El restablecimiento del equilibrio local de citoquinas mediante la
terapia con microesferas con carga negativa promueve la
respuesta anti-inflamatoria en ulceras estancadas
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INTRODUCCION

Las Microesferas con Carga Negativa (MCN) son un ejemplo de Micro tecnologia en el campo de la
medicina. Una gran variedad de células involucradas en el proceso de cicatrizacion interactua con estas
particulas sintéticas a través de varios mecanismos. Uno de ellos es a través de la adhesion celular
buscando su supervivencia y, posteriormente, la migracion, proliferacion y diferenciacion celular (1,2).
Esto da como resultado diferentes acciones biologicas tales como incremento de la sintesis de colageno,
angiogenesis, sintesis de citoquinas, etc.

OBIJETIVOS Y RESULTADOS
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RESTABLECIMIENTO DEL EQUILIBRIO LOCAL DE CITOQUINAS
Comprobar/demostrar que la tecnologia MCN influye en el equilibrio de citoquinas a la hora de promover
un tipo de respuesta anti-inflamatoria.

Superficies hidrofilas y anidnicas como las que hay presentes en las MCN son
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cicatrizacion de la herida.

La aplicacién de MCN interfiere en el tipo y cantidad de citoquinas producidas por las 25001 " e himan wound had
células, en este sentido una disminucion de citoquinas pro-inflamatorias la IL1 y TNFa
presentes en niveles significativamente mas altos en las ulceras venosas cronicas
comparado con heridas de cicatrizacion aguda(4,5,6) podria favorecer el paso de la fase
inflamatoria a la fase proliferativa. De igual forma un aumento de marcadores
antiinflamatorios actuaria de manera opuesta regulando a la baja la actividad de estas
citoquinas y promoviendo aun mas la actividad antiinflamatoria(3).
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Las concentraciones de TNFa e IL1b fueron menores
en el medio de la herida tratado con MCN que en el
tratamiento con solucion salina.
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CONCLUSIONES

v’ El coldgeno, es el sustrato preferido para el cultivo de queratinocitos pero fue reemplazado por las
MCN, y dado que los MCN imitan las funciones de la matriz extracelular (ECM) nativa, fue posible
evidenciar una adecuada union y la proliferacion celular.

v' En una herida estancada en el tiempo, la interaccidn celular con las MCN promueve la sintesis de un
tipo especifico de citoquinas antiinflamatorias, favoreciendo asi la transicion de la fase inflamatoria a
la fase proliferativa y estableciendo el camino para |la regeneracion tisular y la cicatrizacion de
heridas.
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