

la mayor concentración en estas áreas de glándulas sebáceas, mayor cantidad de colágeno y en 

el número de macrófago M1.10,20,42 

2.4.3. Factores ambientales 

Para la formación de cicatrices patológicas es necesario un estímulo externo ya que 

raramente estos se producen de forma espontánea, casos poco comunes que se relacionan con 

síndromes como Rubestein-Taybi. Estos factores ambientales necesarios para el desarrollo de 

cicatrices patológicas son provocados por daños a la integridad de la piel a través de diferentes 

estímulos, los cuales pueden ser tan insignificantes como traumas menores relacionados con 

picaduras de insectos, vacunas, lesiones por acné etc. Hasta traumas mayores tanto quirúrgicas 

como no quirúrgicas.20,36,45 Como ejemplo de no quirúrgicas se encuentran quemaduras graves, 

laceraciones, perforaciones, tatuajes etc. Otros factores ambientales de importancia que 
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podemos mencionar son la inflamación constante y los procesos infecciosos los cuales son 

importantes en el desarrollo de cicatrices patológicas ya que genera el depósito de células 

inflamatorias en las distintas capas de la piel, lo que aumenta el estímulo inflamatorio y el mayor 

depósito de fibroblastos y colágeno condición que favorece el desarrollo de cicatrices 

patológicas.20,36,41,45 

2.5. Síntomas y signos 

Las cicatrices hipertróficas y queloides generan efectos negativos en la calidad de vida de 

los pacientes ya que producen diversos síntomas, además de ser antiestéticos. La disminución 

del bienestar físico y emocional depende de la visibilidad de la cicatriz, de su tamaño, de la 

cantidad de cicatrices que se posean, la disminución de elasticidad o movilidad y de la 

irregularidad de la superficie de la cicatriz. Además, se ha observado que dichas patologías 

afectan principalmente a jóvenes, generando cambios de conducta, depresión, ansiedad y 

alteraciones del sueño. En diversos estudios se ha documentado que la disminución del tamaño 

de la cicatriz genera efectos positivos en la calidad de vida de los pacientes.3,4 

Los queloides son cicatrices sobreelevadas, brillantes, lisas, de consistencia firme con una 

tonalidad violácea o rosácea, que sobrepasan los bordes de la herida, que producen síntomas 

como prurito, dolor y sensación de calor. Estas cicatrices se suelen localizar principalmente en el 

área preesternal, tórax anterior y posterior, lóbulos de las orejas (principalmente por la realización 

de piercing), brazos y hombros, en contraste con las cicatrices hipertróficas la cuales no 

presentan predilección por zonas anatómicas.4,10,16,35 

En las cicatrices hipertróficas se produce una ligera elevación del tejido que suele ser de 

color rojizo y no sobrepasa los límites de la herida por lo que la piel adyacente presenta 

características normales. Este último hallazgo es de gran relevancia ya que diferencia este tipo 

de cicatriz de los queloides. Tanto en las cicatrices hipertróficas como en los queloides se genera 

un exceso de tejido conectivo que une los planos superficiales con los más profundos, que tienden 

a retraerse o contraerse provocando así una disminución de la movilidad, principalmente si las 

cicatrices se encuentran en zonas extensoras como las articulaciones.4,10 

Para la evaluación clínica de las cicatrices patológicas existen diversas escalas tales como 

Vancouver Scar Scale (VSS), Patient and Observer Scar Assessment Scale (POSAS), Visual 

Analog Scale with Scar Ranking (VASSR), Manchester Scar Scale (MSS) y Stony Brook Scar 

Evaluation Scale (SBSES). Sin embargo, se utilizan principalmente dos métodos, los cuales son 

la escala de POSAS que incluye tanto parámetros objetivos como subjetivos y la VSS en la cual 
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solo se utilizan aspectos objetivos. Estas escalas permiten valorar la gravedad y el grado de 

resolución de las cicatrices patológicas.4,16,46,47 

2.5.1. Escala de POSAS 

Este instrumento se divide en dos escalas, una que incluye aspectos objetivos que es 

evaluada por el observador y otra que es evaluada por el paciente que incluye aspectos 

subjetivos, es por esta razón que se considera como una de las escalas más efectivas y 

completas. Para la aplicación de esta escala es necesario la sensación táctil y es posible realizarla 

en todo tipo de cicatrices.47,48 

La escala del observador consta de 6 parámetros que evalúan la vascularidad, 

pigmentación, elevación, rugosidad, flexibilidad y área de superficie; a cada ítem se le asigna una 

puntuación con rango del 1 (similar a la piel normal) al 10 (muy diferente a la piel normal), para 

dar un puntaje final de 6 a 60 puntos. Además, se incluye un cuadro de categorías que aportan 

una evaluación cualitativa a cada parámetro que incluye la escala, por último, posee una pregunta 

sobre opinión general de la cicatriz que igualmente es calificada del 1 al 10 que no se suma al 

puntaje final. 47,48 

La escala del paciente es un instrumento diseñado para auto llenado que consta de 7 

preguntas las cuales deben de ser contestadas por el paciente en un lugar cómodo, puede 

realizarse en la consulta o en el hogar para posteriormente ser enviadas al médico tratante. En 

las primeras dos preguntas se indaga sobre si ha padecido síntomas de dolor y prurito, en las 

siguientes 4 se explora la rigidez, color, superficie y grosor y por último se realiza una pregunta 

sobre opinión general de la cicatriz. A cada pregunta se le asigna un puntaje del 1 al 10 para dar 

una puntuación final de 7 a 70. 47,48 

2.5.2. Escala de Vancouver 

La escala de Vancouver ha sido utilizada ampliamente por varios años, sin embargo, se 

ha observado que posee limitaciones ya que no considera aspectos subjetivos que puedan ser 

evaluados por el paciente. Esta escala consta de 4 ítems los cuales son vascularidad, en la cual 

se asigna una puntuación del 0 al 3, pigmentación asignando una calificación del 0 al 2, flexibilidad 

con una puntuación del 0 al 5 y altura que se califica del 0 al 3, para dar una puntuación final 

máxima de 13 puntos. La vascularidad y pigmentación se evalúan por medio de la observación, 

la flexibilidad por medio de la digito presión y por último la altura que se evalúa por medio de una 

regla milimétrica. 49,50,51 
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CAPÍTULO 3: MANEJO DE LA CICATRIZ HIPERTRÓFICA Y QUELOIDE 

SUMARIO 

● Tratamiento de la cicatriz hipertrófica y queloide 

● Medidas preventivas para la cicatriz hipertrófica y queloide 

3.1. Tratamiento de la cicatriz hipertrófica y queloide 

En diversos estudios se ha observado que el tratamiento de la cicatriz patológica excesiva 

presenta una amplia gama de posibilidades desde terapias mínimamente invasivas hasta 

opciones quirúrgicas. Sin embargo, no existe un solo tratamiento que sea universalmente 

aceptado y que se utilice como estándar de oro, ya que el tratamiento depende del tipo de cicatriz 

patológica que se desarrolle, así como de su tamaño, localización y de la capacidad y experiencia 

que presenten los equipos de salud a los que se acuda, siempre tomando en consideración la 

relación riesgo-beneficio con el mejor nivel de evidencia.1,4,8,14 

Otro aspecto a considerar en el tratamiento de la cicatriz patológica es la duración del 

mismo, ya que se pueden presentar resultados a corto plazo como sucede posterior a una cirugía 

o prolongarse incluso hasta por 12 meses o más. Además, es importante recalcar que las terapias 

combinadas tienen mayor efectividad y menor riesgo de recidiva a largo plazo en contraste con 

la monoterapia.1,4,8,14 

3.1.1. Escisión quirúrgica 

La escisión quirúrgica se utiliza con frecuencia en el tratamiento de cicatrices hipertróficas 

y queloides. Sin embargo, se recomienda que se utilice en combinación con otras modalidades 

terapéuticas como la administración de corticoides intralesionales, radioterapia, presoterapia, 

crioterapia, bleomicina, entre otras. Puesto que con la combinación de terapias adyuvantes se 

obtienen resultados satisfactorios disminuyendo el riesgo de recidiva.6,8,40 

Una de las complicaciones de las cicatrices hipertróficas es la formación de contracturas, 

cuando estas se encuentran en articulaciones puede disminuir el rango de movilidad lo que afecta 

la calidad de vida del paciente. En los casos que se presenten cicatrices hipertróficas con 

contracturas severas o leves pero que estas sean grandes o anchas, la escisión quirúrgica parcial 

es considerada como tratamiento de primera línea con el objetivo de liberar la contractura. En 

caso se obtengan resultados satisfactorios se combinan otras terapias no quirúrgicas, como la 

administración de corticoides intralesionales, para evitar recurrencias. Si con la escisión 
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quirúrgica parcial no se obtienen resultados adecuados se debe realizar una resección completa 

junto a la administración de terapias adyuvantes.43,52 

Los queloides pequeños se pueden resecar completamente por medio de la escisión 

quirúrgica. Sin embargo, en diversos estudios se ha observado que en estos casos se prefiere 

utilizar otras terapias multimodales no quirúrgicas, por lo que la cirugía se prefiere aplicar en los 

casos que los queloides son muy grandes y presentan bases pequeñas, con el objetivo de 

disminuir su volumen, o en cicatrices que son refractarias a otros tratamientos. Es importante 

recalcar que siempre que se utilice la cirugía como modalidad terapéutica se debe combinar con 

tratamientos adyuvantes.8,43,52 

Para disminuir el riesgo de recidiva es necesario que durante la cirugía se utilice 

electrocauterio, se aplique una adecuada asepsia y antisepsia, se realicen las incisiones 

siguiendo las líneas de menor tensión y se cierren los bordes sin tensión. Para lograr un cierre 

sin tensión se pueden utilizar las siguientes técnicas quirúrgicas:13,19,34 

● Zetaplastia: es la técnica que se aplica con mayor frecuencia y se utiliza principalmente 

en articulaciones ya que es adecuada para liberar tensión y evitar contracturas lineales. 

Además, se ha observado que las cicatrices segmentadas maduran en una menor 

cantidad de tiempo en contraste con las cicatrices lineales extensas.13,19,34,52 

● Colocación de suturas en la fascia superficial y profunda: esta técnica permite que los 

bordes de la herida se unan de forma natural, por lo que no es necesario realizar una 

sutura dérmica tensa. Se ha observado que en los casos que no se colocan suturas en la 

fascia, las suturas dérmicas exacerban la tensión superficial.13,19,52 

● Cirugía con colgajos: se suele utilizar en los casos que los queloides que se han resecado 

son extensos. Se ha observado que con esta técnica se presenta menor riesgo de 

contractura en comparación con los injertos, ya que los colgajos se expanden de forma 

natural posterior a la cirugía. Se deben utilizar terapias adyuvantes tanto en el sitio donde 

se realizó la escisión como en el área donante para evitar formaciones de nuevas 

cicatrices patológicas.13,19,52 

Las complicaciones que se pueden presentar con esta terapia son infección de la herida 

quirúrgica, necrosis de los bordes y formación de una nueva cicatriz patológica. La tasa de 

recurrencia con esta técnica es de 45 a 100%, está de puede disminuir con el uso de terapias 

adyuvantes ya que se ha observado que junto al uso de corticoides intralesionales la tasa de 

recurrencia es menor a 50% y que con el uso de la radioterapia va desde el 0 a 8.6%.6,8,40 
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3.1.2. Corticosteroides intralesionales 

El uso de corticosteroides como método terapéutico para los queloides y cicatrices 

hipertróficas se comenzó a utilizar desde 1960. Existen diversos corticosteroides que se pueden 

emplear tales como el acetato de hidrocortisona, la metilprednisolona, la dexametasona y el 

acetónido de triamcinolona (TAC), este último es el que se emplea más a menudo en el 

tratamiento de cicatrices patológicas. La forma más común de aplicar los corticosteroides es por 

medio de inyecciones intralesionales, sin embargo, existen otras modalidades como ungüentos y 

cintas cargadas con el esteroide, los cuales se utilizan con menos frecuencia.6,13,53 

Una de las formas en que actúan los corticosteroides es a través de la inactivación del 

TGF-β1, lo que genera la activación de colagenasas provocando así una mayor degradación de 

las fibras de colágeno. También se ha observado que inactivan el VEGF y las alfa-globulinas, 

producen la apoptosis de fibroblastos y disminuyen la síntesis de glicosaminoglicanos y 

procolágeno. Los corticosteroides disminuyen la altura y tamaño de las cicatrices patológicas, 

además de disminuir el prurito y dolor ya que poseen efectos antiinflamatorios y 

vasoconstrictores.1,6,13,52,54 

El TAC, como se mencionó anteriormente, es el corticosteroide que se utiliza en la mayoría 

de los casos, este se administra por medio de una inyección intralesional en la dermis superficial 

del queloide o cicatriz hipertrófica utilizando una aguja delgada. Este corticosteroide se puede 

administrar solo o diluido con solución salina al 0.9% en una proporción 1:2 a 1:4, también se 

puede combinar con lidocaína para generar analgesia. La dosis recomendada es de 10 a 40 mg 

infiltrando 0.5ml por Cm2, la coloración blanquecina del tejido indica que la infiltración ha sido 

completa. En caso de no lograr la disminución de la cicatriz o la mejoría de los síntomas con la 

primera inyección se pueden realizar hasta 10 sesiones con un intervalo de 3 a 4 semanas.1,5, 

6,13,52 

Los corticosteroides son considerados como tratamiento de primera línea de los queloides 

y de segunda línea en las cicatrices hipertróficas, principalmente si no han presentado mejoría 

con el uso de productos basados en silicona. Este tratamiento se puede utilizar de forma aislada 

o combinado con otras terapias como la cirugía, crioterapia, verapamilo, 5-Fluoracilo (5-FU) y uso 

de productos a base de silicona.4,13,14,45,55 

Este método posee diversas ventajas debido a su accesibilidad, bajo coste y que no es 

necesario de un equipamiento especial. Sin embargo, posee también desventajas principalmente 

por los efectos secundarios que este genera tales como el dolor provocado por la inyección 
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intradérmica, que se puede disminuir asociando el TAC con lidocaína, atrofia del tejido 

subcutáneo que sucede cuando se administra la inyección demasiado profunda y la formación de 

telangiectasias e hipopigmentación cutánea si la inyección se coloca de forma superficial. Es 

importante destacar que, si se disminuye suficientemente el tamaño y volumen de la cicatriz, 

aunque presente una coloración rojiza, no se deben colocar más inyecciones intradérmicas ya 

que la piel podría llegar a ulcerarse.5,8,45,52,55,56, 

En diversos estudios se ha observado que los corticoides intralesionales generan 

resultados satisfactorios, produciendo una regresión tanto de las cicatrices hipertróficas como de 

los queloides en un 50 a 100% de los casos, aproximándose a un 100% cuando este se utiliza 

combinado con otros métodos terapéuticos. La tasa de recurrencia es de 30% al año y de 50% a 

los 5 años.6,14,43,55,57 

3.1.3. Presoterapia o terapia de compresión 

La presoterapia comenzó a ser utilizada a partir de los años 70 principalmente en los 

pacientes con cicatrices hipertróficas posterior a una quemadura. Sin embargo, a pesar de ser 

utilizado como tratamiento de primera línea en cicatrices hipertróficas originadas por quemaduras 

actualmente se utiliza para otros tipos de cicatrices patológicas, además de ser utilizada como 

método de prevención. Esta terapia se considera como una medida complementaria 

imprescindible para el manejo adecuado de estas patologías.6,8,13,14 

El mecanismo de acción de la terapia de compresión no se comprende completamente, 

pero existen teorías sólidas sobre el mismo. Se cree que funcionan a través de la reducción de 

la circulación capilar, lo que provoca que disminuya la migración de células proinflamatorias, 

nutrientes y oxígeno, provocando isquemia reduciendo la actividad de los fibroblastos, la síntesis 

de colágeno y la mejor organización de las mismas.6,11,40 Además, se ha observado que la presión 

estimula la apoptosis, reduce la hidratación de la cicatriz, estabilizando los mastocitos y 

disminuyendo la actividad de la angiogénesis. Una de las más recientes teorías explica que 

reduce la síntesis de alfa-microglobulina, enzima que inhibe la colagenasa, lo cual aumenta su 

actividad disminuyendo el depósito de colágeno y el tamaño de la lesión.13,14,58,59 

La manera en la que se aplica esta terapia es a través de distintos artefactos como 

prendas con materiales que ejercen presiones determinadas y son ajustadas a medida para el 

área a tratar, órtesis, moldes de yeso adhesivo, aretes de presión, vendajes de compresión, 

vendajes de soporte, máscaras de plástico transparente e incluso existe un estudio en el cual se 

observó alternativas de bajo costo para la utilización de presoterapia a través de artículos 
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cotidianos como ganchos de ropa o monedas.40,52,58,60,61 La presión requerida para el correcto uso 

y eficacia es entre 20 a 30 mmHg, sin embargo, los diferentes autores no tienen un consenso 

sobre esta cifra, ya que algunos han demostrado que incluso presiones entre 15 a 20 mmHg son 

suficientes. Por el contrario, se ha demostrado que presiones iguales o mayores a 40 mmHg 

puede provocar necrosis. La cantidad de tiempo que se deben utilizar es durante 12 a 23 horas 

al día, sabiendo que la eficacia es directamente proporcional al tiempo de utilización y la duración 

se debe extender entre 6 a 12 meses.6,11,13,52,60,61 

Los efectos adversos que presenta esta terapia son la incomodidad constante y el riesgo 

de necrosis en el caso que se supere la presión indicada. La presoterapia se utiliza principalmente 

en cicatrices hipertróficas provocadas por las quemaduras, también en queloides ubicados en la 

oreja a través de aretes compresivos o en zonas como el tronco y miembros superiores.6,11,13,52  

La eficacia de este tratamiento se ha observado que varía entre un 65 a 75% ablandando 

y aplanando las cicatrices patológicas, si se asocia con otro tipo de terapia como la cirugía o la 

silicona la eficacia aumenta hasta un 80%.4,10,12 Además, según algunos autores la tasa de 

recidiva es muy baja llegando representar que el 70.5 al 95% de las cicatrices hipertróficas no 

presenta recurrencia y en otros mostrando que previene la recurrencia hasta por 4 años.40,61 

3.1.4. Tratamiento con productos basados en silicona 

La terapia con productos basados en silicona se desarrolló por primera vez en el año 1982 

y desde entonces se han desarrollado múltiples formas de administración de las cuales incluyen 

láminas, geles, cremas o aceites, variando su durabilidad y adhesión. Está compuesta por un 

polímero sintético reticulado llamado Polidimetilsiloxona, su principal forma de administración es 

a través de láminas las cuales se presentan en hojas, apósitos o tiras.6,8,9,39,43,62 

El mecanismo de acción de este tipo de tratamiento no se conoce completamente. Sin 

embargo, se cree que funciona a través de la presión, la hidratación y oclusión de la superficie 

de la cicatriz patológica. La presión funciona principalmente en zonas como en la oreja donde se 

puede asociar con otras técnicas como la presoterapia, con el objetivo de superar la presión 

capilar generando un ambiente hipoxémico, disminuyendo el depósito de colágeno, la 

proliferación de fibroblastos y generando apoptosis. La oclusión aumenta la hidratación al retener 

la evaporación de agua de la piel, principalmente actuando sobre la epidermis, lo cual se cree 

que promueve la cicatrización y actúa sobre los factores de crecimiento. Además, al permanecer 

ocluido aumenta la temperatura lo cual se teoriza que aumenta la actividad de la 

colagenasa.6,11,58,63 Otra teoría apunta a que los productos basados en silicona promueven la 



 

26 
 

generación de electricidad estática que provoca la disminución de fibroblastos y mastocitos. Esta 

terapia también actúa mediante el aumento de la síntesis de enzimas como las metaloproteinasas 

y colagenasas.11,63 

Como se mencionó anteriormente existen diferentes productos basados en silicona de los 

cuales se utilizan principalmente las láminas y geles. El método de aplicación de las láminas 

consiste en colocarlo sobre la superficie de la cicatriz o posterior a una cirugía como método de 

prevención, la cual debe ir adherida entre 12 a 24 horas en el día y deben ser utilizadas entre 2 

a 3 meses e incluso hasta 12 meses, estas láminas pueden ser lavadas y reutilizarse. Mientras 

que la administración del gel es a través de la aplicación 2 veces al día por un mínimo de 2 o 3 

meses.6,39,45,64 

Este método es utilizado como primera línea de prevención en personas con tendencia a 

cicatrices patológicas posterior a una cirugía. Además, en las cicatrices ya formadas las láminas 

de silicón son utilizadas como tratamiento de primera línea en cicatrices hipertróficas de pequeña 

y gran amplitud, es también utilizada en queloides menores los cuales se observan en las orejas 

o zonas de la cara. Mientras que los geles de silicona se utilizan principalmente en la superficie 

de la cara por su fácil aplicación. Además, este tipo de tratamiento se puede utilizar en 

combinación con otras modalidades terapéuticas, como los corticoides intralesionales con el fin 

de aumentar su efectividad.4,6,11,39,62 

La utilización de productos basados en silicona en el tratamiento de cicatrices presenta 

ventajas evidentes con respecto a su riesgo y seguridad, ya que esta terapia no presenta mayores 

complicaciones o efectos secundarios. Por esta razón se utiliza como terapia de primera línea en 

niños o adultos que no toleran otras terapias. Los principales efectos adversos son la inflamación, 

prurito y eritema en el sitio de utilización del producto, el cual se ha observado que se resuelve 

rápidamente y en ocasiones requiere la suspensión del tratamiento.6,8,43 

Su eficacia se ha valorado en distintos estudios con resultados muy variados, en la 

mayoría mejorando tanto la sintomatología como la estética, recomendando que se utilice como 

tratamiento coadyuvante. La eficacia en algunos estudios se ha observado hasta un 60% en la 

reducción de síntomas y mejoría estética tanto para los queloides como para las cicatrices 

hipertróficas y hasta en un 80% asociado a corticoides o presoterapia.4,9,12 Otros estudios han 

mostrado que la utilización de láminas de silicona durante 24 horas y por un máximo de 12 meses 

presentan resultados en los que se observa que el 34% mostró una mejoría excelente, 37.5% 

mostró una mejoría moderada y 28% una mejoría leve o nula.39 Mientras que un estudio de 33 
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personas observó que del 100% de los pacientes, únicamente 25% seguía presentado síntomas 

posterior al tratamiento y se valoró la conformidad estética de los pacientes con una puntuación 

de 1 a 10 a lo cual se obtuvo un resultado de 8.5. Sin embargo, se estima que son necesarios 

más estudios para la valoración de su efectividad.4,9,12  

3.1.5. Crioterapia  

La crioterapia se describió por primera vez en 1993 y ha sido utilizada para el tratamiento 

de cicatrices hipertróficas y queloides desde el año 2000. Esta terapia se puede utilizar de forma 

aislada o combinarse con la administración de corticoides intralesionales con los cuales se 

obtienen mejores resultados. Su mecanismo de acción se basa en congelar las cicatrices 

patológicas, utilizando temperaturas por debajo de -22°C, lo que provoca daño vascular que 

conlleva a anoxia celular generando como resultado final una necrosis del tejido, lo que favorece 

la disminución del tamaño de la cicatriz. Además, se ha observado que la crioterapia reduce la 

producción de TGF-β1, fibroblastos, colágeno, miofibroblastos y mastocitos.6,13,14,58,65 

La crioterapia posee diversos métodos de administración los cuales son por contacto, 

spray o criosonda con aguja intralesional. Este último permite congelar totalmente la cicatriz y 

con frecuencia no se necesitan de varias sesiones para obtener un resultado satisfactorio por lo 

que se considera como el método más efectivo en contraste con la aplicación por contacto o spray 

ya que estos se aplican de forma superficial generando una congelación incompleta.6,58,65  

La crioterapia intralesional se aplica introduciendo una aguja en la cicatriz patológica que 

permite el paso del vapor del nitrógeno líquido con el objetivo de congelar de forma rápida la 

lesión para que posteriormente se descongele, por lo que este método se basa en ciclos de 

congelación y descongelación de 10 a 30 segundos. Esta terapia puede requerir de varias 

sesiones que se deben realizar en un intervalo de 6 a 8 semanas para permitir la curación 

posterior al procedimiento.13,14,16,58 

Esta terapia genera diversos efectos secundarios, entre los más frecuentes se incluye 

curación prolongada postoperatoria aproximadamente de 4 semanas, dolor en el sitio donde se 

realiza el procedimiento, formación de ampollas e hipopigmentación que sucede debido a la 

apoptosis de melanocitos provocada por las bajas temperaturas. Se ha observado que la 

hipopigmentación es más frecuente en pacientes que tienen tipo de piel IV a VI según la 

clasificación de Fitzpatrick.8,52,58 
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Según diversos estudios se ha observado que la eficacia de la crioterapia es del 51 al 

74%, principalmente posterior a dos sesiones. Se presenta mayor efectividad del tratamiento en 

cicatrices que son pequeñas, en queloides localizados en el lóbulo auricular, en cicatrices 

hipertróficas y en queloides que son menores de 10 cm2. En diferentes artículos se reporta una 

recurrencia del 0 al 24%.13,14,16,52,58 

3.1.6. Radioterapia  

La radioterapia se describió por primera vez en el año de 1906 como tratamiento de 

cicatrices patológicas específicamente para los queloides. Esta terapia se suele utilizar en la 

mayoría de los casos como terapia adyuvante a la escisión quirúrgica y se ha utilizado con menor 

frecuencia como monoterapia. En la actualidad se utilizan principalmente dos tipos los cuales son 

la braquiterapia que es una modalidad de radioterapia interna y la radioterapia de haz de 

electrones.6,8,13,66 

El mecanismo por el cual actúa la radioterapia se basa en su actividad anti fibroblástica 

que genera la disminución de la actividad y la proliferación de los fibroblastos lo que conduce a 

una menor síntesis de fibras de colágeno y mediadores inflamatorios. Además, se ha observado 

que esta terapia genera microtrombosis, suprime la angiogénesis produciendo así una 

disminución de la vascularidad de la lesión lo que disminuye la migración de fibroblastos y células 

inflamatorias, y posee un efecto antiinflamatorio por la apoptosis de linfocitos.6,8,13,35,67,68 

La radioterapia se administra dentro de las 24 a 48 horas posteriores a la escisión 

quirúrgica. Se utiliza una dosis total entre 12 a 20 Gray (Gy), administrando de 3 a 4 Gy diarios 

por 3 a 4 días. En estudios más recientes se ha demostrado que una dosis biológica total de 30 

Gy por 5 a 7 días suele presentar resultados efectivos. En la braquiterapia la fuente radiactiva se 

coloca directamente o en la proximidad del queloide por medio de sondas, hilos radioactivos, 

agujas o la implantación de semillas lo que permite administrar una dosis más alta y homogénea 

a la cicatriz sin exponer los tejidos adyacentes, en contraste como sucede en el haz de electrones 

que la dosis no se administra de forma homogénea en lesiones que poseen una superficie 

irregular o que tienen una forma convexa o cóncava como sucede en el hombro y axila. Sin 

embargo, la braquiterapia es un método invasivo y el equipo y materiales necesarios para el 

procedimiento no se encuentran disponibles en todos los centros hospitalarios, por lo que la 

radioterapia con haz de electrones se utiliza en la mayoría de los casos.8,35,67,69 

La radioterapia adyuvante se utiliza principalmente en queloides posterior a su resección 

quirúrgica. Debido al riesgo de malignidad este tratamiento se debe reservar para pacientes en 
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que ya se han utilizado otras terapias menos invasivas, en queloides que son de gran tamaño o 

en pacientes que tienen mucho riesgo de recidiva. Esta terapia no se puede utilizar en pacientes 

menores de 18 años y embarazadas, y se debe tener especial cuidado en aplicar radiación en 

zonas que son vulnerables a esta como las mamas, tiroides, cabeza y cuello.6,8,68,70 

Los efectos secundarios se pueden dividir en complicaciones agudas y tardías. Las 

complicaciones agudas suelen suceder en los primeros 7 días, los efectos más comunes son 

edema, cambios pigmentarios, ulceración, descamación, eritema y necrosis. En las 

complicaciones tardías se presentan cambios pigmentarios, alopecia, formación de 

telangiectasias y atrofia, la dehiscencia y la infección de la herida operatoria son efectos 

secundarios infrecuentes presentando únicamente en el 1% de los casos.  Los cambios en la piel 

como el eritema, la descamación y la pigmentación son los efectos secundarios que suceden en 

la mayor parte los casos y estos se pueden disminuir a través de la hidratación de la lesión 

mediante la aplicación de geles de aloe vera, ungüentos o glicerol. Con respecto al riesgo de 

malignidad con la consiguiente formación de tumores radioinducidos, se ha observado que su 

riesgo es bajo, siempre y cuando se tenga precaución y se protejan los órganos radiosensibles. 

6,35,66,67,68 

La eficacia de la radioterapia es de 54 a 67% siendo más alta cuando se utiliza en 

combinación con la cirugía. Se ha observado que la recurrencia es mayor cuando se aplica como 

monoterapia siendo de 37% en contraste cuando es utilizada con la escisión quirúrgica siendo de 

22%. La braquiterapia presenta el porcentaje más bajo de recurrencias con un 15% a diferencia 

de la radioterapia de haz de electrones que posee una tasa de 23%. La tasa de recurrencia 

depende también del lugar en donde se localice el queloide ya que se ha observado que el riesgo 

de recidiva es más en alto en el tórax y el tronco con un 34% a diferencia de los queloides 

localizados en la oreja con una baja recurrencia del 12%.4,6,12,35,67 

3.1.7. Terapia láser 

La terapia láser para el tratamiento de cicatrices patológicas se introdujo alrededor de 

1980. Desde este momento se ha realizado una expansión en cuanto a las variantes de este 

tratamiento, las cuales se pueden dividir principalmente en tratamiento con láser ablativo y no 

ablativo. Este tipo de terapia se utiliza tanto para tratar los síntomas que presentan este tipo de 

cicatrices como la estética de las mismas.40,52,71,72 
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3.1.7.1. Tratamiento con láser ablativo 

Existen principalmente 3 tipos cada uno con una longitud de onda diferente, los cuales 

son el dióxido de carbono (CO2) (10,600nm), láser de erbio dopado con itrio-aluminio-granate (Er: 

YAG) (2,940nm) y Láser de argón (488nm). Estos tipos de láseres se pueden utilizar en áreas 

circunscritas o de forma fraccionada. Esta última permitiendo tejido vivo lo que reduce los efectos 

secundarios.6,8,40,73 

El mecanismo de acción de este tipo de láseres se debe a que la onda de luz es absorbida 

por las moléculas de agua provocando zonas de calor en la epidermis y dermis, creando zonas 

columnares con poder ablativo denominadas zonas de tratamiento microtérmicas (MTZ), esto 

tiene efecto principalmente en los vasos sanguíneos o capilares a través de su vaporización, de 

manera que provoca destrucción del tejido local, lo que produce la disminución en la migración 

de citocinas inflamatorias, desnaturalización y remodelación del colágeno.6,45,58,59 

3.1.7.2. Tratamiento con láser no ablativo 

Dentro de esta categoría encontramos principalmente 2 tipos de láseres, los cuales son 

el láser de neodimio dopado con itrio-aluminio-granate (Nd-YAG) (1,064nm) y el láser de 

colorante pulsado (PDL) (585 o 595nm). El mecanismo de acción del láser Nd-YAG es a través 

del daño a los vasos dérmicos profundos dando como resultado la inhibición del metabolismo del 

colágeno, mientras que el PDL se dirige selectivamente a la oxihemoglobina, produciendo la 

destrucción de la microvasculatura, provocando trombosis e isquemia, lo que da como resultado 

la disminución de la migración de citocinas, disminución de factores de crecimiento como TGF-

β1 o de proliferación de fibroblastos, aumento de la apoptosis de fibroblastos, desnaturalización 

de colágeno, reducción de su grosor y su depósito más ordenado.6,14,45,52 

La forma de aplicación depende del tipo de cicatriz patológica, la ubicación, el tamaño de 

la misma y el tipo de láser utilizado. Por lo regular la terapia láser requiere múltiples sesiones, 

con variaciones en el requerimiento energético. Se utilizan láseres ablativos principalmente en 

cicatrices hipertróficas, sobre todo posterior a una quemadura y en queloides en asociación con 

corticosteroides. Mientras que con láseres no ablativo se sugiere su uso en cicatrices hipertróficas 

y en queloides como tratamiento complementario. Se aconseja realizar entre 12 a 18 sesiones 

en intervalos entre 4 a 8 semanas de espera por sesión para ambos grupos de láseres. Además, 

se tiene que tener en consideración la variación energética dependiendo del tipo de cicatriz en 

base al criterio del especialista ajustando la fluencia, la cual se mide en J/cm2, el tamaño del 
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punto el cual se determina en milímetros y el tiempo de duración del pulso el cual se regula en 

milisegundos.6,40,45,58 

La terapia láser más utilizada en queloides y principalmente para cicatrices hipertróficas 

es el PDL y el láser de CO2, los cuales son los más utilizados en la actualidad por su alta eficacia. 

La terapia con láser también se utiliza en el tratamiento de la sintomatología como el prurito y 

eritema, principalmente a través de PDL.6,8,58,73 

Los riesgos y efectos indeseados en el uso de la terapia láser se dividen por el tipo de 

láser utilizado. En láseres ablativos se encuentran daños como quemaduras, erosiones, costras 

bronceado, eritema, edema, hiperpigmentación o despigmentación, lo cual se observa más con 

el láser de CO2. Mientras que para los láseres no ablativos encontramos púrpura, ampollas, 

costras e hiperpigmentación, principalmente en personas de piel oscura.8,45,52,58 

Según la literatura, la terapia láser puede presentar una eficacia entre el 53 a 83%, 

siempre teniendo en cuenta que se prefiere su uso asociado con otra terapia, de las cuales 

destacan los corticoides asociado principalmente con láser de CO2 y PDL.4,12 Los láseres no 

ablativos presentan alta eficacia para tratar la sintomatología, donde se observa la mejoría en el 

50% y 70% de los casos si se asocia a otras terapias como corticoides. Al hablar de su recidiva 

encontramos que existe una alta tasa de recurrencia tras 8 a 24 meses, incluso llegando a valores 

de 73.9 a 88.8% a los 2 años con respecto a los láseres ablativos.4,6,8,12,40 

3.1.8. Terapias con agentes citostáticos 

Para el tratamiento de cicatrices patológicas se pueden utilizar también agentes citostáticos, a 

continuación, se describen las tres terapias más frecuentemente empleadas: 

3.1.8.1. 5-FU intralesional 

El 5-FU es un análogo de pirimidina que se utiliza principalmente como quimioterapéutico. 

Sin embargo, desde 1989, principalmente en Estados Unidos, se ha empleado en el tratamiento 

de cicatrices hipertróficas y queloides. El 5-FU como quimioterapéutico inhibe de forma 

irreversible la enzima timidilato sintasa por lo que disminuye la síntesis de ácidos nucleicos y la 

replicación celular.  El mecanismo de acción en el tratamiento de cicatrices patológicas se basa 

principalmente en inducir la apoptosis e inhibición de fibroblastos lo que conlleva a una menor 

síntesis de colágeno impulsada por TGF-β1.6,8,58 
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La aplicación de 5-FU combinado con corticoides intralesionales, principalmente TAC, ha 

mostrado mejores resultados en comparación cuando es utilizado como monoterapia. La dosis 

se aplica en una relación 9:1, es decir que se coloca 0.9 de 5-FU de 50 mg/ml y 0.1 de TAC de 

40 mg/ml. En caso de que la cicatriz patológica sea muy grande o que ya se hayan obtenido 

resultados insatisfactorios administrando corticoides intralesionales se puede utilizar una dosis 

de hasta 150 mg/ml aplicando hasta 2 ml por cada sesión, se pueden realizar hasta 7 sesiones 

con un intervalo de 2 a 4 semanas.1,6,40,43,59 

Los efectos secundarios que se observan en la mayoría de los casos son reacciones 

cutáneas generando dolor o ardor en el sitio de la inyección, hiperpigmentación, ulceraciones, 

prurito y eritema cutáneo. Sin embargo, aunque muy poco frecuente, se han reportado casos en 

los que se producen efectos secundarios sistémicos tales como leucopenia, anemia y 

trombocitopenia por lo que está terapia no se recomienda en inmunodeprimidos o pacientes 

embarazadas y se reserva para pacientes que posean cicatrices patológicas refractarias al 

tratamiento.1,8,59 Con respecto a la eficacia se ha observado que es de 45 a 96% de los casos, 

presentando un porcentaje más alto cuando está terapia es utilizada con corticoides 

intralesionales. Cuando el 5-FU es utilizado como monoterapia se reporta una tasa de recurrencia 

de 21 a 35%.6,8,58 

3.1.8.2. Bleomicina 

La bleomicina es un glicopéptido que tiene actividad antibacteriana y antiviral que es 

derivado de Streptomyces verticillus. Esta terapia es utilizada en la mayoría de los casos como 

quimioterapéutico ya que inhibe la síntesis de ADN, proteínas y ARN. Posteriormente se observó 

que este agente también podía ser empleado en el tratamiento tanto de cicatrices hipertróficas 

como de queloides ya que genera la apoptosis de fibroblastos que conlleva a la disminución de 

la síntesis de fibras de colágeno. Otro mecanismo por medio del cual actúa la bleomicina es 

mediante la disminución de la cantidad de lisil-oxidasa que es una enzima que se encarga de la 

maduración del colágeno.1,6,8,58,59 

Esta terapia se puede utilizar combinada con corticoides intralesionales y se aplica por 

medio de inyección intralesional, utilizando dispositivo Dermojet y depósitos de punción múltiples. 

La dosis recomendada es de 1.5 UI/ml y se suelen requerir de 3 a 5 sesiones al mes para obtener 

resultados satisfactorios. En diversos estudios se ha observado que la bleomicina genera 

resultados positivos principalmente en pacientes que ya han utilizado corticoides intralesionales 

y no han observado mejoría.6,40,58,59 
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Entre los efectos secundarios que se generan con mayor frecuencia se incluyen 

hiperpigmentación, ulceración, atrofia dérmica y dolor en el sitio de la punción. Los efectos 

secundarios sistémicos son infrecuentes; sin embargo, se recomienda utilizar dosis menores de 

9 IU para evitar el desarrollo de fibrosis pulmonar.1,6,58,59 En algunos estudios se ha realizado una 

revisión de la eficacia y se ha observado que con esta terapia se obtiene una remisión de la 

cicatriz en un 80 a 86% de los casos cuando se utilizan de 3 a 5 sesiones en un mes y se obtiene 

una tasa de recurrencia de 14 a 15% al año posterior al tratamiento.6,8,58 

3.1.8.3. Mitomicina C  

La mitomicina C (MMC) es un antibiótico aislado de Streptomyces caespitosus, este 

agente posee propiedades antineoplásicas ya que interrumpe la proliferación celular por medio 

de la inhibición de la síntesis de ADN y proteínas. Actualmente también se ha utilizado para 

reducir la cicatrización posterior a una cirugía oftalmológica, traqueal o laríngea. Además, se ha 

observado que la MMC inhibe la proliferación de fibroblastos por lo que también ha sido utilizado 

para tratar queloides.6,16,58 

La vía de administración de la MMC es por vía tópica o intralesional. Sin embargo, se 

prefiere realizar por vía tópica ya que en un estudio se observó que por medio de inyección 

intralesional es más probable que se produzcan ulceraciones. La dosis que se utiliza es de 

1mg/ml que se administra en un material absorbente para posteriormente colocarlo en la lesión 

durante 3 a 5 minutos, este procedimiento se debe realizar nuevamente a las 3 semanas.6,16,58 

La MMC se utiliza principalmente como terapia adyuvante posterior a una escisión 

quirúrgica del queloide ya que disminuye las tasas de recurrencias a un 16%, por lo que se 

considera como una adecuada opción para disminuir el riesgo de recidiva. Sin embargo, es un 

medicamento poco estudiado y es necesario que se realicen más ensayos para determinar su 

eficacia. Con respecto a los efectos secundarios se ha observado que los que suceden con mayor 

frecuencia son la hipopigmentación, dolor posterior al tratamiento y ulceraciones.6,16,58 

3.1.9. Toxina botulínica tipo A 

La toxina botulínica (TBA) es clasificada como una potente neurotoxina derivada de la 

bacteria Clostridium botulinum, la cual bloquea temporalmente la transmisión neuromuscular. 

Esta terapia se comenzó a utilizar y estudiar al observar que los músculos pueden distorsionar 

continuamente las heridas provocando efectos negativos en la cicatrización normal, por lo que el 

efecto de parálisis flácida en la musculatura de la piel, la cual es provocada por esta toxina, tiene 
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efectos positivos disminuyendo la tensión muscular junto con otros mecanismos celulares que 

provoca la mejora de la apariencia de la cicatriz y la piel.40,45,74,75 

El mecanismo de acción propio de la TBA es a través del bloqueo selectivo, reversible y 

temporal en la liberación de acetilcolina en las uniones neuromusculares, produciendo la parálisis 

característica de esta toxina.21,59,76 El mecanismo por el cual es beneficioso para la cicatriz 

hipertrófica y queloide se explica por medio de la reducción del tono muscular en el área de la 

cicatrización, lo que permite una disminución de la reacción inflamatoria, provocada por el 

movimiento muscular.6,45 Otros mecanismos de la TBA son la disminución de factores de 

crecimiento, en especial el TGF-β1 y el factor de crecimiento de tejido conectivo (CTGF). Además, 

reduce la síntesis de colágeno mediante la inactivación en el crecimiento y proliferación de los 

fibroblastos acumulándolos en fase G0 y G1 del ciclo celular.6,45,59,71,77 También se ha visto que 

la inyección subcutánea de TBA reduce los niveles locales de sustancia P que funciona como un 

mediador del prurito reduciendo la reacción inflamatoria neurogénica.71 

La aplicación de TBA es a través de vía intralesional, por lo regular siempre se recomienda 

la asociación con otras terapias, principalmente los corticoides intralesionales. La dosis indicada 

por sesión es de alrededor de 70 a 140 U, la cual se debe aplicar de forma mensual y hasta por 

3 sesiones o 70 a 140 U por sesión en intervalos de 3 meses por 6 a 9 meses.6,21,45 

La utilización de la TBA para las cicatrices patológicas es bastante amplia, ya que se 

puede utilizar asociada con cirugía en el tratamiento de queloides, ya que genera un cierre sin 

tensión. También se ha visto una mejoría en el tamaño y consistencia en el tratamiento de los 

queloides de forma individual como monoterapia. Además, este tipo de tratamiento es utilizado 

en cicatrices hipertróficas de menor amplitud.6,45,74,77 

Según un metaanálisis demostró que la inyección intralesional de TBA fue igual de efectiva 

que la inyección intralesional de corticoides o el placebo.45  Mientras que un estudio prospectivo, 

no controlado de 12 pacientes con inyección intralesional en rango de 70 a 140 U, en intervalos 

de 3 meses durante 6 a 9 meses demostró resultados satisfactorios por parte de los pacientes, 

sin efectos adversos graves o números altos de recurrencia.6 Por otra parte, la disminución de 

síntomas como el prurito en un estudio prospectivo de 19 pacientes se obtuvo una mejora 

significativa en la mayoría de los pacientes.71 
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3.1.10. Imiquimod 

El imiquimod se utiliza en el tratamiento de verrugas genitales, queratosis actínica y 

carcinoma de células basales. Este inmunomodulador es un agonista de los receptores tipo Toll 

7, que altera la expresión de diversos genes de apoptosis y genera un aumento de la síntesis de 

diversas citocinas tales como IL-1, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IL-12, interferón alfa (IFN-α), factor de 

necrosis tumoral alfa (TNF-α) e IFN-γ. El aumento de IFN-α provoca una disminución de la 

actividad de los fibroblastos que conlleva a una disminución de la síntesis de fibras de colágeno, 

por lo que el imiquimod también puede ser utilizado en el tratamiento principalmente de 

queloides.6,16,40,58,59 

Esta terapia se utiliza principalmente posterior a una escisión quirúrgica. Se aplica 

imiquimod al 5% en crema de forma diaria en las 8 semanas posteriores a la cirugía y se considera 

como una terapia adyuvante accesible, sencilla y segura ya que no produce efectos secundarios 

severos, los más comunes son hiperpigmentación, irritación y eritema los cuales resuelven al 

suspender su uso.6,40,58 

La efectividad y recurrencia de este tipo de terapia aún no se tiene clara. Sin embargo, a 

través de diversos estudios se ha determinado que la recurrencia va desde 0 a 88.9% que 

depende de la tensión de la piel en el sitio de la operación y del lugar en donde se localice el 

queloide, ya que se presenta menos riesgo de recidiva si el queloide se encuentra en la oreja en 

contraste si este se localiza en el tórax, espalda u hombros.6,58,59 

3.1.11. Verapamilo  

El verapamilo es un bloqueador de los canales de calcio que se utiliza en el tratamiento 

tanto de los queloides como de las cicatrices hipertróficas. Su mecanismo de acción se basa en 

inducir la secreción de procolagenasa que aumenta la degradación de las fibras de colágeno. 

Además, genera la apoptosis de TGF-β1, despolimeriza los filamentos de actina y disminuye la 

secreción de elementos de la matriz extracelular.6,8,16,59 

Esta terapia se aplica por medio de vía intralesional utilizando una dosis de 2.5 mg/ml. El 

verapamilo se utiliza como terapia adyuvante posterior a una escisión quirúrgica o también puede 

ser combinada con otras terapias como la administración de TAC, PDL o presoterapia mostrando 

resultados satisfactorios. La presoterapia combinada con la administración de verapamilo se 

utiliza principalmente en pacientes que presenten quemaduras ya que se ha observado que 

disminuyen el dolor y prurito, y mejoran la flexibilidad, la vascularización y la pigmentación.6,40,59 
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Se han realizado estudios comparativos entre el uso de TAC y verapamilo los cuales han 

indicado que las dos terapias producen resultados satisfactorios. Sin embargo, se recomienda 

utilizar TAC ya que genera resultados en menor tiempo y logra un menor riesgo de recidiva 

posterior a una escisión quirúrgica. Los efectos secundarios de esta terapia son mínimos por lo 

que es considerada como una terapia segura y eficaz principalmente cuando es combinada con 

otros tratamientos.6,8,16,59 

3.1.12. Interferones  

Los IFN poseen diferentes isoformas como IFN-α, IFN-β e IFN-γ, los cuales son 

considerados antifibróticos, antivirales y antiproliferativos. Se ha observado que principalmente 

el IFN-α2b y el IFN-γ se pueden utilizar en el tratamiento de queloides ya que su mecanismo de 

acción se basa en antagonizar el TGF-β 1 generando una disminución en la expresión de 

colágeno y la síntesis de componentes de la matriz extracelular.6,8,16,40 

La forma de administración de esta terapia es por vía intralesional y se suele utilizar una 

dosis de 1.5 millones de UI dos veces al día durante cuatro días. Esta terapia se recomienda 

aplicar en combinación de láseres de CO2 o TAC intralesional. También se ha demostrado que 

la aplicación de IFN en la línea de sutura de los sitios de escisión de queloides puede ser utilizado 

para prevenir las recidivas.6,40 

La aplicación de IFN combinada con TAC ha mostrado resultados satisfactorios en un 

80% de los casos disminuyendo el riesgo de recurrencia. Sin embargo, por su alto costo se 

prefieren utilizar otras modalidades terapéuticas. Los efectos secundarios que se presentan con 

más frecuencia son dolor en el sitio donde se realiza el procedimiento, edema, eritema y síntomas 

generalizados similares a la influenza como fiebre y mialgias.8,16,58,59 

3.1.13. Otras terapias  

3.1.13.1. Cámara hiperbárica 

La cámara hiperbárica se utiliza como terapia adyuvante principalmente en heridas 

crónicas o cicatrices refractarias al tratamiento. Esta cámara administra oxígeno al 100% a más 

de 2 atmósferas al nivel del mar, lo que aumenta la concentración de oxígeno en la sangre y la 

circulación sanguínea, mecanismo por el cual favorece la cicatrización de heridas y disminuye la 

inflamación excesiva que sucede en las cicatrices patológicas. La dosis recomendada es de 2.0 

a 2.4 atmósferas durante 90 a 120 minutos, realizando 1 o 2 sesiones al día.1,71 
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3.1.13.1. Terapia con células madre 

La utilización de la terapia de células madre mesenquimales (MSC) se ha ido ampliando 

y utilizando en los últimos años para el tratamiento de la cicatrización de heridas y de cicatrices 

patológicas. Numerosos estudios han demostrado su utilización para la aceleración en la curación 

de heridas, aumentando la migración de sustancias necesarias para la cicatrización, la 

angiogénesis y reepitelización por señalización paracrina. Mientras que el mecanismo de acción 

para las cicatrices patológicas se teoriza que actúa mediante la regulación de los procesos 

inflamatorios, así como un efecto antifibrótico lo cual mejora la actividad angiogénica y reducción 

en la producción de colágeno.6,74,59 

La forma de administración de esta terapia se encuentra en estudio. Sin embargo, se ha 

utilizado a través de inyección sistémica, local, intradérmica y subcutánea. Dentro de este grupo 

también se ha estudiado el injerto de grasa, el cual contiene células madre adiposas las cuales 

se cree que funcionan a través de su capacidad de diferenciación, propiedades angiogénicas y 

antiapoptóticas que ayudan a la maduración y la modulación de la fibrogénesis.6,59 

3.1.13.2. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

A través de distintos estudios se ha podido observar que existe una estrecha relación entre 

el sistema renina-angiotensina en la modulación del depósito de colágeno, la cicatrización de 

heridas y en enfermedades fibróticas. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA) son fármacos que se utilizan en el tratamiento de la hipertensión, los cuales inhiben la 

formación de angiotensina II. Se ha podido revelar en diferentes estudios que las cicatrices 

hipertróficas presentan mayor concentración de angiotensina II, mientras que los queloides 

presentan una mayor concentración de receptores de angiotensina II tipo I (AT1).6,59 

Los efectos que producen estos fármacos en la cicatriz patológica son la inhibición de la 

síntesis y depósito de colágeno. Además, reduce la expresión de TGF-β1, PDGF y la proteína de 

choque térmico 47 que inhibe la proliferación de fibroblastos y colágeno, sustancias claves en la 

formación de queloides. Esta terapia se utiliza principalmente en los queloides de poco tiempo de 

evolución y cicatrices hipertróficas. Este tipo de medicamentos se utiliza por medio de la 

aplicación tópica de Captopril al 5% y enalapril por vía oral.6,59 
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3.1.13.3. Hidroterapia 

La hidroterapia es uno de los tratamientos de los cuales se tienen pocos estudios y 

ensayos clínicos. Esta se realiza por medio de la agitación constante del agua por medio de una 

turbina, donde se introduce la parte del cuerpo que se desea tratar. Los efectos de esta terapia 

son causados por los efectos térmicos del agua caliente y fría, a lo que se suma la movilización 

y estimulación mecánica de la piel que ayuda al bloqueo del dolor. Esta terapia funciona 

principalmente en cicatrices patológicas muy asociadas al dolor o compromiso funcional de las 

extremidades. Se utiliza la hidroterapia con turbión caliente por unos 10 a 20 minutos, siempre 

en complemento con otras terapias.17 

3.1.13.4. Terapia por ultrasonido 

La terapia por ultrasonido tiene 2 pilares fundamentales, los cuales son un factor o efecto 

mecánico y uno térmico. El factor mecánico funciona a través de compresión y expansión del 

tejido, que ayuda al proceso de cicatrización al aumentar el flujo sanguíneo y aumento de la 

síntesis de fibroblastos de forma regulada y a su vez la síntesis de colágeno con su posterior 

reordenamiento. Además, el efecto mecánico disminuye la transmisión de nervios periféricos 

mejorando síntomas como el dolor. El efecto térmico se consigue a través del incremento de la 

elasticidad y calidad del colágeno sintetizado. Otra de las funciones que se ha estudiado es su 

función fibrinolítica.14 

3.1.13.5. Plasma rico en plaquetas 

Esta terapia utiliza un concentrado autólogo de plaquetas, el cual es rico en citocinas como 

el TGF-β1 también de factores de crecimiento derivado de plaquetas y el factor de crecimiento 

endotelial vascular. Estos factores de crecimiento liberados por las plaquetas promueven la 

cicatrización, la angiogénesis y la regulación en el depósito de colágeno. Esta terapia ha ido 

aumentando como terapia adyuvante y nunca como monoterapia, se puede utilizar tanto para 

queloides como cicatriz hipertrófica.58,59 

3.1.13.6. Vitamina D 

La vitamina D es una vitamina liposoluble que se obtiene por medio de la dieta, 

suplementos o de la exposición de la piel al sol. Esta vitamina es fundamental en la homeostasis 

de calcio, inhibe la proliferación celular y promueve la apoptosis. Se ha observado que la 

administración intralesional de dicha vitamina puede utilizarse principalmente como terapia 

adyuvante, ya que la 1,25-dihidroxivitamina D (1,25(OH)2D), que es su forma activa, inhibe la 
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proliferación de fibroblastos lo que produce la disminución de la síntesis de componentes de la 

matriz extracelular.78 

Esta terapia se considera segura ya que los efectos secundarios que se ven con mayor 

frecuencia son dolor, edema o sensibilidad en el sitio de inyección. Debido a su bajo costo, a los 

mínimos efectos secundarios que genera y a la efectividad que posee es considerada como una 

opción terapéutica para el tratamiento de las cicatrices patológicas. 78 

3.2. Prevención 

En el manejo de la cicatriz hipertrófica y queloide es importante recalcar el papel 

fundamental que presenta la prevención, principalmente en los pacientes que son susceptibles o 

presentan un alto riesgo en la formación y desarrollo de cicatrices patológicas. Como se ha 

observado anteriormente, existen diversas terapias para el manejo de las cicatrices patológicas 

ya que es una enfermedad de difícil manejo por el riesgo alto de recidivas, por lo que la mejor 

estrategia es la prevención.1,10 

Algunas terapias se han utilizado como métodos preventivos tales como los productos 

basados en silicona, la presoterapia y la toxina botulínica. Además, existen diversos métodos 

para prevenir la generación de cicatrices hipertróficas y queloides entre los cuales podemos 

mencionar:14,43 

3.2.1. Realización de incisiones en las líneas de mínima tensión y máxima 

extensibilidad. 

En toda la superficie de la piel existen las denominadas líneas de Langer, las cuales son 

utilizadas en la cirugía para evaluar la dirección en la que se realizará una incisión. Estas líneas 

se utilizan para reducir la tensión en los bordes quirúrgicos realizando así una sutura con bordes 

adecuadamente afrontados, los cuales no se someterán a fuerzas mecánicas e inflamatorias que 

puedan alterar el proceso de cicatrización y reepitelización.1,10,16,43 

3.2.2. Cierre de mínima tensión  

El cierre de la herida con tensión favorece la producción de colágeno lo que propicia la 

formación de cicatrices patológicas. Debido a esto es necesario que se realice una técnica 

quirúrgica adecuada aplicando las técnicas necesarias para evitar la tensión tales como la 

zetaplastia, principalmente cuando se realiza una sutura en una articulación, y el cierre de la 
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fascia profunda y superficial. Al utilizar estas técnicas los bordes de la herida se yuxtaponen de 

forma natural y genera que la tensión se aplique en las fascias y no en la piel.1,10,16 

3.2.3. Evitar el estiramiento de la herida posquirúrgica 

Posterior a una cirugía es necesario evitar el estiramiento de la herida por lo que se 

recomienda utilizar materiales de fijación para cubrir la herida operatoria tales como vendajes, 

cintas, láminas de gel o prendas de compresión. El uso de láminas de silicón debe de utilizarse 2 

semanas posteriores a la cirugía, por un mínimo de 3 meses.1,10,16,43   

3.2.4. Flavonoides 

Los flavonoides son compuestos obtenidos de plantas, principalmente a través de 

vegetales y frutas de los cuales destaca el género Allium cepa. Dentro de este género 

encontramos la cebolla de la que se extrae un compuesto llamado quercetina, el cual se ha visto 

que presenta propiedades antiinflamatorias y fibrinolíticas. El mecanismo de acción de este 

compuesto es a través de la inhibición de los fibroblastos, histamina y por medio de la inducción 

de la metaloproteinasa-1 que provoca la descomposición de colágeno de reciente formación, 

mejorando la estética y flexibilidad de la cicatriz. Se recomienda la aplicación de 2 a 3 veces al 

día por 3 a 6 meses, comenzando 2 semanas posteriores a la cirugía.1,65,79,80 

3.2.5. Cremas hidratantes  

La hidratación de la herida por medio de humectantes y emolientes tales como vaselina, 

aceites minerales o aceites de silicona posterior a la cicatrización de una lesión evita la formación 

de cicatrices patológicas. También se recomienda su uso, principalmente en cicatrices 

pruriginosas, ya que se ha observado que disminuye dicho síntoma.14,79 

3.2.6. Aloe Vera 

El aloe vera se ha utilizado como planta medicinal desde hace muchos siglos, utilizándose 

principalmente en quemaduras de bajo grado y por sus efectos cicatrizantes. Esta planta contiene 

diversas sustancias que ayudan al proceso de cicatrización, de las cuales encontramos el 

glucomanano que afecta y disminuye el efecto del factor de crecimiento de fibroblastos. Además, 

se ha podido observar su utilidad con respecto al depósito de colágeno, donde intercambia el 

colágeno de tipo III y lo reemplaza por colágeno de tipo I durante la fase de remodelación de la 

cicatrización, organiza las fibras de colágeno y disminuye el espacio libre entre estas. Con 

respecto a la sintomatología también presenta un papel importante al contener lactato de 
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magnesio que disminuye la producción de histamina que mejora los síntomas de prurito y eritema. 

80 

Generalmente se recomienda para la prevención de cicatrices patológicas evitar 

agresiones de la piel como la realización de piercings, tatuajes o cirugías innecesarias. Además, 

es necesario utilizar filtros de luz solar o evitar la exposición al sol por al menos 3 meses posterior 

a una cirugía, ya que los rayos ultravioletas pueden generar hiperpigmentación de la cicatriz 

empeorando su apariencia clínica. También es importante recalcar la adecuada asepsia y 

antisepsia durante una cirugía y la utilización correcta de antibióticos para evitar infecciones.10,79 
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CAPÍTULO 4: ANÁLISIS 

La cicatriz patológica a pesar de ser una enfermedad benigna representa un problema en 

la calidad de vida de los pacientes, ya que puede generar contracturas que producen dificultad 

en la movilidad y funcionalidad cuando se localiza sobre articulaciones y áreas subyacentes. 

Además, representa principalmente un problema estético ya que pueden crecer 

desproporcionadamente y localizarse en zonas visibles lo que disminuye la autoestima del 

paciente generando problemas en la salud mental. Esto se comprobó en un estudio publicado en 

el 2018 con un total de 106 personas en el cual se observó que la dimensión más afectada en la 

calidad de vida eran los síntomas y sentimientos con un 50.36%, seguida de las actividades 

diarias con un 17.94% y por último el ocio con un 12.95% de los pacientes.3    

 Al hablar de epidemiología se estima que la incidencia de los queloides se encuentra entre 

4.5 a 10% mientras que otros autores estiman que se encuentra entre 6 a 16%, esta diferencia 

es a causa de la variación geográfica de las personas con respecto a su etnia. Mientras que la 

cicatriz hipertrófica presenta una incidencia elevada principalmente en heridas provocadas por 

quemaduras llegando hasta un 90%, mientras que se reduce en heridas quirúrgicas llegando a 

variar entre 40 a 70%, incidencia la cual se correlaciona con diferentes autores y estudios con 

variaciones mínimas.8,10,36,41 

 Con respecto a los factores de riesgo algunos de ellos se encuentran bien establecidos 

para los queloides entre los cuales encontramos que existe una mayor incidencia en las personas 

con color de piel oscuro con fototipos de piel entre IV y VI, se presenta más en el sexo femenino, 

tienen una fuerte asociación hereditaria y se desarrollan entre los 20 y 30 años, entre otros. 

Mientras que con la cicatriz hipertrófica existen algunos autores que indican que su surgimiento 

no se encuentra relacionado con estos factores. Sin embargo, a través de la lectura crítica y la 

búsqueda de artículos actuales se pudo evidenciar que, si se encuentran influidos por los factores 

de riesgo mencionados, pero en menor relación en contraste con los queloides.10,43,36,41 

Actualmente existe una gran variedad de métodos terapéuticos para solucionar la 

problemática que genera esta patología, enfocándose la mayoría de ellos en la modulación de la 

fase inflamatoria por medio de la reducción en la migración de células inflamatorias, factores de 

crecimiento, la proliferación de fibroblastos y el depósito excesivo y desorganizado del colágeno; 

mientras que existen otras terapias como la cirugía que utilizan métodos radicales que generan 

resultados inmediatos. Sin embargo, se debe tener en cuenta qué cicatrices son candidatas para 
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optar por esta modalidad debido al riesgo de recidiva que llega a un 45 a 100%, considerando 

siempre la terapia adyuvante.13,29 

A través de la revisión de diferentes artículos se determinó la utilización adecuada de cada 

método terapéutico y en los casos que se debe de utilizar definiendo una línea de manejo según 

las características clínicas tanto de la cicatriz hipertrófica como del queloide, teniendo en cuenta 

los tratamientos anteriores que no han presentado resultados favorables y los factores de riesgo 

de los pacientes.41 

Con respecto a la cicatriz hipertrófica el tratamiento se divide según el tamaño de la cicatriz 

y la severidad de la contractura. En los casos de presentar una contractura severa localizada en 

alguna articulación el tratamiento indicado es la realización de una cirugía parcial que permita la 

liberación de la contractura a través de zetaplastias, cirugía con colgajo, expansión tisular o 

sustitutos dérmicos. Sin embargo, en un estudio se reportó que con las últimas dos técnicas se 

presenta una recurrencia del 10 al 45% por lo que se prefiere utilizar la zetaplastia. En caso de 

presentar resultados satisfactorios se optará por una terapia multimodal no quirúrgica como 

corticoides en sus diferentes presentaciones, productos basados en silicona, presoterapia, TBA, 

entre otros; si se obtienen resultados insatisfactorios se puede repetir la cirugía parcial o realizar 

una resección completa de la contractura.43,52 

En los casos que se presente una cicatriz hipertrófica con una contractura leve hay que 

determinar el largo y el grosor de la cicatriz. En las situaciones en que la cicatriz sea larga o ancha 

se optará por una resección parcial de la contractura continuando la línea de tratamiento como 

en los casos de las contracturas severas. Mientras que si existe una cicatriz hipertrófica pequeña 

o lineal se puede optar por un tratamiento multimodal no quirúrgico o la resección quirúrgica 

completa. Si se obtienen resultados favorables con cualquiera de las dos direcciones anteriores 

se debe continuar con el tratamiento a largo plazo con terapias conservadoras principalmente 

como el uso de la presoterapia con la cual se ha observado que la efectividad aumenta hasta un 

80%, también se pueden utilizar productos basados en silicona, terapia con láser, entre otras. Si 

existe recurrencia con la resección quirúrgica completa se debe realizar cirugía más terapia 

adyuvante de las cuales se utiliza principalmente los corticoides intralesionales ya que en 

diferentes estudios se ha observado una eficacia del 50 a 100% o se puede utilizar únicamente 

una terapia multimodal no quirúrgica.6,43,52 

Para las cicatrices hipertróficas sin contracturas se utiliza la terapia multimodal no 

quirúrgica, siendo la primera línea de tratamiento el uso de productos basados en silicona, ya que 
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se ha evidenciado que al utilizarlos de forma adecuada se obtienen resultados excelentes en el 

34% de las personas y mejoría moderada en el 37.5%. Además, en un estudio realizado en 2018 

se evaluó la conformidad estética de los pacientes con una puntuación del 1 al 10 con la que se 

obtuvo 8.5 por lo que se considera una terapia no invasiva que genera resultados favorables. Los 

corticoides intralesionales representan la segunda línea de tratamiento en este tipo de cicatrices 

principalmente si no han presentado mejoría con el tratamiento de primera línea. Para mejorar la 

eficacia de estos tratamientos se recomienda utilizarlos de forma combinada ya que en diversos 

estudios se ha demostrado que la eficacia se eleva hasta un 80%. Otras modalidades 

terapéuticas que se pueden utilizar son la crioterapia, terapia laser y otros agentes intralesionales 

como 5-FU, bleomicina y TBA. En las cicatrices hipertróficas provocadas por quemaduras se 

utiliza principalmente la presoterapia, ya que aplana y ablanda las cicatrices en un 65 a 75%, esta 

se puede utilizar como monoterapia o en combinación de verapamilo. En caso de presentar 

resultados insatisfactorios con la terapia multimodal no quirúrgica se puede recurrir a la resección 

quirúrgica parcial o total.6,12,13,43,52 

Con respecto a los queloides se debe evaluar el tamaño de la lesión para determinar el 

tratamiento que se debe utilizar. En caso que el queloide sea de un tamaño reducido el 

tratamiento de primera línea son los corticoides intralesionales, principalmente la TAC, en forma 

de monoterapia o en asociación con la crioterapia. Se considera importante realizar la 

combinación con la crioterapia ya que en un metaanálisis se demostró que disminuyó los 

síntomas en la mayoría de los pacientes con una eficacia del 51 a 74% y con una recurrencia del 

0 a 24%. Si el tratamiento es satisfactorio se debe de continuar con el manejo a largo plazo 

asociado a terapias conservadora. En los casos que sea insatisfactorio el tratamiento se debe 

realizar la combinación de TAC con otras medidas terapéuticas como la aplicación de agentes 

citostáticos, radioterapia, inmunosupresores como el imiquimod, terapia laser, presoterapia, 

láminas de silicona, entre otras. Si el queloide es refractario al tratamiento multimodal no 

quirúrgico debe de utilizarse la escisión quirúrgica completa combinándola con terapia 

adyuvante.6,14,43,52 

Dentro de los estudios analizados se encontró un algoritmo el cual indicaba que en 

queloides de tamaño reducido también se podía optar como primera opción por la escisión 

quirúrgica total. Sin embargo, por la elevada recurrencia que se obtiene con este tratamiento, las 

complicaciones que conlleva una cirugía y al existir otras modalidades terapéuticas que muestran 

resultados satisfactorios y menor riesgo de recurrencia se considera que la escisión quirúrgica se 

debe utilizar cuando el queloide es refractario a otros tratamientos.43,52 
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En los casos de queloides de gran magnitud que posean una base estrecha se determinó 

que el tratamiento de elección es la escisión quirúrgica en asociación con otras terapias como la 

crioterapia, TBA, presoterapia, TAC, laser como PDL y radioterapia. Estas dos últimas terapias 

presentan una eficacia del 72% y del 54 a 67% respectivamente, sin embargo, su uso se sigue 

considerando controvertido por los diversos efectos secundarios que generan por lo que se 

recomienda utilizar las otras modalidades terapéuticas antes descritas que son consideradas 

menos agresivas.43,45,52 

Cuando el queloide es de gran magnitud, pero no posee una base estrecha el tratamiento 

es más complicado generando menos resultados estéticos favorables, por lo que algunos autores 

prefieren no dar ningún tratamiento si el paciente lo acepta. Sin embargo, en otros estudios se 

recomienda el uso de la presoterapia, láminas de silicona, laser u otras terapias emergentes para 

intentar mejorar la apariencia estética, aunque no se consiga la resolución completa de la 

patología.6,43,45,52 

En el manejo de las cicatrices patológicas se debe incluir la prevención, la cual se puede 

realizar durante una cirugía mediante el cierre sin tensión y la realización de incisiones respetando 

las líneas de Langer o posterior a una cirugía evitando el estiramiento de la herida principalmente 

con el uso de láminas de silicón, vendajes o prendas de compresión. Es importante que se 

apliquen medidas generales como el uso de bloqueador solar, la hidratación de la cicatriz y el 

adecuado cuidado de la herida operatoria. La administración de vitamina E puede ser considerada 

como una medida preventiva ya que inhibe las síntesis de colágeno, sin embargo, se observó 

que en diversos estudios no se recomendaba debido a su baja eficacia y que en algunos casos 

podía llegar a ser nocivo por lo que se descartó como método preventivo.1,10,7 
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CONCLUSIONES 

 La etiología de la cicatriz patológica no se conoce exactamente. Sin embargo, los 

mecanismos fisiopatológicos que generan dichas anomalías consisten básicamente en un 

desequilibrio de la síntesis, degradación y depósito de componentes de la matriz extracelular y 

de fibras de colágeno. Además, existe una actividad aumentada de fibroblastos, una respuesta 

inflamatoria excesiva y la sobreexpresión de factores de crecimiento. 

 No existe un consenso para los factores de riesgo y epidemiología de las cicatrices 

patológicas, ya que cada una de sus variantes presentan características específicas, mientras 

que con otros se comparte cierta relación. En el caso de los queloides existe una fuerte asociación 

de la etnia, edad, sexo y genética, mientras que en la cicatriz hipertrófica existe esta relación, 

pero en menor intensidad. Además, es importante mencionar que el factor de riesgo en común 

en ambas patologías son las lesiones accidentales o intencionales como sucede en la realización 

de procedimientos estético o quirúrgicos. 

 Las cicatrices patológicas presentan una diferencia tanto clínica como histológica por lo 

que su diagnóstico se puede realizar a través de estos parámetros. Sin embargo, se realiza 

principalmente por la evaluación clínica ya que sus diferencias son claras, la principal 

característica que las diferencia es la afectación de la piel adyacente ya que en las cicatrices 

hipertróficas se respetan los bordes de la herida mientras que en los queloides sucede lo 

contrario.  

 El manejo de las cicatrices patológicas es complicado debido a las diversas opciones 

terapéuticas que existen y al alto riesgo de recidiva. En las cicatrices hipertróficas se observó que 

para determinar el tratamiento adecuado es necesario evaluar el grado de contractura, en los 

casos que se presenten contracturas graves o leves se preferirá utilizar la escisión quirúrgica 

asociado a una terapia adyuvante, mientras que en las que no se presenten contracturas se 

optará por una terapia multimodal no quirúrgica. Con respecto a los queloides se observó que la 

escisión quirúrgica debe reservarse para las cicatrices que sean de gran tamaño con base 

estrecha o en tratamientos refractarios, en los demás casos se optará por terapias multimodales 

no quirúrgicas como la administración de TAC, crioterapia, entre otras.  

 Para evitar el aparecimiento o recurrencia de las cicatrices patológicas es necesario que 

se apliquen medidas preventivas, por lo que la función del médico no es solamente tratar la 

cicatriz ya establecida, sino que también informar sobre su forma de prevenirlas principalmente 

posterior a un procedimiento quirúrgico y a las personas susceptibles de desarrollarlas. 
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RECOMENDACIONES  
 

 A través de la búsqueda y lectura crítica de diferentes artículos se pudo evidenciar que no 

existe información o datos epidemiológicos en Guatemala a pesar de que se sabe que los 

hispanos presentan una mayor predisposición a padecer cicatrices patológicas, por lo que se 

recomienda la realización de estudios para determinar la incidencia de esta patología a nivel 

nacional. 

 El Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social (MSPAS) se debe involucrar en las 

repercusiones que generan las cicatrices patológicas, debido a que no representan únicamente 

un problema estético, ya que como se pudo observar pueden incluso incapacitar físicamente a 

los pacientes afectando directamente su calidad de vida. 

 Se deben realizar guías del manejo de las cicatrices patológicas basadas en la situación 

actual de la salud pública en Guatemala, de acuerdo a sus posibilidades en cuanto a recursos y 

personal capacitado para tratar de forma adecuada y efectiva a la población guatemalteca que 

padece de este tipo de cicatrices. 

 Durante la realización de la presente monografía se pudo evidenciar que la información 

disponible sobre la epidemiología, factores de riesgo, terapias y medidas preventivas eficaces 

para el manejo de cicatriz hipertrófica son reducidas, por lo que se recomienda realizar más 

investigaciones sobre este tipo de cicatriz y así extender el conocimiento para realizar el 

adecuado manejo de esta patología. 
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ANEXOS 

Anexo 1. Matriz de términos utilizados 

DeCS MeSH Calificadores Conceptos 

relacionados 

Operadores 

lógicos 

“Cicatriz 

hipertrófica”  

“Queloide” 

“Cicatriz” 

“Cuidados de 

la Piel” 

“Prevención 

primaria” 

“Prevención 

Secundaria” 

“Tratamiento” 

“Manejo de la 

Enfermedad” 

 

 

“Cicatrix” 

Hypertrophic” 

“Keloid” 

“Keloids” 

“Cicatrix” 

“Scar” 

“Skin Care” 

“Primary 

Prevention” 

“Secondary 

Prevention” 

“Treatment” 

“Disease 

Management” 

Diagnóstico 

Tratamiento 

farmacológico 

Epidemiología 

Prevención y 

control 

Fisiopatología 

Radioterapia 

Cirugía 

Terapia 

 

 

Cicatriz 

patológica, 

Cicatriz 

patológica 

excesiva, 

Cicatriz 

inestética 

AND 

“Cicatrix 

Hypertrophic” 

AND “Keloid”; 

“Cicatrix 

Hypertrophic” 

AND “Keloid” 

AND “Skin 

Care”; “Cicatrix 

Hypertrophic” 

AND “Keloid” 

AND “Primary 

Prevention”; 

“Cicatrix 

Hypertrophic” 

AND “Keloid” 

AND 

“Secondary 

Prevention”; 

“Cicatrix 

Hypertrophic” 

AND “Keloid” 

AND “Disease 

Management”; 

 

NOT 

“Keloid” NOT 

“Keloid Acne”; 

“Cicatrix” NOT 

“Tissue 

Adhesions” 

OR 

“Keloid” OR 

“Keloids”; 

“Cicatrix” OR 
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“Scar”; 

“Treatment OR 

“Therapeutics” 

Fuente: elaboración propia 
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Anexo 2. Matriz de tipo de artículos utilizados según tipo de estudio 

Tipo de estudio Término utilizado Número de artículos 

Todos los artículos No filtrados         614 

Informes de casos DeCS: “Cicatriz hipertrófica”  

“Queloide”, “Cicatriz”, 

“Tratamiento” 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Keloids”, “Cicatrix”, 

“Scar”, “Treatment” 

29 

Ensayos clínicos DeCS: “Cicatriz hipertrófica”  

“Queloide”, “Prevención 

primaria”, 

“Prevención Secundaria”, 

“Tratamiento”, 

“Manejo de la Enfermedad” 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Primary Prevention”, 

“Secondary Prevention”, 

“Treatment” “Disease 

Management” 

31 

Estudios comparativos DeCS: “Cicatriz 

hipertrófica”, “Queloide”, 

“Tratamiento” 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Treatment” 

5 
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Metaanálisis DeCS: “Cicatriz hipertrófica”  

“Queloide”, “Cicatriz”, 

“Tratamiento”, “Prevención 

primaria”, 

“Prevención Secundaria”, 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Keloids”, “Cicatrix”, 

“Scar”, “Treatment” “Primary 

Prevention”, “Secondary 

Prevention” 

11 

Serie de casos DeCS: “Cicatriz 

hipertrófica”, “Queloide”, 

“Tratamiento” 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Treatment”, 

“Cicatrix” 

14 

Libros y documentos DeCS: “Cicatriz hipertrófica”  

“Queloide”, “Cicatriz”, “Manejo 

de la Enfermedad” 

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Keloids”, “Cicatrix”, 

“Scar”, “Disease Management” 

6 

Revisiones sistemáticas de la 

literatura 

DeCS: “Cicatriz hipertrófica”  

“Queloide”, “Prevención 

primaria”, 

“Prevención Secundaria”, 

“Cuidados de la Piel”, 

“Tratamiento”, 

“Manejo de la Enfermedad”  

MeSH: “Cicatrix” Hypertrophic”, 

“Keloid”, “Primary Prevention”, 

“Secondary Prevention”, “Skin 

Care”, 

 “Treatment” “Disease 

Management” 

                       58 

Fuente: elaboración propia 
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Anexo 3. Siglario 

 

1,25(OH)2D 1,25-dihidroxivitamina D  

5-FU   5-Fluoracilo  

Apu  activador del plasminógeno   

AT1  Receptores de angiotensina II tipo I  

BIREME  Centro Latinoamericano y del Caribe de información en ciencias de la Salud  

BVS  Biblioteca Virtual en Salud  

CO2  Dióxido de carbono  

CPE  Células progenitoras endoteliales 

CTGF  Factor de crecimiento de tejido conectivo  

CTGF  Factor de crecimiento del tejido conectivo  

DeCS  Descriptores de ciencias de la salud  

EGF  Factor de crecimiento epidérmico  

Er: YAG  Láser de erbio dopado con itrio-aluminio-granate  

FGF  Factor de crecimiento fibroblástico  

Gy  Gray  

HIF-1a  Factor de transcripción inducible por hipoxia 

IAP-1  Inhibidor del activador del plasminógeno  

IECA  Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

IFN-α  Interferón alfa  

IFN-γ   Interferón gamma  

IL  Interleucina 

KGF  Factor de crecimiento queratocítico  
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MeSH  Medical Suject Headings  

MMC  Mitomicina C  

MMP  Metaloproteasas de la matriz  

MSC  Células madre mesenquimales  

MSPAS Ministerio de Salud Pública y Asistencia Social 

MSS  Manchester Scar Scale  

MTZ  Zonas de tratamiento microtérmicas  

Nd-YAG Neodimio dopado con itrio-aluminio-granate  

OMS   Organización Mundial de la Salud  

OPS  Organización Panamericana de la Salud OPS 

PDGF   Factor de crecimiento derivado de plaquetas  

PDL  Láser de colorante pulsado  

POSAS Patient and Observer Scar Assessment Scale  

SBSES Stony Brook Scar Evaluation Scale  

TAC  Acetónido de triamcinolona  

TBA  Toxina botulínica tipo A  

TGF-α   Factor de crecimiento transformante alfa 

TGF-β1  Factor de crecimiento transformante β1 

TIMPs  Inhibidores tisulares de metaloproteinasas  

TNF-α  Factor de necrosis tumoral alfa  

VASSR  Visual Analog Scale with Scar Ranking  

VEGF  Factor de crecimiento endotelial vascular  

VSS  Vancouver Scar Scale  
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