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ACTIVACION MOLECULAR

Laboratorios Catalysis, s.l., nace como una compafiia privada e
independiente que dirige sus esfuerzos a la investigacion y al desarrollo
de productos dentro de los sectores cosmético y dietético.

Su filosofia reside en desarrollar productos altamente eficaces sin
efectos secundarios. Gracias al desarrollo de una nueva tecnologia
pionera en todo el mundo, la activacién molecular, se han
conseguido nuestros propédsitos. La activacion molecular consiste en
someter a las moléculas a un campo eléctrico determinado bajo unas
constantes fisico-quimicas especificas aumentando de esta manera las

propiedades bioldgicas de las mismas. No todas las moléculas son

susceptibles de ser activadas y este proceso no altera su estructura

guimica. Nuestros productos son inocuos, basados en los Ultimos
descubrimientos sobre los efectos beneficiosos que los ANTIOXIDANTES
y ANTI-RADICALES LIBRES tienen en nuestro organismo. Fabricados por
laboratorios equipados con las tecnologias mas avanzadas, nuestros
productos estan sometidos a los mas rigurosos controles de calidad que
exigen las normativas europeas.

Basandose en esta tecnologia laboratorios catalysis a desarrollado una
gama de productos centrada en la prevencion o tratamiento de diversas
enfermedades enmarcadas dentro de la infectologia, dermatologia,
endocrinologia, cancer, traumatologia urologia y afecciones del tracto

respiratorio y neuronal:

INFECTOLOGIA: VIUSID, GLIZIGEN (HERPIGEN, EPIGEN)
DERMATOLIOGIA: BLUE-CAP, GLIZIGEN (HERPIGEN, EPIGEN)
ENDOCRINOLOGIA: DIAMEL, KALSIS

CANCER: VIUSID + OCOXIN, KALSIS

UROLOGIA: RENALOF

TRAUMATOLOGIA: FOLREX, KALSIS

RESPIRATORIO: ASBRIP

NEUROLOGIA: ALZER
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ANATOMIA DE LA PIEL

La Piel

Terminacion
nerviosa libre
- Epidermis

Lt Mervio

- Dermis

- Hipodermis

capilares
Glandula Sudoripara Grasa, colageno, microblastos

LA PIEL

La piel es el 6rgano mas extenso del cuerpo, al que recubre en su
totalidad. Ademas de actuar como escudo protector contra el calor, la
luz, lesiones e infecciones, la piel también cumple estas funciones:

« Regula la temperatura corporal.
« Almacena agua y grasa.

e Es un dérgano sensorial.

o Evita la pérdida de agua.

e Previene la entrada de bacterias.

Las caracteristicas (es decir, el grosor, el color, la textura) de la
piel no son uniformes en todo el cuerpo. Por ejemplo, la cabeza presenta
mas foliculos pilosos que cualquier otra parte, mientras que la planta de
los pies no tiene ninguno. Ademas, la piel de la planta de los pies y de la
palma de las manos es mas gruesa.

La piel estd compuesta por las siguientes capas, cada una de ellas
desempena distintas funciones:

e Epidermis.
o Dermis.
« Capa de grasa subcutanea.
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Epidermis

Dermis

Capa
subcutanea

La epidermis es la capa externa delgada de la piel compuesta por las tres
partes siguientes:

Estrato corneo (capa cornea)

Esta capa consiste en queratinocitos completamente maduros que
contienen proteinas fibrosas (queratinas). La capa mas externa se
renueva constantemente. El estrato corneo previene la entrada de la
mayoria de las sustancias extrafias y la pérdida de fluidos corporales.

Queratinocitos (células escamosas)

Esta capa, que se encuentra debajo del estrato cérneo, contiene
gueratinocitos activos (células escamosas), que maduran y forman el
estrato corneo.

Capa basal

La capa basal es la capa mas profunda de la epidermis que contiene
células basales. Las células basales se dividen continuamente,
formando nuevos queratinocitos que reemplazan a los antiguos que
se desprenden de la superficie cutanea.

La epidermis también contiene melanocitos que producen melanina(el
pigmento de la piel).

La dermis es la capa media de la piel. La dermis estd compuesta por lo
siguiente:

Fibras de colageno.
Fibroblastos.
Nervios.

Vasos sanguineos.
Vasos linfaticos.
Foliculos pilosos.
Glandulas sudoriparas.

La dermis se mantiene unida por una proteina denominada
colageno, compuesta por fibroblastos. En esta capa se
encuentran los receptores del dolor y del tacto.

La capa subcutanea es la capa mas profunda de la piel. Estd compuesta por
una red de células de coldgeno y grasa, que ayuda a conservar el calor
corporal y protege el cuerpo contra lesiones puesto que amortigua los
impactos.
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PATOLOGIAS QUE TRATA BLUE CAP
DERMATITIS ATOPICA

DEFINICION

La Dermatitis Atépica (D.A.) es una enfermedad de Ila piel que se
caracteriza por presentar una reaccién de hipersensibilidad (similar a la
alergia), que se caracteriza por una hiperproliferacién anormal de las
células de la piel (queratinocitos). Se produce una inflamacidon crénica
(respuesta anormal del sistema inmunoldgico) que ocasiona picazén y
descamacion. El rascado y la irritacién crénica hacen que la piel se
vuelva gruesa y adquiera una textura como la del cuero. Se presenta en
brotes agudos, por tiempos e intensidad variables, y con periodos
"sanos" en la mayoria de los casos. Ademdas se caracteriza por
manifestar una reactividad muy alta de la piel a estimulos fisicos e
irritantes directos, y una mayor susceptibilidad a cierto tipo de
infecciones cutaneas (como los hongos 6 el estafilococo).

SINONIMIA

Entre los sindbnimos mas frecuentes se encuentran los siguientes:
Neurodermatitis, eccema atdpico, eccema infantil, prurigo de Besnier,
dermatitis flexural y eccema constitucional, dermatitis del pafal.

EPIDEMIOLOGIA

Raza: Es una enfermedad que afecta todas las razas, siendo mas
frecuente en la raza negra.

Sexo: Es mas frecuente en el sexo femenino.

Edad: El principal grupo erario afectado por esta enfermedad en es
grupo preescolar (2 a 6 afos) , debido a que en estas edades aparecen
los primeros brotes.

La Dermatitis Atdpica es una enfermedad que tiende a ir en alza, que se
presenta mas en los medios industrializados, grandes ciudades, que en
medios rurales.

Segun diferentes casuisticas, del 5 a 15% de la poblacién general
padece de Dermatitis Atopica.
ETIOLOGIA

La etiologia de la DA es multifactorial, existen multiples teorias que
tratan de explicar las causas de este padecimiento; entre las mas


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000821.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000812.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003217.htm
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importantes estan la genética, inmunoldgica, alérgica, infecciosa,
neurovegetativa, constitucional y metabdlica entre otras.

DIAGNOSTICO
SINTOMAS

e Picazén intensa
e« Ampollas que supuran y forman costras
» Enrojecimiento o inflamacién de la piel alrededor de las ampollas
o Erupcién cutanea
o en nifos menores de 2 afios las lesiones de piel empiezan
en las mejillas, los codos o las rodillas
o en los adultos la erupcion compromete con mas frecuencia
] las superficies flexoras (internas) de las rodillas y los codos
e Areas de la piel secas y curtidas
o pigmentacién en la piel inferior o superior al tono normal
(ver piel anormalmente oscura o clara)
o se localizan cominmente en la parte interior del codo o
detras de la rodilla
o se pueden propagar al cuello, las manos, los pies, los
] parpados o detras de la rodilla
« Areas de la piel en carne viva (excoriacién) debido al rascado
» Pus y sangrado del oido.

SIGNOS Y EXAMENES

El diagndstico se basa principalmente en el aspecto de la piel y en
los antecedentes personales y familiares del paciente. El médico debe
examinar las lesiones para descartar otras causas posibles, por lo que se
puede practicar una biopsia de la lesién cutdnea, aunque ésta no
siempre se requiere para realizar el diagndstico.

TRATAMIENTO

Hidratacion cutanea. La hidratacién de la piel es recomendada por
algunos médicos y restringida por otros, pero nunca debe considerarse
un tratamiento por si mismo de la dermatitis atdpica, aunque puede ser
un aliado util en muchos casos. Es decir, la hidratacién de la piel nunca
debe ser un fin en si misma. Se aconseja valorar en cada paciente su
necesidad.

Baio e higiene de la piel. De nuevo, algunos médicos son partidarios
de los bafios emolientes diarios y otros de restringir al maximo la


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003217.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003939.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003220.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003220.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003220.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003250.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003242.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003042.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003840.htm
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frecuencia del bafio. Igualmente, se valorara cada caso de forma
individual ante un paciente dado.

Ropas, sustancias de contacto. Aunque se recomienda evitar la
aplicacién directa de prendas de lana y de colonia sobre la piel, hay mas
discusion en las opiniones de los médicos en cuanto a los detergentes de
la ropa y otras fibras sintéticas.

Tratamiento médico. En general, la base del tratamiento médico de la
dermatitis atdpica son las cremas con corticoides, que actuan
eficazmente como antiinflamatorios y en el control del eczema. Sin
embargo, sélo son Utiles mientras se aplican, y la aplicacion
excesivamente repetida puede inducir efectos secundarios. Deben
aplicarse bajo estricta recomendaciéon del médico, quien indicara la
conveniencia de utilizar un corticoide u otro y el tiempo adecuado de
aplicacion.

Los antihistaminicos por via oral pueden ayudar a aliviar el picor,
aunque muchas veces actlan mas como sedantes que como calmantes
del picor. Nunca se utilizardn los antihistaminicos por via toépica (en
crema).

Los antibidticos por via tdpica u oral son Utiles en caso de infeccion de
las lesiones de dermatitis atépica, y se ha dicho que pueden ayudar a
mejorar las lesiones de dermatitis atdpica no infectadas. Su uso debe
realizarse bajo prescripcion médica.

Otros tratamientos estan aun en fase experimental o bien se reservan
para casos especialmente severos (corticoides por via oral, ciclosporina,
fototerapia, etc.). Estos tratamientos son de ambito de especialista y
siempre son administrados bajo estricto control médico.

Para controlar el eczema recuerde los siguientes puntos:

1-Mantenga la piel bien hidratada. Si la piel estd seca aplique cremas
emolientes con cortisona o vaselina. La utilizacién de bafios de aceite
también puede ser beneficioso. “ En este punto es importante sefalar la
importancia de utilizar Blue-Cap crema como hidratante”

2-Procure evitar la utilizacidn de jabones. Los jabones irritan y secan la
piel. Cuando se lave utilice solo agua. Limite la utilizacién de jabones
para la region axilar, regién genital, y pies. Puede utilizar sustitutos de
jabon. Si debe lavar con frecuencia las manos debe aclararlas luego a
conciencia y después de lavarlas aplique una pequefa cantidad de crema
de hidrocortisona. Sin embargo, en nuestra experiencia sabemos que el
uso de Blue-Cap gel, dada sus propiedades, puede ser beneficioso.

3-Evite el calor excesivo. La mayoria de los pacientes con dermatitis
muestran que el calor y el sudor empeoran su eczema. Es conveniente
utilizar ropas frescas y estar en lugares con aire acondicionado.
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4-Evite el contacto directo con la lana y con ropas gruesas

5-Evite cualquier cosa que usted crea que le agrava el eczema, si nota
que cualquier tipo de perfume, crema, maquillaje le causa picor o
irritacion no las utilice. Aunque en ocasiones, segun la sensibilidad del
individuo, la aplicacion de Blue-Cap spray o crema puede provocar
inicialmente ardor. Esto se puede deber a que la piel tenga grietas
ocasionadas por el rascado, suele remitir después de poco tiempo de la
aplicacién. Es aconsejable aguantar pues de esta forma se asegura el
efecto beneficioso del producto.

6-Intente acostumbrarse a utilizar el tratamiento de forma rutinaria, la
aplicacion de cremas de hidrocortisona puede hacerse de forma segura
durante tiempo prolongado. Debe intentarse aplicar cremas
decorticoides solo ocasionalmente. Como Blue-Cap no contiene
corticoides esta se puede usar todo el tiempo que se considere oportuno.

7-La utilizacidén de sedantes y tranquilizantes es con frecuencia atil en el
tratamiento de la dermatitis atdpica, sin embargo la psicoterapia no
suele ser util. Las medicaciones que disminuyan el picor pueden facilitar
que los pacientes hagan vida normal.

DERMATITIS SEBORREICA

La dermatitis seborreica consiste en la hiperproliferacion de los
gueratinocitos que cursa con inflamacidn, enrojecimiento, descamacion y
picazén. Se desconoce el origen de esta patologia.

Las personas que tienen piel o cabello grasos se encuentran en mayor
riesgo de padecer dermatitis seborreica (caspa comun).

SINTOMAS
A continuacién, se enumeran algunos de los sintomas asociados con la
dermatitis seborreica. Sin embargo, cada individuo puede
experimentarlos de una forma diferente. Los sintomas pueden incluir los
siguientes:

o Picazon del cuero cabelludo.

« Escamas secas o grasas en el cuero cabelludo.

e Erupcién amarillenta o rojiza siguiendo la linea de crecimiento del

cabello, detrds de las orejas, en el conducto auditivo, en las cejas,
alrededor de la nariz y, o en el pecho.
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Los sintomas de la dermatitis seborreica pueden parecerse a los
de otras condiciones de la piel. Consulte siempre a su médico para el
diagnostico.

DIAGNOSTICO

El médico establece el diagndstico de dermatitis seborreica sobre
la base de la historia clinica y el examen fisico.

TRATAMIENTO.
El tratamiento suele aliviar los sintomas con eficacia y puede incluir:

« Pomada o locidn con corticosteroides.

o Champu medicinal, en el caso de los adultos, segun lo indique el
meédico.

o Nosotros recomendamos Blue-Cap Champu en caso de que se
presente en el cuero cabelludo. Se aconseja aplicar la crema en
las zonas de piel afectadas.

PSORIASIS

DEFINICION

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria de la piel
caracterizada por la hiperproliferacién anormal de los queratinocitos. Por
esta razon ocasionalmente se pueden formar placas rojizas de las cuales
se desprenden escamas blanquecinas o plateadas conformadas por
células muertas, que puede cursar con dolor y/o prurito. Es frecuente
que las placas esten rodeadas de bacterias saprofitas y hongos
responsables del incremento de la respuesta inflamatoria y del picor.

Las placas estan conformadas por un engrosamiento de la piel que
en contraste con la piel normal, se reproduce con gran rapidez. En
condiciones normales, la piel se renueva cada 28 dias en tanto que en el
paciente con psoriasis, el fendmeno acontece cada 3 o 4 dias.

La psoriasis es mas comun en la piel de los codos y de las rodillas,
pero puede observarse en cualquier parte incluyendo el cuero cabelludo,
la boca, la planta de los pies, etc.

La psoriasis es una enfermedad crdénica persistente caracterizada
por periodos de exacerbacion o agudizacion, que pueden durar meses o
semanas Yy por periodos de remisidon o aparente curacion. La enfermedad
usualmente comienza entre los 15 y los 35 afios de edad.
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EVOLUCION DE LA PSORIASIS

La renovacion de las células de la piel, llamadas queratinocitos
(véase anatomia de la piel), se produce de modo distinto segun se
trate de una situacidon normal o de la necesidad de curar una herida.

En el caso del "crecimiento normal" (proceso que en total dura
unos 28 dias), las células nuevas se van desplazando hacia la parte
superior de la piel, la epidermis, a la vez que las células muertas se
van desprendiendo.

Cuando hay una herida, la renovacién epidérmica se acelera y se
produce un aumento de la irrigacion sanguinea.

En las placas psoriasicas, la piel se comporta como en este
segundo caso, es decir, aunque no exista herida alguna, los
queratinocitos se comportan como si la hubiera. En dos o cuatro dias
llegan a la superficie de la piel, donde, al no poderse desprender con la
rapidez necesaria, forman una gruesa escama y pierden el grado de
humedad necesario.

Asi pues, las escamas blancas que cubren las lesiones psoriasicas
se componen de células de piel no desprendidas, y el color rojizo se
debe al aumento de suministro de sangre en la zona afectada ( y al
proceso inflamatorio).

EPIDEMIOLOGIA

. La psoriasis afecta, aproximadamente, a entre el 2%-4% de
la poblacidon. Esta enfermedad se da en hombres y mujeres por
igual. Ademas, puede manifestarse en cualquier edad, aunque por
lo general suele aparecer entre los 40-50 anos.

CAUSAS Y FACTORES DE RIESGO

Actualmente aun no se ha podido establecer con seguridad cual es
la causa de la psoriasis. Sin embargo, esta generalizada la hipétesis de
gue existe un componente genético. En todo caso, estudios recientes
conducen a la idea de que la psoriasis se debe a una renovacion
epidérmica muy acelerada en la piel.

La psoriasis se puede agravar por cualquier lesidon o irritacion de la
piel. Puede ser muy severa en pacientes inmunodeprimidos o
portadores de enfermedades autoinmunes (como la artritis reumatoide).
Otros factores que pueden agravarla son: Medicaciones, Infecciones
bacterianas o viricas, consumo excesivo de alcohol, obesidad, estrés,
climas frios, rascado o friccion frecuentes de la piel.
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TIPOS DE PSORIASIS

Psoriasis en placas

Caracteristicas: Es el tipo mas comun. Se caracteriza por la aparicion
de placas rojizas cubiertas con escamas de color blanco plateado.
Localizacion: Puede aparecer en cualquier zona de la piel, aunque los
lugares mas comunes son las rodillas, los codos y el cuero cabelludo.

Psoriasis guttata

Caracteristicas: Se manifiesta mediante lesiones en forma de
pequeifios puntos o gotas (guttata deriva del latin gutta, que significa
una infeccidon de las vias respiratorias superiores causadas por un virus
(gripe, resfriado...). Es mas frecuente en los nifios y en los jovenes.

Localizacion: A menudo aparece en el tronco, en los brazos y en las
piernas.

Psoriasis del cuero cabelludo

Caracteristicas: Afecta a mas de la mitad de las personas que padecen
esta enfermedad. Las placas estdn cubiertas por escamas de color
nacarado en diferentes grados. Este tipo de psoriasis, que en absoluto
comporta calvicie, puede confundirse con el eczema seborreico.

Localizacion: Por regla general aparecen en el cuero cabelludo placas
de psoriasis que los cabellos atraviesan sin quedar aglutinados.

Psoriasis invertida o de pliegues

Caracteristicas: Adopta la forma de placas inflamatorias sin escamas.
Este tipo de psoriasis esta particularmente asociado a irritacion.

Localizacion: Aparece en los pliegues de la piel como, por ejemplo, en
las axilas, bajo los pechos, en las ingles o en el pliegue intergluteo.

Psoriasis palmoplantar (manos ies

Caracteristicas: En el caso de que no haya otras lesiones en el cuerpo,
su diagnédstico puede pasar desapercibido. Es un tipo de psoriasis de
dificil control.
Localizacion: Aparece en las palmas de las manos y en las plantas de
los pies.

Psoriasis ungueal (en las uhas)

Caracteristicas: Aparece en forma de marcas de varios tamaiios y
formas, piqueteado y manchas pardoamarillentas (como de aceite). A
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veces las ufias pueden engrosarse y, en casos graves, llegan a
desprenderse.
Localizacion: Puede afectar a las ufias de las manos y de los pies.

Psoriasis eritrodérmica

Caracteristicas: Es un tipo de psoriasis grave. En su forma mas severa
se manifiesta con enrojecimiento y descamacién importantes, y pérdida
de calor y humedad, lo cual puede comprometer la vida del enfermo. es
necesario el ingreso en el hospital.

Localizacion: En los casos mas graves puede afectar a toda la
superficie cutanea.

Psoriasis pustulosa

Caracteristicas: Es un tipo grave de psoriasis no muy comun. Se
caracteriza por pustulas, que son lesiones con pus, aunque no existe un
proceso infeccioso.
Localizacion: Puede estar localizada en ciertas areas del cuerpo (manos
y pies) o puede afectar a otras zonas.

Psoriasis artropatica

Caracteristicas: Consiste en la coexistencia de una artritis inflamatoria
y lesiones cutaneas. Afecta, aproximadamente, a un 5-10% de los
pacientes psoriasicos. Ademas de acudir al dermatdlogo, hay que
recurrir a un reumatologo para tratar la artritis.
Localizacion: En una o varias articulaciones de manos y/o pies.

DIAGNOSTICO

SINTOMAS

e Parches cutdneos

secos y/o rojos

normalmente cubiertos de escamas plateadas

parches levantados en la piel

con bordes rojos

se pueden agrietar y doler

parches normalmente discretos y demarcados
normalmente localizados en los codos, rodillas, tronco,
cuero cabelludo, manos/ufias

O O O O O O

o Lesiones cutaneas que incluyen pustulas, agrietamiento de la piel,
inflamacion o enrojecimiento de la piel

e Prurito

o Pequenos puntos descamativos en la piel (especialmente en los
ninos)



http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003231.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003226.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003220.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003234.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003220.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003217.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003226.htm
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e Dolor articular que puede estar asociado con un tipo especial de
artritis (artritis psoriatica)

Otros sintomas que pueden estar asociados con esta enfermedad son:

Anomalias en la ufia

Lesiones genitales (masculinas)
Secrecién, ardor y prurito en los ojos
Aumento en el lagrimeo

SIGNOS Y EXAMENES
El diagndstico se basa usualmente en la apariencia de la piel.

e« Se puede requerir una biopsia de piel o raspado y cultivo de
parches cutaneos para descartar otros trastornos.

« Una radiografia para detectar artritis psoriatica, en caso de que se
presente dolor articular y éste sea persistente.

TRATAMIENTO

El objetivo de todos los tratamientos es "limpiar" la piel de
lesiones psoriasicas durante un periodo de tiempo lo mas prolongado
posible. En ocasiones, tras la "limpieza", el paciente puede estar largo
tiempo sin lesiones, periodo que se conoce como "de blanqueo" o
remisién. De todas formas, como ya se ha dicho, la enfermedad puede
volver a aparecer.

El tratamiento suele ser combinado:
Tratamiento topico: -corticoides; retinoides derivados de la vitamina D
Tratamientos orales: inmunosupresores.
Fototerapia: UVA; PUVA
Estos tratamientos no estan exentos de efectos secundarios. Blue-cap es
la primera alternativa del mercado que regula la proliferacion anormal de

las células de la piel caracteristica de la psoriasis sin efectos
secundarios.


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003261.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003247.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003221.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003034.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003036.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003840.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003231.htm
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BLUE CAP
La linea para uso topico BLUE CAP®
estd compuesta de tres productos

especificos: Champu, spray y crema; diseflados para la higiene y el
cuidado diario de la piel y el cuero cabelludo.

Disminuye el picor, elimina la descamacién de la piel y del cuero
cabelludo, mejorando el aspecto de la piel.

Su principio activo el Piritionato de Zinc ACTIVADO, regula la
proliferacion anormal de los queratinocitos, siendo esta la caracteristica
comun de las principales enfermedades que hemos estudiado (Psoriasis,
la dermatitis atdpica y la dermatitis seborreica). También ejerce una alta
accion antibacteriana contra una serie de microorganismos patégenos
(estreptococos, estafilococos) y una accidn antifiUngica contra el
pityrosporum ovale y el pityrosporum orbiculare.

VENTAJAS:

- No CONTIENE ESTEROIDES.

- No produce efectos secundarios.

- Buenos o muy buenos resultados desde la primera o
primeras semanas de tratamiento.

- El spray, es la mejor y primera opcion, siempre y
cuando la zona afectada no sea una mucosa, porque tiene
accion antiinflamatoria (por ser un gas frio),
desinfectante (contiene alcohol) y rapida
penetrabilidad debido a que alcanza la capa basal de la
piel de 4 a 7 segundos.

- El miristato de isopropilo presente en el spray produce
una fina pelicula en la piel que impide que no se absorba de
forma correcta el producto garantizando el maximo efecto .

- La crema tiene ademds una importantee accidn
rehidratante. Es necesaria para combinar con el
tratamiento del spray.

- El champu actua rapidamente sobre el cuero cabelludo, y no
produce un efecto de rebote.

INDICACIONES:

La linea de productos BLUE CAP estd indicada en casos de
psoriasis, dermatitis seborreica, dermatitis atépica y otras afecciones
dermatoldgicas.

BLUE CAP® SPRAY esta indicado en casos de psoriasis,
dermatitis seborreica, dermatitis atdpica y otras afecciones
dermatoldgicas que impliquen un crecimiento anormal de la piel y una
activacién anormal del sistema inmunoldgico. Su uso estd dirigido a
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zonas donde las lesiones sean extensas. No se debe usar en zonas que
se encuentren cerca de mucosas como la cara, los genitales, ni en nifos,
debido a que contiene alcohol.

BLUE CAP® CREMA esta indicada en casos de psoriasis,

dermatitis seborreica, dermatitis atdpica y otras afecciones
dermatoldgicas que impliquen un crecimiento anormal de la piel y una
activacién anormal del sistema inmunoldgico. Se utiliza

especialmente en los casos en los que la piel esta reseca y agrietada. Es
recomendada para el uso en la cara y en zonas cercanas a mucosas
como los genitales, también en nifios. Ideal para combinar con el spray.

BLUE CAP® CHAMPU estd indicado para el cuidado del
cuero cabelludo afectado por caspa, seborrea seca o seborrea grasa.
En el caso de la caspa, disminuye el picor y la descamacion.
Normaliza la actividad de las células del cuero cabelludo y tiene

una influencia positiva sobre el crecimiento del cabello.

BLUE CAP® Gel, estd indicado para el cuidado de la piel con tendencia
a psoriasis y otras dermatitis.
Normaliza la actividad de las células de la piel.

BLUE CAP® Capsulas, se recomienda su toma para complementar los
otros tratamientos. La ingesta de las capsulas favorece un correcto
metabolismo impidiendo que se acumulen en la piel sustancias toxicas
que puedan agravar la lesiones. Regula, asimismo el sistema
inmunoldgico controlando las respuestas anormales del mismo, propias
de estas patologias.

POSOLOGIA

Spray- 1-3 aplicaciones diarias. Si la zona afectada es el cuero
cabelludo es ideal combinarlo con el champu y aplicar el spray por la
noche para evitar que el pelo se vea graso durante el dia.

Crema- 1-3 aplicaciones diarias o siempre que sea necesario rehidratar
la piel. Ideal para combinar con el spray.

Champi- Se recomienda usar de 3-4 aplicaciones a la semana aunque
se puede usar todos los dias sin problema de que haya efecto rebote.
Ideal para combinar con el spray.

Aunque los resultados sean positivos en un espacio de tiempo breve, se
recomienda realizar el tratamiento al menos durante un mes (mantener
con crema y/o champu).

BLUE CAP® Gel- Diario.
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BLUE CAP® Capsulas, se recomienda en adultos una capsula antes de
cada una de las tres principales comidas y media en nifos.El tiempo de
tratamiento dependera del grado de afectacidon de la piel.

Indicaciones especiales:

SEBORREA
Para la seborrea seca, se recomienda que el tratamiento sea mixto
mediante la aplicacion de SPRAY y CHAMPU. Para la seborrea grasa,
bastara con la aplicacién del CHAMPU tres veces por semana. El tiempo
de aplicacion es generalmente dos semanas, con resultados positivos y
de larga duracién que se ven muy rapidamente.

Caspa y Dermatitis Seborreica al principio Después de 3 dias
PSORIASIS
Tres aplicaciones diarias sobre la piel. Los primeros
resultados son visibles después de una semana de tratamiento. Por

lo general, la piel afectada mejora y queda limpia a los 14- 20 dias de
tratamiento, dependiendo de la gravedad de la lesidon. Aunque los
resultados positivos en un menor tiempo, se recomienda realizar el
tratamiento completo de un mes aproximadamente. Solamente asi se
podran conseguir unos resultados mas estables y efectivos a largo plazo.

Psoriasis Vulgar al principio Después de 3 semanas
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DERMATITIS ATOPICA.

Tres aplicaciones diarias sobre la piel. BLUE CAP® SPRAY,
CHAMPU o CREMA deben aplicarse hasta que los sintomas desaparezcan
completamente. La duracion del tratamiento dependera del grado vy tipo

de afectacion de la piel. Los resultados son visibles entre la segunda y
cuarta semana. Tres aplicaciones diarias sobre la piel.

PRESENTACIONES

BLUE CAP® SPRAY: Envase de 100 ml y 200ml. Con pulverizador y
aplicador.

BLUE CAP® CREMA: Tubo de 50 grs.
BLUE CAP® CHAMPU: Envase con 150 ml y 450ml.
BLUE CAP® GEL: Envase con 200ml

BLUE CAP® CAPSULAS: Envase 90 caspulas.
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INFECCIONES VIRALES DE LA PIEL

Las infecciones virales de la piel pueden manifestarse como cualquier
proceso inflamatorio cutdneo (manchas, papulas, vesiculas o
pustulas) o simplemente en forma de crecimientos localizados
(verrugas, ampollas, etc...).

Haremos una breve descripcidn de las infecciones virales que afectan
a la piel mas comunes: Herpes simplex, Herpes Zoster, verrugas.

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE LA PIEL INDUCIDAS POR
HERPES VIRUS

HERPESVIRIDAE:

Los Herpes virus han sido clasificados en base a su tropismo
(Movimiento de orientacion de un organismo como respuesta a un

estimulo), patogénesis y comportamiento en condiciones de cultivo. Asi
distinguimos tres grupos importantes: alfa-viridae que son neurotropicos
(infectan neuronas), beta y gama viridae que infectan células glandulares
y linfaticas.

Los alfa-herpes viridae viven de forma latente en las neuronas y cuando
se reactivan se manifiestan en el epitelio como lesiones o ampollas.
Entre los mas frecuentes destacamos el herpes simples tipo | y Il (HSV-1
y HSV-2) y el herpes Zoster (el virus de la varicela). HSV-1 y 2
presentan manifestaciones recurrentes en la zona facial (zona naso-
bucal principalmente) y en la zona genital. Tradicionalmente se considera
que el herpes simplex tipo 1 provoca las lesiones en la zona facial y el 2

en la zona genital, sin embargo no son excluyentes.

Nos vamos a centrar en los herpes simples y en el herpes zoster dado
que son los virus que mas afecciones dermatoldgicas de caracter

infeccioso causan.
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Herpes simplex tipo 1 y tipo 2:

Aproximadamente el 90% de la poblacibn mundial toma
contacto con el HSV-1 durante las primeras fases de la infancia. La
primera infeccidn suele cursar de forma asintomatico. El virus infecta
la superficie epitelial salta al nervio y se queda alojado de por vida en
el Sistema nervioso periférico. Ante determinadas situaciones de
estrés el virus se reactiva haciendo mas copias de si mismo viajan a
través del nervio y manifestandose alli por donde entro, a la par que
va invadiendo el sistema nervioso central (de ahi que se le haya
asociado con algunas enfermedades neurodegenerativas o
encefalitis). Se manifiesta en el epitelio naso-bucal en forma de
ampollas o lesiones (fiebres bucales) que duran aproximadamente de
5-7 dias.

El virus del herpes simplex tipo 2 (HVS-2) se transmite por
contacto sexual y se asocia generalmente con Ulceras o llagas en los
genitales; sin embargo, algunas personas pueden tener este virus sin
haber desarrollado ninguno de estos sintomas. La infeccién cruzada
de los virus tipo 1 y 2 puede ocurrir a causa del sexo orogenital.

El contacto con el herpes virus puede inducir a contagio. Por
ello es frecuente que las personas de alto riesgo de contago
comomeédicos presenten herpes en zonas tan comunes como las
manos (panadizo herpético). De igual manera el herpes genital puede
infectar al feto causandole anomalias congénitas e igualmente se
puede trasmitir a un recién nacido durante el parto vaginal si la
madre estd infectada con dicho virus (en especial si la madre tiene
infeccion activa en el momento del parto, puede haber transmisidon en
una proporcion mas baja sin lesiones visibles).

Vesiculas en la piel del Herpes virus (Cara y Pulgar)

BRIV N
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Diagndstico.

Sintomas:

Los primeros sintomas de la infeccidn herpética suelen ser la
produccién de picor y sensacion de malestar con hipersensibilidad de
la piel. Posteriormente aparecen unas vesiculas de pequefio tamafio
llenas de liquido que van apareciendo sucesivamente hasta formar un
racimo. Estas vesiculas se rompen facilmente dejando una pequeifia
ulceracién cutanea que con frecuencia se cubre de una costra que
cuando cae deja una piel rojiza. Todo el proceso suele durar entre 5-
14 dias.

Signos y examenes

En muchos casos, la apariencia fisica de las lesiones es altamente
indicativa del diagndstico de infecciones por herpes simplex; sin
embargo, si se quiere establecer un diagndstico definitivo, se pueden
realizar algunos examenes que incluyen una prueba sanguinea, un
cultivo viral de la lesion, una prueba de Tzanck o una prueba directa de
anticuerpos fluorescentes

Tratamiento.

Algunos casos son relativamente leves y pueden no requerir
tratamiento. El tratamiento habitual consiste en la aplicacion de aciclovir
(antiviral especifico de herpes virus) via topico o via oral para lesiones
de caracter mas grave). Aunque los efectos secundarios de este
medicamento no son comunes, podrian llegar a presentarse sobre todo
cuando se aplica via oral. Puede provocar:

« ardor, picazdn, picazén punzante o sarpullido (erupciones en la
piel) al aplicar el ungiento

o dolor de cabeza (cefalea)

« malestar estomacal

o vOmitos

« diarrea o heces liquidas

HERPES ZOSTER (culebrilla)

Es una infeccion aguda vesiculosa de la piel causada por el virus de la
varicela zoster (causante de la varicela). Como cualquier infeccidon por
los virus herpes, después de una infeccidn de varicela, el virus se
mantiene latente en los ganglios, hasta su propagacién y reactivacion
y subsiguiente propagacion a lo largo del nervio hasta la piel, donde


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003739.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003837.htm
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la infeccidon se manifiesta por una erupcidon vesicular de distribucion
caracteristica.

El herpes zoster se manifiesta como una erupcion papular y
vesiculosa sobre una base inflamatorio que sigue el recorrido de un
nervio, generalmente a nivel lumbar alto, dorsal alto o el area facial.

Cuatro o cinco dias después de la erupcién los pacientes desarrollan
dolor de intensidad variable, sobretodo en el area del nervio
trigémino.

Tratamiento

El tratamiento actual pasa por el uso de antivirales (ver aciclovir en
herpes simplex).

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO (VPH)

Papiloma virus (VPH) es un grupo heterogéneo de virus.
Aproximadamente son unos 100 los diferentes tipos de VPH
identificados hasta la fecha. Se sabe que distintas clases del VPH
infectan diferentes regiones corporales. De los 100 genotipos de HPV
caracterizados 40 infectan el tracto genital y de estos al menos 15 se
saben que son oncogénicos.

El VPH es un virus que infecta a las células epiteliales de
la piel y la mucosa. Las superficies epiteliales son todas las zonas
cubiertas por piel, mucosa, o ambas, como la boca, la faringe, la
lengua, las amigdalas, la vagina, el pene y el ano. La transmision del
virus ocurre cuando dichas regiones entran en contacto con él,
permitiendo su transferencia entre las células epiteliales.

Las formas mas Vvisibles del virus producen verrugas
(papilomas) en las manos, los brazos, las piernas y otras zonas de la
piel. La mayor parte de los virus papiloma humano de este tipo son
muy comunes, inofensivos, no cancerosos y facilmente tratables. Las
verrugas genitales se conocen en términos técnicos como condiloma
acuminado.

VPHs se dividen en tres grupos fundamentalmente: de bajo (
genotipo 6 y 11) y de alto riesgo de inductor de tumores (16, 18).

Se desconoce por qué ciertos tipos de VPH eligen como blanco a
la piel de las manos o los pies, en tanto que algunos mas atacan a las
células que recubren la boca, e incluso otros, a los genitales tanto
masculinos como femeninos.
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Diagndstico.
Sintomas:

La mayoria de personas que tienen infeccién genital por VPH no
saben que estan infectadas. El virus vive en la piel o en las
membranas mucosas y generalmente no causa sintomas.

e Crecimientos con apariencia de coliflor alrededor del ano o
genitales
Aumento de la humedad en el area de los crecimientos
Prurito del pene, escroto, area anal o prurito vulvar
Aumento del flujo vaginal
Sangrado vaginal anormal (no asociado con un periodo
menstrual) después de tener relaciones sexuales
e Lesiones elevadas de coloracidn carnosa en los genitales, ano o
piel circundante (verrugas genitales).

Las verrugas genitales aparecen, por lo general, como
elevaciones o masas suaves y humedas, rosadas o de color de la piel,
usualmente en el area genital. Las verrugas pueden ser planas o
elevadas, Unicas o multiples, pequenas o grandes y, en ciertos casos,
tener forma de coliflor. Pueden aparecer en la vulva, la vagina o en el
ano o alrededor de los mismos, en el cuello uterino y en el pene, en
el escroto, en la ingle o los muslos. Las verrugas pueden aparecer
semanas o meses después del contacto sexual con una persona
infectada o puede que no aparezcan.

Las verrugas genitales se diagnostican por examen visual. En
las mujeres, un examen pélvico puede mostrar crecimientos en las
paredes vaginales o el cuello uterino y se puede efectuar una
colposcopia para ver lesiones invisibles a simple vista. El tejido de la
vagina y el cuello uterino se pueden tratar con acido acético para
hacer visibles las verrugas y un examen de Papanicolaou puede
mostrar los cambios asociados con el VPH.

Tratamiento.

Los tratamientos quirdrgicos comprenden criocirugia (Consiste
en la destruccion del tumor por frio, empleando nitrégeno liquido.
Generalmente se emplea en el tratamiento de lesiones premalignas o
en el tratamiento de algunos tumores en fases muy localizadas.),
electrocauterizacion, terapia laser o escisién quirurgica.

Después del tratamiento inicial, el médico programara citas de control
para ver si se presenta recurrencia de las verrugas.

Las mujeres con antecedentes de verrugas genitales y las
mujeres cuyos compaferos sexuales tengan la misma condicidn
deben hacerse un examen de Papanicolaou al menos cada 6 meses. A
las mujeres afectadas con verrugas en el cuello uterino, se les



http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003217.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002279.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002296.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003159.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003158.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003156.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002317.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002342.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/000885.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003911.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002322.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002359.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/001913.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/002305.htm
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aconseja efectuarse examen de Papanicolaou cada 3 meses después
del tratamiento inicial.

GLIZIGEN® estd especialmente disefiado para combatir
infecciones virales de piel provocadas principalmente por
herpesvirus y papiloma virus. Es un producto ideal para la higiene
intima en ambos sexos.

Se trata de un producto inocuo sometido al PROCESO DE
ACTIVACION MOLECULAR garantizando un aumento de las
propiedades de su principio activo (el acido glicirricinico).

Se sabe que esta molécula afecta a la replicacién y patologia de
varios virus no relacionados con material genético tanto DNA como
RNA. Ademas se ha descrito que el acido glicirricinico inactiva las
particulas virales de los herpes virus de forma irreversible. Ademas
tiene probadas cualidades cicatrizantes.

Su caracter antiviral, antioxidante y cicatrizante garantiza la
eficacia del producto en infecciones virales que afectan a
determinados epitelios. Por esta razdén esta especialmente
disefiado para lesiones ocasionadas por la reactivacion del Herpes
Virus (tipo 1 y 2, herpes zoster) asi como en la infeccién de la
mucosa genital por papilomavirus.

El papel antiviral del &cido glicirricinico y su capacidad
antioxidante contribuye a eliminar la infeccién y los radicales libres
que se producen como consecuencia del ciclo viral. Ademas el
aumento a nivel local de las defensas debe ayudar a controlar el
proceso infeccioso.

El acido glicirricinico puede interactuar con ciertas estructuras
proteicas del virus afectando a la interaccidon o entrada del virus a la
célula. En ocasiones estas interacciones pueden deteriorar la
capacidad de ensamblaje de componentes virales estructurales.

e Posee un amplio espectro de actividad contra:
HERPES VIRUS TIPO I
HERPES VIRUS TIPO II
VARICELA-ZOSTER
PAPILOMA VIRUS HUMANO
CANDIDIASIS VAGINAL
VAGINOSIS BACTERIANA, ETC.


file:///D:/pdf/activacion.pdf
file:///D:/pdf/activacion.pdf
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GLIZIGEN LABIAL
P S

-- b

Cuando la zona afectada es pequefia

es suficiente aplicar la crema de 3-5
aplicaciones diarias.

-

GLIZIGEN SPRAY

Cuando la zona afectada es mayor
También se puede aplicar el spray
de 3-5 nebulizaciones diarias.

GLIZIGEN LABIAL X

Ideal para regenerar los labios, sobretodo en fiebres
bucales.

Desaparicion de los sintomas en plazo no superior a 5 dias
(herpes labial)

Es de uso tépico

Se puede usar en infecciones faciales pero no oculares

VENTAJAS

No necesita receta médica
Suele ser mdas econémico que sus competidores

Es eficaz con pocas aplicaciones (3-5) y en pocos dias.
efectos secundarios

Es eficaz en cualquier fase de la infeccion
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GLIZIGEN SPRAY

Indicado para Herpes simplex, zoster, papilomas (recientes
y antiguos), bulbo vaginitis de origen bacteriano y candidiosis.

Ideal para regenerar zonas extensas o intimas dafiadas por
la presencia de estos virus.

Recuperacion rapida, en plazo de 5 dias en herpes genital y
de 7-10 dias en herpes Zéster

Es de uso tépico, actia como un buen lubricante facilitando
las relaciones sexuales e impidiendo posibles infecciones.

VENTTAJAS

No necesita receta médica
No tiene efectos secundarios

Es eficaz en cualquier fase de la infeccion

Esta especialmente formulado para ayudar a regenerar los
labios evitando que se agrieten especialmente tras los
procesos que los dejan inflamados o tras procesos infecciosos
(herpes labiales). Rehidrata la zona produciendo una

sensacion de alivio inmediato.

Se trata de un producto especifico para la higiene intima. Esta
especialmente indicado en los dias criticos de la regla, antes y
después de las relaciones sexuales. En procesos infecciosos
que afecten los genitales (herpes, pailomas,etc...). Es
excelente como lubricante vaginal favorciendo las relaciones

sexuales.
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ENFERMEDADES DE LAS ARTICULACIONES

Las articulaciones son uniones moviles entre los elementos
cartilaginosos u 6seos del esqueleto. Tienen la funcion de posibilitar
los movimientos entre las distintas partes del esqueleto por medio de
los musculos que hacen palanca sobre ellas. Se clasifican de acuerdo
a la capacidad de movimiento. Algunas articulaciones no tienen
movimiento mientras que otras presentan entera libertad para
moverse.

Teniendo en cuenta esta capacidad las articulaciones han sido
clasificadas en:

a) Muy moviles (por ejemplo: las rodillas, los codos, etc.)
b) Poco mdviles (por ejemplo: la sinfisis del pubis)

c) Sin movilidad (por ejemplo: las uniones de los huesos del craneo
no tienen movimiento y reciben el nombre de suturas)

En el siguiente esquema se observa los componentes tipicos de las
articulaciones:

Nervio
Esquema de una
articulacion e
Huesos
Capsula articular
. Membrana sinovial
Piel
Liquido
sinovial

Cualquier trastorno producido por la inflamacidon de las articulaciones
se conoce con el nombre de ARTRITIS (artritis - Inflamacién de
una articulacién, caracterizada por dolor, aumento de la temperatura
local, dificultad en la motilidad, hinchazén y enrojecimiento de la zona
afectada). Las formas mdas comunes de este tipo de afectacion son la
artritis reumatoide Y la artrosis. Se manifiestan
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fundamentalmente con dolor, inflamacion e incapacidad funcional de
las articulaciones, progresando hacia una deformidad de las mismas.
De las afecciones articulares la mas comun es la artrosis por ello
vamos a prestar mas atencién en ella.

Las artritis pueden ser monoarticulares, cuando afectan a una sola
articulacion, o poliarticulares, cuando afectan a varias. Es frecuente
encontrar también afectacidén de los tejidos vecinos, bolsas serosas vy
tendones.

La artritis reumatoide es el prototipo de poliartritis cronica erosiva
(es decir que acaba produciendo la erosién y destruccidon articular).
Afecta preferentemente a las articulaciones de los dedos de las
manos, aunque es posible en cualquier articulacidon, sobre todo
hombros, mufiecas, tobillos y codos.

Suele producir una afectacion simétrica, rasgo que ayuda a
diferenciarla en ocasiones de la artrosis, es decir, suelen enfermar
con la misma intensidad las mismas articulaciones de un lado y otro
del cuerpo. Caracteristicamente, y a diferencia de la artrosis, afecta a
las articulaciones metacarpofalangicas (los nudillos) e interfalangicas
proximales (la primera articulacion de los dedos), viéndose libres las
interfalangicas distales.

La artrosis u osteoartritis es un proceso degenerativo de las
articulaciones que se inicia en el cartilago articular afectando
posteriormente en su evolucion al hueso. Es quiza la mas comun de
las enfermedades articulares por la cual vamos a prestar especial
interés.

ARTROSIS

La ARTROSIS, también llamada OSTEOARTRITIS o ENFERMEDAD
DEGENERATIVA ARTICULAR, es una enfermedad que responde a la
expresion final de alteraciones producidas en la articulacién por un
variado conjunto de procesos etiopatogénicos (sobrecarga mecanica
excesiva o repetida, factores genéticos, procesos inflamatorios o
metabdlicos...).

La caracteristica fundamental del proceso es el deterioro progresivo
del cartilago hialino de las articulaciones mdviles del organismo
(diartrodias), tanto del esqueleto axial (columna vertebral) como
periféricas (sobre todo manos, rodillas y caderas) y también
acompafiado de la afectacibn de tejidos periarticulares
(deformidades, hipertrofia 6sea, atrofia muscular). Es caracteristica la
ausencia de manifestaciones generales o sistémicas de la
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enfermedad. El desgaste de la articulacién conduce al aumento de la
produccién de interleucina 1, con la consiguiente degeneracion de
cartilago, secrecién de liquido sinovial, sintesis de prostaglandinas
(inflamacion y dolor) 'y  produccion de Oxido nitrico
(inflamacion->estrés oxidativo>degeneracién celular).

La artrosis es quizas la enfermedad mas frecuente del hombre y de
los vertebrados en general. Aunque su prevalencia aumenta con la
edad, no es una consecuencia inevitable de la vejez, es comin en
personas que someten a movimiento constante determinadas
articulaciones (artrosis secundaria de deportistas).

La importancia de la enfermedad en cuanto a coste econémico y
social es enorme en el mundo occidental: es la causa mas importante
de incapacidad funcional en lo referente a procesos relacionados con
el aparato locomotor, y la segunda causa de incapacidad permanente
tras las enfermedades cardiovasculares, ademas de propiciar un
elevado consumo de farmacos (fundamentalmente AINEs y
analgésicos simples) y de otros recursos sanitarios.

FISIOPATOLOGIA

EL CARTILAGO HIALINO NORMAL: es un tejido delgado (menos de
5mm) que se apoya sobre el hueso y tiene dos funciones esenciales:
es una superficie de carga lisa que facilita el desplazamiento de un
hueso sobre otro durante los movimientos de la articulacién, e impide
que se concentre la carga en un punto distribuyendo las fuerzas.

REMODELACION NORMAL DEL CARTILAGO: sucede a través de una
cascada de degradacion; el estimulo principal es la interleukina-1( IL-
1. La IL.1 estimula la sintesis y secrecion de un gran numero de
enzimas de degradacién. Ademas, la IL-1 suprime la sintesis de
Proteoglicanos y proteinas por los condrocitos, inhibiendo asi la
reparacion tisular. La sobrecarga mecanica estatica o ciclica vy
prolongada inhibe la sintesis de Proteoglicanos y proteinas, pero la
carga breve, mantenida y no en exceso, activa la biosintesis de
matriz.

MECANISMOS ANORMALES: la secuencia patogénica habitual en el
inicio del proceso artrdsico seria la siguiente: una agresién inicial
(mecdnica, genética,...) aumenta la liberacion de enzimas
colagenasas, IL-1 ) que actuan degradando la matriz cartilaginosa; a
continuacién tiene lugar un intento reparador ( proliferacion de
condrocitos y sintesis de componentes de la matriz) que suele
resultar insuficiente y defectuoso., con lo que se inicia la lesion
cartilaginosa. A pesar de la hiperactividad del cartilago artrésico, el
proceso degradador supera al reparador.
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MANIFESTACIONES CLINICAS

Es tipica la ausencia de manifestaciones generales o sistémicas asi
como la afectacion de pocas articulaciones como rodillas, caderas,
columna cervical y lumbar, manos y salvo casos de artrosis
secundaria, respeta hombros, mufecas, tobillos y codos.

-Dolor: es el sintoma inicial y mas importante. Al principio es de tipo
mecanico (inicio insidioso, mejora con el reposo y empeora con el
ejercicio), claramente diferenciado del dolor de tipo inflamatorio
(constante, que persiste en reposo, que llega a despertar al paciente
por la noche) que aparece en otros enfermedades articulares de tipo
inflamatorio (diversos tipos de artritis), aunque en estadios finales
puede ser persistente y aparecer en reposo o durante el suefio.

-Rigidez articular matutina o tras inactividad prolongada: en general
inferior a 30 minutos, y suele remitir con la movilizacion y el ejercicio

-Disminucion del arco de movimiento.
-Contractura muscular secundaria.

-Atrofia muscular secundaria a la inmovilizacidon antialgica.

TRATAMIENTO

-Hidroterapia: facilita los movimientos en condiciones de menor
gravedad, aumentando el arco de movilidad.

-Crioterapia: la aplicacidén local de frio es util en las exacerbaciones
dolorosas agudas y controla el proceso de inflamacion.

-Termoterapia: alivian el dolor crénico, la rigidez y la contractura
muscular.

-Masajes: disminuyen la contractura muscular y la rigidez.
-ANALGESICOS:

-Analgésicos simples (AINEs utilizan antiinflamatorios no
esteroideos. Presentan un anillo aromatico con una cadena lateral
que contiene un avido carboxilo, igual que el acido félico presente en
FOLREX. El mas empleado es el paracetamol. Tiene las ventajas de
bajo coste y menos efectos secundarios que los AINEs, y su facil
manejo. Existen diferencias de efectividad segun el individuo. Su uso
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en la artrosis deberia reservarse para el tratamiento sintomatico del
dolor.

Su via de administracion debera ser preferentemente oral y en
contadas ocasiones rectal o parenteral (absorcion y biodisponibililidad
variables).

Se han propuesto propiedades condroprotectoras en su uso
prolongado, pero no han sido demostradas. Mas aun, algunos
estudios sugieren que determinados AINEs favorecen la destruccién
del cartilago articular, aunque no existen por el momento resultados
concluyentes. El uso de estos antinflamatorios conduce en ocasionesa
gastropatias (danos al estdmago) Se estima que entre el 35-50 % de
los fallecimientos por Ulcera gastrica son debidos a uso de AINEs. Por
eso la importancia de otros tratamiento no agresivos y sin efectos
secundarios y eficaces como FOLREX.

Aproximadamente al 20-25 % de los tomadores de AINEs presentan
sintomas digestivos: dolor abdominal, pirosis, flatulencia, nauseas,...;
en estos pacientes sintomaticos, si se hace una endoscopia, el 20 %
no presentan alteraciones, el 50 % presentan petequias o0 erosiones
superficiales, y el 30 % Ulceras crénicas. Un 70 % de los tomadores
de AINEs presentan pérdidas hematicas por el tubo digestivo, aunque
la mayoria son inapreciables.

FOLREX

La linea FOLREX desarrollada por laboratorios catalysis presenta una
alternativa eficaz y sin efectos secundarios a los tratamientos
habituales aplicados en las enfermedades reumaticas tales como
artritis-artrosis.

Bajo la denominacion de FOLREX se comercializan dos
productos; una crema de uso topico (FOLREX CREMA) vy un
preparado en sobres para via oral (FOLREX SOBRES).

FOLREX CREMA:

Se trata de un producto de uso tépico que consigue desde la primera
aplicacion resultados espectaculares aliviando los dolores musculares
y de las articulaciones. Su formula se basa en la activacion molecular
del &cido fdlico (vitamina B9). Este proceso aumenta
considerablemente las propiedades biolégicas de la vitamina.

La presencia de acido félico en una crema de uso tépico resulta
cuando menos novedosa y sorprendente. El acido fdlico es una
vitamina hidrosoluble del complejo B, que se administra
generalmente por via oral y parenteral. Esta vitamina se encuentra
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en una gran variedad de alimentos incluyendo el higado, la levadura
y los vegetales verdes.

El acido fdlico es un compuesto bioquimicamente inactivo,
precursor del acido tetrahidrofélico y metiltetrahidrofdlico. Estos
compuestos y otros similares son esenciales para mantener la
eritropoyesis normal y también son cofactores para la sintesis de
acidos nucleicos derivados de purina y timidina. También participan
en la interconversion y el metabolismo de algunos aminoacidos como
la histidina a glutamico y la serina a glicina. Los derivados del acido
folico son transportados al interior de las células mediante una
endocitosis activada por un receptor, Una vez en el interior de la
célula participan en los procesos antes indicados, asi como en la
generacién de los formil-ARN de transferencia implicados en la
sintesis de proteinas.

El acido félico participa en la formacion de metionina a partir de la
homocisteina, un proceso en el que se utiliza como cofactor la
vitamina B12. La carencia en acido fdlico esta asociada a una
hiperhomocisteinemia, un factor de riesgo independiente para la
arteriosclerosis de las arterias coronarias, cerebrales y periféricas.

Analizado desde este punto de vista no se comprenderia como el
acido félico podria actuar como analgésico local. Es conocido el hecho
de que el abuso de determinados antiinflamatorios no esteroideos y
farmacos utilizados frecuentemente en la artritis como el metotrexato
(antagonista del acido fdlico) actuan como inhibidores competitivos.
Esto se debe a la similitud existente entre la molécula del acido félico
y los AINEs. Todos ellos presentan un anillo aromatico unido a una
cadena lateral con grupo carboxilo. La correlacion entre la
estructura actividad sugiere que ésta debe ser necesaria para
que los AINEs y por deduccion el acido félico tengan actividad
antinflamatoria. La aplicacidon topica del acido fdélico debe actuar
igual gque los AINEs inhibiendo la sintesis de prostaglandinas y
controlando el dolor.

Folrex crema esta especialmente indicado para aliviar
rapidamente las molestias causadas por padecimientos artriticos,
reumaticos, musculares, traumaticos, inflamacion de tendones, dolor
de espalda, torceduras, esguinces, contusiones...Perfecto para uso
fisiterapeutico y deportivo.
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VENTAJAS

" La eficacia y la rapida accion de la crema queda
demostrada al aplicar la muestra gratuita, convenciendo
facilmente al paciente

® Gran parte de las personas que sufren dolores articulares,
musculares, etc., suelen ser personas:

v’ Avanzada edad, que requieren numMerosos
tratamientos, lo que puede implicar una interaccién
medicamentosa

\/Embarazadas, que sufren dolores y no suelen
recetarles, ni siquiera, analgésicos

4 Deportistas y resto de la poblacion, que sufren
ocasionalmente dolores

\/Carece de efectos secundarios.

POSOLOGIA

Aplicar 3-4 veces al dia una peuefia cantidad de FOLREX crema con
leves masajes sobre la zona afectada, hasta su completa absorcion.
Se puede aplicar mas veces ya que carece de efectos secundarios.

Presentacion: FOLREX crema 100ml
FOLREX crema 1kg (ideal uso profesional)
FOLREX SOBRES:

El preparado FOLREX estd disefado con compuestos
antioxidantes especificos activados molecularmente y moléculas que
garantizan la correcta regeneracion del cartilago dafado en los
procesos de artritis o artrosis.

Como mencionamos la toma excesiva de AINEs y medicamentos
como el metotrexato indicados en las enfermedades articulares
pueden provocar un disminuciéon de folatos conduciendo a una
anemia megaloblastica. Esto se debe bien a la mala absorcién del
félico en la dieta o bien porque algunos de estos faramacos (como el
metatrexato) esten interfiriendo en el matbolismo del félico. El aporte
de fdlico en folrex no solo estarioa cubriendo estas necesidades sino
gue también actuaria en el foco del dolor.

Durante el proceso inflamatorio se producen radicales libres que
pueden ser eliminados con los antioxiodantes presentes en el
preparado (N-acetil-cisteina). Ademas este antioxidante y la arginina
estimulan el sistema inmune controlando el proceso inflamatorio.
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El hidrolizado de La N-acetil-glucosamina (NAG) es una forma
de glucosamina, uno de los elementos estructurales del tejido
de las articulaciones y el tejido conectivo. Por tanto es esncial ya
que ayuda a regenerar el cartilago articular y el liquido sinovial que
estan alterados en las articulaciones dafadas.

VENTAJAS

® Gran parte de las personas que sufren dolores articulares,
musculares, etc., suelen ser personas:

v’ Avanzada edad, que requieren nuMerosos
tratamientos, lo que puede implicar una interaccién
medicamentosa

‘/Embarazadas, que sufren dolores y no suelen
recetarles, ni siquiera, analgésicos

v Deportistas y resto de la poblacién, que sufren
ocasionalmente dolores

\/Ayuda a regenerar el cartilago y controlar el proceso
inflamatorio sin efectos

POSOLOGIA

1 sobre cada 12 horas diluido en leche agua o jugo (zumo) de frutas.
Se aconseja que el tratamiento sea de al menos 3 meses. Se puede
utilizar durante mas tiempo dado que carece de efectos secundarios
ni contraindicaciones. Se puede utilizar en combinacion con FOLREX
crema.

Presentacion: FOLREX 30 sobres de 2,5gr
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METABOLIMO DE LA GLUCOSA

El ser humano necesita materiales con los que construir o reparar su
propio organismo, energia para hacerlo funcionar y reguladores que
controlen este proceso. La nutricidn incluye un conjunto de procesos
mediante los cuales nuestro organismo incorpora, transforma y utiliza
los nutrientes contenidos en los alimentos para mantenerse vivo y
realizar todas sus funciones.

El metabolismo constituye el conjunto procesos de sintesis
(anabolismo) y degradacién (catabolismo) que tienen lugar en el ser
vivo y que sostienen la vida celular.

El funcionamiento del organismo depende del metabolismo de lipido o
grasas, azucares o hidratos de carbono y proteinas, mas otros
elementos esenciales como vitaminas y oligoelementos.

A grandes rasgos podriamos decir que el proceso de digestion
transforma los nutrientes fundamentalmente en glucosa, aminoacidos
y acidos grasos.

Aqui vamos a mostrar especial interés al metabolismo de la glucosa.
La glucosa es el hidrato de carbono mas elemental y esencial
para la vida, es el componente inicial o el resultado de las
principales rutas del metabolismo de los glucidos.

Cuando una persona ingiere alimentos, el pancreas libera insulina
para procesarlos. La tarea de la insulina es favorecer el metabolismo
de la glucosa para obtener energia. La insulina también impide la
liberacidn de acidos grasos de los depdsitos de grasa del cuerpo. Si
un individuo, por la razén que sea, no secreta insulina o sus células
no responden a Insulina, la glucosa permanece en sangre y no se
bloquea adecuadamente la liberacion de acidos grasos. Como
consecuencia se produce una subida considerable de colesterol y
triglicéridos en sangre aumentando el riesgo de enfermedades
cardiovasculares.

Por el contrario cuando los niveles de azlcar en sangre son bajos el
glucagén liberado por el pancreas estimula la liberacion de glucosa,
desde sus reservas, al torrente sanguineo para ser utilizada.

DIABETES

Definicion.
Es un sindrome caracterizado por una hiperglicemia que se debe a un
deterioro absoluto o relativo de la secrecidén y/o accién de la insulina.
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Clasificacion y Patogenia.

DIABETES MELLITUS TIPO 1.

La diabetes de tipo 1 también se conoce con otros

nombres, los cuales incluyen los siguientes:

Diabetes. Aparece con mayor frecuencia

La diabetes mellitus insulino-dependiente.
La diabetes juvenil.
Existen dos formas de la diabetes de tipo 1:

El tipo idiopatico de la diabetes - se refiere a formas raras
de la enfermedad de causa desconocida.

Diabetes inmunolégica mediadora - desorden
autoinmunolégico en el cual el sistema inmunoldgico del cuerpo
destruye, o intenta destruir, las células del pancreas que
producen insulina. La diabetes inmunoldgica mediadora es
la forma mas comun de la diabetes de tipo 1.

Insulina
segregada
dentro del
torrente
sanguineo

C apilar
sanguineo

Células Células
productoras productoras de
de insulina insulina
destruidas
| FADAM.

Representa un pequefio porcentaje del total de casos de
en la infancia o en Ia

adolescencia y se diagndstica antes de los 30 anos. En este tipo de
Diabetes el pancreas produce poca o no produce insulina.

La causa de la diabetes de tipo 1 es desconocida, pero se cree

que la genética y los factores ambientales (posiblemente los virus)
pueden estar involucrados. El sistema inmunoldgico del cuerpo ataca
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y destruye las células productoras de insulina del pancreas. La
insulina permite que la glucosa entre en las células del cuerpo y
proporcione energia.

Las personas con diabetes de tipo 1 deben administrarse
inyecciones de insulina diariamente y controlar regularmente
sus niveles de azlcar de la sangre.

La diabetes de tipo 1 puede causar problemas diferentes. Sin
embargo, las tres complicaciones clave de la diabetes son:

1. Hipoglucemia - niveles bajos de azlcar en la sangre; algunas
veces se le llama reaccién a la insulina y ocurre cuando el
azucar en la sangre baja en exceso como consecuencia del
tratamiento.

2. Hiperglucemia - niveles altos de azucar en la sangre; ocurre
cuando los niveles de azucar en la sangre son demasiado altos
y puede ser una sefal de que la diabetes no estd bien
controlada.

3. Cetoacidosis - coma diabético; es la pérdida del conocimiento
debido a la diabetes sin tratamiento, o sin el tratamiento
adecuado. Cuando no se puede obtener energia de la glucosa se
obtiene de metabolitos que se conocen con el nombre de cuerpos
cetonicos.

Ademas de la inyecciones de insulina diarias se aconseja
complementar el tratamiento con:

« Una dieta apropiada (para manejar los niveles de azucar en la
sangre). Se recomienda la ingesta de lechuga que disminuye la
absorciéon de glucosa.

e Hacer ejercicio (para reducir y ayudar al cuerpo a usar el
azucar en la sangre).

« Monitorizacion cuidadosa por si mismo de los niveles de azlcar
de la sangre varias veces al dia, como se lo indique su médico.

« Monitorizacién cuidadosa por si mismo de los niveles de cetones
en la orina varias veces al dia, como se lo indique su médico.

« Monitorizacién regular de los niveles de hemoglobina Alc
La prueba de la hemoglobina Alc (que también se conoce como
prueba HbA1lc) muestra la cantidad promedio de azucar en la
sangre en los pasados tres meses. El resultado indicara si el
nivel de azucar en la sangre esta bajo control.
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DIABETES MELLITUS TIPO 2

La diabetes de tipo 2 se caracteriza porque el individuo se hace
resistente a la insulina. Es decir, la insulina circulante no informa
correctamente del aumento de glucosa en sangre.

Es el tipo mds comun de diabetes, responsable de un 90 a un
95 por ciento de los casos de diabetes.

La causa exacta de la diabetes de tipo 2 se desconoce. Se sabe
gue el envejecimiento (estrés oxidativo) y la obesidad son dos de los
factores de riesgo mas importantes. Asimismo el individuo puede
heredar cierta predisposicién genética. El aumento en los niveles
de estrés oxidativo independientemente de cual sea la causa
daina los sistemas encargados de metabolizar correctamente
la glucosa. La comunidad cientifica esta de acuerdo en senalar
que el dano oxidativo es el responsable de la resistencia a
insulina.

El objetivo del tratamiento es mantener los niveles de azlcar en
la sangre tan cerca de lo normal como sea posible. Se da importancia
al control del azucar en la sangre (glucosa) por medio del monitoreo
de los niveles, la actividad fisica regular, un plan de alimentacion vy el
cuidado de la salud rutinarios.

El tratamiento frecuentemente incluye lo siguiente:
e Una dieta adecuada.
o Control del peso.
« Un programa de ejercicio apropiado.
e Las inspecciones regulares de los pies.

e Los medicamentos orales y la terapia de reemplazo de la
insulina, como se lo indique su médico.

« Monitorizacion regular de los niveles de hemoglobina Alc
La prueba de la hemoglobina Alc (que también se conoce como
prueba HbA1lc) muestra la cantidad promedio de azucar en la
sangre en los pasados tres meses. El resultado indicara si el
nivel de azlcar en la sangre esta bajo control.
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Diagnostico.

Se puede utilizar un andlisis de orina para detectar glucosa y

cetonas producto de la descomposicién de las grasas. Sin embargo,
una prueba de orina no diagnostica diabetes por si sola. Para este
diagndstico se utilizan las siguientes pruebas de glucosa en sangre:

Nivel de glucosa en sangre en ayunas: se diagnostica diabetes
si el resultado es mayor de 126 mg/dl en dos oportunidades.
Nivel de glucosa en sangre aleatoria (sin ayuno): se sospecha
la existencia de diabetes si los niveles son superiores a 200
mg/dl y estan acompafados por los sintomas tipicos de
aumento de sed, gasto urinario y fatiga. (Esta prueba se debe
confirmar con otra de nivel de glucosa en sangre en ayunas.)
Prueba de tolerancia a la glucosa oral: se diagnostica diabetes
si el nivel de glucosa es superior a 200 mg/dl luego de 2 horas
(esta prueba se usa mas para la diabetes tipo II).

Complicaciones.

Las complicaciones clinicas asociadas con la diabetes pueden

incluir las siguientes:

La enfermedad cardiovascular

La enfermedad cardiovascular, en muchos casos, es causada
por la arteriosclerosis - una acumulacion en exceso de placa en
la pared interior de un vaso sanguineo grande, la cual restringe
el flujo de la sangre. Al no actuar la insulina las concentraciones


http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003579.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003482.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003438.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/article/003466.htm
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de lipidos en sangre aumenta considerablemente perjudicando
el flujo sanguineo.

« La hipertension
La presién alta de la sangre afecta de un 60 a un 65 por ciento
de las personas con diabetes.

« La enfermedad dental
La enfermedad periodontal (de las encias) ocurre con mas
frecuencia en personas con diabetes de tipo 1.

« La retinopatia o glaucoma

« La enfermedad renal

La diabetes es la causa principal de la etapa final de la
enfermedad renal (su sigla en inglés es ESRD), una
condicion en la cual el paciente requiere didlisis, o de un
trasplante del rindn para poder vivir. Esto provoca que se
pierdan nutrientes por lo que se hace

- La neuropatia

o Las formas severas de la enfermedad diabética del nervio
son la causa que mas contribuye a las amputaciones de
las extremidades bajas.

« Pie Diabético.

Es la causa principal de amputacion de miembros inferiores en
pacientes diabéticos.

« La cetoacidosis diabética (su acronimo en inglés es DKA)
La DKA es uno de los resultados mas serios de la diabetes
pobremente controlada, y ocurre principalmente en las
personas con diabetes de tipo 1. La DKA estda marcada por los
niveles altos de glucosa junto con las cetonas en la orina.

Tratamiento.

Terapia de Reemplazo de la Insulina

Hay cuatro tipos de insulina, clasificados de acuerdo a lo
siguiente:

Que tan rapido la insulina comienza a

Comienzo trabajar después de que se inyecta.


http://www.mmhs.com/clinical/adult/spanish/diabetes/insulin.htm
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Tiempo de Pico

Duracion

Los cuatro tipos de insulina incluyen los siguientes:

Tipo de
insulina

De efecto
rapido,
insulina
Lispro

De efecto
corto,
insulina
Regular (R)

De efecto
intermitente,
NPH (N) o
insulina
Lente (L)

De efecto
prolongado,
insulina
Ultralente

(V)

El periodo de tiempo en el que la insulina es
mas efectiva bajando los niveles de azucar.

Por cuanto tiempo la insulina se queda
trabajando en el cuerpo.

Comienzo
(una
aproximacion)

De 5a 15

minutos

30 minutos

De 1 a 3 horas

De 4 a 6 horas

Tiempo del
Pico (una
aproximacion)

De 45 a 90

minutos

De 2 a 5 horas

De 6 a 12 horas

De 8 a 20 horas

Comienzo
(una
aproximacion)

De 3 a 4 horas.

De 5 a 8 horas

De 16 a 24
horas

De 24 a 28
horas

Los medicamentos orales para la diabetes del tipo 2:

Biguanides

Sulfonylureas

El tipo Biguanides disminuye la
cantidad de azucar producida en el
higado y también rebaja la cantidad de
insulina en el cuerpo.

El tipo Sulfonylureas estimula la

produccion de insulina en el pancreas y
le ayuda al cuerpo a usar la insulina
gque esta siendo producida en el
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momento.

Meglitinides El tipo Meglitinides estimula la
produccion de la insulina en el
pancreas.

Thiazolidinediones El tipo Thiazolidinediones ayuda a los
musculos del cuerpo a usar la insulina
mas efectivamente.

Inhibidores de El tipo de los inhibidores del Alpha-

Alpha-glucosidase glucosidase bloquean las enzimas que
digieren los almidones, resultando en
un aumento mas lento del azlcar en la
sangre.

Mantener una dieta apropiada y un programa de ejercicio es
importante, aun cuando se estén tomando medicamentos orales o
inyectando insulina; éstos trabajan con la dieta y el ejercicio, y no se
toman para reemplazarlos.

SINDROME METABOLICO O SINDROME DE INSULINO
RESISTENCIA

El sindrome metabdlico lo constituye la presencia de un
conjunto de 3 6 mas factores de riesgo en un individuo; que son:
obesidad, perimetro de cintura aumentado, hiperglicemia en ayunas,
hiperlipidemia e hipertension arterial (fig 1). El Sindrome Metabdlico
aumenta las posibilidades de padecer algun tipo de enfermedad
cardiovascular.

FACTOR DE RIESGO RANGO

Obesidad Abdominal Perimetro de Cintura
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm

Triglicéridos > 150 mg/dL
Colesterol HDL Hombres < 40 mg/dL

Mujeres < 50 mg/dL
Presién Arterial > 130/85 mmHg
Glucosa en Ayunas > 110 mg/dL

Factores de riesgo en el sindrome metabdlico.
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Este mal, denominado la "Epidemia del siglo XXI", tiene como
base la resistencia por parte del organismo al normal funcionamiento
de la insulina. De acuerdo a los Centros Para el Control y la
Prevencion de Enfermedades 47 millones de americanos pueden
sufrir del sindrome metabdlico. Una de cada 5 personas del mundo
occidental es considerada una bomba de tiempo cardiovascular, por
tener el Sindrome Metabdlico
Hasta el momento se considera que tan solo la pérdida de peso es la
Unica solucion para solucionar este grave problema.

La obesidad, la mala alimentacion y la falta de ejercicio
constituyen factores de riesgo para desarrollar sindrome metabdlico.
También aquellos individuos que tienen problemas de insulina, como
las personas con diabetes que no mantienen bien los niveles de
glucosa e hiperinsulinicos, pueden estar en riesgo de desarrollar
sindrome metabdlico.

Si la presencia de sindrome metabdlico se relaciona con un
incremento significativo de riesgo de diabetes y enfermedades
cardiovasculares y nosotros sabemos que en pacientes
diabéticos la administracion de DIAMEL normaliza la glucosa,
mejora la microcirculacion y presion arterial se deduce que
puede ser administrado como un suplemento en individuos
que hayan desarrollado sindrome metabdlico. La
administracion de DIAMEL debe regular la resistencia a
insulina tipica de estos pacientes mejorando el consumo de
glucosa, reduciendo los niveles de esta en sangre y regulando
el metabolismo de lipidos.

DIAMEL® es un preparado nutricional especialmente disefado
para controlar el metabolismo anormal de la glucosa a través de
ingredientes naturales integrado por aminoacidos, vitaminas vy
oligoelementos que actlian como biocatalizadores. La concentracion y
dosificacién de cada uno de los componentes que constituyen este
producto han sido estudiadas minuciosamente.

DIAMEL® es un producto inocuo. El secreto de su alta eficacia
estd basado en el PROCESO DE ACTIVACION MOLECULAR de los
ingredientes naturales presentes en su composicion que garantiza un
aumento de las propiedades biolégicas de cada uno de los
componentes.
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COMPONENTES ACTIVADOS

e La L-CARNITINA convierte las grasas en energia y ayuda a controlar
la GLUCEMIA.

e La ARGININA actua como movilizador de las grasas, ayudando a
su transformacién en energia. Por otra parte, estimula la secrecion de
insulina y la ayuda a operar como hormona anabdlica.

® La ORNITINA estimula también la secrecion de insulina. Ademas,
ayuda a aumentar los niveles de arginina en el cuerpo.

e La GLICINA favorece la liberacion del glucagén. Controla de esta
manera la hipoglucemia que pueden ocasionar los tratamientos
habituales. @ También estimula la secrecibn de insulina.

e El PANTOTENATO CALCICO es esencial para la conversién de las
grasas y los azucares en energia.

e Los ANTIOXIDANTES que integran este preparado son
imprescindibles para bloquear el efecto dafino de los radicales libres
sobre el sistema que controla la insulina.

e EI ACIDO FOLICO, las VITAMINAS B12, C y B6 estan
incorporados para aumentar las defensas y ayudar en los procesos de
recuperacion. Se han considerado siempre como nutrientes esenciales
del diabético.

® Los biocatalizadores como el ZINC son imprescindibles para ayudar
a la biosintesis de la insulina.

e El POTASIO regula el metabolismo, ya que la GLUCEMIA causa
pérdidas de este cation.

e El MAGNESIO es también muy necesario para transformar los
azucares en energia, ya que es necesitado por multitud de enzimas
implicadas en el catabolismo de la glucosa.

OTROS COMPONENTES

e El EXTRACTO DE LECHUGA se ha incorporado porque esta
demostrado que es capaz de reducir la absorcion de glucosa durante
el proceso de digestion.

e El EXTRACTO DE ARANDANO contiene antociandsidos y taninos,
que mejoran la microcirculacion, asi como cromo y otros
oligoelementos. El cromo opera con la insulina en el metabolismo de
los azUcares.



XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

MECANISMO DE ACCION
DIAMEL® actua de la siguiente forma:
1. Pancreas

La presencia de moléculas como arginina, sulfato de zinc, etc.
estimula la produccién de insulina, lo que permite metabolizar mayor
cantidad de glucosa. (Diabetes tipo I y tipo II)

2. Tracto Intestinal

El extracto de lechuga tiene accion hipoglucimiante a nivel intestinal
reduciendo la absorcion de glucosa en un 30%. (Diabetes tipos I y II)

3. A Nivel Celular

El exceso de radicales libres asociado a la diabetes es responsable a
nivele celular de la resistencia a insulina. La presencia de gran
numero de antioxidantes en DIAMEL® permite su neutralizacion vy
un mejor aprovechamiento de Ila insulina. (diabetes 1II
fundamentalmente). Ademas un mal metabolismo de glucosa a su
vez provoca un aumento de dafio oxidativo que se frena con Diamel.

4. A Nivel del Rii6n

a) Los diabéticos suelen tener dafiado el sistema de reciclaje del
rifdn y por este motivo muchos nutrientes se escapan sin poder ser
reabsorbidos y reutilizados por el organismo. DIAMEL® restituye los
nutrientes eliminados por esta via. (diabetes tipos I y II)

b) La diabetes es una enfermedad muy ligada a la edad. A mayor
edad, mayor necesidad, menor absorcidn y mayor eliminacion de los
nutrientes como los que forman DIAMEL®. (diabetes tipo II)
POSOLOGIA

Ingerir una capsula antes de las tres principales comidas del dia.

PRESENTACION

Envase con 90 capsulas de 660 mg.
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VALORES MEDIOS (por capsula)

Arginina 35,5 mg
Glicina 7,1 mg
Acido Fumarico 35,5 mg
Extracto de Lechuga 152 mg
Acido Ascorbico 10 mg
L-Carnitina 35,5 mg
Ornitina 17,7 mg
L-Cisteina 14,2 mg
Sulfato de Zinc 6 mg
Metilparabén Sodico 0,33 mg
Pantotenato Calcico 1 mg
Piridoxal 0,33 mg
Acido Félico 33 ug
Cianocobalamina 0,16 ug
Extracto de Arandano 345 mg

(% R.D.A. por capsula) )
Vit. C 16,5%, Zinc 16%, Vit. B6 16,5%, Acido Félico 16,5%, Vit. B12
16,5%, Pantotenato Calcico 16,5%.

INFORMACION NUTRICIONAL
Y VALOR ENERGETICO (por 100 g)

Valor energético 348 Kcal (1.471 Kj)
Proteinas 51,2 g
Hidratos de carbono 21,2 g

Grasas 6,59
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ESTIMULA TU INMUNOLOGIA

UN PASAPORTE A LA CALIDAD DEL PACIENTE
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INMUNOLOGIA

Concepto.
La Inmunologia es la rama de las ciencias bioldgicas que se
ocupa del estudio de las respuestas de defensa a estimulos exdgenos o
enddgenos y a sus desviaciones patoldgicas. Otra definicion es que la
Inmunologia es la ciencia que estudia todos los aspectos del sistema
inmunitario normal y patolégico.

SISTEMA INMUNOLOGICO

Concepto.

El sistema inmunoldgico es una red de componentes
celulares y solubles que interaccionan entre si, para distinguir entidades
dentro del cuerpo como propias (moléculas células y érganos propios del
individuo) o extrafas (virus, bacterias, células tumorales o células que
no pertenecen al individuo) y eliminar las extrafas.

INMUNIDAD

Concepto.

Por inmunidad se entiende, el conjunto de mecanismos de
defensa de un organismo, gracias a los cuales éste se puede defender de
los microorganismos patdgenos presentes en su medio ambiente, o
librarse de las células anormales que se desarrollen en su interior
(neoplasias o tumores), u oponerse al ingreso de células extrafas.

INTRODUCCION GENERAL AL SISTEMA INMUNITARIO. Nuestro
ambiente contiene una gran variedad de agentes microbianos
infecciosos-  virus, bacterias, hongos, protozoos y parasitos
multicelulares-, que pueden ser causa de enfermedad vy, si se multiplican
sin control alguno, pueden llegar a producir la muerte del huésped. La
mayoria de las infecciones que ocurren en los individuos normales son
de corta duracion y producen escasas lesiones de tipo permanente. Ello
se debe a la accién del sistema inmunitario, cuya misidon es combatir a
estos agentes.

Dado que los microorganismos se presentan bajo multiples formas
diferentes, es necesaria la existencia de una amplia variedad de
respuestas inmunoldgicas, para combatir los distintos tipos de infeccion.
En primer lugar, las barreras defensivas exteriores constituyen la
primera linea defensiva (figl)
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Fig 1. Estructura esquematica de las barreras defensivas primarias

A continuacién si los gérmenes sortean estas barreras empiezan a
entrar en juego respuestas inmunitarias que estan mediadas por una
gran variedad de células (linfocitos B y T, células citotdxicas, fagocitos
mononucleares, neutroéfilos, eosindfilos, basoéfilos, mastocitos plaquetas
y células misticas) y moléculas solubles que estas secretan (anticuerpos,
citoquinas, complemento, mediadores, inflamatorios e interferones). Por
lo general en una respuesta bacteriana premia la accién humoral
mientras que en una respuesta viral cobra mayor importancia la
respuesta celular. Las anticuerpos desempea evidentemente un papel
decisivo frente a las toxinas bacterianas. El anticuerpo reconoce a la
toxina y la neutraliza (fig 2).

1 REACCION DE OPSONIZACION

1. bacteria con antigeno \/
2. anticuerpos unidos a antigenos
( bacteria "sabrosa") 3

3. macréfago dispuesto a fagocitar

Fig 2. Reconocimiento bacteriano por parte de los anticuerpos

En general la infeccidn virica comienza con la invasién local de una
superficie epitelial. Después de una o mas fases virémicas (virus en
sangre), se produce la infeccion del érgano diana (ejemplo Higado en
hepatitis C).En la primera linea defensiva actia el interferéon (IFN).
Esta molécula induce a las células huéspedes a un estado de resistencia
frente a la infeccion viral. A continuacién cuando el virus circula por la
sangre la respuesta inmunitaria depende de la secrecién de anticuerpos
o inmunoglobulinas por un tipo especifico de glébulos blancos. Si el virus
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consigue invadir las células del érgano diana estas deben ser destruidas
por las células del sistema inmune.

IFN Iq Ig IFN Iq 6LGBULOS BLANCOS

INFECCION-REPLICACION VIREMIA REPLICACION ORGANO DIANA
EN EPITELIO Y GANGLIOS

Fig3. Esquema de una infeccion viral
INMUNIDAD TUMORAL

La idea de que pudieran existir respuestas inmunitarias frente a
tumores data de antiguo. El sistema inmunitario ejerce una vigilancia
continua sobre el organismo para detectar la presencia de células
anormales (tumorales). Aunque parece ser que la respuesta frente a
virus es mas fuerte que frente a células tumorales. Bien sea el tumor de
origen viral o no la célula afectada expone en su membrana plasmatica
péptidos que sefalan le indican al sistema inmune que han de ser
destruidas. Los estudios histolégicos practicados en los tumores
humanos han mostrado que la mayoria de ellos contiene un notable
infiltrado de células inflamatorias. Dado que los tumores espontaneos
crecen y matan al huésped muchos de ellos deben de escapar a la
respuesta inmunitaria. Aungue el tumor sea inmunogénico (despierte la
respuesta del sistema inmune) es posible que inicialmente escapara al
control del sistema inmunitario si este esta débil o si el tumor es
demasiado pequefio. Esto permite el crecimiento del tumor que al
hacerse grande ya no puede ser controlado por nuestras defensas. El
fortalecimiento del sistema inmune debe ser un requisito
importante en la lucha contra los tumores sean o no de origen
viral.
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SISTEMA INMUNE Y NUTRICION

La interaccion entre nutricion e inmunidad es un fendmeno apasionante
y complejo; los alimentos en conjunto y sus componentes en particular,
ejercen un papel importante en el desarrollo y preservacion del sistema
inmune; El sistema inmunoldgico requiere un constante aporte de
nutrientes para funcionar correctamente. La insuficiencia nutricional
expone a los individuos a sufrir enfermedades infecciosas que en
ocasiones pueden transformarse en graves y potencialmente mortales.
Asimismo, las enfermedades de caracter infeccioso repercuten de
manera negativa en la absorcidon de nutrientes del individuo revelando la
existencia de una interaccién clara entre nutricion-sistema inmune o
malnutricion-infeccidn (figura 4).

/ MALNUTRICION -\

PERDIDA DE APETITO CAIDA DE LAS DEFENSAS
MALA ABSORCION DE

NUTRIENTES

Fig.4 Sistema inmune y nutricién

Los primeros trabajos realizados en nifios con malnutricidén
caldrico-proteica, mostraron que la infeccidn y la malnutricién estaban
ligadas ineludiblemente, siendo esto compatible con la hipotesis de que
la depresidn del sistema inmune en malnutricion, exacerba el riesgo y la
severidad de las infecciones. Por tanto, Nutricion e Inmunologia- en
forma conjunta, pueden identificar los posibles mecanismos de accién de
nutrientes especificos sobre el sistema inmune; esto permitiria formular
el adecuado manejo nutricional para preservar el estado de salud a
través del funcionamiento Optimo de los sistemas de defensa del
organismo
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VIUSID

NUTRIENTE ESPECIAL UN POTENTE ESTIMUOLADOR DEL
SISTEMA INMUNE CON PROPIEDADES ANTIVIRALES

Viusid es un preparado nutricional compuesto por antioxidantes,
vitaminas, oligoelementos y un componente que se extrae de la raiz del
regaliz (acido glicirricinico) con propiedades antivirales. Esta
especialmente disefiado para el aumento de las defensas inmunoldgicas.
Ideal por tanto en todos aquellos procesos que causan
inmunodeficiencia.

Como comentamos en el apartado anterior el aporte de nutrientes
con caracter antioxidante es fundamental para garantizar el correcto
funcionamiento del sistema inmunoldgico. VIUSID constiuye , por tanto,
en este sentido una garantia.

La activacion de los componentes de VIUSID incrementa en gran
medida el poder de las funciones bioldgicas de ellos, como lo son el
poder antiviral y antioxidante, sin modificacién o cambio en la estructura
molecular y garantizando un aumento muy significativo de la defensas.

VENTAJAS

Todos los compuestos que conforman la formula de VIUSID, estan
presentes en el organismo humano de manera natural, y por esta razon,
no ha sido detectado ningun efecto secundario o alguna toxicidad
después del uso de los productos.

Las substancias antioxidantes de estos preparados eliminan el
efecto negativo de los radicales libres que aparecen en todos los
procesos infecciosos. De ahi la alta efectividad de VIUSID. Ademas dado
gue en su formulacidén esta presente el acido glicirricinico (inhibidor de la
replicacion viral, tanto de virus DNA como RNA) que no deja que el virus
se multiplique constituye un tratamiento esencial en los procesos virales.

Por otro lado, las deficiencias de ciertas vitaminas, han sido
relacionadas con procesos anémicos. VIUSID provee de elementos
vitaminicos necesarios para evitar estas deficiencias y sus
consecuencias.

Ademas, los aminoacidos esenciales contenidos en VIUSID hacen
posible el desarrollo nutricional apropiado para el aumento de las
defensas inmunoldgicas.

Se recomienda el wuso del VIUSID como una terapia
complementaria, no sustitutiva, a los tratamientos tradicionales de
patologias que necesiten un fortalecimiento de las defensas. El
complemento nutricional VIUSID mejora indiscutiblemente la calidad de
vida del paciente.

INDICACIONES
VIUSID esta indiciado como terapia complementaria en pacientes
que padezcan patologias que necesiten fortalecer el sistema inmune. La
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mas comun es el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA-VIH)
VIH-SIDA. Es un tratamiento necesario para fortalecer la inmunidad
frente a tumores ya sean de caracter viral o no. En enfermedades virales
graves como la hepatitis (A, B, C, D y combinadas) y en aquellos
procesos animicos que deprimen el sistema inmune como lo son la
depresion vy el stress.

DOSIFICACION Y POSOLOGIA

La dosis recomendada en adultos: 3 sobres diarios uno después de
cada una de las principales comidas. O 30 ml de jarabe después de cada
una de las principales comidas.

Niflos mayores de 6 afos: 1 sobre o 30ml de jarabe cada doce
horas después de las comidas .

Niflos menores de 6 afios: 2 sobre o 10ml de jarabe al dia.

El contenido de los sobres puede ser diluido en agua, jugo (zumo) de
frutas o leche. Se recomienda tomarlo al menos durante tres meses
aunque el consumo puede ser continuado de acuerdo a los criterios
propios del paciente. Viusid puede ser usado por periodos largos de
tiempo sin efectos perjudiciales.

EFECTOS ADVERSOS.

Los efectos secundarios del Viusid son suaves y transitorios,
algunas veces resueltos en la segunda semana de administracion. Ellos
incluyen malestar abdominal (problemas con la intolerancia a la lactosa).

FORMA DE DOSIFICACION.
Polvo para suspensién.

ALMACENAMIENTO.
Viusid debe ser almacenado en lugares frios y secos, fuera del
alcance de los ninos.

DURACION DE VIDA.
La duracion de vida del Viusid son tres afnos a partir de la fecha de
su manufactura.

CONTRAINDICACIONES.
Hipersensibilidad a los componentes del Viusid.

PRESENTACION Y PAQUETE.
Viusid es presentado en cajas de 6, 21 y 90 sobres de 0,16 onzas
cada uno o en jarabe de 10ml.

COMPONENTES DEL VIUSID.

INGREDIENTES:

Acido Malico: 0,666 g.
Arginina: 0,666 g.

Acido Ascorbico: 0,020 g.
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Sulfato de Zinc: 0,005 g.
Pentotenato de Calcio: 0,002 g.
Piridoxal: 0,6 mg.

Acido Félico: 6 ng.
Cianocobalamina: 0,3 ng.
Glucosamina: 0,666 g.

Acido Glicirricinico: 0,033 g.

Propiedades de sus Componentes Quimicos

® Antivirales Acido Glicirricinico

® Antioxidantes

® Antianémicas Piridoxina

® ITnmunomoduladoras

® Biocataliticas

Acido Malico, Glucosamina,

Acido Malico, Acido Ascorbico

Acido Folico, Cianocobalamina

Arginina, Glucosamina,
Glicina, Acido Glicirricinico,
Pantotenato de Calcio, Zinc

Zinc, Pantotenato de Calcio

PROPIEDADES DE CADA COMPUESTO DE VIUSID

Piridoxal: Necesario para la formacion de anticuerpos y glébulos
rojos. Requerido para la apropiada absorcion de la vitamina B12.
Es determinante para la respuesta inmunoldgica y la formacion de
linfocitos CD4.

Acido Folico: Antianémico. Formacion de los glébulos rojos.

Ayuda en el metabolismo de proteinas. Esencial para la
produccion de ADN y ARN. Previene la aparicién de Ulceras
bucales. Necesario para la asimilacion de azlcares vy

aminodacidos. Incrementa el apetito en personas debilitadas.
Glicina: Provee al cuerpo de creatinina adicional. Estimula la
liberacion de glucagén, hormona que facilita la conversién de
glucégeno en glucosa. Efectivo para el tratamiento de la
hiperactividad gastrica.
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o Acido Ascérbico: Ayuda a la absorcion del hierro. Es necesario

para la formacion de colageno. Protege contra agentes
cancerigenos. Antioxidante. Cicatrizante. Ayuda a la prevencion
de varias infecciones virales y bacterianas. Incrementa la

eficacia del sistema inmunoldgico.

e Cianocobalamina (Vitamina B12): Antianémico (Forma vy
regenera los gldbulos rojos). Revitalizador. Incrementa el
apetito y la energia. Mantiene el sistema nervioso saludable.
Ayuda al uso apropiado de grasas, carbohidratos y proteinas.

e Acido Malico: Potente caracter antiviral. Antioxidante.

e Arginina: Incrementa el tamafio del timo y el numero de
linfocitos T, y de esta forma reduce las infecciones. Ayuda con la
respuesta inmunoldgica y la cicatrizacién de heridas. Reduce los
niveles de urea en sangre y orina. Tiene propiedades
antitumorales.

e Glucosamina: Potente caracter antiviral.

e Acido glicirricinico: Potente caracter antiviral.

e Sulfato de Zinc: Esencial para la sintesis de ADN y proteinas.
Biocatalizador. Ayuda a la produccidon de insulina.

e Pantotenato de Calcio: Necesario para la sintesis de

anticuerpos, evitando asi infecciones. Ayuda al desarrollo del
Sistema Nervioso Central. Esencial para el funcionamiento
apropiado de las glandulas adrenales. Vital para la

transformacion de grasas y azucares en energia. Ayuda en la
cicatrizacién de heridas.

INDICACIONES ESPECIALES (SIDA, HEPATITIS):
www.VIUSID.com

VIUSID es un preparado nutricional aunque esta destinado a
aquellas personas que quieran elevar sus defensas y quieran tomarlo
como caracter preventivo (por ejemplo para controlar un proceso gripal)
nuestros estudios clinicos han demostrado que es un complemento
esencial en la terapia de pacientes enfermos de SIDA o hepatitis
(cualquier tipo), es decir en enfermedades virales graves. Para
comprender los estudios clinicos vamos a conocer un poco de la
infeccion por VIH (virus de la inmunodeficiencia humana) y de la
hepatitis.

VIH-SIDA

A principios de la década de los 80 se describié el sindrome de la
inmunodeficiencia adquirida (SIDA) en personas aparentemente sanas
que presentaban sintomas y signos clinicos tipicos de una
inmunodeficiencia severa acompanados de una gran reduccidén de
linfocitos CD4+ (linfocitos que expresan en la membrana plasmatica un
receptor que se llama CD4) en circulacion sanguinea. A finales de 1983
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Receptores CCR5
Receptores CXCR4

Fig 4. Esquema de Infeccién del Linfocito CD4 por el VIH.

se describié el virus de la inmunodeficiencia humana tipo 1 (VIH-1) y
poco tiempo después en 1986 el VIH-2. A estos dos virus se les ha
identificado como la principal causa del sindrome de inmunodeficiencia
humana (SIDA).

El VIH utiliza el receptor CD4 para infectar a los linfocitos. Este
proceso es de gran peligrosidad pues precisamente infecta a las células
implicadas en la respuesta inmune. Por esta razon el individuo adquiere
una inmunodeficiencia y se hace susceptible de ser infectado por
multitud de patdégenos.

£¢Como invade el virus la célula diana? La particula virica interactua
con la membrana reconociendo los receptores especificos (CD4). A
continuacién la membrana del virus se funde con la de la célula
liberando el contenido del virion en el citoplasma. La transcriptasa
inversa sintetiza una cadena de DNA complementaria a la del RNA,
posteriormente a medida que se degrada el ARN se elabora la segunda
cadena del ADN, este ADN bicatenario migra al nucleo de la célula
integrandose en el genoma celular. Cuando hay reactivacion el DNA
virico vuelve a transcribirse a RNA. Después de una serie de procesos el
RNA virico se ensamblan formando un nuevo virion, tras la incorporacién
de material lipidico de la membrana celular externa sale al medio
extracelular. Estimulos como la liberacién de citoquinas en respuesta a
un proceso infeccioso o co-infeccion viral, y el aumento en los niveles
de estrés oxidativo inducen la reactivacion del virus. Las nuevas
particulas viricas infectaran mas linfocitos ocasionando un descenso en
las defensas (fig4).
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Desde el punto de vista clinico, la enfermedad debida a la infeccion
por VIH se puede dividir en 3 etapas: 1) infeccion primaria o leve (A), 2)
periodo asintomatico de latencia, con una media aproximada de 10 afios
(moderada, B) 3) la etapa sintomatica del SIDA (grave o severa, C). Fig
5.

CURSO DE LA INFECCION POR EL HIV
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Figura 5. Curso anual de la infeccion por VIH.

Sin embargo, como en otras infecciones virales, el curso individual
de la infeccidon depende no soélo del ciclo viral o via de actuacién del virus
sino también de las propias caracteristicas del individuo infectado.

En la fase tardia (C) o severa los linfocitos caen drasticamente.
Los niveles normales del recuento CD4 es de 750 +/- 250 células/ul. Al
descender por debajo de los 300-200 aumenta la vulnerabilidad a las
infecciones y el individuo debe comenzar la terapia antiretroviral .

Epidemiologia.

A finales del afno 2000, se estimd que 36,1 millones de adultos vy
1,4 millones de nifios menores de 15 anos de edad estaban viviendo con
el virus VIH/SIDA. Se estimd que ocurrieron 5,3 millones de nuevas
infecciones con el virus VIH durante el afio 2000 en el ambito mundial,
lo que equivale a casi 15.000 nuevas infecciones cada dia. Esto indica
gue la epidemia del SIDA todavia esta fuera de control.
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Diagnéstico.

Entre las pruebas de deteccidn de anticuerpos contra el VIH se
incluye el ELISA. Gracias a esta tecnologia se detecta la presencia en
sangre de anticuerpos que reconocen el virus (es cuando se determina si
es sero-positivo el individuo). Esta técnica se contrasta con otras
(Western blot).

Las pruebas mas sensibles para detectar ARN del virus en plasma
es la reaccidon en cadena de la polimerasa para transcriptasa inversa
(PCR-TI).

Tratamiento.

La medicina sobre el VIH es un campo que se encuentra sometido
a un cambio constante. A pesar de las ventajas terapéuticas logradas
durante la ultima década, una vez que el individuo ha sido infectado no
es posible la erradicacién del virus. De hecho, un gran numero de
personas mueren de SIDA en los paises industrializados mas aun cuando
esta enfermedad cursa concomitante con Hepatitis C. Tenemos que
distinguir entre el tratamiento que se administra a los pacientes para
controlar la infeccidon del VIH (terapia antiretroviral) y el que se puede
administrar para controlar las infecciones oportunistas.

Entre los antiretrovirales distinguimos entre los analogos de inhibidores
de la transcriptasa reversa nucledsidos (AZT,3TC-Lamivudina, etc...)
inhibidores de la transcriptasa reversa no -nucledsidos (nevirapina,
delavirdina, etc...), inhibidores de la proteasa (ritonavir, nelfinavir,etc..),
inhibidores de fusion (t-20). Todos ellos producen graves efectos
secundarios y resistencias. VIUSID no produce efectos secundarios ni
resistencias. Se puede administrar en cualquier fase de la infeccion.

En los ultimos afios se esta prestando mayor interés a la demanda
nutricional que requieren estos enfermos. El estado nutricional de los
pacientes VIH positivos se ve afectado de un modo u otro durante la
evolucion de la enfermedad. El problema actual reside en que muchos de
los complejos vitaminicos que son suministrados a los pacientes
interfieren con la accién de los antiretrovirales. VIUSID no interfiere con
la accion de los antiretrovirales.

Todos nuestros estudios clinicos han demostrado la eficacia de VIUSID
en la calidad de vida del paciente VIH positivo. Desaparecen las
enfermedades oportunistas, se observa una reduccién de la carga viral,
aumenta el peso del paciente, aumenta los niveles de linfocitos CD4+ y
disminuyen los efectos secundarios asociados a la toma de
antiretrovirales.

El acido glicirricinico, en concreto inhibe la replicacién viral, es decir no
permite que el virus haga copias de si mismo dentro de la célula.
Estimula la secrecidon de Interferon actuando en todas las fases de
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infeccion (vease figura 3). El aumento de las defensas mediado por los
antioxidantes favorece la lucha del organismo contra el agente extrano.

NO DEBEMOS OLVIDAR QUE:

TRATAMIENTO

Se puede comenzar su uso en cualquier fase de la enfermedad, a diferencia

de los anti-retrovirales que sélo se usan bajo protocolo, es decir, cuando el
paciente presenta unos niveles de linfocitos 0 CD4/mm3 menores o iguales

a 350-200. Esto supone que el paciente no tiene otra opcion que esperar a que
empeore su enfermedad.

COMPATIBILIDAD

Se puede usar a la vez que los anti-retrovirales, lo que supone una gran
ventaja para el paciente ya que Viusid elimina o hace desaparecer los efectos
secundarios causados por los anti-retrovirales.

ENFERMEDADES OPORTUNISTAS

QSegln estudios clinicos Viusid hace desaparecer al 3er mes de uso las
QOenfermedades oportunistas.

HEPATITIS

De acuerdo a estudios clinicos realizados en distintas partes del mundo Viusid es
realmente efectivo contra la Hepatitis (A, B, C, BC, BD, efc.).
Aspecto este muy importante porque los enfermos de SIDA pueden llegar a

HEPATITIS

La hepatitis se define como la inflamacidon del higado. Mayoritariamente
se produce como consecuencia de la infeccién de este érgano por el
virus de la hepatitis. Existe 5 tipos descritos hasta la fecha (A, B, C, D,
E). En ocasiones el higado puede estar infectado por la combinacion de
algunos de estos virus. En raras ocasiones otros virus pueden ocasionar
hepatitis (citomegalovirus). La principal causa no viral de la hepatitis el
el consumo excesivo de alcohol.

En la clasificacidon de hepatitis viricas se agrupan infecciones
diversas que guardan semejanza en muchos aspectos, pero difieren en
su etiologia y en algunas caracteristicas epidemioldgicas, inmunoldgicas,
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clinicas y patoldgicas. Su prevencion y control varian considerablemente.
Por lo tanto cada una se presentara brevemente por separado.

HEPATITIS A:
El comienzo de la enfermedad por lo general es repentino. Cursa
con fiebre, malestar general, anorexia ( ),

nauseas, molestias abdominales y en pocos dias aparece ictericia. La
enfermedad varia desde la forma leve, que dura de una a dos semanas,
hasta una forma grave e incapacitante (en raras ocasiones), que dura
varios meses. La convalecencia por lo regular es prolongada. En
términos generales, la gravedad de la enfermedad aumenta con la edad,
pero lo mas comun es que haya restablecimiento completo sin secuelas
ni recurrencias. Muchas infecciones son asintomaticas; muchas son leves
y sin ictericia, especialmente en los nifios, y se las identifica solo
mediante pruebas de la funcidn hepdtica. La tasa de letalidad es
pequefia (aproximadamente 0,6%); las raras defunciones que se
registran suelen producirse en los ancianos, en quienes la enfermedad
sigue un curso fulminante.

Transmision:

De una persona a otra se transmite por via fecal-oral. El agente
infeccioso esta presente en las heces, y su concentracion llega al
maximo en una o dos semanas antes de comenzar los sintomas, para
disminuir rapidamente después de que surgen la disfuncion hepatica o
los sintomas que coinciden con la aparicion de los anticuerpos
circulantes contra el virus de la hepatitis A en el suero. Entre los
homosexuales se observa transmision directa. Los brotes que provienen
de una fuente comuin se deben por lo general a agua contaminada y
alimentos también contaminados por manipuladores infectados. Se han
notificado casos de transmision por transfusién de sangre de un donador
que estaba en el periodo de incubacién, aunque han sido raros.

¢Cual es el tratamiento para la hepatitis A?

No hay medicinas especiales ni antibidticos que se pueden utilizar para
tratar a la persona una vez que los sintomas aparecen. Generalmente, el
reposo en cama es todo lo necesario para que las personas se recuperen
de la hepatitis A.

HEPATITIS B:

La anorexia constituye uno de los primeros sintomas junto con molestias
abdominales vagas, nauseas y vomitos. La fiebre puede ser leve o no
presentarse. La gravedad va desde las formas no manifiestas que se
detectan solo mediante pruebas de la funcidon hepatica, hasta casos
fulminantes y mortales de necrosis hepatica aguda. El virus de la
hepatitis B puede ser responsable de hasta el 80% de los casos de
carcinoma hepatocelular en todo el mundo , y ocupa el segundo lugar ,
depués del tabaco, entre los carcinogenos humanos identificados.



XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

La transmisidon se produce por exposicion percutdnea (intravenosa,
intramuscular, subcutdnea o intradérmica) , y a través de las mucosas a
los liquidos corporales infectantes, como puede ocurrir en accidentes por
pinchazo de aguja, y exposicidon perinatal o sexual. La transmisién
perinatal es comun en zonas hiperendémicas de Asia suboriental y el
Lejano Oriente.

El tratamiento consiste en combinar un estimulador del sistema inmune
el interferén mas inhibidores de la replicacidon viral (de virus RNA) como
lamivudina o rivavirina. Estos tratamiento tienen graves efectos
secundarios.

HEPATITIS C:

El comienzo suele ser insidioso, con anorexia, molestias abdominales
vagas, nauseas y vOomito, que evolucionan a la ictericia con menor
frecuencia que la hepatitis B. La gravedad oscila desde casos no
manifiestos clinicamente hasta casos fulminantes y mortales (raros). Por
lo regular es menos grave en la etapa aguda, aunque la cronicidad es
comun y es mucho mas frecuente que en la Hepatitis B en los adultos.
La infeccidn crdénica puede ser sintomatica o asintomatica. La hepatitis C
crénica puede evolucionar hasta la cirrosis, pero con mayor frecuencia
mejora clinicamente después de dos o tres afios. La transmisién se hace
por exposicion percutdnea a sangre y hemoderivados contaminados.

El tratamiento consiste en combinar un estimulador del sistema inmune,
el interferon (o interferén pegilado) mas inhibidores de la replicacidon
viral (de virus RNA) como lamivudina o rivavirina. Estos tratamientos
tienen graves efectos secundarios.

HEPATITIS D:

El comienzo suele ser repentino, con signos y sintomas que se asemejan
a los de la hepatitis B. La hepatitis puede ser intensa y casi siempre
coexiste con una infeccion por el virus de la hepatitis B. La hepatitis
delta puede ser de curso limitado o evolucionar hasta volverse crénica.

Se cree que su transmision debe ser semejante a la del virus de la
hepatitis B. Se trata igual.

HEPATITIS E:

La epidemiologia y el curso clinico son semejantes a los de hepatitis A.
No hay pruebas de que exista una forma croénica. Se transmite a través
del agua contaminada y probablemente de una o otra persona, por via
fecal-oral. Se trata de forma similar a la hepatitis A.
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Independientemente del tipo de hepatitis del que hablemos en
todas ellas la funcionalidad hepatica estd alterada. El higado es el
organo encargado de la eliminacién de productos tdxicos por excelencia.
Por este motivo necesita mantener los sistemas de control antioxidante
en perfecto estado y la demanda de nutrientes con poder antioxidante es
necesaria especialmente en los caso de hepatitis y mas aun cuando los
enfermos estdn sometidos a terapias agresivas. VIUSID aporta los
antioxidantes necesarios para garantizar la funcion hepatica a la par que
aumenta las defensas permitiendo luchar de una forma efectiva contra el
virus mas aun si tenemos en cuenta la accidon antiviral del acido
glicirricinico. Al eliminar el agente nocivo y restablecer la funcion
hepatica se normalizan los parametros bioquiicos indicativos de dafio
hepatico, por lo que se observa (asi lo demuestran nuestros estudios
clinicos) un normalizacion de las transaminasas, de los niveles de
colesterol y de triglicéridos. Estos resultados son evidentes en todos los
tipos de hepatitis estudiados incluso en cirrosis hepatica.

Es importante sefalar que la ribavirina (tratamiento que se aplica en
algunos tipos de hepatitis) produce una caida brusca de los niveles de
hemoglobina en sangre por lo que en ocasiones se debe de parar el
trtamiento en perjuicio del enfermo. VIUSID controla la caida de
hemoglobina asociada a la ribavirina permitiendo extender el
tratamiento.

CANCER

El cancer es una enfermedad que se caracteriza por una division y
crecimiento descontrolado de las células. Dichas células poseen la
capacidad de invadir territorios no ajenos al suyo viajando a través del
torrente sanguineo.

La divisidn celular estd controlada por el balance de la actuacién
de los genes supresores del crecimiento (antioncogenes, reguladores
negativos del crecimiento) y los genes inductores del mismo (oncogenes,
reguladores positivos). Cuando estos mecanismos de control se alteran
en una célula (bien por mutaciones o por iteraccién de estos sistemas
con proteinas virales) se inicia un proceso de division descontrolada que
puede dar lugar a un tumor o nédulo.

Cuando las células que constituyen dicho tumor no poseen la
capacidad de invadir y destruir otros érganos, hablamos de tumores
benignos. Pero cuando estas células ademas de crecer sin control
sufren nuevas alteraciones y adquieren la facultad de invadir tejidos y
organos de alrededor (infiltracidon), y de trasladarse y proliferar en otras
partes del organismo (metastasis), se denomina tumor maligno, que
es a lo que llamamos cancer.

Las caracteristicas de las células de un tumor maligno son:
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1. Displasia: los mecanismos reguladores que mantienen el
equilibrio de las células son incapaces de controlar su divisién,
produciendo un cumulo de células. Normalmente da lugar a un bulto o
tumor.

2. Neoplasia: las células presentan variaciones en su forma,
tamafio y funcién. Estas células dejan de actuar como deben y adquieren
nuevas propiedades que configuran el caracter maligno (cancer).

3. Capacidad de invasién: el cancer puede extenderse por el
organismo, utilizando para ello diferentes vias. Las mas comunes son:

o La propagacion local. Las células tumorales invaden los tejidos
vecinos, infiltrandose en ellos.

o La propagacién a distancia. Ocurre cuando algin grupo de células
malignas se desprende del tumor original donde se generd para
trasladarse a otros lugares del organismo. Fundamentalmente, se
propagan por los vasos sanguineos y linfaticos, para después
desarrollar tumores malignos secundarios.

Etiologia y Evolucion.

El cadncer se origina cuando las células normales se transforman en
cancerigenas, es decir, adquieren la capacidad de multiplicarse
descontroladamente e invadir tejidos y otros dérganos. Este proceso se
denomina carcinogénesis.

Las sustancias responsables de producir esta transformacion se
llaman agentes carcinégenos. Un ejemplo de ellos son las radiaciones
ionizantes y ultravioletas del sol, el estrés oxidativo, los virus (el
virus del papiloma humano), parasitos, trastornos genéticos e
inmunoldgicos.

La primera fase comienza cuando estos agentes actlan sobre la
célula alterando su material genético o la funcionalidad de proteinas que
regulan la trascripcion génica (mutacidon o proteinas virales). La
acumulaciéon de dafios de diferente gravedad desencadena el tumor
maligno.

Cada vez que las células acumulan dafios estas se hacen mas
andémalas en su crecimiento y comportamiento. Adquieren la capacidad
de invasion, tanto a nivel local infiltrando los tejidos de alrededor, como
a distancia, originando las metastasis. Es la fase de progresion.

. Tipos de Cancer.

Existen muchas denominaciones de cancer segun su anatomia
patoldgica, y no seria posible elaborar un listado completo, con la
clasificacidon estricta, de todas las posibilidades.

Algunos de los términos aplicados a los tipos de cancer mas
comunes son los siguientes:
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Carcinoma: Es el tumor maligno que se origina en la capa que recubre
(células epiteliales) los o6rganos. Aproximadamente el 80% de los
tumores cancerosos son carcinomas.

Algunas de estas células tienen diferentes caracteristicas y por tanto su
nombre puede ser algo distinto. Vamos a destacar algunas:

« Adenocarcinoma: Se denomina adenocarcinoma al cancer que se
origina en el tejido glandular (glandulas), por ejemplo, en los
conductos o lobulillos de la mama o en la prostata.

o Carcinoma de células escamosas o epidermoide: Cancer que
se origina en las células no glandulares, por ejemplo esoéfago,
cuello de Utero, etc.

« Carcinoma de células basales: Es el cancer de la piel mas
comun. Se origina en la capa mas profunda de la epidermis (piel),
llamada la capa de células basales. Por lo general se origina en
areas expuestas al sol, especialmente la cabeza y el cuello. El
cancer de células basales crece lentamente y es poco probable que
se propague a partes distantes del cuerpo.

« Melanoma: Es un tumor maligno que se origina en las células que
producen la coloracion de la piel (melanocitos). El melanoma es
casi siempre curable en sus primeras etapas. Sin embargo, es
probable que se propague a otras partes del cuerpo.

Sarcoma: Se trata de un tumor maligno que se origina en los tejidos
conectivos, tales como los cartilagos, la grasa, los musculos o los
huesos.

Dependiendo de la célula que lo origina pueden recibir diferentes
nombres, siendo los mas conocidos:

« Osteosarcoma: (Osteo = hueso) Sarcoma que deriva del hueso.

o Liposarcoma: (lipo = grasa) Sarcoma que deriva de la grasa.

« Condrosarcoma: (Condro = cartilago) Sarcoma que deriva del
cartilago.

« Angiosarcoma: (Angio = Vaso) Sarcoma que deriva de los vasos
sanguineos.

Leucemia: Popularmente conocido como cancer de la sangre. Las
personas con leucemia presentan un aumento notable en los niveles de
glébulos blancos o leucocitos (células presentes en la sangre,
encargadas de defendernos de las infecciones).

En las leucemias no existe tumoracion, sino que se afecta la
sangre y la médula 6sea (zona interna de los huesos, donde se originan
las células sanguineas).

Las leucemias se pueden clasificar en funcion del tipo de célula
alterada en:
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e Leucemia mieloide
e Leucemia linfoide

Asimismo, se clasifican segln el estado de maduracién de las
células leucémicas, pudiendo ser:

o Leucemias agudas: formado por células inmaduras.
o Leucemias crénicas: las células estan en el uUltimo paso de la
maduracion.

Las leucemias agudas son mas frecuentes en nifios y suelen tener un
origen viral.

Linfoma: Se denomina asi al cancer del sistema linfatico. El sistema
linfatico es una red de ganglios y vasos finos que existe en todo el
cuerpo, su funcién es combatir las infecciones. El linfoma afecta a un
grupo de glébulos blancos llamados linfocitos.

Los dos tipos principales de linfomas son la enfermedad de
Hodgkin y el linfoma no Hodgkin.

CANCER Y ESTRES OXIDATIVO

Es ampliamente conocido el hecho de que los radicales libres dafan
sobremanera el DNA. Muchos de los dafios ocasionados pueden producir
mutaciones en genes claves implicados en control del crecimiento
celular. Al dafiar la funcionalidad de estos genes o de las proteinas que
estos codifican se altera el crecimiento celular induciendo a entrar a la
célula en un crecimiento descontrolado. El coctel de antioxidante de
VIUSID disminuye los niveles de estrés oxidativo impidiendo la
acumulacion de dafios en las células.

Un nivel alto de estrés oxidatrivo favorece la replicacion
viral esto es importante si tenemos en cuenta que muchos
tumores tienen un origen viral. Un disminucion de los niveles de
estrés oxidativo mediada por VIUSID controla la replicacién de virus que
puedan estar implicados en tumorogénesis. Ademas el incremento de las
defensas alerta al sistema inmune de las células que puedan estar
infectadas o no, favoreciendo su destruccion.

Curiosamente la expresidn de algunos receptores de membrana
plasmatica implicados en la metastasis depende de los niveles altos de
estrés oxidativo. Un disminucion en los niveles de estrés oxidativo debe
mediado por VIUSID deberia ayudar a controlar la metastasis.
Tratamiento.

Las principales modalidades de tratamiento son:

e Cirugia: suele ser el principal tratamiento para determinados
tumores.
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e Radioterapia: consiste en el empleo de radiaciones ionizantes de
alta intensidad para tratar el cancer. Es un tratamiento local o
loco-regional (cuando se incluyen los ganglios proximos al tumor).

e Quimioterapia: Su objetivo es destruir, empleando una gran
variedad de farmacos, las células que componen el tumor con el
fin de reducir y/o eliminar la enfermedad. A los farmacos
empleados en este tipo de tratamiento se les denomina farmacos
antineoplasicos o quimioterapicos.

ASPECTOS GENERALES DE LA NUTRICION EN EL TRATAMIENTO
DEL CANCER

El régimen alimentario es una parte importante del tratamiento del
cancer. El consumo de los tipos adecuados de alimentos antes, durante
y después del tratamiento puede ayudar al paciente a sentirse mejor y
conservar su fortaleza. A fin de garantizar una nutricién adecuada, el
individuo debe comer y beber suficientes alimentos que contienen
nutrientes fundamentales (vitaminas, minerales, proteinas,
carbohidratos, grasas y agua). No obstante, en el caso de muchos
pacientes, algunos efectos secundarios del cancer y sus tratamientos
dificultan la ingestién adecuada de alimentos. De ahi la importancia de
un suplemento nutricional como el VIUSID. Se observan repercusiones
en el apetito, el gusto y la capacidad de comer los suficientes alimentos
o absorber los nutrientes de los alimentos. La malnutricion (falta de
nutrientes clave) es una consecuencia probable, con lo cual el paciente
se siente débil, cansado e incapaz de resistir las infecciones o tolerar los
tratamientos del cancer (puede producir problemas de astenia). El
consumo de cantidades insuficientes de proteinas y calorias es el
problema nutricional mas comun al que se enfrentan muchos pacientes
de cancer. Las proteinas y las calorias son importantes para la curacién,
la lucha contra la infeccién y el suministro de energia.

La anorexia (la pérdida del apetito o del deseo de comer) es un sintoma
comun en las personas con cancer. Puede ocurrir al comienzo de la
enfermedad o mas adelante cuando el tumor crece o se disemina.
Algunos pacientes podrian padecer anorexia al momento del diagndstico
del cancer. Casi todos los pacientes que tienen cancer metastasico
padeceran anorexia. Esta afeccion es la causa mas comun de
malnutricion en los pacientes de cancer. Nuestros estudios demuestran
que VIUSID aumenta considerablemente el apetito en personas que
sufren este tipo de alteraciones.

La caquexia es un sindrome de emaciacién o desgaste fisico que produce
debilidad y pérdida del peso, grasa y musculos. La anorexia y la
caquexia suelen ocurrir juntas. La caquexia puede ocurrir en personas
que ingieren suficientes alimentos, pero que no pueden absorber los
nutrientes. La caquexia no se relaciona con el tamafo, el tipo o la
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metdstasis del tumor. La caquexia durante el cdncer no equivale a
desfallecimiento por hambre. El cuerpo de una persona sana puede
adaptarse a este tipo de desfallecimiento al disminuir el empleo de
nutrientes, pero en los pacientes con cancer, el cuerpo no realiza esta
adaptacion.

La terapia nutricional puede ayudar a los pacientes con cancer a obtener
los nutrientes que necesitan a fin de mantener el peso corporal y la
fortaleza, evitar las lesiones en el tejido corporal, reconstruir tejido y
combatir infecciones. Las pautas para el consumo de alimentos para los
pacientes con cancer pueden ser muy diferentes a las sugerencias
usuales para el consumo saludable de alimentos. Las
recomendaciones sobre nutricion para los pacientes con cancer
estan diseiladas a fin de ayudarlos a tolerar los efectos del
cancer y su tratamiento. Algunos tratamientos del cancer son
mas eficaces si el paciente esta bien alimentado y consume las
calorias y las proteinas necesarias en el régimen alimentario. Las
personas que comen bien durante el tratamiento de la afeccion pueden
incluso tolerar dosis mas altas de ciertos tratamientos. Nuestros estudios
clinicos con VIUSID asi lo demuestra.
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En apartados anteriores (véase VIUSID) revisamos las caracteristicas
generales del cancer asi como sus tratamientos. Por eso en este
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capitulo nos vamos a centrar exclusivamente Ila importancia de los
polifenoles en el desarrollo de tumores.

Cancer

El cancer es una aberracion fundamental en el comportamiento
celular que toca en muchos de sus aspectos la biologia molecular de
la célula. Gran parte de los diferentes tipos de células del cuerpo
humano pueden originar células tumorales malignas. Las células
cancerosas pueden multiplicarse en ausencia de factores de
crecimiento celular necesarios para el crecimiento de células
normales y son resistentes a las sefiales que normalmente programan
la muerte celular (apoptosis). Las células cancerosas también invaden
los tejidos adyacentes por medio de la destruccion de la ldmina basal
que define los limites de los tejidos, de esta manera pueden
esparcirse por todo el cuerpo para establecerse en areas secundarias
de crecimiento llamadas metastasis. Los tumores metastaticos a
menudo secretan proteasas que degradan la matriz extracelular que
les rodea. Tanto los tumores primarios como los secundarios
requieren del proceso de angiogénesis o formacion de nuevo tejido
vascular con el fin de crecer dando masas tumorales.

Los requerimientos para la induccion de cancer debidos a
mutaciones multiples estan directamente relacionados con los
tumores observados en humanos y que son consecuencia del
incremento en edad. La mayoria de estas mutaciones son somaticas y
no son transmitidas por las lineas germinales del ADN.

Las células cancerosas se pueden distinguir de las células
normales por observacion microscdpica. Normalmente no estan tan
bien diferenciadas como las células normales o las de tumores
benignos. Por ejemplo, los canceres hepaticos expresan algunas pero
no todas las proteinas caracteristicas de las células hepaticas
normales. De esta manera, pueden evolucionar a un estado en el que
pierden la mayoria de las funciones especificas de las células
hepaticas. En un tejido especifico, las células malignas se muestran
como células de crecimiento muy rapido o lo que es lo mismo, tienen
un ratio nucleo-citoplasma mucho mayor, nucleolos prominentes,
muchas mitosis y una relativamente pequefia estructura
especializada. La presencia de células invasoras en tejidos normales
es el mejor indicio para un diagnostico de malignicidad.

Las alteraciones en las interacciones entre células estan
asociadas con la malignidad

El que una célula normal esté emplazada en un especifico
organo se consigue por reconocimientos célula-célula y por barreras
fisicas. La principal barrera fisica que mantiene a los tejidos
separados es la ldmina basal, la cual se sitla bajo capas de células



=

catalysis MANUAL DE FORMACION

epiteliales y rodea también las células endoteliales de los vasos
sanguineos. La lamina basal define las superficies externas e internas
de los epitelios, asi como la estructura de los vasos sanguineos.

Las células metastasicas rompen los contactos con otras células
localizadas en su mismo tejido y vencen las barreras que restringen
el soporte celular proporcionado por la lamina basal. Como resultado,
las células metastasicas pueden pasar al torrente sanguineo y
colonizar tejidos distantes de su localizacion original. En el proceso de
metdstasis, pueden invadir el tejido adyacente antes de esparcirse a
otros tejidos a través de la circulacién. Ambos eventos, requieren de
la ruptura de la lamina basal.

A menudo, las células tumorales generan niveles elevados de
receptores de membrana especificos para las proteinas vy
polisacaridos que componen la ldmina basal (colagenos,
proteoglicanos y glicosaminoglicanos) y secretan enzimas que
digieren estas proteinas. Muchas células tumorales también secretan
una proteasa llamada activador del plasmindgeno la cual rompe un
enlace peptidico en la proteina sérica llamada plasmindgeno y la
convierte en la proteasa activa llamada plasmina. La secrecién de una
pequefia cantidad de activador del plasminégeno causa un
incremento muy elevado de la concentracidon de proteasa, debido a la
activacion catalitica del plasminégeno que esta presente en el suero y
de forma muy abundante. Este incremento de la actividad protedsica
promueve la metdstasis, ya que ayuda a las células tumorales a
degradar y penetrar a través de la ldmina basal. A medida que la
lamina basal se desintegra, algunas células tumorales pasan al
torrente sanguineo, pero menos de una célula de cada 10.000 que
escapan del tumor primario sobrevive para colonizar otro tejido y
formar un tumor metastatico secundario. Esta célula primero debe de
adherirse a una célula endotelial que recubra un capilar y migrar a
través de ella hacia el tejido que la sustenta. Para que una metastasis
se establezca, la célula tumoral debe ser capaz de multiplicarse en
ausencia de una masa celular idéntica a ella y de adherirse a nuevos
tipos de células. La razén fundamental de la gran variedad de
comportamientos alterados que presenta la malignidad, puede tener
su base en las nuevas o modificadas variantes de las proteinas de
superficie de membrana generadas por las células malignas.

El crecimiento de los tumores requiere de la formacion de
nuevos vasos sanguineos

Los tumores, tanto primarios como secundarios, necesitan del
reclutamiento de nuevos vasos sanguineos para poder generar una
masa tumoral grande. En ausencia de un suministro de sangre, un
tumor solo puede crecer hasta 10° células, lo que corresponde mas o
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menos a una esfera de 2 mm de diametro. En este punto, la division
de las células localizadas en la parte exterior de la masa tumoral esta
equilibrada por la muerte de aquellas localizadas en el centro, debido
a un inadecuado aporte de nutrientes. Estos tumores, a menos que
secreten hormonas, son poco problematicos. De todos modos, la
mayoria de los tumores inducen la formacion de nuevos vasos
sanguineos que invaden y nutren a la masa tumoral, en un proceso
denominado angiogénesis. Aunque este proceso ni se conoce y ni se
entiende al cien por cien, se caracteriza por una serie de pasos:
degradaciéon de la lamina basal que rodea a los capilares cercanos,
migracion de las células endoteliales que estan localizadas a lo largo
del vaso hacia el tumor, divisidon de estas células endoteliales y por
ultimo formacién de una nueva membrana basal a lo largo del nuevo
capilar elongado.

Muchos tumores producen factores de crecimiento que
estimulan angiogénesis; otros tumores inducen a las células que les
rodean a sintetizar y secretar dichos factores. El factor de crecimiento
de fibroblastos basico (bFGF), el factor de crecimiento transformante
(TGFa) y el factor de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), los
cuales son secretados por muchos tumores, tienen propiedades
angiogénicas. Los nuevos capilares sanguineos nutren a los tumores
en crecimiento permitiéndoles que crezcan en talla y también el que
crezca la probabilidad de que se generen mutaciones dafiinas. La
presencia de vasos sanguineos adyacentes también facilita el proceso
de metastasis.

Uno de los aspectos mas misteriosos de la angiogénesis es el
que el tumor primario a menudo secreta una sustancia que inhibe la
angiogénesis en una metastasis secundaria. En este caso, la
eliminacion por cirugia del tumor primario puede estimular el
crecimiento de su tumor metastasico secundario. Varias proteinas
naturales que inhiben angiogénesis como la angiogenina o la
endostatina, o antagonistas del receptor del VEGF, han despertado
mucho interés como agentes terapéuticos puesto que pueden ser
usados en contra de muchos tumores. Mientras que la formacién de
nuevos capilares sanguineos se realiza constantemente durante el
desarrollo embrionario, pocos se forman en el adulto, de esta manera
un especifico inhibidor de angiogénesis podria tener pocos efectos
secundarios.

Los Canceres se Originan en Células que estan Proliferando

Para que las mutaciones oncogénicas induzcan cancer, se
tienen que producir en células que se estén dividiendo de tal manera
que se pasen al maximo numero de células hijas posible. Cuando
estas mutaciones se producen en células que no se estan dividiendo
(células neuronales o musculares) generalmente no inducen cancer,
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debido a esto los tumores en musculo o células nerviosas son raros
en adultos. Sin embargo, el cancer aparece en muchos tejidos
formados por células diferenciadas que no se dividen como los
eritrocitos y la mayoria de las células blancas sanguineas, las células
implicadas en la absorcidn en el intestino delgado y células
gueratinizadas que forman la piel. Aunque estas células diferenciadas
no pueden dividirse, son reemplazadas constantemente por la
diferenciacion de células madre. Este proceso es la clave para
entender cdmo los canceres aparecen en estos tejidos.

Las células madre son capaces de regenerar un tejido especifico
durante toda la vida en un organismo. Son consideradas como auto-
regeneradoras pues algunas de sus células hijas llegan a ser células
madre. Las células madre unipotenciales dan origen sdlo a un tipo de
célula diferenciada, mientras que las pluripotenciales dan lugar a
diferentes tipos celulares que realizan funciones especificas. El
sistema hematopoyético proporciona un ejemplo muy bien conocido
de células pluripotenciales. Por ejemplo, las células madre
hematopoyéticas pueden ser aisladas de la médula désea con un
clasificador de células por fluorescencia. Esta separacién realizada por
el clasificador se basa en la presencia de algunas proteinas de
superficie de membrana, que facilitan la separacion entre células
madre hematopoyéticas y progenitoras de otros tipos de células y en
la ausencia en las células madre de otras proteinas de membrana que
son caracteristicas de otras células hematopoyéticas. Cada una de las
proteinas presentes en la membrana celular se unen a diferentes
anticuerpos monoclonales, los cuales estan marcados con diferentes
tintes fluorescentes que son detectados por el clasificador de
fluorescencia y de esta manera son separados. Cuando las células
madre purificadas se inyectan a un ratén al cual se le han destruido
sus células madre por irradiacion gamma de todo el cuerpo, dan
origen a todos los tipos de células sanguineas. Estudios similares se
realizan para el tratamiento de la leucemia y cancer de mama en
humanos: médula 6sea o células madre purificadas se inyectan en
pacientes sometidos previamente a dosis letales de radiacién o
drogas citotéxicas con el fin de matar tanto a células tumorales como
a células madre normales.

Estudios detallados han deducido los pasos de |la
hematopoyesis. Bajo condiciones apropiadas, las células madre en la
médula dsea se dividen para originar dos tipos de células: otra célula
madre y un linaje comprometido con la célula progenitora. Estas
Ultimas células algunas veces se conocen como unidades formadoras
de estallido (BFUs) o unidades formadoras de colonia (CFUs) debido a
que tras dividirse varias veces cada una forma un clon o colonia de
células diferenciadas. Numerosos factores extracelulares llamados
citokinas, son esenciales para la formacion de progenitores
comprometidos con un linaje y la consecuente proliferacion vy
diferenciacion de estas células. Muchas de estas citokinas son
secretadas por células estromales en la médula ésea o estan en la
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superficie de estas células. Algunas como SCF, IL-3 o GM-CSF ayudan
a la proliferacion y diferenciacion de los progenitores de muchos tipos
de células sanguineas. Otras como la Epo, ejercen su accidon en
progenitores de un simple linaje. En ausencia de una citokina
esencial, una célula progenitora sufre apoptosis. De esta manera, las
células progenitoras hematopoyéticas pueden sufrir uno de dos
destinos: pueden morir o dar origen a un clon de un especifico tipo de
célula sanguinea diferenciada. Una vez formadas en la médula dsea,
las células sanguineas diferenciadas entran en la circulacién.

Las células madre también existen en otros tejidos como el
intestino, higado, piel, hueso, musculo; ellas dan origen a muchos o
todos los tipos de células en esos tejidos, reemplazando a las células
viejas mediante procesos celulares similares a como se realiza en la
médula ésea. Debido a que las células madre se dividen
constantemente durante la vida generando células madre adicionales,
mutaciones oncogénicas en el ADN se pueden acumular vy
eventualmente se pueden transformar en células cancerosas. Las
células que adquieren estas mutaciones poseen una capacidad
proliferativa anormal, pero generalmente no pueden llevar acabo los
procesos normales de diferenciacion. Muchas mutaciones
oncogénicas, como las que previenen apoptosis o las que generan
una inapropiada sefal que promueve el crecimiento celular, pueden
ocurrir en muchas células progenitoras diferenciadas pero que aun se
estén replicando. Tales mutaciones en células progenitoras
hematopoyéticas pueden conducir a varios tipos de leucemias. De la
misma manera, el cancer de colon aparece a partir de mutaciones de
células que estan proliferando y que se estdn generando
continuamente para reemplazar a las células epiteliales desgastadas
gue se extienden a lo largo del colon.

En humanos, la cinética de aparicion de tumores sugiere que
diferentes procesos de mutaciones conspiran juntos para generar un
cancer. Por ejemplo, nuestra longevidad comparada con la de los
ratones, implica que la especie humana ha evolucionado originando
muchos caminos para contrarrestar la tendencia de las células a
acumular mutaciones, de tal manera que las células humanas tienen
protecciones que no estan presentes en ratones o si lo estan es con
menos eficiencia. Al igual que la continua batalla que realizamos en
contra de los agentes infecciosos que nos rodean, también realizamos
una batalla constante para eliminar la tendencia de las células a ser
transformadas en células cancerosas.

Polifenoles y cancer:
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Se sabe que el estrés oxidativo esta implicado en el desarrollo de
tumores. Los polifenoles, especialmente los flavonoides, presentes en
frutas, verduras y vino actlan como antioxidantes. Protegiendo el
efecto dafino que los radicales libres
pueden ocasionar al material genético y en la expresién génica, dafos
que pueden inducir a la célula al crecimiento anormal. El dafo
oxidativo al material genético que se va acumulando a través de la
vida, contribuye significativamente al desarrollo de cdanceres,
especialmente los relacionados con el envejecimiento, y la dieta
constituye el recurso de oro para su prevencidon. Por otra parte una
dieta rica en antioxidante, como ya hemos sefalado en capitulos
anteriores (véase VIUSID), incrementa las defensas favoreciendo la
inmunidad frente a tumores.

El té verde es especialmente rico en estos compuestos (flavonoides)
gue le dotan de excelentes propiedades antioxidantes. Posee ademas
otro tipo de polifenoles llamados catequinas, entre los que se
distinguen: epicatequinas, epicatequina gallate, epigallocatequinas y
epigalocatequin gallate. Diversos estudios han comprobado que una
de las catequinas del té verde (epigalocatequin gallate, EGCG)
posee accion inhibitoria sobre la actividad de la uroquinasa,
enzima necesaria para la reproduccion de los tumores
cancerosos.

Uno de los primeros estudios sobre la funcién antitumoral de esta
sustancia data de 1997, cuando un grupo de investigadores de la
Facultad de Medicina de Ohio (EE.UU.) encabezado por el doctor Jerry
Jankun divulgd en la revista Nature su utilidad para ayudar a prevenir
el desarrollo de tumores cancerigenos e, incluso, servir de
tratamiento.

La explicacién de esta actividad reside en su inhibicién de la
uroquinasa, una enzima fundamental para el crecimiento tumoral. El
trabajo -publicado en Nature- incidia en la relevancia de Ia
uroquinasa como una de las enzimas que mas favorece la
proliferacion de las células cancerigenas. Uno de los hallazgos mas
novedosos de la investigacién fue que el té verde posee altas
concentraciones de EGCG -unos 150 miligramos por taza- y que esta
catequina no posee efectos toxicos mientras que otros inhibidores
de la uroquinasa soélo pueden ingerirse en pequefas cantidades
debido a su toxicidad. Un trabajo mas reciente -también aparecido en
Nature-comprobd que la EGCG ralentiza la angiogénesis. Una de las
cosas mas importantes para que la metastasis ocurra es el
crecimiento de una nueva red de vasos sanguineos (angiogénesis).
Aunqgue la angiogénesis es un proceso bioldgico normal, en el tumor
es diferente. Las células cancerosas del tumor liberan moléculas que
envian senales para activar genes en el tejido receptor estimulando el
crecimiento de nuevos vasos sanguineos para nutrirse y crecer.
Ciertas moléculas pueden activar o inhibir la angiogénesis.
Actualmente ciertos estudios estan examinando la efectividad
de medicamentos dirigidos a inhibir la angiogénesis en
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canceres especificos (oncoxin podria estar actuando a este
nivel, puesto que contiene extracto de te verde y por tanto
EGCG).

Pero a pesar de estos hallazgos sobre las catequinas, muchos
cientificos no se atreven a decir que sea un Unico componente del té
verde el responsable de sus propiedades anticancerigenas y prefieren
hablar de la combinacién de varios. Asi, la revista Journal of
Molecular Medicine se hizo eco recientemente de un trabajo
sobre los suplementos dietéticos en el cancer en el que se
aseguraba que "la mayor accion anticancerigena ha sido
demostrada por aquellos componentes naturales con una
actividad multifuncional, como es el caso del té verde", cuyas
catequinas y polifenoles en general "muestran la actividad
anticancerigena mas potente".

Recientemente se ha publicado (Brusselman, Nov 2004, JBC)
que la EGCG induce apoptosis en células tumorales de prostata y
mama a través de un via que implica la inhibicién de la acido graso
sintasa, una enzima que esta sobrexpresada en tumodres malignos
humanos. La apoptosis inducida por las catequinas tan solo se induce
en las células tumorales y no en células normales o sanas. También
se ha demostrado que EGCG inhibe el desarrollo de tumores al
bloquear la sefal de transduccién asociada a factores de crecimiento.
En resumen, aunque se desconoce el mecanismo exacto de actuacion
de los polifenoles varios estudios experimentales han demostrado sus
propiedades antimutagénicas, anticarcinogénicas, antioxidantes vy
antiproliferativas.

OCOXIN

Ocoxin es un nutriente especialmente formulado con antioxidantes
que especificamente actlian como anticancerigenos. Cada uno de los
componentes esta sometido al proceso de activacion molecular que
sin alterar su estructura consigue aumentar considerablemente su
capacidad antioxidante y sus propiedades bioldgicas.

De todos los componentes cabe destacar la importancia de la accion
de los polifenoles del té verde. Al estar sometidos a activacién
molecular aumentamos sus propiedades bioldgicas (expuestas en el
apartado anterior) garantizando un gran efecto antitumoral.

El resto de antioxidantes y de minerales fortalecen las defensas y por
tanto VIUSID Y OCOXIN constituyen una alternativa a las terapias
convencionales aplicadas en el cancer, sin presentar ningun efecto
secundario.

POSOLOGIA
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Adultos: una capsula antes de la tres principales comidas
Niflos mayores de 6 afios: una capsula cada 12 horas antes de las

comidas

El tratamiento debe prolongarse al menos durantes 6 meses aunque
se puede extender dado que no presenta ni efectos secundarios ni
contraindicaciones.

® Antioxidantes extracto de té verde y de canela, acido ascérbico

® Tnmunomoduladoras suifato de Zinc, arginina, cisterna, piridoxal

® Biocataliticas suifato de manganeso, sulfato de zinc
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El asma es una enfermedad pulmonar con las siguientes
caracteristicas:

« Obstruccion de la via aérea total o parcialmente reversible, bien
espontaneamente o con tratamiento.

« Inflamacién bronquial y remodelado (fibrosis) de la arquitectura
del bronquio, con infiltracion de la mucosa por eosindfilos vy
otras células, y un mayor o menor grado de fibrosis
subepitelial permanente, aun en ausencia de sintomas.

« Hiperreactividad bronquial, o respuesta aumentada de la via
aérea frente a distintos estimulos.

Al producirse esta inflamacidon aparecen:

e Tos

« Silbidos en el pecho
e Secreciones (flemas)
o Disnea o fatiga

Suele cursar en crisis, durando esta inflamacion unos dias y cediendo,
o bien cursar con inflamacién continua con agudizaciones ocasionales
mas intensas. De forma atipica, puede existir exclusivamente tos
persistente, opresién toracica sin otros sintomas acompafiantes, o
bien estar oculto como bronquitis de repeticién en nifios. En todas las
formas es caracteristico el predominio nocturno de los sintomas.
El origen del asma bronquial es la inflamacion producida en origen
por la alergia a productos conocidos o desconocidos.

Sobre esta inflamacién actian otros mecanismos de empeoramiento:

o Infecciones

o Olores fuertes

« Cambios bruscos de temperatura

o Esfuerzo

e Stress, nerviosismo

« Alteraciones de la digestion, reflujo gastro-esofagico
e Otros

La evolucidon esperada es hacia la curacién en un gran porcentaje de
los pacientes.
En la infancia, antes de los 4 afios un 11% de los nifos tiene asma, vy
s6lo un 4 % persiste con asma después de los 18 afios. Por ello mas
de la mitad de los nifios con asma dejan de padecer esta enfermedad
después de la pubertad.
Los factores de riesgo para mantenerse con asma son:

e Comienzo del asma antes de los 2 ainos
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« Madre con asma
« Pruebas de alergia positivas, atopia
« Alteracion de funcién ventilatoria pulmonar persistente

CLASIFICACION

A lo largo de este siglo se han intentado desarrollar clasificaciones
apropiadas del asma, basadas en factores provocadores unicos
(alergenos, drogas, sustancias ocupacionales, etc ...), en el grado de
reactividad bronquial, en la fisiopatologia, la respuesta terapéutica u
otros elementos, pero ninguna de ellas cuenta con aceptacién
general. A efectos practicos, se han asumido clasificaciones
convencionales que resulten utiles en la categorizacion clinica de los
pacientes, de acuerdo con los factores etiolégicos mas importantes, el
curso de la enfermedad y la gravedad de los sintomas.

CLASIFICACION ETIOLOGICA.

El asma bronquial no sbélo se caracteriza por las amplias variaciones
en la expresiéon de la enfermedad, sino también por la frecuencia con
la que se encuentran, en el mismo paciente, multiples factores
implicados. De hecho, es poco probable que un solo factor causal sea
responsable de todas las alteraciones que acompafian al asma,
aunque, por supuesto, un agente concreto puede ser el responsable
de los sintomas en un momento de la evolucion.

Desde que Rackemann introdujo en 1918 los términos de asma
extrinseco y asma intrinseco, éstos se han venido utilizando de forma
tradicional, pese a todas las limitaciones de esta clasificacion.

« El Asma extrinseco incluye a aquellos pacientes en los que
puede demostrarse una reaccidon antigeno-anticuerpo como
desencadenante del proceso. En general esta reaccion
antigeno-anticuerpo estéa mediada por IgE (asma extrinseco
atopico), mientras que en otros casos generalmente de origen
ocupacional no puede demostrarse una reaccion de
hipersensibilidad tipo I de Gell y Coombs (asma extrinseco no
atopico).

« El Asma intrinseco es un término mas amplio y se aplica a un
grupo heterogéneo de pacientes con la caracteristica comun de
qgque no es posible detectar un antigeno concreto como causa
precipitante. El asma intrinseco tiene ademds una serie de
caracteristicas propias que lo diferencian del extrinseco: Suele
comenzar en la vida adulta, en muchos casos se asocia con
polipos nasales, sinusitis maxilar, y/o idiosincrasia a aspirina y
otros antiinflamatorios no esteroideos triada A.S.A. o de Vidal,



=

catalysis MANUAL DE FORMACION

y presenta un curso crénico con frecuente necesidad de
esteroides orales para su control.

Por otra parte, dentro de una clasificaciéon etioldgica del asma
bronquial es necesario hacer mencion de determinadas formas
especiales de asma.

« Asma inducido por ejercicio. Es un fendmeno que puede
ocurrir de forma aislada o en asociacién con cualquier tipo de
asma. Muchos pacientes experimentan obstruccion de las vias
aéreas de 5 a 20 minutos después de completar el ejercicio o
en el curso del mismo, por un mecanismo que parece incluir el
enfriamiento, la sequedad relativa de la via aérea secundarios
al aumento de la ventilaciéon y la perdida de calor de la via
aérea.

« Asma ocupacional. Es producido por la inhalacién de humos
industriales, polvos y emanaciones que se encuentran en el
lugar de trabajo. Se han descrito cuatro patrones de respuesta
en el asma ocupacional: Inmediata exclusiva, tardia exclusiva,
dual, y nocturna recurrente durante varios dias. Estos
pacientes, aunque variando segun el tipo de respuesta que
muestren, suelen mejorar fuera de su lugar de trabajo, durante
las vacaciones, fines de semana y periodos de baja. Las
revisiones recientes describen varios posibles mecanismos
patogénicos para el asma ocupacional, variando desde la simple
reaccion irritativa en pacientes con hiperreactividad bronquial
(por ejemplo, SO, 6 NO,) a las reacciones antigeno-anticuerpo
mediadas o no por IgE (por ejemplo, epitelios de animales,
semillas y algunos compuestos de bajo peso molecular como
isocianatos o resinas epoxi).

CLASIFICACION EN CUANTO A LA EVOLUCION CLINICA.

« Asma intermitente o episodico si la enfermedad cursa con
crisis de disnea con intervalos asintomaticos.

« Asma cronico o persistente si los sintomas son mas o menos
permanentes y sostenidos con exacerbaciones periddicas.

En cuanto a la severidad del proceso en cada paciente en particular,
asma leve es el que no interfiere con las actividades cotidianas y es
de sencillo control farmacolégico. Asma moderado es aquel que, en
ocasiones, interfiere con las actividades normales, y a veces, requiere
terapias mas agresivas para su control. Asma grave (severo) es el
que interfiere seriamente con las actividades cotidianas, implica un
control exhaustivo y politerapia, o cursa con episodios que ponen en
peligro la vida (status asmatico).
Los ultimos consensos internacionales dividen el asma segun su
severidad en 4 estadios (GINA,1998).
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Nivel de Sintomas Sintomas PIEO_
asma nocturnos maximo
(0]
Estadio 1. > 80% del
< 1 por 2 veces al previsto
Leve e
intermitente semana mes Variabilidad
< 20%
(0]
Estadio 2.> 1 por > 80% del
>2 veces al previsto
Leve semana o
ersistente < 1 por dia mes Variabilidad
P 20-30%
Uso de B-
mimeéticos a 60-80% del
Estadio 3. diario > 1 vez por previsto
Moderado Alteracion de semana Variabilidad
actividad > 30%
diaria
Limitacion < 60% del
Estadio 4. fisica Frecuente previsto
Severo continua Variabilidad
> 30%

CLASIFICACION EN CUANTO A LA EDAD.

Asma del lactante. La gran mayoria son de origen viral, por
los mismos virus que causan las bronquiolitis.

Asma de la edad escolar. Afecta sobre todo a varones (de
2:1 a 4:1, segun los grupos de edad), y se asocia con alergia a
neumoalergenos en la mayor parte de los casos.

Asma de la adolescencia. Se caracteriza por la negacidon de
sintomas y de regimenes terapéuticos, y es el rango de edad
con mortalidad mas alta.

Asma del adulto.

oDIAGNOSTICO

Diagnodstico de asma (propiamente dicho) y de la severidad-
evolucion.

MEDICION DE PICO MAXIMO ( PEAK-FLOW), mediante aparato
medidor para autocontrol.

PRUEBAS DE FUNCION RESPIRATORIA. Espirometria forzada
mediante un espirémetro ...

PRUEBA DE BRONCODILATACION. El criterio de positividad para
el diagndstico de asma es la mejoria de FEV1 mayor de un 15%
tras inhalacion de un broncodilatador.
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« PRUEBA DE METACOLINA, o prueba de obstruccion tras la
inhalacion de metacolina , el criterio de positividad para el
asma es una dosis baja inhalada que produce un descenso de
FEV1 mayor de un 20%.

Diagnodstico etioldgico o de las causas.

« PRUEBAS CUTANEAS Acaros del polvo doméstico y de
almacenaje, pdlenes de gramineas, malezas y arboles, hongos,
productos dérmicos animales y harinas y otros alergenos
ocupacionales.

MARCADORES DE LA INFLAMACION

« IgE total y especifica en suero.
« Proteina catidnica del eosindfilo (ECP) en suero.
« Niveles de Oxido Nitrico en aire exhalado.

aTRATAMIENTO
1. Control ambiental

Son las medidas de control sobre la exposicion a las causas conocidas
como causantes de la enfermedad en cada paciente (acaros, pdlenes,
etc...).

Para disminuir la presencia de acaros (proteinas de acaros) en el
ambiente doméstico se utilizan acaricidas (por ejemplo el Benzil
benzoato que, aplicado adecuadamente, y luego realizando una
limpieza a fondo produce una disminucidon del contenido de alérgenos
de a&caros en las casas). Otro método que se utiliza son los
desnaturalizadores de proteinas como el acido tanico. Como las
formas de accidén son diferentes pueden actuar sumando sus efectos
y se pueden utilizar ambos sistemas simultdneamente.
Ademas hay en el mercado diferentes cobertores de colchones,
almohadas, edredones etc... de fibra no permeable a los acaros (no
permite su contacto con el paciente) que, a la vez, permiten la
transpiracion.

Los métodos basados en filtros de aire, deshumidificadores,
aspiradoras con filtros HEPA (electroestaticos) también estan
indicados.

Como precaucion en los tratamientos de Hipertension arterial y
ocular, se debe evitar los medicamentos que pueden empeorar su
asma .

Evitar:
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« B-bloqueantes - Atenolol - Captopril - Metoprolol - Enalapril -
Acebutolol.

e Inhidores de ECA - Lisinopril - Esnolol - Tinolol - Nadolol -
Pindolol - Labetalol.

« ALTERNATIVAS (farmacos que si puede utilizar):

Diuréticos

Clonidina

Hidralacinas

Inhibidores de la bomba del Calcio - Nifedipina
- Verapamilo - Diltiazem

o Antagonistas angiotensina II- Losartan, etc...

O O O O

2. Medicamentos preventivos
Son los antiinflamatorios:

« Los Corticoides Inhalados. Constituyen en la actualidad la
terapia de primera linea, proporcionando beneficios
sintomaticos, disminuyendo la HRB vy la necesidad de
broncodilatadores. La budesonida (Pulmicort®), la
beclometasona (Becotide®, Becloforte®, Beclo-asma®) y la
fluticasona (Flixotide®, Flusonal®, Inalacor®, Trialona®) son
los farmacos de este grupo disponibles. A las dosis
convencionales se toleran bien; los efectos adversos suelen ser:
candidiasis orofaringea, disfonia por atrofia de la musculatura
laringea, tos irritativa, etc. Estos efectos son menos frecuentes
con dosis bajas, o usando camaras espaciadoras. Por su
absorcion pueden producir osteoporosis y disminucién del
crecimiento.

« Las Cromonas. El cromoglicato (Intal®, Frenal®) inhibe la
degranulacion de mastocitos y es capaz de controlar el asma en
algunos pacientes. El nedocromil sddico (Ildor®, Brionil®,
Cetimil®, Tilad®) tiene efectos similares. Las cromonas son
inocuas.

e Los Inhibidores de Ileucotrienos. Antiinflamatorios
especificamente dirigidos contra la sintesis o la accion de los
leucotrienos (mediadores lipidos broncoconstrictores vy
proinflamatorios) en el arbol bronquial. Existen el montelukast
(Singulair®) y el zafirlukast (Accolate®). Ambos son activos
por via oral, y se toman en comprimidos. Indicados en el asma
leve-moderado que no responde a otros tratamientos.

Todos estos medicamentos se utilizan para mantener la enfermedad
sin sintomas. Deben tomarse regularmente. La falta de cumplimiento
por el paciente es, actualmente, la mayor causa de fracaso en la
curacién del asma bronquial.
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3. Medicamentos para las agudizaciones

Estos medicamentos se utilizan de forma ocasional cuando los
sintomas de la enfermedad aumentan, con el objetivo de disminuir
los sintomas en unos dias.

Son un grupo de medicamentos llamados (Beta-2 miméticos
selectivos, por su actuacién sobre estos receptores) producen la
relajacién del musculo bronquial. El método de aplicacién ideal es la
inhalativa, siempre que exista un entrenamiento adecuado para su
administracion. Los mas usuales son el Salbutamol y la Terbutalina,
ambos de efectos inmediatos (minutos) y de unas 2 a 4 horas de
duracién. Actualmente existen en el mercado otros Betamiméticos de
accion mas prologada con efectos de 8/10 horas de duracion (Sus
efectos secundarios son el temblor y nerviosismo. Los efectos de
taquifilaxia (dejar de hacer efecto) se ven en pacientes que toman
dosis exageradas y continuas (mal control del asma). El procaterol es
similar a los anteriores.

Recientemente han salido al mercado los beta-2 miméticos
selectivos de larga duracién, como el Salmeterol. Este comienza
su efecto a los 20-30 minutos de su administracion inhalada y
permanece activo entre 7 a 9 horas. Se suelen asociar a los
preventivos antiinflamatorios como ahorrador de dosis de los mismos.
Los farmacos beta-agonistas de accidon prolongada son el salmeterol
(Beglan®, Serevent®, Inaspir®, Betamican®) o el formoterol
(Oxis®, Neblik®, Foradil®) con una duracidon de accién de 12 a 18
horas.

Los anticolinérgicos (Bromuro de Ipratropio) no ofrecen ventajas
sobre los beta-2 miméticos y tiene mas efectos secundarios
(sequedad de mucosas) por lo que son de escasa utilidad en el asma.

Las teofilinas (aminofilina, teofilina) actlan como broncodilatadores
con mecanismo desconocido. Tienen efectos secundarios a altas dosis
(cefaleas, vOomitos, malestar, incluso confusién y coma) por lo que se
debe ajustar la dosis a cada individuo (mediante analitica de sangre).
Por esta razoén estan cayendo en desuso.

Esteroides. Son medicamentos antiinflamatorios hormonales.
Producen por su toma habitual efectos secundarios graves como son
retraso del crecimiento, osteoporosis, elevacién de azucar en sangre,
inflamacién de musculos, adelgazamiento de piel y vasos sanguineos,
etc... Por ello, a pesar de su gran eficacia en el asma, solo se usan en
casos rebeldes a otros tratamientos o en las crisis.
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Se suelen utilizar en las crisis (Prednisolona, Metil prednisona, etc...)
en pautas de 1 a 4 dias, por lo que sus efectos secundarios son soélo
de molestias gastricas. Si se utilizan mas continuamente se dan en
dosis matutinas y en dias alternos, siempre que la situacion del
paciente lo permita.

Pautas de tratamiento del asma.

Medidas de
Estadio . B2 de accion control ambiental
No es necesario
1. corta Uso de
inhaladores
Corticoide inhalado a Medidas de
Estadio |bajas dosis <500ug B2 de accion control ambiental
2. Cromonas corta Uso de
Anti-Leucotrienos? inhaladores
Corticoide inhalado a Medidas de
. dosis = 500ug B2 de  accidn control ambiental
Estadio 3. L
B2- larga duracion corta Uso de
Anti-Leucotrienos. inhaladores
L . Medidas de
Estadio CorF|c0|de inhalado a B2 de accidon control ambiental
dosis de 800-2000ug
4, -, corta Uso de
B2- larga duracion .
inhaladores

4. Vacunas

Se llama inmunoterapia (vacuna) a la administracion los mismos
productos que producen el asma bronquial en cantidades minimas
para que el organismo se acostumbre a no rechazarlos y, en
consecuencia el asma no aparezca. Su eficacia depende del contenido
de proteinas adecuado a cada paciente (Dermatophagoides pt.,
Lolium p., Parietaria, etc....) y de su estandarizacion (homologacion
del contenido en proteinas alergénicas de cada envase).
Es un tratamiento a largo plazo, mediante la aplicacién de inyecciones
subcutaneas, con una regularidad establecida y controlado por un
especialista entrenado. No se debe abandonar sin consultar con el
médico responsable produciéndose sus efectos a los 2 6 3 anos.



L. >

catalysis MANUAL DE FORMACION

AS p
a c¢c t i v a d o

La "activacion" de compuestos de origen natural mediante un nuevo
procedimiento catalitico, ha dado lugar a una serie

de moléculas con actividad frente a distintos tipos de
microorganismos.

Las infecciones inducen la presencia y accion de compuestos
oxidantes (radicales libres). Estas sustancias producen "estrés
oxidativo", y son causantes de dafos celulares y responsables de
gran parte de la patogenia.

Las moléculas capaces de reducir los mencionados efectos
destructivos son compuestos con caracter anti-oxidante "activados"
actian como inhibidores oxidativos, bloqueando el proceso de
oxidacion, la degradacién del sistema inmunoldgico.

Los compuestos seleccionados para el tratamiento de las afecciones
respiratorias tienen todos un marcado caracter

anti-oxidante que es potenciado mediante el procedimiento de la
"activacion molecular".

Los resultados conseguidos han sido muy satisfactorios, superando
con creces las expectativas de médicos y profesionales.

Asbrip contiene como ingredientes activados:

* Eucalipto: antiséptico

= Menta: antiespasmaddico

= Acido Ascorbico: antiviral, antioxidante,
mejora el sistema inmunoldgico

= Acido Malico: antiviral

Presentacion: Solucion oral de 100ml

CONSEJOS DE USO

SOLUCION ORAL: Agitar antes de usar.

ADULTOS: 1 cucharada sopera (10 ml) 3 veces al dia.
NINOS: 1 cucharadita de café (5 ml) 3 veces al dia.
Administrar directamente o diluyéndolo en un poco de agua,
infusidon o zumo de fruta.
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OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es el adelgazamiento y debilitamiento de los huesos.
Si este deterioro no se trata, el esqueleto termina por ser sumamente
fragil y algunos huesos tienden a romperse (o fracturarse) con
traumatismos muy pequehos.

Aunque el proceso de pérdida se produce poco a poco desde la mitad
de la treintena, es tan lento que puede pasar mucho tiempo antes de
que nos demos cuenta.

En general, las mujeres corren mayor riesgo de osteoporosis que los
varones. Ello se debe a que después de la menopausia las mujeres
sufren una rapida pérdida de hueso, como consecuencia del descenso
de la formacién de estrégenos.

La pérdida de hueso suele ser un proceso indoloro hasta que se
produce una fractura. Por ello, es frecuente que las mujeres ignoren
que sufren osteoporosis hasta que, de repente, sufren una fractura
inesperada y dolorosa cuando tienen 50, 60 6 70 afios.

El modo mas comun en que una mujer puede descubrir que tiene
osteoporosis es cuando sufre una fractura de mufeca o de cadera
tras una caida aparentemente menor. Otras mujeres pierden talla,
desarrollan una joroba dorsal u observan que la ropa ya no les queda
bien a medida que envejecen.

Ello sucede cuando las vértebras (los huesos que forman la columna
vertebral) son tan fragiles que un movimiento diario normal, como
toser o levantar un peso, hace que se colapsen. Este colapso también
puede ser muy doloroso.

Las fracturas osteoporéticas, especialmente las de la cadera y la
columna vertebral, producen muchas veces dolor e invalidez.
Mientras que la fractura de mufieca suele curar sin apenas
deformidad residual, muchas pacientes no se recuperan por completo
de una fractura de cadera o vertebral.

La discapacidad resultante puede influir en la capacidad de la persona
para trabajar o cuidar de su familia, y puede ser tan grave que la
obligue a depender de otras personas, muchas veces requeriran
ayuda de su familia o cuidado de un profesional de la salud en el
hogar. Todo paciente con fractura de cadera requerird asistencia al
caminar por varios meses, y aproximadamente la mitad requerira
andadores o bastones para moverse alrededor de su casa o afuera
para el resto de la vida.
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Después de la menopausia, casi todas las mujeres corren un riesgo
mayor de osteoporosis, aunque ciertos factores relacionados con la
forma de vida, la herencia o la enfermedad pueden aumentar ese
riesgo.

Causas y Factores de Riesgo

La osteoporosis se presenta cuando el organismo no es capaz de
formar suficiente hueso nuevo o cuando gran cantidad del hueso
antiguo es reabsorbido por el cuerpo o en ambos casos.

El calcio y el fosfato son dos minerales esenciales para la formacion
normal del hueso y a lo largo de la juventud, el cuerpo utiliza estos
minerales para producir huesos. Si el consumo de «calcio es
insuficiente o si el cuerpo no absorbe suficiente calcio de la dieta, se
puede afectar la formacion del hueso y los tejidos dseos.

A medida que las personas envejecen, el calcio y el fosfato pueden
ser reabsorbidos de nuevo en el organismo desde los huesos, lo cual
hace que el tejido 6seo sea mas débil. Ambas situaciones pueden
provocar huesos fragiles y quebradizos.

Pese a ser la osteoporosis consecuencia de la interaccidon de multiples
factores, estd muy extendida la costumbre de Cclasificarla
etioldgicamente en ciertos tipos, como si cada uno de ellos
respondiera a un factor causal Unico. Aunque ello es incorrecto, se
acepta por resultar Util desde el punto de vista practico.

La clasificacion establece dos grandes tipos: osteoporosis primaria
y osteoporosis secundaria. Hablamos de Osteoporosis
secundaria, cuando esta ocasionada por una enfermedad o proceso
concomitante, como por ejemplo: tratamiento prolongado con
corticosteroides, hiperparatiroidismo, hipertiroidismo, tumores éseos.

La Osteoporosis primaria, hace referencia a aquella que se produce
asociada al proceso normal de envejecimiento. En el caso de las
mujeres, es mas importante y se inicia antes en concomitancia con la
menopausia.

Esta informacion le ayudara a identificar los factores que pueden
aumentar el riesgo de desarrollar osteoporosis y los cambios de su
forma de vida que pueden contribuir a reducir ese riesgo.

En caso necesario, su médico comentara con usted otras opciones
existentes para prevenir y tratar la osteoporosis.

En las enfermedades multifactoriales no suele hablarse de "causas"
de la enfermedad, sino de "factores de riesgo". La lista de factores
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de riesgo de la osteoporosis es larga (se han descrito unos ochenta),
a continuacion especificamos los mas importantes:

1. Edad (la osteoporosis es mas frecuente en el ultimo
tercio de la vida).

2. Factores genéticos: sexo (la osteoporosis es mas
frecuente en la mujer); raza (es mas propensa la raza
blanca), caracter familiar (mayor incidencia en hijas de
madres osteoporoéticas), enfermedades hereditarias
(osteogénesis imperfecta); constitucién (delgadez).

3. Factores hormonales: tiempo de exposicion a las
hormonas sexuales (la incidencia de osteoporosis es mayor si
la menopausia es precoz, la menarquia es tardia, existen
baches amenorreicos o hay hipogonadismo), hipertirodismo;
hiperparatiroidismo, hipercortisolismo, diabetes tipo 1.

4, Factores higiénico-dietéticos y estilo de vida:
aparte de calcio y vitamina D; estado nutritivo (las personas
delgadas son mas propensas a la osteoporosis, se cree que
porque el tejido adiposo es fuente de estrdégenos, y porque el
peso supone un estimulo mecanico para el esqueleto);
ejercicio fisico (la sobrecarga mecanica favorece la formacion
o0sea e inhibe la resorcidén); tabaco y alcohol, aceleran el
desarrollo de la osteoporosis.

5. Enfermedades no endocrinoldgicas: malabsorcion,
hepatopatias, enfermedades inflamatorias (artritis
reumatoide), mieloma.

6. Tratamientos: corticoides, citostaticos,
anticonvulsivantes, heparina.

La masa Osea que posee una persona en un momento concreto
depende de la que llegé a tener al completar su desarrollo y de las
pérdidas sufridas posteriormente. Ambos hechos estan determinados
por los factores comentados. Se considera que en la produccion del
valor maximo de masa 6sea los factores implicados mas importantes
son los genéticos. En cambio, en la velocidad de pérdida de masa
Osea los factores genéticos parecen tener menor importancia que los
adquiridos.

Riggs y Melton han propuesto la siguiente férmula para resumir los
factores responsables de la masa désea de un individuo en un
momento de su vida:

Q = I - (envejecimiento + menopausia + factores esporadicos)
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Donde Q = masa 0sea actual e I = valor maximo de masa dsea. La
formula subraya la importancia del envejecimiento y de Ia
menopausia frente a los demas factores, que los autores califican de
"esporadicos" u ocasionales. Ademas, proporciona una idea clara de
que la osteoporosis es el resultado de la actuacidn conjunta de
diversos factores.

Diagndstico

El diagndstico de osteoporosis se suele hacer por su médico utilizando
una combinacion de su historial médico completo y un examen fisico,
radiografias Oseas, densitometria ésea y pruebas de laboratorios
especializadas. Si el médico encuentra baja masa désea, puede querer
ordenar pruebas adicionales para descartar la posibilidad de otras
enfermedades que pueden ocasionar la pérdida de hueso, incluyendo
osteomalcacia (una deficiencia de vitamina D) o hiperparatiroidismo
(sobre actividad de la glandula paratiroidea).

La densitometria dsea es una técnica segura e indolora de radiografia
que compara la densidad 6sea con la densidad dsea promedio que
alguien de su mismo sexo y raza deberia haber alcanzado sobre la
edad de 20 a 25 afios.

Se suele ordenar en mujeres al comienzo de menopausia. Varios tipos
de densitometria dsea se utilizan hoy para detectar pérdida de hueso
en diferentes areas del cuerpo. Absorciometria radioldégica dual
(también conocido como DXA, sus siglas en inglés) es uno de los
métodos mas precisos. Otras técnicas pueden identificar la
osteoporosis, incluyendo Absorciometria fotdnica simple (SPA, sus
siglas en inglés), Tomografia Computarizada Cuantitativa (QCT, sus
siglas en inglés), Absorciometria radiografias y ultrasonido. Su
médico puede saber cual método seria mejor para usted.

Tratamiento

Los tratamientos para la osteoporosis son principalmente preventivos
y se centran en retardar o detener el proceso de desmineralizacion.

A continuacién se especifican algunos de los tratamientos que se
pueden utilizar para el tratamiento de la osteoporosis:
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Bifosfonatos

Los bifosfonatos son un tipo de medicamento utilizado tanto para la
prevencion como para el tratamiento de la osteoporosis en mujeres
posmenopausicas. Los dos bifosfonatos utilizados para la osteoporosis
son el &cido etidrdnico, el Acido risedrénico y el Acido alendrénico.
Actian previniendo la pérdida de hueso y reduciendo por tanto el
riesgo de fracturas.

Los efectos secundarios son habitualmente leves, entre otros,
malestar gastrico e irritacion del esdéfago. Deben tomarse con el
estdbmago vacio y debe evitarse la ingestiéon de alimentos y liquidos
durante al menos media hora.

Raloxifeno

El raloxifeno es un tipo de tratamiento hormonal y que se utiliza en
mujeres postmenopadsicas. Produce un incremento de la densidad
0sea y una disminucion de las fracturas vertebrales osteoporéticas.

El efecto secundario mas serio del raloxifeno es ligero aumento del
riesgo de trombosis venosa y pulmonar, sobre todo durante los
primeros cuatro meses de tratamiento.

Tanto el raloxifeno como los bifosfonatos deben ser utilizados
solamente bajo prescripcién médica y siguiendo un rigurosos control.

Tratamiento hormonal sustitutivo

La disminucién de estrégenos que se produce en las mujeres a partir
de la menopausia afecta la densidad 6sea. Es por ello que durante los
ultimos afos, y basandose en estudios previos, se ha recomendado el
uso de un tratamiento hormonal de sustitucion.

Sin embargo, en Julio del afio 2002, se decidié suspender un gran
estudio que se estaba realizando sobre 161.809 mujeres por los
efectos secundarios registrados. Entre estos cabe destacar un
aumento del riesgo de padecer cancer de mama, ataques cardiacos y
accidentes cerebrovasculares.

Las mujeres que estén pensando en tomar el tratamiento hormonal
deben discutirlo con su médico y seguir controles rigurosos.

Calcitonina
La calcitonina, se puede administrar por via nasal o inyectable. Es un

medicamento que retarda la velocidad de pérdida dsea y alivia el
dolor en los huesos. Los principales efectos secundarios son Ia
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irritacion nasal de la presentacién en aerosol y nduseas de la
presentacién inyectable.

Es menos efectiva que el tratamiento sustitutivo con estréogenos o los
bifosfonatos y bastante mas costoso.

Tratamientos ho medicamentosos
EJERCICIO:

El ejercicio regular puede reducir el riesgo de fracturas odseas
asociadas a la osteoporosis. Los estudios demuestran que los
ejercicios que requieren de los musculos para la traccion de los
huesos, hacen que los huesos retengan y, posiblemente, que ganen
densidad. Algunos de los ejercicios recomendados son:

1. Caminar, bailar.

2. Jugar al tenis

3. Pesas

4, Yoga

5. Tai Chi

6. Bicicleta estatica

7. En general deberan evitarse los ejercicios que puedan

provocar caidas.
DIETA:

Se debe mantener una dieta que tenga una cantidad adecuada de
calcio, vitamina D y proteina.

Cualquiera que sea su edad o condicion de salud, usted necesita
calcio para mantener los huesos saludables. El calcio continta siendo
un alimento esencial después del crecimiento porque el cuerpo pierde
calcio todos los dias. Aunque el calcio no puede prevenir la pérdida
gradual de hueso después de la menopausia, continla jugando un
papel esencial en mantener la calidad ésea. AUn cuando usted ha
experimentado la menopausia, si es mujer, 0 ya tiene osteoporosis;
aumentando su consumo de calcio y vitamina D puede disminuir su
riesgo de fractura.

§ Dependiendo de su edad y otros factores, la cantidad de
calcio que usted necesita varia. La Academia Nacional de
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Ciencias hace las siguientes recomendaciones con respecto al
consumo diario de calcio:

8§ Varones y hembras de 9 a 18 afios: 1,300mg por dia
8§ Mujeres y hombres de 19 a 50 afios: 1,000mg por dia
8§ Mujeres embarazadas o lactantes hasta la edad 18:

1,300mg por dia

8§ Mujeres embarazadas o lactantes de 19 a 50 afos:
1,000mg por dia

8§ Mujeres y hombres mayores de 50 afios: 1,200mg por dia

Los productos lacteos, incluyendo el yogur y quesos, son fuentes
optimas de calcio. Un vaso de leche contiene casi 300mg de calcio.
Otros alimentos ricos en calcio incluyen sardinas con espinas y
hortalizas de hojas verdes, como el brécol y vegetales verdes. Si su
dieta no contiene calcio suficiente, los suplementos dietéticos lo
pueden ayudar. Hable con su médico antes de tomar un suplemento
de calcio.

La vitamina D ayuda al cuerpo absorber calcio. Se recomienda 200 a
600 ui de vitamina D diaria. Los productos lacteos con suplementos
son una fuente 6ptima de vitamina D. (Una taza de leche contiene
100 ui; una multivitamina contiene 400 ui de vitamina D.) Los
suplementos de vitamina D pueden tomarse si su dieta no contiene
suficiente de esto alimento. De nuevo, consulte a su médico antes de
tomar un suplemento de vitaminas. Demasiada vitamina D puede ser
toxica.

SUSPENSION DE LOS HABITOS TOXICOS:
Se debe evitar el tabaco y el alcohol.
CONTROL:

La respuesta al tratamiento se puede controlar con mediciones de la
densidad mineral 6sea en serie cada uno o dos anos, aungque este
control es controvertido y costoso. Asimismo, las mujeres que toman
estrogenos deben hacerse mamografias, examenes pélvicos y frotis
de Pap rutinarios.

Complicaciones

La complicacién mas importante son sin duda las fracturas. Las mas
frecuentes son las de cadera y el aplastamiento de los cuerpos
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vertebrales. Las fracturas de cadera por osteoporosis, son las
causantes de que alrededor del 50% de las personas mayores estén
incapacitadas para andar sin ayuda.
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FORTALECE LOS HUESOS
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KALSIS contiene como ingredientes activados:

e Lactobacillus: aumenta la absorcion del calcio

e Selenio: Antioxidante que aumenta la fijacion del calcio en el
hueso

e Gluconato calcico

e Gluconato magnésico

e Antioxidantes

Los resultados se aprecian a los seis meses mediante densitometria

osea.
Desaparecen los dolores éseos en 15 dias.

MODO DE EMPLEO
Ingerir 1 capsula 3 veces al dia, después de las principales comidas.

PRESENTACIONES
Envases con 30 y 90 capsulas de 500 mg.
Cada capsula de 500 mg contiene 3.000 millones de Lactobacillus.
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CALULOS RENALES
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Los calculos renales (piedras en el rifdn o Litiasis renal), son
depdsitos duros, con forma de roca, que se desarrollan en algun
punto del sistema urinario. Estas piedras pueden bloquear la
expulsién de orina y causar dano, inflamacién e infeccién. A la
presencia de calculos renales se le conoce como nefrolitiasis.

DESCRIPCION

Los cdlculos se forman con sustancias minerales y organicas, su
tamano estan comprendido entre el de un grano de arena y el de una
pelota de ping-pong. Se desarrollan cuando las sales y minerales
contenidos en la orina forman grupos de cristales. Estos son
normalmente expulsados con la orina pero, cuando se adhieren al
tejido que cubre internamente el rifidn o se depositan en un area
donde la orina no pueda arrastrarlos, pueden crecer hasta formar una
piedra.

Estos son normalmente expulsados con la orina pero, cuando se
adhieren al tejido que cubre internamente el rifidn o se depositan en
un area donde la orina no pueda arrastrarlos, pueden crecer hasta
formar una piedra.

CONSIDERACIONES

En el 90 por ciento de los casos no se conocen las causas que
provocan su aparicién. En personas propensas, su formacién es casi
siempre el resultado de una combinacién de factores. Los calculos se
desarrollan tipicamente en la madurez, son tres veces mas comunes
en el varon que en la mujer y mas frecuentes en personas que viven
en clima calido. Los célculos renales no son peligrosos, aunque si no
se tratan causan infecciones y dafios permanentes. .
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CAUSAS

Entre los factores que promueven su formacién se pueden citar:
Excesiva pérdida de liquido a través del sudor

Poca ingestidn de agua

Dieta alta en proteinas u otras sustancias que favorezcan su
aparicion.

Ciertos trastornos metabdlicos, igual que enfermedades que
desencadenen un exceso de calcio en la sangre (por ejemplo un tipo
de cancer llamado mieloma multiple o un trastorno hormonal como
el hiperparatiroidismo) pueden ser los factores causantes de la
formacién de calculos. La excesiva ingestidon de bicarbonato de sodio
Exceso de suplementos de calcio.

Algunos medicamentos.

Enfermedades que reducen el flujo urinario.

SIGNOS Y SINTOMAS

Los principales sintomas observados en la nefrolitiasis son: Dolores
fuertes, que comienzan en el costado, espalda o abdomen y se
extienden luego hacia la ingle.

Dolor recurrente que suele comenzar repentinamente y dura desde
minutos a horas, seguido de periodos de descanso.

Nauseas y vomitos.

Ardor al orinar y frecuente necesidad de hacerlo.

Sangre en la orina o persistentes infecciones en el sistema urinario.
Expulsion de una piedra o de arenilla con la orinas.

LLAMANDO AL MEDICO

Como el dolor causado por los célculos renales suele ser intenso, la
mayoria de los afectados procuran inmediatamente atencidn médica.
Los sintomas que requieren exploracién médica son:

Orina turbia o con olor desagradable

Fiebre

Escalofrios

Debilidad

Frente a este cuadro, el doctor realizara un examen cuidadoso que
incluye:
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Analisis de sangre
Analisis de orina
Rayos X de los 6rganos pélvicos

Segun el tipo de calculos, se prescribe un medicamento para alterar
la composicion de la orina y asi eliminarlos. Los que contienen calcio
no se pueden disolver y requieren extraccion quirdrgica.

TRATAMIENTO
El tratamiento depende de la localizacién y tamano del calculo:

Cuando son pequeifos, a menudo no producen sintomas y son
eliminados sin hacerse notar.

Los que pasan a través del conducto urinario deben ser extraidos o
triturados

Los localizados en la parte baja del conducto pueden extraerse
insertando un catéter.

Los que se situan en la parte alta del conducto pueden requerir
cirugia.

Una técnica nueva y prometedora consiste en romper los calculos en
trozos pequefios usando ondas sonoras. Esta técnica se conoce como
litotricia.

CUIDADOS

El mejor de los cuidados es su prevencién. Esta puede realizarse de la
siguiente manera:

Beber mucho liquido, especialmente si tiene gota y otras
complicaciones relacionadas con los calculos renales.

Reducir la ingestion de calcio, sal y proteinas.
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El preparado es la mejor alternativa para
conseguir la disolucion de los calculos y arenillas de oxalato
calcico que se depositan en las vias urinarias.

Los excelentes resultados conseguidos en muchos pacientes han sido
confirmados por distintos urdlogos.

La grama posee varios principios activos entre ellos la triticina y el
agropireno. Procede de las raices y el rizoma del Agropyron Repens
(graminea recogida en primavera) cuyos componentes son:
Tricticina, Glucosa, Manitol, Inositol, Glucovainillina,
Agropireno, Hierro y otros oligoelementos.

Las propiedades diureticas del extracto de grama activado permiten
una rapida eliminacioén sin dolor.

La especial composicion de provoca la disolucion de los
calculos renales.

Las propiedades diureticas del extracto de grama activado permiten
una rapida eliminacion sin dolor.

Este producto esta especialmente indicado en los calculos formados
por oxalato calcico.

El uso de permite al paciente evitar la litotricia y la
cirugia con el molesto post-operatorio.

es un producto natural sin efectos
secundarios

Extracto de Agropyron Repens (Grama), Manitol, Almidén de Maiz,
Silicato Magnésico.

Tomar 1 capsula de con abundante agua, media hora

antes de las 3
principales comidas.

Envase con 30 capsulas de 325 mg
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ALZHEIMER

DEFINICION

La enfermedad de alzheimer es la causa de demencia mas frecuente
en la poblacion anciana, representando entre un 50 % y 80 % del
total de las demencias. Su forma de presentacién se caracteriza por
la aparicién de trastornos mentales tales como ideas de persecucién,
alteracién de la memoria, desorientacién temporoespacial, problemas
de comprensién del lenguaje, falta de memoria y conversacién
inconexa. Suele aparecer después de los 50 afios y no se suele
acompafar de sintomas cerebrales tales como alteracion en la
marcha, coordinacién de movimientos o alteraciones en los reflejos.

DIAGNOSTICO

Es importante resaltar que el diagnostico de la Enfermedad de
Alzheimer se realiza a través del cuadro clinico pues el diagndstico
definitivo solo puede llevarse a cabo mediante estudio histoldgico de
muestras cerebrales (autopsia o biopsia). El diagndstico clinico se
basa en las siguientes consideraciones:

« Inicio subito y empeoramiento progresivo.

o Trastornos de la memoria, fundamentalmente en cuanto a la
retencién y recuerdo de hechos recientes, sobre todo al inicio
de la enfermedad.

« Inicio después de los 60 afios.

« El examen neuroldogico no presenta signos de focalidad como
alteraciones de la marcha, incoordinacion de movimientos o
alteracién en los reflejos.

CRITERIOS DE ENFERMEDAD DE ALZHEIMER POSIBLE,
PROBABLE O DEFINIDA

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER POSIBLE:

« Sintomas de demencia de origen desconocido al principio y que
ademas presentan una progresién atipica.

» Deterioro gradual y progresivo de una funcién cerebral aislada,
sin causa aparente que lo justifique.
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ENFERMEDAD DE ALZHEIMER PROBABLE:

« Demencia establecida y que ha sido confirmada a través de un
examen clinico y comprobada tras someter al paciente a un
cuestionario del estado mental.

« Defectos en dos o mas areas cognitivas

o« Empeoramiento progresivo de la memoria y otras funciones
cognitivas

« No alteracion en el nivel de conciencia

o Inicio entre los 40 y 90 anos

« Ausencia de enfermedades generales o cerebrales capaces de
ocasionar un cuadro de locura.

ENFERMEDAD DE ALZHEIMER DEFINIDA:

o Criterios de Enfermedad de Alzheimer probable
« Evidencia histolégica de Enfermedad de Alzheimer (autopsia o
biopsia)

CLINICA

Aunque la Enfermedad de Alzheimer se caracteriza por un deterioro
progresivo de las funciones intelectuales, la evolucidon del cuadro es
muy variable. Mientras que en unos casos se produce una evolucion
muy rapida (menos de un afo), en otros el deterioro de las funciones
intelectuales se prolonga mas de 15 afios. Teniendo en cuenta estos
criterios podemos establecer en la Enfermedad de Alzheimer tres
estadios evolutivos: leve, moderado y severo.

ESTADIO I (LEVE)

Este estadio tiene una duracién aproximada de 2-4 afios y se
observan:

o Alteraciones de la memoria.

« Dificultad para aprender cosas nuevas.

o Discreta perdida de memoria remota, es decir, el paciente
comienza a tener problemas para recordar aquellas cosas
aprendidas hace tiempo.

« Desorientacion espacial, no reconociendo bien el lugar donde
esta.

o Cambios de humor y sintomas de depresidén con apatia, pérdida
de iniciativa, etc.

En esta fase, el lenguaje, las habilidades motoras y la percepcion
estan conservados. El paciente es capaz de mantener una
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conversacion, comprende bien y utiliza los aspectos sociales de la
comunicacién (gestos, entonacion etc.)

ESTADIO II (MODERADO)

Este estadio presenta una duracién de 2-10 afios y se producen
alteraciones mas importantes de la funcién cerebral con aparicion de
sintomas llamativos.

o Afaxia es decir dificultad en el lenguaje. Al paciente le cuesta
hablar.

o Apraxia. El paciente tiene dificultades para llevar a cabo
funciones aprendidas como vestirse, utilizar los cubiertos, etc.

« Agnosia. Consiste en wuna perdida de la capacidad de
reconocimiento aunque esta pérdida no es total pues reconoce
ambientes familiares y conserva la orientacion personal (sabe
su nombre, edad, lugar de nacimiento). Reconoce a su cényuge
y allegados.

« Es descuidado en su higiene personal. Como compensacion a su
falta de memoria, a veces confabula o dice reconocer lo que
realmente no reconoce.

« Las manifestaciones neuroldgicas en forma de debilidad
muscular, alteraciones posturales y de la marcha asi como
otros sintomas parkinsonianos, son frecuentes en la exploracién
fisica.

o Aparecen ademas signos psicoticos, como alucinaciones e
ilusiones.

e La dependencia de un cuidador es cada vez mayor. Las
aficiones que tenia y las actividades sociales y de ocio que
realizaba antes han perdido su valor y se muestra aburrido,
somnoliento o realiza actos perseverativos (vagabundea,
ordena la ropa varias veces al dia).

ESTADIO III (SEVERO)

« Los sintomas cerebrales se agravan, acentuandose la rigidez
muscular asi como la resistencia al cambio postural. Pueden
aparecer temblores y hasta crisis epilépticas.

« Los pacientes se muestran profundamente apaticos, perdiendo
las capacidades automaticas adquiridas como la de lavarse,
vestirse, andar o comer.

e Presentan una cierta perdida de respuesta al dolor.

o Tienen incontinencia urinaria y fecal.



catalysis MANUAL DE FORMACION

« Los pacientes terminan encamados, con alimentacion asistida y
suelen fallecer por neumonia, infeccion sistémica u otra
enfermedad accidental.

TRATAMIENTO DEL ALZHEIMER

En la actualidad no existe un tratamiento eficaz para esta enfermedad
y todos los esfuerzos se dirigen a aplicar unas medidas generales
que, por una parte, traten los sintomas del paciente mediante
medicamentos que alivien los problemas que vayan surgiendo y, por
otra, apoyen a los familiares que conviven con estos pacientes ya que
la evolucién de la enfermedad en la mayoria de los casos es muy
larga y dura de soportar para el entorno.

EEXISTEN ESPERANZAS DE CURACION?

Por desgracia, la respuesta es no, de momento. Sin embargo, con la
mejora de la atencion médica, la edad media crece continuamente en
las sociedades occidentales. La frecuencia de la demencia senil es
considerable y tiene grandes costes para la sociedad en cuidados de
enfermeria, médicos, y por supuesto, en sufrimiento humano. Por
esta razon hay un considerable interés en la posibilidad de aliviar los
efectos de la demencia. De hecho, se han obtenido resultados muy
positivos a la hora de aplicar técnicas de ejercitacion de la memoria
con el fin de retrasar los sintomas.

¢PUEDE PREDECIRSE?

Existen evidencias de personas con un riesgo mayor de sufrir
alzheimer segun sus rasgos de personalidad y habitos de vida. Estas
personas se caracterizan por tener vidas rutinarias poco interés por la
cultura, escaso habito de lectura, escasas aficiones, ausencia de
curiosidad...

También existen técnicas de deteccién tempranas tan simples como
el "recuerdo libre" que consiste en leer una lista de palabras para
después evocarlas en voz alta. Problemas severos en la realizacién de
esta prueba denotan de forma muy fiable la aparicidon de la demencia.
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FARMACOS

FARMACOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA AGITACION

Neurolépticos

Haloperidol 1 mg (0,5-3 mg/dia)
Flufenacina 1 mg (1-5 mg/dia)
Tioridazina 25 mg (10-75 mg/dia)

No neurolépticos

Trazodona 100 mg (100-400 mg/dia)
Carbamacepina 1000 mg (800-1200 mg/dia)
Propanolol 120 mg (80-240 mg/dia)
Clozapina 50 mg (12,5-100 mg/dia)
Litio 900 mg (300-1200 mg/dia)

Lorazepam 1 mg (0,5-6 mg/dia)

FARMACOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA DEPRESION

Nortriptilina 50 mg (50-100 mg/dia)
Desipramina 50 mg (50-150 mg/dia)
Doxepina 50 mg (50-150 mg/dia)
Trazodona 100 mg (100-400 mg/dia)
Fluoxetina 40 mg (20-80 mg/dia)
Sertralina 50 mg (50-200 mg/dia)

Paroxetina 20 mg (10-50 mg/dia)

FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DE LA
ANSIEDAD

Oxacepam 30 mg (20-60 mg/dia)
Lorazepam 1 mg (0,5-6 mg/dia)
Propranolol 120 mg (80-240 mg/dia)

FARMACOS UTILIZADOS EN EL TRATAMIENTO DEL INSOMNIO

Trazodona 10 mg (100-400 mg/dia)
Temazepam 15 mg (15-30 mg/dia)
Lorazepam 1 mg (0,2-4 mg/dia)
Nortriptilina 25 mg (20-75 mg/dia)
Tioridazina 25 mg (10-75 mg/dia)

Hidrato de cloral 100 mg (500-1000 mg/dia)
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Se estima que alrededor de 12 millones de personas en el mundo
estan afectados por la enfermedad de ALZHEIMER, 400.000
pacientes en el Reino Unido y diez veces mas en Estados Unidos. Su
crecimiento es espectacularmete dramatico en este siglo XXI.

Como se prevee, con el doble de poblacidon en el mundo mayor de 65
afos, se duplicaran los pacientes de esta enfermedad.

Las neuronas mas afectadas por las enfermedades degenerativas
relacionadas con la edad son las que dependen del neurotransmisor
ACETILCOLINA, que se une a dos tipos diferentes de receptores:

- Acido nicotinico.

- Acido muscarinico.

e La apoliproteina E-c4 (APOE-c4) es un factor de riesgo de la
enfermedad de ALZHEIMER, pero es insuficiente

para el desarrollo de la enfermedad. Por medio de un test PCR se han
detectado virus del Herpes simplex tipo I

(HSV1) en forma latente en los cerebros de la poblacién anciana.

La combinacion del virus HSV1 en el cerebro y el desarrollo de
la apoliproteina E-<4, son un alto factor de riesgo para la evolucion
de la enfermedad de ALZHEIMER, mientras que cada factor por si
mismo no incrementa dicho riesgo (Ruth F. Itzhaki).

El estrés oxidativo en las neuronas provoca la rapida degeneracion
neuronal, afectando fundamentalmente a la transmision neuronal vy
catalizando su muerte.

Los metabolitos reactivos del oxigeno aceleran el envejecimiento, sin
embargo los compuestos antioxidantes producen efectos beneficiosos
en pacientes afectados por enfermedades neurodegenerativas.

Los ingredientes activados molecularmente en ALZER son:
e La Acetil-L-Carnitina, reduce el dano relacionado con la edad en
la funcién mitocondrial, provocando una mayor proteccién neuronal

frente a los radicales libres que aceleran la degeneracion.

« El Acido lipoico ha demostrado su eficacia como neuroprotector en
las demencias que cursan con la edad.

» El Ginkgo biloba, que permite una mayor circulacién neuronal.
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e El extracto seco de lechuga, incorporado en ALZER, esta
indicado, entre otras muchas cualidades, para relajar el sistema
nervioso, evitando la excitacion nerviosa en el cerebro de estos
pacientes.

ALZER se presenta en envases de 90 capsulas de 500 mg.

Posologia / Administracion

Una capsula de ALZER cada ocho horas.

ALZER debe tomarse 1/2 hora antes de las principales comidas.
Duracion del Tratamiento

El tratamiento debe prolongarse al menos durante 6 meses. ALZER
puede suministrarse durante periodos de tiempo mas largos sin
ningun efecto secundario.



z

MANUAL DE FORMACION

catalysis




>

catalysis  MANUAL DE FORMACION

Granex es un producto para la higiene de las pieles con tendencia acneica.

El poro consta de:

Foliculo piloso

Glandula sebacea

Corte sagital agrandado de la piel

FADAM.

Espinillas, puntos negros, brillo e imperfecciones de la piel

Los cambios hormonales que estimulan las glandulas sebaceas produciendo
grasa que desembocan en el mismo foliculo del pelo, generan mas secrecion
de la que la piel es capaz de eliminar por descamacion, de tal forma que se
producen tapones de grasa en los foliculos (comedones). Cuando la superficie
del tapdn se oscurece se llaman espinillas.

Aparecen especialmente durante la pubertad y, ademés de considerarse
antiestéticas, pueden producir una inflamacién mas o menos importante.
Aparecen principalmente en la cara, sobre todo en la frente o las mejillas.
También, con menos intensidad, en la espalda o pecho y, menos habitualmente
en otras zonas del cuerpo.
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Otros factores desencadenantes:

Actividad hormonal: La secrecion sebacea depende de los androgenos,
tanto de origen gonadal como suprarrenal que aumentan a partir de la
pubertad.

Hiperactividad de las glandulas sebaceas.

Acumulacién de células de descamacion.

Infeccion bacteriana de los poros cutaneos: En la piel acneica se aislan
fundamentalmente tres microorganismos: Propionibacterium acnes,
Staphylococcus epidermidis y Pityrosporum ovale, siendo el mas
directamente causal el propionibacterium.

Irritacion cutanea

Anabolizantes.

Anticonceptivos hormonales.

El estrés y la menstruacion pueden empeorar el acné.

El Aloe Vera, principal ingrediente de Granex es considerado desde la

antigiiedad y algunas de sus propiedades terapéuticas y cosmeéticas han
sido confirmadas por la medicina moderna y prestigiosos organismos como
la FDA.

Tras diversos estudios llevados a cabo en prestigiosos centros (Instituto de Ciencia y Medicina Linus
Pauling en California, Universidad de Chicago, estudios realizados en Japon, entre muchos otros) se
ha comprobado que las propiedades mas generalizadas y reconocidas que el Aloe Vera tiene, son:

1.

Contrarrestar la accion de las bacterias dérmicas, disolver los depdsitos
grasos que obstruyen los poros, destruir las células muertas,
permitiendo su eliminacion, y regular el pH en las tres capas de la piel
(epidermis, dermis e hipodermis).

El aloe actia como un excelente protector y regenerador dérmico
integral, ejerciendo sobre la piel una profunda accién bactericida,
humectante y de limpieza. Esto hace que cumpla las funciones
antisépticas y cicatrizantes.

Con los nutrientes naturales ayuda a la regeneracion de las células de
todas las capas de la piel. Actia como hidratante a niveles profundos y
como un protector y regenerador dérmico integral.

Ademas de todo lo anterior el Aloe Vera contiene:

Vitaminas: A, C, D, Ey B12

Enzimas: Bradykinasa, que ayuda a reducir la excesiva inflamacion y el
dolor cuado se aplica en la piel

Minerales: tiene mas de 20 minerales algunos de los cuales son
esenciales para el funcionamiento de varios sistemas enzimaticos.

Acido Salicilico: con propiedades antiinflamatorias y antibacterianas.
Mucopolisacaridos: los cuales mejoran el sistema inmunolégico y
ayudan a desintoxicar. Son los principales humectantes en el Aloe Vera.


http://es.wikipedia.org/wiki/AndrÃ³geno
http://es.wikipedia.org/wiki/GÃ³nada
http://es.wikipedia.org/wiki/GlÃ¡ndula_suprarrenal
http://es.wikipedia.org/wiki/Pubertad
http://es.wikipedia.org/wiki/Microorganismo
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Propionibacterium_acnes&action=edit
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Staphylococcus_epidermidis&action=edit
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Pityriosporum_ovale&action=edit
http://es.wikipedia.org/wiki/Esteroide_anabolizante
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Anticonceptivo_hormonal&action=edit
http://es.wikipedia.org/wiki/EstrÃ©s
http://es.wikipedia.org/wiki/MenstruaciÃ³n
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e Antraquinonas: con marcada actividad antiviral y antibacteriana.

e Lingin: proporciona un efecto penetrante singular que hace que el resto
de los ingredientes sean absorbidos por la piel de una forma natural.

e Saponinas: tienen propiedades antisépticas y de limpieza, actlan
poderosamente contra bacterias, virus, hongos y levaduras.

e Acidos Grasos: los 4 esteroides vegetales del Aloe vera son importantes
agentes antiinflamatorios

e Aminoacidos: contiene 20 de los 22 aminoacidos necesarios para el
organismo y 7 de los 8 esenciales.

El otro principal ingrediente de GRANEX es el acido Glicirricinico
molécula ampliamente estudiada tanto en preparados cosméticos como
farmacéuticos y de alimentacion. Su accidén antioxidante es muy eficaz en
todo tipo de infecciones viricas y bacterianas.

El efecto sinérgico de la combinacion de Aloe Vera y Ac.
Glicirricinico (potenciados por la activacion molecular), es la
principal razon por la cual GRANEX es tan eficaz en los casos de
espinillas-comedones, granos negros Yy Dblancos, vy las
iImperfecciones de la piel.

GRANEX TONICO FACIAL

INGREDIENTES

Aqua, Epilobium Angustifolium Extract, Glycerin, Polysorbate 20, Peg - 7 - Glyceryl Cocoate, Chamomilla
Recutita, Aloe Barbadensis, Phenonip (Phenoxyethanol, Methylparaben, Propylparaben, Butylparaben,
Ethylparaben), Panthenol, Limonum Extract, Glycyrrhizinic Acid, Polyquaternium - 7.

PRESENTACION

Envase con 200 ml

GRANEX SPRAY

INGREDIENTES

Propylene Glycol, Aqua, Aloe Vera, Glycyrrhizinic Acid, Sodium Methylparaben.

PRESENTACION

Envase con 50 ml
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Modo de Empleo

Aplicar GRANEX Ténico Facial con un algoddn, frotando suavemente las zonas afectadas a fin de limpiarlas y
prepararlas para la aplicacion de GRANEX Spray. Dejar secar la piel. A continuacién aplicar GRANEX Spray
sobre los granos e imperfecciones.

Aplicar manana y noche durante 3 - 4 semanas o hasta la total desaparicion de las imperfecciones.

PRECAUCIONES

Evitar el contacto con los ojos y mucosas. Suspender el uso si aparece irritacion. En caso de ingestion
accidental, buscar ayuda médica o contactar inmediatamente con un centro de toxicologia.
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CICATRIX

DEFINICION

La Cicatrizacion es un proceso de reparo 0 regeneracion de un tejido alterado, dando
como resultado final la formacion de un tejido cicatrizal 6 un tejido igual al existente
antes del dafio (regeneracion).

Las heridas demandan energia y sintesis de proteinas de novo por las necesidades
locales del dafio y se produce un estado de hipermetabolismo a nivel sistémico.
Independientemente de la via de cicatrizacion, este proceso conlleva las mismas fases
de manera secuencias ademas de energia, proteinas y activacion de la sintesis de
distintos componentes.

PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LA PIEL

CARACTERISTICAS FUNCIONES
Proteccion contra injurias del medio | Previene desecacion
% ambiente Proteccion bacteriana
a Y | Habilidad para regeneracion cada 2-3 | Barrera contra toxinas
= = | semanas Balance de pérdida de fluidos
L] Funcion neuro-sensorial
Interaccion social

—_ Durabilidad y flexibilidad Protege contra el trauma
> Requerimientos para reparo Regula flujo sanguineo:
¥ v» | Andamio para migracion y nutrientes | Suplencia cutanea
LIDJ Termorregulacion

La matriz esta formada por dos polisacaridos:
Glucosaminoglicanos
Acido Hialuronico

Esta matriz provee un medio semi-liquido, que permite la orientacion del tejido
conectivo y las células y la difusion de los nutrientes y O2 para las células. Asi mismo
forma el andamio necesario para que se den procesos de migracion celular.

COMPONENTES CELULARES

CELULAS EPITELIALES

La mayoria estan en la epidermis. Existe un tipo de células epiteliales inmaduras, las
cuales estan programadas para dividirse, migrar y madurar hasta convertirse en células
productoras de queratina. El estimulo necesario es la presencia de factores de
crecimiento y del contacto de proteinas adhesivas (colageno).

FIBROBLASTOS
Proliferan a la herida, aumentando la cantidad de proteinas dérmicas y matriz.
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CELULAS ENDOTELIALES
También derivadas del mesenquima, son atraidas para formar nuevos vasos capilares en
el sitio de la lesion.

MACROFAGOS

Aumentan con el trauma y son atraidos por medio de mensajeros quimicos de la
inflamacion. Son los principales productores de factores de crecimiento, junto con los
monocitos.

PLAQUETAS
Ayudan a la formacién del coagulo, ademas liberan factores de crecimiento.

Todos los factores trabajan via sintesis proteica. También han sido llamados citoquinas,
término mas apropiado, ya que significa que realizan otras funciones aparte de estimular
proliferacion celular.

Tipos de cicatrizacién

Cierre primario: Se produce cuando la herida se cierra dentro de las primeras horas
tras su creacion. Los bordes de la herida son aproximados directamente. EI metabolismo
del colageno aporta fuerza tensional de la herida. Las enzimas de la matriz extracelular
regulan la formacién de colageno y la degradacién de la matriz y permiten la
remodelacion de la herida, dejando asi una cicatriz estrecha. La epitelizacion cubre la
superficie de la herida y actia como barrera a la infeccion.

Cierre primario retrasado: Los bordes de la herida son aproximados varios dias
después del traumatismo, una vez solventado el riesgo de infeccion de la herida.
Después de 3 o 4 dias las células fagociticas ya han entrado en la herida y la
angiogénesis ha comenzado. Las células inflamatorias destruyen las bacterias
contaminantes. EI metabolismo del coldgeno no se altera y la fuerza tensional que se
obtiene es la misma que mediante el cierre primario.

Cierre secundario: El cierre secundario de una herida de espesor total se produce por
contraccion y epitelizacion. La herida disminuye de tamafio por la contraccion
producida por los miofibloblastos. Estas células aparecen al tercer dia, aumentan su
nimero hasta los 20 dias siguientes y desaparecen cuando la contraccion se completa.

Cierre de heridas de espesor parcial: Las heridas que afectan al epitelio y a la capa
superficial de la dermis cicatrizan mediante epitelizacion. Las células epiteliales de los
foliculos pilosos y glandulas sebaceas vecinas se dividen para cubrir toda la dermis
expuesta. Hay una minima formacion de colageno y no se produce contraccion.
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ETAPAS DE LA CICATRIZACION

FASE CARACTERISTICAS
FASE TEMPRANA Hemostasis
Inflamacién

FASE INTERMEDIA Proliferacion y migracion
Epitelizacion y angiogénesis

FASE TARDIA Sintesis de colageno y matriz
Contraccion

FASE FINAL Remodelacion

FASE TEMPRANA
1. HEMOSTASIS

La formacidn del coagulo tapona los vasos lesionados. Este codgulo esta
formado principalmente de una malla de fibrina, con plaquetas y glébulos rojos. La via
intrinseca no es esencial, pero si lo es la extrinseca que necesita del factor tisular,
especialmente encontrado en los fibroblastos de la capa adventicia y es liberado cuando
hay dafio de éstas células. Cualquiera que sea la via de iniciacion, ambas llega a la
formacion de trombina, que cataliza la conversion del fibrindgeno en fibrina. La fibrina
ademas constituye una matriz provisional.

A continuacion se cubre con fibronectina (derivada de fibroblastos y células
epiteliales) y vitronectina (derivada del suero y las plaquetas), las cuales facilitan la
unién de las células en migracion.

La trombina también estimula el aumento de la permeabilidad vascular, con lo
que facilita la migracion extravascular de células inflamatorias.

Las plaquetas se agregan cuando se exponen a coladgeno extravascular, proceso
facilitado, ademas, por la trombina. La adhesion plaquetaria entre si y con colageno y
fibrina incluye receptores de integrina en la superficie de las plaquetas y este proceso es
mediado por cuatro glicoproteinas adhesivas: fibrindgeno, fibronectina, trombospondina
y factor de von Willerbrand, todos los anteriores derivados del suero y los granulos alfa
de las plaquetas.

La agregacion plaquetaria también lidera la liberacion de citoquinas de los granulos alfa
en el citoplasma de las plaquetas. Estas citoquinas incluyen PDGF, TGF-b y alfa, bFGF,
PDEGF y PDECGF.

Ademas de estos granulos, las plaguetas tienen lisozimas y granulos densos en
su citoplasma. Las lisozimas contienen proteasas (metabolismo celular) y los granulos
densos contienen &cido araquidonico, calcio, nucleotidos de adenina y serotonina. Los
metabolitos del &cido araquidonico junto con el factor de Hageman (de la via intrinseca)
estimulan la bradiquinina y con esto se inicia la cascada del complemento.

La estimulacion de los mecanismos de hemostasis estéa limitada al sitio de la
injuria. El proceso de coagulacion y agregacion plaquetaria terminan cuando el
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estimulo para la iniciacion del coagulo cesa, y la lisis del mismo por la plasmina es
iniciada.

2. INFLAMACION

Los signos clasicos de la inflamacion, son el resultado de cambios que ocurren
en la microcirculaciéon (microvenulas).

Inmediatamente luego del dafio, hay una intensa vasoconstriccion que
contribuye a la hemostasia. Esta es mediada por catecolaminas circulantes y el sistema
nervioso simpatico y por prostaglandinas liberadas de células lesionadas. Pasados entre
10- 15 minutos se reemplaza por vasodilatacion, con eritema y calor, ademas. Las
prostaglandinas y la histamina inducen la formacion de espacios entre las células
endoteliales de los capilares, espacios por entre los que se escapa plasma lo que genera
el edema. Los leucocitos se juntan con albumina y globulinas para formar la matriz
provisional.

La vasodilatacién, también esta comandada por histamina y prostaglandinas
ademas de leucotrienos y productos de células endoteliales. EI aumento de la
permebilidad favorece la migracién de neutrofilos y monocitos al sitio de la lesién.

La histamina proviene de los mastocitos y directamente aumenta la permeabilidad
vascular e indirectamente causa vasodilatacién por estimular la sintesis de
prostaglandinas, también secretan leucotrienos C4 Y D4, heparina, enzimas, metabolitos
de prostaglandinas y factor de necrosis tumoral.

Las prostaglandinas que induce vasodilatacion, son la PGEL y PGE2, las cuales
actuan activando la adenilato ciclasa y la subsecuente produccion de cAMP. La
actividad de la fosfolipasa induce la sintesis de las prostaglandinas.

Los neutrofilos son las primeras células en llegar para defender limpiando cuerpos
extrafios y digiriéndolo mediante la accién de enzimas hidroliticas y radicales de
oxigeno. Luego de esta fagocitosis los neutrofilos son fagocitados por macrofagos.
Las alteraciones en el pH (bacterias), el edema y la disminucion en la oxigenacion
tisular, causan el dolor.

Los neutrofilos producen citoquinas proinflamatorias, algunas de las primeras
estimulantes de fibroblastos locales y queratinocitos. Los neutrofilos se doblan en
numero entre las 24 y 48 horas luego de la injuria.

Asi como los monocitos migran al espacio extravascular, también son
transformados en macrofagos por factores séricos y fibronectina. Factores especificos
que median la migracion de los macrofagos son fragmentos de colageno, fibronectina y
elastina (derivados de la matriz lesionada) elementos del complemento, trombina
enzimaticamente activa y TGF beta. Los monocitos se van adhiriendo poco a poco a las
células endoteliales hasta estar firmemente adheridos, entonces pasan entre las células
endoteliales y migran al sitio de la lesion. Una vez en la matriz provisional, los
macrofagos son activados por IL2, INF sigma (de linfocitos T) y PDGF.

Los macrofagos son muy importantes en el proceso normal de cicatrizacion, ya
que fagocitan bacterias y tejido muerto, ademas producen elastasas y colagenasas que
rompen la matriz dafiada. Cuando son estimulados por endotoxinas bacterianas,
promueven el reclutamiento de otras células de la inflamacion. Son la primera fuente de
citoquinas que estimulan la proliferacion de fibroblastos, sintesis de colageno y otros
procesos de cicatrizacion. Entres estas se encuentran TNF alfa, PDGF, TGF beta y alfa,
IL1, IGF 1y FGF.

La Gltima célula de la inflamacion en aparecer es el linfocito, el cual produce factores
esenciales para la cicatrizacion normal (HBEGF y bFGF), ademas de ser
inmunoreguladores mediante inmunidad celular y humoral.
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Luego de 5 a 7 dias, s6lo pocas células de la inflamacion estan presentes en
heridas con cicatrizacion normal y los fibroblastos llegan a ser la célula predominante.
Después de la muerte de los neutrofilos, hay liberacion de enzimas proteoliticas y
radicales libres de O2 que con productos finales del complemento forman el complejo
citotoxico de ataque de membrana, el cual perpetda el dafio tisular.

FASE INTERMEDIA
1. PROLIFERACION Y MIGRACION CELULAR

2. EPITELIZACION Y ANGIOGENESIS

Los procesos envueltos aqui incluyen la angiogenesis y la epitelizacion y proliferacion
de fibroblastos. Procesos comprendidos entre los 2 a 4 dias.

Estos tres procesos necesitan de energia, sintesis proteica y anabolismo.

- Angiogénesis: Los bordes de las heridas, son isquemicos y sin la restauracion de los
vasos no hay O2 y nutrientes suficientes. Esta fase empieza en los primeros dias y es
gracias a la liberacion del factor angiogénico por parte de los macrofagos. Inicia con
formacion de cimulos de células endoteliales que forman yemas y poco a poco estas se
van uniendo entre si y con células mesoteliales formando nuevos capilares.

Este proceso se altera si hay exceso de inflamacién, muerte tisular, exudado, mala
perfusion o corticoides.

- Epitelizacion: Con pérdida de la epidermis, las células basales empiezan su
diferenciacion y migracion. Inicialmente forman una sdla capa. Los factores de
crecimiento epidérmico liberados por los macrofagos y plaguetas inician éste proceso,
pero dicho proceso es limitado y la muerte tisular lo retarda. La maxima distancia que
viaja la célula desde el borde es de 3 cm y es un proceso que puede demorar desde 3-5
dias hasta meses o afios. Una vez se forma una séla capa el resto se producen por
mitosis. Esta sola capa se debe proteger de desecacion 6 destruccién por liberacion de
las proteasas de los neutrdfilos en infeccion local u otro proceso inflamatorio.

- Proliferacion de fibroblastos: Dos dias luego de la herida los primeros fibroblastos
vienen de tejidos adyacentes, posteriormente por factores de crecimiento.

Los fibroblastos se deslizan por filamentos de fibrina del codgulo y de colageno. Este
proceso depende de un buen aporte de O2 y se ve afectado por mala perfusion, pocos
nutrientes, disminucion en la actividad anabdlica y los corticoides.

FASE TARDIA

1. SINTESIS DE COLAGENO Y MATRIZ

Fase caracterizada por la sintesis proteica con formacion de colageno y matriz.
Los fibroblastos han sido activados para producir factores de crecimiento. La
produccion de colageno es iniciada por activacion del factor de crecimiento estimulante
de fibroblastos. La rata de produccién del coldgeno depende de varios factores:
aminoacidos, hierro ferroso, Vitaminas C y A, Zinc, Cobre y O2. La sintesis se realiza
en el fibroblasto y la molécula luego de adquirir su estructura terciaria es liberada en
forma de procolageno. La vitamina A, mantiene y restaura el estimulo inflamatorio para
generar factores de cicatrizacion. El ratio de produccion de coldgeno es méximo a las
primeras dos semanas Y el pico de su depdsito es de 3- 4 semanas. La matriz intersticial
es producida por los fibroblastos y otras células. Los proteoglicanos (principal
componente de la matriz) son compuestos de glucosaminoglicanos y proteinas. Esto da
una matriz més rigida en los estadios iniciales de la cicatriz, con la maduracion de la
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misma disminuye su concentracién con la consiguiente pérdida de rigidez.
Disminucion en la irrigacion y malnutricion alteran este proceso.

2. CONTRACCION

Es el proceso de cierre por movimiento de los bordes de la herida (no solamente
epitelio) hacia el centro, esto encoge la herida. El mecanismo es por generacion de
fuerzas por parte de elementos contréctiles de los fibroblastos (miofibroblastos) hacia el
centro. Con esta contraccion de fibroblastos, es liberado colageno y proteoglicanos,
asegurando un nuevo tejido en el lugar afectado.

FASE FINAL
1. REMODELACION

Empieza a las tres semanas y va hasta meses, incluso afios, es el resultado de:

1. Aumento de uniones en el colageno: fuerza tensil

2. Accion de colagenasas: rompe exceso de colageno, creando un equilibrio.

3. Regresion de red exuberante de capilares en la superficie.

4. Disminucién de proteoglicanos y por consiguiente disminuye la concentracion de
agua.

La disminucidn del flujo sanguineo o la infeccion aumentan la pérdida de
colageno, con la consiguiente debilidad de la cicatriz.

El aumento en la fuerza tensil continua por un afio, sin embrago la piel y la
fascia nunca recuperan la totalidad.

El exceso en los depositos de la cicatriz lleva a la hipertrofia, la cual impide los
movimientos del tejido y produce una cicatriz friable y dolorosa. El aumento en la
produccion del tejido conectivo conlleva a la formacion del queloide.

FACTORES INVOLUCRADOS EN CICATRIZACION

La hidratacion mejora los procesos de:
1. Epitelizacion: Ayuda a la proliferacién y migracién con diferenciacion de los
queratinocitos.

2. Fibroplasia: Ayuda a la proliferacion de fibroblastos y sintesis de matriz y
colageno.

3. Angiogénesis: Ayuda a la proliferacion de células endoteliales y la formacion de
NuUevos vasos.

FACTORES QUE ALTERAN LA CICATRIZACION:
LOCALES

1. Inadecuado aporte nutricional
2. Hipoxia tisular

3. Desecacion tisular (necrosis)
4. Exudados

5. Infeccidon

6. Trauma



XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

SISTEMICOS

1. Inadecuado volumen sanguineo

2. Pérdida de proteinas corporales

3. Inadecuado aporte nutricional

4. Infeccidn sistémica (aumenta catabolismo)
5. Respuesta al estrés no controlada

TRATAMIENTO ANTI CICATRICES

El procedimiento dermatoldgico especifico para reducir una cicatriz normalmente lo
determina un médico en base a distintos factores:

e edad, su estado general de salud e historia médica.

e severidad de la cicatriz.

e tipo de cicatriz.

e tolerancia a ciertos medicamentos, procedimientos o terapias.

e expectativas para la trayectoria de la condicién.

e Suopinién o preferencia.

Las cicatrices suelen desaparecer con el tiempo. Mientras se curan, se puede utilizar
maquillaje para cubrirlas. Existen determinadas técnicas dermatoldgicas que ayudan a
hacer menos visibles las cicatrices. No obstante, el tratamiento sélo mejora la apariencia
de la cicatriz, pero no la borra por completo.

A continuacion se enumeran algunos de los procedimientos que se suelen emplear para
reducir las cicatrices:

1. Dermabrasion

La dermabrasidn puede utilizarse para reducir al minimo cicatrices pequefias,
irregularidades menores en la superficie de la piel, cicatrices quirdrgicas y cicatrices por
acne. Como su nombre lo sugiere, consiste en eliminar las capas superiores de la piel
mediante un aparato eléctrico que "raspa” la piel. Cuando la piel se cura, la superficie
tiene una apariencia mas fresca y suave.

2. Exfoliacién

La exfoliacion quimica se realiza con frecuencia para tratar las pieles dafiadas por el
sol, con pigmentacion irregular y cicatrices superficiales. Consiste en desprender la capa
superior de la piel mediante la aplicacion de un producto quimico. Al retirar la capa
superior, la piel se regenera; en general, la apariencia de la piel mejora.

3. Inyecciones de colageno

Un tipo de colageno, que se deriva del colageno bovino (de la vaca) purificado, se
inyecta bajo la piel para reemplazar el colageno natural del cuerpo que se ha perdido. El
colageno que se puede inyectar se utiliza generalmente como tratamiento contra las
arrugas, las cicatrices y las lineas faciales.

4. Inyecciones de drogas similares a la cortisona

Este tipo de inyecciones ayudan a ablandar las cicatrices duras y luego reducen su
tamario.

5. Criocirugia

La criocirugia ayuda a reducir el tamafio de las cicatrices a través del congelamiento
de las capas superficiales de la piel. EI congelamiento hace que se ampolle la piel.
Reafirmacion con rayos laser
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En este tratamiento se utiliza luz de alta energia para destruir la piel dafiada
guemandola. Puede utilizarse para reducir al minimo arrugas y cicatrices delgadas.

6. Injertos con sacabocados

Los injertos con sacabocados son pequerios injertos de piel que se utilizan para
reemplazar la piel con cicatrices. Se perfora la piel en forma de hoyo para retirar la
cicatriz, que luego se reemplaza con piel sin cicatrices (suele tomarse de la parte
posterior del I6bulo de la oreja). Los injertos con sacabocados se emplean en el
tratamiento de cicatrices por acné profundo.

7. Revisidn quirurgica de cicatrices

La revision de una cicatriz consiste en extirpar quirdrgicamente la cicatriz y volver a
unir la piel. Si bien se forma una nueva cicatriz, el objetivo de la técnica quirargica
consiste en que la cicatriz sea menos visible. Este procedimiento suele reservarse para
cicatrices anchas o largas, cicatrices que no suturaron adecuadamente o cicatrices
localizadas en sitios muy visibles.

8. Transferencia de grasa autdloga

En una transferencia de grasa autologa se usa la grasa proveniente de otra parte del
cuerpo para inyectarla en la piel. La grasa se inyecta debajo de la superficie de la piel a
fin de elevar las cicatrices hundidas. Este método se usa para corregir los defectos
profundos del contorno provocados por las cicatrices del acné noduloquistico. Dado que
la grasa se puede reabsorber en la piel después de algunos meses, es posible que sea
necesario repetir el procedimiento.

COMPONENTES DE CICATRIX

CENTELLA ASIATICA

La Centella asiatica (Hydrocotyl asiatica L.) es una pequefia planta anual herbéacea de
la familia Apiaceae, de Asia. Nombres comunes incluyen: Gotu Kola, Antanan, Pegaga,
y Brahmi.

Se usa como hierba medicinal en la medicina ayurvédica y en la medicina tradicional
china.

Principios Activos

Los principios activos son saponinas triterpénicas pentaciclicas, que pueden
variar del 1 al 8%. Las principales saponinas son el asiaticosido (éster del &cido asiatico
y un trisacarido) y madecasosido (éster del acido madecésico y un trisacarido). La
cadena trisacérida esta constituida por una ramnosa y dos glucosas. Otras saponinas
minoritarias son el centellésido, el brahmosido, branminédsido y las centellosaponinas B,
CyD.

Ademas, contiene abundantes taninos (20-25%), aceite esencial (0.1%, con beta-
cariofileno, trans-beta-farneseno y germacreno D), fitosteroles (campesterol, sitoesterol,
estigmaesterol), mucilagos, resina, aminoacidos libres (alanina, serina, aminobutirato,
aspartato, glutamato, lisina y treonina), flavonoides (derivados de la quercetina y
kempferol), un alcaloide (hidrocotilina), un principio amargo (vallerina), acidos grasos
(&cidos linoleico, linolénico, oleico, palmitico y esteérico).

Segun la Farmacopea Esparfiola debe contener no menos del 6% de derivados
triterpénicos totales, expresados como asiaticosido, calculado respecto a la droga
desecada.
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Accidon Farmacoldgica

Las principales acciones farmacoldgicas de esta droga son la cicatrizante y la
venotonica.

Respecto a la accion cicatrizante se ha demostrado tanto para los extractos de la
droga como en el caso del asiaticdsido. El asiaticésido estimula la activacion
fibroblastica, con lo que tiene un efecto reepitelizante, al estimular la produccion de
colageno | in vitro, una proteina clave en la curacion de heridas. Ademas de demostrarse
una estimulacion en la sintesis de colageno en diferentes tipos celulares, el asiaticésido
aumenta en ratas la fuerza tensil de la piel nuevamente formada promoviendo la
curacion de heridas. También inhibe el proceso inflamatorio que podria provocar
hipertrofia en cicatrices.

Respecto a la accion venotdnica, se ha realizado estudios que la confirman tanto en
animales de experimentacion como en humanos.

Otras acciones farmacoldgicas observadas en animales de experimentacion son
actividad antiulcerosa, antivirica e inmunomoduladora. Ademas, la actividad
antiproliferativa in vitro de los queratinocitos, observada tanto para el extracto como
para el asiaticésido y madecasosido, podrian sugerir un uso potencial como
antipsoriasico.

Indicaciones

Segln la OMS y diversos estudios clinicos los preparados de centella estan
indicados por via tépica como cicatrizante, en especial para acelerar la curacion de
heridas postraumatricas o postquirargicas, asi como de quemaduras de segundo y tercer
grado. Se pueden emplear oralmente para el tratamiento de Ulceras estomacales y
duodenales por estrés. Ademas previene la formacion de cicatrices hipertroficas y
queloides.

Diversos estudios clinicos indican su aplicacion en diversas patologias venosas,
destacando la insuficiencia venosa crénica, venas varicosas, hipertension venosa asi
como su uso en la prevencion de problemas circulatorios en vuelos de media y larga
distancia. Algunos ensayos clinicos con pocos pacientes sugieren una accién contra las
estrias y la celulitis.

Efectos Secundarios

La tolerancia en los estudios clinicos realizados hasta ahora es buena. Se han
presentado efectos secundarios en forma de dolor y sensacién de quemazon después de
una inyeccién intramuscular o una aplicacion topica, y en algunos casos de dermatitis
topica de contacto, que podrian ser debidos a otros componentes del preparado.

PINUS SYLVESTRIS (PYCNOGENOL)

Un exceso de radicales libres y tension oxidativa es la causa principal del
envejecimiento prematuro del cuerpo. Para controlar los radicales libres, nuestro cuerpo
necesita antioxidantes de origen alimenticio. Pycnogenol contiene una seleccion de
OPCs que son 50 veces mas potentes que la vitamina E y 20 veces mas potentes que la
Vitamina C.

El pycnogenol es un extracto de corteza de pino que ofrece los siguientes beneficios:

e Refuerza el sistema inmune
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e Antiinflamatorio
e Antihistaminico
e Protege contra las enfermedades cardiacas

Usos tradicionales:

Antioxidante para los desordenes capilares, el pie diabético y el decaimiento
macular.
Puede ayudar a prevenir la aterosclerosis (endurecimiento de las arterias) y el cancer.

Mecanismo de accion:

La corteza de pino contiene flavonoles, en particular proantocianidinas, que
aumentan la vitamina C intracelular, disminuyen la permeabilidad capilar, la
destruccion colagénica, atrapan los radicales libres y retrasan el proceso de peroxidacion
lipidica.

SK-INFLUX

Un preparado similar al contenido lipidico natural de la piel manteniendo su
homeostasis y mejorando su capacidad de proteccion.

SK-influx es una formulacion que consiste en una estructura multilaminar similar a la
membrana lipidica que se encuentra en el estrato corneo de la piel. Una mezcla de
distintas ceramidas, colesterol, acidos grasos y fitoesfingosina la hace ideal para
productos de tratamiento personal de belleza con una capacidad de regeneracién Unica.
Dependiendo del tipo de piel, se utilizan en concentraciones de 1-15%, aunque para
aplicaciones tipicas de combatir envejecimiento o piel seca, las dosis suelen estar
alrededor del 3-5%.

Funciones
e Regenera la funcién de barrera de proteccién de la piel
e Ideal para la piel seca, sensible y con arrugas
e Favorece el intercambio lipidico de la piel

Componentes
e (Ceramidal,3y6
e Fitoesfingosina
e Colesterol

MASAJE A SEGUIR EN LA APLICACION

Primero lavar la zona afectada con jabén.

Secar la zona con una toalla, y proceder a vaporizar con el nebulizador de agua termal,
aplicar después sobre la zona mojada una fina capa de cicatrix y masajear la zona.
Cada movimiento del masaje debe repetirse 10 veces en cada direccion.



XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

()

C

1) En la direccidn de las agujas de reloj 2) En la direccién contraria a las agujas del
reloj

Z.

3) La combinacién del 1y el 2, 4) Hacia abajo en zig-zag

primero hacia un lado y luego hacia el otro.

5) Hacia arriba en zig-zag 6) Combinando el movimiento en zig-zag,
primero hacia abajo y luego hacia arriba.

|

7) Dibuje un nimero 8 con los dedos 8) Dibuje un numero 8 con los dedos
siguiendo las agujas del reloj al contrario de las agujas del reloj

()

ORI
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9) 7+8 dibuje un numero 8 con los dedos siguiendo las agujas del reloj y luego haga el
masaje en el sentido contrario.

10) Se aplica el producto cicatrix y se deja que penetre provocando unas vibraciones
con los dedos cerca de la cicatriz.
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LA COLORACION EN LA PIEL

El color de la piel humana sana es el resultado de combinar tres colores: el rojo, que lo
aporta la hemoglobina oxidada; el azul de la hemoglobina reducida; y el pardo,
producido por las melaninas, que son responsables de la denominada «pigmentacién
constitutiva» de la piel.

La pigmentacion constitutiva de la piel esta programada genéticamente para cada
persona: la cantidad y la calidad de la melanina producida determinan el gran espectro
de colores y tonalidades que se observan en la piel humana.

LA MELANOGENESIS

Se denomina melanogénesis al conjunto de procesos que regulan la sintesis de los
diversos

pigmentos mel&nicos. Es un mecanismo complejo, regulado principalmente por la luz
ultravioleta (UV), estimulos hormonales y factores genéticos. El factor hormonal
especifico de la melanogénesis se sintetiza en la hipd&fisis, secretando la hormona
melanocito estimulante (MSH). Esta hormona es estimulada por la ingestién de
anticonceptivos, por irritacion en la piel y mediante mecanismos fisicos 0 mecéanicos. La
melanogénesis se puede resumir en (fig. 1):

— Oxidacion de tirosina en DOPA por la accion de la tirosinasa.

— Oxidacion DOPA en dopaquinona por la accion de la tirosinasa.

— Proceso de ciclizacion y reorganizacion.

— Polimerizacién que da lugar a las melaninas: eumelanina —pigmento pardo o negro—

y
feomelanina —pigmento amarillo o rojo-parduzco—.
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Benzotiacinas

Y intermediarias  pigmentos feomelaninicos
solubles en acidos
pigmento pardo o negro en personas pelirrojas y
dan coloracion oscura melanomas

€n personas morenas

pigmento amarillo o rojopardusco
dan coloraciones claras
en personas de tez blanca

En todos los individuos existen estos dos tipos de melaninas. Dependiendo de la
proporcion de cada una de ellas, se creardn los maltiples matices de color de la
epidermis y del cabello. Las melaninas se sintetizan a partir del aminoacido de tirosina
por accion de la enzima tirosinasa, mediante las reacciones quimicas anteriormente
descritas, que se dan en el melanosoma de los melanocitos. Los melanosomas llenos de
melanina se distribuyen entre los queratinocitos vecinos a traves de sus dendritas. La
transferencia de los melanosomas maduros a los queratinocitos se realiza mediante
fagocitosis, transferencia directa al espacio intercelular del queratinocito o mediante
fusion temporal. En la raza blanca, los melanosomas, una vez transferidos, se
empaquetan en lisosomas que los degradan a medida que los queratinocitos van
ascendiendo hacia el estrato corneo. En el caso de la raza negra, los melanosomas no se
degradan; de manera que los pigmentos melanicos se conservan en los queratinocitos
hacia las capas mas superficiales de la epidermis.
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EXTERIOR DE LA
PIEL

permiten a la melanina llegar hasta la

Prolongaciones de los melanocitos qu
capa superficial de la piel

DENDRITAS

Contienen la MELANINA (sintetizada

en su interior anteriormente MELANOSOMAS

Células con prolongaciones
(dendritas) encargadas de % ~A (A A Ng\S 01|75 /% 7
transportar MELANINA MELANOCITO AT V97 Ve

FUNCION MELANINA

1. Proporcionan el color natural de la piel: El color natural de una piel sana es
la combinacidn de tres colores (rojo, azul y pardo) producidos por los diferentes
pigmentos.

2. Proteccion frente a la radiacion solar: Las melaninas constituyen el sistema
bioldgico de proteccion frente a la radiacion solar. Para ello, en las células epiteliales,
los granulos de melanina se localizan en posicion supranuclear (capuchoén) dando
méaxima proteccidn al DNA frente a la radiacion UV. El bronceado es una pigmentacion
«adaptativa
»: broncearse significa fabricar mayor nimero de melaninas por accion de los rayos UV
para protegerse de ellos.

3. Termorregulacién: Las melaninas intervienen en la termorregulacion como
consecuencia de la absorcion de la radiacion solar.

4. Regulan la sintesis de vitamina D: En la piel se forma la vitamina D3 por
accion de la radiacion UV del sol a partir de precursores originados en la epidermis.
Como las melaninas absorben radiacion UV, también controlan la sintesis de vitamina
D.

Asimismo, las melaninas protegen los metabolitos fotosensibles de la degradacidn por
la radiacion solar y presentan propiedades antirradicalares por su capacidad de captar
los radicales libres

PATOLOGIAS

DISCROMIAS

Se entiende por discromia la afeccion que se caracteriza por alteraciones en el color de
la piel. Se pueden clasificar en: hipocromias o cuadros en los que se produce una
disminucion o pérdida del color cutaneo, e hipercromias, que se caracterizan por un
aumento de color en la piel.

Hipocromias
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Existen numerosas afecciones cutaneas que se caracterizan por un defecto de la
pigmentacion: albinismo, vitiligo, pitiriasis, hipopigmentacion postinflamatoria, etc.

Albinismo

Es una leucodermia congénita. Se caracteriza porque el individuo tiene melanocitos,
pero la pigmentacion es nula o casi, por ausencia o defecto de tirosinasa. El albinismo
puede afectar a la piel, al pelo y al iris.

Vitiligo

Es una leucodermia adquirida. Esta afeccion cutanea, de origen desconocido, se
manifiesta por la aparicion de méaculas hipopigmentadas de diferentes formas y
tamafios, de localizacidn simétrica. Se suelen desarrollar en cara, manos, axilas,
genitales y zona umbilical.

En las maculas los melanocitos son destruidos. Por lo tanto, estas zonas mas claras estan
desprotegidas frente a la radiacion solar. El tratamiento se basa en fotoquimioterapia,
que consiste en administrar oral o tépicamente un medicamento fotosensibilizante y a
continuacién recibir radiacion UVA.

Pitiriasis versicolor

Enfermedad de la piel que se caracteriza por unas zonas mas palidas, que presentan
descamacidn. Estas manchas son pruriginosas. La despigmentacion esta causada por el
hongo Pityrosporum ovale.

Hipopigmentacidn postinflamatoria o postrauméatica
Después de una afeccion cutanea, las células epidérmicas se han alterado y no reciben la
melanina, dando lugar a zonas cutaneas menos pigmentadas.

PRINCIPIOS ACTIVOS

UTILIZADOS EN HIPOCROMIAS

En este apartado cabe hacer referencia a los principios activos destinados a repigmentar
la piel, los protectores solares, el maquillaje para disimular las imperfecciones cutaneas
y los productos que blanquean los bordes de las zonas hipopigmentadas. Principios
activos destinados a repigmentar la piel. Este grupo engloba:

Psoralenos: que forman enlaces covalentes con el ADN de las células,
fotosensibilizandolas e incrementando asi la sintesis de melanina. La administracion de
psoralenos, oral o topicamente, va acompafiada de radiacién ultravioleta A (UVA) y se
denomina PUVAterapia.

Kellina: Tiene un mecanismo muy parecido a los psoralenos ya que su estructura
quimica
es muy similar.

Fenilalanina: Es un precursor de la tirosina que se combina con exposicion a
radiacion

UVAy ultavioleta B (UVB) o radiacién solar. Se suele administrar al 10% de forma
topica.
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Dihidroxiacetona (DHA) y derivados: que reaccionan con los grupos aminos libres de
las proteinas cutaneas produciendo una coloracion marron. Esta reaccion quimica
(reaccion de Maillard) necesita moléculas de agua para su desarrollo, con lo cual es
inevitable que con una aplicacién continuada de DHA se deshidrate la piel. La
concentracion admitida en cosmética es del 2 al 5%.

Estimuladores de la melanogénesis en el ADN: Se ha demostrado como con la
aplicacion tdpica de fragmentos de ADN dafiado por UV, se induce una
hiperpigmentacion en la piel. Cuando se expresa la enzima endonucleasa T4 para
reparar los dimeros de pirimidina dafiados por UV, se estimula la melanogénesis.

Si a los cultivos de melanocitos se afiade esta enzima liposomada se produce un
aumento de la melanogénesis desencadenada por la irradiacion de UV. Generalmente,
en el tratamiento de hipocromias se precisa de control médico, tanto para la prescripcion
de los activos descritos, excepto la dihidroxiacetona, que no es un medicamento, como
para determinar la fototerapia a seguir.

Proteccion solar

Al proteger la piel de la radiacién solar con un fotoprotector de amplio espectro, las
diferencias de pigmentacion no son tan significativas.

HIPERCROMIAS

A continuacion se clasifican las hiperpigmentaciones mas frecuentes segun su etiologia:

Hipercromias ligadas a hiperactividad melanocitaria
En este grupo se incluyen:

Efélides. Se conocen cominmente como pecas. Su origen viene determinado por
factores genéticos. Aparecen generalmente en pieles poco pigmentadas y se localizan en
las zonas mas desprotegidas de la epidermis. Se acentuan con las exposiciones a
radiacion solar. Histologicamente, en las efélides se observa un aumento de melanina,
aunque el numero de melanocitos permanece constante.

Lentigo solar. Son hiperpigmentaciones de forma redondeada y plana, con un tamario
muy pequefio. Son manchas de tonalidad entre marron amarillento y negro. Su
pigmentacion se debe a un incremento de sintesis de melanina en esa zona. Se localizan
en zonas expuestas al sol. Se estimulan por radiacion UV.

Melasma. Se produce por un aumento focal de produccion de melanina debido al
incremento en numero y en proliferacion de los melanocitos. Se localiza siguiendo tres
patrones:

e centrofacial (frente-nariz)

e malar(mejillas y nariz)

e mandibular (maxilar inferior)
La etiologia del melasma es muy diversa. Principalmente lo estimulan los factores
hormonales: embarazo, estrogenos y progestagenos, disfuncion ovérica y disfuncion
tiroidea, junto con la radiacion solar. Cuando se desarrolla en el embarazo se produce
generalmente en el segundo mes de gestacion y recibe el nombre de «mascara de la
embarazada». EI melasma lo pueden desencadenar sustancias fotosensibilizantes como
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colorantes, blanqueadores, algunos cosméticos (perfumes, conservantes) y ciertos
farmacos (quinolonas, amiodaronas, etc.). Cualquiera que sea su origen, el melasma se
agrava con la exposicion solar, generalmente en los meses de verano.

Hipercromias por proliferacion melanocitaria
Este tipo de hipercromias engloban:

Nevus. Se conocen con el nombre de lunares. Son de tamafio y forma variable. Tienen
una coloracion habitualmente negruzca y ocasionalmente pueden presentar pelos. Es
una anomalia congénita que también puede adquirirse. Si presentan crecimiento,
exudacion, picor, dolor y/o signos inflamatorios hay que remitir directamente al médico.

Léntigo senil. Son pequefias maculas amarillo-parduzcas que aumentan en tamafio y en
numero, ademas de acentuar su color, con el paso del tiempo. Aparecen a partir de los
cuarenta afios aproximadamente. Se localizan con frecuencia en el dorso de las manos y
mufiecas. No son influenciadas por la radiacion solar.

Hipercromias por fotosensibilizacion

Es la respuesta cutanea adversa producida por la interaccion de la radiacién solar con
zonas de la piel expuestas a agentes quimicos, fisicos 0 mecénicos. La radiacion UVA,
y especialmente los rayos del UV A corto, los mas energéticos, son los principales
responsables del desarrollo de estas reacciones cutaneas. Se clasifican en:

Hipercromias por fotosensibilizacion por agentes quimicos.
Dichos agentes pueden ser:

Perfumes. Se estimula la melanogénesis por el 5-metoxipsoraleno del aceite de bergamota. La
pigmentacién en «goterones» sigue el curso de la aplicacidn del perfume. A esta anomalia se le
denomina dermatitis de Berloque.

Plantas. Las plantas que contienen furocumarinas tienen propiedades fotosensibilizantes.

Derivados de alquitran. Son compuestos fotodindmicos que dan lugar a diversos tipos de
fotodermatosis. La melanosis de Riehl se presentd en la cara de mujeres que en los afios
cuarenta se aplicaron polvos faciales con alaninas, derivados del alquitran.

Medicamentos. Existe un extenso listado de medicamentos con propiedades
fotosensibilizantes. Desde los de accidon potente, como los psoralenos, pasando por los de
accion moderada, como la difenilhidramina (tabla I).

Hipercromias por fotosensibilizacion por agentes fisicos y mecanicos.

El frio, aplicado sobre la piel repetidas veces, produce una vasodilatacion que hace que
la zona adquiera una pigmentacién parduzca clara. El calor es el causante del aumento
de color en las zonas donde se ha aplicado. El roce mecanico también puede dar lugar a
un aumento de pigmentacion en la zona. Un ejemplo serian los rascados, las
escoriaciones o el roce de una ropa muy ajustada.

Hipercromia postinflamatoria



XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

Después de un proceso inflamatorio cutdneo agudo o cronico suele aparecer una
hiperpigmentacion residual. Las afecciones cutaneas que suelen involucionar en
hipercromias son: herpes, lupus, eccema, acne, quemadura o traumatismo cutaneo.

ACTIVOS DESPIGMENTANTES
Los principales activos empleados en tratamientos para la despigmentacion cutanea son:

Hidroguinona (HQ)

Este agente despigmentante esta registrado como medicamento y, por tanto, actualmente
es considerado especialidad farmacéutica publicitaria (EFP). Su mecanismo de accién
es bastante complejo: inhibe la enzima tirosinasa, altera la estructura de los
melanosomas e induce a efectos necroticos sobre el melanocito. De esta manera, la
hidroquinona sélo interfiere en la formacion de la nueva melanina dando lugar a una
despigmentacion que no es inmediata. Ademas, el efecto blanqueador s6lo dura el
tiempo que se aplique la HQ, ya que se trata de una despigmentacién temporal.
Conviene asociarla con acido glicolico al 10%, ya que mejora su penetracion en el
melanocito, aumentando asi su biodisponibilidad. Como la hidroquinona es susceptible
de ser oxidadada, se aconseja formularla junto con antioxidantes (bisulfito, vitamina C y
E) y no se recomienda su uso simultaneo con peroxidos, ya que éstos la oxidan dando
lugar a una coloracion temporal de la piel. Se debe aplicar este activo despigmentante
sobre la piel sana e intacta, evitando el contacto con los 0jos y con las mucosas. Una vez
aplicado, lavar las manos con jabdn, ya que la HQ puede producir manchas oscuras en
las ufias que desaparecen con el tiempo. Las personas con pieles sensibles deberian
efectuar una prueba de tolerancia antes de comenzar el tratamiento con hidroquinona.
La concentracion maxima permitida de HQ para las EFP es del 2%, aunque se formula
hasta el 10% bajo prescripcién médica. Los efectos secundarios mas frecuentes son
irritacion cutanea, escozor, sensacion de quemazoén y dermatitis alérgica, que se
desarrollan proporcionalmente a la concentracion de HQ en la formulacion.

Rucinol (4-n-butil resorcinol)

Es un derivado del resorcinol, molécula conocida por sus propiedades antisépticas y
queratoliticas. El rucinol inhibe la tirosinasa, por ser mas afin a esta enzima que L-dopa
(inhibicién competitiva). Ademas, inhibe la sintesis de melanina de manera reversible y
directa. Este producto ha demostrado buena tolerancia cutnea y no es citotoxico. Se
utiliza en concentraciones del 0,3%.

Acido azelaico (azelaic acid)

Esta molécula se descubrié como la responsable de la despigmentacion causada por
Pityrosporum en la pitiriasis versicolor. Su mecanismo de accién se basa en inhibir la
sintesis de ADN vy la actividad oxidorreductasa mitocondrial. Ademas, ha demostrado in
vitro capacidad para inhibir la tirosinasa. Este acido no tiene efecto sobre la piel sana,
efélides, ni léntigo solar. S6lo actla sobre los melanocitos hiperactivos y anormales, por
ejemplo en el melasma. Se emplea en concentraciones del 15-20%, salvo en los
productos cosméticos, para los que la legislacion sdlo permite concentraciones
inferiores al 10%.

Acido kojico (kojic acid)

Se obtiene de la fermentacion de Aspergillus oryzae. Tiene efecto antimicrobiano, por
lo que es muy Util en las cicatrices pigmentadas del acné. Presenta accién protectora
discreta frente a la radiacion 270 nm (UVB) y nula frente a UVA. Se emplea en
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concentraciones del 1-3%. Inhibe la sintesis de melanina por varias vias, entre las cuales
destaca la inhibicién de la enzima tirosinasa impidiendo el paso de la tirosina a dopa y
dopaquinona. El &cido kojico se debe formular junto con antioxidantes para evitar su
oxidacion. Tiene buena tolerancia y escasos efectos secundarios. Esta indicado para
melasma, efélides y Iéntigo senil. Acido a-lipoico (lipoic acid) Su mecanismo de accion
se basa en la inhibicion de la sintesis de melanina no enzimatica y la degradacion de la
melanina enzimatica. Su capacidad antioxidante es la base de su accion
despigmentante. Se utiliza en concentraciones del 3-8%. Para potenciar su efecto
antioxidante se combina con sustancias como los acidos grasos oleico, linoleico y
linolénico.

Tretinoina

Se trata de un medicamento, también llamado &cido retinoico. Disminuye la
melanogénesis en los melanocitos activos. Facilita la penetracion en la piel de otros
activos, como la hidroquinona. Se emplea al 0,1 % en monoterapia para el melasma. En
su formulacion, debemos protegerlo con antioxidantes. Para reducir los efectos
secundarios de eritema, descamacion y prurito, se disminuyen los dias de aplicacion
hasta que desaparezcan los sintomas. Este acido es conveniente complementarlo con
cremas emolientes, para asi evitar la sequedad cutanea que produce su uso continuado.

Arbutina (arbutin)

Es un derivado glucosado de la hidroguinona. Se encuentra en Arctostaphylos uva ursi.
Inhibe de manera reversible la actividad de la tirosinasa. En ensayos in vitro, se ha
demostrado que tiene mas eficacia que el acido kdjico y ascorbico. Se recomienda su
uso en una concentracion del 1%. No tiene efecto citotdxico ni carcinogénico.

N-acetil-4-S-cisteaminofenol(N-acetyl-4-S-cysteaminylphenol)

Es una molécula muy estable. Presenta una actividad despigmentante muy potente, sin
producir despigmentacion permanente en la piel con un uso prolongado. Actla sobre los
melanocitos funcionales y sobre la tirosinasa.

Acido fitico (phytic acid)

Este &cido se encuentra en leguminosas y gramineas. Es un agente quelante de metales
pesados, lo que permite que genere un complejo insoluble con Cu2+, esencial para la
inactivacion de la enzima tirosinasa.

L-ascorbil-fosfato de magnesio (magnesium ascorbil phosphate)

Es un derivado del acido ascorbico. Es mas estable que la vitamina C y es soluble en
agua caliente (40 °C). Se absorbe facilmente en la piel, y se transforma en vitamina C
activa gracias a la accion de las fosfatasas cutaneas. Para aumentar la absorcion cutanea
se formula con metilenglicol al 3%. Inhibe la melanogénesis por reduccion de un
intermediario de la melanina. Ha demostrado accion sinérgica con la vitamina E.

Vitamina C (ascorbic acid)

Debido a su baja estabilidad, se han utilizado sus derivados —palmitato y estearato—a
concentraciones del 2-3 % en productos cosméticos. Son sustancias reductoras de los
intermediarios de la melanina, que ademas inhiben la tirosinasa.

Extracto de Sohakuhi (Morus nigra)




XIS

catalysis MANUAL DE FORMACION

Sohakuhi es el nombre japonés que designa a la corteza seca de las raices de la morera.
La actividad despigmentante del extracto se debe a los fenilflavonoides, que inhiben la
tirosinasa.

Ademas, actla como antiinflamatorio y humectante. La concentracion éptima es al 2%.
El extracto butilenglicélico ha resultado mas efectivo que el etandlico.

Extracto de regaliz (Glycyrrhiza glabra)

Contiene compuestos con una estructura similar al dihidroxibenceno, con propiedades
blanqueadoras. No solo inhiben la tirosinasa sino que también reducen la melanina.
Ademas, este extracto presenta propiedades antiinflamatorias (cortisol-like) y
epitelizantes. Tiene sinergia con el &cido glicolico.

Extracto de milenrama (Achillea millefolium)

Contiene activos que inhiben la tirosinasa: bioflavonoides y luteolin 7-glucoésido de
10%.

Ademas, tiene propiedades antiinflamatorias por su contenido en azulenos. La tabla Il
recoge otros extractos vegetales con actividad despigmentante.

SUSTANCIAS COADYUVANTES DE LA DESPIGMENTACION
Existen otras sustancias que pueden actuar como coadyuvantes en los tratamientos de
despigmentacion. Son las siguientes:

Queratoliticos

Disminuyen la cohesion entre corneocitos, produciendo una ligera descamacion. De esta
manera, se elimina la melanina almacenada en los queratinocitos. Estimulan la
renovacion epidérmica. Los alfahidroxiacidos (AHA) y betahidroxiacidos (BHA) tienen
este mecanismo despigmentante. Ademas, evitan la oxidacion de otros componentes.

Se formulan en un medio ligeramente acido. El acido glicolico al 10% se utiliza para
favorecer la absorcion de los activos despigmentantes, como agente potenciador de
ladespigmentacidn. El &cido lactico, ademas de tener accién queratolitica, suprime la
formacion de tirosinasa.

Para obtener un efecto despigmentante se necesita una concentracion del 5%. Sustancias
quelantes.

Las sales sodicas de EDTA (disodium EDTA, trisodium EDTA) se emplean, como
despigmentante cutaneo, en concentraciones del 3-4,5%.

OTROS TRATAMIENTOS
La cosmética y la dermofarmacia ofrecen también otras opciones a las personas que
desean resolver sus problemas de pigmentacion:

Peeling

Este tratamiento consiste en la aplicacién cutanea de un preparado quimico y/o fisico
que tenga la propiedad de provocar una destruccion limitada de la epidermis y de las
primeras capas de la dermis. El peeling puede clasificarse segun las capas afectadas: el
peeling superficial, que se denomina exfoliante, s6lo elimina los corneocitos mediante
arrastre mecanico; el peeling medio profundiza en la epidermis y llega hasta la dermis
papilar; el peeling profundo produce necrosis tanto en epidermis como en dermis,
alcanzando la dermis reticular. Algunos activos que se utilizan mediante control médico
serian:
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Acido tricloroacético (TCA): Puede llegar a la dermis papilar y se emplea como
tratamiento en melasma.

Acido glicélico: Se utiliza tanto en melasma (50%) como en léntigo solar (70%).
Exfolia la capa superior de la epidermis y disminuye el nimero de melanosomas.

Fenol: Es el méas agresivo porque alcanza la dermis germinativa destruyendo todos los
melanocitos.

Crioterapia

La eficacia de este tratamiento se basa en que los melanocitos son muy sensibles al frio.
Se recomienda la aplicacidn de sustancias despigmentantes 4 semanas antes del
tratamiento con crioterapia. Uno de los activos que se utilizan es el nitrogeno liquido,
pero puede producir hiperpigmentacion secundaria en individuos de piel oscura.

Laserterapia

Se realiza mediante un dispositivo que permite la emisién de un haz de luz de alta
intensidad. Esta técnica permite eliminar las hipercromias tanto en la epidermis como en
la dermis. Actualmente existe una gran diversidad. La longitud de onda emitida es la
clave a la hora de elegir el tipo de laser.

Camuflaje cosmético

Para disimular las anomalias de la pigmentacion se puede emplear un maquillaje opaco
y muy cubriente. Estos maquillajes protegen de la radiacion solar, ya que presentan un
FP elevado. Si ademas de la hipercromia existe una alteracion eritematosa, en primer
lugar tendriamos que corregir la coloracion rojiza mediante la aplicacién de una crema
correctora verde, ya que este color es el complementario del rojo. Finalmente,
aplicariamos el maquillaje especifico .

COMPONENTES

Melanil es una crema especifica para eliminar manchas de piel causadas por la
exposicion solar, la edad, factores genéticos, embarazo...

La composicion es 100% natural y los componentes son 5 inhibidores especificos de la
tirosinasa, la enzima més importante implicada en la formacion de la melanina.

1. Sk-Influx : combinacion de ceramida I, 11y VI, fitoesfingosina y colesterol.

2. Glabridina: extraida de la raiz de regaliz. Contiene compuestos con una estructura
similar al dihidroxibenceno, con propiedades blanqueadoras. No sélo inhiben la
tirosinasa sino que también reducen la melanina. Ademas, este extracto presenta
propiedades antiinflamatorias (cortisol-like) y epitelizantes. Tiene sinergia con el acido
glicdlico. La glabridina produce la inhibicion del 50% de la tirosinasa sin citotoxicidad
asociada y se ha observado que es 16 veces mas eficaz que la hidroquinona.

3. Fermento de Aspergillus : obtenida de la cepa aspergillus orizae (4cido Kojico).
Tiene efecto antimicrobiano, por lo que es muy util en las cicatrices pigmentadas del
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acne. Presenta accion protectora discreta frente a la radiacion 270 nm (UVB) y nula
frente a UVA. Se emplea en concentraciones del 1-3%. Inhibe la sintesis de melanina
por varias vias, entre las cuales destaca la inhibicion de la enzima tirosinasa impidiendo
el paso de la tirosina a dopa y dopaquinona. El &cido kojico se debe formular junto con
antioxidantes para evitar su oxidacion. Tiene buena tolerancia y escasos efectos
secundarios. Estéa indicado para melasma, efélides y léntigo senil. Acido a-lipoico
(lipoic acid) Su mecanismo de accion se basa en la inhibicion de la sintesis de melanina
no enzimatica y la degradacion de la melanina enzimatica. Su capacidad antioxidante es
la base de su accion despigmentante. Se utiliza en concentraciones del 3-8%. Para
potenciar su efecto antioxidante se combina consustancias como los acidos grasos
oleico, linoleico y linolénico. Se utiliza en el procesamiento de alimentos para evitar
que adquieran coloracion parduzca y para conseguir que las fresas sin madurar tengan
coloracidn roja. Se usa en Asia de forma topica como farmaco despigmentante y
también en la dieta.

4. Extracto de uva ursi : contiene arbutina y metil-arbutina. Es un derivado glucosado
de la hidroquinona. Se encuentra en Arctostaphylos uva ursi. Inhibe de manera
reversible la actividad de la tirosinasa. En ensayos in vitro, se ha demostrado que tiene
mas eficacia que el &cido kdjico y ascorbico. Se recomienda su uso en una
concentracion del 1%. No tiene efecto citotoxico ni carcinogénico. El efecto
despigmentante se consigue a través de la inhibicién de la actividad de la tirosinasa de
los melanosomas, en vez de supresion de la sintesis de tirosinasa.

5. Extracto de morus alba: Contiene fenilflavonoides(rutina y Kacinol F). Sohakuhi es
el nombre japones que designa a la corteza seca de las raices de la morera. La actividad
despigmentante del extracto se debe a los fenilflavonoides, que inhiben la tirosinasa.
Ademas, actia como antiinflamatorio y humectante. La concentracion optima es al 2%.
El extracto butilenglicdlico ha resultado mas efectivo que el etandlico.

6. aloesina: La aloesina es un derivado hidroxicromona natural del aloe vera, que inhibe
la tirosinasa a concentraciones no citotoxicas, y que probablemente actua como un
inhibidor competitivo en la oxidacién de la DOPA y como un inhibidor no competitivo
de la tirosinasa. In vivo, la combinacién de aloesina y arbutina inhibe de forma sinérgica
la melanogeneisis inducida por la luz ultravioleta

Modo empleo Melanil

Aplicar dos veces al dia hasta su total absorcion
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RETORNA

FORMACION DE ARRUGAS

Uno de los rasgos mas caracteristicos del envejecimiento de la piel es el
incremento de las arrugas en la cara. Este es un fendmeno natural producido por el paso
del tiempo y se identifica por cambios bioquimicos, histoldgicos y fisioldgicos que son
acentuados por la exposicion medioambiental de la piel.

Existen también otros factores secundarios que provocan la aparicion de las
arrugas en la cara como son contracciones de los masculos de la expresion facial y la
presion constante sobre la piel facial debido a la posicion. Independientemente del
origen fisiologico de la arruga, el mecanismo molecular involucrado en el
envejecimiento de la piel esta directamente relacionado con los cambios de
conformacién de la triple hélice del colageno, la degradacion de los polipéptidos de la
elastina y el desorden en el empaquetamiento de la matriz lipidica de la piel. Por otro
lado, se han establecido en publicaciones recientes que estos cambios conformacionales
y distorsiones del empaquetado de la matriz lipidica pueden ser significativamente
evitados mediante la modulacion de la contraccién muscular.

Los musculos se contraen al recibir neurotransmisores liberados por vesiculas. El
complejo SNARE (SNAp Receptor) es esencial para esta liberacion de neurotransmisor
en la sinapsis (A. Ferrer Montiel et al, JBC 1997, 272, 2634-2638). Es un complejo
ternario formado por las proteinas VAMP, Sintaxina y SNAP-25. (SyNaptosomal
Associated Protein). Este complejo se comporta como un gancho celular permitiendo la
liberacion de neurotransmisores.
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Los componentes son:
1. SK-Influx (mirar cicatrix)

2. Argirelina

Es un analogo del extreme N terminal de la proteina SNAP-25 y por ello compite con
esta por una posicion en el complejo SNARE, modulando su formacién. Cuando el
complejo SNARE es desestabilizado ligeramente, las vesiculas no pueden anclarse y
liberar neurotransmisores de manera eficiente y por tanto la contraccion muscular se ve
atenuada, previniendo la formacion de arrugas.

Reduce la profundidad de las arrugas de la cara producidas por la contraccion de
los musculos de la expresion facial, especialmente en la frente y en el contorno de los
0jos.

Es una alternativa més segura, mas suave y més barata a la toxina botulinica que actla
sobre el mismo mecanismo de formacion de arrugas pero de una forma completamente
diferente.

Puede ser incorporada en cualquier tipo de formulacién cosmética para combatir las
arrugas

3. Acido hialurénico (AH)
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Es un polisacarido del tipo de glucosaminoglucanos con enlaces B, que presenta
funcion estructural, como los sulfatos de condroitina. De textura viscosa, existe en la
sinovia, humor vitreo y tejido conjuntivo colageno de numerosos organismos y es una
importante glucoproteina en la homeostasis articular. En seres humanos destaca su
concentracion en las articulaciones, los cartilagos y la piel. En un hombre medio de 70
kilogramos de peso puede haber una concretracion de 15 gramos de acido hialurénico
en su cuerpo, y un tercio de éste se degrada y sintetiza cada dia.

Esta constituido por cadenas de carbohidratos complejos, en concreto unos
50000 disacaridos de acido N-acetil glucosamina y acido glucorénico por molécula 'y
deriva de la unién de aminoazucares y acidos urénicos. Esta cadena se sitia formando
espirales con un peso molecular medio de 2 a 4 millones. Presenta la propiedad de
retener grandes cantidades de agua y de adoptar una conformacion extendida en
disolucion, por lo que son Utiles a la hora de acojinar o lubricar. Estas propiedades se
consiguen gracias al gran nimero de grupos OH y de cargas negativas de esta molécula,
lo que permite, por el establecimiento de fuerzas de repulsion, que se conserven
relativamente separadas entre si las cadenas de carbohidratos. Algunas bacterias
patdgenas desarrollan hialuronidasa convirtiéndose en un factor de virulencia ya que
este enzima hidroliza el &cido hialuronico de la matriz extracelular.

En la farmacopea de numerosos paises se utiliza como cicatrizante de heridas y
Glceras de decubito en aplicacidon topica. Se encuentra incluido dentro del grupo D03 del
cddigo internacional ATC, concretamente con el cddigo DO3AXO05. Su uso en
cosmeética, el sector de mayor demanda, se conoce desde 1996, aunque cubre mdaltiples
necesidades. El &cido hialurdnico posee la capacidad de retener el agua en un porcentaje
equivalente a miles de veces su peso. Es por ello que se emplea para hidratacion de la
epidermis ya que reconstituye las fibras que sostienen los tejidos de la piel. Se utiliza en
la viscososuplementacion, una técnica para sustituir el liquido sinovial perdido durante
las artroscopia y como topico o en sesiones de mesoterapia. Por ello, en crema previene
arrugas y ayuda a retener el agua.La funcién principal del acido hialurénico es como
material de relleno en cirugia estética utilizandose en implantes y rellenos. Este
material, ademas de alisar los pliegues subcutaneos estimula la produccién de colageno,
lo que multiplica y prolonga el resultado rejuvenecedor. Su utilizacion destaca en la
voluminosidad de los labios y pdmulos, asi como para alisar la frente y las marcas
cutaneas aunque también se administra para reducir las cicatrices del acné severo y
otros problemas cutaneos que ocasionen pérdida de piel. El acido hialurdnico se inyecta
donde no hay masculo justo bajo la piel donde esta la arruga.

También se emplea en clinicas de fertilidad, en el aumento de volumen de los tejidos y
como suplemento nutricional para las articulaciones en tratamientos por dolores en las
mismas o con osteoartritis y para el tejido conjuntivo o conectivo. El acido hialurdnico puede
también eliminar los radicales libres, los subproductos dafiinos para el tejido derivados del
metabolismo del oxigeno, que pueden provocar inflamaciones y cancer. También en la cirugia
ocular veterinaria.

HYACARE 50: Es la nueva presentacion de acido hialurdnico de bajo peso molecular.
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Glucuronicacid N-acetylglucosamine

MolecularWeight = 600-1,000 Kda in the skin

HA es una molécula cargada negativamente que es capaz de atraer osmoéticamente a
iones NA" causando que grandes cantidades de agua llenen la estructura de la piel.
Este HA se ha utilizado para tratamientos de inyeccion de Ha para combatir las arrugas.

HyaCare es seguro y puro: HyaCare es eficiente:

Se produce utilizando un método
probado y seguro de fermentacion
Bajo contenido en proteinas (se
reduce el riesgo de alergia)

Se recupera sin utilizar solventes

organicos
Alta pureza

Refuerza la homeostasis natural de la
piel

Mejora la barrera natural de
proteccién de la piel

Mejora la elasticidad de la piel
Reduce la sequedad y la dureza de la
piel al maximo de manera que se

reduce la profundidad de las arrugas

Se genera en forma de polvo
desecado pero con gran capacidad de
disolucion

MW 700-KDa 1000

Estudios documentados realizados

1. Se ha demostrado que el HA de bajo peso molecular es capaz de penetrar con mayor
eficacia en las capas de la piel que otros HA de mayor peso molecular

2. Induce la expresion de determinados genes, cosa que no ocurre con el HyaCare de
peso molecular normal

3. Influye positivamente sobre genes que regulan las tigh junction y ocludinas
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4. Rejuvenece la piel mejorando sus capacidades viscoelasticas

5. Posee capacidad antiarrugas

4. MIMOSA

(Tepezchouite) El término Tepezchouite se refiere a la corteza de una planta conocida
cientificamente como Mimosa tenuiflora. Esta planta forma parte del género de las
acacias y esta particularmente difundida en América central y del Sur. Esta corteza ha
sido utilizada ya por la cultura Maya, que habia descubierto las virtudes regenerantes y
revitalizantes de las pieles alteradas. Ademas la Mimosa tenuiflora tiene propiedades
antibactéricas y funguicidas.

5. Aloe Vera

6. Trilagen

El trilagen es una combinacion especial de péptidos activos y proteinas cuya funcion
principal es combatir el envejecimiento. Una de las causas principales de la aparicion
de arrugas y la pérdida de firmeza en la piel, es una sintesis reducida de colageno, una
sintesis incorrecta de esta proteina, asi como una desorganizacion en la disposicion de
las fibras de ésta. Los ingredientes del trilagen tienen una accién multidireccional y son
activos durante todo el ciclo de sintesis del colageno. Un aumento en la concentracion
de colageno en la piel, asegura una proteccion contra las enzimas que lo destruyen,
metaloproteasas, asi como una estructura correctas de las fibras. Los resultados in vitro
han revelado que el trilageno aumenta la sintesis de colageno tipo I, responsable de la
flexibilidad y la firmeza en un 128% tras 15 dias de uso, también aumenta la sintesis de
colageno tipo Il en un 300% después de 7 dias, y de colageno tipo 1V, que forma parte
de la lamina basal del epitelio, en un 81% tras 15 dias. El trilagen también es capaz de
regular la correcta organizacion de las fibras de colageno. La organizacion de las fibras
se pierde con la edad, la unién entre esas fibras no es homogénea, algunas uniones son
fuertes y otras l&biles. El trilageno controla el tamafio y la distribucion de las fibras de
colageno de manera que gana estabilidad. Para evitar problemas de degradacion de
colageno, los componentes del trilagen evitan modificaciones pos-traduccionales como
la glucosilacion (reaccidn de los aminoacidos con azucares), que provoca la formacién
de puentes adicionales entre las fibras del colageno. Estos puentes pueden afectar a la
piel, haciéndole perder elasticidad y flexibilidad. La accion colagenolitica de las
metaloproteas, asi como la destruccion de otras proteinas del tejido conjuntivo como la
elastina y otras, se intensifican también con la edad. Gracias a su composicion, el
trilagen impide la accion de las metaloproteasas, particularmente de las responsables de
la destruccidn del colageno de tipo 1 y 1V.
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Depresion

El trastorno depresivo es una enfermedad que afecta el organismo (cerebro), el
animo, y la manera de pensar. Afecta la forma en que una persona come y duerme.
Afecta como uno se valora a si mismo (autoestima) y la forma en que uno piensa. Un
trastorno depresivo no es o mismo que un estado pasajero de tristeza. No indica
debilidad personal. No es una condicion de la cual uno puede liberarse a voluntad. Las
personas que padecen de un trastorno depresivo no pueden decir simplemente “ya basta,
me voy a poner bien”. Sin tratamiento, los sintomas pueden durar semanas, meses €
incluso afios. Sin embargo, la mayoria de las personas que padecen de depresion puede
mejorar con un tratamiento adecuado.

Al igual que en otras enfermedades, por ejemplo las enfermedades del corazén,
existen varios tipos de trastornos depresivos.
Los tres tipos son: depresion severa, la distimia y el trastorno bipolar.
En cada uno de estos tres tipos de depresion, el nimero, la gravedad y la persistencia de
los sintomas varian.

1. La depresion severa se manifiesta por una combinacion de sintomas (vea la lista de
sintomas) que interfieren con la capacidad para trabajar, estudiar, dormir, comer y
disfrutar de actividades que antes eran placenteras. Un episodio de depresién muy
incapacitante puede ocurrir s6lo una vez en la vida, pero por lo general ocurre varias
veces en el curso de la vida. La

2. Distimia, un tipo de depresion menos grave, incluye sintomas crénicos (a largo
plazo) que no incapacitan tanto, pero sin embargo interfieren con el funcionamiento y el
bienestar de la persona. Muchas personas con distimia también pueden padecer de
episodios depresivos severos en algin momento de su vida.

4. Trastorno bipolar, llamado también enfermedad maniaco-depresiva. Este no es
tan frecuente como los otros trastornos depresivos. El trastorno bipolar se
caracteriza por cambios ciclicos en el estado de &nimo: fases de animo elevado o
euforico (mania) y fases de &nimo bajo (depresion). Los cambios de estado de
animo pueden ser dramaticos y rapidos, pero mas a menudo son graduales.
Cuando una persona esta en la fase depresiva del ciclo, puede padecer de uno, de
varios o de todos los sintomas del trastorno depresivo. Cuando esta en la fase
maniaca, la persona puede estar hiperactiva, hablar excesivamente y tener una
gran cantidad de energia. La mania a menudo afecta la manera de pensar, el
juicio y la manera de comportarse con relacion a los otros. Puede llevar a que el
paciente se meta en graves problemas y situaciones embarazosas. Por ejemplo,
en la fase maniaca la persona puede sentirse feliz o euforica, tener proyectos
grandiosos, tomar decisiones de negocios descabelladas, e involucrarse en
aventuras o fantasias romanticas. Si la mania se deja sin tratar puede empeorar y
convertirse en un estado sicotico (el Paciente pierde temporalmente la razon).
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Sintomas
No todas las personas que estan en fases depresivas 0 maniacas padecen de todos los
sintomas. Algunas padecen de unos pocos sintomas, otras tienen muchos. La gravedad
de los sintomas varia segun la persona y también puede variar con el tiempo.

e Estado de animo triste, ansioso o “vacio” en forma persistente.

e Sentimientos de desesperanza y pesimismo.

e Sentimientos de culpa, inutilidad y desamparo.

e Pérdida de interés o placer en pasatiempos y actividades que antes se disfrutaban,
incluyendo la actividad sexual.

e Disminucidn de energia, fatiga, agotamiento, sensacion de estar “en cdmara lenta”.

e Dificultad para concentrarse, recordar y tomar decisiones.

e Insomnio, despertarse mas temprano o dormir mas de la cuenta.

e Pérdida de peso, apetito o ambos, o por el contrario comer mds de la cuenta y
aumento de peso.

e Pensamientos de muerte o suicidio; intentos de suicidio.

e Inquietud, irritabilidad.

e Sintomas fisicos persistentes que no responden al tratamiento médico, como dolores
de cabeza, trastornos digestivos y otros dolores crénicos.

Causas

Algunos tipos de depresidn tienden a afectar miembros de la misma familia, lo cual
sugeriria que se puede heredar una predisposicidén bioldgica. Esto parece darse en el caso del
trastorno bipolar. Los estudios de familias con miembros que padecen del trastorno bipolar en
cada generacion, han encontrado que aquellos que se enferman tienen una constitucion
genética algo diferente de quienes no se enferman. Sin embargo, no todos los que tienen la
predisposicién genética para el trastorno bipolar lo padecen. Al parecer, hay otros factores
adicionales que contribuyen a que se desencadene la enfermedad: posiblemente tensiones en
la vida, problemas de familia, trabajo o estudio.

En algunas familias la depresidon severa se presenta generacidon tras generacion.
Aungue también puede afectar a personas que no tienen una historia familiar de depresion.
Sea hereditario o no, el trastorno depresivo severo estd a menudo asociado con cambios en las
estructuras o funciones cerebrales.

Las personas con poca autoestima se perciben a si mismas y perciben al mundo en
forma pesimista. Las personas con poca autoestima y que se abruman facilmente por el estrés
estan predispuestas a la depresion. No se sabe con certeza si esto representa una
predisposicién psicoldgica o una etapa temprana de la enfermedad.

En los ultimos afios, la investigacién cientifica ha demostrado que algunas
enfermedades fisicas pueden acarrear problemas mentales. Enfermedades tales como los
accidentes cerebrovasculares, los ataques del corazén, el cancer, la enfermedad de Parkinson y
los trastornos hormonales, pueden llevar a una enfermedad depresiva. La persona enferma y
deprimida se siente apatica y sin deseos de atender a sus propias necesidades fisicas, lo cual
prolonga el periodo de recuperacién. La pérdida de un ser querido, los problemas en una
relacion personal, los problemas econdmicos, o cualquier situaciéon estresante en la vida
(situaciones deseadas o no deseadas) también pueden precipitar un episodio depresivo. Las
causas de los trastornos depresivos generalmente incluyen una combinacion de factores
genéticos, psicoldgicos y ambientales. Después del episodio inicial, otros episodios depresivos
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casi siempre son desencadenados por un estrés leve, e incluso pueden ocurrir sin que haya una
situacion de estrés.

La depresion en la mujer

La depresion se da en la mujer con una frecuencia casi el doble de la del hombre.
Factores hormonales podrian contribuir a la tasa mas alta de depresidon en la mujer. En
particular, los cambios del ciclo menstrual, el embarazo, el aborto, el periodo de posparto, la
premenopausia y la menopausia. Muchas mujeres tienen mas estrés por las responsabilidades
del cuidado de nifios, el mantenimiento del hogar y un empleo. Algunas mujeres tienen una
mayor carga de responsabilidad por ser madres solteras o por asumir el cuidado de padres
ancianos.
Muchas mujeres tienen un riesgo alto de deprimirse después del nacimiento de un bebé. En
algunas mujeres los cambios hormonales vy fisicos, asi como la responsabilidad de una nueva
vida, pueden llevar a una depresion de posparto. Aunque las madres nuevas comunmente
tienen periodos pasajeros de tristeza, un episodio depresivo severo no es normal y requiere
tratamiento. El tratamiento por un médico sensible, y el apoyo emocional de la familia son de
importancia vital para que la nueva madre recupere su bienestar fisico y mental. El
tratamiento devuelve la capacidad para cuidar y disfrutar el nifio.

Depresion en el hombre

El hombre tiene menos probabilidad de sufrir depresiones que la mujer, tiende a ser
mas reacio para admitir que tienen depresion. Por lo tanto, el diagndstico de depresion puede
ser mas dificil de hacer. El hombre es diagnosticado menos que la mujer. La tasa de suicidio en
el hombre es cuatro veces mds alta que en la mujer. Sin embargo, los intentos de suicidio son
mas comunes en la mujer que en el hombre. A partir de los 70 afios de edad, la tasa de suicidio
en el hombre aumenta, alcanzando el nivel maximo después de los 85 afios.
La depresidn también puede afectar la salud fisica del hombre, aunque en una forma diferente
a la de la mujer. El alcohol y las drogas enmascaran la depresién en el hombre mas
comunmente que en la mujer. Igualmente, el habito socialmente aceptable de trabajar en
exceso, puede enmascarar una depresion. En el hombre, no es raro que la depresién se
manifieste con irritabilidad, ira y desaliento, en lugar de sentimientos de desesperanza o
desamparo. Por lo tanto, puede ser dificil de reconocer. Incluso cuando el hombre se da
cuenta de que estd deprimido, comparado con la mujer, tiende menos a buscar ayuda.
El apoyo familiar generalmente es una ayuda importante. Algunas compaiias ofrecen
programas de salud mental para sus empleados. Estos pueden ser de gran ayuda para el
hombre. Es importante que el hombre deprimido entienda y acepte la idea que la depresidn es
una enfermedad real que requiere tratamiento.

La depresion en la vejez

Es erréneo creer que es normal que los ancianos se depriman. Por el contrario, la
mayoria de las personas de edad se sienten satisfechas con sus vidas. Cuando un anciano se
deprime, a veces su depresidn se considera erroneamente un aspecto normal de la vejez. La
depresion en los ancianos, si no se diagnostica ni se trata, causa un sufrimiento innecesario
para el anciano y para su familia. Con un tratamiento adecuado, el anciano tendria una vida
placentera.
Cuando la persona de edad va al médico, puede solo describir sintomas fisicos. Esto
pasa por que el anciano puede ser reacio a hablar de su desesperanza y tristeza. La
persona mayor puede no querer hablar de su falta de interés en las actividades
normalmente placenteras, o de su pena despues de la muerte de un ser querido, incluso
cuando el duelo se prolonga por mucho tiempo.
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Las depresiones subyacentes en los ancianos son cada vez mas identificadas y tratadas
por los profesionales de salud mental.

Los profesionales van reconociendo que los sintomas depresivos en los ancianos
se pueden pasar por alto facilmente. También los profesionales detectan mejor los
sintomas depresivos que se deben a efectos secundarios de medicamentos que el
anciano esta tomando, o debidos a una enfermedad fisica concomitante. Si se hace el
diagndstico de depresion, el tratamiento con medicamentos o psicoterapia ayuda a que
la persona deprimida recupere su capacidad para tener una vida feliz y satisfactoria. La
investigacion cientifica reciente indica que la psicoterapia breve, y ayudan a aprender a
combatir los pensamientos distorsionados negativamente que generalmente acompafian
a la depresidn), es efectiva para reducir a corto plazo los sintomas de la depresién en
personas mayores. La psicoterapia también es Util cuando los pacientes ancianos no
pueden 0 no quieren tomar medicamentos.

Estudios de la eficacia de la psicoterapia demuestran que la depresién en la vejez puede
tratarse eficazmente con psicoterapia.

El mejor reconocimiento y tratamiento de la depresion en la vejez hara que este periodo
de la vida sea mas placentero para el anciano deprimido, para su familia y para quienes
le cuidan.

La depresion en la nifiez

La depresion en la nifiez se empezd a reconocer solo hace dos décadas. El nifio
deprimido puede simular estar enfermo, rehusar a ir a la escuela, no querer separase de
los padres o tener miedo a que uno de los padres se muera. El nifio mas grande puede
ponerse de mal humor, meterse en problemas en el colegio, comportarse como un nifio
travieso o indisciplinado, estar malhumorado o sentirse incomprendido. Dado que los
comportamientos normales varian de una etapa de la nifiez a la otra, es a veces dificil
establecer si un nifio esta simplemente pasando por una fase de su desarrollo o si esta
verdaderamente padeciendo de depresion. A veces el nifio tiene un cambio de
comportamiento marcado que preocupa a los padres, o el maestro menciona que el
“nifio no parece ser ¢l mismo”. En tal caso, después de descartar problemas fisicos, el
pediatra puede sugerir que el nifio sea evaluado, preferiblemente por un psiquiatra
especializado en nifios. De ser necesario un tratamiento, el médico puede sugerir
psicoterapia, generalmente hecha por otro profesional, como un trabajador social o un
psicélogo, mientras él receta medicamentos si son necesarios.

Tratamientos

El primer paso para recibir un tratamiento adecuado para la depresion consiste en un
examen médico. Algunos medicamentos o enfermedades, pueden producir los mismos
sintomas que la depresion. Se deben descartar primero esas posibilidades por medio de
un examen fisico, entrevista del paciente y analisis de laboratorio. Si causas fisicas son
descartadas, el médico debe realizar una evaluacion psicoldgica o dirigir al paciente a
un psiquiatra o psicologo. Una buena evaluacion diagnéstica debe incluir una historia
médica completa.

Por ultimo, una evaluacion diagnostica debe incluir un examen del estado mental para
determinar si los patrones de habla, pensamiento 0 memoria se han afectado, como pasa
algunas veces en el caso de enfermedad depresiva 0 maniaco-depresiva.

La seleccion del tratamiento dependeréa del resultado de la evaluacion. Existe una gran
variedad de medicamentos antidepresivos y psicoterapias que se pueden utilizar para
tratar los trastornos depresivos. La psicoterapia sola es efectiva en algunas personas con
formas mas leves de depresion. Las personas con depresion moderada o severa mas a
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menudo mejoran con antidepresivos. La mayoria obtienen un resultado 6ptimo con un
tratamiento combinado de medicamentos para obtener un alivio relativamente rapido de
los sintomas y psicoterapia para aprender a enfrentar mejor los problemas de la vida,
incluyendo la depresion. El psiquiatra puede recetar medicamentos y una de las diversas
formas de psicoterapia que han mostrado ser efectivas para la depresion, o ambos,
dependiendo del diagndstico del paciente y de la seriedad de los sintomas.

La terapia electro-convulsiva (TEC o “Electro-shock™) es util, especialmente para los
pacientes cuya depresion es severa 0 pone su vida en peligro y para los pacientes que no
pueden tomar antidepresivos. En los Gltimos afios la TEC se ha perfeccionado mucho.
Antes de administrar el tratamiento, que se hace bajo anestesia de duracion breve, se
administra un relajante muscular. Se colocan electrodos en sitios precisos de la cabeza,
para enviar impulsos eléctricos. La estimulacidn ocasiona una convulsion breve
(aproximadamente 30 segundos) dentro del cerebro. La persona que recibe TEC no
percibe conscientemente el estimulo eléctrico. Para obtener el maximo beneficio
terapéutico se requieren varias sesiones de TEC, usualmente programadas con un
promedio de tres por semana.

Medicamentos

Hay varios tipos de medicamentos antidepresivos utilizados para tratar trastornos
depresivos. Estos incluyen los “inhibidores selectivos de la recaptacion de
serotonina”(ISRS) que son medicamentos nuevos, los triciclicos y los “inhibidores de la
monoaminoxidasa” (IMAQ). Los ISRS y otros medicamentos atin mas nuevos que
afectan los neurotransmisores como la dopamina o la noradrenalina, generalmente
tienen menos efectos secundarios que los triciclicos. Algunas veces el médico prueba
una variedad de antidepresivos antes de encontrarse el medicamento o combinacion de
medicamentos mas efectiva. Generalmente la dosis se debe ir aumentando hasta que la
medicacion es efectiva. Por lo general, el efecto terapéutico completo de los
medicamentos antidepresivos no se observa inmediatamente. Hay que tomarlo en dosis
adecuadas por 3 0 4 semanas, y en algunos casos lleva hasta 8 semanas, para que se
produzca el efecto completo.

Es posible que el paciente se sienta tentado a dejar de tomar el medicamento
prematuramente. El puede sentirse mejor y pensar que ya no lo necesita. O puede pensar
que el medicamento no le estd ayudando en absoluto. Es importante seguir tomando el
medicamento hasta que éste tenga oportunidad de actuar en el organismo. Algunos
efectos secundarios pueden aparecer incluso antes de que se produzca el efecto
antidepresivo. Una vez que el paciente se sienta mejor, es importante continuar el
medicamento por 4 a 9 meses para prevenir una recaida de la depresion. Algunos
medicamentos deben dejar de tomarse gradualmente para dar tiempo a que el organismo
se adapte y para prevenir sintomas de abstinencia, los que se producen cuando algunos
medicamentos se descontintian abruptamente. En los casos de trastorno bipolar y
depresidn severa cronica o recurrente, es posible que el paciente tenga que tomar el
medicamento por un tiempo indefinido-

Hay un pequefio grupo de personas que no responden a los antidepresivos usados mas
comunmente (triciclicos, ISRS y otros antidepresivos nuevos) y para las cuales los
IMAO son el mejor tratamiento. Las personas que estan tomando esta clase de
antidepresivos deben evitar determinados alimentos. Ciertos alimentos contienen
niveles elevados de la sustancia llamada

tiramina (la que normalmente se encuentra en quesos fermentados, vinos y encurtidos o
alimentos en conserva de vinagre). Cuando el paciente toma un IMAO, estos alimentos
deben ser estrictamente evitados, al igual que algunos medicamentos como los
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descongestionantes que se toman para los resfriados y algunas alergias. La interaccion
de la tiramina con los IMAQ puede ocasionar una crisis hipertensiva que puede llevar a
un accidente cerebro-vascular.

Los sedantes o medicamentos ansioliticos, que se dan para la ansiedad, no son
antidepresivos. A veces son recetados junto con los antidepresivos, sin embargo, por si
solos no son efectivos para tratar la depresion. Los estimulantes, como las anfetaminas,
no son efectivos para tratar la depresion. Ocasionalmente se utilizan bajo estricta
supervision médica en personas que padecen al mismo tiempo de una enfermedad fisica
y de depresion.

FLAVONAS GLUCOSADAS

Ginkgo biloba -es un suplemento extraido de las hojas del arbol de ginkgo, una de las especies
de drbol mas antiguas existentes. Se sabe que desde hace casi 5,000 aios el arbol de Ginkgo
era considerado como sagrado por los monjes chinos y que ya en aquel entonces era utilizado
para preservar las funciones mentales. En la actualidad mas de 250 experimentos han
demostrado que de hecho posee impresionantes

cualidades terapéuticas.

El Ginkgo biloba protege la salud de varias
maneras. En primer lugar es un poderoso
antioxidante que neutraliza los radicales libres
que pueden dafiar las células nerviosas al igual
que otras células. En segundo lugar el Ginkgo
aumenta la cantidad de oxigeno disponible para
el cerebro. Esto lo logra al incrementar el
contenido de oxigeno en la sangre, aumentar el
abasto de sangre al cerebro y mejorar la
disponibilidad de glucosa en el cerebro. En
tercer lugar el Ginkgo evita la coagulacion
excesiva de la sangre.

Se cree que el Ginkgo también puede ayudar a mejorar la transmisién de informacion en
las celulas cerebrales.

Algunos estudios han demostrado que el ginkgo puede ayudar a mejorar el
tiempo de reaccion en pruebas de memoria y que puede ayudar a mejorar las
capacidades mentales de personas de edad avanzada. En la actualidad se estudia su
utilidad para mejorar la memoria en pacientes de Alzheimer y para ayudar a retrasar los
sintomas en personas en las primeras etapas de esta enfermedad.

El interés en las propiedades antidepresivas de esta planta surge de estudios en
los que se les suministrd a pacientes que sufrian de insuficiencia cerebrovascular. En
estos estudios se observé que ademas de mejorar la circulacion cerebral de estos
pacientes el Ginkgo tenia el efecto de mejorar su estado de animo.

En un estudio reportado en 1993 se encontr6 que un grupo de pacientes entre 51
y 78 afios de edad que no respondia bien a los medicamentos antidepresivos mejord
notablemente cuando se le afiadié una dosis de 80 miligramos de extracto de Ginkgo
biloba tres veces al dia. Este estudio nos indica que el Ginkgo biloba puede ser
utilizado para mejorar la efectividad de los medicamentos antidepresivos al menos en
pacientes mayores de cincuenta afios.
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Una de las razones por las cuales las personas de edad avanzada son mas
susceptibles a la depresion parece ser una reduccion en la cantidad de receptores de
serotonina en las células nerviosas del cerebro. En un estudio reportado en 1994 se le
proporciond extracto de Ginkgo biloba a un grupo de ratas jovenes y a otro de ratas
ancianas. Al comienzo del estudio las ratas jovenes tenian 22% mas receptores de
serotonina que las ratas ancianas. Después de suministrarles Ginkgo biloba durante 21
dias se encontrd que en las ratas ancianas los receptores de serotonina habian
aumentado a un 33%. En las ratas jovenes el nUmero de receptores permanecio
inalterado. Estos resultados apuntan a la posibilidad de que el Ginkgo biloba ayude a
combatir la depresidn resultante de los cambios cerebrales debidos al envejecimiento y
que a su vez ayude a combatir al menos algunos de los efectos del envejecimiento sobre
el cerebro.

Acido Lipoico

El Acido Alfa Lipoico (Alpha Lipoic Acid) un suplemento nutricional que funciona como
un potente antioxidante.

Es considerado como el “antioxidante universal” ya que ademas de tener sus propias
acciones antioxidantes dan paso a todas las células (mitocondrias) permitiendo asi tener
mayor capacidad para atrapar los radicales libres donde estos estén.

Los radicales éxidos o libres son sustancias toxicas de desecho metabdlico que dafan
al organismo (basura metabdlica) estas no son desechadas directamente por el organismo
debido a que se encuentran combinadas con oxigeno, elemento indispensable para nuestro
cuerpo. La formacién principal de radicales libres es originada por diferentes causas como son
el stress, la contaminacién del medio ambiente, alcohol, cigarros, alimentos procesados y
farmacos. Siendo estos los principales causantes de muchas enfermedades como artritis,
cancer, problemas cardiacos, y envejecimiento prematuro.

También se sabe que este antioxidante puede mejorar el sentido del olfato.

e Importantes estudios han demostrado que el Acido Alfa Lipoico, en la dieta de
Diabéticos tipo Il aumento un 30% los niveles saludables de insulina, incrementando
notablemente la utilizacién de glucosa en la sangre.

e En pacientes con cataratas mejora notablemente la agudeza visual, ya que estimula la
produccion del antioxidante glutation y este a su vez protege nuestros ojos para que
no se desarrolle dicha catarata.

e Neuropatia Diabética: Se ha demostrado cientificamente que el Acido Alfa Lipoico,
reduce los sintomas de neuropatia diabética, principalmente dolor, entumecimiento
en extremidades inferiores y ardor. La dosis recomendada para pacientes con dicha
enfermedad es de 600 mg 3 veces al dia, disminuyendo asi los sintomas en un 50%.

e Glaucoma: enfermedad que ocasiona dafio en el nervio éptico, que puede llegar a
resultar una ceguera, dicha enfermedad afecta principalmente a gran ndmero de
americanos. A pacientes con estado | y Il de glaucoma de angulo abierto se les
administro 75 mg de Acido Alfa Lipoico por dos meses, dichos resultados fueron muy
satisfactorios, mejorando asi la funcidn visual en dichas personas.

e El Acido Alfa Lipoico entra al cerebro y protege directamente las células donde mas lo
necesita, una vez en el cerebro el Acido Lipoico incrementa los niveles de glutation
protegiéndolo de los radicales libres. Investigaciones han probado que niveles bajos de
glutation en el cerebro se asocian con desordenes cerebrales como: Parkinson,
Alzheimer y Demencia.

e Ayuda a mejorar la salud cardiaca aumentando la eficiencia del musculo cardiaco.

e Protege las arterias capilares y venas.
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e El Acido Alfa Lipoico se considera como el mejor antioxidante que protege al higado,
también es muy importante para enfermedades como la hepatitis C. En Europa es
usado para intoxicaciones de drogas, hepatitis alcohdlica, intoxicaciones originadas por
veneno y pacientes sometidos a radiaciones

GABA

El acido gamma-aminobutirico (GABA) es el principal neurotransmisor inhibitorio cerebral.
Deriva del acido glutdmico, mediante la descarboxilacién realizada por la glutamato-
descarboxilasa. Tras la interaccion con los receptores especificos, GABA es recaptado
activamente por la terminacién y metabolizado. La glicina tiene una accién similar al GABA
pero en las interneuronas de la médula espinal. Probablemente deriva del metabolismo de la
serina.
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Existen tres tipos de receptor de GABA:

e De accidn rapida, receptores ionotrépicos GABAA y GABAC

e De accidn lenta, los receptores metabotrépicos GABAB
El GABA se secreta por las células gabaérgicas de la médula espinal, también llamadas
interneuronas; asi mismo hay neuronas gabaérgicas en el cerebelo, los ganglios basales y
muchas areas de la corteza cerebral. Se supone que siempre produce inhibicién.

El GABA es metabolizado por la via de la descarboxilacién del glutamato, en la cual dos
enzimas juegan un papel central. La enzima descarboxilasa de glutamato o GAD que cataliza la
descarboxilacion del L-glutamato a GABA. El GABA es convertido via enzima GABA
aminotranferasa a semialdehido succinico, el cual finalmente es oxidado a succinato. Dos
isoformas de la enzima glutamato descarboxilasa son codificadas por dos genes diferentes,
conocidas como GAD65 y GAD67 son expresadas en las neuronas gabaergicas.

RECEPTORES DE GABA

La mayoria de los efectos inhibitorios rapidos del GABA son mediados por el receptor
ionotrépico de GABAa, un canal idnico activado por ligando. El complejo canal/receptor
transduce la sefializacién por GABA iniciando un flujo de cloro hacia el interior de la célula, el
cual hiperpolariza la membrana neuronal postsindptica.

El receptor de GABAa es una proteina pentamérica transmembranal, estd compuesta
de cinco subunidades las cuales forman el canal iénico. Un gran nimero de drogas psicoactivas
ejercen sus efectos principalmente o exclusivamente por medio de los receptores de GABAa.
Estas incluyen ansioliticos, anestésicos, tranquilizantes y anticonvulsivantes.

Los receptores GABAa pertenecen a la superfamilia de receptores activados por
ligando que incluyen los receptores nicotinicos de acetilcolina, receptores de glicina y los
receptores de serotonina. La mutacion de estos receptores GABAa se ha implicado en la
génesis de la epilepsia idiopatica generalizada.
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Los receptores GABAb median los potenciales postsindpticos inhibitorios lentos
mediados por GABA. Estor receptores estan acoplados a proteinas unidoras de nucledtidos de
guanina o proteinas G y ejercen la mayoria de las acciones fisioldgicas por la via de la
modulacién de la adenilato ciclasa o proteinas G activadas por potasio y canales de calcio.
Estos datos sugieren que los receptores de GABAb estan localizados tanto presindpticamente
como postsindpticamente. La activacion de los receptores de GABAb presindpticos se cree
gue suprimen la liberacién del transmisor por medio de la baja regulacidon de los canales de
calcio activados por alto voltaje y los GABAb postsindpticos a través de canales de potasio
rectificadores internos.

Existe una variedad de receptores de GABA llamado GABAc, que es un canal idnico
selectivo a cloro, pero insensible al antagonista de los receptores GABA bicuculina.

A nivel de estructuras en el sistema nervioso, podemos mencionar la accién del GABA
en el globo palido, donde se ha logrado demostrar la existencia de receptores de acido
gammaaminobutirico (GABAa y GABADb), alli la activacidon de los receptores metabotrépicos
conducen a la disminucién de liberacién de neurotransmisor por la activacion de
autoreceptores y heteroreceptores y logrando la hiperpolarizacion de neuronas palidas por la
activacion de receptores postsinapticos.

TRANSPORTADORES DE GABA

La transmision sindptica gabaérgica se finaliza cuando el GABA desaparece de la
hendidura sindptica en cuestiones de milisegundos después de ser liberado.

La mayoria de las moléculas del neurotransmisor son rapidamente recicladas por un
sistema de recaptacion celular de alta afinidad al sodio y proteinas transportadoras
dependientes de cloro, localizadas en la membrana plasmatica de las células gliales y en las
terminales nerviosas presinapticas.

CONCLUSIONES

Por otro lado se ha implicado a la disfuncidon del GABA en la esquizofrenia y otros
desordenes neuropsiquiatricos, la esquizofrenia tipicamente implica la alteracion de el
funcionamiento cognitivo, que incluye disturbios de las respuestas atencionales y del
procesamiento normal de la informacién como también una alteracién de la memoria
declarativa.

Estos cambios son relacionados a disminuir la habilidad para habituar las respuestas
selectivas de atencién a los estimulos y puede reflejar un defecto en la modulacién inhibitoria
gabaergica, de la mano con estos conocimientos un estudio utilizando Tomografia por Emisién
de Positrones (PET) demostré un incremento en el metabolismo basal en la formacion
hipocampal de los individuos esquizofrénicos, estos hallazgos son consistentes con un modelo
en donde el sistema mediado por GABA en dicha regién puede ser disfuncional en la
esquizofrenia.

De igual manera falta mucho por comprender sobre los efectos troficos del GABA
durante la ontogenia del sistema nervioso, pues se comporta como factor importante en el
neurodesarrollo, aunque algunos estudios sugieren que puede haber una participacién de los
receptores ionotrdpicos de transmisor inhibitorio.

La presencia de receptores de GABA en el globo palido se ha implicado como actor
importante en la enfermedad de Parkinson y en la regulacion del umbral convulsivo, de Ia
misma manera estudios recientes demuestran que farmacos antiepilépticos como la tiagabina
pueden son funcionales en el globo palido, conduciendo a nuevos interrogantes para entender
el papel de esta estructura en la epilepsia. (13). Una mejor comprensién de la
neurotransmisién inhibidora nos permitird comprender mejor al sistema nervioso humano y
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de igual manera obtener mejores medicamentos para enfermedades donde las alteraciénes
del GABA estan implicadas.

Triptofano

El Triptéfano es un aminoacido esencial que solo se obtiene a traves de la alimentacion
con una funcién muy importante ya que ayuda a regular los niveles adecuados de
Serotonina en el cerebro. La ansiedad, el insomnio, el estrés, etc. se benefician de un
mejor equilibrio gracias al triptofano.

Las personas que siguen una dieta vegetariana sin huevos ni productos lacteos tienen
mayor riesgo de deficiencia de triptéfano asi como aquellas personas sometidas a altos
niveles de estrés.

Para un buen metabolismo del Tript6fano necesitamos que nuestro organismo tenga los
niveles adecuados de vitamina B6 y de Magnesio.

Propiedades del triptofano

« Como aminoéacido esencial ayuda a que el organismo elabore sus propias proteinas.
o EI triptéfano es esencial para que el cerebro segregue la Serotonina que es un
neurotransmisor cerebral.

o Favorece el suefio ya que la Serotonina es precursora de hormona Melatonina vital
para regular el ciclo diario de vigilia-suefio.

o Enalgunos casos se observa un efecto antidepresivo debido a la Serotonina.

e EIl efecto tranquilizante de la Serotonina actia con un efecto antiansiedad o
ansiolitico.

e El triptéfano es muy util en problemas de obesidad donde el componente ansioso
sea muy importante (por ejemplo en Bulimias). El Triptéfano ayuda a que la Serotonina
controle el apetito evitando asi la tipica ansiedad por la comida, sobre todo en aquellas
personas que no pueden dejar de comer todo el dia.

e Al actuar sobre el estrés nos puede ayudar "de rebote" a controlar los niveles de
insulina ya que esta hormona acusa, en gran manera, el estado de nuestro sistema
Nervioso.

e Encasos de agresividad debido a tension nerviosa por ansiedad.

e Ayuda a la formacion de vitamina B3 o Niacina. De hecho con cada 60 miligramos

de triptofano a partir de la dieta nuestro cuerpo elabora 1 mg. de Niacina.

Metabolismo del Calcio
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Lactobacillus acidophilus (4516), selenito sddico, cisteina, magnesio, calcio, vit C, vit
E:

Estos componentes del producto hacen sinergia debido al proceso de activacion
molecular y forman el llamado complejo proteico de selenio organico que:

Ayuda a la absorcion y metabolismo del calcio que se consume en la dieta

Fija el calcio directamente en la matriz mitocondrial de las células dseas

Disminuye la resorcion y el desgaste 6seo

Es importante poder controlar y regular el metabolismo del calcio en la depresion, ya
que se ha descrito esta enfermedad como consecuencia de un metabolismo alterado del

calcio en estadios post-menopausicos.

Deprexil modo de empleo

Tomar 1 cépsula después de cada una de las tres comidas principales.
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SPERMOTREND

¢QUE ES LA INFERTILIDAD MASCULINA?

Entendemos por infertilidad la incapacidad de una pareja para lograr la concepcion
tras un afo de relaciones sexuales sin medidas anticonceptivas; hablaremos de
infertilidad masculina cuando la causa de esta infertilidad esté en el hombre.

Aungue la mayoria de las parejas consigue lograr un embarazo en el periodo de un
afio, en Espafia, aproximadamente el 10% de las parejas son incapaces de conseguirlo.
En el pasado, todos los esfuerzos se centraban en el estudio y tratamiento de la mujer;
Gltimamente, los datos apuntan a que aproximadamente el 20% de estos casos de
infertilidad de la pareja se deben exclusivamente a un problema en el hombre, y otro
30% de los casos a una combinacion de factores masculino y femenino. Por lo tanto,
podemos asegurar que la infertilidad masculina interviene en aproximadamente la mitad
de los casos de infertilidad de la pareja (el 50% restante tendra su causa en la mujer).

Debido a que hoy en dia las parejas buscan su primer hijo a una edad mas tardia, es
recomendable que en aquellas parejas, que tras 12 meses de intento no consigan una
gestacion, se realice un estudio inicial de ambos miembros de la pareja.

¢ CUALES SON LAS CAUSAS DE LA INFERTILIDAD MASCULINA?
Estas son algunas de las posibles causas de infertilidad en el hombre:

a) El desconocimiento sobre el ciclo ovulatorio de la mujer: muchas parejas
desconocen el ciclo menstrual femenino, y que el periodo alrededor de la ovulacién es
el mejor momento para que tenga lugar la fertilizacion del dvulo. Existen diversos
métodos para que la pareja sepa el dia en que va a tener lugar la ovulacién (control de la
temperatura basal de la mujer, control mediante kits comerciales de los niveles de la
hormona LH en la orina de la mujer,...). Hay que tener en cuenta, sin embargo, que el
semen eyaculado permanece activo en el moco vaginal de la mujer durante
aproximadamente 48 horas, por lo que la eyaculacion y la ovulacion no tienen porqué
ocurrir simultaneamente.

b) Trastornos en la eyaculacion: en muchas parejas la infertilidad se debe a unas
relaciones sexuales demasiado infrecuentes; existe una creencia equivocada que sugiere
que las reservas de semen se agotan tras cada eyaculacion y que, por lo tanto, se deben
tener periodos de abstinencia prolongados. Se ha visto, por el contrario, que hay un
numero alto de espermatozoides en eyaculaciones sucesivas, por lo que la eyaculacion
debe ser frecuente en el periodo entorno a la ovulacion (o periodo periovulatorio), es
decir, hacia la mitad del ciclo menstrual de la mujer.

Los trastornos de la eyaculacién como la eyaculacion precoz no son infrecuentes, y
pueden ser una causa importante de infertilidad al impedir una correcta deposicién del
semen dentro de la vagina. Su tratamiento va a consistir en una terapia psicosexual,
combinada a veces con un tratamiento médico.

La eyaculacion retrograda consiste en una emision retrograda del semen hacia la
vejiga, durante la eyaculacion, a causa de un cierre deficiente del cuello de la vejiga;
este cierre defectuoso del cuello vesical puede ser consecuencia de una diabetes mal
controlada, del consumo de determinados farmacos, de la cirugia del cancer de testiculo
o del adenoma de proéstata, o puede ser de causa desconocida. Se puede intentar un
tratamiento con farmacos que aumentan el tono del cuello vesical, que son efectivos en
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el 30% de los pacientes. Si el tratamiento médico falla, se pueden usar espermatozoides
obtenidos de la vejiga mediante técnicas de reproduccion asistida.

La ausencia de eyaculacion (aneyaculacion) ocurre en los pacientes con lesion
medular; puede aparecer también en pacientes con una diabetes mal controlada y de
afios de evolucion, puede ser consecuencia de la cirugia de la region genital y
retroperitoneal, o puede ser consecuencia del consumo de determinados farmacos
antidepresivos, antipsicéticos y antihipertensivos.

c) Téxicos testiculares: existen numerosas medicaciones que pueden tener un efecto
toxico para la produccion de espermatozoides o espermatogénesis ( Blogueantes de los
canales del calcio, Cimetidina, Acido Valproico, Sulfasalazina, Ciclosporina,
Espironolactona, Colchicina, Nitrofurantoina, Alopurinol, y determinados
quimioterapicos); serd necesario suspender o cambiar estas medicaciones por otras no
toxicas en los pacientes con infertilidad.Ciertos habitos téxicos como el consumo de
marihuana, el alcoholismo crénico, el consumo de cocaina e incluso de tabaco se ha
demostrado que tienen un efecto perjudicial en la fertilidad, produciendo una
disminucion en el numero de espermatozoides en el semen eyaculado o alteraciones en
la morfologia de estos espermatozoides.El uso de esteroides androgénicos o
anabolizantes suprime la produccion de testosterona en el testiculo, lo que da como
resultado una disminucién en el nimero de espermatozoides, que puede ser parcial
(oligospermia) o total (azoospermia).

La exposicidn profesional a determinadas substancias como el plomo, el cadmio o el
manganeso, se ha asociado también a infertilidad.

d) Trastornos hormonales: la infertilidad masculina muchas veces se debe a
alteraciones hormonales presentes en diversas enfermedades del sistema endocrino,
tales como: el Sindrome de Kallman (que cursa con un hipogonadismo
hipogonadotréfico), la produccion excesiva de prolactina (hiperprolactinemia), el déficit
aislado de testosterona, el hipotiroidismo, la hiperplasia adrenal congénita,...

e) Anomalias genéticas: aproximadamente el 6% de los hombres infértiles presenta
una alteracion en sus cromosomas, tales como el Sindrome de Klinefelter, el Sindrome
XYY o el Sindrome de Noonan. Este porcentaje aumenta al 21% en el caso de pacientes
con azoospermia.

f) Infecciones del tracto genital: la infeccion representa una causa aislada de
anomalia del semen en un 1'6% de las parejas infértiles; la atrofia testicular tras una
epididimo-orquitis, la obstruccién del epididimo tras una epididimitis, o una prostatitis,
pueden ser motivo de infertilidad en el varén. El tratamiento de estos procesos sera
antibidtico.

g) Infertilidad de origen inmunoldgico: el esperma es capaz de inducir la sintesis
de autoanticuerpos; éstos se encuentran en el 3-12% de los varones que se someten a
estudio por infertilidad. La vasectomia, las infecciones del tracto genital, la torsion
testicular o los traumatismos testiculares pueden ser causa de reaccion inmune contra
los espermatozoides. El tratamiento consiste en el empleo de corticoides sistémicos, con
un gran namero de efectos secundarios, por lo que en estos casos se tiende a usar
métodos de reproduccion asistida.
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h) Criptorquidia: consiste en la presencia de uno o los dos testiculos a nivel
abdominal, al no haber descendido, durante la infancia, de forma adecuada al escroto;
aproximadamente el 0'8% de los varones adultos presenta criptorquidia, de los cuales
dos tercios es unilateral y un tercio bilateral. En estos pacientes es frecuente encontrar
un menor nimero de espermatozoides en el eyaculado.

i) Varicocele: consiste en una dilatacion venosa (o varices) de las venas del
testiculo, y esta presente en el 30% de los varones con infertilidad; aproximadamente el
90% de los varicoceles son del testiculo izquierdo. Entre otros factores, el varicocele
produce la infertilidad al aumentar la temperatura a nivel del escroto. Su tratamiento es
quirdrgico.

j) Procesos febriles: la produccién de espermatozoides es muy sensible a los
aumentos de temperatura a nivel testicular, por lo que es frecuente ver una disminucién
en la movilidad de los espermatozoides o la presencia de espermatozoides con
alteraciones estructurales secundariamente a un proceso febril, pudiendo éstas persistir
meses después de haber padecido dicho proceso.

k) Infertilidad idiopatica o de origen desconocido: hasta en un 40% de los paciente
infértiles no se encuentra la causa de dicha infertilidad. En estos casos hablamos de
infertilidad masculina idiopatica.

¢COMO SE DIAGNOSTICA LA INFERTILIDAD MASCULINA?

Cuando una pareja consulta por infertilidad, debe realizarse un estudio en
profundidad de ambos miembros de la pareja; en cuanto al estudio del varon, seran
imprescindibles los siguientes pasos:

1. Una detallada historia clinica: en la que se indague a cerca de temas como la
duracion de la infertilidad (el tiempo que la pareja lleva intentando lograr el deseado
embarazo), la existencia o no de embarazos previos, los métodos anticonceptivos usados
por la pareja en el pasado, la frecuencia de las relaciones sexuales y duracién de las
mismas, los conocimientos de la pareja acerca del ciclo menstrual de la mujer, el uso o
no de substancias lubricantes durante la relacién sexual (muchas de estas substancias
alteran la movilidad de los espermatozoides); serd necesario preguntar también sobre la
funcion eréctil del paciente y su eyaculacion.

Hay que averiguar si el paciente, en la pubertad, sufrié algan trastorno en el
desarrollo sexual; si tuvo o no criptorquidia en la infancia; si fue sometido a alguna
intervencion quirdrgica de la region genitourinaria; si sufrié algan traumatismo
testicular o torsién del testiculo, que pudieran haber derivado en atrofia testicular; si ha
padecido alguna enfermedad de transmision sexual o infecciones del tracto urinario de
repeticion; si ha padecido parotiditis o "paperas"”, y a qué edad; si el paciente es
diabético, sufre esclerosis maltiple, padece insuficiencia renal, esta siendo sometido a
quimioterapia o radioterapia, o lo ha sido en los Gltimos 4 o 5 afios, y si ha padecido
tuberculosis.

Hay que preguntar acerca del consumo de cualquier tipo de medicacion, de posibles
habitos toxicos (consumo de alcohol, tabaco, marijuana, cocaina,...), y de la exposicién
profesional a pesticidas u otras substancias toxicas.
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2. Examen fisico: el examen fisico debe ir dirigido a la busqueda de cualquier
alteracion que pudiera asociarse a infertilidad, dedicando especial atencion al examen de
los genitales, explorando el pene, el escroto y su contenido, los testiculos (su
consistencia y tamafo), y la prostata (por tacto rectal). Hay que buscar la existencia de
varicoceles asintomaticos.

3. Pruebas de laboratorio: en el estudio del varén debemos realizar:
Una analitica basica, incluyendo un hemograma, una bioquimica y un analisis de
orina.

A) Un analisis del semen o seminograma: es la prueba méas importante en el estudio
de un paciente con probable infertilidad. Consiste en el estudio del semen de un
eyaculado del paciente, obtenido generalmente por medio de masturbacion o mediante
unos preservativos especiales; los valores considerados normales para un eyaculado
son: un volumen mayor o igual a 2 mililitros, un pH entre 72 y 8, una concentracion de
espermatozoides mayor o igual a 20 millones por mililitro, con al menos un 50% de los
espermatozoides con movilidad activa y una morfologia normal de al menos el 30% de
los mismos. Si obtuviésemos resultados anormales sera necesario repetir esta prueba en
4 ocasiones, en intervalos mensuales durante 3 meses.

B) Prueba postcoital: consiste en un estudio al microscopio de la reaccion entre el
esperma del varén y el moco uterino de la mujer.

A veces existe la posibilidad de la determinacion en sangre de anticuerpos
antiespermatozoide.

C) La biopsia testicular: estara indicada su realizacion en aquellos pacientes en los
que en el seminograma se demuestre una azoospermia (ausencia total de
espermatozoides en el semen), con unos testiculos de tamafio normal, para diferenciar
una obstruccion en el conducto de salida de los espermatozoides de una alteracion en la
produccion de los mismos.

Tests estandard: Valor Normal

Volumen 2.0 ml o mas

pH 7.2-7.8

concentracion del 20x10° espermatozoides/ml o mas
esperma

Total de espermatozides 40x10° espermatozoides 0 més
Movilidad 50% 0 mas con movilidad lineal

progresiva 0 25% con movilidad lineal
rapida dentro de los 60 minutos
siguientes a la recollection

Morfologia 30% o mas con morfologia normal

Vitalidad 75% 0 mas Vivos

Células blancas Menos de 1x10°/ml

hematicas

Tests Inmunoldgicos:

Immunobead test menos de 19% de espermatozoides con
particulas adherentes

MAR test menos de 19% de espermatozoides con

particulas adherentes
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¢(COMO SE TRATA LA INFERTILIDAD MASCULINA?

En todos aquellos casos en los que se demuestre la causa de la infertilidad, se
intentard el tratamiento especifico de la misma.

Pero como ya se ha mencionado, en hasta un 40% de los casos de infertilidad
masculina, no encontramos alteraciones en la exploracion fisica, el estudio hormonal es
normal y no hallamos causas claras de su infertilidad. En estos pacientes puede estar
indicado el tratamiento médico empirico; este tratamiento suele ser caro y largo, por lo
que deben valorarse siempre otras alternativas mas directas, como la inseminacion con
semen de donante o la adopcidn. En la infertilidad el fin del tratamiento, el embarazo,
depende de dos pacientes, no de uno solo.

Las opciones terapéuticas para los casos de infertilidad masculina idiopéatica son
dos: diversos tratamientos farmacoldgicos, y las técnicas de reproduccion asistida.

Los distintos farmacos usados en los tratamientos médico empiricos de la
infertilidad masculina son:

Antiestrogenos, como el Clomifeno y el Tamoxifeno: estos farmacos actian como
antagonistas de los estrogenos (las hormonas sexuales femeninas) circulantes por el
organismo del varon; sus resultados son muy variables, consiguiendo en la mayoria de
los casos una tasa de embarazos menor al 30%.

Androgenos: para que en los testiculos tenga lugar la producciéon de
espermatozoides es necesaria una elevada concentracion de testosterona (hormona
sexual masculina); el uso de androgenos orales, como la Mesterolona, a bajas dosis
durante al menos tres meses, parece mejorar la produccion de espermatozoides, aunque
con este tratamiento los resultados son también muy variables.

Gonadotrofinas: estimulan la sintesis testicular de testosterona, con lo que se supone
que favoreceran la produccion de espermatozoides. Los resultados son muy variables
con tasas de embarazos que van del 6 al 47%.

Kalikreina: es uno de los nuevos agentes empiricos que parecen obtener resultados
alentadores. Mejora la motilidad del espermatozoide, y su administracion oral obtiene
una tasa de embarazos del 17 al 38%.

Otros: la Pentoxifilina, antioxidantes como la Vitamina E, la Indometacina,...

SPERMOTREND

El spermotrend es un complemento alimenticio que contribuye a mejorar las defensas
del organismo que esta disminuidas por la presencia de radicales libres y estrés y los
ingredientes que del que esta formado estan especialmente indicados para personas con
deficiencia en la motilidad del esperma.

L-Carnitina tiene un papel de llave en el metabolismo energético del esperma, diversos
estudios clinicos han mostrado que la carnitina juega un papel importante en la funcion
del esperma por influir en la motilidad, morfologia, concentracion y recuento del
esperma. L-Carnitina y acetil L-carnitina quizas ayudan a proteger el esperma por
mitigacion del dafio producido por radicales libre.
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L-Carnitina es una sustancia fabricado en el organismo, se encuentra en complementos
alimenticios y algunos alimentos como la carne. Se manifiesta como necesaria para el
normal funcionamiento del las células del esperma.

En estudios preliminares, la suplementacion con 3-4 g /dia por 4 meses ayuda a
normalizar la motilidad del esperma en hombres con esperma de baja calidad.

Fructosa es uno de los mejores substratos productores de energia presente en el fluido
seminal.Estudios bioquimicos del liquido seminal han detectado la presencia de diversas
substancias, entre ellos la fructosa es el factor determinante de la motilidad del esperma.
El liquido seminal de 133 hombres fue examinado para determinar los niveles de
fructosa y la progresion vertical de glucosa. Los resultados del test parecen indicar que
el esperma de buena calidad contiene alto contenido de fructosa.

Vitamina B12 esta involucrada en la maduracion celular y sintesis del DNA. La
deficiencia de vitamina B12 se asocia con la disminucién del recuento y la motilidad,
por lo tanto, la vitamina B12 es esencial para mejorar la salud del espermay es
necesaria para mantener la fertilidad. Inyecciones de vitamina B12 han aumentado el
recuento de esperma en hombres con bajos nimeros de espermatozoides. Estos
resultados fueron el doble en una investigacion doble ciego. En un estudio, a un grupo
de hombres infértiles se les suplemento via oral con 1,500 g /dia de metilcobalamina
durante 2-13 meses. Aproximadamente el 60 % de los que tomaron el suplemento
experimentaron mejora en el recuento de esperma.

Selenio: es un potente antioxidante y estabiliza la integridad del flagelo del
espermatozoide. La deficiencia del selenio se ha asociado con espermatozoides de
motilidad pobre. Los suplementos dietéticos de fertilidad del hombre que contienen
selenio, puede que incrementan la movilidad de los espermatozoides. El selenio también
es regulador de la maduracién y motilidad del esperma.

Vitamina C: es un antioxidante presente en el plasma seminal. Suplementar con
Vitamina C mejora la calidad del esperma en fumadores. Ademas protege el esperma
del dafio oxidativo. Cuando los espermas se mantienen unidos (Se llama aglutinacion) la
fertilidad se reduce y la vitamina C es capaz de reducir este proceso.

Zinc: es importante para la produccion del esperma. Los hombres infértiles presentan
niveles seminales de Zinc mas bajos que los hombres normales.

La deficiencia del Zinc tiende a reducir el nimero de espermatozoides en el hombre y
provoca impotencia.

Acido Fdlico: su concentracion en fluido seminal es elevada que sus niveles en plasma
humano. Los estudios sugieren que la combinacion de acido félico conjuntamente con
Zinc mejora la la calidad del esperma.

Arginina: es un amino acido presente en muchos alimentos necesario para producir
esperma. Muchas investigaciones preliminares muestran que el suplemento con L-
arginina durante un tiempo incrementa el recuento, calidad y fertilidad del esperma. Si
el recuento de esperma es inferior a los 10 millones el tratamiento con arginina no
produce o es poco el beneficio obtenido.
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Vitamina E: En estudios preliminares en humanos, 100-200 1U administradas a ambos
miembros de parejas infértiles producen un incremento significativo de la fertilidad ya
que se produce una disminucion del dafio de los radicales libre en las células del
esperma.

Vitamina B6 + zinc: es esencial para la formacion de las hormonas sexuales. La
deficiencia en estos componentes causa infertilidad en animales.

Pygeum Africanum

Es un arbol de hoja perenne que se encuentra en las zonas altas del centro y sur de
Africa. Los extractos de la corteza pueden ser efectivos para mejorar la fertilidad en
casos donde la disminucidn de la secrecion prostatica sea una de las causas. Pygeum
incrementa la secrecidn prostatica y mejora la composicion del fluido seminal,
incrementa los niveles de fluido seminal total asi como la concentracion de fosfatasa
alcalina (un importante enzima que mantiene el pH propio del fluido seminal) y
proteinas

El extracto de Pygeum también ha mostrado una habilidad de mejorar la capacidad de
lograr una ereccidn de pacientes con BPH (hiperplasia benigna de prostata) o prostatitis.

DOSIFICACION
Tomar 1 capsula con cada comida.



