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1. INTRODUCCION



1.1. HIPOTESIS Y FINALIDAD DEL TRABAJO

El habito de fumar esta incorporado a la vida cotidiana y cada dia, a pesar de las
campaiias estatales encaminadas a disminuir su consumo, aumenta el nimero de fumadores.
En Europa éste aumento se ha dado especialmente en las mujeres que prdcticamente han
igualado a los fumadores de sexo masculino.

La experiencia clinica demuestra que los pacientes fumadores sometidos a ritidoplastia
presentan una mayor frecuencia de complicaciones circulatorias de los colgajos, en concreto,
necrosis y alopecia.

Puesto que la ritidoplastia es una intervencion de predominio femenino y el ndmero de
mujeres fumadoras aumenta creemos que es de suma importancia profundizar en los métodos
de prevencién de dichas lesiones. Ante un paciente fumador que desea someterse a una
cirugia de rejuvenecimiento facial o ritidoplastia cabe, por parte del cirujano, negarse a
intervenir mientras el paciente fume, recomendar que deje el tabaco como minimo 15 dias
antes y 15 después de la intervencion, o bien, asumir el riesgo y atreverse a operar. Es mds,
incluso cuando el paciente asegura que ha dejado de fumar podemos estar seguros de la
verdad de sus palabras.

A pesar del riesgo son frecuentes las intervenciones en fumadores. El peligro de
necrosis no sdlo afecta a la ritidoplastia sino que aparece en todas aquellas intervenciones en
las que se realiza un colgajo cutdneo como en la dermolipectomia abdominal y en la
mastectomia subcutdnea.

Esta trabajo pretende aportar nuestros estudios y nuestras experiencias tanto en el drea
experimental como clinica. Durante el perfodo de formacién en cirugia general habiamos
realizado dos trabajos experimentales con la utilizacién de prostaglandinas en la proteccién de
la mucosa gdstrica en rata '*. En ellos habjamos comprobado un aumento de la circulacién
sanguinea en la mucosa gastrica que la anatomia patolégica ponia de manifiesto. Con las
miras puestas en nuestra especialidad pensamos que esta capacidad de la PGE, podria ser
utilizada para aumentar la seguridad en los colgajos, por lo que comenzamos a investigar en
esa direccion. Encontramos, como es de imaginar, que no era ni tan genial ni tan descabellada
la idea, puesto que ya habia varios grupos de investigadores en la misma linea de estudio.
Dado que nuestros trabajos experimentales anteriores con las prostaglandinas fueron a nivel
t6pico, aplicada directamente sobre la mucosa gastrica, decidimos continuar nuestro estudio
sobre ¢l efecto de las prostaglandinas en el colgajo dorsal de la rata con la aplicacién local y
no sistémica, como la mayor parte de los trabajos existentes.

Demostramos experimentalmente **que la supervivencia del colgajo dorsal de la ratas
podia ser aumentada mediante 1a infiltracién subcutdnea de solucién de PGE, en el 4drea del
colgajo antes de ser levantado seguido de la instilacion de la misma solucién durante el
tiempo que dura la intervencion.

Lo positivo de los resultados experimentales nos llevaron a la aplicacién clinica de
nuestros estudios de manera sistemdtica siempre que se den factores de riesgo afiadidos a los
meramente técnicos.
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No utilizamos prostaglandinas, por su elevado coste y porque su uso necesita de
estudios clinicos aun no realizados; no obstante, hemos continuado de manera indirecta
trabajando con las PGs al utilizar un vasodilatador comercializado desde hace tiempo, el
buflomedil, cuyo mecanismo de accidn se basa, entre otros, en la inhibicién de su sintesis.

La esencia de la cirugia pldstica es la posibilidad de cambiar las formas (plastikos) y se
fundamenta en dos técnicas: los injertos y los colgajos. El injerto es la translocacién de un
tejido al que se le ha desprovisto de sus conductos naturales de suministro de sangre y por lo
tanto de oxigeno. El colgajo serd un tejido al que se le cambia de lugar pero que mantiene en
su unidad dichas vias de alimentacién, bien sea de forma continua o después de una
anastomosis microquirdrgica. La proporcion entre injertos y colgajos difiere segin el tipo e
intervenciones que se realicen, pero salvo en el caso de las unidades de quemados, la balanza
se inclina con mucha diferencia por estos tltimos. Desde la ingeniosa z-plastia hasta los
grandes despegamientos requeridos en una abdominoplastia utilizan los conceptos bésicos de
la realizacién de colgajos y se someten a los riesgos que esta técnica quirirgica conlleva.
Aparte de las complicaciones quirirgicas y anestésicas comunes a toda intervencién, la
mayoria de las complicaciones que aparecen en cirugia pldstica son secundarias a problemas
circulatorios, de ahi la importancia del conocimiento de los fendmenos que ocurren a ese
nivel.

Nuestro estudio experimental Prostaglandinas (PGE;) en el aumento de la
sobrevivencia de los colgajos fue realizado en la Escuela de Medicina Souza Marques de Rio
de Janeiro, Brasil; dirigido por el Profesor Ernani Aboim y presentado como monografia para
la obtencién del titulo de especialista en Cirugia Plastica del Instituto de Postgraduacién
Médica Carlos Chagas, del Profesor Ivo Pitanguy. Recibe el Premio Benjamin Albagli al
mejor trabajo presentado por los alumnos del Instituto el afio 1989.

Este trabajo clinico clinico recoge nuestra experiencia quirdrgica y en €l estudiamos,
solamente, aquellos pacientes operados por el autor durante el perfodo de formacién en la 38°
Enfermeria de la Santa Casa de Misericordia y en la préctica profesional en las ciudades de
Rio de Janeiro (Brasil) y Madrid y Vigo (Espafia).

1.1.1. HIPOTEIS

Hipéteis 1
El hébito de fumar tabaco aumenta de manera importante el riesgo de sufrir necrosis
en los colgajos cé€rvico faciales y de cuero cabelludo de los pacientes sometidos a

ritidectomia.

Hipéteis 2
El tratamiento con sustancias vasodilatadoras (buflomedii) administradas al comienza
de la intervencién y durante los siete primeros dias de postoperatorio puede disminuir este

riesgo.

Hipéteis 3

Algunos antinflamatorios no esteroideos (diclofenaco), utilizados en el postoperatorio
de la ritidoplastia podrdn disminuir las alteraciones de los colgajos en pacientes que presentan
edema importante o hematomas.
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1.1.2. LA FINALIDAD DEL TRABAJO

La finalidad principal de nuestro trabajo es la prevencién de la necrosis del colgajo,
especialmente en fumadores. Para ello hemos establecido un protocolo de actuacion en la
realizacién de colgajos en pacientes de riesgo o cuando aparecen $1gnos que manifiestan
peligro de sufrimiento del colgajo, y definido el tipo y dimensiones de las alteraciones de los
colgajos cutineos, de manera que sea posible unificar los criterios para la evaluacion de los
resultados de otros autores.

E! importante desarrollo tedrico introductorio pretende sentar las bases anatomicas y
fisiopatoldgicas que nos permitan el entendimiento de los mecanismos que entran en juego en
la confeccién de un colgajo.

La complejidad de los fenémenos implicados en tan frecuente procedimiento exige
una continua actualizacién de los conocimientos, dificil en cuanto que a la velocidad de los
avances cientificos se suma la fragmentacién y multiplicacidn de la informacién. El estudio
de la bibliografia sobre los diversos métodos ensayados para aumentar la sobrevivencia del
colgajo nos permite una visién global de los muiltiples factores que intervienen y de la
evolucién de nuestros conocimientos sobre los mismos.

Tras ésta introduccién, esperamos que esta tesis pueda ser de alguna utilidad a quien
con bondad y paciencia se aventure en su lectura. Decimos bondad, porque, a pesar de la
voluntariedad, somos conscientes de nuestras limitaciones, no sélo en el plano cientifico e
intelectual, sino también, en nuestra siempre breve experiencta en el campo de la
Investigacion y de la Cirugia Plastica. Recurrimos a la paciencia para sobrellevar los aridos
terrenos por los que nos hemos adentrado con la Unica intencién de contribuir a una mejor
comprensiéon y mayor seguridad de la actividad quirirgica, no solo en nuestra especialidad,
sino en todas aquellas que tienen que recurrir a la técnica de los colgajos.
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1.2. COLGAJOS CUTANEOS

1.2.1. HISTORIA DE LOS COLGAJOS

Entendemos como colgajo una masa de tejido vivo separado de su lecho y que
mantiene una conexién principal a través de la cual recibe la nutricion después del
transplante’ .Un colgajo cutdneo consistird en piel y tejido celular subcutdneo transplantado de
una parte del cuerpo a otra y que mantiene su pediculo vascular® .

La bibliografia de la antigiiedad ya refiere la existencia de técnicas de transplante de
tejido: el papiro de Ebers (1500 a.C.) muestra que el injerto de tejidos era practicado por los
egipcios en el afio 3500 a.C. Y los Vedas, libros sagrados de la misma antigiiedad, relatan que
tanto los colgajos como los injertos eran conocidos entre los antiguos indios. Este arte pasé de
Egipto e India a los paises del sur de Asia, Persia y Arabia, Grecia y, posteriormente, a Roma.
En el siglo I Celso, en su libro "De Medicina", reflejo de la escuela de Alejandria, trata del
transplante de tejidos de una parte a otra del cuerpo.

Galeno (130 a 210 a.C.), médico griego emigrado a Roma y representante de la
escuela hipocrética, fue, mds que cualquier otro, quien mejor mostré la brillante posicién de la
cirugia reparadora durante el esplendor de la Roma imperial. Este autor daba instrucciones
muy detalladas respecto a la reparacién de los defectos de la nariz, oreja y boca. Sus
ensefianzas, mezcladas con supersticiones, quedaron consagrados y fueron causa de un retraso
considerable en el progreso médico. Poco tiempo después de su muerte, la caida del Imperio
Romano bajo la dominacién de los barbaros llevé a Europa a la oscuridad de la cultura y los
conocimientos sobre el transplante de tejidos fueron olvidados. En la edad media no se dieron
nuevos avances en el campo de la cirugia e, incluso, la actividad quinirgica fue considerada
como "indigna del médico" y abandonada en manos de los cirujanos inferiores y vagabundos
(Giovanni de Vigo).

Fue en 1492 cuando Branca de Catania, "doctor para heridos”, remtroduce el antigno
método indiano de los colgajos, tomados de las regiones adyacentes, para la reparacion de los
defectos de la cara. Gasparo Tagliacozzi (1546-1549), profesor de anatomia en Bolonia, fue ¢l
primero en describir, cientifica y fisiolégicamente la realizacién de un colgajo del brazo para
la reconstruccién de la nariz. Atacado por los tedlogos de su tiempo, esta cirugia fue
abandonada hasta el siglo XVIII, cuando, a través de la Compafiia Inglesa de las Indias
Orientales, llegaron noticias de la utilizacién por los indianos de los colgajos de piel de la
cabeza. Influenciados por estas noticias, Von Graefe (1816) y Dieffembach (1829) en
Alemania, Lisfranc (1826) en Francia, Carpue (1841) en Inglaterra y Warren (1847) en
América, comenzaran a practicarla.

Soth, ya escribia en 1847 que "los colgajos eran de uso tan comin en Inglaterra que ya
no se hacian comunicaciones sobre tal operacién”. Sin embargo, es solo a partir de la 1*
Guerra Mundial cuando se consigue simplificar conceptos y sistematizar métodos, abriéndose
nuevas perspectivas para el desarrollo de la técnica. Filatov (1917) y Gillies (1920),
independientemente, idearon los injertos tubulares, que permitieron aumentar las proporciones
de los colgajos, asegurando una mejor vascularizacién’.Desde entonces ha evolucionado
mucho la técnica de la realizacién de los colgajos.
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Gracias a los nuevos conocimientos anatémicos y fisiolégicos de la vascularizacion a
los colgajos de piel se sumaron los colgajos musculares, miocutineos, fasciocutineos, y,
basados en los avances tecnolégicos, en la actualidad se estin realizando con altos margenes
de éxito colgajos compuestos transplantados con técnicas microquirdrgicas® .

1.2.2. HISTORIA DE LA RITIDECTOMI{A™

El envejecimiento es una preocupacion inherente al ser humano desde el comienzo de
su historia. Testigo de su inevitable declinar, ha buscado inutilmente los medios para detener
este proceso recurriendo, como Fausto, al pacto con el diablo o a férmulas quimicas,
maquillajes, mdscaras e incluso hasta el estiramiento cutdneo mediante la traccién desde el
pelo.

Los primeros procedimientos quirirgicos fueron realizados a inicios del siglo XX. La
mayoria se llevaron a cabo en Europa y quedaron en secreto tanto por parte del paciente como
del cirujano que los ejecutaba. Fue a partir de 1970 cuando el estiramiento de la cara se torna
mds comun entre hombres y mujeres, estrellas de cine, magnates, amas de casa, y demds
mortales.

Ninguno de los cirujanos pioneros de inicios de siglo di6é eco a sus procedimientos
hasta muchos afios después, por e¢jemplo Hollander en 1932 relaté un lifting facial hecho en
1901 a un aristécrata Polaco. Lexer no report6 hasta 1931 que habia hecho un lifting facial a
una actriz en 1906. Joseph en 1921 comunica una correccién de cuello en realizada en 1912.
Stephenson (1970) publica el primer articulo sobre la correccién de la flacidez facial
aparecido en un “Manual Cosmético” de Max Joseph en 1912,

A inicios de siglo la realizacion de tales operaciones fue mantenida en secreto y las
técnicas individuales celosamente guardadas por sus creadores. Este ocultismo sobre la
ritidoplastia no afecté de igual manera a la blefaroplastia, cuyos casos fueron relatados como
correcciones de defectos congénitos o que afectaban la visién, como las relatadas por
Pantenén (1936). El lifting facial era criticado en la Europa postvictoriana cuyo desdeiio
publico hacia la vanidad obligé tanto a cirujanos como a pacientes al anonimato, envolviendo
estas intervenciones en el miximo secreto. Muchas de estas cirugias eran hechas en pequeiias
consultas impidiendo los procedimientos extensos con lo que se prolongé la duracion de las
técnicas menores o tambien los denominados mini lifting. Madame Noél se hizo famosa por
sus cirugias de pequeiio porte. Segiin las publicaciones de Passot de 1930 sobre operaciones
faciales en la “Cirugia Estética de la Cara” su extension y profundidad eran extremadamente
limitada.

Otra razén para el secreto fue la baja estima que mostraron por este tipo de
operaciones los cirujanos de entoces. Su actitud era no operar salvo para salvar la vida, aliviar
el sufrimiento o corregir las deformidades, considerando la cirugia cosmética trivial, de riesgo
innecesario y que va contra las leyes de la naturaleza. Sin embargo, eminentes cirujanos de la
época prestaron considerable interés en la cirugia facial como Lexer (1910) y Joseph (1921)
en Alemania; Passot (1919), Morestin (1915), Bourguet (1921), y Lagarde (1928) en Francia.
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Noé&! (1926,1928), medica parisina y alumna de De Martel dedicé la mayor parte de
su vida profesional a la cirugia cosmética.

En América y el mundo anglosajén, fue publicado poco pues los cirujanos no
querian ser identificados con la “cirugia de la vanidad”. Miller, de Chicago, fue quiza uno de
los primeros en publicar ampliamente al respecto en 1907, continuando hasta la aparicién de
su libro de cirugia cosmética. El libro de Miller (1924) muestra interesantes dibujos de las
incisiones de la ritidoplastia que son bésicamente los mismos realizados hoy en dia por la
mayoria de cirujanos. Una revision hecha por Stephenson (1970) mostré sorprendentemente
que poco se ha hecho desde los inicios de siglo hasta el actual trabajo en planos mds
profundos. Muchos de los famosos cirujanos pldsticos surgieron despuésde lal o Il guerra
mundial Gillies, Blair, Davis, Pierce, Mc Indoe, Mowlem, Conway y otros tantos realizaron
intervenciones faciales que no difundieron.

Al hacerse la anestesia mds segura, con el perfeccionamiento de las técnicas, el mejor
nivel de resultados y con la modernizaciéon y cambios sociales, la ritidoplastia fué siendo
mejor aceptada. De las resecciones cutdneas limitadas se pasé a disecciones mds radicales que
se extendian hacia el cuello y hasta las comisuras de la boca.

El éxito de la cirugia crineo facial con su uso rutinario de amplios colgajos estimulé a
muchos cirujanos a replantearse y refinar las técnicas del tratamiento de la regién temporal y
frontal. Asimismo, la insatisfaccion con los resultados obtenidos, mediante la técnica
tradicional, en eliminar las bandas cervicales, en definir la linea de la mandibula y tratar la
drea submentoniana, llevé a la técnicas como la lipectomia de dichas regiones y el tratamiento
de la musculatura cervical. El primero que ided la técnica ampliada del lifting facial fué
Skoog ', seguido por Millard"?, Rees", Guerrero Santos", Connell, Owsley"”, Hamra'® y
otros.

El énfasis actual en las técnicas de lifting facial y de cuello ha permitido la utilizacién
de maniobras mds complicadas en el soporte muscular y de la fascia asi como de la piel y el
tejido celular subcutdneo, junto con reseccidn y aspiracidn del exceso de grasa. Todo esto se
denomina de lifting facial profundo, ritidectomia compuesta etc. Entre los innovadores -de
estas técnicas estan: Aston (1979), Lemmon (1983),, Baker y Stuzen (1990), Ristow (1993),
Barton (1992) y otros. La iltima aportacién a la cirugia del rejuvenecimiento facial es la
endoscopia, divulgada especialmente por Ramirez ' e Isse .

A pesar de que el lifting se viene realizando desde hace mas de 90 afios no hay duda
que la mayor demanda comenzé hace treinta afios; esto no solo se debe a las nuevas técnicas
sino porque la operacidn ha perdido el estigma social que se le asignaba. Hoy gente de todo
tipo de vida, estrato social o econémico ven con mejores ojos los beneficios de este tipo de
cirugia. El interés masculino es cada vez mayor aunque por el momento solo represente el
15% a 20% de las ritidectomias, y estan representados no por estrellas de cine sino mds bien
ejecutivos que necesitan mantener una apariencia juvenil que les ayude en su carrera, o los
separados o divorciados en sus 40 o 50 gue salen con mujeres més jovenes.

Afortunadamente, en la actualidad, las nuevas generaciones de cirujanos plasticos y

médicos de otras disciplinas estdn reconociendo el papel de la cimagia cosmética facial como
parte de la vida moderna y su aportacién al bienestar social.
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1.2.3. CIRCULACION CUTANEA: ANATOMIA VASCULAR DE LOS COLGAJOS

La circulacién cutdnea y, especialmente su microcirculacién, comparada con la de
otros 6rganos, tiene unas funciones especificas:

1. Interviene en la termorregulacidn: disipa el calor a través de la corriente sanguinea
y la sudoracién, responde a la temperatura ambiente y reacciona al frio
conservando calor'® .

2. Actia como reservorio de sangre para aquellos momentos en los que el organismo
pueda necesitar mds cantidad de sangre circulante, como ejercicio, shock y
emociones .

3. Tiene un importante papel en mecanismos de defensa y reparacion tisular,
interviniendo en numeroses procesos inmunolégicos: salida de complemento,
inmunoglobulinas y factores de contacto, migracién leucocitaria y reacciones de
hipersensibilidad® .

La circulacién arterial puede dividirse en tres grupos principales: grandes vasos
segmentarios, que se encuentran por debajo de las masas musculares y que distribuyen la
sangre a todo el cuerpo. Se acompafian de venas satélites y de un nervio periférico (arterias
intercostales, radial, cubital y femoral). Estas arterias dan ramas perforantes para los musculos
y, a su través, para la piel: son las arterias musculocutdneas o cutaneomusculares, las cuales
atraviesan perpendicularmente los miisculos para constituir una fina red fascial que al llegar a
la hipodermis se ramifica dando arcos convexos en el limite inferior de la dermis (plexo
subdérmico). Son muy abundantes y mds desarrolladas en el térax y extremidades (arteria
toracoabdominal) y tienen dos venas satélites. Las arterias cutdneas directas siguen un
trayecto paralelo a la superficie cutdnea, con frecuencia muy largo e inmediatamente por
debajo de la aponeurosis muscular, alcanzando la piel sin atravesar previamente el musculo.
Las venas asociadas estdn en la hipodermis, siendo unicas excepto en la cara, donde se
acompaiian de dos venas o de un plexo™ .

Limitando el presente estudio a los colgajos cutdneos, la vascularizacién de estos
puede provenir, como deciamos, de las arterias cutdneas directas o de las perforantes
musculocutdneas™. Estas dan origen a las arterias localizadas en el tejido celular subcutdneo
(arterias subcutdneas) de las que parten colaterales que se dirigen a la dermis a través de las
separaciones conjuntivas de la hipodermis. A nivel de la unién de la dermis con la epidermis
se ramifican y anastomosan para formar el plexo arterial dérmico profundo. Dicho plexo
emite arteriolas que ascienden verticalmente por la dermis y de las que se desvian
ramificaciones hacia las gldndulas sudoriparas y parte mds profunda de los foliculos
pilososebdceos. Estas arteriolas ascendentes, de 3 a 4 mm de diametro, se extienden en la
unién de las dreas papilar y reticular de la dermis para formar un segundo plexo arterial
horizontal, plexo subpapilar o superficial. Desde este nivel nacen capilares que abrazan la
convexidad de la papila dérmica para formar el asa capilar, un asa capilar para cada papila,
con una parte ascendente arterial y una descendente venosa, que pueden alcanzar 1.5 veces el
didgmetro de las ramas arteriales ascendentes. Estas circunvoluciones y plexos en las papilas
dérmicas reciben los nombres de plexo subepidérmico o plexo capilar (Peyrefitte)” .

Las vias que recogen inmediatamente la sangre de estas estructuras capilares forman
parte de plexo superficial y se contindan inferiormente aumentando su calibre de manera
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gradual hasta la unién de las capas papilar y reticular de la dermis donde establecen el plexo
medio, para alcanzar, posteriormente, el limite entre la dermis y el tejido celular subcutineo,
el mismo nivel del plexo arterial profundo. A partir de ahf recorren en direccién proximal las
vias subcutdneas equivalentes a las arterias cutdneas®.

1.2.4. LA MICROCIRCULACION

Se entiende por microcirculacién aquella parte del arbol vascular donde ocurren los
intercambios sanguineo tisulares de gases, nutrientes y metabolitos’. Cada 6rgano posee una
compleja red de componentes vasculares que se distribuyen espacialmente de forma
tridimensional y que, en condiciones normales, aseguran la realizacién de sus funciones
especificas gracias a una adecuada perfusion y nutricién™. Anatémicamente, la descripcion
del lecho microcirculatorio se basa en los estudios realizados en la fascia del conejo por
Rhodin quién establece los criterios ultraestrucurales para diferenciar sus componentes:
arteriolas de didmetro inferior a 300 micras, arteriolas terminales, esfinteres precapilares,
capilares y vénulas, postcapilares, colectoras y musculares, estas ultimas con didmetro
superior a las 300 micras >,

e Arteriolas

Los vasos sanguineos de la microcirculacién cutidnea son unicos. Hibbs estudia los
pequefios vasos de la dermis y tejido subcutineo de la punta del dedo y del abdomen,
encontrando dos tipos de vasos. Unos similares a los de los demds organos y otros no
descritos anteriormente'®. Las arteriolas encontradas en el subcutineo profundo son
indistinguibles de la de otros érganos: sus células endoteliales son escamosas y lisas en reposo
o cuboides y rugosas cuando el vaso estd contraido, protruyendo en la luz vascular, entonces,
pliegues de citoplasma y el nicleo. Contienen en su interior microfilamentos y vesiculas
micropinociticas. Separando el endotelio de la tdnica media muscular se encuentra la lamina
elastica. L.a media estd compuesta de una o mds capas de células musculares lisas, de las
cuales, las mds internas estdn en intimo contacto con la ldmina eldstica'*". El segundo tipo de
vasos es mas superficial y se encuentra con mdis frecuencia en las proximidades de las
gldndulas sudoriparas y en la dermis papilar'® .

Las paredes de las arteriolas del plexo dérmico profundo consisten en endotelio,
membrana basal, células musculares lisas y tejido conectivo. En la capa subendotelial, y entre
las células de miisculo liso, aparecen fibras coldgenas agrupadas y orientadas paralelamente al
eje longitudinal. Las células musculares se disponen de forma circular en espiral, en 4 6 5
capas. Por fuera presentan una fina lamina de tejido conectivo compuesto de c€lulas Velo
(semejantes a fibroblastos planos), fibras eldsticas, coldgenas y, ocasionalmente, macrofagos,
mastocitos y fibras nerviosas no mielinizadas. Segilin las arteriolas se aproximan al irea
precapilar, el tejido conectivo se limita a células Velo y a una delicada estructura de fibrillas
coldgenas débilmente entretejidas. Asi como los pericitos son componentes de la pared
vascular, las células Velo son totalmente externas a la pared y pueden ser consideradas células
adventicias".
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En el plexo papilar las arteriolas poseen paredes extremadamente gruesas, un complejo
sistema de células endoteliales y filamentos externos interrelacionados que actiian como
estructura de anclaje y una peculiar distribucién de fibras eldsticas internas y externas. Estas
tres caracteristicas sirven de proteccién contra las constantes tensiones provocadas por fuerzas
externas”’. Sin embargo, la mayor diferencia entre las arteriolas profundas de la grasa y
dermis infertor con las de la dermis papilar se encuentra en las células endoteliales. Se
caracterizan por ser gruesas, de tipica forma piramidal o columnar cuando el vaso esta
contraido y gue poseen en su citoplasma pequenos granulos densos y redondeados,
microvesiculas rodeadas por una membrana® y un complejo de filamentos intra y
extracelulares cuya combinacién podria tener una funcién contrictil y otra de anclaje. La
primera, porque los dos grupos de filamentos poseen una interrelacién similar a la del
muisculo y el tenddn. La segunda, por la manera en la que los filamentos externos atraviesan
la membrana basal de la pared vascular, pasan de una célula a otra, o hacia atrds, hacia la
misma célula, y como acaban en la membrana basal de la pared vascular.

Debido a la disposicidn longitudinal de los haces intracelulares, la contracciéon de la
célula endotelial arteriolar produciria un acortamiento de la célula proyectando el niicleo en el
interior de la luz e impidiendo, asi, el flujo sanguineo. La relajacién de la célula aumentaria el
didmetro y en consecuencia ¢l flujo. Por lo tanto, es posible que el musculo liso de la pared
arteriolar sea un método regulador grosero mientras que los haces intracelulares sean un
mecanismo fino de regulacién del flujo sanguineo” . En las arteriolas se han descrito
contactos entre las células endoteliales y las células musculares lisas en forma de entrantes
celulares que penetran en la membrana basal. También las células endoteliales se encuentran
unidas entre si a través de digitaciones de sus membranas® .

s Arteriolas terminales

Son ramas terminales de las arteriolas y se caracterizan por finalizar en una estructura
capilar y por no presentar otras comunicaciones vasculares. Su didmetro varia de 10 a 30
micras®. Las células endoteliales estin rodeadas por una o una y media capas de células
musculares lisas y fibras eldsticas discontinuas que desaparecen gradualmente de la pared
arteriolar para formar un anillo externo inmediatamente antes de llegar al segmento capilar®,
cuando el vaso alcanza las 15 micras. A partir de este calibre, los pericitos, células
equivalentes a células musculares lisas poco desarrolladas, ocupan su lugar'® .

¢ Esfinter precapilar

Anatémicamente es el dreca que contiene la parte mds distal de Ia célula muscular lisa
en la estructura arteriolar y cuyo didgmetro oscila entre 10 y 30 micras® . El endotelio es
similar al de las otras arteriolas y descansa sobre una fina lamina basal excepto en las uniones
mioendoteliales. Las células musculares lisas son escasas y menores, y estin rodeadas por
tejido conjuntivo con algunas fibras nerviosas no mielinizadas. Funcionalmente, es la tiltima
parte de la arteriola terminal y controla el flujo sanguineo de la estructura capilar distal a 1" .
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e Capilares

Después del estrechamiento de la arteriola terminal y la desaparicion de la cobertura
eldstica aparecen vasos con didmetro externo de 10 a 12 micras y un calibre luminal entre 3 a
7 micras® . El capilar ha perdido su estructura muscular y esta formado exclusivamente por la
unién de células endoteliales®. La estructura elemental: endotelio, ldmina basal- y
ocasionalmente pericito varia entre los diferentes érganos y entre la terminacién arterial o
venosa de cada érgano. Los capilares arteriales de la dermis pertenecen al tipo endotelio fino
continuo, siendo los otros tipos de capilares clasificados como de endotelio continuo grueso,
endotelio fino poroso y endotelio discontinuo.

Las células endoteliales poseen fuertes uniones con los pericitos a través de rupturas
en la membrana basal, mientras que estos vasos estdn rodeados por células Velo. Los pericitos
y las células Velo son los elementos celulares mds importantes de la pared vascular y de la
inmediata dermis circundante respectivamente. Probablemente las primeras son responsables
de la sintesis y mantenimiento de la porcién externa de la pared vascular, produciendo
material semejante a la membrana basal. Los estimulos serian la luz ultravioleta, factores
asociados con la diabetes mellitus y con las primeras fases de la edad senil. Con el aumento
de los afios disminuye su nimero y la actividad de sintesis, lo cual se corresponde con la
apariencia de anormal adelgazamiento de la pared vascular'®. Los segmentos arteriales estdn
caracterizados por una membrana basal homogénea y los segmentos venosos por una
membrana basal multilaminada®.

Los capilares venosos de la dermis son del tipo endotelio fino fenestrado y dnicamente
pueden encontrarse alrededor de las glindulas sudoriparas, bulbos pilosos, y en las papilas
dérmicas de lesiones psoridsicas®™. Estos poros estdn cerrados por una fina y tnica capa
procedente de la fusién de las membranas basal y luminal®.

¢ Vénulas postcapilares

Con didmetro luminal entre 8 y 30 micras y paredes formadas por endotelio, ldmina
basal, pericitos y fibroblastos, las vénulas postcapilares son el lugar de difusién de
metabolitos y fluidos intersticiales a la sangre. En la dermis papilar la mayor parte de las
vénulas postcapilares tienen un didmetro luminal entre 10 y 15 micras. La pared esta formada
por endotelio, ldmina basal, pericitos y fibroblastos.

Los pericitos son mas numerosos que en los capilares venosos aunque no forman una
capa continua. La membrana basal de la pared es multilaminada. Las fibras de colidgeno
pueden encontrarse entre las lamelas o formar una fina cubierta en la pared vascular. Por otro
lado, las vénulas postcapilares son mds sensibles que los capilares a los cambios de
temperatura, inflamacién y reacciones alérgicas. En circunstancias normales es probable que
los pericitos funcionen como estabilizadores del tubo endotelial y tengan alguna propiedad
contréctil, aunque no existe evidencia de que funcionen como esfinter postcapilar.

Son los vasos mds comunes en la dermis papilar y los que poseen un mayor gradiente
de permeabilidad, el cual, inicidndose en las arteriolas, alcanza el punto mas alto aqui para
continuar disminuyendo a lo largo de las venas. En estos segmentos es importante la
diapédesis de c€lulas blancas como respuesta a multiples estimulos quimicos que provocan la
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contraccién de las células endoteliales y la formacion de espacios o huecos que aumentan la
permeabilidad vascular®.

e Vénulas colectoras y musculares

En las vénulas colectoras el didmetro aumenta progresivamente hasta 50 micras, el
endotelio y la ldmina basal se modifican considerablemente, y los pericitos aumentan en
nimero formando una fina capa en la parte proximal y gruesa en la distal. Las vénulas
musculares, cuyo didmetro oscila entre 50 y 300 micras, contienen en sus paredes células
musculares lisas perfectamente diferenciadas. El endotelio €s mds grueso que el precedente y
en la capa mds externa los fibroblastos comienzan a formar la adventicia.

s Anastomosis arteriovenosas

Son comunicaciones vasculares directas entre la circulacidn arterial y venosa,
proximas a la estructura capilar, que evitan el tramo capilar y no poseen capacidad para
permitir  intercambios significativos entre la sangre y los fluidos tisulares vecinos™. Son
visibles entre los plexos arterial y venoso de la dermis papilar®®. Su didmetro, en la piel, es de
aproximadamente 50 micras, poseen tejido conectivo bien desarrollado (extension de la
adventicia arterial) y contienen, en su pared pericitos, también denominados en esta
localizacién, células epiteliales, células mioepiteliales o células de glomus,

La forma simple de anastomosis arteriovenosa es del tipo directo, en la que no se da
una clara separacion entre el segmento arterial y venoso. La musculatura de la gruesa pared de
la rama arterial es compleja, con fibras circulares, longitudinales y oblicuas. La porcién
venosa de éste tipo de anastomosis no presenta diferencias histdlogas de interés, pudiendo ser
relativamente cortas, con pocas células musculares meodificadas o bien, formar complejos
ovillos y tener sus paredes completamente formadas por estas células especializadas. Este
aumento de complejidad y tortuosidad, a veces incluso con doble lumen, alcanza su maximo
nivel de diferenciacién en el glomus. Este presenta un rico plexo nervioso con algunas de las
fibras de tipo colinérgico’.

Ademds de los "shunts" o anastomosis arteriovenosas (As A-V), existen otras
estructuras reguladoras locales del flujo sanguineo. Las paredes de algunas arterias y venas
presentan eminencias para la luz del vaso a modo de cojin o almohada que se cree actiian de
modo semejante a esfinteres. Otra estructura especializada en el control del flujo es el canal
arteriovenoso central o canal capilar preferencial, que es un sistema de corto circuito dentro
del mismo lecho capilar'.

¢ Sistema linfatico

La anatomia y fisiologia del sistema linfitico® en la piel humana son extremadamente
incompletas debido a las dificultades técnicas que presenta su estudio.

Bidsicamente son divididos en tres grupos: linfaticos capilares o iniciales, linfiticos
colectores y troncos linfiticos. Las comunicaciones linfovenosas no han sido definitivamente
demostradas en la piel normal® .
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1.2.5. CLASIFICACION DE LOS COLGAJOS

Existen muchas clasificaciones de los colgajos pero las mas aceptadas son aquetlas
basadas en el tipo de vascularizacién®. Por su patrén vascular, los colgajos han sido divididos
en 2 grupos: axiales y randomizados™. Un colgajo axial, arterial o de circulacién determinada
puede ser definido como aquel que tiene por caracteristica esencial la presencia de una arteria
cutdnea directa en su eje longitudinal, localizada entre el plano muscular y el tejido celular
subcutdneo. Dependiendo de la persistencia de la continuidad cutdnea se denomina: colgajo
peninsular cuando mantiene la continuidad y pueden ser planos (locales o a distancia) y
tubulados. Colgajo en isla cuando es liberado del resto de la piel, manteniendo inicamente un
pediculo vascular o neurovascular.

Segiin su composicién: musculocutdneo, fasciocutineo, mucocutineo, condrocutaneo
y osteocutineo.Cuando seccionada la vascularizacién y transferido por técnicas
microquirdrgicas a otra zona receptora recibe el nombre de colgajo libre **. El colgajo de
circulacién indeterminada, randomizado, al azar, o simplemente, colgajo cutdneo® , es aquel
basado en arterias muisculo cutdneas y que su disefio no pretende incluir en su pediculo un
vaso cutdneo directo. Pueden ser: locales® : con base de piel completa (deslizamiento,
rotacién y transposicién) o con base de pediculo subcutdneo o a distancia: de pediculo plano,
tubulado, de dermis o de mucosa dermopapilar.

1.2.6. COLGAJO CERVICOFACIAL: VASCULARIZACION

Es un colgajo cutdneo randomizado o al azar de grandes dimensiones cuya diseccidn
subcutdnea se realiza en el plano subdérmico, dejando 1-2 mm de grasa subdérmica’ .

Su vascularizacidén, muy rica, es proporcionada principalmente por ramas de la arteria
car6tida interna y externa. Excepto las ramas principales, estos vasos tienen un pequefio
didametro y solo unos pocos de estos recorren la piel de la cara como arterias directas o
cutdneas. La circulacién del colgajo cutineo (Tabla 1} aparece con un patréon randomizado
donde se pueden identificar tres arcadas vasculares concéntricas. Numerosas ramas conectan
unos vasos con otros siendo los mds importantes las arterias masetérica, yugal, submental,
labial , angular, nasal y las ramas terminales de la arteria oftdmica: cigomadtica orbitaria, facial
transversa, infraorbitaria y facial®.

CENTRAL MEDIA OTRAS

Angular Infraorbitaria Cigomatica orbitaria

Nasal Facial Facial transversa

Labial superior Yugal media Masetérica superior

Labial inferior Yugal posterior Masetérica inferior
Submental

Tabla 1.- Arcadas vasculares de la cara
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La arteria y vena facial estdn profundas al sistema musculoaponeurdtico superficial de
la cara (SMAS), enviando ocasionalmente perforantes hasta la dermis. Las perforantes
aumentan en numero y la estructura vascular se hace mds rica en la piel anterior de la
mejilla®.

En la piel, las arterias cutineas forman un patrén vascular diferente, caracterizado por
finas anastomosis dérmicas que pueden estar modificadas por la edad y enfermedades. El
niimero de lazos capilares bajo la epidermis de la piel varia de manera importante de regién a
region. El didmetro de los capilares también es diferente en las diferentes dreas de la piel. En
general los vasos de la dermis parecen estar distribuidos en una continua red compuesta de
dos niveles de arcadas vasculares profundas y una arquitectura dérmica superficial mas
compleja. El ndmero y tamafio de los foliculos pilosos, gliandulas sebdceas y la poblacién de
glindulas ecrinas sudoriparas pueden variar de regidn a regién en la cara y modificar la
apariencia de los patrones circulatorios. Sin embargo, esto no parece alterar la estructura
bdsica tanto de las arcadas profundas como de las conicas unidades vasculares superficiales.

Las dreas cutdneas de los territorios laterales de la cara son suplidas por la arteria
facial transversa (rama de la arteria temporal superficial), la arteria submental y la arteria
facial, las cuales normalmente irrigan los territorios correspondientes al colgajo del lifting
facial. Si se preserva, la arteria perforante transversa facial proporciona la mayor parte de
riego sanguineo a la regidén geniana y drea preauricular tras una ritidectomia. La seccidén de las
perforantes faciales laterales deja la vascularizacion de esas dreas cutdneas dependiendo del
flujo colateral desde el pediculo del colgajo facial **.

1.2.7. METODOS DE ESTUDIO DE LOS COLGAJOS

En la confeccién de un colgajo cutdneo simple es necesaria la incisién de la piel
(epidermis, dermis y tejido celular subcutdneo), despegamiento y elevacion con pérdida de
calor, hemostasia, movilizacién del tejido y sutura. Todos estos pasos suponen una serie de
agresiones cuyos efectos inmediatos se¢ suman a los provocados por la alteracion de la
circulaciéon e inervaciéon del tejido del colgajo. La lesién tisular sélo nos transmite
macroscOpicamente y de manera grosera aquello que estd ocurriendo a nivel celular y
bioquimico: La lamina del bisturi que corta los tejidos, el electrocauterio que coagula y la
desecacién destruyen células cuyo contenido sale al espacio de la lesion € interacciona con las
células sanguineas, tisulares y con el contenido plasmatico. Aparece un espasmo vascular que
contrae las bocas de los vasos y comienzan los complejos procesos de inflamacidn,
coagulacidn y cicatrizacién. La cantidad de tejido destruido y dafio celular provocado por €ste
acto dependeri directamente de la delicadeza, cuidado y pulcritud de la técnica quirtirgica del
cirujano.

Por otra parte, los vasos cutdneos quedan seccionados parcialmente y la
vascularizacion del colgajo dependerd de la circulacién de las colaterales persistentes y de los
vasos indemnes del pediculo. Al terminar la intervencidn el colgajo siempre estard isquémico
pues, por buena que sea la circulacién colateral, nunca serd igual que la inicial. Los colgajos
recientes son isquémicos pero viables, puesto que resisten muchas horas de isquemia e incluso
de ausencia total de circulacién a la temperatura del cuerpo.
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e Métodos de estudio

La necrosis del colgajo puede predecirse por lo que la valoracién de la circulacion en
los colgajos cutdneos nos permitird una actuacién inmediata sobre las causas que afectan al
mismo y, en la gran mayoria de los casos, salvar el colgajo*.

La primera y mis sencilla forma de valorar el estado circulatorio del colgajo, aunque
no siempre fiable, es la inspeccién directa y la medicion de su temperatura. La mas segura
emplea microesferas radiactivas* pero es un método agresivo que lesiona los tejidos, por lo
que no es utilizable en humanos.

I.a monitorizacién de los colgajos microquirirgicos es de suma importancia debido al
alto ndmero de casos que presentan fallos por obstruccion de las anastomosis quirdrgicas, los
cuales, si observada su inviabilidad, pueden ser reimplantados®. Existen dispositivos basados
en la medicién del flujo por diferentes técnicas: fotopletismografia®, flujometria o
microflujometria laser doppler, presién de O, y CO;, y téenicas de aclaramiento de sustancias
radiactivas® y colorantes, los cuales tifien seglin la materia empleada y tiempo de actuacion.
Aunque hay muchas como ¢l bromofenol, disulfina, vicodan, xilenol, etc. la (nica que se
utiliza en humanos es la fluoresceina.
El test de la fluoresceina** consiste en inyectar via intravenosa 5 ml de solucién
acuosa de fluoresceina al 10%. Pasado un tiempo se ilumina el colgajo con luz negra para
comprobar si existe fluorescencia en todo el colgajo. St no se detecta en alguna zona indica
que a ella no llega la sangre. Debido a que la valoracién mediante inspeccion bajo la luz
ultravioleta tiende a subestimar ¢l drea de piel viable actualmente se utiliza para su estudio la
dermofluorometria por fibra éptica ***.

El estudio directo de la microcirculacién es llevado a cabo por microangiografia® o
microlinfangiografia®. Actualmente se realiza mediante el microscopio intravital o el
estereomicroscopio los cuales permiten la visualizacién en vivo de la estructura vascular y de
la circulacién en los fenémenos fisioldgicos™* y de la cicatrizacién™. Asi mismo, y gracias a
diversas técnicas de investigacién como capilaroscopia®, pletismografia, biopsia digital,
oximetria, etc.” ha sido posible conocer las diferencias estructurales y funcionales entre los
vasos humanos y los animales, asf como entre los diferentes drganos.

¢ Modelos experimentales

La estandarizacién de los modelos experimentales®* nos va a permitir realizar
estudios comparativos de utilidad teniendo en cuenta en primer lugar el ammal de

experimentacién y en segundo lugar el tipo de colgajo.

Aunque la fisiologia y el metabolismo de la rata difieren de manera sustancial con el
humano, su bajo coste y el minimo espacio requerido para su manutencién hace que sea el
animal de experimentacién utilizado con mayor frecuencia en el estudio de todo tipo de
colgajos. De los colgajos randomizados ** el colgajo dorsal con pediculo de base cefélica
(colgajo de McFarlene) ®% es el mis empleado. Los colgajos axiales”” pediculados® o en isla
%71 tienen mayor aplicacién en la investigacién de las técnicas microquirirgicas y en el
fenémeno isquemia reperfusion.
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El mecanismo de autonomizacién presenta diferencias entre los diversos tipos de
animales de experimentacién: rata, conejo™, perro”™ y cerdo™. Debido a que el cerdo es el que
posee la piel mds parecida a la humana®™ serd animal de eleccion para el estudio de los
colgajos cutdneos™”’, musculocutdneos y fasciocutineos asi como de los mecanismos
derivados de la expansién cutdnea™?”. A pesar que su viabilidad difiere de colgajos similares
en humanos debido, principalmente, a lo infrecuente de las anastomosis entre los territorios
vasculares®, su tamafio permite la realizacién simultdnea de multiples colgajos y la

posibilidad de observar las variaciones circulatorias a través de la coloraci6n cutdnea®.

En el estudio de los efectos de las drogas sobre los colgajos también es de suma
importancia la via de administracion y las dosis empleadas. Finalmente, la cuantificacién de
las dreas de necrosis puede ser medida por diversos métodos desde la simple transposicién por
calcado sobre una transparencia®® hasta la sofisticada planimetria digital con ayuda de
ordenador®.
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1.3. FISIOLOGIA DE LA MICROCIRCULACION EN LA PIEL

1.3.1. REGULACION DEL FLUJO SANGUINEO CUTANEO

La circulacién sanguinea en la piel es el factor decisivo en la sobrevivencia del colgajo
no sélo desde la perspectiva macroscépica de aporte y drenaje sanguineo sino, y de forma
esencial, por los fenémenos que ocurren a nivel de su microcirculacion. El estudio de la
misma comprende tanto la dindmica de los vasos como su contenido celular y plasmitico™ .

Dentro de la dindmica vascular es necesario entender el concepto de vasomocion, es
“decir, el movimiento continuo de contraccién y relajacién de las arteriolas y pequefios vasos,
lo cual puede ser observado mediante capilaroscopia en la conjuntiva. La frecuencia de
vasomocion oscila entre 3 movimientos de contraccién dilatacién por minuto en los grandes
vasos hasta 12 por minuto en los vasos mds pequefios. Actualmente podemos afirmar que la
vasomocién es el mecanismo fisioldgico que regula el flujo capilar e, incluso, justificar
mediante éste fendmeno la gran discrepancia que existe entre la capacidad del sistema
vascular vy la cantidad real de sangre que circula. Mientras que el organismo posee un
volumen que oscila entre los 5 y 6 litros de sangre, la capacidad de los vasos es unas tres
veces mayor, lo que significa que sélo un tercio de los vasos pueden estar abiertos
simultineamente. La alternancia en la pared vascular de fases de reposo relativo con fases de
elevada actividad apunta hacia la existencia de una regulacién sistémica de la distribucion
sanguinea (regulacién a distancia controlada por via hemdtica y nerviosa) y de otra regulacién
local *.

La regulacion sistémica del flujo se realiza a través de multiples mecanismos: un
control neurolégico desde el centro térmico del hipotdlamo y mediante los reflejos de los
barorreceptores y quimiorreceptores y un control hormonal, regulado a su vez por los centros
nerviosos, que actiia mediante la liberacién en el torrente sanguineo de adrenalina,
noradrenalina, vasopresina, renina y angiotensina.

La modulacion local del flujo es llevada a cabo por la respuesta de la propia pared
vascular a estimulos fisicos: temperatura, velocidad del flujo sanguineo, tension de la pared,
etc. o quimicos: hormonales, humorales o tisulares. En los capilares existen, ademds,
mecanismos locales de control del flujo posiblemente por la interaccién de los haces de fibras
citoplasmaticas de las células endoteliales con los pericitos.

Por otra parte, el flujo sanguineo que atraviesa un vaso dependerd, principalmente, de la
presién sanguinea que lo empuja y de su calibre. Si la presién puede considerarse equivalente
para el mismo tipo de vasos en un momento dado, entonces, quien determina la cantidad de
sangre que fluye por un determinado vaso concreto serd el calibre del mismo. Como vimos en
la seccién anatémica de la microcirculacién todos los vasos excepto los capilares poseen en
sus paredes fibras musculares lisas las cuales también forman los esfinteres precapilares e
intervienen en el estado funcional de las anastomosis arteriovenosas. Estas fibras musculares
se contraerdn en mayor o menor cantidad, a partir de un cierto tono basal, bajo el control de
diversos estimulos. El didmetro de resistencia de los vasos es controlado, en parte, por
influencias centrales (neurales y hormonales) y en parte por factores locales, tales como
tensién de O,, metabolitos, reflejos intrinsecos y de autorregulacién. Los mecanismos
centrales y locales interrelaccionan continuamente, para modificar la distribucién del flujo™.
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e Flujo a través de las anastomosis arteriovenosas

Las comunicaciones artertovenosas y los esfinteres precapilares son los principales
elementos que intervienen en el control del flujo sanguineo en la piel. Tanto en estado normal
como después de la simpatectomia presentan un tono basal que mantiene dichos vasos en una
situacién de parcial constriccion. Este tono vascular es controlado por factores neuroldgicos,
hormonales, térmicos, y locales”. Las anastomosis estin ricamente inervadas y responden a
impulsos nerviosos y a estimulos quimicos. Por su posicién proximal al lecho capilar las
anastomosis arteriovenosas (As A-V) regulan la circulacién sanguinea tanto dentro como fuera
de los capilares. Dicho control se realiza a través de su contraccién o relajacién: las
contracciones ritmicas que aparecen en la oreja del conejo estresado son sustituidas por la
contraccién continua cuando las fibras simpaticas locales son estimuladas, o por dilatacién
continua después de la destruccién del nervio™ . Por otro lado, las hormonas circulantes como
la noradrenalina tienen efecto vasoconstrictor, mientras que la acetilcolina y la histamina
causan vasodilatacion.

Los factores locales que influyen en el flujo de las anastomosis arteriovenosas son la
hipoxia, el pH, la presion intravascular y el trauma: la disminucién del pH y PO, de la sangre
y la caida de la presion por debajo de la presidn critica cierra las anastomosis mientras que el
traumatismo las dilata (Fig.1).

Disminucién : P.A. , PO, pH. Aumento de TEMPERATURA
S. N. Simpidtico Trauma
Aminas circulantes

CONSTRICCION ANASTOMOSIS DILATACION
ARTERIO-VENOSAS

Alternancia
CONSTRICCION- DILATACION

T

ENFRIAMIENTOS : MODERADOS INTENSO MUY INTENSO
(Temperatura entre 12 —15°C) {Temperatura menores de 12°C) (Temperaturas inferiores a 0°C)

Fig. 1.- Factores que influyen en el flujo a través de las anastomosis arteriovenosas

Estas respuestas son cuantitativamente diferentes a las de las arterias ya que estas
anastomosis son mads sensibles a las descargas neurogénicas que los otros vasos de la piel y se
encargan de la delicada regulacién de la circulacidn terminal.

A estos mecanismos se suma el efecto de los agentes vasoconstrictores liberados por el
vaso lesionado: las aminas, principalmente, serotonina, adrenalina y noradrenalina, son
liberadas de las terminaciones nerviosas, plaquetas, sangre en la luz y de la pared del vaso®.
Otros agentes también presentes en la lesion de las paredes vasculares son endotelin-1,
angiotensina, histamina, tromboxano A; (TXA;), etc.
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« Despolarizacién de la fibra muscular lisa ¥

En la dltima década ha habido un importante aumento del interés en el estudio del
calcio debido a sus implicaciones en la transmisién neurofuncional, en la contraccién de la
fibra muscular lisa y en la regulacién de la permeabilidad de la membrana celular al Na* y K*.
El calcio es hasta tal punto fundamental en la despolarizacion de la neurona que su ausencia
puede llegar a abolir la transmisién®™*. Incluso, ha sido observado que después de la
normalizacién de los niveles de calcio hay una liberacién espontinea de catecolaminas. Por
otra parte, si en un medio pobre en Ca*™ se introduce Mg*™, la reposicién de Ca** no conlleva
a la misma liberacién de catecolaminas puesto que el Mg*™ estabiliza la membrana en lugar
del Ca™ y ocupa su lugar ®. La despolarizacion de la neurona favorece la entrada de calcio en
la célula y éste provoca la liberacién de noradrenalina en la hendidura sindptica®®. De
manera similar también promueve la entrada de mediadores adrenérgicos, colinérgicos y del
mismo Ca™” en la fibra simpdtica postganglionar *

Si el proceso de despolarizacién de la fibra nerviosa y de las c¢élulas musculares
esqueléticas esta causado principalmente por la rapida penetracién de iones de Na* al interior
de la membrana celular, en el potencial de accién de las fibras musculares lisas la penetracién
de iones incluye no sélo los de Na” sino también gran cantidad de iones de Ca™. Es mis, se
cree que, para diversos tipos de musculo liso, el comienzo de la despolarizacidn esta originada
por la penetracién de iones de Ca™ mas que por los de Na*. Por otra parte, el misculo liso no
posee las uniones neuromusculares que se encuentran en el esquelético sino que las fibras
nerviosas se ramifican formando uniones difusas que secretan sus neurotransmisores hacia el
liquido intersticial desde donde se difunden a la célula. '

La concentracién citoplasmdtica de Ca™ normalmente es mantenida en valores muy
bajos mediante la salida de i6n de la cé€lula y por su secuestro dentro de las mitocondrias o en
el reticulo sarcoplasmdtico de las células musculares. En respuesta a varios estimulos es
desencadenado el influjo de Ca™ a través de la membrana plasmadtica o bien su liberacién
desde las reservas internas. Se cree que la entrada a la célula se hace por difusién mediada por
un transportador de Mg™ y por el intercambio de Ca™ por Na'. Por otra parte, el magnesio®
y el sodio, asi como el bario y el estroncio, actdan como antagonistas del calcio®. También,
en contraposiciéon con el misculo esquelético que posee un reticulo sarcopldsmico muy
desarrollado y fuente de practicamente el 100% de los iones de Ca'™, en las células
musculares lisas la mayor parte de los iones de calcio que inducen la contraccién provienen
del liquido extracelular y entran en la fibra en el momento del potencial de accién. Como las
células musculares lisas son extremadamente pequeiias, estos iones de Ca™ pueden difundirse
por toda la célula y desencadenar €l proceso de contraccién.

Para la relajacién celular es necesario suprimir los iones de calcio. Una bomba de
calcio impulsa los iones Ca™ de nuevo hacia el liquido extracelular o hacia el interior del
sencillo reticulo sarcopldsmico. Al ser de accidn muy lenta, en comparacién con la del
musculo esquelético, la duracién de la contraccion en el miusculo liso es del orden de
segundos mds que de décimas de milisegundo como ocurre en el musculo esquelético. El
relajamiento de las fibras musculares lisas de los vasos sanguineos se realiza a través de
hiperpolarizacién con disminucién del calcio libre en el citoplasma. Sin embargo, la respuesta
a los cambios de calcio extracelular no es homogénea: las pequefias arteriolas responden
mejor al calcio que las grandes, lo cual puede ser explicado por la accién vasodilatadora de las
prostaglandinas endégenas® .
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1.3.2. REGULACION SISTEMICA DEL FLUJO SANGUINEO

Existe una regulacién a distancia que controla, al menos en parte, el flujo vascular por
medio de las vias adrenérgicas y colinérgicas™ . El control central de la circulacién periférica
es efectuado por la activacién refleja de la divisién simpdtica del SNC y por la accién de
agentes humorales (Fig. 2). Los impulsos nerviosos procedentes de la sustancia reticular del
tercio inferior de la protuberancia y los dos tercios superiores del bulbo {centro vasomotor)
provocan una actividad vasoconstrictora. Su porcion interna e inferior no participa en la
excitacién de las fibras vasoconstrictoras sinoe que actiia como centro inhibidor, disminuyendo
el grado del tono vasoconstrictor simpético y, por lo tanto, provocando la dilatacién vascular.
Tanto el hipotdlamo como el cortex desempefian un papel esencial en el control del sistema
vasoconstrictor, pudiendo ejercer efectos excitadores e inhibidores poderosos sobre el centro
vasomotor.

Los impulsos vasoconstrictores transmitidos por los nervios producen liberacién de
norepinefrina en las terminaciones nerviosas. Esta actiia directamente sobre el miisculo liso de
los vasos causando vasoconstriccién. Al mismo tiempo, estos impulsos también alcanzan la
médula suprarrenal, provocando la liberacidn de epinefrina y norepinefrina en la circulacién
sanguinea, las cuales acentian la vasoconstriccién. Las catecolaminas liberadas por el
estimulo de la médula suprarrenal en la corriente sanguinea complementan el control neural
de la musculatura lisa vascular, sin embargo, sus efectos resultan insignificantes comparados
a los del control neural directo.

Las fibras simpdticas se encuentran en todos los vasos periféricos excepto en los
capilares, de modo que la inervacion de las arteriolas y de las pequeiias arterias permite que el
estimulo simpético altere las resistencias de los vasos, es decir, que modifique el flujo
sanguineo a través de los tejidos. Las fibras simpdticas alfa adrenérgicas son las mds
importantes en €l control del flujo y tienen un efecto vasoconstrictor, aunque los nervios
simpdticos también llevan fibras vasodilatadoras beta adrenérgicas.

Los tejidos presentan resistencias vasculares iniciales acentuadamente diferentes. La
piel, debido a su especializada funcién en la regulacién térmica, puede sufrir vasoconstriccion
o vasodilatacién acentuada incluso a pesar de su alta resistencia inicial *. Las fibras
vasoconstrictoras simpdticas pueden ocasionar alteraciones importantes en la distribucién del
flujo sanguineo a pesar de que la accidén vasoconstrictora simpdtica posea igual efecto sobre la
resistencia periférica total. Por ejemplo, el estrés puede reducir acentuadamente el flujo
sanguineo por los lechos vasculares, cutdneo, muscular, esquelético, renal y esplénico, siendo
la sangre redistribuida para otros tejidos vitales de mayor importancia inmediata. Por otra
parte, los vasos de capacitacién estdn poco inervados por fibras adrenérgicas simpdticas y
estas, a su vez, proporcionan un nivel basal de tono venomotor. La estimulacién simpdtica
provocara reduccién de su complacencia con redistribucién de la sangre periférica hacia el
corazdén.

La norepinefrina, en cualquier dosis, produce vasoconstriccion por estimulacién de los
receptores alfa mientras que la epinefrina posee un efecto variable dependiendo de la
concentracién; asf, en el misculo esquelético, la epinefrina, en concentraciones inferiores a
2mg/kg/minuto, causa dilatacién por estimulo de los receptores beta mientras que en dosis
mayores predomina la estimulacién de los receptores alfa y causa vasoconstriccion.
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Ademids de la regulacién refleja de la presion arterial, del volumen sanguineo y de la
temperatura corporal, poseemos otros mecanismos reflejos que alteran la distribucién del flujo
sanguineo, tal como ocurre en el enrojecimiento emocional (reaccién neural temporal por
excitacion cortico hipotaldmica); en el fendmeno de sudoracién (sistema calidina bradiguinina
via nerviosa simpdtica colinérgica), y en la reaccién de defensa (palidez y sudoracion fria)'®.

CORTEX ———» +/-

CENTRO
VASOMOTOR

HIPOTALAMO —® +/-

T ‘-

Barorreceptores Fibras simpaticas

Termorreceptores  Gl.Sudoripara

_ MEDULA ESPINAL
PIEL ﬁ ‘ :
C Calicreina
Norepinefrinaf I
alfa receptores

v
MEDULA ESPINAL

A

- Epinefrina
Norepinefrina

beta receptores

Fig. 2.- Control neural del flujo sanguineo.

1.3.3. CONTROL LOCAL DEL FLUJO SANGUINEO EN LA PIEL

El control local no tiene finalidad especifica en la termorregulacién, sino, en la
regulacion de la circulacidn referida a una parte del organismo para el mantenimiento de la
homeostasis. Los mecanismos por los que actiia son de tipo nervioso, hormonal y tisular.

* Reflejos neurologicos

La teoria miogénica (Bayliss, 1902) relaciona la distensién de la fibra muscular lisa de
las paredes con la presién en el interior del vaso. Las células musculares lisas en la pared del
vaso estdan parcialmente contraidas como respuesta a una distensién, incluso en condiciones
como denervacién o exposicién a agentes vasoactivos circulantes en la sangre.

30



De acuerdo con esta hipétesis el musculo liso vascular estaria compuesto por dos
unidades funcionales coordinadas: un elemento contrictil y un elemento sensor pasivamente
distensible. Este tltimo es estimulado por el incremento de la tension en la pared lo que a su
vez provocari un aumento en la actividad del elemento contrictil®. Por otra parte, la
activacion contrictil debida a estiramiento serd aumentada por los potenciadores del influjo de
ion calcio, mientras que serd disminuida por los inhibidores del mismo®.

El aumento de la presion venosa disminuye el flujo sanguineo a través de la piel y del
tejido subcutdneo, no sélo como efecto del llenado retrégrado del lecho capilar, sino también,
por un aumento del tono en los vasos de resistencia arteriolar que responderia a un mecanismo
nervioso'.

o Mecanismos hormonales

La mayor parte de las hormonas que circulan en el organismo afectan a la contraccidn
del musculo liso. Una hormona causard contraccién del musculo liso cuando sus células
contienen un receptor de excitacion para la hormona respectiva y produciri relajacién cuando
su receptor es inhibidor, por lo que la mayor parte de las hormonas pueden provocar
contraccion de algunos musculos lisos e inhibicidén de otros. Algunas hormonas, en especial la
noradrenalina, adrenalina, vasopresina y angiotensina, tienen un efecto tan intenso que puede
causar espasmo del musculo liso durante horas, mientras que la renina es menos potente y
mads lenta. Son vasodilatadores la bradicinina, serotonina, histamina, prostaglandinas.

¢ Factores tisulares locales

Aproximadamente la mitad de las contracciones de la fibra muscular lisa se deben a
factores independientes de estimulos nerviosos, es decir, sin interventr potenciales de accién
en su contraccion. El misculo liso es muy contréactil y responde rapidamente a cambios en las
condiciones locales del liquido intersticial circundante. De esta manera existe un sistema de
control local potente para conservar las condiciones tisulares adecuadas.

El O; a nivel celular se utiliza principalmente en el metabolismo aerdbico de la
glucosa (ciclo de Krebs) contribuyendo a la produccién de ATP. Su disminucién desvia la
combustién de la glucosa hacia la via anaecrobia disminuyendo la carga energética (2 moles de
ATP frente a 38 de la via aerobia) y aumentando la concentracién dcido lctico y pirtdvico. La
disminucién del flujo sanguineo, el aumento del nivel metabdlico o la acidosis se contraponen
a la constriccién adrenérgica de las arteriolas del misculo esquelético, particularmente en las
pequefias arteriolas terminales™. Asi, en los estados de hipoxia o en presencia en el medio de
acido léctico, pirivico, CO; e H, se produce una relajacién del esfinter precapilar y, en
consecuencia, un mayor aporte de oxigeno al tejido. Es decir, cuanto mayor es la demanda de
oxigeno mayor es el flujo sanguineo y viceversa.
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1.3.4. TEMPERATURA Y FLUJO SANGUINEO DE LA PIEL

Sabiendo que las necesidades metabdlicas de la piel son minimas: 0,8 ml/min por 100
ml de tejido a temperatura entre 25 y 30 °C , y que su capacidad de flujo puede alcanzar
niveles 100 veces superiores, podemos considerar la piel normal como un 6rgano
hiperperfundido con capacidad para variaciones acentuadas de su flujo sanguineo™. Dicha
capacidad tiene como principal finalidad responder a los requerimientos del organismo para
mantener la homeostasis térmica'®. Pero, aunque hiperperfundido, en condiciones de
normalidad térmica, cerca de la mitad del flujo sanguineo de la piel se distribuye en manos,
pies y cabeza, dreas expuestas mds frecuentemente al frio intenso y donde se encuentra la mas
alta densidad de comunicaciones arteriovenosas y la mayor capacidad de variacién de flujo
sanguineo. El flujo sanguineo de la piel controla la temperatura corporal, y lo hace,
principalmente, a través de mecanismos nerviosos y no locales como en la mayor parte del
organismo. El reflejo neural es controlado por el centro hipotalimico termorregulador en
respuesta a las alteraciones de la temperatura corporal. El equilibrio térmico se alcanza
mediante dos mecanismos:

e Mecanismo vasodilatador

Recordemos que las fibras vasoconstrictoras simpdticas que segregan noradrenalina en
sus terminaciones inervan todos los vasos sanguineos de la piel excepto los capilares y que las
anastomosis arteriovenosas son mds sensibles a las descargas neurogénicas que los otros
vasos de la piel.

Cuando la temperatura corporal es normal las anastomosis se encuentran casi
totalmente cerradas, sin embargo, si la temperatura aumenta se produce una inhibicién de las
descargas de las fibras simpdticas vasoconstrictoras que permite, en primer lugar, la dilatacién
de las anastomosis y el paso de grandes cantidades de sangre caliente hacia los plexos venosos
provocando pérdida de calor por el cuerpo. Si el aumento del flujo es insuficiente para
restaurar ¢l equilibrio térmico, las gldndulas sudoriparas entran en actividad. Si persiste la
temperatura elevada la vasodilatacion afectara a las otras dreas de la piel.

Cuando hay un aumento excesivo de temperatura corporal el organismo reacciona
activando el mecanismo de la sudoracién y aumentando hasta mds de tres veces el flujo
sanguineo en la piel de los antebrazos y tronco. Este fenémeno es el resultado de la
vasodilatacién activa. Se cree que las fibras simpdticas que segregan acetilcolina para activar
las glandulas sudoriparas acarrean una vasodilatacién secundaria. Se supone que la mayor
actividad de las gldndulas sudoriparas inducen la liberacién de una enzima denominada
calicreina que a su vez separa el polipéptido bradicinina de la globulina en los liquidos
intersticiales”. Como la bradicinina es una sustancia de gran poder vasodilatador, ésta podria
ser la responsable del aumento del flujo sanguineo cuando comienza la sudoracién. No
obstante, la inhibicién del mecanismo de la bradicinina no bloquea por completo el aumento
del flujo sanguineo asociado a sudoracién.

Existen otros mecanismos involucrados como son la activacién de grupos sulfidrilos
(SH) y la estimulacién de las enzimas adenilciclasa y guanidilciclasa' .
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o Mecanismo vasoconstrictor

El mecanismo contrario ocurre en la exposicion al frio cuyo aumento lleva a
produccién de calor mediante temblores. El flujo sanguineo total en la piel del hombre
sometido a bajas temperaturas **® puede descender, por vasoconstriccién simpdtica, a menos
de 20 ml/min, y, por lo contrario, durante madximo estrés de calor puede alcanzar hasta 3
I/min'® .

Enfriamiento moderado (temperatura no inferior a 12°C), llevard a vasoconstriccion
como resultado del reflejo medular iniciado por los receptores térmicos de la piel con
liberacion de noradrenalina de las terminaciones simpaticas en los vasos cutdneos y por la
accion directa del frio en el muisculo liso vascular. Sin embargo, mientras que normalmente la
constriccién dura pocos minutos en las arterias de gran calibre, en los vasos de resistencia el
efecto persiste tanto como permanece baja la temperatura. Aunque no esta completamente
elucidado el mecanismo por €l que a estas temperaturas el frio tiene un efecto constrictor,
parece ser que las fibras musculares lisas son despolarizadas mediante el bloqueo de la bomba
de Na” lo que causa un aumento del Na* y una disminucién de K™ en el interior de las
células. Esta segunda despolarizacién es mas lenta y provocarfa la entrada de Ca*™, y tal vez,
la liberacién de Ca*™” endoplasmatico. Otro mecanismo seria el prolongamiento de la accién
de la noradrenalina liberada por los nervios vasomotores, puesto que la disminucién de la
temperatura retarda su metabolismo.

Con temperaturas por debajo de 12°C de 2 a 10 minutos la respuesta es diferente.
Después de la vasoconstriccion anterior aparece el fenémeno de "vasodilatacién por frio" que
alterna unas fases de vasoconstriccién intensa con otras de vasodilatacién. Esta respuesta no
depende de la accién nerviosa, sino que es el resultado directo de la parilisis del mecanismo
contrdctil inducida por el frio y que interfiere en la accién de la noradrenalina con la
membrana celular. Temperaturas préoximas a 0°C provocan casi siempre vasodilatacién
mdxima. Esa intensa vasodilatacién en los grados més profundos de frio desempeiia un papel
esencial en la prevencion de la congelacién de las dreas mdas expuestas del cuerpo, en
particular manos y orejas®. Por otro lado, las bajas temperaturas aumentan la viscosidad de la
sangre y disminuyen la velocidad del flujo al mismo tiempo que el aumento de presion en las
anastomosis arteriovenosas ileva a su apertura. Estas anastomosis son las primeras estructuras
que inician el fenémeno de vasodilatacion por frio (Fig.1).

1.3.5. OTROS FACTORES EN LA REGULACION DEL FLUJO SANGUINEO

¢ Viscosidad de la sangre

La sangre es un liquido viscoso formado por células (mas del 99% son glébulos rojos)
y plasma. Esta viscosidad serd mayor cuanto mayor sea el hemaidcerito y, por lo tanto, mayor
el rozamiento entre las sucesivas capas de sangre. Otro factor que afecta a la viscosidad de la
sangre es la concentracién y los tipos de proteinas que hay en el plasma, pero tienen mucha
menos influencia. La viscosidad del plasma sanguineo es 1.5 veces la del agua mientras que la
de la sangre normalmente lo es 3 veces.
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En condiciones no patoldgicas la viscosidad no es un factor de gran importancia, sin
embargo, puede ser primordial en las situaciones en las que la composicién de la sangre o el
flujo sanguineo estén alterados. Los factores mds importantes que van a influir en la
viscosidad de la sangre y plasma son: valores aumentados de hematdécrito, modificaciones en
la interaccion entre hematies y proteinas y variaciones de coloides y cristaloides, tipo
alblimina, globulina y fibrinégeno. Situaciones de bajo flujo condicionan un aumento
acentuado de la viscosidad sanguinea y de factores que favorecen la agregacion, como son el
aumento de la concentracidn de hematies, fibrinégeno y globulinas, haciéndose la sangre
hipercoagulable. Un factor importante para la aparicién de esta microcoagulacién es la
existencia de un pH bajo, puesto que favorece la accién de agentes coagulantes de los
hematies y de las toxinas celulares resultantes del hipometabolismo. La reduccién de la
velocidad del flujo sanguineo puede ser debida a hipotension arterial, hipotensién venosa por
vasoconstriccion capilar, apertura de las anastomosis arteriovenosas, etc., mientras que los
estimulos de coagulacién estarian desencadenados por los diversos tipos de agresién %7 .

Las bajas temperaturas favorecen el aumento de la viscosidad del plasma y de la
sangre, provocando la agregacion celular y el bloqueo de algunos capilares, lo cual reduce la
superficie total de intercambio de gases, aumenta la hipoxia tisular y provoca acidosis y
deformidad celular. Si la isquemia persiste, el endotelio de los vasos sanguineos puede ser
dafiado provocando agregacién y unién de células sanguineas y otros elementos, lo que
aumentard la obstruccién del flujo sanguineo. Evidentemente, puede establecerse una
sttuacién de "circulo vicioso” en la que el resultado final serd la necrosis y, en nuestro caso,
la pérdida del colgajo" .

e Presion, flujo v resistencia

El flujo sanguineo tisular es determinado por la funcién global del tejido, que incluye,
tanto la manutencién normal como su funcién especializada. Es posible la variacién del flujo
sanguineo para un tejido, independientemente de alteraciones de la presién sanguinea, gracias
a un sistema arquitecténico en paralelo de las circulaciones tisulares. La determinacién del
flujo sanguineo tisular se hace por un gradiente de presion y por la resistencia al flujo. Como
la presién de irrigacidn, la viscosidad de la sangre y la longitud de los vasos de resistencia del
tejido son relativamente constantes, el radio de los vasos de resistencia constituyen el
principal determinante del flujo sanguineo local (ley de Poisseuille)®.

¢ Control del intercambio de fluidos capilares '

En el modelo de intercambios transcapilar propuesto por Starling-Landis (1926)
participan cuatro presiones conductoras del movimiento de fluidos entre la sangre capilar y el
intersticio: la presién hidrostdtica de la sangre en el capilar tiende a llevar fluidos hacia el
exterior del capilar; la presion oncdtica provocada por las proteinas sanguineas atrae fluidos
desde el intersticio al interior del capilar; la presién hidrostitica en los fluidos tisulares
empuja los fluidos para el capilar y la presion oncética tisular provocada por las proteinas
plasmaticas y otras macromoléculas o coloides en el intersticio atrae fluido de los capilares
hacia el intersticio.Las variaciones de estas presiones determinan la direccién y magnitud de
los intercambios a través de la membrana permeable del capilar.
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Se considera que el intersticio esta formado por tres componentes: un solvente, que
consiste en solucién acuosa de sustancias de bajo peso molecular que principalmente se
desplazan con el agua; un soluto, no mévil, que consiste fundamentalmente en seroalbtimina y
otras macromoléculas y estructuras de gran peso molecular y una red de componentes
entrelazados, principalmente fibras de coldgeno, elastina, glicoproteinas estructurales,
proteinas fijas y otros componentes no moéviles. En la dermis, el intersticio contiene coldgeno,
fibras elasticas y un grupo de sustancias formadas por proteoglicanos y fluido intersticial.

En la dermis humana, los tres principales proteoglicanos son el dcido hialurénico,
dermatansulfato y condroitinsulfato, que, gracias a sus propiedades de retencién de agua
mantienen y determinan las propiedades hidroeldsticas a la piel. El aumento de la cantidad de
fluido intersticial (edema) altera estas propiedades, resultando un incremento en la distancia
para la difusién entre la sangre y células tisulares. En condiciones normales el sistema
linfatico es el responsable de la eliminacién del exceso de fluido tisular a través de la alta
presién coloide osmética presente en la linfa y a los cambios de presién provocados por €l
movimiento y compresion tisular circundante'®.
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1.4. FISIOPATOLOGIA DE LA MICROCIRCULACION

Para que la microcirculacién pueda definirse como normal es necesario que exista una
pared del vaso integra y con un tono normal, una composicién plasmadtica correcta y una
funcién adecuada de las plaquetas y eritrocitos. Cualquier alteracién de alguno de estos
factores conducird a una oxigenacién inadecuada del territorio afectado. Ante una lesién el
organismo responde poniendo en marcha un complejo mecanismo comprendido como
reaccién inflamatoria (Fig.3). Cuando la lesién es de tal magnitud que provoca destruccion
tisular el proceso de restablecimiento de la integridad se denomina cicatrizacion.

En el caso de un corte en la piel un agente fisico provoca pérdida de continuidad,
iesionando el tejido con ruptura de células, seccidn de algiin vaso sanguineo y transporte de
bacterias al interior de la herida. Dicha agresién despierta el sistema de defensa del organismo
que deberd inactivar el agente inflamatorio (bacterias) e impedir su propagacion, eliminar del
sistema el agente inflamatorio y localizar el trauma e impedir que éste afecte a otras dreas del
organismo. Estas tareas son realizadas a través del mecanismo de la inflamacién aguda, que
desencadenada por la lesion inicial, seguira paso a paso el siguiente proceso:

A. Las células lesionadas liberan mediadores quimicos de la inflamacion que provocan:

a. Vasodilatacion y aumento del flujo sanguineo hacia la zona lesionada con
incrementando del aporte de leucocitos, proteinas sanguineas y factores solubles.

b. Aumento de la permeabilidad capilar y venosa: algunos de los mediadores
quimicos, inicialmente la histamina y después las prostaglandinas y otros agentes, actian
sobre las células de la pared capilar aumentando su permeabilidad.

¢. Atracciéon y migracién de leucocitos hacia la zona: los mediadores quimicos que
aumentan }a permeabilidad capilar también inician el fenémeno de quimiotaxis.

d. Adherencia de los leucocitos a la superficie interna de los vasos sanguineos en el
drea inmediata al trauma: una vez que los leucocitos alcanzan el drea donde son necesarios,
transportados a través de la sangre, los mediadores quimicos los mantienen en la zona
provocando su adherencia al endotelio de la pared de los vasos sanguineos.

B. Migracion lencocitaria de las células sanguineas hacia los tejidos afectados, lo que
provoca aumento de la permeabilidad capilar: los leucocitos que se han adherido al endotelio
de los vasos sanguineos atraviesan la pared del capilar por los espacios intercelulares
(fenestrada) mediante migracién leucocitaria y entran en contacto con los tejidos afectados.

C. Exudacién: salida del interior de los vasos sanguineos de protefnas plasmdticas tales como
factores de coagulacién (protrombina y fibrinégeno). Los elementos formados de materiales
solubles que salen de los capilares se unen en el tejido circundante como exudado.

D. Fagocitosis de las bacterias invasoras y fragmentos de las células destruidas: tan pronto
como los neutréfilos y los macréfagos alcanzan el local del trauma comienzan a fagocitar
dichos fragmentos que son después digeridos por las enzimas lisosémicas. Los linfocitos
producen anticuerpos que reaccionan con los antigenos procedentes de celulas y bacterias.

E. Coagulacién que delimita el drea lesionada: la protrombina y el fibrinégeno infiltrados en

la zona forman codgulos y delimitan la lesion, impidiendo que el agente inflamatorio se
disemine.
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F. Reabsorcion del exudado y restos celulares: cumplidos los objetivos del proceso
inflamatorio, €l exudado y material recolectado es reabsorbido y transportado a través del
sistema linfatico.

G. Restauracion tisular: aunque la inflamacién interrumpe la lesién causada por el agente
desencadenante el proceso de proteccion puede ser insuficiente o incluso perjudicial para.los
propios tejidos. El tejido dafiado debe ser ahora regenerado y las células muertas sustituidas.

1.4.1. REACCION INFLAMATORIA

La inflamacién es la reaccién vascular y de los elementos de sostén de un tejido a la
agresion, lesién o muerte celular. El trauma provoca la liberacién de ciertos componentes
celulares y la elaboracién de sustancias (mediadores quimicos) capaces de impulsar los
fendmenos de la inflamacién. Como es bien sabido por todo cirujano la lesién de la pared
vascular provoca el espasmo del vaso. Esta contraccién circular representa una respuesta
directa del musculo liso del vaso a la lesion: aumenta la permeabilidad de la membrana de la
célula muscular al calcio y se contrae’.

La lesién también induce aumento de la permeabilidad capilar®™ lo que provoca la
formacién de un exudado rico en proteinas siempre y cuando la lesion no sea tan severa que
lleve a su destrucciéon. Resumiendo, podemos dividir la reaccion inflamatoria aguda en varias
fases: respuesta vascular, exudacién e intercambios de otros componentes™ .

¢ Respuesta vascular

Los cambios que se producen en los vasos son la mas importante manifestacion de la
inflamacién aguda. La primera reaccién al trauma es la constriccién inicial tanto en los
grandes como en los pequefios vasos (accion sobre los capilares) y es seguida por una fase de
vasodilatacién que persiste tanto como dura el proceso inflamatorio. Esta es el resultado de la
dilatacién arteriolar, de la relajacién de los esfinteres precapilares y de la apertura de aquellos
vasos que temporalmente estarian cerrados. En consecuencia, fas dreas inflamadas parecen
contar con un mayor nimero de vasos y con un aumento de su calibre.

La primera aiteracién es el aumento de la velocidad de la sangre ocasionada por la
dilatacién arteriolar. Esta fase es corta y esta seguida por una disminucién de la velocidad del
flujo®. Al mismo tiempo, las células de la serie blanca y las plaquetas se disponen en las dreas
plasmadticas de la periferia de la corriente de flujo y tienden a adherirse a las paredes del vaso.
Las células endoteliales estdn tirgidas y aparecen cubiertas por una capa gelatinosa. Esta
adherencia de las células blancas es muy caracteristica de la lesién vascular.

Podemos diferenciar tres fenémenos: estasis, adherencia leucocitaria y tumefaccion
endotelial. Los cambios en las células endoteliales participan discretamente en el
establecimiento del estasis sanguineo, siendo el aumento de la permeabilidad vascular el
factor principal. La sangre pierde fluidos y se hace mds viscosa, la accién lubrificadora del
drea plasmitica disminuye o se pierde, y el flujo se enlentece hasta llegar a detenerse. Puede
desencadenarse una trombosis lo cual seria un factor afladido para provocar dafio tisular. Con
la aparicién de estasis, las células rojas tienden a agruparse en forma de caravana, empujando
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a las células blancas desde el centro a la periferia donde son retenidas por el endotelio. Al
principio, las células blancas pueden escapar rodando a lo largo de la linea endotelial o
arrastradas nuevamente al interior del flujo, o bien, pueden quedar adheridas mas firmemente
formando masas que llegan a obstruir la luz del vaso. Este fenémeno es conocido como
marginacién de las células blancas o pavimentacién del endotelio y ocurre en las zonas
daiiadas del endotelio. En las areas dafiadas también se adhieren polimorfos nucleares,
plaquetas y otras células.

Por otra parte, los pequeiios linfiticos de los tejidos forman un sistema de vasos
ciegos, que se parecen mucho a los capilares vasculares excepto porque la membrana basal es
incompleta o esta ausente y sus paredes son permeables a las proteinas. Una de las principales
funciones es permitir que cualquier proteina plasmdtica que haya salido de los vasos
sanguineos drene y al final alcance de nuevo la corriente sanguinea. En la inflamacién aguda
los vasos linfaticos se mantienen muy abiertos y la corriente de fluido, que contiene muchas
proteinas, esta muy incrementada.

» Exudacién *'®

En la zona de inflamacién estdn presentes todos los componentes del plasma incluidas
sustancias antibacterianas, como opsoninas y complemento, y también inmunoglobulinas
especificas. Los antibiéticos y otros fiarmacos, si estidn presentes en el plasma, aparecerin
también en el exudado, por lo que la importancia de la administracién precoz de la terapia es
obvia ya que los farmacos serdn transportados en ¢l exudado a la zona inflamada. De todas
formas los farmacos que no van unidos a las proteinas plasmadticas difundirdn rdpidamente al
fluido intersticial también en circunstancias normales.

El exudado tiene el efecto de diluir sustancias trritantes independientemente de su
origen. Su alta concentracién en fibrindgeno frecuentemente favorece la formacién de un
codgulo de fibrina cuya funcidn seria formar una unién entre diferentes tejidos, como en un
corte, establecer una bamrera contra infecciones bacterianas y ayudar en la fagocitosis.
También interviene en la aparicién de los signos cardinales de la inflamacién. Produce
hinchazén (tumor) y aumento de la presion en los tejidos (limita la funcién). Para explicar la
aparicién de dolor es necesario que entren en juego factores como el ph 4cido del exudado,
una acumulacién de iones de potasio y la presencia de mediadores quimicos como
prostaglandinas, 5-OH-triptamina y bradicininas. La pared vascular no s6lo permite el paso de
proteinas sino también de células blancas”. Las primeras células implicadas en la emigracién
de las células blancas son los polimorfonucleares neutréfilos (PMN), que tardan de 2 a 9
minutos en atravesar la pared del vaso. Horas después predominan los monocitos que una vez
en el tejido se convierten en fagocitos y se les llama macréfagos; su emigracion persiste
cuando la de los PMN ya ha terminado. No se ha visto que los linfocitos emigren en la
inflamacién aguda. Las células se desplazan hacia el drea infectada o dafiada y constituyen
una de las principales caracteristicas de los procesos de la inflamacién aguda.

La funcién mds importante de las células blancas en la inflamacion es la fagocitosis.
Se ha visto que tanto los PMN como los macréfagos ingieren sustancias extraiias, bacterias y
células muertas. La energia para la fagocitosis tanto en los PMN como en los macréfago deriva
principalmente de la glicélisis anaerobia. La fagocitosis de una particula se acompaiia de la
produccién de lactato. Con la fagocitosis se producen una serie de acontecimientos
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metabodlicos que se han llamado “explosién respiratoria”, por el que se produce un gran
incremento de la utilizacién de la glucosa a través de la unién hexosa monofosfato. Esta
explosion del metabolismo oxidative implica un aumento de la actividad de la NADH oxidasa
y de la NADPH oxidasa que acaba en la formacién de potentes agentes oxidantes, como el
H»0,, que son esenciales en la destruccién intracelular de las bacterias. Estos, como las

plaquetas, dan lugar a una gran liberacién de factores de crecimiento'”.

Las plaquetas se adhieren a zonas vasculares daftadas y liberan el contenido de sus
granulos. Los granulos densos contienen aminas vasoactivas (histamina o 5-HT dependiendo
de la especie), mientras que los granulos alfa contienen enzimas lisosomiales. El niimero de
sustancias quimicas que se cree son mediadores en la inflamacién aguda es muy largo y la
relacidn entre ellos tan compleja que no es posible definir exactamente su papel.

ESTIMULO

Células
endoteliales

Proteinas
Plasmdticas

Plaquetas

v

Mediadores quimicos de la inflamacién

v

Vasodilatacién
Aumento de la permeabilidad
(Quimiotaxis

R | ~a

Polimorfonucleares  Ac, Araquidénico

Proteasas v Leucotricnos
‘ljcales libres
LESION

Fig. 3.- Fisiopatologia de la lesién tisular en la inflamactén aguda

1.4.2. MEDIADORES QUIMICOS EN LA INFLAMACION AGUDA '

De todos los cambios de la inflamacién aguda, los que se producen en los vasos son
los mds llamativos. Ademds de la vasodilatacion, el endotelio de los pequefios vasos sufre
modificaciones que lo hacen mds permeable tanto a las células sanguineas como a las
proteinas plasmaticas. Estos cambios solo son explicables por la presencia de mediadores
quimicos. Dado que el fenémeno vascular en la inflamacion aguda es muy similar
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independiente de la causa, la fuente mds probable de mediadores es el dafio tisular
propiamente. Otros agentes vasoactivos se generan por la activacion de la cascada del
complemento, por las plaquetas, PMN y otras células.

La coagulacién es parte de la respuesta inflamatoria. El dafio tisular la mayoria de las
ocasiones da lugar a lesién vascular y extravasacion de constituyentes sanguineos, con
agregacién plaquetaria y coagulacién sanguinea con el fin de mantener la hemostasia.
Ademds, el codgulo provee una matriz provisional necesaria para la migracion celular. Las
plaquetas también tienen una doble funcién facilitando la formacién del codgulo hemostatico
y secretando citocinas (incluyendo factores de crecimiento) y otros mediadores con miiltiples
actividades. La cascada de la coagulacién, las vias de complemento y las c€lulas dafiadas
generan la liberacién de multiples mediadores vasoactivos y factores quimioticticos que,
conjuntamente, conducen los leucocitos al lugar del dafio tisular.

Algunos mediadores como histamina, serotonina, bradiquinina, leucotrienos y el
factor activador de las plaquetas tienen un efecto directo en las células endoteliales y de
miisculo liso, induciendo una elevacién del flujo sanguineo, aumentando la permeabilidad
vascular con edema y, en agresiones importantes, microhemorragias y microtrombosis, e
infiltracién del tejido conectivo por leucocitos, especialmente neutrédfilos. Las lesiones mds
importantes son provocadas a través de la liberacion de los componentes lisosomiales de los
neutréfilos'®. En la inflamacién aguda los neutréfilos liberan proteinas catiénicas y proteasas,
que aumentan la permeabilidad vascular y producen la liberacién de histamina, factor
inmovilizador de los neutréfilos y factores quimioticticos para los monocitos. El incremento
de la permeabilidad vascular provocado por la histamina puede estar asociado a la elevaci6n
del calcio y a la liberacién de PGE,'™ . Por otra parte las células endoteliales de la
microvascularizacién de la dermis son sensibles a la histamina. En contraste con otras células,
la interaccién histamina receptor no esta asociada con el acumulo intracelular de nucleétidos
ciclicos AMPc 0 GMPc'® .

El nombre de cininas ha sido aplicado a una vartedad de polipéptidos fisiolégicamente
activos que producen contraccién del mdsculo liso. La bradicinina es la mas importante. La
plasmina es un enzima proteolitico que digiere la fibrina asi como a otras proteinas
plasmadticas. La ruptura de la fibrina provoca la formacién de muchos polipéptidos (péptidos
de fibrina) que poseen actividad anticoagulante, incrementan la permeabilidad vascular y son
quimioticticos para las células blancas.

El endotelio vascular tiene un importante papel en la regulacién del tono vascular a
través de la produccién de factores vasodilatadores: factor relajante asociado al endotelio
(EDRF) y vasoconstrictores'®: endotelin-1 (ET-1). El endotelin-1, polipéptido aislado en el
cultivo de células del endotelio vascular y uno de los mds potentes vasoconstrictores
conocidos'®, probablemente contribuye a la isquemia irreversible a través de la
vasoconstriccién a nivel de las arteriolas, como sugiere el aumento de los niveles séricos
locales de dicha sustancia en el colgajo sometido a isquemia cuando es comparado con el
control'”.

Las Prostaglandinas tienen complejos y variados efectos sobre la respuesta
inflamatoria. Como mediadores importantes en la inflamacién aguda'® actdan, bien por
accién directa o, mds probablemente, regulando o modulando la accién de sus mediadores'™.
En vivo ejercen efectos tanto proinflamatorios como antiinflamatorios: las prostaglandinas
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producen en general quimiotaxis sobre polimorfonucleares y macréfagos'’, aumentando el
campo de accion de los mediadores inflamatorios (exudacidon de plasma y emigracidon
leucocitaria) lo mds seguro como consecuencia directa de la vasodilatacién que inducen.

Las PGs vasodilatadoras PGE, PGl son predominantemente antiinflamatorias'’,
inhibiendo la liberacién de mediadores de la inflamacién, probablemente, no la relacionada
con la vasodilatacién inducida por prostanoides, sino la causada por la elevacion del AMPc en
las células secretoras de mediadores™ Uno de los mecanismos propuestos para explicar sus
acciones, es a través de la inhibicidén-estimulacién de la adenil ciclasa en Ia membrana celular.
Esto disminuird o aumentara el nivel celular de AMPc vy, por lo tanto, la accién de la célula
serd deprimida o estimulada. Las PGs pueden actuar como un segundo mensajero en la
membrana celular'”. Por otra parte el TXA; liberado por las plaquetas es vasoconstrictor y
agregante plaquetario e intervine de manera especial en la formacién del codgulo.

En la inflamacién se producen derivados oxigenados altamente reactivos''®'"® como
son el anién de superéxido O, perdxido de hidrégeno H»O;, radical hidroxilo OH y el
oxigeno nativo. Los fagocitos polimorfonucleares y macréfagos producen estos compuestos
al ser activados por particulas fagocitables, inmunocomplejos, C3b, CS5a y otros estimulos.
Asimismo se liberan radicales libres en la formacion de prostaglandinas y leucotrienos. Las
acciones principales de los radicales libres en la inflamacién son la actividad microbicida; la
inactivacion de agentes humorales; la activacion leucocitaria y la generacién de derivados del
dcido araquidénico. Por otra parte, la liberaciéon de radicales libres puede alterar el
funcionamiento normal de la pared celular modificando la permeabilidad capilar provocando

lesion tisular'', :

El factor activador de las plaquetas (PAF) es un fosfolipido que se encuentra en
diferentes células entre las que cabe citar, neutréfilos, baséfilos, macréfagos y plaquetas, de
donde se libera por la accién de fosfolipasas especificas en respuesta a diversos estimulos. En
la respuesta inflamatoria presenta un efecto vasoconstrictor y agregacién plaquetario. Produce
liberacién de serotonina y prostaglandinas desde las plaquetas, quimiotaxis de neutréfilos y
macréfagos y degranulacién de los neutrdfilos, con aumento de permeabilidad vascular y

expresién de moléculas de adhesién sobre el endotelio'' .

El factor de necrosis tumoral (rTNF) posee efecto vasodilatador. Las interleucinas, las
linfoquinas, el factor activador de Hageman y los productos del complemento biolégicamente
activos juegan un importante papel en la inflamacion.

Durante la inflamacién se produce una neovascularizacion en los tejidos lesionados
para aumentar el aporte de nutrientes necesarios en el proceso de regeneracion y sustituir los
vasos destruidos durante la inflamacién. La formacién de nuevos vasos sanguineos
(neoangiogénesis) en el fenémeno de cicatrizacién proporciona el soporte metabdlico y sirve
de via para la llegada de los constituyentes necesarios. Es mds perceptible a partir del
segundo al tercer dia, y requiere una matriz apropiada, modificaciones fenotipicas especificas
y factores estimnlantes de la migracién y mitosis de las células endoteliales.

Uno de los factores importante identificado recientemente es el factor de crecimiento del
endotelio vascular (VEGF).
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1.5. FISIOPATOLOGIA DE LOS COLGAJOS CUTANEOS.

Por el mismo mecanismo de elevacion de un colgajo el tejido que lo forma estara
sometido a unas condiciones adversas que debera superar para poder sobrevivir. Si a las
alteraciones intrinsecas al acto quirtrgico se afiaden otros factores que afecten su fisiologia
circulatoria es probable que el colgajo sufra y presente dafios irreversibles o necrosis tisular.
En sintesis, podemos decir que en el sufrimiento del colgajo intervienen factores vasculares,
celulares y mecanismos de coagulacion'”, los cuales dependerdn de las alteraciones
sistémicas, de las circunstancias locales y de la técnica quirirgica (Fig.4).

Histamina Adrenalina
Serotonina Noradrenalina
PGE1, PGE2 Acetil Colina
+ PO, TXA,
+ pH Endotelin-1
- PCO, Daiio celular
Vasodilataciéon Vasoconstriccién Cierre del esfinter
arteriolar Vasoespasmo o precapilar
Alteraciones:
Endoteliales
Permeabilidad capilar
Reaccién histamina
Compresion:
Edema

Coégulo

Trombosis

Congestién y
Dilatacién
Venosas

Microembolias

Dilatacion capilar:

Edema
Trombosis

Fig. 4.- Etiopatogenia de las alteraciones de la microcirculacién en el colgajo e inervacion simpatica

1.5.1. ALTERACIONES CIRCULATORIAS DEL COLGAJO

La confeccién de un colgajo conlleva unos cambios hemodindmicos que de manera
constante provocan la disminuci6n del flujo sanguineo en su interior”'". Clinicamente, el
fracaso del colgajo y, por consiguiente su necrosis'’, estd asociado con la continuidad o
persistencia de la situacién de reduccion de su flujo sanguineo®. La agresién quirurgica

provoca un espasmo vascular a nivel de la microcirculacién que puede ser una de las causas
107

de isquemia y necrosis del colgajo
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El endotelio vascular posee una importante funcién en la regulacion del tono vascular
produciendo factores vasodilatadores y vasoconstrictores, tal como endotelin-1, considerado
uno de los mds potentes vasoconstrictores, especialmente aquel que se produce en la base del

colgajo '%.

La noradrenalina juega un papel fundamental en la patogénesis de la necrosis isquémica
del colgajo™ por lo que la regulacién simpética de la circulacién en el interior de un colgajo
tiene una significativa influencia en el mantenimiento de su viabilidad. El plexo adrenérgico de
los vasos estd compuesto por intervalos de segmentos con y sin inervacién'®. En la fascia
subcutdnea del ratén han sido observados nervios, marcados por la reaccidn fluorescente al dcido
glicoxilico, formando redes alrededor de los vasos: una porcién arteriolar densamente inervada y
una porcién venosa que presentaba inervacion solamente en las dreas de mayor calibre'”.
También se evidencié inervacién adrenérgica en las anastomosis arteriovenosas: el plexo
formado alrededor de las anastomosis es una extension del plexo simpdtico de las arterias y
arteriolas cutdneas. De cualquier modo, estas anastomosis probablernente estidn sometidas a otros
factores como, temperatura, osmolaridad y PO.'" (Fig.1 y 4). El bloqueo simpdtico relaja los
esfinteres pre y postcapilares, aumentando el flujo capilar y la PO, y disminuyendo la presién
capilar y por lo tanto el edema. Las anastomosis linfiticovenosas también son un importante
factor en la resolucién del edema®.

La confeccidén quinirgica del colgajo origina denervacién y desvascularizacién e inicia un
proceso inflamatorio que acompania a la integracién del colgajo. Todos esos hechos actilan en el
tono muscular del vaso provocando vasodilatacién® Después de la simpatectomia hay un
aumento en la temperatura cutdnea probablemente consecuencia del aumento del flujo "*'*. Los
colgajos simpdticamente inervados mostraron una completa perfusidon y eliminacién del
colorante mientras que los colgajos, tanto quimica como quinirgicamente denervados, tuvieron
una completa replecién de colorante, fallando el vaciado. La observacién microscépica
demostré una condensacion de catecolaminas alrededor de la pared de los vasos sanguineos en el

colgajo inervado mientras que esto no ocurria en el colgajo denervado'™,

Ha sido demostrado mediante técnicas histoquimicas de fluorescencia que las arterias
y venas en los colgajos cutdneos de tres lados resultan denervadas simpdticamente hasta la
base del colgajo durante las 18 a 30 horas del postoperatorio. En un drea de piel donde la
circulacién ha sido reducida considerablemente por la cirugia, como un colgajo, al producirse
una constriccion adicional debida a denervacidn supersensitiva, pueden deducirse sus efectos
negativos y la posibilidad de una necrosis tisular. Probablemente la sobrevivencia del tejido es
dependiente del funcionamiento de arteriolas y vénulas. La constriccion arteriolar, la

congestion venosa o el dafio en el lecho vascular haran que sufra el extremo del colgajo'’®.

También ha sido demostrado que los colgajos cutdneos fallan por insuficiencia
arterial y que las anastomosis arteriovenosas no son una causa mayor en la necrosis del
colgajo’?. La mds frecuente es la combinacién de insuficiencia arterial y venosa, siendo el
componente arterial el mds importante’® (Tabla 2). En el procedimiento de realizacion y
desplazamiento del colgajo el tejido es manipulado de tal suerte que sufrird un proceso
inflamatorio y trastornos en la perfusién y flujo sanguineo. Cuando persisten o son de
intensidad suficiente pueden provocar isquemia, lesiones irreversibles y necrosis.

43



La capacidad del tejido de sobrevivir o de recuperarse de un periodo de isquemia
depende del tiempo que las células tisulares soporten la anoxia y del tiempo que tarde en
restablecerse un flujo sanguineo adecuado™'**.Varios autores verifican los minimos
requerimientos de circulacién para la sobrevivencia de los colgajos de piel™. La isquemia en
la piel de un ratén provocada por pinzamiento demostré que la epidermis y la dermis
sobreviven periodos de isquemia de hasta 6 horas sin sufrir alteraciones de interés, sin
embargo, después de 8h ya aparecen eventuales dreas de necrosis. Por otro lado, la lesién
vascular es tan severa después de 8h que parece ser este el factor critico que determina la
capacidad de la piel en resistir la isquemia. Las células grasas y el musculo estriado son
mucho mads sensibles a la isquemia. Esta mayor capacidad de la piel en soportar la isquemia
parece ser debida a la ausencia de verdadero parénquima entre los vasos sanguineos. En el
humano, 1 a 2 h de isquemia en un colgajo de piel tubular apenas causa una leve y reversible
reaccién inflamatoria. Durante 6h de isquemia, aunque el resultado final es dudoso y
aparezcan sefiales de hemdlisis, la mayor parte de las células sanguineas mantienen su

integridad y las plaquetas todavia no reaccionan formando trombos'>.

Tras la oclusién venosa y arterial todos los colgajos neurovasculares en isla mostraron
una disminucién del 80% en el contenido de glucosa y un aumento del lactato tisular de 4 a 7
veces el normal durante la oclusion venosa y/o arterial. Los resultados indicaron que la
oclusién venosa es mas perjudicial para la sobrevivencia del colgajo que la oclusién arterial:
en los grupos con oclusién de 8 horas, el estasis venoso resulto en pérdida de todos los
colgajos. Los colgajos sobrevivientes mostraron un contenido de glucosa 3.5 veces el
normai'*. La oclusién del pediculo vascular de los colgajos dermograsos microvasculares en
el 5° dia de postoperatorio resulta en la completa sobrevivencia sdlo de los colgajos libres
mientras que los colgajos en isla dnicamente sobreviven completamente cuando la ligadura
del pediculo vascular es realizada en el 7 dia postoperatorio'” esto se debe a que la
sobrevivencia del colgajo en isla después del 3° a 5° dia es independiente de la circulaciéon a
través del pediculo™. Por otra parte, en los colgajos pediculados en isla la insuficiencia
venosa leve provoca necrosis en menor proporcién cuando el flujo arterial es suficiente; sin
embargo, cuando el flujo arterial es inadecuado, incluso una insuficiencia venosa leve afectara
la sobrevivencia del colgajo’’.

La neovascularizacion en el lecho puede tener un papel significativo en la
sobrevivencia a la oclusién vascular tardia® de la misma manera que la elevacién del colgajo
24 horas antes de un episodio de completa isquemia aumentara la tolerancia a la isquemia™.

e Edema

Durante ¢l proceso de elevacién del colgajo se produce un aumento progresivo de la
presién intersticial - tisular'” y, por tanto, de su peso, lo que puede ser explicado por la
interrupcién del drenaje linfitico segin se va realizando™. Clinicamente es obvio que el
edema puede ser un problema significativo en el colgajo, ya que contribuye al estancamiento
de la circulacién capilar. El edema exagerado debido a alteraciones importantes de la
permeabilidad de la membrana capilar y venosa puede llevar a la compresion extrinseca de la

microcirculacién’®.
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El bloqueo simpdtico intravascular en colgajos experimentales parece reducir la
formacion de edema y aumento de la sobrevivencia del colgajo. El mecanismo seria a través
del relajamiento de los esfinteres pre y postcapilares que provoca la disminucién de la presién

capilar y el aumento de la PO; en la sangre capilar™*,

La presién aumentara proporcionalmente al tiempo transcurrido desde la realizacién
del colgajo y a la distancia desde la base del mismo'”’. Los principales factores que
contribuyen en la patogénesis del edema postisquémico son la reaccién vascular tipo
histamina, la congestion venosa debida a la demora en la recuperacién del flujo venoso, el
bloqueo y dilatacién linfatica y las fuerzas osméticas debidas al aumento de catabolitos'”. No
obstante, no se ha establecido un papel definitivo del edema como causa de necrosis aunque
pudiera contribuir * .

e Hipoxia

En condiciones fisioldgicas existe un tono vascular adecuado, con un endotelic en
perfectas condiciones por el que se deslizan los eritrocitos que adoptan las formas necesarias
para acoplarse al calibre de los vasos. En condiciones patolégicas la falta de vasomocidn
inicia una serie de procesos que alteran profundamente la pared del endotelio y la flexibilidad
del eritrocito.

La principal consecuencia de la alteracién de la microcirculacién es la hipoxia.
Ocasionada por la disminucién del aporte de oxigeno a las células se acompafia de notables
cambios metabdlicos entre los que juega un papel fundamental la alteracién en la homeostasis
del Ca™ intracelular. Un aumento del Ca libre intracelular provoca la activacién de
fosfolipasas y disminucidn en la sintesis de fosfolipidos, lo cual afecta a la cantidad de ATP
celular, a la integridad de las membranas y a las propiedades funcionales de la célula. Por el
mismo mecanismo, la hipoxia también condiciona la contraccién del esfinter precapilar,
agravandose la situacion.

La persistencia de agresiones bioquimicas a nivel de la microcirculacidon conduce a
alteraciones en el tono de las arteriolas, que se comportan como tubos rigidos, en las células
endoteliales, que se edematizan y pueden llegar a desprenderse y en los eritrocitos y
plaquetas.

Las alteraciones a nivel del hematie se traducen en un aumento de la rigidez de su
membrana, con pérdida de su flexibiltdad (eritrosclerosis). Ademas, un tejido hipéxico tendra
cifras bajas de O, y altas de CO,, H”, lactato y piruvato, metabolitos que tienden a aumentar
la rigidez de la membrana eritrocitaria.

Las plaquetas tampoco quedan exentas de estas alteraciones puesto que se producen
cambios intracelulares que conducen a un aumento de ADP con agregacion plaquetaria y
formacién de trombos en los que quedaran atrapados los eritrocitos.

Todas estas modificaciones de la microcirculacién determinan un enlentecimiento de
la misma, con lo que se crea un circulo vicioso que tiende a interrumpir la adecuada perfusién
de extensos territorios vasculares.
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1.5.2. FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA NECROSIS DEL COLGAJO

La muerte celular puede ser el resultado de muiltiples causas aunque la mds importante
es el insuficiente aporte sanguineo. Otros factores tinicamente son lo serdn por su influencia
en la vascularizacién®, (Tabla 2). Entre los mecanismos que entran en juego en el fracaso de
los colgajos se encuentran los derivados de las células sanguineas, especialmente eritrocitos
(alteracion de la flexibilidad eritrocitaria), polimorfonucleares, células del endotelio vascular

y la funcién plaquetaria'".

La experiencia demuestra que cuando un colgajo presenta buena vascularizacién al
salir del quiréfano lo normal es que sobreviva. El extremo distal de los colgajos pediculados,
sea cualquiera su longitud, no es avascular a no ser que haya fallos anastométicos. Como,
ademads, la cantidad de sangre necesaria para sobrevivir es, aproximadamente, un 20% de su
capacidad y esa cantidad de sangre puede ser aumentada por diversas causas y procederes,
entre los que se incluyen los "fendmenos de demora”, siempre es razonable esperar la
supervivencia de estos colgajos”. La necrosis del colgajo aparecerd cuando, a las alteraciones
propias del procedimiento quirtirgico, se sumen otros factores.

La primera norma a seguir en el disefio de un colgajo es considerar su
vascularizacién. La circulacién en una zona, tanto arterial como venosa o linfatica, puede
estar comprometida por la presencia de cicatrices'® o por el efecto de radiaciones ionizantes.
La relacion base/longitud ha sido una de las mds importantes reglas en el establecimiento de
los limites del colgajo: "La longitud de un colgajo ha de ser proporcional a la anchura de la
base dependiendo de la regidn corporal en la que se vaya a realizar”. Pues bien, ha sido
demostrado experimentaimente que la extensién del drea que sobrevive no es dependiente de
la anchura del colgajo'” sino del equilibrio entre la presién de perfusién y la resistencia
intravascular determinadas por las caracteristicas hemodindmicas®.

Kerrigan' confirma el cuestionamiento de Milton sobre la aceptada relacién base por
longitud. Sin embargo, en los colgajos cuya vascularizacién no depende de una arteria directa
cutinea o axial ha de ser considerada su longitud en relacién con el pediculo. Si la
circulacion fluye desde la base del colgajo cutdneo radialmente creando un patrén en forma de
hoja de 4rbol, para asegurar su sobrevivencia es necesario que €ste se estreche
inmediatamente desde €l comienzo de su base, siendo su extremo distal mas estrecho que su
base'. Los colgajos randomizados triangulares sobreviven la misma longitud que los
colgajos rectangulares con bases de igual tamafio lo que demuestra que la relacién
longitud/anchura es un importante factor en determinar la sobrevivencia de un colgajo
rectangular ' .

La obstruccién de la circulaciéon venosa de retorno (Fig.4) es, también, causa frecuente
de sufrimiento de los colgajos. La tensién de la herida'?, la torsién, el edema y los
hematomas, incapaces de impedir la entrada a presién de sangre arterial, pueden obstruir el
drenaje venoso y originar trombosis venosa. El dectibito provocado por el apésito o por un
dreno mal colocado, la infeccién, especialmente por anaerobios y la inyeccién local de
adrenalina pueden ser causas de sufrimiento del colgajo®. Por otra parte, ¢l lecho del colgajo
también ejerce una funcién no desdefiable en la viabilidad del colgajo pudiendo favorecer la
cicatrizacién aunque no aumente la sobrevivencia de un colgajo isquémico®.
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Finalmente, la viabilidad de los colgajos, tanto randomizados como microvasculares,
depende de manera esencial de una buena técnica quirargica®. Una técnica inadecuada
produce mayor indice de embolias tras la anastomosis arterial de un colgajo en isla '*.

Aungue el hematoma pueda contribuir como importante causa de isquemia a través
del aumento de la presién extravascular, congestion y colapso vascular, el principal
mecanismo lesivo del hematoma es debido al efecto téxico de los productos derivados de la
hemélisis'*. El dafio celular causado por el hematoma”™ ha sido demostrado al provocar
necrosis completa del colgajo 48 horas después de haber sido colocado bajo el colgajo™ .

El humo del tabaco y, especificamente, la nicotina'”, han demostrado reducir la
sobrevivencia del colgajo de piel'® . Los efectos tendrdn mayor o menor repercusién en el
colgajo dependiendo de la clase de tabaco, de la edad del fumador, del tiempo que lleve
fumando'?’, del nimero de cigarrillos por dia, del volumen y del ritmo de inhalacién, de las

enfermedades concomitantes, del estado nutricional y del ambiente de trabajo'*®.

A nivel de la microcirculacién: disminuye el flujo sanguineo por el efecto
vasoconstrictor: un sélo cigarrillo genera 90 min de espasmo vascular; aumenta la agregacion
plaquetaria y la viscosidad sanguinea; aumenta  significativamente los niveles de
carboxihemoglobima, con todas sus consecuencias sobre la oxigenacién de los tejidos y
provoca fibrosis y calcificacién de la capa media arterial. Por su parte, el bidxido de carbono
causa edema endotelial, lo que se traduce en aumento de la permeabilidad capilar; provoca
lesién directa en los precursores de los eritrocitos y retarda la epitelizacién. Con respecto a la
sobrevivencia de los colgajos €l tabaquismo origina disminucién del flujo sanguineo capilar y
de la perfusién distal en la piel del colgajo. Esta hipoperfusién puede ser causa de necrosis™
tanto en colgajos randomizados’’ como microquirirgicos™®, puesto que, como ha sido
demostrado, el tratamiento con nicotina provocé un aumento 1.6 veces el contenido de
norepinefrina del grupo control tratado con solucién salina'®. La mayor parte de los casos
que presentaron pérdida cutdnea se desarrollaron en grandes fumadores en los que la herida
fue sometida a demasiada tensién'!

Los trabajos existentes sobre la relacién de la edad con la necrosis de los colgajos son
limitados por muestras reducidas o inadecuada definici6n del término anciano'®’. El estudio de
la microcirculacién en el anciano es realizado en la conjuntiva y el lecho ungeal, siendo la
viscosidad sanguinea y la deformabilidad eritrocitaria los pardmetros mas diagnésticos desde
el punto de vista prictico. Pueden ser observados vasos tortuosos, con pronunciadas
dilataciones e inclusos microaneurismas. En la arteriosclerosis también pueden aparecer vasos
finos y rigidos en redes de varios tamaifios®. Con drogas vasoactivas (xantinol, nicotinato,
buflomedil, acetilcolina) se obtiene un aumento del calibre vascular, con la aparicion de
colaterales, regresion de los agregados de células rojas y mejoria del flujo sanguineo™. Con
respecto al efecto de la edad en la alteracién de los colgajos* ', se ha verificado que la
isquemia intensifica el deterioro de la cicatrizacién asi como la contraccién de la cicatriz
disminuye con la edad; sin embargo, ¢l tratamiento de la isquemia con oxigeno hiperbérico es
mucho mds efectivo en animales viejos'™. Por otra parte, la significacién de la edad ha sido
estudiada de manera importante por sus posibles repercusiones en la indicacién de los
colgajos libres. En estos pacientes, a pesar de mostrar una disminucién de la tolerancia a la

isquemia con la edad'*® éste, solo, no es criterio de exclusién en la seleccién de pacientes'.
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También puede verse comprometida la viabilidad del colgajo en casos de estrés'' y

enfermedades sistémicas como diabetes'*', arteriosclerosis'®, HTA, coagulopatias,

enfermedad de Buerger o tromboangeitis obliterante, en la enfermedad de Raynaud, en obesos

y desnutridos, etc.

SISTEMA ARTERIAL

MICROCIRCULACION

SISTEMA VENOSO

Insuficiente aporte

Baja presién de perfusion distal

Drenaje insuficiente

Cicatrices

Apertura de las As, A-V

Presidn, torsién vy tensidn

Radiaciones

Manipulacién traumadtica

Obstruccion del flujo

Diabetes Inflamacién Vasodilatacién
Arteriosclerosis Edema Congestidn
Fumadores Trombosis Trombosis

Vasoconstriccion

Toxinas del hematoma

Presién, tlorsién y tensién

Tabla 2.- Etiopatogenia de la necrosis isquémica del colgajo

1.5.3. TEMPERATURA Y COLGAJOS

En cirugia pléstica la temperatura es un factor de vital importancia puesto que sus
efectos sobre el colgajo pueden alterar de manera importante la viabilidad de éste (Fig.5).

El aumento leve de temperatura cutdnea local puede producir una sustancial elevacion
del flujo sanguineo de la piel a través de cambios en el calibre y resistencia de los vasos y
modificaciones en la viscosidad de la sangre. Contrariamente, enfriamientos moderados,
frecuentes en la practica quirdrgica, pueden actuar negativamente sobre la circulacién del
colgajo. Por tanto, para minimizar adicionales fallos en la perfusién que pueden comprometer
la viabilidad del colgajo es necesario evitar el enfriamiento del colgajo en el paciente.

La temperatura afecta directamente el flujo sanguineo en la picl: la clevacién de la
temperatura provocard reduccién del tono vascular o vasodilatacién y disminucion de la
viscosidad de la sangre mientras que la caida térmica, vasoconstriccién y aumento de la
viscosidad. El aumento del flujo sanguineo en la piel provocado por el incremento de la
temperatura no se debe al aumento del metabolismo® sino a vasodilatacién refleja. No
obstante, no hay duda de la utilidad de la hipotermia'®® en la preservacién temporal de tejidos,
érganos o colgajos libres (reimplantes clinicos realizados con €xito después de 33 horas de
isquemia a 4°C antes de su revascularizacion).

De los factores que intervienen en la recuperacién de los tejidos de periodos
transitorios de isquemia, los mds trascendentes son su resistencia a la hipoxia y la capacidad
del sistema vascular para restablecer su flujo sanguineo tan pronto como cesa el periodo de
isquemia. Sin embargo, in vivo y en el cuerpo integro, el enfriamiento puede dafiar los tejidos
y el sistema corporal. La extensién del dafio depende de la duracion de la exposicién y de la
intensidad del frio. Temperaturas de 18 ° C. pueden causar efectos perjudiciales dependiendo
de la duracién de la exposicion. La lesion cutdnea provocada por el frio es debida a sus
efectos en la microcirculacién.

48



El enfriamiento provoca vasoconstriccion, reduccién del flujo sanguineo, de la
capacidad de deformidad eritrocitaria, aumento del hematéerito, de la viscosidad del plasma y
sangre, y una mayor predisposicién a la formacién de trombos, hipoxia local y acidosis. Si la
isquemia persiste, el endotelio de los vasos sanguineos en el colgajo serdn dafiados por la
agregacién y adhesidn de las células blancas y otros elementos sanguineos que obstruirin el
flujo sanguineo. El peligro de sufrimiento del colgajo desaparece cuando se ha calentado
recuperando su temperatura normal y cuando se han establecido las nuevas conexiones

vasculares entre el colgajo y su lecho™ .
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1.6. AUMENTO DE LA SUPERVIVENCIA DE LOS COLGAJOS

1.6.1. FENOMENO DE AUTONOMIZACION

El sufrimiento del colgajo es todavia uno de los principales problemas en cirugia
pldstica® y son incalculables los métodos empleados para asegurarnos su completa viabilidad
o disminuir el drea de necrosis. Para su estudio se han ideado diversos tipos de colgajos que
nos proporcionan una necrosis cuantificable y suficientemente reproducible.

Aunque ninguno de dichos métodos, hasta la fecha, haya dado resultados plenamente
satisfactorios, sin embargo, estd clinicamente demostrado que cuando un colgajo es realizado
en dos o mds etapas, la supervivencia es mds probable que al ser confeccionado en una tnica
cirugia. Este mecanismo empirico conocido con €l nombre de fenémeno de demora'™ o
autonomizacidn consiste en realizar la incisién de los bordes del futuro colgajo sin levantarlo
de su lecho, lo cual serd llevado a cabo en un segundo tiempo. Existen multiples teorias para

explicar el fenémeno de demora:

A.- A través de la reaccién inflamatoria inespecifica e hiperemia reactiva, con
avmento del calibre de los vasos: la inflamacién causa vasodilatacién y neovascularizacién
pero no aumenta el aporte sanguineo para aumentar la sobrevivencia puesto que la

vascularizacion no aumenta hasta pasados unos dias'.

B.- La isquemia '**'' estimula la neovascularizacién originando aumento del nimero

de arteriolas’ y capilares'”” a través de la liberacién de la sustancia H de Lewis, la cual

aumenta la vascularizacidén v desarrollo de colaterales en la base del colgajo'™, favoreciendo
d)

la adaptacion de los tejidos a la nueva situacién'™.

9

C.- A través del acondicionamiento tisular a la hipoxia”. Con el fenémeno de
autonomizacion aparecen cambios temporales en la orientacién de los vasos, lo cual no
significa aumento del tamafio ni del nimero de vasos, ni tampoco del flujo en el extremo del

colgajo'™,

D.- Fenémenos metabdlicos™' y aumento de la actividad enzimdtica glicolitica: a partir
del tercer dia del perfodo de atraso se produce un aumento de los niveles de glucosa y de la
sobrevivencia'® los cuales son mdximos entre el 4° y los 12° dias™ y vuelven a ser normales
a partir del 21 dia"’".

E.- La seccién de las fibras nerviosas simpdticas provoca la caida del tono basal y
apertura de las comunicaciones arteriovenosas aproximadamente entre el 10° y 14° dias,
condicionando que la temperatura en la superficie del extremo del colgajo que se ird a
necrosar sea tan alta como en su base. Esto es debido a que existe circulacion a nivel de las
comunicaciones arteriovenosas pero no en la circulacién capilar’, aunque durante las dos
semanas siguientes se cerrard las anastomosis.

Por otra parte, con la elevacién del colgajo se establece un estado hiperadrenérgico

resultante de la liberacién de catecolaminas en las terminaciones nerviosas de las fibras
simpdticas seccionadas. Este estado es maximo en las primeras 16 a 30 horas y causa
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constriccion de los pequefios vasos y esfinteres precapilares con reduccién del flujo nutriente
capilar’®. En contra de dicha teoria'®' algunos autores sostienen que la simpatectomia no
provocaria el fendmeno de atraso porque su efecto seria inmediato mientras que la
autonomizacién no mejora la circulacién durante las primeras 48 horas'™. La denervacién
ocurre 18 - 30 horas después de la cirugia comenzando por los grandes vasos; las arteriolas
musculares permanecen normales a las 24 horas .

El vasoespasmo traumdtico tampoco seria la causa de la deficiencia circulatoria puesto
que el llenado de colorante seria mucho menor al principio y sin embargo nunca fue mayor de
1 cm. en ratas, conejo y cerdo'. Finalmente, aunque los bloqueadores alfa adrenérgicos
aumentan la sobrevivencia de manera estadisticamente significativa no lo hacen de manera
tan consistente como la autonomizacién'®.

F.- Disminuye la respuesta de los neutrdfilos a la isquemta, con disminucién de los
productos de los neutrdfilos y de la actividad oxidante tisular. A las 48 horas los productos de

la peroxidacidn de lipidos se encuentran elevados en el extremo distal del colgajo'™.

G.- Aumento de la produccién de metabolitos del dcido araquidénico'®, con alteracién
del normal equilibrio entre PGE, y PGF; alfa, y un marcado aumento del vasoconstrictor
TXA: que durante el periodo de demora sufre un progresive descenso de sus niveles hasta lo
normal'”. La elevacion de un colgajo 24 horas antes de un episodio de isquemia aumenta
significativamente su sobrevivencia. La observacién de los niveles en plasma de TXB.,
metabolito estable del TxA;, mostré que estos se encuentran més elevados en los colgajos
agudos que en el control'” . :

La cirugia del colgajo cutdneo en dos etapas o autonomizacién quirtirgica es el tnico
medio seguro de aumentar la sobrevivencia del colgajo aunque tiene los riesgos y los costes
inherentes a cualquier procedimiento quirdrgico™ y su efectividad requiere del uso de
colgajos cutdneos estrechos que sean paralelos a los vasos sanguineos mayores’.

Existen otros métodos alternativos no sélo para prevenir ¢l sufrimiento del colgajo
sino también para tratar €l compromiso circulatorio evidente que, en mayor o menor grado,
finalizaria en la pérdida. Estos métodos pueden ser fisicos, biolGgicos y quimicos.

1.6.2. OTROS METODOS DE AUMENTO

La expansién cutinea se consigue mediante el llenado gradual con suero fisiolgico
de un implante de silicona colocado en el plano subcutineo. Los colgajos cutineos
expandidos mostraron un aumento significativo en el drea de piel viable 10 dias después de la
colocacién comparado con el control'™, aunque no hubo diferencia significativa entre los
colgajos expandidos y los autonomizados™'*. El mecanismo por el cual la expansién aumenta
la vascularizacién continda desconocido aunque éste puede ser debido a fuerzas fisicas
asociadas a la accién de la expansién que actuarian como estimulo para la angiogénesis'®, es
decir, combinaria los efectos de la autonomizacién con el aumento de la densidad del flujo de
nutriente provocado por la expansién progresiva. Estos efectos también se producen en la
expansion ripida de manera que no hubo diferencias entre los colgajos sometidos a expansién

lenta o rapida'®.
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La sobrevivencia de los colgajos puede ser aumentada mediante acondicionamiento o
entrenamiento con oxigeno hipobdrico 2 horas al dia durante dos semanas antes de su
realizacion. Los més altos niveles de sobrevivencia no se deberfan a cambios morfolégicos o
funcionales en la vascularizacién sino a la adaptacién metabdlica celular al estado
hipobdrico'®. El precondicionamiento isquémico también resulta en una disminucion
significativa de la necrosis del colgajo muscular®™, st bien este efecto no aparece hasta el 3°
dia de entrenamiento'®. Mediante la técnica de autonomizacién con sutura podemos provocar
dicha isquemia y realizar una autonomizacién no quirdrgica a través de la interrupcién de la

circulacién en el perimetro distal del colgajo de piel previsto'™.

Los beneficios del fenémeno de autonomizacién pueden ser reproducidos con el
mismo nivel de sobrevivencia con el laser de argon (tunable dye laser) utilizado en el modo
hemocoagulante (no corte)'®. Aunque con el laser de baja energia no se han observado efectos
beneficiosos en los colgajos en los modelos en rata y cerdo'®, la irradiacién con ldser diodo
aumenta la sobrevivencia mediante proliferacién vascular y aumento del flujo sanguineo'®

incluso en aquellos de baja energfa'®.

La radioterapia’ parece no tener efectos significativos en la sobrevivencia del
colgajo aunque si provocd disminucién del peso de colgajo comparado con el control™*'™,

L.a estimulacion eléctrica del colgajo cutdneo aumenta su sobrevivencia tanto en
animales de experimentacién'”' como en humano®, reduciendo el estasis y el edema, y
aumentando el rellenado de los capilares'’. Por otra parte, la estimulacién eléctrica
transcutdnea determina un mejor aporte sanguineo local y cicatrizacién de las heridas gracias
al bloqueo simpdtico. La energia electromagnética'™ pulsada no mostré efecto en la
sobrevivencia del colgajo.

Los colgajos cutdneos en ratas expuestas a estrés ambiental presentaron un aumento
significativo de la sobrevivencia comparada con la de animales acostumbrados a su nuevo
ambiente por una semana. Esto puede ser justificado por el efecto antiinflamatorio ejercido
por la elevacién en plasma de corticosterona inducida por estrés'™. Sin embargo, el estrés
provocado por vibraciones produce una disminucién en el flujo sanguineo a nivel de la

microcirculacién de la piel, probablemente por actividad nerviosa simpética'™.

El condicionamiento por estrés provocado por los golpes de calor (45 °C por 30
min.) y recuperacién. La respuesta al golpe de calor es una forma basica de respuesta celular
al estrés que aparece a partir de una temperatura de 45 °C. Cuando se cultivan células de
organismos expuestos a niveles suprafisiolégicos de calor, estas responden sintetizando un
nimero de proteinas altamente estables conocidas como proteinas de golpe de calor. Estas
proteinas ofrecen a la célula o al organismo una ventaja en la sobrevivencia sobre el control.
El condicionamiento por calor activaria un mecanismo latente en todas las células que llevaria
a las células o al colgajo experimental a sobrevivir mejor al estrés del modelo de colgajo

agudo'™.

El tratamiento con Oxigeno hiperbdrico (HBO) aumenta el porcentaje del érea
sobreviviente del colgajo cuando administrado 48 horas antes, durante o inmediatamente
después de la elevacion del colgajo'®'”’. HBO en los dias 0-3 postoperatorio, aumenta
significativamente todos los pardmetros de fuerza en la herida del colgajo isquémico hasta el
10 dia de cicatrizacién, sin embargo, cuando el tratamiento es continuado hasta el 9° dia, el
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efecto positivo sobre la cictrizacién de la herida es abolido'™. Si la aplicacién de HBO
provoca un aumento de la sobrevivencia de 30 a 39%, la combinacién de pentoxifilina y de
ox{geno hiperbarico proporciona un efecto sinérgico y una elevacién hasta el 86%'".

El tratamiento con HBO de los colgajos libres preservados a 24 °C antes de ser
transplantados como después de la cirugia aumento de manera significativa su
sobrevivencia'”. El aumento de la sobrevivencia parece ser debido a un efecto sistémico'™, no
local, mejorando la perfusién microvascular'® sin tener efectos sobre la cicatrizacién de la
herida incisional'”.

La elevacion de la temperatura (estudiada en el capitulo anterior) produce
beneficiosos efectos sobre la circulacion del colgajo mediante vasodilatacién y apertura de las
conexiones arteriovenosas por subita caida del tono simpdtico y disminucién de la viscosidad
sanguinea aumentando la sobrevivencia del colgajo™.

En caso de congestién venosa puede ser de gran utilidad la aplicacién de sanguijuelas
en el colgajo, especialmente en el colgajo de areola en la cirugia mamaria '*,

e Autonomizacion farmacolégica

Partiendo de éstas experiencias, es de suponer que si llegdsemos a controlar con
precision todos los mecanismos de la autonomizacién podrlamos llevarla a cabo sin
intervencién quirirgica a través de métodos quimicos®'.

Muchos son los fdrmacos investigados, tanto en estudios experimentales como
clinicos, con el propésito de salvar la totalidad de un colgajo. Con nuestro conocimiento
actual de la fisiopatologia del colgajo podemos afirmar el origen multifactorial de las
alteraciones que sufre: vasoconstriccién, agregacién plaquetaria, activacion leucocitaria con
produccidn de radicales libres oxigenados y liberacion de proteasas, disminucion de la fluidez
de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular’®. La eleccién de los farmacos
experimentados se basara, entonces, en el tratamiento de cada uno de los mecanismos que
intervienen.

1.6.3. SUSTANCIAS CON EFECTOS NEUROLOGICOS

En la década de los afios setenta el interés se centrd, principalmente, en el papel del
sistema nervioso simpdtico y su control sobre el tono basal de los vasos sanguineos como
mediador del mecanismo de autonomizacién'®. Los transmisores adrenérgicos y drogas
simpdtico miméticas pueden provocar tanto excitacién como inhibicién de la contraccion del
musculo liso, dependiendo de la localizacién, de la dosis y de la catecolamina involucrada.
Ahlquist (1948)'®, propone los términos receptores alfa y beta para los lugares en el misculo
liso donde las catecolaminas actian. A nivel del mausculo liso vascular tienen mayor
importancia los receptores alfa 1 y alfa 2. El primero, postsindptico, es responsable de los
mecanismos de excitacién, y el segundo, presinaptico, inhibe la liberacién del
neurotransmisor.
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La adrenalina produce una potente vasoconstriccién en los vasos de resistencia
precapilar de la piel, mucosas y rifiones, al tiempo que una acentuada constriccion del sistema
venoso’ mientras que la dopamina, neurotransmisor adrenérgico central y precursor
metabdlico inmediato de la noradrenalina y adrenalina, bloquea los plexos terminales de las
neuronas periféricas noradrenérgicas suprimiendo la piloereccién®. A partir de estos
conocimientos las investigaciones se centraron en aquellas drogas con accidn antagonista
directa o bloqueadora del sistema simpatico.

La isoxsuprina ha sido la amina simpaticomimeética mds estudiada y con la que se
obtuvo experimentalmente fa viabilidad completa de los colgajos de piel aplicada 13 dias
antes y durante los 7 dias posteriores a la cirugia'®'®. Finseth y Adelbert'¥'® fueron los
primeros en utilizar esta droga con éxito en trabajos clinicos. Sin embargo, con la misma
droga, otros autores no consiguieron aumentar la supervivencia de los colgajos'™'**!*'# La
diferencia en los resultados posiblemente sea debida al tipo de técnica anestesia empleada'®.
Por ofra parte, aumenta y acelera la neovascularizacién del colgajo en la rata®, asi como su
aplicacién parenteral una hora antes y cada cuatro horas durante 24 horas después de la
cirugia restaura la alteracién de la circulacién de un colgajo sobrepuesto experimentalmente a
un hematoma™.

La fenoxibenzamina, bloqueador alfa adrenérgico sin actividad antagonista intrinseca,
acttia sobre los colgajos de piel aumentando significativamente su supervivencia'. Con la
aplicacion de | mg/kg/dia via enteral en ratas se obtiene un aumento del 22% sobre el grupo
control ' efecto no siempre constatado®”. Mientras que la timoxamina, quizds porque el
bloqueo de esta droga es de accién corta'®, no presenta ningtin efecto positivo.

El propanolol, beta-blogueante no selectivo y sin actividad simpaticomimética
intrinseca, no aumenta la viabilidad de los colgajos'”, sin embargo, inyectado en la base del
colgajo de la rata 2 o 3 veces al dia durante 6 dias, mejoro significativamente su

sobrevivencia'®.

En relacién a los deplectores adrenérgicos centrales, Aarts® refirié que la guanetidina,
representante de las sustancias que deprimen la funcién de los nervios adrenérgicos y
antihipertensivo central, bloquea el sistema nervioso simpdtico periférico y produce
vasodilatacion durante 5 dias, obteniéndose resultados favorables en el colgajo sin efectos a
nive! sistémico. En la oreja del conejo disminuye el edema y la costra del colgajo, eleva la
temperatura, aumenta la neovascularizacién y el drea sobreviviente comparada con la de la
oreja contralateral no tratada, sin embargo, se obtiene un menor aumento que con la
hidralazina y fenoxibenzamina™. La regitina mejord de manera significativa la
sobrevivencia, sin embargo, propanolol y regitina juntos no incrementaron el resultado por
separado'®. La reserpina es un antihipertensivo que provoca depleccidn de las reservas de
catecolaminas en varios Organos™® y que, al igual que la hidralazina, aumenta la
supervivencia del colgajo posiblemente por una accién arteriolar precapilar'®*.

Investigando la participacién del sistema colinérgico en la transmisién neuromuscular,
Euler y Hedquivist'”® comprobaron que 10g/ml de atropina (bloqueador colinérgico
muscarinico) no elimina la respuesta a la estimulacién nerviosa ni el efecto directo sobre el
miuisculo de la noradrenalina y la prostaglandina E;.
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La influencia de los nervios sensitivos en el control vascular y en las anastomosis
arteriovenosas del colgajo es controvertida: aunque se obtiene un considerable aumento de la
sobrevivencia del colgajo cuando se combina los efectos de capsaicin con el retraso
quirdrgico del colgajo no sucede lo mismo cuando éste no es realizado™'™, sin embargo, la

aplicacién tépica aumento significativamente la sobrevivencia del colgajo dorsal en ratas™.

La serotonina liberada por las plaquetas contribuye en la patogénesis del vasoespasmo
en ¢l colgajo. Su efecto vasoconstrictor es bloqueado por los antagonistas de los receptores de
la serotonina, LY53857 y ketanserin, pero no por el antagonista alfa adrenérgico prazosin.
La vasoconstriccién es acentuada en presencia de la L-arginina, inhibidor de la sintesis del
derivado endotelial éxido nitrico, pero no por un inhibidor de la ciclooxigenasa como la
indometacina. La serotonina endovenosa disminuye el flujo capilar, efecto completamente
bloqueado mediante tratamiento previo con LY53857 sin embargo prazosin, dazmegrel y
SQ30741 no tienen efectos significativos a las dosis utilizadas. Sergolexole o LY53857
tampoco aumentan ¢l flujo capilar® significativamente.

En los colgajos en cerdos la aplicacién intramuscular de ketanserin y anestesia con
pentobarbital, iniciando el tratamiento tanto 2 dias antes como 30 min. después de la
elevacion del colgajo, aumenta la sobrevivencia'®' de igual manera que la inyeccién
subcutdnea en el colgajo tubular de piel en ratas®'. En experimentos clinicos una tnica dosis
disminuye la duracién de la paralizacién del flujo capilar inducido por frio (vasoespasmo) y
aumenta la velocidad de las células sanguineas*®.

La clorpromacina inyectada subcutinea en el abdomen en el pre y postoperatorio no
aumentd la sobrevivencia del colgajo®™. Realizada la aplicacién 30 min. antes hasta 14 dias
después se obtiene la sobrevivencia de casi todo el colgajo dorsal de la rata, mientras que en
el grupo control la necrosis alcanzaba el 48%**. Angel, 1989°% utiliza via intraperitoneal 15
mg/Kg. de peso logrando una disminucién de la necrosis del colgajo dorsal de la rata de
36.5% a 27.3% con respecto al grupo control. También demuestra, mediante la fluoresceina,
un incremento importante del flujo sanguineo nutriente en el interior del colgajo, pero no
entre los niveles de ATP.

1.6.4. ANESTESICOS

Segiin Petterson y Akerman'®’, la diferencia en los resultados obtenidos con las
diferentes drogas posiblemente sea debida al tipo de técnica anestésica empleada. El éter y los
barbitiricos tendrian diferentes efectos sobre la vascularizacién del colgajo y, por lo tanto,
sobre su sobrevivencia. Compararon los efectos de la anestesia local con solucién de
ketocaina, pentobarbital intraperitoneal, éter inhalatorio e infiltracion de prilocaina sodica.
Los animales anestesiados con solucién de ketocaina obtuvieron supervivencia del 71% en
comparacién con los otros métodos, que quedaron en una banda entre ¢l 41% y 53% de
supervivencia recordando que cualquiera de las técnicas disminuye extremadamente su
porcentaje si fuera asociada a la técnica substancias vasoconstrictoras (adrenalina).

Los anestésicos locales con epinefrina %7 en concentraciones de hasta 1:400.000

demostraron aumentar significativamente la pérdida en los colgajos autonomizados ***®, y,
sin embargo, no demostraron efectos nocivos, incluso a concentraciones menores a 1:100.000,
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en los colgajos no autonomizados. Gherardini’' estudia el efecto de la lignocaina en el
colgajo dorsal de rata comprobando mediante doppler ldser cutineo el aumento del flujo
celular sanguineo.

Los efectos de los anestésicos generales inhalatorios sobre los colgajos de piel
fueron investigados por Sundell*". Comparando los efectos del halotano, metoxifluorano y
éter, verifica que con el primero, los colgajos toman un aspecto ciandtico, con el éter, hay
hiperemia y, finalmente, con el metoxifluorano, hay palidez. Afirma, incluso, que con el uso
del éter hay un aumento de las catecolaminas circulantes y de la actividad suprarrenal.

Dohar obtiene una sobrevivencia del colgajo de 79.4% con isofluorane, 29.4% con
oxido nitroso, 28.6% con hiperoxigenacién, mientras que el control present6 sélo el 42.0%.
El aumento con isofluorane fue independiente de la PO,, PCO,, HCOs, nivel de respiracién,
balance dcido base, presién sanguinea, pulso y temperatura'’’. También comprueba que el
6xido nitroso disminuye el efecto de isofluorane®”, puesto que la aplicacién conjunta de
isofluorane y 6xido nitroso proporcioné una sobrevivencia del 54.9% mientras que la del
control fue 28.6%.

1.6.5. DERIVADOS DE ACIDO ARAQUIDONICO

La utilizacién de prostaglandinas e inhibidores de los derivados del acido araquidénico
(A.A) abre una estimulante via para la comprension de la fisiologia de los colgajos al tiempo
que nos permite manipular el complejo equilibrio entre estas sustancias con la finalidad de
aumentar su supervivencia (Fig.5).

Zachary®" estudia la relacién de los derivados del 4cido araquidénico en el rellenado
distal del colgajo con colorante y, posteriormente con Emerson y Sykes™, investiga el efecto
de PGI, ex6gena’™”.

Sasaki y Pang™® demostraron experimentalmente la participacion de las PGs en la
viabilidad de los colgajos y su mecanismo de accién.

* Farmacologia

Vida media. La actividad de las PGs es muy corta. El 95% de las PGs infundidas fueron
retiradas de la circulacidn a través del lecho pulmonar. Por otra parte, ninguna de las PGs E;,
E,, F> alfa, perdieron actividad si eran mantenidas en la sangre durante 2 minutos*’. La PGE
enddgena tiene una vida media bioldgica, en la sangre, referida en indices de 30 segundos y 3
minutos®®. Mientras tanto, el efecto dilatador de PGE, persiste por mas de 1 hora después de
que la infusién haya sido interrumpida®®. Es més estable en solucién salina y solucién salina
tamponada a 37° C y un pH entre 4.5 y 4.7 respectivamente, de manera que el 25%
permanece a los 32 dfas mientras que el 95% es degradada con un pH 7.4 en 14 dias™.

Vias de administracién y dosis. Los efectos varian en duracion, intensidad y localizacién

dependiendo del tipo de prostaglandina, la dosis empleada™®*' y la via de administracién:
intraarterial®®*?®, endovenosa 2% 22 g tdpica ** 2,

56



215

Complicaciones. Sing™ estudia 34 pacientes, durante un periodo de 3 afios, tratados con
bajas dosis de PGE: ( menor de 0.01 mcg./Kg./min.) oral o endovenoso: 53% presentan
complicaciones asociadas con el tratamiento del ductus en la enfermedad congénita cardiaca,
mientras que 14 pacientes presentaron mds de una complicacion.

Complicaciones mayores en 9 neonatos: enterocolitis necrosante: 7, bradicardia y apnea:
5, convulsiones: 1, hemorragia: 1. La alta incidencia de complicaciones es similar tanto en
bajas como en altas concentraciones oral o endovenosas, por lo que el uso de prostaglandinas
en cualquier forma ha de ser sumamente cautelosa.

¢ Prostaglandinas y autonomizacion

Las células traumatizadas durante la confecciéon de un colgajo de piel sintetizan
prostaglandinas con accién vasoconstrictora y agregantes plaquetarios como la PGF; alfa y el
TXA‘D 89.1 l2,216.226.

Dado que la PGE,, PGE; y la PGI; poseen accién vasodilatadora y capacidad
antiagregante plaquetario es razonable pensar que el balance de este sistema esta abierto a la
manipulacién farmacoldgica'’. El fendmeno de autonomizacién de los colgajos puede ser
provocado tanto a través de la utilizacién de las propiedades de unos derivados del icido
araquiddénico como por la inhibicién de otros.

e PGE

La PGE; produce vasodilatacioén en los vasos periféricos y disgregacién plaquetaria
similar a la PGI; y ha sido utilizada con éxito en animales y en el ser humano®™’. Se ha
encontrado una moderada correlacidn entre los niveles de PGE» y la sobrevivencia del colgajo
y entre la flexibilidad de las células rojas y la cantidad de coigajo sobreviviente. Sin embargo
no ocurre lo mismo con la agregacidn plaquetaria y el porcentaje de colgajo que sobrevive.

Sus efectos, como los del resto de los derivados del dcido araquiddénico dependen de la
via de administracién y de la dosis.

La administracion intraarterial de PGE; proporciona aumento de la sobrevivencia del
colgajo tanto en trabajos experimentales como clinicos”. La infusién endovenosa de PGE, en
colgajos experimentales en conejo mostré un efecto bifasico en el flujo sanguineo: bajas dosis
de PGE, (3 mcg./Kg./hora) aumenta el flujo sanguineo en la linea critica de llenado de
colorante®™ probablemente por la inhibicién de la liberaciéon de transmisores por la
terminacién adrenérgica'®. De manera contraria, cuando la dosis es alta (20 mcg./Kg./hora)
decrece la linea critica de llenado de colorante™ y concentraciones por encima de 100
mcg./ml -originan ligera contraccién de los vasos deferentes y aumento de respuesta a
estimulos nerviosos'®®. Para estudiar el efecto dosis respuesta Forrest y col. utilizan la
administracién endovenosa en el cerdo de PGE; a las dosis de 0, 25, 50, 100 o 300 ng/kg/min
comenzando 30 min antes y aplicado durante 6 horas, obteniendo aumento del flujo capilar
en el colgajo de piel pero no en la distancia de perfusién ni en el aumento de su

sobrevivencia®' .
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En humano, PGE, endovenoso induce un aumento considerable dosis dependiente del
flujo sanguineo femoral, con un médximo de 68% después de 40mcg de PGEL, y 79% despucs
de 60mcg en voluntarios sanos. En pacientes con enfermedad oclusiva periférica, se obtuvo
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un maximo de 60% con 20 mcg, 128% después de 40 mcg y 161% tras 60 mcg™.

Esta respuesta bifdsica puede ser explicada a través de la hipdtesis de que bajas dosis
de PGE, producen vasodilatacién selectivamente en vasos contraidos préximos a la linea
critica marcada con colorante en el colgajo y aumenta el flujo sanguineo en la regién; al
mismo tiempo, altas dosis producen vasodilatacién en todos los vasos periféricos ocasionando
hipotensién y disminucién del flujo sanguineo en toda la piel, incluyendo el colgajo™ .

La aplicaci6n tépica de PGE, en los vasos mesentéricos y cremastéricos en el ratén
condiciona una reduccién de la respuesta a la NA que persiste algin tiempo después de que el
efecto vasodilatador directo haya desaparecido®.

_ Con dosis de 1,0 a 10 mcg. se observa dilataciéon de arteriolas, metarteriolas y

esfinteres precapilares. Asociada a esa vasodilatacion, fue visible un aumento de la velocidad
del flujo sanguineo y la aparicién de un mayor nimero de capilares funcionantes. La duracién
de la respuesta dilatadora varia directamente con la dosis de PG administrada. En la dosis de
10 mcg. hay una respuesta vasodilatadora de 346 segundos con la PGE,, de 200 segundos con
la PGE; y 117 segundos para la PGA *..

Sawada, 1990, utiliza gel de silicona sobre el colgajo sin alterar la sobrevivencia, sin
embargo, esta aumenta considerablemente cuando el gel contiene PGE; que sera liberada de
manera continua. Obtiene el mismo resultado cuando coloca ¢l gel a modo de dreno bajo el
colgajo™ en la zona previa al drea prevista de necrosis®'. La aplicacién tépica mediante

ionoforesis también aumenta la sobrevivencia®™.

La administracién de PGE, por mas de 1 hora tras la cirugia, de manera continua,
utilizando el sistema de liberacion de droga mediante gel de silicona, de forma transcutinea,
con inyecciones tOpicas sobre la zona critica del colgajo o de forma intermitente
intraperitoneal aumenta la sobrevivencia de los colgajos™.

Aunque estos resultados positivos se obtienen sélo cuando el tratamiento se instaura
durante las 3 primeras horas®’. Por ultimo, la aplicacién tépica del andlogo de PGE; en el
colgajo en isla durante el proceso isquemia reperfusién™ aumenta la sobrevivencia del
colgajo en conejos de 3% a 86%.

L PGIz

La administracién ex6gena de PGI; puede mejorar significativamente la supervivencia
del colgajo posiblemente por superar los efectos del TxA; liberado localmente®” y por
modificaciones en la distribucién del flujo sanguineo tisular’”, relajando la musculatura lisa

arteriolar*?? y aumentando la sobrevivencia del colgajo isquémico™.

Los estudios experimentales pusieron de manifiesto que la formacién de PGl

comienza a aumentar en el cuarto dia lo que indicaria que el aumento hemodindmico que
ocurre después de la autonomizacién es causado por la PGI,. El pico de formacién de PGL,
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una semana después de la cirugia se correlaciona bien con los estudios que senalan un flujo
sanguineo midximo una semana después del procedimiento, momento en el que los valores de
epinefrina son minimos y la actividad metabdlica es maxima™'.

Aunque Forrest y col. *' no obtienen aumento de la sobrevivencia del colgajo en el
cerdo con la administracién endovenosa de PGI» (0.5, 10, 25 6 75 ng/kg/min) comenzando 30
min antes y aplicado durante 6 horas, los resultados de la utilizacién de PGI; o de sus
andlogos sintéticos es dosis dependiente. De igual manera que la PGE, y PGE;, bajas dosis de
PGI; aumentaran la sobrevivencia del colgajo mientras que altas dosis tienen el efecto
contrario™”.

La PGI; también puede ejercer una funcién preventiva de la oclusién vascular por
trombos plaquetarios que se forman en el periodo inmediato después de la anastomosis
microquirtirgica’”. Sintetizada a partir de los hilos de sutura inhibi6 la agregacién plaquetaria
y la formacién de trombosis sin afectar la interaccién cooperativa de las plaquetas con la cara

subendotelial de la pared expuesta del vaso, necesaria para la hemostasia y curacién®'®.

* Anailogos estables de la PGI,

Iloprostol eleva la sobrevivencia del colgajo de 20 a 90 % sin mostrar efectos secundarios
aparentes™ aumentando la perfusién tisular y previniendo el edema inducido por mediadores
y el vasoespasmo. Los efectos microvasculares a dosis no hipotensoras incluyen
vasodilatacién a nivel de las arteriolas y vénulas sin cambios en la permeabilidad
microvascular, aumento del nimero de capilares perfundidos por cm’, prevencion del
espasmo vascular y de la isquemia capilar causada por LTD4*. También antagoniza
significativamente el aumento de la permeabilidad venosa inducida por la histamina,

serotonina, bradiquinina y reperfusién después de 30 min de isquemia®*.

En el fenémeno isquemia reperfusién se obtiene una completa sobrevivencia del colgajo
cuando es aplicado en perfusién de lavado con infusién sistémica continua comparada con
s6lo perfusién de lavado, sin embargo, su empleo en el modelo de colgajo de piel en rata esta

limitado por sus efectos hipotensores™®.

El beraprost sddico®” y el ciprostene'”’ mostraron un efecto significativamente positivo en
el aumento de la sobrevivencia del colgajo

o Bloqueadores del tromboxano A;

Evidencias experimentales han demostrado que ciertos tipos de metabolitos del A.A. son
importantes en determinar el flujo sanguineo en colgajos agudos. Siendo el TXA; apuntado
como principal causa de disminucién de la supervivencia del colgajo e isquemia progresiva de
la dermis #*** la inhibicién de su sintesis nos permitird aumentar la viabilidad de la piel del
colgajo ¥-97:21321521623528 1 g piveles de PGs cambian significativamente durante la elevacion
del colgajo: los niveles de TX después de cuatro horas de isquemia estaban significativamente
disminuidos en el periodo postisquémico en aquellos colgajos elevados 24 horas antes de la
isquemia comparados con aquellos sometidos a isquemia agudamente los cuales presentaron
niveles mucho mayores de TX que en los colgajos control no isquémicos'®.
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Las prostaglandinas ¢ inhibidores de la sintesis de TxA» como el imidazol*'®o el UK-
38,485 "2 aumentaran el flujo sanguineo cutdneo, la penetracién de fluoresceina y la
extension de la superficie superviviente de la piel del colgajo .

El aumento de la sobrevivencia se da en caso de isquemia arterial total tanto como en
la isquemia parcial venosa, no habiendo diferencia entre la aplicacién del tratamiento al
comienzo o al final del episodio isquémico™. Estos resultados se explican por la disminucién
de la relacién tromboxano-prostaciclina lo cual proporcionaria un efecto antiagregante
plaquetario que evita la trombosis en la microcirculacién. Por otra parte, es probable que
también intervengan en los mecanismos relacionados con los radicales libres®' .

E! ridogrel es otro inhibidor de la sintesis y bloqueador de los receptores de TX. Su
aplicacién intraperitoneal inmediatamente en el preoperatorio de 5mg/Kg propercioné
proteccién contra la necrosis™, previniendo las alteraciones de la perfusién y aumentando el
flujo de plasma y glébulos rojos en la porcién distal del colgajo en corderos™.

[AC. GRASOS ESENCIALES
FOSFOLIPIDOS DE MEMBRANA CELULAR
FOSFOLIPASA A 44— CORTICOIDES
AC. ARAQUIDONICO
AILNE.
l Estimulo: FISIOLOGICO INFLAMATOR!O
Vias: CICLOOXIGENASA COXl1 COX2 LIPOOXIGENASA
Constitutiva Inducible
TXAZ2 PGI2 PGE2 PGs HPETE
plaquetas endotelio  rifion LT
Acciones fisiolégicas l +
: :
Agregacién Plaquetaria
Contracci6n de la fibra muscular lisa

Fig. 5.- Cascada del Acido Araquidénico y las vias de la Ciclooxigenasa
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1.6.6. INHIBIDORES DE LA SINTESIS DE DERIVADOS DEL A.A.

¢ Antinflamatorios no esteroideos

I.os agentes antiinflamatorios no esteroideos (AINE) (Fig.5) bloquean la accion de la
ciclooxigenasa por lo que interfieren con la sintesis global de endoperéxidos, prostaglandinas,
PGI; y TXA,. Esta inhibicién puede ser irreversible, como en el caso de la aspirina o
reversible, como ocurre con otros AINE. Tanto la aspirina como la indometacina inhiben la
formacién de PGs desde el AA, de ahi su efecto antiinflamatorio™.

La aspirina inhibe la ciclooxigenasa en las plaquetas de forma irreversible mientras
que su efecto sobre las células de la pared vascular es de aproximadamente 24 horas. El efecto
sobre las plaquetas en circulacién en el momento de la administracién no altera la duracién de
su vida media, aproximadamente de 10 dias, mientras en la pared vascular es rapidamente
superado en cerca de 24 horas, cuando las c€lulas endoteliales pueden recuperar la enzima
ciclooxigenasa y entonces sintetizar PGI,. Bajas dosis de aspirina (50 mg/dia durante 7 dias)
también produjo una inhibicién mayor del 90% de la produccién de TxB» asi como
disminucién por debajo de los niveles perceptibles de 6-keto-PGF; alfa'*® .

Bajas dosis de indometacina son suficientes para bloquear la sintesis de PGE
aumentando la respuesta vascular, mientras que dosis mas altas disminuyen esta respuesta™.
También reduce la vasodilatacién inducida por antigenos aumentando la extravasacién de
plasma, acurnulacién de leucocitos y liberacién de histamina'’'. El pretratamiento con
indometacina potencia suavemente el exudado vascular inducido por bajas dosis de
antigeno®™ o el provocado por el compuesto 48/80 (secretagogo de los mastocitos)™’; de la
misma manera puede reducir la permeabilidad microvascular inducida por la isquemia
repetida™® .

El ibuprofen es potencialmente un poderoso y eficaz agente terapéutico en el
tratamiento de colgajos en estado critico de isquemia® y su administracién en el
postoperatorio aumento la sobrevivencia del colgajo en ratas™™.

El diclofenaco en el preoperatorio disminuye el dolor postoperatorio inhibiendo la
sintesis de prostaglandinas (mediadores del dolor), principalmente la PGE,. La intervencién
provoca aumento de la produccién de PGI; pero no modifica los niveles de TXA; en el grupo
de control, por lo que la balanza entre PG, (previene el sangrado) y TXA; (favorece el
sangrado) cambia en favor del TXA; en el grupo tratado con diclofenaco. Esto puede explicar
porque la terapia con diclofenano no aumenta la tendencia al sangrado®': aunque produce
minimo aumento en los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial no altera de forma
significativa los factores de coagulacién ni potencia el efecto del acenocumarol o
fenfrocumon®?. Por otra parte, aumenta in vivo la liberacién de histamina, exudacién de
plasma y la migracién leucocitaria provocadas por el compuesto 48/80 lo cual es prevenido
por la administracién local de PGE2 (30nM)™" .

Altas dosis intramusculares de ketorolaco no fueron eficaces para aumentar la

sobrevivencia del colgajo randomizado de piel en la rata cuando iniciado en el periodo
postoperatorio inmediato®®. .
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e Corticoides

Las drogas antiinflamatorias esteroideas inhiben la liberacién del A.A. mediante el
bloqueo de la enzima fosfolipasa, por lo que impiden la formacién de los derivados de las dos
vias metabdlicas del A.A.: prostaglandinas y leucotrienos (Fig.5).

La dexametasona no altera significativamente la distribucién relativa de los
fosfolipidos de la membrana, sino que debe de provocar cambios en la composicion de dcidos
grasos. Hay un aumento de los saturados y monoinsaturados y una disminucion de los
poliinsaturados. Tampoco reduce la liberacion de A.A a pesar de que la produccién de PGs
queda reducida en un 50%. Probablemente la accidn de los glucocorticoides se base en la
remodelacién de la membrana™ y, su efecto sobre el colgajo, en la disminucidn de los niveles

de neutréfilos'™.

La prednisolona sistémica reduce, de forma importante, la formacién de edema y la
intensidad de respuesta inflamatoria’”, tanto del exudado vascular como de la acumulacién de
PMNL>® . La utilizacién peroperatoria de prednisolona y oxigeno hiperbdrico aumenta la
sobrevivencia del colgajo en un 30 y 36% respectivamente, siendo mas eficaces solos que
cuando se utilizan combinados™ . Lo mismo ocurre con la prednisolona y el alopurinol, que
en ambos casos se observa un aumento de la sobrevivencia de los colgajos aunque se obtiene
mejor resultado con el uso aislado del corticoide *"*7%,

1.6.7. VASODILATADORES Y ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

La nitroglicerina es un potente dilatador de la musculatura lisa arterial y venosa de
probada eficacia en el aumento de la viabilidad de los colgajos™. Su utilizacién percutinea en
el postoperatorio en ratas™ o aplicada en el preoperatorio durante 1 h. en ratas y cerdos™
aumenta la sobrevivencia del colgajo de piel, sin embargo, mediante la utilizacion de una
membrana semipermeable, su uso transdérmico no ocasiona la significativa mejora obtenida
con s6lo la membrana'”, ni la combinacién con alopurinol aumenta la sobrevivencia obtenida
por separado®. Por otra parte, la inyeccién en vena, 30 min antes y 30 min después de la

elevacién mejora el flujo sanguineo en el colgajo al tiempo que la eliminacién del contraste™'.

Finseth y Adalbert con la intencién de producir vasodilatacién local investigaron el
efecto de la histamina, que relaja intensamente la musculatura lisa de los vasos de menor
calibre, sin encontrar aumento significativo en la supervivencia del colgajo'”’. En un trabajo
clinico fueron aplicadas intradermicamente dos mediadores vasoactivos, histamina y PGE;»
para estudiar la respuesta de la microcirculacién cutdnea: ambos mediadores produjeron
hiperemia con marcada aceleracién en el flujo sanguineo cutdneo. La diferencia de las
respuestas en los diferentes sujetos no fue sustancial, en particular en lo que se refiere a la
cinética de la disminucién de la hiperemia, mientras que las diferencias mas importantes
estribaron en el tiempo de la mdxima repuesta, duracién de ésta y coeficiente de decadencia

de la hiperemia™?,

El naftidrofuril, de accién vasodilatadora, administrado intraperitoneal en el
preoperatorio no proporciona disminucién de la necrosis distal del colgajo en ratas’”, sin

embargo, utilizado durante diez dfas por la misma via se logra disminuir la necrosis™. El
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dipiridamol aumenta la sobrevivencia a través de la accién vasodilatadora y Ila
neovascularizacién inducida por la droga®. La fentolamina también aumenta de la

sobrevivencia del colgajo™”.

Si la disminucién de la sensibilidad plaquetaria a la prostaciclina puede ser
considerada entre los factores de riesgo para la formacién de trombosis en el colgajo’, es
l6gico pensar que las sustancias con capacidad antiagregante plaquetaria puedan intervenir
favorablemente en la viabilidad de los mismos. El magnesio tiene efecto anticoagulante,
activa todas las enzimas que catalizan la transferencia de fosfato del ATP a un receptor de
fosfato o de un compuesto fosforilado a ADP. A nivel neuromuscular interfiere €l sistema de
transporte que introduce calcio en el terminal nervioso y el proceso de liberacion de
acetilcolina”. Por su potente accién antiagregante ha sido utilizado con éxito en la
prevencion de la trombosis en las anastomosis microquiridrgicas™.

Contrariamente a aquellos trabajos que no consiguieron demostrar ningin efecto en la
sobrevivencia de los colgajos'”’, la heparina sistémica podria aumentar la tolerancia a la
oclusién venosa y elevar significativamente la sobrevivencia del colgajo después de la
reperfusién®™ . La aplicacién topica mediante gel de silicona en el drea que va a necrosar
consigue un aumento significativo del drea sobreviviente™'. Este mismo aumento se obtuvo en
colgajos de conejos albinos premedicados con sulfato de atropina y anestesiados con éter™

1.6.8. FARMACOS CON ACTIVIDAD HEMORREOLOGICA

1.6.8.1. PENTOXIFILINA

La pentoxilfilina es un farmaco del grupo de las metilxantinas derivado de la
teobromina con actividad hemorreolégica capaz de mejorar las propiedades del flujo
sanguineo’ aumentando la deformabilidad del eritrocito a través de la elevacion de su
contenido de ATP*. Como la viscosidad de la sangre no sélo depende de los eritrocitos sino
también de los leucocitos y su estado de activacion, y la activacién leucocitaria esta mediada
en gran parte por las concentraciones intracelulares de AMPc (la pentoxifilina inhibe la
fosfodiesterasa que a su vez actda sobre la adenosina monofosfato ciclico (AMPc) y esumula
la adenilato ciclasa) favorece las propiedades hemorreoldgicas de la sangre a la vez que
representa una ventaja en la cadena de respuestas inflamatorias que dependen de la activacién

de los macréfagos y otras células, tanto hemdticas como tisulares®:,

Actia como inmunomodulador® y posee un importante efecto antiinflamatorio®™,
aumentando la deformabilidad y el quimjotactismo de los leucocitos, disminuyendo su
adherencia al endotelio™ y reduciendo la degranulacién de los neutréfilos y la produccién de
radicales super6xido®™; también puede inhibir la activacién de los leucocitos, la produccién de
factor de necrosis tumoral (TNF ) en los monocitos y la respuesta de los leucocitos a la
interleucina-1 y al propio TNF **2¥ asi como la activacion de los linfocitos T, B y de los

linfocitos Killer naturales®®®,
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Disminuye la agregacién y adherencia plaquetaria aumentando su capacidad para
sintetizar AMP ciclico®, estimula la funcién endotelial y la produccién de sustancias
vasodilatadoras (6xido nitrico y prostaglandinas), aumenta la fibrinolisis, inhibe la sintesis de
coldgeno y disminuye la capacidad de coagulacion®™ y la produccién de radicales libres

oxidantes.

Los resultados obtenidos con el tratamiento con pentoxifilina son contradictorios.
Algunos autores no logran disminuir la necrosis cuando aplican el tratamiento durante 14
dias antes de la cirugia en ratas®, durante 7 dias en el cerdo *"**, ni intraperitoneal en el
conejo ™, Sin embargo, via enteral, en ratas, a la dosis de 20mg/kg/d aumento el drea
sobreviviente un 50% sobre el grupo control'®. Cerdos tratados 10 dias antes y 10 después
con pentoxifilina redujeron la necrosis de 32.6 % (control) a 2.57 %**, mientras que con dosis
de 400 mg tres veces al dia, una semana antes y una semana después™ , o administrada por lo
menos durante dos semanas antes de la intervencion y 7 dias después, se obtiene un aumento
de la proporcién de colgajo sobreviviente en cerdo de 49.6% (control) a 73.2%*". El estudio
de las diversas formas de tratamiento sélo logra obtener aumento de la sobrevivencia del
colgajo cuando la droga es administrada inmediatamente después de la confeccién y cada
doce horas durante los siete dias siguientes™ observindose que el aumento de la
sobrevivencia no es proporcional a la reduccién de la viscosidad™® .

Ratas expuestas a la nicotina presentaron una sobrevivencia del colgajo de 59%
(control), mientras que con la utilizacién de pentoxifilina durante 4 semanas antes de la
cirugia la sobrevivencia es del 80%. Cuando se retira al animal de la exposicién a la nicotina

2 semanas antes de la cirugia la sobrevivencia es del 73%'* .

1.6.8.2. BUFLOMEDIL-HCL

El clorhidrato de buflomedil (4-(1-pizolidino)-1-2(2,4,6.trimetoxifenil)-1-butanona), €s un
firmaco vasoactivo ampliamente utilizado por los efectos demostrados en trabajos
experimentales y clinicos y por su minima incidencia de complicaciones. Las acciones mds
importantes son:

A.- Accién vasomotora que aumenta la perfusién sanguinea en la microcirculacion
periférica 2 de 4reas previamente isquémicas y con flujo sanguineo inadecuado™. Su
accién vasodilatadora se realiza a través del aumento de la vasomocion y reactividad arteriolar
a nivel de la microcirculacién **** También produce aumento de las colaterales y
homogeneidad del flujo **.

B.- Inhibe 1a agregacién plaquetaria ****' sin alterar el TX-B; en plasma, las proteinas
plaquetarias ni la sensibilidad de las plaquetas a las PGs antiagregantes ni al factor plasmatico
estimulante de la sintesis de PGL’®. Sin embargo, aunque no influye en los pardmetros de
coagulacién sanguinea aumenta el tiempo de sangrado®®.

C.- Favorece la deformidad eritrocitaria ***°*" y disminuye su agregacién intravascular™
aumentando las concentraciones de ATP*® sin modificar la velocidad de glicdlisis en el
eritrocito humano®® .



D.- Efectos sobre los leucocitos: en el fenémeno de hipoxia-isquemia e isquemia-
reperfusién la adherencia leucocitaria parece desempefiar un importante papel en el dafio de
las células endoteliales a nivel de la microcirculacién. El hecho de que buflomedil mejore la
perfusién capilar en dichas situaciones hace pensar que ejerzan algln efecto sobre los
neutréfilos®®. In vitro, disminuye la adhesién leucocitaria provocada por la hipoxia®', por la
histamina y, en menor grado por IL-1; sin modificar la quimiotaxis de los polimorfonucleares
muestra efectos reguladores en la agregacién inducida de dichas células. También parece
disminuir la produccién de superéxido por los PMN, modificando su morfologia y su
adhesividad™?. Posee efectos metabolicos™ y es protector celular’™, especialmente en el

queratinocito®™ .

¢ Mecanismos de accion

Sus aciones se realizan a través de la modulacién del calcio a nivel de la membrana®

inespecifico vy débil efecto calcio antagonista™ y con propiedades antagonistas del sodio*®.
Tiene una accién directa sobre los misculos lisos vasculares, especialmente esfinter
precapilar, mediante un efecto inhibidor de la estimulacion adrenérgica a través del bloqueo
de los alfa receptores ¥, actuando como alfa-2 antagonistas® . Exhibe un aparente efecto
economizador de oxigeno® induciendo un aumento de la tensién parcial de oxigeno tisular’®'.
Aumenta los niveles de AMPc por estimulacién de la adenilciclasa’'y estimula la liberacién
por parte de la célula de adenosina®’, ADP y ATP, como lo demuestra la elevacién de dichas
sustancias en el plasma tras la inyeccién endovenosa de buflomedil®”. Provablemente actie a

través de la via sistema prostaglandinas®® y la del receptor Ay™"

con

e Aplicaciones clinicas

La enfermedad arterial obstructiva periférica *"*'*** se caracteriza por la alteracién de
la microcirculacién en los segmentos postestendticos, independientemente de la etiologia y la
fase de la enfermedad, condicionando transtornos rheolégicos, estasis y deficiente
distribucién del flujo nutritivo que llevar a hipoxia local y acidosis™, con prolongacién del
tiempo requerido para la completa cicatrizacién de las heridas™' y claudicacién intermitente’”.
Buflomedil mejora la perfusién y funcién microvascular’®, revierte los efectos de la isquemia,
mejora la cicatrizacién®' y los sintomas®”. Cuando el efecto vasodilatador se compara con la
pentoxifilina los resultados no son uniformes™.

Es utilizado en el tratamiento de la insuficiencia cerebrovascular® y en la demencia
benigna de origen vascular * y en la enfermedad de Alzheimer’”; en el tratamiento de los
desérdenes microvasculares de la diabetes *2*37; aterosclerosis™; sindrome de Raynaud®®, en

la gangrena acra®® y en las lesiones ulcerosas® .

e Farmacodinamia

Vida media. Su vida media en plasma es de 2 a 3 horas, encontrdndose en la orina los
metabolitos del buflomedil en forma de para-desmetil derivados®”. El piridoxal fosfato de
buflomedil (pirxane retard®) a la dosis de 400 mg cada 24 horas mantiene un nivel de

excreccion renal a las 12 horas del 21% de la dosis administrada®™'.
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Via de administracion y posologia. Si la administracién es oral la férmula en solucién es la
de mejor absorcién™®**, sin embargo, la aplicacién local puede ser de interés en el tratamiento

de las pérdidas de tejido subcutdneo™.

Sus efectos son dosis dependiente: bajas dosis inhiben la agrepacion plaquetaria
inducida por epinefrina, mientras que altas dosis inhiben durante una semana la agregacion
provocada por el ADP vy el coldgeno, bloqueando la secrecion granular y la interaccion del
fibrinégeno con los receptores de las plaquetas’. Una tnica dosis de 200 mg ev. aumenta la
deformabilidad del eritrocito® sin provocar cambios en el flujo sanguineo, mientras que
después de 15 dias de administracién aparece un significativo descenso de la viscosidad
sanguinea®™: 3mg/Kg/d cv. revierte los efectos de la isquemia y mejora la cicatrizaciéon™'. En
la enfermedad arterial obstructiva periférica la dosis varia entre 600mg cada 12 o 24h.
durante 30 a 60 dias *'"*".

Efectos colaterales y toxicidad. Los estudios experimentales® y clinicos han demostrado
que el clorhidrato de buflomedil es un firmaco bien tolerado™, que aumenta la perfusién
arterial con minimos efectos hemodindmicos centrales y no presenta efectos colaterales en los
sistemas, cardiovascular, respiratorio, urinario, hepatico, gastrointestinal y sistema nerviosos
central®™.

La tolerancia a largo plazo es excepcional’™, no obstante, la intoxicacién es con
frecuencia subestimada: la intoxicacién provocada por la ingestén de 3g de buflomedil
presento efectos papaverinicos y antagonista alfa-adrenérgico requiriendo asistencia
ventilatoria pudiendo ser facilmente confundida con otras drogas, especialmente con los
antidepresivos triciclicos*®. Con dosis mayores de 3g. produjo cardiotoxicidad clinica y

electrocardigréfica®® e insuficiencia coronaria durante la terapia endovenosa’™.

1.6.9. ANTAGONISTAS DEL CALCIO

El Mg ¥, Na ¥, asi como Ba y Sr ¥ han demostrado ser antagonistas del calcio. EI
Mg a bajas dosis provoca una rdpida y potente vasodilatacién a nivel de la microcirculacion,
arteriolas y vénulas, puediendo tener un efecto depresivo cardiaco. Dicha vasodilatacion no es
interferida por los antagonistas ni por inhibidores de la ciclooxigenasa lo que indica que el i6n
Mg™ actiia sin liberacién de aminas adrenérgicas, histamina, serotonina, acetilcolina, PGs ni
opidceos enddgenos.

Altas dosis e.v. tienden a la constriccién de los pequefios vasos con elevacion del Ca™
y disminucién de fosfato en el plasma sin afectacién del Na” ni del K™, La solucién de
magnesio ha sido utilizada con éxito en la prevencién de la trombosis en las anastomosis

microquiriirgias por su potente accién antiagregante plaquetario™.

El calcio ionéfero (A23187) estimula la liberacién de PGs, capacidad que se verd
reducida mediante la aplicacién de bloqueadores de los canales de calcio como nifedipina,

verapamil, y diltiazen™®.
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El verapamil a la dosis de 0.3mg/kg aumenta la sobrevivencia del colgajo en la
isquemia por obstruccién venosa cuando es administrado durante el tiempo que dura la
isquemia y los 5 dias posteriores™. El pretratamiento con verapamil aumenta de manera
importante la sobrevivencia del colgajo después de la oclusién durante seis horas del pediculo
de 53.3% a 99%. También previene la formacién de productos de la peroxidacion de lipidos y
la depleccion del antioxidante endégeno glutatién, por lo que el efecto benéfico se debera a la
proteccién contra radicales oxigenados. Estos efectos no ocurren cuando la isquemia es de
larga duracién®’. Inhibe la degranulacién de mastocitos, la agregacién plaquetaria y la funcidén
de los neutréfilos y, sin embargo, la aplicacién de 20 mg/Kg/d. una hora después de la
elevacién del colgajo no beneficia la sobrevivencia del colgajo™'. Isradipine y verapamil
reducen el flujo en las anastomosis arteriovenosas en conejos y gatos mientras que nicardipine
no tiene repercusiones®'. Fluranizino inhibe el aumento intracelular de calcio sélo en
condiciones patolégicas sin aparente influencia sobre a situacién fisiolégica®.

Nifedipine aumenta el flujo sanguineo en la piel. Su utilizacién en ratas aument$ la
piel del colgajo que sobrevive™ aplicado un dia antes o en ¢l postoperatorio inmediato y 1
semana después sin diferencia importante entre los dos grupos , sin embargo, en el mismo
animal y con dosis oral de 2.5 mg/Kg. no manifiesta efectos sobre la extensién de la
necrosis™. En estudios clinicos aumenta la longitud sobreviviente del colgajo en la misma
proporcién que la PGE1 endovenoso™'. Lo mismo que con ketanserin y en experimentos
clinicos, una unica dosis disminuye la duracidén de la paralizacion del flujo capilar inducido
por frio y aumenta la velocidad de las células sanguineas, por lo que es utilizable en el

vasoespasmo*”. '

La administracién antagonistas del calcio es responsable de la formacién de edema.
Felodipine aumenta la filtracién de fluidos y disminuye las respuestas vasoconstrictoras
locales, por lo que la formacién de edema provocado por felodipina y otros calcio
antagonistas es debido a sus efectos vasodilatadores (aumenta la presion capilar) y
parcialmente por la interferencia con el control vascular local (probablemente reflejo
miogénico) el cual protege de un aumento exagerado de fluido en la zona .

Nimodipine es utilizado en pacientes con hemorragia subaracnoidea y en el
traumatismo craneoencefilico. Experimentalmente proporciona un aumento de un 50 % el

porcentaje de sobrevivencia del colgajo de piel en ratas™ .

1.6.10. ANTIRRADICALES LIBRES

Los radicales libres juegan un importante papel en las lesiones provocadas por la
isquemia. Angel*® demuestra su relacién con la necrosis del colgajo dorsal en ratas y la
disminucién de dicha necrosis y de la lipoperoxidacién que ocurre en el colgajo cuando el
animal es tratado con deferoxamina. También fué eficaz en la isquemia secundaria a
obstruccién venosa: una dosis de 150 mg/Kg. e.v. antes de la reperfusién del colgajo tubular
abdominal aumentard su sobrevivencia de 46 a 77% **’ y en modelo porcino®®. Gracias a su
capacidad quelante del hierro puede ser beneficiosa en la prevencién de la necrosis en
colgajos cuya viabilidad se encuentra comprometida por un hematoma’.
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El alopurinol, antinflamatorio inhibidor de la sintesis del dcido drico, ha sido utilizada
en el aumento de la sobrevivencia de los colgajos por su capacidad de mantener el
metabolismo aerobio verificindose que altas dosis de esa droga aumentaron la supervivencia
de los colgajos. El mecanismo de actuacidn seria a través del ahorro del contenido intracelular
de adenina gracias al bloqueo de la degradacién de las bases purinicas ****. Si después de 8
horas de oclusién venosa se obtiene la necrosis total del colgajo en ratas, el pretratamiento
sistémico con alopurinol, inhibidor de la xantinaoxidasa, aumenta la proporcion del colgajo
congestionado que sobrevive.

Durante el fenémeno de isquemia-reperfusion aumenta la actividad de la enzima, que
parece estar relacionada con el origen de los radicales super6xidos™: una tnica dosis antes de
la elevacidn del colgajo o 60 min. después aumenta la sobrevivencia de 34% a 57%*'. Los
colgajos sometidos a isquemia arterial durante 10 h. mostraron una sobrevivencia del 40%
mientras que después de 12 h. fué del 5.25 % para el grupo no tratado y de 41.7 % para el
tratado con una aplicacién e.v. de solucién de alopurinol 30 min. antes de la reperfusion®-.
Su asociacién con nitroglicerina tépica®™ o prednisolona no mejoré los efectos por separado

de cada una de las drogas **765%7,

Ratas que recibieron 500 mg/kg de dimetil tiourea una hora después de la elevacién
del colagajo en isla aumentaron un 23 % la sobrevivencia de los colgajos®™. Una dnica dosis
de superoxido dismutasa antes de la elevacién del colgajo o 60 min. después aumenta la
supervivencia de 41 a 58 % *'. L.a vitamina C disminuye la permeabilidad capilar y las
necesidades de fluidos postquemaduras. También reduce las lesiones de la isquemia-

reperfusion después de 6h. de manera significativa®™ .

El dimetil sulféxido (DMSO) es una droga bien tolerada que disminuye el edema y
favorece el transporte de nutrientes durante la fase aguda’. En ratas, tanto su aplicacién
sistémica®® como tépica™ aumenta la sobrevivencia del colgajo cuando es utilizado en el pre
y postoperatorio®™® siendo que el mayor aumento de la circulacion aparece el 3° dia de
postoperatorio®®. Ha sido utilizado con éxito en estudios clinicos en pacientes sometidas a
mastectomia: mediante la aplicacién tépica reduce la isquemia en el colgajo de piel de 45% en

el control a 16% en el grupo tratado®”.

La utilizacién de manitel y anisodamin, tanto juntos como por separado, aumentan la
sobrevivencia del colgajo. Aunque no muestran ningin efecto sobre la xantinaoxidasa si
reducen la concentracion de malondialdehido causado por la isquemia-reperfusion, previenen
el incremento de lactato y agua, y la disminucién de glucosa en el colgajo en isla tras la
reperfusion. Actuarian inhibiendo el dafio causado por el oxigeno téxico y mejorando la
reperfusién capilar'®.

1.6.11. OTRAS SUSTANCIAS DE INTERES

Recientemente es motivo de estudio el papel regulador del sistema nervioso sensitivo
en la isquemia. La valoracién de las concentraciones de los péptidos relacionados con ¢l gen
calcitonina (CGRP) en diferentes partes del cerebro de ratas en las cuales fue realizado un
colgajo en isla y se le sometié a isquemia crénica demostrd valores significativamente mds
altos tanto en el cerebro como en el tejido del colgajo. Esto sugiere que el péptido relacionado
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con el gen calcitonina puede estar involucrado en la respuesta adaptativa a la isquemia™'. Los
neuropéptidos bioactivos relacionados con el gen calcitonina poseen propiedades
vasodilatadoras importantes.

Administrado en una tGnica dosis aumenta la sobrevivencia del colgajo en isla en ratas:
aplicado antes de la intervencion se obtiene un 60.3%, un 66.3%, si es utilizado antes y
después, y solo un 45.5% si lo es unicamente en el postoperatorio. Con los farmacos
antirradicales libres, CGRP es el unico agente conocido que actua tras una sola dosis
postisquemia®. El estudio de 19 pactentes tratados con CGRP intravenoso tras ser sometidos
a colgajos quirirgicos o traumitico y que presentaban compromiso circulatorio debido a
isquemia y/o estasis venoso. Todos los colgajos, excepto tres, mejoran su circulacién. 13
sobreviven completamente, en 3 la necrosis es menor o igual a 25% y otros tres no
sobreviven. Concluye que CGRP es mucho mds efectiva que la estimulacion eléctrica

transcutdnea en mejorar la sobrevivencia de los colgajos™.

Los precursores de {a coenzima dinucledtido, la nicotinamida y la adenina aumentan
la viabilidad de 44% a 67 y 65% respectivamente®™.

El tratamiento durante 7 dias antes de la intervencién con difluoro-metil-ornitina
(DFMO) aumenta la sobrevivencia. Aplicado intraperitoneal 1 min. después de ligar el
pediculo la sobrevivencia serd de 71% para el control, 83% a la dosis de 0.1 mg/Kg. y de 92%
con 4 mg/Kg. La putrescina revierte sus efectos protectores por lo que puede pensarse que
actia a través de mecanismos especificos ligados a la poliamina®.

El uso de agentes angiogénicos como el suplemento de crecimiento de células
endoteliales (ECGS) o de factor de crecimiento de las células endoteliales (ECGF),
mediante aplicacién tdpica o mediante inmersién en gelfoam, puede acelerar la
neovascularizacién y, potencialmente, aumentar la sobrevivencia del colgajo®. Una sola
aplicacion intradérmica de 80 Ul de factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) puede
aumentar la viabilidad del colgajo de manera similar a la obtenida por la demora quinirgica’®.
De la misma manera, su instilacién bajo €l colgajo proporciona aumento de la sobrevivencia y
mayores niveles de adenina®. La L-arginina (ARG) cuando se afiade al factor de
crecimiento tipo insulina I (IGF-I) negativiza los efectos positivos del IGF-I tanto en la
supervivencia como en el aumento de grosor del colgajo. Sdlo las ratas que recibieron IGF-1,
o la combinacién de ARG con factor de crecimiento transformante beta (TGF-beta) o con
hormona de crecimiento (GH), tuvieron un significativo aumento de la supervivencia del
colgajo de piel. Las ratas del grupo que recibe sélo (ARG) no mostraron aumento en la
supervivencia del colgajo en comparacién con el control’®. E} complemento de la dieta con

taurina tampoco afectd la sobrevivencia del colgajo®.

El papel de los neutréfilos, su grado de infiltracién y la interaccién de sus productos juegan
un importante papel en la sobrevivencia a la isquemia del colgajo, por lo cual, la
ciclosporina, aplicada antes de la elevacién del colgajo y a través de la inhibicién de la
acumulacién y secuestro de los neutréfilos, aumentard la viabilidad de los colgajos de 24% a
37% comparado con el control®”. A pesar de la toxicidad de la ciclosporina en el tratamiento
crénico en animales de experimentacion, su capacidad de regulacién de la microcirculacién™
no afecta al didmetro de los capilares pero si aumenta de manera considerable la velocidad de
los glébulos rojos y el tono vascular a nivel precapilar’™.
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El fluorcarbono (oxiferol-ET) posee baja viscosidad y alta solubilidad para el
oxigeno lo que lleva a estimular la microcirculacién y reducir la necrosis del colgajo en
modelo porcinom. Sin embargo, el aumento de la oxigenacién tisular con fluorcarbono-O-

demostré que con altas concentraciones de O, tos vasos del colgajo sufren constriccién™,

Por otra parte, el fluosol DA (20%), sustituto sanguineo transportador de oxigeno, sdlo
0 con oxigeno no aumenta la sobrevivencia del colgajo’” cuando es utilizado en el
postoperatorio, mientras que aplicado en el preoperatorio aumenta la sobrevivencia lo que
conduce a valorar la posibilidad de que no sean los factores circulatorios los que causen la

necrosis del colgajo®.

La aplicacién tépica de sulfadiazina argéntica (sulfonamidas) proporciona una
disminucién de la pérdida del tejido tanto en profundidad como en longitud y a una
aceleracion en la regeneracién tisular'”.De accién similar a la sulfadiacina argentica los
mucoplisacaridos disulfuros, aplicados tépicamente y mediante control con 1,3, demuestran

aumento de la perfusién del colgajo’™.

La utilizacién a dosis no téxicas de hialuronidasa y wurokinasa aumenta la
sobrevivencia de los colgajos experimentales del dorso de la rata posiblemente disminuyendo
el edema y favoreciendo el transporte de nutrientes durante la fase aguda™. La infusién
directa de agentes tromboliticos en colgajos libres sometidos a isquemia prologada ha

demostrado ser de gran eficacia en su salvamiento %

El empleo de dextrano de bajo peso molecular, como reomacrodex, mejora el flujo en
el colgajo por provocar hemodilucién®. La fluoresceina proporciona una leve mejoria de la
supervivencia del colgajo™. La cimetidina ha sido utilizada con éxito en ratas®. El dcido
citrico no altera significativamente el proceso de cicatrizacién en el colgajo™. Forskolin,

estimulador de AMPc, en la dosis de 4 mg/Kg. proteje contra la necrosis del colgajo®™ .

1.6.12. ESTUDIOS COMPARATIVOS Y SINERGISMO FARMACOLOGICO

En estudios comparativos la guanetidina aumenta 19% el 4rea sobreviviente, el
bretilium 33%, la alfa-metil-p-tirosina 56%, la 6-hidroxidopamina 49%, la desipramine
no modifica la sobrevivencia y el feniprazine (inhibidor de la MAQO) disminuye un 15 %.
Todo ello demuestra que la sobrevivencia del colgajo aumenta cuando la funcién del sistema
adrenérgico es inhibida, mientras que la estimulacién de la actividad de los nervios
simpéticos no afecta, o lo hace de manera muy leve, la sobrevivencia del colgajo de piel™.

Kawabata® estudia diversas drogas en el colgajo de piel en conejo: el grupo control
presentdé una sobrevivencia del 33%, nitrendipine y diltiazen: 71%, verapamil: 50% y
salbutamol: 64%. Concluye que la vasodilatacién a nivel de la microcirculacién en el colgajo
minimiza el riesgo de oclusién debida a trombosis o adherencia celular durante la reperfusion.

Lepore, en el mismo animal y en el fenémeno isquemia-reperfusion después de 21 h.
obtiene, a los 7 dias, una sobrevivencia de: control: 33%, nitrendipine: 61%, prostaciclina:
65%, urokinasa: 44%, deferoxamina: 53%, estreptokinasa: 44%, heparina: 21% y ATP-
cloruro magnésico: 35%. Con la aplicacién de todos juntos, excepto urokinasa y
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estreptokinasa, alcanza el 87%. Propone la necesidad de la combinacién farmacolégica para
aumentar la sobrevivencia del colgajo debido a la multiplicidad de factores que entran en

juego en la necrosis™.

Knight* en el estudio de la sobrevivencia de los colgajos, también en conejos, obtiene:
control: 40%, prostaciclin: 68%, carbaciclin: 66%, dipiridamol: 67%, UK-38,483: 48%,
concluyendo que el aumento obtenido con los agentes vasodilatadores y antitrombéticos no es
suficiente para asegurar la sobrevivencia del colgajo.

Galla compara los efectos de la naftidrofuryl, pentoxifilina y buflomedil
concluyendo que este ltimo farmaco es el que proporciona el mayor efecto protector tisular'®
.Esta proteccién tisular también fue observada en colgajos cutdneos randomizados sometidos

a isquemia durante seis horas'®’.

Holf *' estudia el efecto en conegjos y gatos de diversos vasodilatadores sobre las
anastomosis arteriovenosas: isradipine y verapamil reducen el flujo, nicardipine no tiene
repercusiones, dihidralazine produce un gran aumento, mientras que nitroglicerina y
dipiridamol disminuyen; el nitroprusiato sédico no muestra efectos y aumentan el flujo,
prazosin, minoxidil, cromakalin (éste ultimo, activador de canales de Ca). El contraste de
los efectos de drogas que actian de la misma manera sugiere que la selectividad de receptor
tisular es mds importante que el mismo mecanismo de accién. El aumento del flujo en las
anastomosis arteriovenosas no parece ser beneficioso y esta asociado a efectos secundarios
indeseables como migrafia y sobrecarga cardiaca.

Ni los inhibidores de la sintesis de TXA,: dazoxiben, UK-38,485, 7-IHA, ¢ imidazol,
ni las prostaglandinas PGF, y PGE; modifican el flujo de la microcirculacién cutdnea en los
colgajos normales y su efecto en los isquémicos todavia ha de ser investigado™. Tloprost fue

mis eficaz que la urokinasa en el aumento de la sobrevivencia®™.

¢ Sinergismo farmacolégico

Si la pentoxifilina intraperitoneal proporciona un aumento del drea sobreviviente de
30 a 39%, semejante al conseguido con el oxigeno hiperbarico, con la combinacién de
ambos se obtiene un 86% (sinergismo)'”’, lo cual no ocurre con la fenoxibenzamina,cuya
combinacién no ofrece beneficios a la utilizacién por separado',ni con el a.a.s. que no

mejoré el resultado del colgajo s6lo ni combinado con la pentoxifilina®.

La utilizacién de pentoxifilina también obtiene una mejor respuesta antiagregante
plaquetaria a la prostaciclina®™. PGI; y UK-38,485, tanto por separado como aplicados
simultaneamente, aumentaron la sobrevivencia del colgajo, siendo mayor el efecto juntos™.
La urokinasa (trombolitico) con superéxido dismutasa (antirradicales libres) proporciona

un aumento utilizacién en colgajos libres de significativo de la sobrevivencia™:.
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2. PACIENTES Y METODO



2.1. PACIENTES

Analizamos los resultados de 129 paciente intervenidos por el autor y sometidos a
cirugia facial, con elevacion de colgajos cutdneos y/o de cuero cabelludo, por motivos
estéticos (ritidoplastia) o reparadores. Dependiendo de los factores estudiados diferenciamos
13 grupos (Tabla 3).

Con el fin de valorar las repercusiones del hdbito de fumar en las ritidoplastias hemos
estudiado en forma global y comparativamente: todos los lifting o estiramientos en conjunto
(grupo A), los no cérvicofaciales (grupo X) y los cérvicofaciales (grupo 0), diferenciado en
todos ellos los que no fuman (grupo B) (grupo Y) (grupo R) de los que fuman: (grupo C)
(grupo Z) {grupo S).

Para uniformizar el estudio y valorar la efectividad de los tratamientos encaminados a
prevenir las alteraciones del colgajo seleccionamos los paciente sometidos a ritidoplastia
cérvicofacial (colgajo cérvicofacial) que fue realizado en 86 pacientes. En ellos confrontamos
el factor fumador con el tratamiento especifico obteniendo los siguientes grupos:

I: No fumadores con tratamiento antinflamatorio {(diclofenaco: 50 mg v.o.cada 8 h.):
10 pacientes.

II: No fumadores sin tratamiento especifico: 42 pacientes.

1II: Fumadores con tratamiento vasodilatador (buflomedil: 100 mg en 500mL de suero
fisiol6gico cada 8 horas e.v. y 150 mg cada 8 horas v.o.): 18 pacientes.

IV: Fumadores sin tratamiento especifico: 16 pacientes.

Lifting Todos A
Lifting no fuma B
Lifting fuma C
Lifting no Cérvicofacial X
Lifting no Cérvicofacial: no fuma Y
Lifting no Cérvicofacial: fuma Z
Lifting Cérvicofacial 0

Lifting Cérvicofacial: no fuma R
Lifting Cérvicofacial: fuma S

Lifting CF: no fuma con tratamiento I

Lifting CF: no fuma sin tratamiento 1
Lifting CF: fuma con tratamiento 111
Lifting CF: fuma sin tratamiento IV

Tabla 3.- Definicién de los grupos
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2.2. METODO DE ESTUDIO

2.2.1. VARIABLES DEL ANALISIS

¢ FEn todos los casos analizamos la edad, tipo de intervencién, anestesia, tabaquismo,
procedimientos y cirugias combinadas, tratamiento clinico, alteraciones de los colgajos y

complicaciones.

e En cada grupo estudiamos, el % de pacientes que presentaron cualquier tipo de alteracién
del colgajo, el % que presentaba necrosis del colgajo, el valor de las lesiones de los
colgajos o grado de lesién y su relacién con el tabaquismo.

s En los pacientes sometidos a ritidoplastia cérvicofacial, ademds, relacionamos dichas
variables con el tratamiento farmacolégico y el grado de despegamiento cervical.

2.2.2. DEFINICION DE LAS LESIONES Y SU VALORACION

Entendemos que un paciente sometido a ritidoplastia presenta alteracion del colgajo
cuando en el postoperatorio presenta cualquier tipo de lesidn, tanto superficial como
profunda; necrosis del colgajo o pérdida si alguna de sus lesiones afecta la dermis cutdnea o
de cuero cabelludo, mientras que si la lesién es epidérmica, sufrimiento del colgajo.

s Tipo de lesion

Definimos 4 tipos de lesiones cutdneas normalmente relacionadas con la vascularizacién
del colgajo (Tabla 4):

Epidermélisis (E). Sufrimiento cutdneo. Afecta a la epidermis, con formacién de una
escara laminar de grosor minimo y sin repercusiones sobre las caracteristicas de la piel, o, a lo
sumo despigmentacion.

Necrosis (N). Pérdida cutdnea. Afecta a todo el espesor de la piel, cursa con formacién de
escara y su resolucién dejard una cicatriz mds o menos impottante dependiendo de su
localizacién y de su extension.

Alopecia transitoria (T). Sufrimiento cutdneo en el cuero cabelludo. Afecta a los
foliculos pilosos y supone pérdida temporal del cabello por compromiso vascular leve.
Normalmente obedece a tensién excesiva y se localiza en la regién temporal.

Alopecia definitiva (A). Pérdida cuténea en el cuero cabelludo. Cursa con formacion de

costra y su evolucién deja una cicatriz. Se incluyen en este apartado las alopecias definitivas
provocadas por la dehiscencia de la cicatriz o lesién directa sobre los foliculos pilosos.
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s Intensidad de la lesion

Hemos realizado la valoracién de cada lesion del colgajo segln las dimensiones de la
misma (Tabla 4): en cada paciente, a cada tipo de lesién ( E, N, T, A) le corresponderd un valor
o intensidad de la lesién (E1, E2, E3, E4...) que se corresponde con la suma de las superficies
afectadas con ese tipo de alteracion.

La intensidad de todos los tipos de lesion la med1mos en cm’. No se valora una lesién
aislada (digase necrosis retroauricular izq. de Y2 cm?) smo la suma de las dreas que
presentaron dlcha lesién (necrosis retroauricular izq. de ¥ cm’ + necrosis preauricular der. de
4 cm” = lcm’ = NI).

Consideramos la lesién de intensidad leve cuando la suma de los valores parciales es
2 . 2. - 2
menor de 1 ¢m”, moderada si menor de 2 cm”, importante si menor de 3 cm” y muy
. 2
importante cuando excede los 3 cm”,

Tipo de lesidn Denominacion  Intensidad Dimensiones Valor

EPIDERMOLISIS El Leve: menor de 1 cm” 1
E2 Moderada: 2 cm® 2
E3 Importante: 3cm? 3
E4 Muy importante: mayor de 3 cm® 4
NECROSIS N1 Leve: menor de 1 cm” 5
N2 Moderada: 2cm’ 6
N3 Importante: 3 cm’ 7
N4 Muy importante: mayor de 3 cm? 8
ALOPECIA TI Leve: menor de 1 cm” 1
TRANSITORIA T2 Moderada: 2 cm’ 2
T3 Importante: 3cm’ 3
T4 Muy importante: mayor de 3 cm’ 4
ALOPECIA Al Leve: menor de 1 cm’ 5
DEFINITIVA A2 Moderada: 2 cm? 6
A3 Importante: 3cm® 7
Ad Muy importante: mayor de 3 cm® 8

Tabla 4.- Valoracién y medida de las lesiones

¢ Grado de lesion

El grado de lesién de un colgajo representa la suma de las alteraciones que presenta y se
obtiene aplicando a cada tipo de lesién un valor predeterminado segin su intensidad.

Estos valores, de por si, no son tan importante y pueden elegirse segiin la escala que se
adecue mejor a cada estudio. En el nuestro optamos por dar a las lesiones menores ( E 'y T) el
valor correspondiente a su intensidad (1, 2, 3, 4), mientras que a las lesiones mayores (N y A)
la continuacién de la escala anterior (4, 5, 6, 7). Decisién tomada por considerar que incluso
las lesiones menores de gran intensidad no son comparables con el dafio que representan las
lesiones mayores.
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2.3. JUSTIFICACION DEL METODO

2.3.1. ELECCION DEL TIPO DE COLGAJO

Es précticamente incontable el niimero de colgajos cutdneos que pueden realizarse por lo
que al intentar elegir un modelo de estudio clinico deberemos tener en cuenta las principales
variables que entran en juego. Referidas al paciente: edad, sexo, patologia concomitante,
habitos nocivos y estado microcirculatorio. Respecto al colgajo cutdneo: tipo, localizacion,
proporciones, vascularizacion, anestesia, técnica quirdrgica y cirujano.

Hemos elegido el colgajo cutdneo cérvicofacial realizado en la ritidectomia y dtil en
diversas intervenciones y especialidades. Las razones que nos han llevado a ésta eleccion son:
edad y sexo homogéneos (sexo predominantemente femenino), pacientes generalmente sanos
o controlados, tipo de colgajo, localizacién y tamafio uniformes, con vascularizacion
equivalente y realizados por el mismo cirujano. Por 1iltimo, la posibilidad de establecer grupos
claramente diferenciados: fumadores-no fumadores y con tratamiento especifico-sin
tratamiento especifico.

Este tipo de colgajos son de frecuente aplicacion en cirugia reparadora y reconstructoras
de cabeza y cuello y también utilizados por otras especialidades. Se utilizan en:

1. Defectos de cobertura cutdnea en la cara y cuello: secuelas de quemaduras, traumatismo y
de resecciones tumorales y en la colocacién de expansores para reconstruccion facial.

2. Reconstruccion orbitariay palpebral

3. Tratamiento de las secuelas de la pardlisis facial: injertos de nervio con anastomosis
microquirurgicas, técnicas dindmicas de suspensidn, lagoftamo paralitico, etc.

4. Abordaje para cirugia craneomaxilofacial: cirugfa de la ATM, de la parétida y fracturas.

5. Tratamiento quirtirgico del sindrome de Romberg

2.3.2. ELECCION DE LA PAUTA TERAPEUTICA

Todos los pacientes reciben tratamiento antibidtico de rutina per y postoperatorio y
tratamiento analgésico postoperatorio salvo los paciente de los grupos I y III que, ademds,
recibieron tratamiento antinflamatorio y vasodilatador periférico respectivamente.

En los grupos de estudio la eleccién del tratamiento especifico se basa en los estudios
tedricos y en la experiencia clinica.

Hemos elegido el diclofenaco (Voltaren"), antinflamatorio de efecto reconocido que
ha demostrado no alterar la coagulacién, en los casos de pacientes no fumadores que
presentaron en el postoperatorio hematoma moderado o importante o gran edema.

Utilizamos buflomedil (Lofton®), vasodilatador periférico con efectos demostrados en
el aumento de la sobrevivencia de los colgajos, en pacientes fumadores y en aquellos que
durante la intervencién presentan una coloracién anormal del colgajo tanto congestiva como
isquémica. En la actualidad lo venimos empleando de manera profilictica ya en el
peroperatorio en pacientes fumadores cuyo despegamiento sea de grado moderado o intenso.
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2.4. METODO QUIRURGICO

2.4.1. HISTORIA CLINICA Y ESTUDIO PREOPERATORIO

Como en toda intervencién, por pequefia que sea, haremos una historia clinica
completa y una exploracién minuciosa para tener la seguridad de que el paciente no presenta
ninguna patologia que contraindique la intervencién, lo cual debera ser corroborado mediante
analitica, evaluacién cardiolégica y riesgo quirtrgico. En casos de reconocer alglin tipo de
desequilibrio psiquico o emocional y en aquellos pacientes a tratamiento psicoldgico
solicitamos informe y acompafiamiento psiquidtrico postoperatorio.

Acompafiamos la historia clinica de una hoja de diagnéstico y tratamiento especifica
para cada intervencién. El diagnéstico comprende un estudio global y pormenorizado de los
diferente aspectos que conforman la regién, mientras que en la seccion del tratamiento
hacemos una descripcién analitica y metédica de la intervencion. Finalmente recogemos la
evolucion, complicaciones, secuelas y la valoracién de los resultados. Obtenido un
diagndstico preciso y evaluadas las expectativas del paciente, proponemos ¢l tratamiento que
consideramos mds adecuado, comunicindole, de manera comprensible, las caracteristicas de
la intervencion, las posibles complicaciones, los métodos alternativos al tratamiento, lo que
cabe esperar en el postoperatorio y los cuidados que han de tener durante ese periodo.

Una vez firmado el consentimiento informado se realizan las fotografias del
preoperatorio: con una cdmara Nikon FM, objetivo de 90mm, iluminacién con 2 flash de
estudio y carrete de diapositivas de 100 ASA, retratamos al paciente en las posiciones frontal,
% y lateral de ambos lados. Hacemos fotos de aproximacién de los tercios de la cara a tratar:
frente y parpados, nariz y boca, mentén y cuello, y si presenta alguna anomalia, especialmente
neurolégica, la recogemos graficamente. Con una cdmara de fotos Polaroid hacemos tres
instantdneas que nos servirin, en ese momento, para comentar algin aspecto de la
intervencién poco claro y, posteriormente, para consultar cualquier duda en quiréfano y en el
postoperatorio.

2.4.2. EQUIPO QUIRURGICO Y PREPARACION DE LA CIRUGIA

El equipo quirtrgico esta formado por el cirujano principal, anestesista, un ayudante, o
dos en el caso de cirugias asociadas, instrumentada y auxiliar de sala. Es muy importante la
perfecta sincronizacién y la clara distribucién de funciones entre cada uno de sus
componentes. El anestesista ha de estar habituado a este tipo de cirugia y conocer sus ticmpos
quirdrgicos para poder acompafiar adecuadamente la intervencion.

Antes de cada intervencion ha de estar todo preparado y verificado para lo cual hemos
disefiado una hoja recordatorio de todos los pasos a seguir:

0. Toda intervencién: via y suero, electrodos ECG, pulsioximetro, colocar placa del bisturi
eléctrico y pomada protectora de la cornea.
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1. Posicién: antitren leve, rodillo posacabezas, vendaje piernas, piernas en semiflexién con
almohada, brazo libre el derecho.

2. Solucién de anestesia local con sedacién: (A: 1:200.000 + X: 0.75%):

Xilocaina 2% sin adrenalina 2 amp: 20 ML
Adrenalina 1:1000 diluida en 10 ML SF: 3 ML
Suero fisiolégico: 40 ML.

3. Solucién de anestesia general: (A: 1:200.000 + X: 0.50):

Xilocaina 2% sin adrenalina 1 y 1/2 amp.: 15 ML

Adrenalina 1:1000 diluida en 10 ML SF: 3 ML

Suero fisiolégico: 45 ML.

Asepsia: tijeras para pelo, peine, gomas, jabon liquido neutro, suero fisioldgico, Betadine®.

Antisepsia: campos: impermeables: 1; grandes: 2; pequefios: 2.

6. Sutura: hilos de mononylon: 3/0 (2.5cm): 3; 4/0 (2cm): 4, 5/0 (2cm): 2: 6/0 (2cm): 2;
Dexon: 4/0 (2cm): 4; 5/0 (2cm): 2; Grapadora: 1.

7. Otros: laminas de bisturi n°15: 4 y n°22: 2; palitos: 2; azul de metileno: SmL; agujas de
infiltracién roma con mdltiples orificios de G23: 2; aguja de insulina: 1; jeringa 20mL: 2;
pomada oftdlmico epitelizante, Steri—stripR (6 x 100): 1.

8. Apdsito: pomada antibidtica, gasas en suero helado, venda acolchada 15x40 y 15x60, venda
crepé 15cm: 2, esparadrapo: Leukopor® (5x 10): 1.

v

2.4.3. INSTRUMENTAL QUIRURGICO

Tenemos todo nuestro instrumental quirirgico distribuido en cajas por cirugias, cada una
de ellas con un niimero y un color. Estas cajas especificas para cada intervencion (Tabla 5) se
completan con otras cajas {C) y sobres (S) comunes a varios tipos de intervenciones.

Lifting convencional:

S6. Agujas de infiltracién finas

S13. Separador de nariz para fibra 6ptica
S15. Separador de lifting para fibra optica
819. Quitagrapas 2

Cl1. Lifting

C2. Blefaroplastia

C12. Bistur{ eléctrico

C19. Cable de luz fria

C20. Fuente de luz fria

Cajas de endoscopia:

C17. Camara endoscopia

C18. Optica de endoscopia y vaina
C21. Despegadores periostio

C22. Pinzas y tijeras de endoscopia

Lipoescultura
$16. Canulas de lipoescultura con jeringa.
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CAJA 1: LIFTING: Azul oscuro

CAJA 2: BLEFAROPLASTIA: Azul claro

1.PINZAS

Adson con dientes
Brown

Diseccion larga
Kelty

Longette

Allis

De Martel
Pitanguy
Backhaus

2. TIJERAS:
Metzenbaum curva:

Metzenbaum recta:
Fomon

3.PORTA-AGUJAS

4. SEPARADORES
Farabeuf.

Maleable

Erina multiple

5.DESPEGADORES
Disector romo
Disector plano
Disector doble

6. OTROS
Mango de bisturi N° 4

Pinzas de cuero cabelludo

Pinza quitagrapas
Cubilete tinta
Palitos

22 c©m
20.5 cm
18§ cm
14 cm
18.5 cm
14.5cm
18.5cm

18.5cm
15.5cm

= BB =N — 2

L3 I T

1.PINZAS

Adson con dientes

Diseccion

Joseph con dientes

Hemostasia

Halsted

2. TIJERAS:

Heiss curval2 cm
Metzenbaum curvall c¢cm
Joseph recta 12 cm
Joseph curvall cm
Steevens 11 em
Mayo delicada 14.5¢cm

3.PORTA-AGUIAS
13cm

4. SEPARADORES
Blefarostato.

Separadores palpebrales
Ganchos simples

Gancho doble delicado c/dientes

6. OTROS
Mango de bisturi N°® 7
Compds

b = —

—_ L P —

Tabla 5. Cajas de instrumental de Lifting y blefaroplastia



2.4.4. HOSPITAL

Todas las intervenciones mayores han sido realizadas en régimen hospitalario. Los primeros
pacientes corresponden a nuestra época de formacion y fueron operados en la 38" Enfermeria de
las Santa Casa de Misericordia del profesor Ivo Pitanguy. En el mismo periodo realizamos otras
ritidoplastias en el Hospital de la Beneficencia Portuguesa, en la Clinica Laranjeiras y en la
Clinica Integrada de Cirugia Pldstica, todas ellas en la ciudad de Rio de Janeiro, Brasil.

En Espaiia y desde 1991 hemos llevado a cabo las intervenciones en la Clinica Raber, San
Camilo y Nuestra Sefiora de América de Madrid; en el Hospital del Vallés en Alcald de Henares
y en las clinicas de Fatima, Santa Cristina y Pintado en Vigo.

2.4.5. ANESTESIA

Hechas todas las pruebas habituales para descartar cualquier patologia, el tipo de anestesia
es una decisién a tomar entre paciente, cirujano y anestesista. Factores como el estado, la
edad y el psiquismo del paciente, el tiempo previsto de cirugia y las preferencias de cada uno,
determinaran la eleccidn.

Solemos recomendar un sedante la noche anterior a la cirugia y por la maiiana,
previamente a la intervencién. La anestesia puede ser local, local con sedacién o general. El
tipo de anestesia que utilizamos con mdés frecuencia es la neuroleptoanestesia a cargo del
anestesista con anestesia local de la zona.

En todos los casos utilizamos infiltracion de la zona a tratar con solucién vasoconstrictora
y anestésica. Empleamos una solucién de lidocaina al 0.75 o 0.50 % con adrenalina al
1:200.000 cuyo tiempo de actividad es de aproximadamente unas 3 horas y cuya toxicidad se
alcanza a niveles por encima de 6 mg/Kg. de peso.

Como sedante utilizamos lorazepan y midazoldn; hipnético: propofol; narcéticos: fentanest o
alfentanest; y como neuroléptico: dehidrobenzoperidol.

El tiempo quirdrgico varia entre las dos y las cuatro o seis horas dependiendo de la
cantidad de procedimientos que se realicen el la misma operacién

2.4.6. TRATAMIENTO DEL PACIENTE EN QUIROFANO

Cuando el paciente entra en quiréfano ha de estar todo preparado para evitar al
méximo los ruidos y movimientos innecesarios: es importante que se sienta cémodo y
relajado.

Efectuada la asepsia y antisepsia, serdan marcadas las dreas a tratar y los puntos de
referencia con azul de metileno. Después que el anestesista haya aumentado la dosis
narcoanalgésica procedemos a la infiltracién subcutdnea que extendemos mas alld del limite
de la zona a intervenir.
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2.5. LA CIRUGIA : TECNICA QUIRURGICA

La técnica del lifting cérvicofacial sigue una metodologia rigurosa: preparacion,
marcacién, infiltracién, incisién, despegamiento, hemostasia,procedimientos, traccion,
reseccién y sutura. La eleccién de los diferentes procedimientos se basa en el diagnéstico
preciso de cada paciente y en la valoracién de los resultados que se obtendrian con la
aplicacién de cada uno de ellos™.

La técnica que utilizamos en la actualidad tiene sus bases en nuestro aprendizaje en la
escuela del Profesor Pitanguy, es decir, despegamiento cutineo y tratamiento de la musculatura
cérvicofacial y tejido subcutdneo de la ritidoplastia cldsica (2* generacion) a los que se sumaron.
los despegamientos subperidsticos que iniciamos con Alberto Caldeira (3* generacion) y
ampliamos con Ramirez, con quien también incorporamos las suspensiones y la
videoendoscopia.

El tipo de estiramiento recibe nombre segin el 4drea a tratar: frontal, temporal, facial,
cervical, témporo-malar, cérvico-facial, cérvico-fronto-facial, fronto-facial. Tanto Ia
ritidoplastia frontal como las que comprenden la regién facial suelen extenderse o incluir el
tratamiento de la regién temporal

2.5.1. PREPARACION

Comenzamos la preparacién del paciente en la misma habitacién antes de entrar en
quiréfano, lavando y distribuyendo el pelo de manera que queden marcadas las lineas de
incisién. Sélo lo cortamos en las dreas zonas que van a ser resecadas. En este momento
aprovechamos para instaurar la premedicacion anestésica. Ya en la sala de cirugia, y con una via
tomada, el paciente es monitorizado mediante la colocacién del pulsioximetro, el aparato de
tensi6n y los electrodos del electrocardiégrafo. Es importante que se sienta comodo y relajado,
por lo que se evitaran los ruidos y movimientos intempestivos.

2.5.2. MARCACION
La marcacién previa a la cirugia la realizamos con tintas absorbibles tipo azul de metileno y
con ellas sefialamos las incisiones, la extensién del despegamiento y los puntos clave como el

recorrido del nervio temporal y su punto critico (Hinderer landmarks), la salida de los nervios
supraorbitario y supratroclear, las arrugas a tratar y el dngulo mandibular.

2.5.3. INFILTRACION

Ha de hacerse en el plano correcto puesto que de ello depende la analgesia, la facilidad del
despegamiento y la hemostasia primaria, efecto de la solucién con adrenalina. Efectuamos la
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infiltracién cutdnea con lidocaina al 0.25%, una minima incision y la infiltracién subcutanea con
solucién de lidocaina y adrenalina al 1:200.000, con aguja roma de 10 cm y orificios laterales
multiples. con lo que evitamos la seccion de los vasos y una amplia diseccion liquida.

Fig. 6.- Representacion de las incisiones en el lifting cérvicotrontofacial ayudado con endoscopia: la
linea roja unica representa las incisiones cldsicas. temporal y preauricular (2). retroauricular (3) y
mastoide (6). mientras que las lineas rojas dobles y paralelas marcan las incisiones endoscopicas (1. 3
y 4) .En azul las diferentes extensiones del despegamiento cérvicofacial (1. Iy [1I)

2.5.4. INCISION

En el estiramiento cérvicofacial las cicatrices se disponen estratégicamente en las lineas de
interseccion de planos. detrds de la oreja y en los limites o en el interior del cuero cabelludo.
El tipo de incision y su extension se adecuan a las caracteristicas de cada caso y dependen de
la cantidad de piel que va a ser retirada, de las lineas de nacimiento del cabello y de la
existencia de cicatrices. En el lifting completo asistido por endoscopia (Fig.6) las incisiones se
localizarfan:

Region frontal: la intervencion clasica se lleva a cabo a través de una incision bicoronal
intrapilosa localizada unos 3 0 4 cm por detras de la linea de implantacion del cuero cabelludo.
Actualmente, gracias a las técnicas endoscépicas, podemos ofrecer el mismo tratamiento con
incisiones intrapilosas de 3 cm (Fig.6. n° 1.3 y 4) dispuestas de forma horizontal o sagital (Fig.7).



Temporal: se realiza tanto en el lifting frontal ( continuacién de la incisién coronal) como en
el facial (continuacién de la incisién preauricular. Nace en el borde anterior del helix y asciende
dibujando una curva, de concavidad anterior y tamafio equivalente a la oreja.

Preauricular: continda inferiormente la incision temporal siguiendo el borde anterior del
helix hasta alcanzar el trago donde sigue su borde posterior cruzando anteriormente liberando
completamente la insercién del I6bulo.

Retroauricular: la incisién asciende desde el 16bulo, unos milimetros por encima del surco
auricular posterior, hasta alcanzar el cuero cabelludo bordedndolo hacia atrds y formando un
colgajo retroauricular alto o colgajo de McKinney (Fig.9).

Mastoideoccipital: la incision del colgajo retroauricular penetra en el cuero cabelludo a nivel
de la insercién del misculo retroauricular extendiéndose posterior e inferiormente.

Submentoniana: si esta indicado el tratamiento de la regién submentoniana abordamos la
zona mediante incisién de unos 4 cm. paralela y posterior al pliegue mentoniano.

Palpebral: utilizamos el abordaje de la blefaroplastia inferior para completar el tratamiento
endoscépico de la regién témporomalar y el superior para realizar la reseccion Gsea del reborde

orbitario superoexterno.

Vestibular: la incisién vestibular en determinados casos nos es de utilidad para completar el
despegamiento subperidstico del tercio medio en la cirugia endoscépica de la cara.

2.5.5. DESPEGAMIENTO

Puede ser realizado en las dreas: Frontal (Fig. 7), Temporal, Malar, Facial y Cervical y su
extension la clasificamos en leve, moderado y completo (Fig.6) dependiendo del tipo de técnica
y de las alteraciones a ser tratadas (Fig.8). Los planos de despegamiento que realizamos son en el
subcutdneo, subsmas o subgaleal, subperidstico y combinaciones de los mismos.

Fig. 7.- Incis6n bicoronal con despegamiento subgaleal y subperidstico en el lifting frontal
convencional (izq.) y tratamiento actual de la misma regién ayudados con endoscopia a través de
incisiones minimas (der.)
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2.5.6. HEMOSTASIA

Ha de ser realizada con mdxima atencién y precisién para evitar quemaduras cutdneas en
el colgajo y, sobre todo, para no dafiar las estructuras nerviosas. Han de evitarse las
cauterizaciones en masa y la intensidad del electrocauterio ser moderada o baja. Sélo realizamos
ligadura en caso de seccién de la arteria temporal superficial.

2.5.7. PROCEDIMIENTOS

Cuando existe lipodistrofia cérvicofacial ésta serd tratada mediante liposuccion con
técnica tumescente (lipoescultura) antes que el resto de los procedimientos; ocasionalmente
ésta es revisada mediante lipectomia a tijera. Con frecuencia utilizamos la grasa para injerto
en las zonas hipotréficas. Cuando indicado, despegamos la zona cervical, a través de la incision
submentoniana, para realizar tratamiento del musculo platisma mediante aproximacion de los
bordes o bien, reseccién y aproximacién de los mismos con seccién muscular de relajamiento
por encima del hioides. A veces completamos el tratamiento de la grasa cervical mediante
lipectomia directa pre y/o retroplatismal.

Una vez tratada la region cervical realizamos tratamiento de rutina del SMAS, normalmente
mediante plicatura y suspensiones en las dreas que lo requieren (SMAS I). Si constatamos
flacidez importante, ptosis de la gldndula submandibular o queremos acentuar el dngulo
cervicomandibular, procedemos a su tratamiento, mediante despegamiento, traccion, reseccion
y/o reposicionamiento (SMAS II). El tratamiento puede ser localizado tanto a nivel facial como
en su continuacion cervical o platisma lateral (Fig.8).

Para el tratamiento del surco nasogeniano acentuado procedemos al despegamiento
subcutdneo mas alld de dicho surco con despegamiento subperidstico de la regién malar y

suspension de la grasa malar desde la aponeurosis temporal.

Si indicado, también realizamos osteotomias, especialmente del mentin y reborde orbitario.

Fig 8.- Foto quirirgica del despegamiento cutidneo cérvicofacial completo (izquierda) e imagen del
colgajo cérvicofacial con marcacién de la incision del SMAS (derecha).
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2.5.8. TRACCION CUTANEA

La traccién cutdnea ha de ser realizada con la cabeza del paciente girada hacia el lado
contrario para permitir la posterior movilizacién normal y dar un aspecto natural a la cara
evitando esas facciones inexpresivas y acartonadas.

Los vectores de fuerza en la traccién se dirigen, principalmente, hacia la regién
retroauricular y suprauricuiar3 0 dependiendo del tipo de alteracién y de la edad. En jovenes
es mds superior mientras que con edades avanzadas se hace mds posterior.

Colocamos tres pinzas De Martell en los colgajos temporal, auricular y retroauricular,
distribuyendo homogéneamente la piel del colgajo cérvicofacial. Comenzamos traccionando
los dos primeros y con una pinza de Pitanguy marcamos en el colgajo facial el punto
suprauricular a nivel de la insercién del helix hasta donde efectuamos una incisién y
colocamos una sutura de anclaje. Procedemos, a continuacidn, con la acomodacion del
colgajo cervical, colocando otras dos pinzas De Martell, una en el colgajo de cuero cabelludo
y otra en la piel retroauricular, entonces traccionamos las tres pinzas en sentido
pésterosuperior y, con ¢l marcador de Pitanguy, sefialamos e segundo punto de referencia o
tensién a nivel de la insercion.del colgajo retroauricular con el cuero cabelludo, donde
procedemos a la incisi6én y sutura de anclaje. Con estos dos puntos de referencia distribuimos
el resto de piel y cuero cabelludo.

2.5.8. RESECCION

Una vez repartidos los colgajos procedemos a la reseccion tanto cutdnea como de cuero
cabelludo. Ha de tenerse presente que debemos evitar cualquier tipo de tension en los colgajos,
especialmente el preauricular y retroauricular.

Realizamos la reseccién en bisel respetando unos milimetros de la dermis y la mayor
proporcién de bulbos pilosos. Esto nos facilita una cicatriz con menos posibilidades de
sufrimiento epidérmico de la que emergera pelo.

En el colgajo preauricular tragal el procedimiento es al contrario. Incluso efectuamos
lipectomia a tijera con la finalidad de obtener un colgajo lo méis fino posible y no perder la
definicién del trago.

Actualmente evitamos la reseccién de cuero cabelludo en la zona frontal y temporal
mediante despegamiento del drea posterior a la incisién de endoscopia (despegamiento
parieto-occipital) y anclaje del periostio en la calota craneana o en la aponeurosis temporal
respectivamente, dejando que la retraccion resuelva espontineamente el exceso de piel.

2.5.10. SUTURA

La sutura es realizada en dos planos. El subcutinco o subdérmico con puntos
reabsorbible (Dexon® o Vieryl®) y el superficial con mononylon. Los puntos han de ser
anudados suavemente para evitar la isquemia de los bordes, procurando no dejar puntos simples
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en las zonas glabras de tension (Fig.9). Utilizamos el punto en U que entra en la epidermis pilosa
penetra la dermis del colgajo, sale de nuevo y anuda en el cuero cabelludo. En las zonas pilosas
la sintesis superficial es llevada a cabo con grapas.

Fig. 9 .- Colgajo retroauricular alto o colgajo de McKinney, con suturas de mononylon que anudan fuera
del colgajo.

2.5.11. APOSITO

El apésito es muy importante en el buen resultado final pues de €l depende la correcta
evacuacion de los cimulos sanguineos que refluyen después de la intervencion asi como el
edema postoperatorio. Dejamos drenajes de aspiracion en la regién cervical y drenos de Penrouse
en la témporofrontal. El tipo de apdsito es oclusivo levemente compresivo. Colocamos gasas con
pomada antibidtica en las incisiones y en los colgajos para evitar la deshidratacién de los mismos
y varias compresas distribuidas en la regién cervical, frontal y témporoparietal que se
entrecruzan a nivel pre y retroauricular. Un vendaje de crepé aplicado suavemente transmite la
presion necesaria.

Ha de verificarse que esta no comprime excesivamente a nivel cervical lo que se
confirma con la introduccién de cuatro dedos bajo la venda a ese nivel. La cabecera ha de
mantenerse elevada para facilitar el drenaje venoso y aplicamos gasas heladas en los ojos para
disminuir el edema y facilitar la hemostasia durante las 24 o 48 horas después de la cirugia.

2.5.12. PROCEDIMIENTOS COMPLEMENTARIOS Y CIRUGIAS ASOCIADAS

Una vez acabado el estiramiento son realizados los procedimientos complementarios como
blefaroplastia, rinoplastia, lobuloplastia, queiloplastia, injertos, implantes, peeling con Laser y/o
TCA o dermoabrasion mecdnica (Fig.25,26 y 27)

Las cirugias asociadas durante la misma intervencion se planean de manera que disminuyan
los tiempos quirtirgicos y requieren mucha coordinacién y preparacién del equipo quirdrgico.

Las mds frecuentes son la mamoplastia , abdominoplastia y lipoescultura.
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2.6. EL POSTOPERATORIO

De forma rutinaria utilizamos tratamiento antibidtico: cefazolina 2 g. en el momento de la
induccién anestésica y 2 g. después de cuatro horas y, en determinados casos, cefuroxima 500
mg cada 12 horas durante 3 dfas. Metoclopramida como antiemético. La analgesia es
obtenida con ketorolaco 10 mg cada 6 h. las primeras 12 h. y 10 mg cada 8 durante 5 dias.

Segtin el tipo de lifting realizado, el tiempo de hospitalizacién suele ser de 48 horas para el
completo con gran despegamiento, y de 24 horas para el completo con despegamiento moderado.
Para los liftings parciales no es necesario quedar hospitalizado.

IHabitualmente operamos por la mafiana y el paciente siempre recibe una visita del equipo
quirdrgico la misma tarde de la intervencién, momento en el que se revisa la permeabilidad de
los drenajes. Al dfa siguiente se retira el apdsito, se limpian las heridas y se movilizan los drenos
para evitar los codgulos. Se le da el alta el 2° dia de postoperatorio, después de retirado el
apésito y lavada la cabeza. Los puntos se quitan paulatinamente entre el 4° y 9° dia y las grapas
entre el 7° y 12°, durante este periodo aconsejamos la aplicacién de heparinoides tépicos en las
areas de equimosis.

Recomendamos reposo relativo durante dos semanas. Durante este tiempo esta
terminantemente prohibido fumar, tomar aspirinas o derivados y bebidas alcohdlicas. Debera
evitarse el calor y los movimientos laterales del cuello. Es importante mantener la cabeza
siempre erguida y recta, incluso para dormir.

El tiempo de recuperacién oscila, segtn la respuesta de cada paciente, entre quince y veinte
dias, aunque a partir de una semana puede comenzar a hacer una vida normal con restricciones
minimas. Inflamacién de todo el rostro, insensibilidad, y leves equimosis son normales y
desaparecen progresivamente.

Aunque el resultado se evalia a partir del segundo o tercer mes la definitiva normalizacién
puede demorar hasta un afio después de la cirugia. Las revisiones son periédicas durante un afio.
Las fotografias del postoperatorio se realizan a los 6 meses y después de un afio.

En nuestro presente estudio hemos utilizado el siguiente protocolo (Tabla 6) para la obtencidn
de los datos de la historia clinica del paciente:

H* del paciente IDENTIFICACION:
Edad Iniciales

Sexo N° Historia:
Fumador I II III Fecha de cirugfa:
Diabetes Hospital

HTA I I Anestesia
Cicatrices I Anestesista
Radiaciones

Hematomas

Tabla 6.- Protocolo clinico
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3. RESULTADOS



3.1. LISTADOS DE PACIENTES POR GRUPOS DE ESTUDIO

El anilisis de los protocolos y su distribucién en grupos nos proporcioné unos listados
ordenados segiin la extensién del despegamiento cervical y facial (Tablas 7 a 11) en los que
recogemos los siguientes datos:

Nimero de protocolo El caracter de la cirugia:
Edad E: estética
Sexo R: reparadora
El tabaquismo La anestesia:
0: sino fuma L: local
I: sifuma L+8: local con sedacion
I*: si fuma en el postoperatorio inmediato G: general
El tipo de cirugia Grado de despegamiento cervical: 1,2, 3
Fr: frontal Si fue realizada liposuccion o lipectomia.
Te: temporal Si hubo tratamiento del smas: tipo I, II.
F: facial Si fue realizado colgajo de McKinney
C: cervical Coleracion de los colgajos:
FrF: frontofacial C: congestion
TeF: émporofacial I: isquemia
CF: cérvicofacial Tipo de lesién o alteracion
CFrF: cérvicofrontofacial Otras complicaciones
E: endoscopica Localizacion de la complicaciones
2° ; secundaria Tratamiento pre y postoperatorio

o 2 o e

z z = o

S Bz 2 8z ¢ 8 & N £: 28
5 5 <3 6L 8 32,82 5 3 5 zg Z5
£ % 2352 =g 5 8223 B % g £2 LB
> 8 B2 3 5% & 33%28 3 © 3 =35 B
39 52 F 0 CF EL+S 21 8§ N Hematoma Il Cervical Voltaren
50 48 F 0 CF EG 228 135 Celestone Voltaren
33 56 F 0 CF E L+S 32 8§ IIs Hematoma  Cervical Voltaren
62 51 F OCF EG 38 S N Voitaren
95 56 F 0 CFrF EG 32 8 Parestesia Auricular Voltaren
92 54 F 0 CFF E L+S 33 18 El Retroauricular Voltaren
94 50 F 0 CFrF E L+S 33 I s Prurito Cuero cabelludo Voltaren
87 49 F 0 CRRFE E L+§ 33 SIS E2 Retroauricular Voltaren
44 51 F 0 CF E I+8 33 § N Voluren
52 59 F 0 CF E L+§ 33 S El Hematoma  Tragal bilateral Voltaren

Tabla 7.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO I: no fuma con tratamiento (N=10)
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38 4 F 0 CF E 1+5 1.1 S Queloide Occipital

28 48 F 0 CF E L+5 1.1 8§ 1m s

68 33 F 0 CFHFE E 1L+5 1.1 I s Parilisis transitoria R. Frontal

3 68 F 0 CFFE E L+§ 11 s

49 51 F 0 CF E L+§ 1.2 S Edema2 Facial

53 55 F 0 CF E L+5 12 om s

0 68 F 0 CF2 E L+§ 21 5 S Edema? Facial

4 57 F 0 CE2X E L+S§ 21 I S

58 45 F 0 CF2° E L+§ 21 5 Ederma Facial

29 48 F 0 CF E L+§8 22 8§ S N1 Retrcauricular

o0 50 F O CFF E G 2.2 m s Hermatoma 1 + secoma Cervical

88 62 F 0 CFRF E G 22 N

54 52 F 0 CF E L+§ 22 I S Edema Conjuntival

4 52 F 0 CF E L+5 22 S s El Retroauricular

40 50 F 0 CF E L+5 22 S El Retroauricular

64 4 F 0 CF E L+§ 22 s s Cl1 Alopecia transitoria

43 57 F 0 CEX E L+§ 22 S N

45 45 F 0 CEY E L+5 22 N Hemorragia Conjuntival

37 43 F 0 CF2 E 1L+§ 22 I S Hemorragia Conjuntival Celestone Cr.
93 43 F 0 CHFE E L+§ 23 I S Edema Conjuntival

67 45 F 0 CF E L+§ 31 5 § 1 8§ Hematoma I Submeatoniana

71 59 F 0 CF E L+§5 3. S Hematoma I Cervical

65 67 F 0 CF E L+ 31 5 § 1 8§ Ei+N] Retroauricular

32 38 F 0 CF E L+5 31 I § C EI+NI Retroauricular

70 61 F 0 CF E L+§ 3.1 s E1+N1 Paresia transit.labio sup Retroauricular bilateral + cervical

66 62 F 0 CF2° E L[+§ 3.1 i 5§ Seroma+queloide Cervical + occipital

5 48 F 0 CF E G 32 8§ N

46 50 F 0 CF E L+ 32 § 5 II N

47 &4 F 0 CF E G 32 5 N

483 49 F 0 CF E L+ 32 8§ 5§ N

31 43 F 0 CF E G 32 5 N Parilisis transitoria R.Frontal

59 58 F 0 CF E L+§ 32 s I 3

42 52 F 0 CF E L+5 32 S N

61 67 F @ CF E L+5 32 S Hematoma I + queloide Cervical + masteide

51 57 F 0 CF E G 32 S 5 Seroma Cervical

63 30 F O CF E L+§ 32 S 5 El Retroauricular

57 47 F 0 CF E L+§ 32 5 I N Ni Retroauricutar

35 67 F 0 CF E L+ 32 N 5 El Retroauricular bilateral

55 43 F 0 CF E G 32 8 nm s NI Retro+pre auricular.

6 48 F 0 CRFE E L+§ 3.2 I S

89 63 F 0 CHF E G 32 omn s Hematoma | Preauricular

91 5% F O CFF E G 32 5 Parestesia Fronual

Tabla 8.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO II: no fuma sin tratamiento (N=42).
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124 3% F I+ CRFE E L+5 2.1 1 S C.calortLofton  Lofton
130 48 F I* CF E L+S 22 1 5 Lofton Lofton
123 44 F 1 CF E L+8 2.3 1 5 Lofton Lofton
129 50 F 1 CF E L+8 31 1 s Lofton Lofion
126 43 F 1 CF E L+8 3.2 I 5§ C C.calor+Lofton  Lofton
83 48 F I* CF E [+5 32 § 1§ C E2+NI+Al Retroauricular+Trago C.calor+Lofion  Lofion
86 51 F I CF E G 32 S El1+NI Pre+Retroauricular Lofion
73 67 F 1 CF E G 32 I 8 Lofton Lofion
119 47 F I CF E G 32 8 S5 II N El Seroma Retroauricular / Cervical Lofton
81 48 F I* CF2* E G 3z 5 5 II N Hemorragia Conjuntival Lofton Lofion
98 41 F 1 CFF E G 32 8 ) Lofton Lofton
102 35 F 1* CFF E L+S 32 S I NC E Supraauricutar+Trago C.calor+Lofton  Lefion
103 49 F I CFF E 1+8 3 im s Edema 3 Facial Lofion
9 53 F I CFFE E L+S 32 n s Paralisis transit. R.Fronral Lofton
7% 5 F I* CFAF2® E L+5 32 N Loften
72 67T F I CF E L+8 33 5 I 5 El Seroma Retroauricular Lofton Lofton
127 54 F I CFF E G 33 n s c C.calor+Lofton  Lofton
80 61 F 1 CF E G 33 S N C El+Nl Retroauricular C.calor+Lofion  Lofton
Tabla 9.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO III: fuma con tratamiento (N=18).
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77 4 F I CF E L+s 1.1 5 El Retroauricular bilateral

85 40 F I CFE E L+S 11 S 18 El Trago

115 68 F 1 CF.2° E L+s 1.1 1N

75 68 F I CF.2* E L+S L1 § 18

8 44 F I CF2® E L+§ 1.1 18 Edema+Hemorragia Conjuntival

78 43 F 1I* CF E L+§5 1.2 s NI Retroauricular+irago Home6pata

76 46 M I CF E L+§8 21 s N1 Retroauricular

82 46 F I CF E L+§5 21 I3 Hemorragia Conjuntival Varidasa
60 51t F I*¥ CHF E L+§ 21 S Al Equimosis Conjuntival

74 47 M 1 CFE E L+§ 22 |- Edema Conjuntival

96 38 F I CHF E L+§ 22 IN

100 46 F I CRRFE E L+§ 22 s El Herpes Retroauricular+ Labial

116 42 F 1 CF E L+§ 31 § 8§ 5 El+N1 Retroauricular bilateral

97 52 F I* CFF E L+§ 32 N N1 Retroauricutar

100 51 F I* CEeF E L+§ 33 b N1+A2 (Retroauricular+iemporal) bilateral Feldenc
118 55 F I* CFF E L+5 33 S us E1+N1 Retroauricular bilateral-Trago Varidasa

Tabla 10.- Listado de colgajos cérvicofaciales: GRUPO IV: fuma sin tratamiento (N=16).
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110 46 F O Fr.E E L+§ Cl  Alopecia transitotia + edema Conjuntival
112 46 F O Fr E E L4§ Edema y hemorragia Conjuntival
1M 62 F I Fr E L+§
113 26 M O FrF R G 2 Sangramiento persistente + edema Malar
14 47 F O FrF R G 2 Equimosis 3 Malar
2 31 F I FFE E L+5 1 Edema + hemorragia Matlar + Conjuntival
104 37 M I FrF E L+§ 38§ Seroma Facial
I 40 F 0 Te E L+§ Ct Alopecia transitoria
2 43 F 0 Te E L+5§ Pardlisis transiteria + Edema 3 R.Frontal
4 50 F 0 Te E L+§
5 4 F 0 Te E L+8 Edema Conjuntival
7 3 F 0 Te E L+§
8 38 F 0 Te E L+3
9 33 F 0 Te E G
21 52 F 0 Te E [+8
it 35 F 0 Te E L4585
13 42 F 0 Te E L4§
18 67 F 0 Te E L+§ Edema + hemorragia Malar + Conjuntival
15 48 F 0 Te E L+§
12 45 F O Te E L+4§ Edema 3 Urbason
3 35 F 0O Te E L+§ Hemorragia conujntival Naproxane
19 49 F 0 Te2® E L+5
W 49 F 0 Tel® E L+5
10 530 F 0 Te2® E L+§
14 51 F 1 Te E L Al Pardlisis ransitoria+ Alopecia definitiva R.Fromtal
i6 36 F I* Te E L+4S A2 Alopecia definitiva Varidasa
22 38 F I*Te E L+§S Hemorragia conujntivat Celestone
23 52 F I* Tel® E L+§
125 33 F I* Tel® E L+5 Lofton
17 40 F O TeF E L+5 1
6 54 F 0 TeF E L+§ 2 Edema + hemorragia Malar + Conjuntival
121 48 M 0 TeF2E E L+5 1 Edema + hemorragia Malar + Conjuntival
128 44 F 0 TeF2» E L+5 1
27 33 F 1 TeFE E L+§ 1
122 30 F I TeF E L+5 3 I
2% 30 F 1 TeF2* E L i
25 31 F 1 TeF2 E L i
108 27 F OF R L+§8 3 11
109 53 F I*Fr E L+ 1
120 44 F 0 CI° E L+5 1 5
107 67 F 0 C2 E L+5 3 15
106 62 F 1 (> E L+ 38§ 5 Edema 3 + seroma Cervical
105 44 F I*C2r E L+5 2 5

Tabla 11.- Listado de colgajos no cérvicofaciales: GRUPO X (N=43).
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3.2. ANALISIS DE TODAS LAS INTERVENCIONES EN CONJUNTO

o Edad

EDAD n° EDAD n° EDAD n° EDAD n° GRUPOS  n°
30 3 40 3 50 9 60 0 30-34 9
312 41 2 51 7 61 3 35-39 8
32 0 42 2 52 7 62 3 40 - 44 20
33 3 43 7 53 3 63 | 45-49 30
34 1 44 6 54 3 64 1 50 - 54 29
35 2 45 4 55 3 65 0 55-59 14
36 1 16 6 56 4 66 0 60 - 65 8
371 47 4 57 3 67 7 65-70 11
38 3 48 11 58 2 68 4
39 I 49 5 59 2 69 0 Total 129

Tabla 12.- Frecuencia de edad de los pacientes sometidos a ritidoplastia.

Fig. 10.- Grifico de distribucion de edades de los pacientes sometidos a ritidoplastia
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CIRUGIA EDAD GRUPOS EDAD

Frontal 513 Lifting Todos A 49.9
Temporal 44.6 No Cérvicofacial X 443
Facial 40.0 Lifting Cérvicofacial Q 514
Cervical 553

Fronto facial 35.3 Lifting CF: No fuma ¢/ tratamiento I 52.6
Témporo facial 41.3 Lifting CF: No fuma s/ tratamiento [ 53.1
Cérvicofacial S51.8 Lifting CF: Fuma ¢/ tratamiento [I 511
Cérvico fronto facial 51.0 Lifting CF: Fuma s/ tratamiento v 48.8

Tabla 13.- Media de edad por cirugia y grupos

Frontal Temporal Facial Cervical Fronto Témporo Cervico Cervico
facial facial facial fronto facial

Fig. 11.- Grafico de la media de edad por cirugias

e Anestesia

CIRUGIAS LOCAL LOCAL + SEDACION GENERAL

Frontal 3

Temporal 2 19 1

Facial 2

Cervical 4

Fronto-Facial 2 2

Temporo-Facial 2 6

Cervico-Facial 50 11

Cervico-Fronto-Facial 16 9
Totales 4 102 23

Tabla 14.- Tipos de anestesia segun las cirugias.
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e Tipos de Lifting

TIPOS DE LIFTING N° % PRIMARIO SECUNDARIO ENDOSCOPICO
Frontal 30 232 3 2
Temporal 22 17.05 17 5
Facial 2 1.55 1 1
Cervical 4 3.10 4
Fronto-Facial 4 3.10 4 1
Temporo-Facial 8 620 5 3 2
Cervico-Facial 61 4728 50 11 2
Cervico-Fronto-Facial 25 19.37 24 1 8

129 104 25 15

Tabla 15.- Frecuencia de los tipos de lifting

 FRECUENCIA DE LOS TIPOS DE LIFTING

Temporal

Fig. 12.- Gréfico de las frecuencias de los tipos de lifting

e Incisiones

INCISIONES N° %
Frontal 32 25
Temporal 125 97
Facial 100 78
Cervical 90 70
Submentoniana 49 38

Tabla 16.- Namero y frecuencia de las incisiones.
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SUBMENTONIANA

CERVICAL

FACIA L

TEMPORA L

F RONTAL

Fig.13.- Grafico de frecuencia de las incisiones realizadas en todas las ritidoplastias

3

¢ Despegamientos

CERVICAL Despegamiento  n° % FACIAL Despegamiento n° %
I 14 16 I 32 32

1 25 28 11 52 52

11 51 56 [1I 15 15

Tabla 17.- Frecuencia de los despegamientos cervical y facial segin la intensidad

e Otros procedimientos

Procedimiento n° %
Liposuccion 18 11
Lipectomia 18 11
Liposuccion+Lipectomia 9 6
SMAS | 30 19
SMAS 1I 18 11
McKinney 69 42

Tabla 18.- Frecuencia de otros procedimientos

Fig. 14.- Grafico de frecuencia de otros procedimientos
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e Cirugias complementarias y combinadas con la ritidoplastia

CIRUGIAS COMPLEMENTARIAS 0o % CIRUGIAS COMBINADAS -+ n” %
Blefaroplastia 72 558 Liposuccion corporal 6 4.7
Injertos 33 256 Mamoplastia 5 38
Grasa 19 147 Abdominoplastia 2 16
Aponeurosis 1293 Otras 4 31
Dermograso 2 15
Implantes 15 11.6
Gore-tex 6 47
Silicona sélida 9 69
Mentén 323
Malar 323
Maxila 3023
Dermoabrasion / Peeling 21 163
Dermoabrasion 16 124
Peeling 538
Rinoplastia Il 8.5
Queiloplastia 6 47
Mentoplastia 3 23
Osteoplastia facial 4+ 3
Otoplastia 2 1.5

Tabla 19.- Cirugias complementarias y combinadas con la ritidoplastia

Otras
Abdominoplastia
Mentoplastia
Osteoplastia
Mamoplastia
Liposuccion
Queiloplastia
Rinoplastia
Implantes
Dermoabrasion / Peeling
Injertos

Blefaroplastia

%

0 10 20 30 40 50 60

Fig. 15.- Grafico de frecuencia de las cirugias complementarias y combinadas con la ritidoplastia
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3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES

Pacientes

Alteracidn Pacientes que presentan cualquier tipo de lesion del colgajo: E, T, N, A

Pérdida Pacientes que presentan pérdida cutdnea o de cuero cabelludo : N, A

Necrosis Pacientes que presentan pérdida cutdnea

Alopecia Pacientes que presentan pérdida de cuero cabelludo

Colgajos

El, E2, E3.. Epidermdlisis

N1, ... Necrosis

Tl, ... Caida del cabello Transitoria

Al, .. Alopecia definitiva

x1, x2, X3, ... Valor de lalesién (El=1,E2=2 ...) (N1=5, N2=6..) ...

Grado de lesién | De cada grupo: es la suma del nimero de veces que aparece cada tipo de
lesién multiplicado por su valor y dividido por el niimero de pacientes.

Tabla 20.- Significados y abreviaturas empleadas en las tablas de lesiones

3.3.1. RESULTADOS GENERALES

GRUPOS PACIENTES
Alteracion Pérdida Necrosis Alopecia
N° N° %o N° % N° % N° %o
Lifting Todos A 129 33 26 21 16 15 12 5 4
Lifting no fuma B 80 16 20 7 9 6 8
Lifting fuma C 49 17 35 12 24 9 18 5 10

Tabla 21.- Pacientes que presentaron Alteracién del colgajo (E,T, N o A), cualquier tipo de
Pérdida del colgajo (N o A), lesién tipo Necrosis (N1 N2) o Alopecia (Al 0 A2)

GRUPOS COLGAIJOS: LESION GRADO
El E2 N1 N2 T1 T2 Al A2
Ne xl % x2 % X5 % x6 % x1 % x2 % x5 % x6 % suma valor

A 129 19 15 2 2 15 12 3 2 3 2 2 2 128 099
B 80 g 11 1 1 6 8 3 4 44 055
C 49 10 20 1 2 9 18 3 2 2 9 84 1.71

Tabla 22 .- Frecuencia de las diferentes lesiones y valor medio del Grado de lesién.
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TODAS LAS RITIDOPLASTIAS

%
40
@ Grupo A
m Grupo B
O Grupo C
Alteracion Pérdida Necrosis Alopecia
TIPO DE SUFRIMIENTO

Fig. 16.- Grafico de Frecuencia de las lesiones en todas las ritidoplastias: Alteracion (E,T,N o A);
Pérdida (N o A); Necrosis (N1,N2..); Alopecia (A1,A2..)

% LESIONES DE LOS COLGAJOS

Grupo C: fuma
~— Grupo B: No fuma
Grupo A: Todos

TIPO DE LESION

Fig. 17.- Gréfico de frecuencia del tipo de lesion en el estudio de todos los lifting
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e Localizacion de las lesiones

AREA %
Retroauricular unilateral 13.17
Cuero cabelludo 6.20
Preauricular 6.20
Tragal unilateral 3.87
Tragal bilateral 0.77
Retroauricular bilateral 4.65
Cervical 0.77
Supraauricular 0.77

Tabla 23.- Localizacion de las lesiones de todos los colgajos (Grupo A)

LOCALIZACION DE LAS LESIONES

SUPRAAURICULAR
CERVICAL
RETROAURICULAR

Tragal bilateral

Tragal unilateral

PREAURICULAR

CUERO CABELLUDO

RETROAURICULAR
UNILATERAL

0 2 4 6 8 10 12 14 %

Fig. 18.- Localizacion de las lesiones del cogajo en la ritidoplastia

e Otras complicaciones

COMPLICACION N° COMPLICACION N°
Hematoma: Evacuacion simple 7 Pardlisis Transitoria N.Temporal 5
Hematoma: Evacuacion quiréfano 1 N.Zigomatico 1
Seroma: Menor 7 N.Bucal 1
Cicatriz: Queloide 3 Pardlisis Definitiva 0

Tabla 24.- Otras complicaciones en la ritidoplastia
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3.3.2. ESTUDIO DE LAS LESIONES POR GRUPOS

GRUPO PACIENTES

Definicién N° Alteracion o
Lifting: todos A 129 33 25.58
Lifting no fuma B 80 16 20.00
Lifting fuma C 49 17 34.68
No Cérvicofacial X 43 4 9.30
No Cérvicofacial: no fuma Y 28 2 7.14
No Cérvicofacial: fuma z 15 2 13.33
Lifting Cérvicofacial 0 86 30 34.80
Lifting Cérvicofacial: no fuma R 52 14 26.90
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 16 47.05
Lifting CF: no fuma ¢/ tratamiento [ 10 3 30.00
Lifting CF: no fuma s/ tratamiento I 42 11 26.19
Lifting CF: fuma ¢/ tratamiento I 18 6 33.30
Lifting CF: fuma s/ tratamiento v 16 10 62.50

Tabla 25.- Pacientes con cualquier tipo de alteracion del colgajo (E. T. N. A)

o PACIENTES CON CUALQUIER TIPO DE ALTERACION EN ELCOLGAJO

Fig. 19.- Grafico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con
algin tipo de alteracion del colgajo (E,T.N,A).
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GRUPO PACIENTES

Definicion N° Pérdida %

Lifting: todos A 129 21 14.72
Lifting no fuma B 80 7 8.75
Lifting fuma C 49 12 24.48
No Cérvicofacial X 43 2 4,65
No Cérvicofacial: no fuma Y 28 0 0,00
No Cérvicofacial: fuma Z 15 2 13,33
Lifting Cérvicofacial 0 86 15 17,60
Lifting Cérvicofacial: no fuma R 52 6 11,50
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 9 19,10
Lifting CF: no fuma ¢/ tratamiento I 10 0 0,00
Lifting CF: no fuma s/ tratamiento I 42 6 14,28
Lifting CF: fuma ¢/ tratamiento I 18 3 16,60
Lifting CF: fuma s/ tratamiento IV 16 6 37,50

Tabla 26 .- Pacientes con pérdida de piel del colgajo o necrosis del colgajo (N, A).

% PACIENTES QUE PRESENTAN PERDIDA EN EL COLGAJO

A B C X Y Z 0 R S Fonm GRUPOS
Fig. 20.- Grafico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con necrosis
en el colgajo (N y/o A).




GRUPOS  COLGAIJOS: LESION GRADO

El E2 NI N2 Tl T2 Al A2

Definicion N° xI x2 x5 x6 xI x2 x5 x6 suma valor

Lifting: todos A 129 19 2 15 3 3 2 128 0.99
Lifting no fuma B 80 9 1 6 3 44 0.55
Lifting fuma C 49 10 1 9 3 2 84 1.71
No Cérvicofacial X 43 2 1 1 14 0,32
No Cérvicofacial: no fuma Y 28 2 2 0,07
No Cérvicofacial: fuma Z 15 1 1 11 0,73
Lifting Cérvicofacial 0 8 19 1 15 1 2 1 115 1,49
Lifting Cérvicofacial: no fuma R 2 9 1 6 1 42 0,80
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 10 1 9 2 1 73 2,14

Tabla 27.- frecuencia de cada lesion y grado de lesion de cada grupo valor medio del grado de lesion
(sumatorio de cada lesion multiplicado por su valor ) en cada grupo.

GRADO DE LESION PARA CADA GRUPO
MEDIA

35

20 RN OGRS A L o
25 FEEEE

20 ¢

171,

a4
1.5 -

0ige i
1.0

0.5 1

0.0

GRUPOS

Fig. 21.- Gréfico comparativo del valor o grado de lesion para cada grupo
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3.3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES EN EL LIFTING CERVICOFACIAL

o Tipos de alteraciones segiin el grupo

Grupo N°  Sufrimiento Valor Pérdida Valor Total
xI x2 x1 x2 x5 x6 x5 x6
El E2 Tl T2 X NI N2 Al A2 X X
[ 10 2 1 0.40 0.00 0.40
11 42 7 1 0.19 6 0.71 0.90
[11 18 5 1 0.38 3 1 1.11 1.50
v 16 5 0.31 6 1 1 256 2.87

Tabla 28.- Alteraciones en los colgajos de pacientes sometidos a lifting cérvicofacial

ALTERACIONES O LESIONES EN EL LIFTING CERVICOFACIAL

W Sufrimiento
HWPérdida

Fig. 22.- Grafico de las alteraciones o lesiones en los colgajos de los pacientes sometidos a Lifting
Cérvicofacial. Sufrimiento (E y/o T). Pérdida (N y/o A)

e Segin el grado de despegamiento del colgajo cervical

Entendemos como Grado la extension del despegamiento cervical (Fig.6).
C1: despegamiento leve del colgajo cervical o Grado 1.

C2: despegamiento moderado o Grado 2.

C3: despegamiento completo o Grado 3
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GRUPOS COLGAJOS: LESION GRADO
Despegamiento E1 E2 N1 N2 TI1 T2 Al A2

Grado N° xI1x2 x5 x6 x1 x2 x5 x6 X suma valor
Lifting CF: Nofuma [ ClI ' 0 0,00
con tratamiento C2 2 0 0,00
C3 8 2 1 4 040 4 0,40
Lifting CF: No fuma II  Cl 6 0 0,00
sin tratamiento C2 8 2 1 1 8 1,00
C3 21 5 5 30 1,42 38 0,90
Lifting CF: Fuma I  Ci 1 0 0,00
con tratamiento C2 2 0 0,00
C3 15 51 3 1 27 1,50 27 1,50
Lifting CF: Fuma IV Cl 6 2 1 7 1,16
sin tratamiento C2 6 1 1 1 11 1,83
C3 4 2 4 1 28 700 46 287

Tabla 29.- Numero de las lesiones de los colgajos cervicofaciales segun el despegamiento y valor
del grado de lesion presentado segun su despegamiento y en cada grupo

GRADO DE LESION SEGUN EL. DESPEGAMIENTO CERVICAL

O Conpleto
@ Moderado

OLeve

Fig. 23.- Grafico del grado de lesion o valor de las lesiones segun el grado de despegamiento
cervical en paciente sometidos a ritidoplastia cérvicofacial
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3.3.4. RESULTADOS DEL ANALISIS ESTADISTICO DE LOS DATOS

A partir de los datos presentados se realizan dos andlisis independientes:

1.- Valorar si el tabaquismo constituye un factor de riesgo para la alteracién o la
necrosis del colgajo.

2.- Valorar si en los fumadores el tratamiento preconizado previene las
complicaciones en general, y en particular, en aquellos pacientes de mds riesgo por mayor
grado de despegamiento.

Debe tenerse en cuenta a la hora de interpretar los datos lo limitado (estadisticamente
hablando) del niimero de casos lo que condiciona que la magnitud del efecto estudiado para
alcanzar significacién estadistica debe ser muy grande. A pesar de ello se alcanza la
significacién de p< 0,05 en algunos de los andlisis y muy préxima en otros.

e Analisis de todos los lifting en conjunto

ALTERADOS NO ALTERADOS N*

FUMADORES 17 32 49
NO FUMADORES 16 64 80
33 96 126

Tabla 30.- Alteracidn del colgajo: andlisis de todos los lifting en conjunto

QOdds Ratio= 2,13 (0,88-5,13)
Riesgo Relativo= 1,73 (0,97-3,11)

Chi cuadrado= 3,45 p=0,063
NECROSIS NO NECROSIS N°
FUMADORES 12 37 49
NO FUMADORES 7 73 80
19 110 129

Tabla 31.- Pérdida o Necrosis en el colgajo: andlisis de todos los lifting en conjunto
OR= 3,88 (1,12-10,50)

RR= 2,80 (1,18-6,63)
CHI cuadrado= 5,99 p=0,0143 *
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e Anilisis de los lifting no cérvicofaciales

ALTERACION NO ALTERACION
FUMADORES 2 13 15
NO FUMADORES 2 26 28
4 39 43

Tabla 32.- Alteraciones del colgajo: analisis de los lifting no cérvicofaciales

OR= 2,00 (0,17-23,29)
RR = 1,87 (0,29-11,95)

CHI cuadrado = 0,44 p = 0,505
NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 2 13 15
NO FUMADORES 0 28 28
2 41 43

Tabla 33.- Pérdida o Necrosis en el colgajo: andlisis de los lifting no cérvicofaciales
OR= indeterminado

CHI cuadrado = 0,047
Test exacto de Fisher para dos colas p=011

e Analisis de los lifting cérvicofaciales

ALTERACION NO ALTERACION
FUMADORES 16 13 34
NO FUMADORES 14 38 52
30 56 86

Tabla 34.- Alteracion del colgajo: andlisis de los lifting cérvicofacial

OR= 241 (0,88-6,65)
RR = 1,75 (0,99-3,10)

CHI cuadrado = 3,67 p=0,055
NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 9 25 34
NO FUMADORES 6 46 52
15 71 86

Tabla 35.- Pérdida o Necrosis en el colgajo: andlisis de los lifting cérvicofacial
OR = 2,76 (0,78-10,05)

RR = 2,29 (0,90-5,86)
CHI Cuadrado = 3,18 p=0,074
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¢ Lifting cervico facial en fumadores

ALTERADOS NO ALTERADOS
CON TRATAMIENTO 6 12 18
SIN TRATAMIENTO 10 6 16
16 18 34

Tabla 36.- Alteracién del colgajo en el Lifting cérvicofacial en fumadores

OR= 0,30 (0,06-1,50)

CHI Cuadrado = 2,89 p=008
RRA =0,295
NNT = 3,38
NECROSIS NO NECROSIS
CON TRATAMIENTO 3 15 18
SIN TRATAMIENTO 6 10 i6
9 25 34

Tabla 37.- Pérdida o Necrosis en el colgajo en e} Lifting cérvicofacial en fumadores

OR= 0,33 (0,05-2,06)

CHI Cuadrado = 1,86 p=0,169
Test exacto de Fisher dos colas p=0724
RRA =0,208

NNT = 4,79

e Lifting cérvicofacial en fumadores con despegamiento completo

NECROSIS NO NECROSIS N°®

CON TRATAMIENTO 3 12 15
SIN TRATAMIENTO 4 0 4
7 12 19

Tabla 38.- Pérdida o Necrosis en el colgajo en el Lifting cérvicofacial en fumadores
con despegamiento completo

OR= indeterminable

CHI Cuadrado = 8,69 p=0,0032
RRA = 0,80

NNT = 1,25

e Resultados del analisis estadistico

Respecto a la primera cuestién los datos analizados nos permiten afirmar que el
tabaco es un factor de riesgo claro en cuanto al desarrollo de necrosis en el conjunto de todos
los lifting (tablas 30 y 31). Asimismo los datos son concluyentes en las necrosis de los lifting
no cervicofaciales (Tabla 33).
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En los lifting cervicofaciales (Tablas 34 y 35) no se alcanza, extritu senso, la
significacién, es decir p< 0,05, pero la p es igual a 0,055 para las alteraciones.

Algo mis lejos de la significacién estadistica, pero marcando una clara tendencia a
ella, estd la mayor frecuencia de necrosis en los fumadores en los lifting cervicofaciales
(Tabla 35) y de las alteraciones en todo el conjunto de los lifting (Tabla 30).

No parece existir una concordancia significativa en las alteraciones en los lifting no
cervicofaciales (Tabla 32) a pesar de que el riesgo, segln los datos, es doble en fumadores
pero, como deciamos al principio, el tamafio muestral requerirfa un efecto ain mayor para su
diferenciacion.

Respecto a la segunda cuestion, es decir, si el tratamiento en los fumadores previene
las complicaciones, cabe sefialar que para el conjunto de las alteraciones (Tabla 36) no hay
diferencia estadisticamente significativa con una p= 0,08 y que esta situacién se mantiene en
conjunto para prevenir las necrosis (Tabla 37). Sin embargo, si se analizan por separado los
fumadores sometidos a un despegamiento cervical completo (Tabla 38) encontramos que el
andlisis de Chi cuadrado es claro en cuanto a las diferencias observadas con un p= 0,0032.
Ademds, en este grupo el tratamiento supone una reduccién del riesgo absoluto (RRA) de un
80 % y seria necesario tratar sélo a 1,25 paciente para evitar una necrosis del colgajo.

e Conclusiones estadisticas

El tabaquismo supone un factor de riesgo tanto para las alteraciones como para la
necrosis de los colgajos si bién en algunos subgrupos analizados no se alcanza significacién
estadistica sin duda en relacién con el tamafio muestral.

El tratamiento preconizado en los pacientes fumadores para prevenir alteraciones y
necrosis del colgajo muestra su efectividad en el grupo de pacientes de mayor riesgo, es decir,
los sometidos a despegamiento grado 3, difumindndose mds su efecto en el conjunto de los
pacientes sometidos a menor agresién. A la vista de los resultados en todos los pacientes
fumadores sometidos a un despegamiento C3 deberia recomendarse el tratamiento preventivo
ya que se ahorrarfan | complicacién necrética por cada 1,25 pacientes tratados.

109



3.4. RESULTADOS QUIRURGICOS

Fig. 24. Necrosis de los colgajos preauricular (arriba) y retroauricular (abajo). Pueden ser observadas
las zonas de sufrimiento (izquierda) y la formacién de costra en las lesiones necréticas (derecha),
tefiidas de rojo por el tratamiento con merbromina al 2%.
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BIDLIOTE S~

Fig. 25. Preoperatorio y postoperatorio a los seis meses, de paciente masculino de 47 afos de edad,
sometido a estiramiento cérvicofacial y elevacién de la grasa malar y periorbitaria inferior ayudados
con endoscopia. También fue realizada blefaroplastia2® superior e inferior con cantopexia lateral.
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Fig.26 .- Paciente de 61 afios de edad sometida a ritidectomia cérvicofacial y frontal, blefaroplastia,
rinoplastia, dermoabrasién perioral y queiloplastia con injerto de SMAS. Pre y postoperatorio con un
afio de evolucion.

Fig. 27.- Paciente de 51 afios de edad sometida a ritidectomia cérvicofacial, miotomia frontal
endoscépica, blefaroplastia superior e inferior, dermoabrasion perioral y remodelacién labial con
artecoll.

112



4. DISCUSION



4.1. INTRODUCCION

Este trabajo clinico es continuacién de nuestros estudios experimentales en colgajos >
y en él hemos aplicado los conocimientos adquiridos entonces y las experiencias de diez afios
de trabajo.

Su principal finalidad es la prevencion de las lesiones isquémicas en los colgajos,
especialmente, de pacientes fumadores, y su mayor contribucién, la metodizacion de las
actuaciones, tanto profildcticas, en caso de situacién de riesgo para el colgajo, como
terapéuticas. También proponemos una clasificacién y valoracién cuantitativa de las lesiones
que permita estudios clinicos comparativos mds fidedignos y precisos.

Con el pensamiento dirigido a pacientes con posibilidades o predisposicion a la
pérdida parcial o total del colgajo por alteraciones circulatorias previas, tanto sistémicas:
fumadores, arteriosclerosis y diabetes, como locales: dreas de dectbito, cicatriciales,
irradiadas, quemadas, etc. hemos elaborado un método que pueda ser instaurado durante la
cirugia y continuado en el postoperatorio inmediato y que, por otra parte, no presente efectos
colaterales perjudiciales. Este mismo método podrd ser aplicado en los casos que
inesperadamente surjan problemas en la viabilidad del colgajo.

Nuestro estudio abre, ademads, la posibilidad de abordar nuevas lineas de investigacion.
Las variaciones pueden ser efectuadas respecto al fdrmaco o a la combinacién de farmacos
utilizados, a la via de administracién, al momento en que comenzamos €l tratamiento y a su
duracién. La experimentacién con nuevos farmacos en consonancia con los futuros
descubrimientos no nos debe hacer olvidar los diversos métodos fisicos cuya aplicacion ha
demostrado ser beneficiosa para la sobrevivencia del colgajo, especialmente el calor, el laser y
la corriente eléctrica.

Las aplicaciones de nuestro trabajo se extienden a todos los colgajos en los cuales cabe
la posibilidad de sufrimiento. La mastectomia subcutdnea y la dermolipectomia abdominal,
especialmente en fumadoras, son los que presentan complicaciones por compromiso vascular
con mas frecuencia. También serdn de utilidad en las grandes reducciones mamarias en las
que puede aparecer congestién venosa en el colgajo del complejo areola pezén y en la
expansién tisular con colocacién subcutdnea de expansor en la que el colgajo presente signos
de sufrimiento por deciibito.

Salvar un colgajo condenado a necrosis, por la razén que sea, siempre es de suma
importancia pero es vital cuando esta necrosis puede afectar a dreas nobles, como la cara, las
manos, cuello, pliegues y genitales, o cuando esta en peligro la sobrevivencia de un colgajo
microquirirgico.
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4.2. LA CIRUGIA DEL REJUVENECIMIENTO FACIAL

La ritidoplastia necesita toda la sofisticacién y todos los cuidados de la cirugia
reparadora, pero, sobre todo, exige minuciosidad y atencién extrema a los minimos detalles.
Para obtener un éptimo resultado la técnica quirdrgica no es suficiente. Es necesario que se
alie a la sensibilidad del cirujano para que juntas ofrezcan el mayor grado de satisfaccion al
paciente. Ante esta situacién de expectativas y proposiciones cualquier minimo contratiempo
puede convertirse en catdstrofe. La vivencia del paciente de dichas situaciones dependerd de
como le sean transmitidas por su cirujano y del apoyo emocional que se le dispense. Las
complicaciones, en estos casos, siempre revisten mayor gravedad puesto que lo que se espera
no es sanar de una enfermedad o aliviar una dolencia sino mejorar el aspecto fisico. Es mds,
en este tipo de intervenciones las complicaciones graves pueden alterar por completo Ia vida

del paciente.

La cirugia del rejuvenecimiento facial® comprende no sélo el estiramiento facial o
ritidectomnia (lifting), sino todos aquellos tratamientos cuya finalidad comiin es suavizar,
disminuir, o eliminar el rastro y los estigmas del tiempo. Con frecuencia se atribuye a la cirugia
estética la posibilidad de ofrecer la eterna juventud, sin embargo, el tiempo pasa inexorable, deja
sus huellas y la biisqueda de la eterna juventud no deja de ser un mito o un suefio.

La cirugia estética no pretende imponerse a la naturaleza, sino pactar con ella; se busca
la naturalidad en los resuitados, retrasar la aparicién de los efectos del tiempo, aumentar el
periodo de la madurez sin el peso de la ancianidad. En pocas palabras: mantener la juventud,

alargar la madurez y rejuvenecer la vejez*.

4.2,1. ENVEJECIMIENTO FACIAL

Cuando un paciente es sano fisica, psiquica y socialmente y desea que la edad que
siente en su interior se corresponda con la edad que se manifiesta en su rostro recurre a esta
especialidad que reiine ciencia y arte para hacer un poco mds feliz al ser humano. En la
actualidad han entrado en juego otras motivaciones importantes. La imagen se ha convertido
en una herramienta profesional de la cual se depende en muchas ocasiones y la juventud es
cada dia mas un atributo de actualizacién y competitividad.

Actualmente, y gracias a los avances de la ciencia, se ha elevado de manera importante
la esperanza de vida en los paises civilizados, aumentando la edad de la poblacién y, sobre
todo, su estado de salud. La edad avanzada ha dejado de ser, por si misma, una limitacién y se
ha convertido en una perfodo de nueva vitalidad. Por otra parte, en el complicado proceso del
envejecimiento, el deterioro de la imagen y el decaimiento del rostro puede alterar la unidad
psicofisica de manera que la persona siente y padece el cuerpo como limitacion, la edad que la
cara manifiesta no se corresponde con la de su mente, el cuerpo nos hace mas viejos de lo que

$Omos, nos envejece, nos convence cada dia de lo inexorable™.

La cirugia del rejuvenecimiento procura responder a esa demanda y contribuir al
bienestar que todo ser humano aspira.
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o Cambios anatomicos en el envejecimiento

Los afios traen consigo un aumento de la flacidez y atrofia de los tejidos: la dermis se
hace mads fina y pierde elasticidad, la grasa se desliza y se atrofian las estructuras musculares y

dseas mientras que contintian creciendo levemente las cartilaginosas™.

Los ojos y el cuello son los primeros que denotan el paso del tiempo seguidos por
otras medificaciones anatémicas que afectardn a las diversas estructuras de la cara, como
parpados, nariz, labios y orejas.

El conjunto de modificaciones nos ofrecen un aspecto cansado, senil (Fig. 26 y 27), y con
frecuencia se acompafia de la pérdida de seguridad en si mismo y de un rechazo de la
autoimagen. A pesar que se han ideado infinidad de férmulas, muchas drogas y algunos
mecanismos para detener este proceso, la verdad es que, por el momento, no tenemos nada
que detenga la involucién del cuerpo, y lo tnico que de forma paliativa puede realmente
estirar la piel y devolvernos un aspecto joven es la cirugia.

e Factores que aceleran el envejecimiento de la cara

La experiencia clinica nos dice, sin duda, que el componente congénito es el factor mds
importante en la flacidez de la piel y de las partes blandas de la cara: se heredan las
caracteristicas fisicas de la piel.

Una piel muy atrofiada se manifiesta como apergaminada, y las arrugas que presenta son
finas, abundantes y se extienden por toda la cara; por el contrario, la piel que mantiene cierta
elasticidad, aunque pueda presentar arrugas, €stas siempre serén menores. El caso mds extremo
es la enferrnedad de Ehlers Danlos en la que aparece una vejez prematura del organismo.

En general, e independientemente de los cuidados faciales que se tengan, especialmente
cosméticos, la evolucidn de la piel sigue un proceso que por el momento no sabemos detener.

El engordar y adelgazar de forma extrema es el segundo factor en importancia después
del genético: supone un estiramiento inicial de la piel que provoca la distensién de las fibras
eldsticas de la dermis; cuando estas fibras han perdido su capacidad elastica y se adelgaza
aparecerdn las arrugas de forma mads manifiesta. Este mismo fenomeno es el causante de las
estrias corporales que son una especie particular de cicatrices.

El estado hormonal, principalmente las deficiencias que acompafian a la menopausia,
también afecta directamente al estado de la piel.

Existen factores externos de los cuales el sol es el més perjudicial: contribuye a la atrofia
de la dermis y a la formacién de tumores cutdneos, sobre todo a través del efecto de los rayos
ultravioleta; por otra parte, tiene un efecto acumulativo que hace que sus manifestaciones sean
tardias y puedan percibirse, incluso oirse, durante el despegamiento del colgajo facial.

Por dltimo, masajes realizados de forma intempestiva pueden distender la piel, asi como
algunas cremas irritantes utilizadas como terapéuticas pueden acelerar la formacién de arrugas.
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4.2.2. ESTUDIO PREQOPERATORIO: DIAGNOSTICO

¢ Seleccion del paciente

En nuestra especialidad, el primer contacto y la comunicacién con el paciente ** es, quizds,
uno de los aspectos mds transcendentes de la actividad profesional, una de las mayores
dificultades es decir “no puedo operarle” y un gran mérito, conseguirlo sin crear una situacion
desagradable ni causar malestar. Musgrave ** decia que debia su dinero a los pacientes que habia
operado, mientras que su prestigio se lo debia a los que no habia operado. Existen verdaderas
listas de tipos de pacientes a evitar aunque el principio de todas ellas seria no operar a aquellos
que desconfiemos que el resultado, independiente de como sea, no les va a satisfacer'.

La cirugia estética, si bien se caracteriza por la seguridad de sus técnicas, no deja de tener,
como cualquier otra actividad quirtirgica, resultados menos favorables y complicaciones.
Respecto a las complicaciones, se dice entre los cirujanos que “solo tienen complicaciones los
que operan”: ain en las manos mds expertas existe un porcentaje, que, aunque minimo, ha de
tenerse en cuenta.

Cuando un paciente se acerca a nosotros para consultar sobre un problema de caracteristicas
estéticas, a la hora de hablar sobre la cirugia, es imprescindible aclarar estos aspectos, asi como
informar de la posibilidad de necesitar ciertos retoques un tiempo después para perfeccionar
algiin detalle mejorable. Lo mds importante es que exista un nivel de comunicacion y confianza
que ofrezca al paciente la seguridad necesaria para que, en el caso de que apareciese algun
problema, este haya sido previsto y puedan ser ofrecidas soluciones plausibles para que el
paciente nunca se sienta, ni defraudado, ni abandonado. Si ocurre algiin percance, la pérdida de
confianza por parte del paciente hace que éste rechace la posibilidad de corregirlo, recurra a otro
cirujano o que decida encaminar la via judicial.

Edad: aunque la cirugia del rejuvenecimiento facial es, por principio, una intervencion
dirigida a pacientes de edades avanzadas, en la actualidad se esta dando un fenémeno de
adelantamiento de la edad a la que se someten estos paciente a alguno de los procedimientos
encaminados al rejuvenecimiento. Esto, sin duda, se debe al éxito de los resultados y al
avance de las técnicas, en especial, a la inclusién de la de endoscopia en el arsenal quirirgico

de la cirugia para el tratamiento del tercio medio y superior de la cara®®.

La edad ideal para comenzar a operarse es alrededor de los 40 o 45 afios puesto que es
mds ventajoso adelantar cirugias de menor envergadura para ir solucionando los problemas a
medida que aparecen que esperar al deterioro franco del rostro para someterse a una
intervencién de mayor porte. El limite de edad lo determina el estado de la paciente.

De los 129 pacientes estudiados, el 23% se encuentran entre los 45 y 49 afios y el 45%
entre los 45 y 55. Sélo el 15% tenia una edad superior a los 60 afios y el 13% era menor de 40
(Tabla 12 y Fig.10).

Sexo: el sexo predominante de los pacientes que se someten a la cirugia del
rejuvenecimiento facial es el femenino. En los casos estudiados solo el 4% eran de sexo
masculino, sin embargo, cada dia es mis frecuente el lifting en hombres que en otros paises
alcanzan cifras mucho mayores.
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Motivacion: los motivos pueden ser personales, cuando el fin deseado es mejorar €l
aspecto para sentirse mejor; familiares, si se deja aconsejar por la familia o pretende alcanzar
algin cambio de su entorno a través de la intervencién, y profesionales, ya por depender
profesionalmente de su rostro como es el caso de actores y personas que viven de la imagen o
de aquellas que el rejuvenecimiento puede resultar favorable para su actividad profesional.

Etiologia: el diagndstico etiolégico complementa la motivacidn y en €l sefialamos el
origen de la alteraciéon diferenciando, el estético, senil, secuelas estéticas, funcional,
congénito, traumdtico, infeccioso, tumoral, quemaduras, yatrogénico y tatuaje.

En nuestra casuistica todos los despegamientos fueron realizados por causas estéticas
salvo 3 casos: 1 por secuela estética (siliconoma), otro de origen traumatico y otra tumoral
(neurofibromatosis).

Psiquismo *": el estado psiquico es fundamental en este tipo de intervenciones y mas
cuando en el postoperatorio se pasa por momentos que necesitan de gran apoyo emocional.
Distinguimos al paciente normal, del ansioso, inestable (manfaco depresivo), posesivo,
obsesivo, dependiente y ausente. En caso de percibir cualquier alteracion importante
enviaremos el paciente a estudio psicoldgico para descartar patologias. Deben evitarse
aquellos pacientes que fantaseen con los resultados y crean que la intervencion va a modificar
su vida. No obstante, con frecuencia observamos que transcurrido el postoperatorio, la
paciente muestra un cardcter mds abierto y se siente mas segura.

e Estudio preoperatorio

Como en toda actividad médica también en la cirugia del rejuvenecimiento es necesario
un diagndstico acertado para realizar un tratamiento adecuado. Con tal finalidad hemos
elaborado una ficha de diagnéstico que facilita la observacién de los diferentes aspectos
determinantes de esta intervencién al tiempo que proporciona una codificacién de cada uno de
los puntos a tener en cuenta.

Diagnéstico anatémico: indica la region a tratar (F: facial, N: nariz, ...). Por otra parte
en el estudio preoperatorio facial la inspeccién del rostro del paciente ha de contemplar los
aspectos estiticos y dindmicos de la cara. En muchas ocasiones recurrimos a las radiografias
para el estudio de las estructuras Gseas o a la tomografia axial computarizada para la
diferenciacién de partes blandas.

Diagnéstico especifico: en nuestra codificacién completa diagnéstico anatémico.
Dentro de las alteraciones especificas de la cara diferenciamos, flacidez (F.Fla), arrugas
(F.Arr), lipodistrofia (F.LLD), bandas platismales (C.BP), y en los parpados (PP), flacidez
(PP.Fla), arrugas (PP.Arr), bolsas (PP.B) y ptosis palpebral (PP.Pt).

De manera genérica el rostro puede ser inarmdnico o equilibrado, simétrico o
asimétrico, ancho o estrecho, plano, redondo, oval, triangular y cuadrado, y el predominio
superior, medio, inferior, izquierdo y derecho.

Diagnéstico cutianeo: la raza es determinante en el tipo de piel, modificando las
caracteristicas de la cicatrizacién y pigmentacién postoperatoria. Dividimos estas en
caucdsica, negra, amarilla, rojiza, mestiza, mulata, mediterrdnea € india. En nuestra casuistica
tenemos aproximadamente un 5% de raza mulata, que como los de raza negra, amariila o
tienen ascendencia de color presentan mayor predisposicién a formar queloides.
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Debemos tener en consideracion las alteraciones generales, como el habito de fumar,
enfermedades circulatorias, diabetes, cicatrices, tumores, discromias y alteraciones actinicas
asi como las caracteristicas propias como grosor, textura, flacidez y arrugas.

Las arrugas **** son producto de la accién de los misculos de la mimica y de la ley de
la gravedad sobre una piel mds o menos flicida. Las primeras se denominan arrugas de expresion
y se corresponden con las fronto horizontales, glabelares, dorso nasales, perioculares y
periorales. Contrariamente a lo que se piensa no son debidas a que los misculos se inserten en
ellas, sino al efecto de la contraccién muscular sobre una piel que ha perdido la elasticidad o
capacidad de recuperar su forma. Las arrugas que se forman delante de las orejas, a los lados del
mentén o en el cuello se denominan gravitacionales u ortostaticas. Comprenden los surcos
verticales submentonianos, submandibulares y los producidos por acumulacién de grasa, las
lineas en las cejas y las de adhesion al surco nasogeniano y las bandas platismales. Son
producto de la flacidez de los tejidos sumada a la accién de la gravedad. Existe un tercer grupo,
de origen mixto, provocadas por la accién muscular y acentuadas por la caida gravitacional, al
que pertenecen los surcos nasogenianos que incluso pueden extenderse hasta la mandibula dando
el aspecto de boca de marioneta, el surco orbitario, las arrugas verticales que se forman en la
parte anterior del cuello y las alteraciones seniles del mentdn, nariz, labio y oreja.

Estudio del tejido celular subcutineo. El tejido celular subcutdneo puede presentar
lipodistrofia, hipotrofia, atrofia y ptosis, esta dltima sobre todo en las regiones malar y
mandibular. La lipodistrofia suele localizarse de forma difusa facial (Fig.29) o localizada en
las regiones malar, geniana, nasogeniana, glabelar, mentoniana, mandibular, preauricular o, de
forma menos frecuente, en la bola adiposa de Bichat. La cervical se distribuye en su porcion
anterior (submentoniana y subplatismal), lateral (submandibular) y posterior, o localizada de
forma horizontal en su parte superior, media o inferior.

Sistema muscular y musculoaponeurdético de la cara: tan importante como ¢l estado
cutdneo o las localizaciones de grasa es la flacidez de las estructuras musculares y aponeuréticas.
En condiciones normales se encuentran tensas y envuelven, por asi decirlo, a las estructuras
profundas, pero con la edad se distienden y aflojan. La importancia, en definitiva, de estas
estructuras es que su flacidez provocara alteraciones en el contorno de la cara y del cuello,
pudiendo ser causa de la acentuacién del surco nasogeniano, de la ptosis malar y mandibular,
y de las bandas platismales. Por otra parte, los miisculos responsables de la mimica pueden
presentar asimetrias que deberdn ser anotadas en la historia clinica. Normalmente son debidas
a la misma expresividad aunque serd necesario descartar alteraciones neurolégicas.

Nervios: la evaluacién neurolégica es de suma importancia por las implicaciones que
tienen estas estructuras en la intervencién. Han de ser detenidamente valorados los nervios
motores por la posibilidad que existe de lesionar los mismos, especialmente en las cirugias
secundarias, puesto que pasar por alto una alteracion previa puede hacernos responsables de la
misma. Las inervacién motora procede del tronco facial * se dirige hacia delante y arriba
protegido por la parétida y se distribuye en las ramas frontal®, cigomadtico, bucal y cervical o
mandibular®. También intervienen ramas del nervio espinal.

Los nervios sensitivos mds importantes son el supraorbitario, supratroclear,
infraorbitario, gran auricular, mentoniano y plexo cervical. El conocimiento de su localizacion
es imprescindible para poder realizar con precision los bloqueos anestésicos y para no
lesionarlos durante la ejecucién de determinados procedimientos quirirgicos*™.
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La estructura 6sea forma los puntos de contratensién en el estiramiento cérvicofacial
y es hasta tal punto importante que de ella y de unas adecuadas proporciones del cuello
dependerd no s6lo el tratamiento a ser realizado, sino también, el resultado que podemos
esperar y la duracién de éste. Los malares, la mandibula y el mentén configuran dicha
estructura, no obstante, también tendremos que considerar otras relaciones 6seas como el
equilibrio fronto facial, el desarrollo maxilar y la oclusion dentaria.

Otras alteraciones a descartar son las vasculares, de origen venoso, arterial o linfético
y las de los anexos, los cuales pueden presentar alteraciones que afecten a las glandulas
sebdceas (rosdcea), sudoriparas (hiperhidrosis), al veilo (hirsutismo) y al cuero cabelludo
(alopecia, dislocacién de las lineas de implantacién del cabello).

* Estudio preoperatorio por regiones

Para facilitar el diagnéstico facial y desde un punto de vista prictico se ha dividido el

rostro en tres partes, tercio superior, medio e inferior **.

Tercio superior. El tercio superior o regién fronto-orbitaria: comprende la frente y
regién temporal y, aunque tradicionalmente abarca desde las cejas hasta la linea de
implantacién del cabello, nosotros preferimos incluir en la 6rbita y los parpados, por lo que su
limite seré el reborde orbitario inferior.

La asimetria de la regién frontal debe ser valorada por la posicidén de las arrugas y de las
cejas y por la altura de la linea de implantacion del cabello. La caida de las cejas repercute en
la cantidad de piel excedente en el parpado superior hecho que deberi ser tenido en cuenta en
el momento de tratar ambas estructuras. También deberemos tener en consideracion la
presencia de cicatrices, tumores, discromias, alopecia, depresiones e irregularidades.

Las alteraciones estéticas mas frecuentes de la regién orbitaria y temporal son la ptosis
de las cejas (cabeza, centro y cola de la ceja), la alopecia de cejas y pestanas, la hipertrofia y
ptosis de la gldndula lacrimal, el edema malar, las alteraciones de la pigmentacion y las
asimetrias del tamafio, forma y posicién.

La morfologia de los parpades es fundamental por ser el marco de la mirada. La fisura
palpebral puede ser horizontal, ascendente (mongoloide) y descendente (antimongoloide),
mientras que el plano ocular puede presentarse hundido, protuido o normal. Ha de tenerse
especial precaucion en el diagnéstico de las asimetrias puesto que el paciente después de la
intervencién es mucho mds observador de las diferencias y pudiera atribuir estas a la cirugia.
La piel puede existir en exceso o faltar, tener cicatrices, pigmentaciones o tumores.

En los parpados podemos considerar varios tipos de problemas de caricter estético: las
arrugas y la flacidez de la piel, las bolsas de grasa, y las alteraciones de la musculatura.

Las arrugas en los ojos aparecen, normalmente, a partir de los 30 afios. Las bolsas interna,
media y externa del parpado superior o interna y media del superior pueden ser hipertréficas o
estar herniadas. El miisculo puede formar bandas hipertréficas, sobre todo en jovenes, o, en
personas mayores, presentar flacidez que con cierta frecuencia se acompafia de laxitud tarsal o
septal y/o dislocacién del ligamento cantal externo.
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El surco palpebral superior puede ser, asimétrico, profundo, multiple, presentar brida
cantal, epicanto o estar ausente, mientras que el surco orbitario inferior y el nasopalpebrebral
pueden estar acentuados.

La patologfa de los pdrpados puede tener un origen infeccioso, tumoral, traumdtico,
yatrogénico, congénito o senil. Las alteraciones secundarias a blefaroplastia mds frecuentes
son la esclera evidente, el ectropio, lagoftalmo, epifora y el ojo seco. De origen diverso son el
entropio, ptosis, pérdida parcial o total y las alteraciones del aparato lacrimal: agenesia,
obstruccién del conducto y saco lacrimal. Son menos frecuentes las fisuras faciales
(coloboma), la blefarofimosis, triquiasis, epicanto y telecanto.

Tercio medio. El tercio medio, o region geniomalar, se establece desde el reborde
orbitario inferior hasta el limite inferior mandibular.

En la regién facial cabe destacar el tipo de arrugas y su extension puesto que de ello
dependerd la amplitud del despegamiento. La flacidez del SMAS es presumible por la
movilidad cutdnea aunque sélo puede ser corroborada durante la misma intervencién mientras
que la acentuacién del surco nasogeniano puede deberse a flacidez cutdnea, muscular y a la
ptosis o al exceso de grasa en la region geniana.

Los labios pueden presentar hipotrofia o atrofia, ser largo o corto, fino o grueso y sus
arrugas, finas y superficiales o anchas y profundas. Puede existir incompetencia labial o
incapacidad para la oclusién labial, normalmente debida a alteraciones dentarias o de los
maxilares. El dngulo nasolabial puede presentarse agudo, recto u obtuso, no siendo
infrecuentes las alteraciones debidas a hipoplasia maxilar. Entendemos como labio senil, el
que, debido a la atrofia tisular y, consecuentemente, a la disminucién de volumen, presenta
arrugas finas y superficiales, o bien, profundas y mds marcadas.

Denominamos oreja senil a la que presenta hipertrofia generalizada, especialmente del
16bulo, acompaiiada de flacidez cutdnea. Otras alteraciones que pueden estar presentes son la
hipertrofia de la concha y la mala definicion o falta del antihelix (oreja en abano o
prominente), las alteraciones del l6bulo (hipertrofia, rasgado, pérdida de definicién o
alargado) y las asimetrias y alteraciones de la posicion e inclinacién.

Con el paso de los afios la nariz va sufriendo unas modificaciones cuya evolucion
forma un cuadro reconocido con el nombre de nariz senil*®. Este consiste en la cafda de la
punta acompaiiada de la leve prominencia del dorso y en un engrosamiento generalizado de la
misma.

Tercio inferior. Se corresponde con la regién cervical y comprende, también, la region
mastoidea, retroauricular y occipital. Las alteraciones de la regién cervical que la edad trae
consigo son, en primer lugar, la pérdida de definicién de la linea mandibular y del éngulo
cervicomandibular, con la aparicién de las bandas platismales. Normalmente estas bandas, en
nimero de dos, se localizan de forma paralela en la regién submentoniana aunque en
determinados casos se presentan de manera asimétrica e, incluso, como varias bandas
paralelas entre si y perpendiculares a la mandibula. También es muy frecuente encontrar unos
abultamientos mandibulares préximos al mentén provocados por la flacidez del smas y/o la
acumnulacién de grasa sumados al obstdculo que supone el punto de fijacién mandibular del
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SMAS: estos se acentuarin en los casos de hipomentonismo. Las arrugas y la lipodistrofia,
anteriormente citadas, y la ptosis de la gldndula submandibular son otras alteraciones.

El mentén, cuando se proyecta hacia delante y se delimita en su contorno formando un
doble mentén, recibe el nombre de mentén senil, barbilla de bruja o doble menton. Esta
proyeccién exagerada puede ser debida, también, a hipermentonismo o a la protusién
mandibular (prognatismo). Por otra parte, la falta de desarrollo provoca un cuadro
denominado hipomentonismo que debe ser diferenciado de la retrusién mandibular: €sta,
como el prognatismo verdadero presentardn, ademds, maloctusién dentaria.

4.2.3. TIPOS DE LIFTING

Como la finalidad principal de la ritidectomia es el tratamiento de la flacidez cutdnea y de
las arrugas se han ideado diferentes variedades de estiramiento aplicables a las distintas
alteraciones. El nombre que reciben dependerd del cardcter y tipo de cirugia, del drea tratada,
de la técnica utilizada y del sexo del paciente.

» Por el caridcter de la cirugia

En cirugia plastica toda intervencién puede tener un cardcter estético o funcional segin la
motivacién corresponda a una mejoria del aspecto o, por el contrario, se deba a razones
reparadoras. Aunque la mayor parte de los pacientes intervenidos lo hicieron por estética
hemos realizado este tipo de colgajos en pacientes que presentaban, traumatismo facial con
pérdida de ambos rebordes orbitarios y enucleacién bilateral, neurofibromatosis facial y
secuelas de implante de silicona liguida (siliconoma).

e Segun el tipo de cirugia

Consideramos cirugia primaria aquella que se afronta por vez primera y secundaria
aguella que ha sido intervenida anteriormente por otro cirujano. La revision, el retoque y la
reintervencion se refieren a cirugias secundarias intervenidas por el autor: la revision
comprende la resolucién de problemas cicatriciales, el retoque a una pequefia intervencion
para arreglar alglin aspecto no resuelto y la reintervencién cuando es necesario realizar una
nueva cirugia que seguird los mismos pasos que la habitual. El refrescamiento es la
reintervencién, pasados unos afios, debida a que el tratamiento ha cedido al paso del tiempo.
El tiempo quinirgico dependerd de las cirugfas programadas para resolver el problema.

» Segiin el area anatémica tratada

La ritidoplastia recibe un nombre segin el 4drea anatéomica sobre la que actie.
Denominamos lifting temporal (LTe) o lifting de cejas al utilizado para elevar las cejas y
para disminuir las arrugas en la parte externa del ojo o region temporal”. Con el
témporomalar endoscépico (LTeMa), ademds, efectuamos la suspensién de la grasa malar.
Mediante el lifting frontal (LFr) tratamos las arrugas de la frente y del entrecejo. El cervical
(LC) resuelve los problemas en esta parte, delimitando la linea mandibular, definiendo el
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ngulo cervicomandibular y eliminando la flacidez y grasa sobrantes”. El lifting facial (LF)
independiente de otros tratamientos no es muy frecuente y suele ser utilizado en las cirugias
secundarias y en las de carédcter reparador. El lifting cervicofacial (LCF), actda al mismo
tiempo sobre la cara y el cuello: si el despegamiento es minimo recibe el nombre de
minilifting (LM) y se utiliza en personas jovenes y si comprende todo el rostro, es decir,
frente, cara y cuello se denomina lifting completo o cervicofrontofacial (LCFrF).

e Segun la técnica empleada

Existen infinidad de técnicas aunque las que se han asentado con el paso de los afios no son
muchas: el lifting submusculoaponeurético de Skoog'**, el del plano profundo de Connell*”,
el lifting triplano “® o composite ritidectomia®' de Hanra, el lifting subperidstico o mask lift
de Tessier', Psilakis*™® ** y Santana*” y Tapia®® en Espaha, la escultura facial de
Krastinova®”, el subsmas-subperiéstico”® o multilayer approach de Hinderer, el
supraperiéstico de de la Plaza* y el lifting endoscépico. Los mas importante difusores de las
técnicas endoscépicas aplicadas a la cirugia del tercio superior y medio de la cara han sido
Ramirez* e Isse*? en Estados Unidos y en Espafia, Serra y Vila Rovira*? y Antonio de la

Fuente™®,

e Ellifting en hombres ¢

Es cada dia mds frecuente y presenta consideraciones muy especiales. La presencia de los
foliculos pilosos de la barba hace que la elevacién del colgajo sea mdas sangrante y los
hematomas mds frecuentes. Las incisiones deberdn ser adecuadas a la linea de la barba y a la
posibilidad de una futura alopecia. La frente no suele necesitar tratamiento pues este tipo de
pacientes acepta con mas facilidad las arrugas en esta zona, mientras que el cuello es la regién
para la que solicitan tratamiento con mayor frecuencia. Solo 5 de nuestros pacientes eran del
sexo masculino.

4.2.4. LA ANESTESIA

Absolutamente todas las intervenciones que afectan a las estructuras superficiales o de
cobertura de la cabeza pueden ser realizadas bajo anestesia local con sedacién **.

Aungque la anestesia de la ritidoplastia puede ser local, local con sedacién ¢ general, en todos
los casos se acompafia de infiltracién de solucién de lidocaina con adrenalina. En contra de otros
autores ***® preferimos la anestesia infiltrativa con sedacién ** porque ademds de disminuir los
riesgos de la anestesia general, favorecer la diseccidn del plano de despegamiento y provocar
vasoconstriccion, evita la inmovilizacién quirtirgica tan prolongada y se controla mejor el
despertar: los vémitos y la elevacion de la tensién arterial en el postoperatorio pueden
desencadenar la formacién de hematoma. Necesita, eso si, un control mas de cerca por parte
del anestesista que debera conocer la intervencidn para dosificar mejor los farmacos.

Indicamos la anestesia general cuando la cirugia esta asociada a otro tipo de

intervenciones, rinoplastia y mamoplastia, principalmente, debido a que las dosis de
anestésico local podrian alcanzar niveles téxicos, o bien cuando el paciente rechaza la
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anestesia local con sedacién. No creemos que este justificado el uso de hipotensién controlada
para este tipo de intervenciones puesto que, a nuestro parecer, aumenta considerablemente ¢l

riesgo quirdrgico.

En el caso de lipoescultura cérvicofacial empleamos la anestesia tumescente con la
férmula de Klein ™ en vez de la infiltracion habitual.

La anestesia que mds frecuentemente utilizamos en la cirugia del estiramiento facial es la
local con sedacion o neuroleptoanestesia 79% de las intervenciones, seguida de anestesia

general 18% y local en un 3% (Fig.11).
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4.3. RITIDOPLASTIA: NUESTRA CONDUCTA

El abordaje quirdrgico que realizamos en la actualidad lo basamos en cuatro conceptos
principales: el estiramiento, la remodelacién, el relleno y la regeneracion. El estiramiento va
encaminado a restablecer en su primitiva posicion los tejidos cutdneo y muscular, eliminando los
excesos de piel y devolviendo la tensién muscular perdida. La remodelacion se refiere al
tratamiento de las estructuras que acusan las alteraciones propias de la edad, tal como ocurre con
la ptosis de la grasa malar, los parpados, nariz, menton, l6bulo de la oreja y orbita. El relleno
compensa la atrofia que sufren los tejidos en la involucién senil y/o disminuye la arrugas y
pliegues. La regeneracion o estimulacién cutdnea es un importante complemento en este tipo de
intervenciones y su finalidad consiste en eliminar la epidermis y dermis superficial para obtener
una piel nueva de mejor calidad y mds joven.

El tipo de cirugia que realizamos con mas frecuencia es el LCF: 48%, seguida por ¢l

LCFrF, 19%, el LTe 17%, TeF 6% y entre €l 2% y 3%, los estiramientos FrF, C, F, y Fr.
(Tabla 15, Fig.12).

La media de edad del estiramiento Fr, C, CF y CFrF fue superior a los 50 afios,
mientras que para el lifting FrF, T,TF y F menor de 45 afios. En el estiramiento CF la media

correspondié a 55 afios por 51 afios para el CFrF.
(Tabla 13, Fig.11).

Las incisiones, y por lo tanto los despegamientos, afectaron en los 129 pacientes
estudiados, a la zona temporal en 125 ocasiones, a la regién facial en 100, 90 a la cervical, 49 '
a la submentoniana y 32 a la frontal (Tabla 16, Fig.13).

La extension de los despegamientos cutineos en los 100 pacientes con tratamiento de la
regién facial fue moderado o de grado H en el 53% de los casos, en un 32% leve o de grado 'y
del grado III o completo en el 15%. De los 90 pacientes con despegamiento cervical en 51 casos
(56%) 1a extension fue de grado III o completa, en 25 de grado I o moderada (28%) y en 14 leve
o de grado 1(16%) (Tabla 17).

4.3.1. TRATAMIENTO DEL TERCIO SUPERIOR

El tratamiento del tercio superior y medio de la cara ' ha sido el centro de atencién de
los cirujanos plésticos en estos dltimos afios debido a las innovaciones aportadas por la
combinacién del tratamiento subperidstico y la endoscopia.

* Regién frontal y frontotemporal

Para el tratamiento de las arrugas frontales y glabelares, elevacion de las cejas y
estiramiento frontal, la intervencién cldsica utiliza la incisiéon bicoronal*”, normalmente
emplazada dentro del cuero cabelludo (intrapilosa) (Fig.7, izq.) ¥, en algunos casos, en su limite
con la zona glabra (prepilosa), sin embargo, actualmente hemos reemplazado estas grandes
incisiones por las endoscépicas minimas (Fig.7 der.).
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La incisién prepilosa frontal ** estaria indicada si la frente es muy alta, y en la region
temporal, cuando el exceso de piel es tan importante que si la incisién fuese intrapilosa el
nivel del cabello quedaria excesivamente alto dejando la patilla sin pelo y la distancia, desde
la ceja hasta la linea de implantacién del cabello a nivel temporal, muy aumentada.

Dicha incisién, aunque evita los estigmas mencionados, en caso de alteracién de la
cicatriz, puede dejar marcas evidentes como alopecia, despigmentacion o cicatriz queloide.
Para mejorar su calidad y disminuir, al menos en parte, estas complicaciones recurriremos a
la realizacién de la incisién en bisel, paralela al sentido de los foliculos pilosos, evitando
cualquier tipo de tensién. La incisién prepilosa temporal puede ser combinada o modificada con
un pequeiio colgajo de cuero cabelludo.

Otras incisiones habituales en la cirugia del rejuvenecimiento facial son las empleadas en
la blefaroplastia: en el surco palpebral superior, bajo las pestaitas del parpado inferior
(infraciliares) o en la conjuntiva para la retirada de bolsas (transconjuntival). Menos
frecuentes, aungue también a tener en consideracion, son las efectuadas en el surco palpebral
inferior.

El despegamiento puede ser realizado a nivel subcutdneo, subgaleal y subperidstico.
Con la introduccidn de las técnicas subperiosticas de la cirugia craneomaxilofacial se abrieron
nuevas perspectivas de tratamiento, permitiendo las movilizaciones en conjunto o en bloque
de las estructuras.

Aunque continda habiendo gran nimero de detractores de €sta técnica no cabe duda que
sus posibilidades y los resultados que permite conseguir confirman su validez. Justifican el
rechazo por ser el periostio una estructura rigida no flexible olvidando que la elevacion se
complementa con las periostiotomias lo que se permite el desplazamiento en conjunto y/o
distensiones localizadas segin la necesidad. Su interés es ain mayor desde ¢l momento que
las técnicas endoscépicas o videoendoscopia™*”, el ultimo avance en el tratamiento del

envejecimiento facial, incluyen este tipo de despegamientos entre sus procedimientos.

Hasta hace tres afios realizdbamos de forma rutinaria el tratamiento clasico: a través de
la incisién bicoronal intrapilosa (Fig.7, izq.): procediamos al despegamiento frontal subgaleal
hasta aproximadamente 2 cm del reborde orbitario donde realizdbamos una incision paralela a
dicho reborde y despegdbamos la zona a nivel subperiéstico™. Otros autores defendian el
despegamiento subcutdneo asegurando que con ello liberaban la piel del musculo y evitaban
las arrugas*®. Hoy dia, el tratamiento del tercio superior de la cara lo realizamos de rutina
ayudados con endoscopia®’ (Fig.7, der.): a través de cinco incisiones minimas elevamos el
colgajo frontotemporal a nivel subperiéstico extendiéndonos a una u otra regién segin los

objetivos a obtener.

En caso de estar planeado el tratamiento de la musculatura frontal realizamos el
despegamiento endoscépico hasta el reborde orbitario y region temporal. Si tiene arrugas
horizontales muy pronunciadas procedemos a la miotomia mediante cauterizacion
endoscépica del misculo frontalis en el mismo sentido que las arrugas asi como, también,
pueden ser resecados parcial o totalmente los miisculos précerus y corrugador. En personas de
edad puede estar indicado la incisién de Castafiares por encima de las ceja para el tratamiento
de las arrugas glabelares o incluso para la elevacién de la misma. No obstante, no somos
partidarios de la miectomia glabelar: la reseccién dificilmente puede ser completa y, atin en el
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supuesto de que lo fuese, suelen quedar depresiones o irregularidades indeseables en la zona
glabelar. Preferimos paralizar los misculos de manera selectiva mediante la inyeccién local

de toxina botulinica**®.

En los casos de frente muy alta (nivel de implantacion de la linea del cabello muy
alto) Ramirez*”® propone la incisiébn prepilosa, desepitelizacién y reseccién cutdnea
preservando el tejido celular subcutineo y la musculatura unida al despegamiento
subperidstico craneal o posterior del cuero cabelludo, lo que permite el descenso de dicha
linea y la correccién de la anomalia.

Si la intencién es aumentar la altura de la frente sin alterar la posicién interna o medial de
las cejas el despegamiento se extenderd hasta unos centimetros por encima del reborde orbitario,
sin liberar Ja insercion peridstica de las cejas a ese nivel, procediendo a la periostiotomia,
miectomia y suspensién del colgajo frontal. Si, por el contrario, deseamos elevar las cejas serd
necesario el despegamiento y pertostiotomia de cada drea (cabeza: interna, cuerpo: media y
cola: lateral) y la traccién superior del cuero cabelludo en la linea de tension correspondiente.

Para mantener dicha traccién sin reseccidn de cuero cabelludo hemos recurrido a
varios métodos basados en la capacidad de retraccién tisular y en el despegamiento amplio del
cuero cabelludo a nivel subperidstico posteriormente a las incisiones (craneal). En un
principio efectudbamos el pliegue de cuero cabelludo propugnado por Serra y Vila Robira*”,
después, la fijacién con tornillos craneales transcutineos de Ramirez'”, y, actualmente,
mediante perforacién de la tabla superficial de la calota craneana y pase entre los dos orificios
de un hilo no reabsorbible de mononylon 00 que tracciona el periostio del colgajo.

Uno de los problemas hasta ahora no resueltos de forma plenamente satisfactoria es la
movilizacién del colgajo temporal debido a la facilidad de lesién del ramo temporal del nervio
facial *® *®. Para evitar el ramo temporal Ramirez "7 propone ¢l abordaje por debajo de la
ldmina externa de la aponeurosis del misculo temporal hasta alcanzar el arco cigomdtico cuyo
despegamiento realiza a nivel subperistico. Hinderer*”, en contra de los defensores de la via
subperidstica, defiende el despegamiento a este nivel bajo la fascia temporal superficial o
subSMAS combinado con el tratamiento subperidstico*®, al igual que De la Plaza*", quien la
denomina supraperiostal. Pensamos, con estos autores, que el despegamiento subfascial es
mds natural, no sangrante y, sobre todo, no provoca los grandes edemas tanto malares como
conjuntivales del segundo. Como describe Psillakis*, la rama temporal a nivel del arco
cigomitico, cuando esta bien localizada, no representa peligro ni es impedimento para la
movilizacién de los colgajos, por lo que no serfa necesario recurrir, salvo casos excepcionales,
a la técnica de Ramirez de elevacién del periostio del arco cigomdtico y, menos ain, a la
liberacién del muisculo masetero de sus inserciones al periostio. Por otra parte, los resultados
presentados por este autor no ofrecen espectaculares beneficios, especialmente a nivel del
surco nasogeniano, micntras que esta técnica aumenta de manera significativa las
posibilidades de asimetrias, de elevacién excesiva de las cejas y de alteraciones de la
expresion.

No cabe duda de que es necesario cierto grado de eclecticismo a la hora de valorar las
posibilidades de cada una de las técnicas y que en muchas ocasiones no es la técnica sino el
que la ejecuta quien hace que una u otra ofrezcan resultados mejores o peores, sin embargo, es
necesario el sentido comun y la reflexion abierta para no descartar ni ser defensor a priori de
ninguna de ellas. La experiencia suele reemplazar con fortuna a la mayor parte de las
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innovaciones, sin embargo, es normal que las limitaciones de una determinada técnica solo
puedan ser subsanadas con otras técnicas que las complementen o incluso sustituyan. No
obstante, creemos que las posibilidades que abre la endoscopia son inmensas y que, como
toda técnica, tendra sus indicaciones precisas.

Finalmente, las técnicas quirurgicas endoscdpicas se caracterizan por ofrecer, ademds de
incisiones mucho menores que las utilizadas por las técnicas convencionales, estancias
hospitalarias mds cortas y menores gastos, postoperatorios con menos molestias y mas rapida
incorporacién a la vida cotidiana. En nuestro caso evitamos, no sélo la extensa cicatriz
bicoronal, sino también la seccidn de las ramas de los nervios supraorbitario y supratroclear,
causa de anestesia y parestesia en el cuero cabelludo, especialmente, prurito intenso de larga
duracién.

Efectuamos incisién temporal en 125 ocasiones (el 97 % de los pacientes) 15 de las
cuales fue endoscépica, y frontal en 32 pacientes (25%) de las que 21 se corresponden a la
incisién cldsica y 11 a incisiones endoscOpicas (Tabla 15y 16, Fig.12 y13).

Las incisiones temporales son realizadas en, pricticamente, todas las intervenciones:
estdn comprendidas tanto en aquellos estiramientos que comprenden la regién frontal como la
facial, es mas, dnicamente no se realizan en el lifting cervical puro.

4.3.2. TRATAMIENTO DEL TERCIO INFERIOR

El colgajo cérvicofacial es un colgajo cutineo de grandes dimensiones cuya
diseccion se realiza en el tejido celular subcutdneo dejando unos milimetros grasa subdérmica.
Su vascularizacién, muy rica, es proporcionada principalmente por ramas de la arteria
carétida interna y externa (Tabla 1). Su tamafio es proporcional al despegamiento.

En el extremo cruento y distal del colgajo cervical y en su drea retroauricular la
reseccion de piel, y por lo tanto el emplazamiento de la cicatriz, puede ser concebida de
diversas maneras teniendo en cuenta ciertas peculiaridades. Es una zona de méxima tensién,
el colgajo es extremadamente fino y el resultado final puede traer consigo una cicatriz
evidente. Si en un principio realizdbamos de rutina el colgajo cervical con incisién
retroauricular baja, es decir al nivel de la insercién del miisculo auricular posterior ** a partir
de 1992 comenzamos a utilizar sistemdticamente el colgajo de McKinney** o colgajo
retroauricular alto (Fig.9). Para poder realizar este tipo de colgajo es necesario modificar
levemente el punto de tensién colocdndolo en el nacimiento del cuero cabelludo z la altura de
la insercién del musculo auricular posterior. El colgajo en cuestién tendria forma de lengiieta
y se adaptaria perfectamente a la zona no pilosa retroauricular.

Si bien es cierto que existen pacientes en los que podria no estar indicado, como en los
fumadores, creemos que, atn en los casos de sufrimiento o incluso pérdida, el resultado es
menos evidente que si la cicatriz se coloca en una situacion inferior. Esto es debido a que es
una zona normalmente hipopigmentada donde, como decfamos, las cicatrices por pérdida
cutdnea, en el peor de los casos, quedaran blancas y por tanto disimuladas.
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Hemos realizado el colgajo de McKinney en el 77% de los pacientes sometidos a
estiramiento cervical que se corresponde con 69 pacientes de los 90 que fueron intervenidos de
lifting cervical (Tabla 16), es decir, en el 42% de todas las intervenciones (Tabla 18).

En las zonas de cuero cabelludo mastoideo-occipital la incision puede ser intrapilosa o
prepilosa. Realizamos la incisién prepilosa cuando el exceso de piel cervical es tan importante
que si la incisién fuese la cldsica intrapilosa el estiramiento cutdneo en direccion posterior
dejaria un escalén de piel sin cabello en la zona mastoidea. En casos extremos puede ser
necesario una reseccion vertical en la region occipital **°.

e Cervicoplastia

Una vez llevado a cabo el tratamiento endoscopico del tercio superior y el
despegamiento cutdneo de ambos lados del cuello y de la cara realizamos los procedimientos
correspondientes en la region cervical. Cuando esta indicado su tratamiento abordamos esta
zona mediante incisién paralela y posterior al pliegue submentoniano, despegamos la piel
dejando una capa de tejido graso y resecamos el exceso. Ha de valorarse la grasa subplatismal
y, en caso de ser excesiva, efectuar su lipectomia.

Si el paciente presenta bandas platismales o cuando se desea aumentar el angulo
cérvicomandibular (Fig.28) procedemos al tratamiento del misculo platisma.

Figura 28. Detalle del Pre y postoperatorio de paciente de 67 afios de edad que presentaba flacidez y
arrugas cérvicofaciales muy importante con pérdida del dngulo cérvicomandibular y sometida a un
Lifting completo con injerto de grasa en labio superior y dermoabrasién perioral.

En un principio se realizaba de forma agresiva, llegando, incluso, a su secciéon completa,
con lo que no tardaron en aparecer complicaciones como la lesién del ramo mandibular del
nervio facial y las alteraciones de las extensiones musculares del platisma, sobre todo, del
musculo risorio de Santorini*¥. Actualmente su abordaje es mucho mds conservador y difiere
segin los tipos de insercién*’ de sus bordes anteriores y del grado de flacidez.
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Cuando las bandas son hipertréficas o presentan una flacidez intensa realizamos la
reseccion de los bordes anteriores mientras que si ésta es moderada o leve nos limitaremos a
su aproximacién. En ambos casos, una vez practicada la sutura con dexon 4/0, efectuamos la
seccion de relajamiento en T (platismotomia) o, a veces, la reseccion de un pequeiio tridngulo
muscular (platismectomia) a nivel del cartilago hioides. Completaremos la tensién a nivel
lateral bien por plicatura o en casos muy severos con despegamiento y traccion del colgajo de
platisma cérvicolateral. Otro método de tratamiento son las suspensiones mediante sutura
propuestas por Webster*® y Planas */

Fue realizada incisién submentoniana en 49 pacientes, es decir, en el 54% de todos los
pacientes sometidos a lifting cervical (Tabla 16).

43.1. TRATAMIENTO DEL TERCIO MEDIO DE LA CARA

La eleccién de la incisién preauricular a nivel del trago la supeditamos,
principalmente, al sexo del paciente. En mujeres realizamos de rutina la incisién en el borde
posterior del trago o retrotargal (Fig.24) no indicada en pacientes masculinos (Fig.25) puesto que
en ellos la barba hace menos evidente la cicatriz cuando se localiza en la piel preauricular.
Como en el colgajo de McKinney, realizamos ¢l colgajo tragal ain en el caso de pacientes
fumadoras, si bien, en estos casos su adelgazamiento es menor.

Utilizamos la incisién intraoral como via de acceso a la regién malar tanto para el
despegamiento complementario de la zona en la cirugia endoscdpica subperidstica como en el
caso de la colocacién de prétesis malares, maxilares o de mentdn.

La complejidad de la cirugia facial ha ido en aumento a medida que aparecieron
nuevas consideraciones sobre los mecanismos que entran en juego en el proceso del
envejecimiento. De la reseccién cutdnea simple al despegamiento cutdneo y reseccion del
exceso de piel pasaron muchos afios y, sin embargo, en los ultimos veinte afios se ha
producido una verdadera revolucién conceptual y técnica de esta cirugia. Desde la aplicacion
de los conocimientos anatémicos sobre el muisculo cuticular (platisma) y los estudios sobre el
denominado sistema miisculo aponetrotico de la cara (SMAS) comienza a cambiar ¢l enfoque
terapéutico. La piel no es el adecuado elemento de tensién debido a su elasticidad por lo que,
cuando el tratamiento se basa en el estiramiento cutdneo, cede con facilidad, el resultado es
efimero y provoca un aspecto artificial. Para evitarlo ha de actuarse sobre estructuras firmes
capaces de resistir las fuerzas gravitacionales y de la mimica, es decir, las estructuras
musculares. La tensién ejercida en el sistema musculoaponeurético cérvicofacial se manifestara
en la cubierta cutdnea marcando las estructuras 6seas y, por lo tanto, definiendo las prominencias
malares, mandibular, frontal y el dngulo cérvicomandibular. De esta manera la traccin cutdnea
puede ser suave, acomodando la piel al lecho, lo que va a repercutir en una mejor circulacién
vascular en el colgajo, mayor seguridad del mismo y un resultado natural y mas duradero.

e SMAS

Tratada la grasa y la musculatura cervical y antes de estirar los colgajos constatamos la
flacidez del SMAS y cuando esta es manifiesta, existe ptosis de la glandula submandibular, o
queremos acentuar el 4ngulo cervicomandibular, procedemos a su tratamiento. Este puede ser
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realizado al nivel facial, cervical y temporal mediante despegamiento, traccidén y reposicion
(lifting de SMAS), reseccién de un segmento y aproximacién de los bordes (smastectomia), o
bien, con la simple plicatura del mismo en las dreas que lo requieran.

En 1970 Skoog'' describe por vez primera una técnica que incorpora la diseccién del plano
musculofascial de la cara incluyendo los musculos de la cara. En 1974 Paul Tessier hace la
primera presentacién sobre el SMAS y en 1976 Mitz y Peyronie ** publicaron un estudio sobre la
fascia superficial en la regién geniana de la cara que denominan sistema musculoaponeurético
superficial (SM.A.S.)y que describen como una delicada fascia que divide la grasa subcutdnea en
dos capas distintas y que se contimia superiormente con la fascia frontalis e inferiormente con el
miisculo platisma. También dividen el smas en dos dreas, la parotidea y la geniana. En la primera
el SMAS seria muy fino y adherido a la verdadera fascia parotidea mientras que en el surco
nasogeniano serfa mds grueso, profundo y separado de la dermis por un importante paniculo
adiposo™®. En 1986 Jost y Levet™ rechazan las descripciones anatdmicas anteriores y denominan
a esta estructura fascia parotidea la cual se continuaria con el platisma por lo que la definen como

platisma primitivo.

La diseccién a nivel subsmas es realizada de manera rutinaria por diversos autores
aungue nosotros solo la indicamos en los casos de flacidez musculo aponeurdtica extrema.
Como expone Guerrero Santos®’, uno de los pioneros en su tratamiento, los mismo efectos y
la misma duracién del tratamiento pueden obtenerse con la simple plicatura o las suspensiones
de dichas estructuras, evitando la morbilidad que afiaden dichas disecciones (neuroldgicas y
hematomas) y disminuyendo el tiempo quirtrgico. Esta técnica ya fue descrita en 1971 en
Espafia por Mir y Mir*” que la denomina suspensidn escalonada o pull out suture.

Actualmente realizamos tratamiento del SMAS de forma rutinaria aunque en nuestro estudio
de los 104 pacientes intervenidos en la regién cervical, facial o ambas, practicamente, en el 30%
de los pacientes el tratamiento consistid en plicaturas y en el 18% se elevaron colgajos del SMAS
(Tabla 15 y 18). Efectuamos uno u otro procedimiento segun el grado de flacidez que presente. En
pacientes con gran flacidez del SMAS la plicatura puede provocar elevaciones o alteraciones de la
superficie por lo que en esos casos preferimos la diseccion del colgajo.

Mediante una incisién paralela e inferior al arco cigomitico y otra preauricular que se
extiende hasta el borde anterior del miusculo esternocleidomastoideo (Fig8) despegamos
cuidadosamente el SMAS con bisturi sobre la fascia parotidea y con diseccién roma anteriormente
a ésta. La extensién dependera del grado de flacidez. Es importante, en estos casos, no efectuar
una diseccién cutdnea amplia para conseguir la traccién del SMAS sobre la piel™. El amplio
colgajo de SMAS es entonces traccionado en sentido mdés superior que posterior con lo que se
consigue contrarrestar los efectos de la gravedad. Resecamos el tejido excedente a nivel facial,
que utilizamos como material de injerto, o lo utilizamos como colgajo para modelar la zona
cigomadtica, mientras que en la zona cervical lateral, habitualmente realizamos un colgajo que
fijamos a nivel mastoideo y que nos permitird acentuar la linea mandibular. Este también evita el
desplazamiento inferior del pabellén auricular. Para impedir este desplazamiento, que a veces
incluso, puede provocar la separacién de las orejas proporcionando el aspecto de orejas en asa o
abanico, damos unos puntos de anclaje de hilo no reabsorbible entre ¢l cartilago de la concha y la
aponeurosis retroauricular. En los casos que requieren la movilizacién extensa del SMAS es
necesaria la liberacién de las fijaciones peridsticas o ligamentos de retencién descritos por
Furnas que se localizan en el reborde orbitario superoexterno, en la eminencia malar y en la
zona mentomandibular*.
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Los musculos de la mimica facial no deben ser modificados para no alterar los rasgos
propios del paciente. Excepcionalmente puede efectuarse la traccién y reposicién como en el
caso de gran flacidez lateral del misculo orbicular de los pdrpados. Sin embargo, en las
secuelas de pardlisis facial estardn indicadas las miotomias contralaterales al lado afecto para
obtener una mayor simetria.

o Ptosis de la grasa

No siempre los cimulos grasos son debido a su aumento sino que, en muchas ocasiones,
es la ptosis de la misma quien los provoca. En estos casos el tratamiento consistird en su
reposicién, bien mediante la elevacion de un colgajo de SMAS que incorpora dicha grasa bien
mediante puntos de suspension que la coloque en su lugar original.

Realizamos la reposicidn y suspensién de la grasa malar y orbitaria (Fig.25) después de su
elevacién. El abordaje lo efectuamos desde la incisién endoscOpica temporal en el plano
subsmas o subperiéstico, dependiendo de la intensidad de la ptosis, combinado con el
despegamiento subperiéstico del reborde orbitario inferolateral desde la incisién de
blefaroplastia inferior. El tratamiento de los cimulos grasos mandibulomentonianos se efectda
mediante plicatura o elevacién del SMAS facial, o bien, con lipoescultura.

e El surco nasogeniano

El surco nasogeniano acentuado es una de las mayores dificultades con las que nos
encontramos. Si es debido a la flacidez del SMAS y ptosis de la grasa malar y orbitaria inferior
el tratamiento puede ser realizado mediante la elevacidén de dichas estructuras, suspendiendo
la primera a través del despegamiento endoscépico desde la regién temporal en la fascia
temporal superficial y la segunda a través de la incision de la blefaroplastia en el pertostio del
reborde inferior. En casos muy severos recurrimos al despegamiento subperidstico
endoscopico de la regién malar via vestibular que se une con el anteriormente citado
despegamiento subgaleal via temporal (Fig.25). Cuando se debe al acumulo de grasa en la zona
geniana se realizard liposuccién de la zona a través de una incisién en la insercion del ala
nasal o intranasal, mientras que, si la causa no es ninguna de estas, recurriremos al injerto de
tejidos propios o a implantes. Para elevar el surco deprimido utilizamos Gore-tex, en placas
triangulares o en hilos colocados desde el surco alar y cuando existe una hipotrofia maxilar
colocamos una prétesis de silicona sélida via vestibular*®. Rechazamos cualquier tipo de
implante liquido por provocar fibrosis local con el consiguiente empastamiento y pérdida de
movilidad, en el mejor de los casos, hasta eritema persistente, rigidez e infeccidén recurrente
en los de peor respuesta.

4.3.4. CIRUGIA SECUNDARIA “*

En manos expertas las posibles complicaciones son escasas, en su mayoria transitorias o
que podrin ser corregidas posteriormente. Los riesgos, estadisticamente pequefios, son
ampliamente compensados por los beneficios que la intervencién aporta. Sin embargo, reparar
los desperfectos de la cirugia estética no siempre es facil y en principio debe hacerlo el mismo
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cirujano que realizo la primera intervencion. Es frecuente, lamentablemente, que la cirugia
estética sea realizada de manera aventurera por cirujanos o simplemente médicos que no
tienen ni preparacion ni conocimientos suficientes como para afrontar, no solo la ejecucion de
una técnica quirtrgica, sino, lo que es mds peligroso, las posibles complicaciones. El
intrusismo es, sin duda, uno de los mayores problemas de la especialidad. Si un paciente ha
sufrido las consecuencias de semejante atrevimiento s mejor que no se ponga de nuevo en las
manos del intruso y busque un cirujano pldstico con experiencia. Incluso, hasta los propios
cirujanos pléasticos podemos tener limitaciones con determinadas cirugias, y, sabiéndolo,
enviaremos al paciente a ser intervenido por otro compafiero. Si enfrentamos un problema
causado por otro cirujano aclararemos de manera exhaustiva las limitaciones que conlleva la
situacion actual y lo que se puede esperar de la, o las, intervenciones a realizar. Sin embargo,
cuando aceptamos un mal caso asumimos las consecuencias y a partir de ese momento
seremos responsables de lo pasado y de lo futuro.

El lifting secundario, cada vez mds frecuente, trae consigo diferencias muy significativas
y cuidados especiales que han de tenerse en cuenta. Las incisiones previas pueden obligamos a
modificar las nuestras asi como la traccion primaria habrd alterado la posicidn de las estructuras,
especialmente nerviosas, que condiciona un aumento de las lesiones neuroldgicas en este tipo de
intervenciones. La fibrosis provocada por el despegamiento previo limitard la elasticidad de la
piel por lo que la reseccién serd menor de lo que en principio puede parecer. Esto es importante
hasta el punto que debemos evitar la colocacién de las pinzas de traccion muy lejos del borde del
colgajo pues la reseccién serd mucho menor de lo inicialmente previsto.

De las 129 intervenciones 104 fueron cirugias primarias y 25 secundarias (Tabla 15).
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4.4. CIRUGIAS COMPLEMENTARIAS

Entendemos como cirugias complementarias o procedimientos ancilares™ aquellos que
se realizan en la misma regién y que tienen la misma finalidad, es decir, el rejuvenecimiento

integral de la cara.

La cirugia del estiramiento facial con frecuencia se acompafia del tratamiento de los
pdrpados o blefaroplastia (Bpl) 56%, seguida por los injertos (In)) en el 26% de los casos, el
peeling con tricloroacético (Pee. TCA) o dermoabrasién mecdnica (Der), ambas tinicamente en
las dreas no despegadas, que fueron realizadas en un 16% de los pacientes, los implantes en el
12%, rinoplastia en el 9% , lobuloplastia de la oreja y otoplastia, queiloplastia y mentoplastia fo
fueron en un porcentaje menor del 5% (Tabla 19, Fig.15).

4.4.1. BLEFAROPLASTIA

No existe una edad determinada, aunque es mas comiin a partir de los cuarenta afios, y es
una de las cirugias a las que con mds frecuencia se someten los hombres. Esta intervencién la
realizamos con anestesia local o local con sedacion y con cardcter ambulatorial cuando se realiza
solo blefaroplastia, 0 con anestesia local y sedacion o general cuando es asociada al lifting de
cara y cuello o a otras intervenciones (Fig.25, 26, 27 y 29).

Existen muchas técnicas para resolver las alteraciones palpebrales. El tratamiento del
parpado superior es mds simple y se basa en la reseccién de la piel excedente y de las bolsas,
normalmente la interna. Ha de tenerse precaucién en la reseccién de piel en el canto interno
para evitar la formacién de bridas.

El parpado inferior es mds delicado por la facilidad que existe para la formacion de
ectropio. Es necesario ejecutar la maniobra de traccién inferior para observar la recuperacion
de su posicién normal. Con la edad es frecuente la pérdida de elasticidad y tensién del tarso
lo que nos puede provocar alteraciones en la posicién del borde palpebral inferior. En la
intervencién se aconseja resecar siempre menos de lo que parece necesitar e incluso pedir al
paciente que mire para arriba y entonces marcar la linea del colgajo a resecar. En casos en los
que la flacidez es severa es preferible efectuar una cantopexia profildctica para evitar mayores
problemas. La técnica del colgajo de tarso es muy ltil para resolver los problemas
mencionados. La incisién normalmente la colocamos justo debajo de las pestafias y el
despegamiento que realizamos dependeré de las alteraciones que presente. Si el exceso de piel
es moderado efectuamos un colgajo muisculo cutdneo mientras que si las arrugas se extienden
hasta el surco palpebral el colgajo es cutdneo. La reseccién se hard tinica y exclusivamente
cuando existen zonas de hipertrofia. El tratamiento de las bolsas hoy en dia es mucho mas
conservador para evitar el hundimiento futuro del ojo y la pérdida de estructuras de sostén del
pirpado inferior, incluso, cuando el surco palpebral es muy acentuado realizamos el colgajo
de las mismas para obtener el relleno del surco “*. En jévenes, cuando no existen alteraciones
cutdneas ni musculares y el problema se centra en la existencia de bolsas palpebrales
abordamos las mismas via transconjuntival®'.
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En la cirugia reparadora de la regién palpebral empleamos otras técnicas como
blefarorrafia, tarsorrafia, cantorrafia, cantotomia, cantopexia y tratamiento de la ptosis
palpebral.

4.4.2. TRATAMIENTO DEL TEJIDO CELULAR SUBCUTANEO

La grasa cérvicofacial juega un papel importantisimo en la conformacién de la
morfologia de la cara y cuello (Fig.29). Si hace unos afios su tratamiento se basaba en la
lipectomia directa (Lipec) actualmente el modelado de la grasa lo realizamos mediante
liposuccién (Lip). Con unas cdnulas romas que presentan unos orificios en el lateral de su
extremo y que se encajan en jeringas de 60cc, en las que se realiza el vacio, efectuamos la
aspiraciéon de la grasa que previamente habrd sido infiltrada y tunelizada. El término
lipoescultura surge a partir del refinamiento de la liposuccién. El concepto, claramente
diferente, se basa en el modelado de la capa grasa y no en la simple retirada de la misma. Las
incorporaciones técnicas que conlleva son el tipo de anestesia (anestesia tumescente de
Klein*?), el calibre de las cdnulas (inferior a 2mm) y la incorporacién de la liposuccién
superficial que facilita la retraccion cutdnea. También se cambia el potente aparato de
aspiracion por las jeringas que permiten un mayor control de la grasa extraida en cada lado vy,
al mismo tiempo, su reutilizacién para injerto por mantenerse estéril. En caso de necesitar
injertar dicha grasa procedemos al lavado de los restos de sangre con suero fisiologico
siempre dentro de la misma jeringa.

Figura 29 .- Paciente de 49 afios de edad sometida a lifting cérvicofacial y blefaroplastia con lipectomia a
tijera y lipoaspiracion cervicofacial importante. Pré y postoperatorio con 1 afio de evolucion.
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El tratamiento de la lipodistrofia cérvicofacial'® es realizado con lipoescultura antes que

el despegamiento y, si fuese necesario, posteriormente puede ser revisada mediante lipectomia
a tijera. En nuestro estudio, de los 129 pacientes el 28% fue sometido a lipectomia: 11% con
liposuccién, 11% mediante lipectomia a tijera y el 6% con ambas técnicas (Tabla 18, Fig.14).
No encontramos relacién con el grado de las lesiones de los colgajos.

4.4.3. INJERTOS

En la cirugia del rejuvenecimiento facial los injertos que se realizan con mds
frecuencia son los de tejidos blandos: SMAS, grasa, fascia y aponeurosis temporal. Su
finalidad es contrarrestar la atrofia tisular propia de la involucién senil y para ello siempre
preferimos los tejidos propios a los implantes: solemos utilizar como injerto el material
resecado en otras zonas que nos sirven de donantes.

El injerto de SMAS, fascia y/o aponeurosis temporal se reabsorben minimamente
pero puede provocar irregularidades, especialmente en el labio, por la retraccién cicatricial.
Fueron realizados en 12 ocasiones.

Los injertos de grasa son muy eficaces en aquellas zonas que no estan sometidas a
movimientos ni tensién. Por la gran reabsorcion que sufren no son de gran interés en la regioén
perioral ni labios donde fue aplicada en 19 pacientes sometidos a ritidoplastia. Sin embargo, si
los encontramos de interés en las atrofias faciales. Nosotros lo hemos utilizado con éxito en la
hemiatrofia facial o sindrome de Romberg. Dado que la reabsorcién es muy variable y oscila
entre un 40 y un 60 % es necesario plantear la cirugia en varios tiempos quirtirgicos para
conseguir el volumen deseado. La clave del éxito estriba en la inclusién de la grasa en
miiltiples tineles finos a diferentes niveles evitando climulos que provocarian la necrosis de
su parte central. Recordemos que los injertos sobreviven cuando su grosor es menor de 1 cm.

Los injertos de piel pueden ser necesarios en caso de ectropio o lagoftalmo debidos a
exceso de reseccién cutdnea. Suele ser piel total del parpado contralateral o bien piel
retroauricular.

En casos de necesidad de relleno y si queremos asegurar su sobrevivencia puede ser
realizado injerto dermograso. Lo hemos utilizado con fortuna en secuelas de traumatismo
facial en labio y en el rellenado de la cavidad orbitaria después de enucleacién bilateral con
fijacién en la cépsula de Tenon y en la musculatura extrinseca de los ojos, que permitird la
colocacién de prétesis oculares con cierto grado de movilidad.

Los injertos de cartilago pueden ser itiles en el tratamiento de la nariz senil y en caso
de necesitar marcar las crestas del filtro labial. Su origen puede ser auricular, nasal, septal y
costal; su aplicacién se realiza en una o varias capas directamente o bien después de practicar
en su superficie incisiones de debilitamiento o aplastamiento.

El injerto compuesto condrocutineo de origen auricular y el condromucoso septal son

de utilidad en la reconstruccién del péarpado inferior y en la reconstruccién nasal pues
confieren consistencia al tiempo que cobertura. El material éseo y ésteocartilaginoso
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obtenidos en la rinoplastia podrdn ser utilizados para proyectar la maxila o el menton. El
injerto piloso es utilizado con éxito en el tratamiento quirtirgico de la alopecia y en la
reconstruccién de las cejas.

4.4.3. IMPLANTES

Indicamos los implantes™ en caso de hipotrofia o atrofia tanto de tejidos blandos
como de hueso y no disponemos de materiales propios o su obtencién no estd justificada por
ser mds cruenta o no mejorar el resultado alcanzado con el implante.

Utilizamos con mds frecuencia las prétesis de stlicona sélida y el Gore-tex en hilo o
en placa: colocamos implantes de silicona sélida en 9 pacientes sometidos a lifting
cérvicofacial en mentén, malares, maxila o ramas mandibulares, mientras que hemos utilizado
Gore-tex en otros 6 pacientes, ya en forma de hilo para perfilar los bordes del labio y dar
volumen o como placas en el surco nasogeniano y en el pliegue mentolabial (Tabla 19). Puede
haber extrusién de algin hilo aunque no suele representar ningin problema. Ambos tipos de
implantes son definitivos y de ficil extraccion.

La silicona liquida. Dentro de los compuestos inorgdnicos que pueden ser utilizados se
encuentra la silicona liquida o en forma de microgrinulos o de biopolimeros.

E! mecanismo de llenado no es sélo por el volumen que se introduce sino,
principalmente, por la fibrosis que provoca. La clave de su aplicacién es no pretender el
resultado definitivo en una aplicacién sino implantarse en varias veces: la primera nos servird
de prueba para ver el tipo de reaccién y la cantidad debe ser minima y en forma de
microgotas; la segunda serd de llenado y la tercera de perfeccionamiento. Entre una y otra es
conveniente esperar un mes para dar tiempo a que se forme la fibrosis. El principio
fundamental debe ser esculpir o modelar los labios y no llenarlos.

La anestesia de la zona puede ser obtenida con hielo o mediante bloqueo. Su duracién
es imprecisa e individual, normalmente dura varios afios. De manera similar al artecoll puede
dar reacciones inflamatorias con reaccién fibrosa muy exagerada o desplazamiento y
superficializacién del liquido. Debe evitarse su aplicacién en el surco nasogeniano y en las
arrugas periorbitarias por provocar empastamiento de la zona.

El coligeno. Entre los compuestos orginicos més utilizados se encuentran el coldgeno
bovino, cuyos efectos son muy cortos y que, ademds, posee capacidad de provocar reacciones
alérgicas que obligan a realizar una prueba o test que, incluso, su negatividad no exime del riesgo
de dicha reaccién en el momento de la inclusion.

El Artecoll. Es el cquivalente actual a la silicona y consiste en microesferas de
polymethacrylate (de aproximadamente 40 micras) en una suspensién de coldgeno liquido y
lidocaina. Teéricamente tiene la ventaja de permitir la correccién completa del defecto en una
sesién. También debe hacerse test por llevar coldgeno en su composicién (Fig.27).
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Entre los procedimientos que acompafian a la colocacién de los implantes se
encuentran la retirada del mismo cuando se produce infeccién o no aceptacién por parte del
paciente, la reposicién en caso de desplazamiento y el cambio del implante por cuestiones de
tamafio o posicién inadecuada.

4.4.4. QUEILOPLASTIA

Los labios han de estar en equilibrio con el resto de la cara, teniendo en cuenta,
especialmente, las proporciones verticales: tercio superior, medio e inferior y las horizontales:
anchura de los mismos, de la nariz, ojos, mentén y pémulos. Por otra parte, la iongitud
vertical del labio superior es equivalente a la proyeccién de la base de la nariz, el labio
superior ha de estar por delante del inferior y ser levemente mis fino.

Cada una de las técnicas utilizadas para aumentar el volumen de los labios tiene sus
ventajas y desventajas y una indicacién precisa. El relleno (filling) es utilizado cuando existe la
atrofia tisular que normalmente acompaiia a la edad y para lo cual pueden emplearse tejidos del
propio organismo, compuestos orgdnicos o materiales sintéticos. Las técnicas que empleamos
con mayor frecuencia son los injertos, implantes y plastias.

Mediante las plastias (Qpl) modelamos la forma de los labios llevando tejido de una parte
hacia otra. La més frecuente es la plastia en VY o la W-plastia, con las que desplazamos hacia
delante y afuera muisculo y mucosa aumentando el volumen y altura del labio rojo.
Proporciona buenos resultados aunque su recuperacién es lenta y en ocasiones puede causar
edemas de larga evolucion.

4.4.5. TOXINA BOTULINICA (Botox) *

Como ya comentamos anteriormente, las arrugas de expresidn son causadas por la
accién de los miisculos de la mimica; las arrugas de la frente, entrecejo y perioculares
pertenecen a este tipo y su resolucién plantea grandes dificultades. Hasta ahora, el tdnico
tratamiento eficaz ha sido mediante cirugia, resecando o seccionando los miisculos, o a través
del llenado de las arrugas, con tejidos propios o con implantes sintéticos. Las resecciones,
ademas de los inconvenientes de toda intervencién, podian dejar irregularidades en la
superficie o incluso, provocar alteraciones sensitivas en la zona. La limitacién de las técnicas
de relleno es debida a que en un mayor o menor plazo de tiempo la persistencia de la accion
de los musculos volvera a provocar las mismas arrugas. Para su aplicacién en la correccién de
las arrugas de expresién “* utilizamos agujas del 30G. El efecto aparece dos o tres dias mis
tarde, siendo completo al cabo de una semana. La relajacion de los misculos implicados en la
produccién de las arrugas determinard que estas pricticamente desaparezcan.

La toxina botulinica paraliza las fibras musculares en las que se inyecta por
denervacién quimica de la placa motora, provocando la pardlisis temporal de los mismos
durante unos 6 a 8 meses. La aplicacién repetida disminuird la potencia de los mismos,
mejorando de manera importante su manifestacién y haciendo que las aplicaciones se
distancien cada vez mds.
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La aplicacién de la toxina botulinica en los musculos corrugadores (para el caso del
entrecejo), en el musculo frontal (para el caso de las arrugas de la frente) y en el muisculo
orbicular de los parpados (para el caso de las patas de gallo), determina un efecto similar al de
la cirugfa, pero resulta mucho menos traumaético.

4.4.6. DERMOABRASION Y PEELING

La dermoabrasion *®  consiste en desepitelizar la piel para que su reepitelizacién cubra las
alteraciones de la superficie o las haga menos aparentes. Puede ser mecédnica quimica y
cosmética. Donde la realizamos con més frecuencia es en la regidn perioral (Fig.26, 27 y 28).

La primera se realiza con anestesia local o general, dependiendo de la extensién, y
mediante un motor de rotacién con cabezales de diamante lijamos la superficie hasta la
profundidad deseada que nos es indicada por el tipo de sangramiento. La segunda provoca una
quemadura cuya profundidad dependera de la concentracion de las substancias utilizadas. La
tercera es mas leve, se lleva a cabo con productos cosméticos y la utilizamos de manera
sistemdtica en el postoperatorio tardio. La eleccién de una u otra dependera del tipo
alteracién.

La dermoabrasién es util en el tratamiento de las secuelas de acné, de cicatrices y en
algunas patologias como el rinofima.

El Liser de CO, ultrapulsado y el de érbium estdn especialmente indicados en el
tratamiento de las arrugas finas periorales, parpados y faciales. Se denomina l4ser resurfacing
por sus efectos en el rejuvenecimiento facial y equivale a una dermoabrasién, con parecidos
cuidados postoperatorios y complicaciones. A nuestro parecer su indicacion esta limitada por
la alta frecuencia de hiperpigmentaciones de larga duracién.

4.4.7. OTRAS CIRUGIAS COMPLEMENTARIAS Y COMBINADAS

Otras cirugias que acompaifian al estiramiento facial son la rinoplastia ** (Rpl): 9% de los
pacientes, plastia de mentén con tejidos locales o mentoplastia (Mepl) en 3 pacientes y con
prétesis de silicona en otros 3. Resecciones 6seas del reborde orbitario externo y/o de la
prominencia supraciliar en 4 pacientes, es decir, en el 3 % de las intervenciones (Tabla 19,
Fig.15). Aunque la otoplastia (Op}) s6lo representa un 1.5% de los casos, en realidad, éstos 2
pacientes eran portadores de oreja en abano que necesito el tratamiento habitual para este tipo
de alteracién y no comprenden las alteraciones menos marcadas ni el I6bulo senil, mucho més
frecuentes.

Denominamos cirugias combinadas a las que se realizan durante una misma intervencién
en diferentes dreas del cuerpo. Las mds frecuentes son, la liposuccién corporal (Lip): 5% de
los casos, la cirugia estética de la mama (Mpl): 4%, la dermolipectomia abdominal (Apl): 2%
o de las extremidades, asi como otras cirugias de caracter reparador (Tabla 19, Fig.15).
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4.5. RESULTADOS, COMPLICACIONES Y SECUELAS

4.5.1. RESULTADOS EN LA RITIDOPLASTIA

La valoracion de los resultados es hecha a partir de la comunicacion del paciente y
segin nuestra propia apreciacién. Son calificados como malo, regular, bueno, muy bueno y
excelente, Diferenciamos entre un resultado insatisfactorio, un buen resultado, el mal resultado,
las complicaciones y las secuelas.

En este tipo de intervenciones no ha de buscarse la perfeccién técnica sino la
satisfaccion del paciente. El enfoque, por tanto, no ha de procurar la realizacion innecesaria de
técnicas complejas sino que ha de procurar, con el minimo de agresién, obtener el madximo de
beneficio, entendiendo este como la obtencidn de las expectativas de nuestro paciente.
Consideramos, por tanto, resultados insatisfactorios aquellos que no cumplen este
primordial objetivo pues, aunque la intervencion técnicamente sea correcta, no ha conseguido
ofrecer lo esperado. Las razones pueden ser multiples y debidas a: exceso, defecto u omisién
en el tratamiento, mal diagnéstico, complicaciones, secuelas o estigmas, persistencia o rdpida
recidiva del problema y expectativas irreales por parte del paciente.

Si la intervencién esta bien planificada y ejecutada probablemente se deberdn a una
deficiente comunicacién entre el paciente y el cirujano, a que los criterios estéticos de ambos no
coinciden, o bien, a que el paciente no reunia las condiciones psiquicas o emocionales adecuadas
para la cirugia. Por ejemplo, no deben ser intervenidos aquellos pacientes que no se operan para
mejorar un aspecto determinado de su fisico, sino, para conseguir con ello recuperar una relacién
afectiva deteriorada. Como es légico, la cirugia nunca podrd solucionar sus problemas y el
resultado serd insatisfactorio.

No cabe duda de que los resultados dependerdn, en gran medida, de las condiciones
iniciales existente, es decir, no se puede esperar lo mismo de un estiramiento facial en un hombre
de 40 afios que en uno de 70, ni en la abdominoplastia de una mujer obesa o de una delgada.
Cuando se han establecido claramente las perspectivas de la operacién, tanto unos como otros
quedaran satisfechos.

Un buen resultado llena de satisfaccién tanto al paciente como al cirujano. No importa
que pueda ser necesario mds tarde la realizacién de alglin pequefio retoque para mejorar una
cicatriz o cualquier otro detalle menor, lo importante es la satisfaccién de ambos.

Por otra parte, es necesario distinguir una cirugia seriada o previamente planificada en
varios tiempos quirirgicos (primero realizar un lifting de la parte superior de la cara y
posteriormente, de la parte inferior), de lo que es un retoque. Por ejemplo, en la rinoplastia no es
infrecuente la necesidad de retocar la cirugia inicial. Las causas incluyen, las peculiaridades de
la cicatrizacién, las limitaciones de los tejidos del paciente y, como no, la pericia del cirujano.

Un mal resultado es aquel que presenta evidentes defectos, fruto de deficiencias
diagnésticas, técnicas o de complicaciones quirtirgicas. La correccién suele exigir una nueva
intervencion.
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4.5.2. COMPLICACIONES Y SECUELAS EN LA RITIDOPLASTIA

Denominamos complicaciones a las alteraciones de la evolucién normal de la cirugia y
secuelas a aquellas que no se resuelven y persisten de forma crénica. Aunque imprevisibles
son raras debido a los mdrgenes de seguridad en los que se mueve la cirugia estética y sélo
ocurren en aquellos casos en los que coinciden una serie de factores. Su frecuencia no es
comparable con la que presenta la cirugfa de caricter reparador cuyos problemas de base suelen
dificultar los procedimientos.

Las complicaciones pueden ser (Tabla 39):

Del estado general: vomitos, cefalea, dolor, fiebre y depresioén postoperatoria.

De las heridas: Epidermdlisis, necrosis, dehiscencia de sutura, inflamacién, infeccidn,

hemorragia, hematoma, seroma y edema persistente.

C. De la cicatriz; alteracién de los bordes, adherencias, nddulos, discromias, deficiente
emplazamiento, cicatriz evidente, marcas de los puntos, diastasis, hipertrofia, queloide y
neovascularizacion.

D. De los injertos ¢ implantes: inflamacién, infeccidén, eritema persistente, fibrosis,

desplazamiento, extrusidn, reabsorcioén parcial o total y necrosis.

< >

Autor Casos Hematoma % Necrosis %  Alopecia % N.motor % Infeccidn %
Beeson: 300 21 7 i 0.3 2 0.7 2 0.6
McDowell 105 3 3 1 1 2 1.9

Baker 163 6 4 0 0

Leist 324 19 6 7 2 10 3 4 1.2

Stark 500 30 6 i 0.6 2 04 4 0.8

Strainght 500 13 3 0 0

Baker/Gordon 1500 234 16 17 1.1 8 05 15 1

Pitanguy 2934 205 7 713 25 26 09 9 03 38 1.3
Klein 561 22 4 13 2

Thompson/Asley 922 44 5 3 03 6 0.7 17 2

Webster 149 8 5 0 o 2 1.3 1 0.7

Tabla 39. Estudio comparativo de las complicaciones de la ritidoplastia seglin Beeson

o Complicaciones y secuelas funcionales

En los parpados las mas frecuentes son el ectropio con o sin epifora, el lagoftalmo y el
o0jo seco; en la conjuntiva, conjuntivitis, edema, prolapso y hematoma subconjuntival y en el
aparato de la vision, diplopia, queratitis, dlceras corneales, astigmatismo y glaucoma.

Las alteraciones neurolégicas pueden afectar a los ramos sensitivos del Trigémino,
manifestindose como parestesia, prurito, dolor y anestesia transitoria o definitiva, afectando
especialmente al gran auricular, supraorbitario y supratroclear, o a los motores del Facial
provocando paresia o paralisis transitoria o definitiva de los musculos que inervan. Los ramos
mds frecuentemente lesionados son el temporal y mandibular, seguidos de los nervios
cigomadtico y bucal.
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e Las secuelas estéticas y estigmas quirurgicos

Las secuelas estéticas ocupan un importante papel en nuestra especialidad y pueden ser
provocadas por asimetria o alteraciones del tamafio, forma y posicién de las diferentes
estructuras. Los estigmas quirtirgicos son las alteraciones estéticas provocadas por la misma
intervencion y que delatan la existencia de cirugia.

En los pdrpados. Son especificas del pdrpado superior la ptosis y el prolapso de la
glandula lacrimal. Comunes a ambos pdrpados la reseccién excesiva o insuficiente de piel o
bolsas, las bridas, retracciones de la cicatriz y las alteraciones del contorno del borde
palpebral, como la rotacién marginal. Pueden aparecer en el pdrpado inferior el
redondeamiento del extremo lateral del borde palpebral, la esclera evidente, el ectropio y el
entropio.

Cérvicofaciales. Defectos en el contorno de la cara y cuello, alteraciones en la expresion
y dificultades en los movimientos. Irregularidades en la superficie como abultamientos,
hundimientos y lineas. En el cuello, cadaverizacion por excesiva retirada de grasa
submandibular, adherencias, fibrosis musculares y persistencia de las bandas platismales.

En la oreja. El mds comin de los estigmas en la ritidectomia es la pérdida de definicién
del 16bulo provocada por la retraccién del colgajo cervical. Es también frecuente la pérdida
del trago y el desplazamiento anteroinferior del pabellén auricular o, incluse, la rotacién
anterior y produccién de oreja en asa, especialmente del tercio superior.

En el cuero cabelludo. Las alteraciones mds frecuentes son la caida transitoria del cabello
y la alopecia definitiva. En las intervenciones de pacientes con gran flacidez, y si no se toman
las consideraciones oportunas, encontraremos la pérdida de la patilla o el escalén occipital por
elevacién excesiva del colgajo piloso. Son un estigma habitual las cicatrices prepilosas
evidentes, la elevacioén excesiva de la linea de implantacién del cabello al nivel frontal y el
aumento de la distancia de la ceja a la linea temporal pilosa.

Las cejas. La elevacién exagerada y las asimetrias son las alteraciones mds importantes.

En caso de existir blefaroplastia previa o de realizarse simultdneamente al lifting frontal puede
provocar dificultad temporal o definitiva para cerrar los parpados o lagoftamo.

¢ Otras complicaciones

En las 129 intervenciones estudiadas (Tabla 24) tuvimos siete seromas, siete hematomas
menores y un hematoma mayor que necesito evacuacién en quiréfano.

Seis pacientes presentaron parélisis transitoria que se resolvié espontineamente en dos
o tres meses: cinco de la rama frontal del nervio facial y uno de la rama bucal; parestesia
frontal en dos ocasiones.

Cicatriz queloide en tres pacientes, coincidiendo con la incision prepilosa a nivel
mastoide.
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4.6. COMPLICACIONES DE LOS COLGAJOS EN LA RITIDOPLASTIA

4.6.1. ALTERACIONES DE LOS COLGAJOS

Hemos estudiado cuatro tipos de lesiones cutdneas de los colgajos (epidermélisis,
alopecia transitoria, necrosis y alopecia definitiva) (Tabla 4) con la finalidad de evaluar:

A.- La relacién del tabaquismo con el sufrimiento de los colgajos.
B.- La eficacia de nuestros tratamientos en disminuir el grado de las lesiones de los colgajos
en pacientes sometidos:

a. A ritidoplastia cérvicofacial.
b. A ritidoplastia cérvicofacial con despegamiento completo.

No hemos encontrado en la bibliografia ninguna referencia clinica referente a la
valoracién cuantitativa de las lesiones, si bien, esta es muy frecuente en los estudios
experimentales con animales™****. La aceptacién de unas medidas estandarizadas para valorar
dichas lesiones aplicables a cualguier tipo de colgajo clinico (Tabla 4) nos permitird una mas
confiable comprobacidn de la eficacia clinica de determinados tratamientos y la comparacién
de los resultados de diferentes autores.

En nuestro afdn de alcanzar un alto grado de refinamiento y critica de los resultados
comenzamos valorando como grado | aquellas lesiones menores de ¥2 cm pero, teniendo en
cuenta el interés prictico de la clasificacién, consideramos mas aceptables las dimensiones
expuestas anteriormente ya que su aplicacion clinica serd mds sencilla.

La falta de definicién de las caracteristicas de las lesiones es motivo de la diferencia entre
los resultados que encontramos en los diversos autores (Tablas 39 y 40). Para facilitar su estudio
hemos comenzado definiendo claramente las lesiones a estudiar para, posteriormente, aplicar
a cada una de ellas un valor (Tabla 4) y poder obtener el grado de lesién, cantidad que nos
permitird la comparacién de los resultados entre los diferentes grupos.

4.6.2. ESTUDIO DE LAS ALTERACIONES
En cada grupo estudiamos:

1. El % de pacientes que presentaban cualquier tipo de alteracion del colgajo
2. El % que presentaba necrosis: pérdida cutdnea y/o de cuero cabelludo
3. El valor de las lesiones o grado de lesién

Para obtener una visién general y comparar nuestros resultados con los ofrecidos en
otros trabajos hemos comenzado estudiando la totalidad de las intervenciones (grupo A) y
dentro de estas los pacientes no fumadores (grupo B) y los fumadores (grupo C) obteniendo
(Tablas 21 y 22, 30 y 31. Fig. 16 y 17) los siguientes resultados:
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De los 129 pacientes 33 (26%) presentaban algin tipo de alteracion: epidermolisis (E),
necrosis cutdnea (N), pérdida temporal de cabello (T) o alopecia definitiva (A). En el 19 % de
los casos esta se limit6 a sufrimiento superficial o epidermélisis: 15% menor de 1 cm’ (El),
2% menor de 2 cm® (E2) v en el 2% alopecia transitoria (T1); en el 16 % la alteracidn se
manifestd como necrosis del colgajo, es decir, con necrosis cutinea (N) o de cuero cabelludo
(A): 15% de cardcter leve o de grado I (12% N1y 2% Al) y 1% necrosis moderada (0% N2 y
1% A2). El grado de lesién medio para cada colgajo corresponde a 0.99.

De los 129 pacientes, 80 pacientes (62%) eran no fumadores (grupo B) y 49 (38%)
fumadores (grupo C). El grupo de fumadores (grupo B) presenté mayor frecuencia en todos
los parametros estudiados: alteraciones del colgajo en el 35% de los casos (Tabla 21), con una
significacion de p= 0,063 (Tabla 30) y en el 12% perdida o necrosis en alguno de los colgajos y
p=0,0143; 10% en la lesién tipo necrosis cutdnea y 11% en la alopecia.

Los pacientes de ambos grupos que presentaron lesiones tipo necrosis (Tabla 22) fue de
un 8% para los no fumadores (grupo B) y de un 18% para los fumadores (grupo C) todas ellas
de cardcter leve. Ningln paciente no fumador padecié alopecia definitiva (A=0%) mientras
que de los fumadores tres sufrieron alopecia leve (Al) y dos alopecia moderada (A2).

Si comparamos estos resultados con la recopilacién presenta por Beeson (Tabla 39)
observamos una discrepancia solo justificable por una diferente valoracion de las lesiones.

Es muy posible que los estudios citados sobre las complicaciones sélo incluyan en sus
estadisticas las necrosis que nosotros consideramos como moderadas, graves y muy graves, es
decir, aquellas que pueden llegar a tener repercusion clinica. S6lo asi nuestros resultados
coinciden con las mismas y con las observaciones de otros autores.

Mientras que para McDowell, Rees, Aston y Baker*®, la frecuencia de pérdida cutdnea
por necrosis se encuentra entre el 1 y 3 %, Rees, Lawrence y Kaufman en 1984 y Riefkohl
en 1986 refieren que un 10 % presenta pequefias dreas de necrosis retroauriculares siendo 12
veces mds frecuente en fumadores. Por otra parte, Kaye ** sefiala que uno de cada siete
pacientes (14.3 %) presenta dreas de necrosis, coincidiendo con Rees en que los fumadores
presentaron 12 o 13 veces mds necrosis (Tabla 40).

Cirujano N° Intensidad Necrosis %  Alopecia %

Autor 129 Grado! o menor 15 11.6 5 38
Grado II o mayor 0 0 2 1.6

McDowell, Rees y Aston, Baker 0-25 04-3

Rees, Lawrence y Kaufman, Riefkohl 10

Kaye 14

Thompson y Aslhey 14

Tabla 40.- Resumen comparativo entre nuestros resultados y los de otros autores
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Si los primeros autores, diferenciando las necrosis de piel (N) de las de cuero
cabelludo (A), presentan una frecuencia de necrosis entre 0% y 2.5%, siendo la media de
0.5% y de alopecia entre 0.4% y 3% y su media de 1.1 %. en nuestra casuistica, (Tabla 40), no
tuvimos necrosis cutdneas de cardcter moderado o grave (N2 = 0%) siendo todas las necrosis
de piel de cardcter leve es decir, menores de lem? (N1 = 11.6%). Sin embargo, 2.3% de
nuestros pacientes presentaron alopecia leve o menor de 1 em® (Al) y 1.5% alopecia
moderada (A2).

Thompson y Ashley"'63 consideran la necrosis cutdnea dentro de las complicaciones
graves y la definen como pérdida de espesor total independientemente del tamafio. De los 922
casos el 14% presenté necrosis cutdnea de las cuales tres, (0.3%), fueron de caricter muy
grave.

Dado el paralelismo de los datos (Tabla 40) cabe pensar que los resultados presentados
por Beeson (Tabla 39) corresponderfan a las lesiones importantes quirtrgicamente y no a las
alteraciones leves del colgajo: epidermolisis, caida temporal del cabello, necrosis y alopecias
leves serian subestimadas en relacién con el resultado final y efectividad del tratamiento
quirirgico. Por nuestra parte ningin paciente que presentase necrosis de los colgajos
cérvicofaciales necesité una revision de las cicatrices debidas a la necrosis y s6lo en dos casos
fue necesario revisar la cicatriz del cuero cabelludo para eliminar las areas de alopecia.

Siguiendo en la linea de demostrar los efectos nocivos del tabaco, diferenciando los
tipos de intervenciones y comparando las alteraciones que presentaron los colgajos de los
pacientes sometidos a lifting en general (grupo A), a lifting no cérvicofacial (grupo X) y a
lifting cérvicofacial (grupo 0), (Tabla 25, Fig.19) podemos observar que quien presenta menor
grado de alteraciones es el lifting no cérvicofacial (grupo X) 9% mientras que el cérvicofacial
(grupo 0) presenta 35%. Estas diferencias se hacen todavia mds manifiestas cuando en la
valoracién entran en juego todos los subgrupos: observamos que el grupo no cérvicofacial no
fumador, (grupoY) presenta solamente un 7% de alteraciones mientras que el cérvicofacial no
fumador (grupo R) alcanza casi un 27%, mayor que el 13% que aparece en el grupo fumador
no cérvicofacial (grupo Z).

Los valores porcentuales de las necrosis del colgajo respecto a los grupos A:B:C,
X:Y:Z y O:R:S (Tabla 26, Fig.20) siguen paralelos a los de las alteraciones y también se
corresponden con el valor medio de las lesiones o grado de lesién del colgajo (Tabla 27, Fig.21).
La necrosis del colgajo aparece en el 18% de los pacientes sometidos a cirugia cérvicofacial
(grupo 0) mientras que sélo en el 5% de las cirugias no cérvicofaciales (grupo X). En los
grupos de no fumadores las intervenciones no cérvicofaciales (grupo Y) y las cérvicofaciales
con tratamiento (grupo I) obtuvieron un 0% de necrosis.

Comparando los valores obtenidos comprobamos que en el lifting no cérvicofacial
(grupos Y y Z) existe diferencia significativa en la aparicion de necrosis en los pacientes
fumadores (Tabla 26 y 33, Fig.20) 13% y p= 0,11, mientras que en los lifting cérvicofaciales
(grupos R y S) dnicamente las alteraciones del colgajo (Tablas 25 y 34, Fig.19), alcanzan,
practicamente, el nivel de significacién con una p= 0,055. '

Esta aproximacién podria estar influenciada por el resultado del tratamiento instaurado
que disminuiria las lesiones y, especialmente, las necrosis o pérdidas en los colgajos.
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En conjunto vemos que las lesiones son menos frecuentes en el lifting no cérvicofacial
tanto comparado con el lifting en conjunto como con respecto al cérvicofacial, lo cual se
deberia a que la gran mayoria de las intervenciones corresponden a cirugias del 1/3 superior
con incisiones menores y despegamiento de colgajos mds gruesos. Estos datos nos sugieren la
importancia de la localizacién de la intervencién en la aparicién de alteraciones de los
colgajos. Las diferencias se acentiian significativamente en los pacientes fumadores que pasan
de 13% en el lifting no cérvicofacial (grupo Z) a 47 % en el cérvicofacial (grupo S).

Centrando nuestro estudio en los colgajos cérvicofaciales y la influencia del
tratamiento en su evolucidn, encontramos:

Las alteraciones del colgajo que presentaron los grupos I, II y III fueron del 30, 26 y
33 % (Tabla 25, Fig.19), mientras que las necrosis se correspondieron con los valores 0, 14 y
17% (Tabla 26, Fig.20) y con un grado de lesién o valor medio de las lesiones de 0.40, 1.90 y
1.49 respectivamente (Tabla 29, Fig.23). El grupo IV sufrié alteraciones en un 63% de los
pacientes, necrosis en el 38% y el valor medio de las lesiones fue de 2.87.

El porcentaje de pacientes sometidos a ritidoplastia cérvicofacial no fumadores con
tratamiento antinflamatorio {(diclofenaco) (grupo I) recibié dicho tratamiento por haber
presentado en el postoperatorio inmediato edema muy importante o hematoma, es decir, no
existia riesgo inicial y después de la cirugia aparece algun factor de riesgo. Este farmaco se
caracteriza por sus minimas repercusiones en la coagulacién y su importante efecto
antinflamatorio®™*?, De hecho encontramos que este grupo presenta menor frecuencia de
alteraciones y de necrosis que el grupo II, también no fumador. Esto significaria un claro
efecto benéfico del diclofenaco en la prevencién de las lesiones isquémicas del colgajo e,
incluso, en evitar la necrosis en pacientes no fumadores (N = 0%).

Aunque no existe una diferencia significativa ni en las alteraciones ni en la necrosis en
el colgajo en los pacientes fumadores sometidos a lifting cérvicofacial con tratamiento (grupo
II) y sin tratamiento (grupo IV) (Tablas 36 y 37) hemos de tener en cuenta dicho tratamiento fue
aplicado por ser fumadores importantes o por presentar signos claros de riesgo para los
colgajos durante ia intervencién y que, sin embargo, €l porcentaje de alteraciones y de
necrosis fue ligeramente mayor que los de los grupos I y II, no fumadores.

Ante esto podemos presumir que su efecto es francamente beneficioso para el colgajo,
principalmente en la disminucién de las necrosis. Sin embargo, aunque la diferencia entre el
grado de lesién es manifiesta a favor del grupo tratado, podemos observar (Tabla 27, Fig.21) una
aproximacion de los valores del grupo III (1.80) a los del grupo IV (2.87) comparados con los
de la frecuencia de necrosis (Tabla 26, Fig.20) que eran de 17% para el grupo III y 38% para €l
grupo IV.

Es decir, el tratamiento no elimina completamente las alteraciones del colgajo sino que
las aminora considerablemente y, sobre todo, disminuye su gravedad: el sufrimiento de los
colgajos (epidermélisis y alopecia transitoria) (Tabla 28, Fig.22) tuvo un valor para el grupo III
de 0.38 mientras que para el grupo IV fue de 0.31. Sin embargo, la pérdida cutdnea (necrosis
y alopecia definitiva) fue de 1.11 para el grupo II'y de 2.58 para el grupo IV.
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Como puede ser observado (Tabla 29, Fig.23), el valor medio de las lesiones, o grado de
lesién, fue proporcional al grado de despegamiento en todos los grupos de manera que en el
despegamiento completo el grado de lesion fue para el grupo I: 0.40, grupo IL: 1.42, grupo IIi:
1.50 y grupo IV: 7.

Si analizamos los pacientes fumadores sometidos a lifting cérvicofacial completo con
tratamiento {(grupo III) y sin tratamiento (grupo 1V) (Tablas 29 y 38, Fig.23) las diferencias son
estadisticamente significativas con un p=0,0032 lo que nos confirmaria que donde mayor
beneficio proporciona el tratamiento es en los grandes despegamientos, en los cuales el
compromiso vascular es mds importante.

e Localizacion de las alteraciones

Las zonas retroauriculares y mastoideas “** son las que con mayor frecuencia resultan
afectadas, quiza porque en esas zonas la piel es mds delgada y esta mas alejada del pediculo
vascular del colgajo cérvicofacial. Por fortuna, las pequefas necrosis de esta zona quedan

ocultas por la oreja y el pelo*®.

Tuvimos alteraciones (sufrimiento y/o pérdida): de la zona retroauricular posterior
unilateral en el 13% de los casos y bilateral en 5%, en ¢l cuero cabelludo 6% y en la zona
preauricular en el 6% de los cuales 4% correspondieron a tragal unilateral y en un caso
bilateral. Las regiones cervical y suprauricular no alcanzaron el 1%. (Tabla 23, Fig.18).

Presentaron necrosis bilateral el 19 % de los pacientes del grupo IV, el 5% del grupo
11, el 0% del grupo Il y el 10% del grupo L. La alopecia definitiva bilateral la encontramos en
el 4.6 % de los pacientes fumadores sin tratamiento especifico. El tinico paciente no fumador
(grupo 1) que presento necrosis bilateral estuvo asociada a hematoma importante.

La localizacién bilateral nos confirma la tendencia de los fumadores al sufrimiento,
disminuyendo las posibilidades de que las alteraciones fuesen provocadas por cuestiones de
técnica quirirgica, ya sea por colgajo demasiado fino o por excesiva tension. Las lesiones en
el colgajo tragal corroborarian atin m4s dicho razonamiento puesto que en esta localizacion se
excluye el factor tensién. Practicamente en todos los casos de necrosis bilateral (Tablas 7-11) el
despegamiento fue completo: facial en las alteraciones del trago y cervical en las
retroauriculares, factor que se verd agravado, especialmente, en pacientes que fumaron
durante el postoperatorio.

4.6.3. CAUSAS Y FACTORES DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO

Todas las necrosis del colgajo de piel dependen del compromiso circulatorio de los tejidos
correspondientes. El trauma ocasionado en la confeccién del colgajo unido al descenso de su
temperatura “° provoca una isquemia inicial y desencadena la respuesta inflamatoria®. Si en
condiciones normales, las alteraciones vasculares™”?#11  celulares™® y bioquimicas'
hacen que esta isquemia transitoria se resolverd favorablemente, bajo ciertas circunstancias
pueden llegar a provocar alteraciones irreversibles.
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El vasoespasmo neurolégico hiperadrenérgico postoperatorio dura aproximadamente
24 horas® mientras que el vasoespasmo térmico en la microcirculacion persiste tanto como
permanece baja la temperatura. Quienes defienden los efectos benéficos de la hipotermia se
basan en la reduccién del metabolismo en el colgajo ignorando que las necesidades
metabdlicas de la piel pueden ser satisfechas con apenas la mitad de su contenido sanguineo y
ademds, que la piel es particularmente sensible a la temperatura. Durante el proceso de
elevacién del colgajo se produce una caida de la temperatura del mismo debida a una
importante pérdida de calor y a la disminucién del flujo sanguineo, que también varia
directamente con la temperatura local*®.

Actualmente se sabe que los mediadores quimicos de la inflamacién, principalmente
los productos originados en los neutrofilos'”, células endoteliales™'”y plaquetas'™™*®, asf
como los radicales libres oxigenados'®'" liberados, juegan un papel muy importante en la
produccién de las lesiones del colgajo.

La intensidad del dafio estard relacionada con la capacidad de las células tisulares de
soportar la isquemia y del tiempo que tarde en restablecerse un flujo sanguineo adecuado™'>
En el humano, 1 a 2 horas de isquemia en el colgajo apenas causa una leve y reversible
reaccién inflamatoria e, incluso, durante 6h la mayor parte de las células sanguineas

mantienen su integridad y las plaquetas todavia no reaccionan formando trombos'™.

Desde nuestro punto de vista, las causas mds frecuentes de necrosis del colgajo en la
ritidoplastia son el tabaquismo, los hematomas, el enfriamiento del colgajo y las deficiencias
en la técnica quirirgica.

Esta demostrado experimental y clinicamente que el habito de fumar tabaco aitera [a
circulacién del colgajo aumentando, de manera importante, la aparicién de lesiones en la piel
y reduciendo su sobrevivencia #"""'*. Segiin Netscher*’ el humo del tabaco contiene una serie
de productos téxicos: la nicotina inhibe los macréfagos y fibroblastos, potencia la trombosis
vascular y causa vasoconstriccién (un sélo cigarrillo genera 90 min. de espasmo vascular '*),
mientras que el monéxido de carbono se combina con la hemoglobina formando
carboxihemoglobina la cual reduce la capacidad de oxigenacién de los tejidos. Ademas, los
fumadores tienen mayor riesgo de presentar problemas de la cicatrizacién. De igual manera,
aunque con menor intensidad, ocurre con los fumadores pasivos 8,

Los procedimientos que son afectados en mayor proporcién por el habito de fumar
son la ritidectomia, abdominiplastia, reconstruccién mamaria, transferencia de colgajos libres
y reimplate de dedos*®. El peligro de pérdida cuténea en grandes fumadores sometidos a

ritidoplastia se acenttia cuando la sutura es colocada a demasiada tensién'"'.

Las necrosis cutineas mayores pueden ser producidas por hematomas no
diagnosticados donde al efecto de la presién se suma el efecto toxico de los productos
derivados de la hemolisis™”'™*. Ha sido demostrado que el dafio celular causado por el
hematoma provoca necrosis completa del colgajo 48 horas después de haber sido colocado
bajo el colgajo. El edema®'®1¥ puede causar interrupcién del drenaje linfatico™, compresion
extrinseca de la microcirculacién'*'?'y obstruccién de la circulacién venosa que, incluso leve,
afectara la sobrevivencia del mismo™', La infeccién %, si bien muy poco frecuente, puede
causar una grave pérdida cutinea.
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Errores en la técnica quirargica. Es fundamental el adecuado planeamiento del
colgajo teniendo en cuenta su vascularizacién, especialmente, la presencia de cicatrices™ y
las proporciones entre la base, longitud y grosor del colgajo™!**"!

La diseccién de un colgajo excesivamente fino, un angulo agudo en la configuracién
de la incisién cutdnea postauricular*® y el trauma causado durante con las tijeras, el bisturi, los
separadores o la presién digital, y lesiones térmicas provocadas por la electrocoagulacion, la
fuente de luz o la 1dmpara de quiréfano®®.

La tension excesiva durante el cierre, la inadecuada localizacion de los puntos de
anclaje o la presion del apésito y drenos también pueden provocar lesiones.

Deficiencias en los cuidados postoperatorios. Con Fredricks ** encontramos que una
de las mds importantes causas de necrosis de los colgajos en la ritidoplastia es fumar en el
periodo postoperatorio. Otra causa, y que afecta al colgajo retroauricular, es la posicién de la
cabeza en los primeros dias de postoperatorio: flexionar el cuello, es decir, la aproximacién
del mentén a la flircula esternal, provoca un estiramiento cutaneo que afecta, principalmente,
al drea del colgajo cervical que por principio estd sometida a mayor tension, la zona
retroauricular. ' »

La edad #9148 a5 yp factor de importancia relacionado con las alteraciones de los
colgajos: con la edad se desarrollan cambios irreversibles en la microcirculacion dérmica que
se manifiestan por una proliferacién de la intima y/o esclerosis hialina y que aparecen de
manera mds evidente en fumadores y exfumadores. Existe una asociacidn entre enfermedad
obstructiva vascular y pérdida cutdnea, mds manifiesta en casos de fumadores activos™”.

También pueden influenciar negativamente el estres'® y algunas enfermedades
sistémicas, como la diabetes™®'¥, arteriosclerosis™, hipertensién arterial, coagulopatias,
enfermedad de Buerger o tromboangeitis obliterante, enfermedad de Raynaud, obesidad y
desnutricion.
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4.7. PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO

4.7.1. TRATAMIENTO PROFILACTICO

s Autonomizacion o fendmeno de demora

La autonomizacién quirdrgica actualmente no esta justificada puesto que los beneficios
del fenémeno de autonomizacién pueden ser reproducidos con el mismo nivel de
sobrevivencia mediante el precondicionamiento isquémico® con oxigeno hipobdrico™o con
sutura®. El tratamiento previo con ldser de argén'™'®, estimulacién eléctrica ™' y el estrés
por golpes de calor'™ o, en el postoperatorio, con exigeno hiperbarico'®'"'* actuaran con los

mismos resultados positivos.

Con nuestro conocimiento actual de la fisiopatologia del colgajo'™ podemos afirmar el
origen multifactorial de las alteraciones que sufre: vasoconstriccién, agregacion plaquetaria,
activacion leucocitaria con produccién de radicales libres oxigenados y liberaciéon de
proteasas, disminucién de la fluidez de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular.

Por otra parte, los fendmenos conocidos que han despertado mas interés son: los efectos
adrenérgicos y el papel del calcio sobre la microcirculacion del colgajo, la actuacién de los
derivados del dcido araquiddnico, el componente celular de la inflamacién y la formacién de
compuestos nocivos liberados por la hipoxia y muerte celular.

Debido a esto, es probable que las terapias encaminadas a salvar los colgajos en peligro de
sufrimiento tengan que contemplar los diversos mecanismos que entran en juego y utilizar
combinados farmacoldgicos que actien contra todos los cambios perjudiciales teniendo en
cuenta, su importancia, influencia y momento en el que entran en juego. Por su parte, el
resultado del tratamiento también dependerd del momento en el que se instaura, su duracion,
dosis y la via de administracién.

Pocos firmacos obtuvieron un aumento completo de la supervivencia del colgajo, salvo
isoxsuprina® y clorpromacina®™. Con ¢l factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) se
obtuvieron resultados similares a los obtenidos por la demora quinirgica®™ Sin embargo, no
creemos que estos resultados puedan ser aplicables en todos los casos. Es frecuente encontrar
resultados contradictorios con un mismo agente lo cual puede ser debido a variaciones en el
método, especialmente el anestésico™. Con los anestésicos generales inhalatorios halotano,
metoxifluorano y éter, los colgajos toman un aspecto cianético, palidez e hiperemia
respectivamente®®, mientras que con el isofluorane''**'?1a sobrevivencia fue del 79.4% cuando
el control presentd sélo el 42.0%. Los anestésicos locales con epinefrina no demostraron
efectos nocivos **” incluso a concentraciones menores de 1:100.000, en los colgajos no
autonomizados 227,

Los derivados de dcido araquidénico y en especial la PGE, PGI2 y los andlogo
estables de la PGI2 han demostrado ser eficaces en el aumento de la sobrevivencia del
colgajo. El TXA2, importante agregante plaquetario y vasoconstrictor'***, es apuntado como
principal causa de disminucién de la supervivencia del colgajo e isquemia progresiva de la
dermis?®*®. La inhibicién de su sintesis con imidazol**, UK-38,485 ** o ridogrel ***,
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permite aumentar significativamente la viabilidad de la piel del colgajo a través de la
disminucién de la relacién tromboxano-prostaciclina proporcionando un efecto antiagregante
plaquetario que evitaria la trombosis en la microcirculacion.

Los agentes antinflamatorios no esteroides (AINS) bloquean la accion de la
ciclooxigenasa por lo que interfieren con la sintesis global de endoperéxidos, prostaglandinas
PGI2 y TXA2 *. Mientras que el dcido acetilsalicilico lo hace de manera irreversible en las
plaquetas (la duracién de su vida media es de 10 dias), su efecto sobre las c€lulas de la pared
vascular es de aproximadamente 24 horas'®. En nuestros anteriores estudios experimentales
la PgE1®?", infiltrada e instilada debajo del colgajo, aumenté significativamente su
sobrevivencia, efecto que era aumentado cuando se combinaba ésta con la indometacina ****,

Como rutina postoperatoria utilizamos como analgésico y antinflamatorio el
ketorolaco, aunque actualmente se ha demostrado en ratas que no aumenta la sobrevivencia
del colgajo®™, mientras que, en pacientes que han sufrido hematoma o gran edema empleamos
el diclofenaco®™*? que no aumenta la tendencia al sangramiento y tiene mayor efecto
antinflamatorio.

Los antinflamatorios esteroides como prednisolona *****%* y dexametasona® inhiben
la liberacién del A.A mediante el bloqueo de la enzima fosfolipasa impidiendo la formacién
de los derivados de las dos vias metabdlicas del A.A.: prostaglandinas y leucotrienos. Su
eficacia en la disminucién del edema postoperatorio es controvertida.

Pero los farmacos estudiados normalmente tienen efectos simultdneos sobre distintos
mecanismos. La pentoxifilina presenta una actividad hemorreolégica™*, antiagregante
plaquetario® y antinflamatoria® . Es inmunomodulador®®, disminuye la capacidad de
coagulacién y la produccién de radicales libres oxidantes en los neutréfilo™, estimula la
funcién endotelial y la produccién de sustancias vasodilatadoras (6xido nitrico y
prostaglandinas) y mejora las propiedades del flujo sanguineo. Fue eficaz en contrarrestar los

efectos del humo del tabaco en ratas cuando se utiliza 4 semanas antes de la cirugia'™.

Nuestro droga de eleccién es el buflomedil, que tiene accion vasomotora®%,
favorece la deformidad eritrocitaria® ***®  inhibe los leucocitos®"** y la agregacién
plaquetaria®-**® gin influenciar los pardmetros de la coagulacién sanguinea aunque muestra
un aumento estadisticamente significativo en el tiempo de sangrado®. También parece
disminuir la produccién de superéxido®® y tener efectos metabélicos’ y de proteccion
celular'™. Los estudios experimentales™ y clinicos”™*** han demostrado que el clorhidrato
de buflomedil es un farmaco bien tolerado.

Foustanos (1985) lo emplea con éxito en colgajos en isla, randomizados y libres de
ratones, comenzando el tratamiento en el postoperatorio inmediato a la dosis de 30
mg/Kg./dia hasta siete dias después de la cirugia®®. Saetzler” y Galla"” con la dosis de 3
mg/Kg./d 4h antes y 7d después o 4 h. antes y 5 min. después de la cirugia obtienen aumento
de la densidad vascular funcionante y disminucién de la necrosis distal del colgajo en ratas sin
encontrar diferencia significativa en ambos casos. Contrariamente, Quirinia*” lo aplica
durante 9 dias, 2 veces al dia comenzando el dia anterior a la intervencién sin obtener
diferencias en la superticie de necrosis del colgajo.
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En nuestro estudio lo utilizamos endovenoso durante el peroperatorio y en el
postoperatorio inmediato a dosis que oscilan entre 100 a 300 mg cada 8 h. y durante una
semana o mds después de la cirugia dependiendo de la resolucién de la situacién. En ningin
caso tuvimos reacciones adversas, a lo sumo, sensacidn de calor en el cuerpo a dosis elevadas.

La eleccion de los farmacos experimentados se basara, entonces, en el tratamiento de
cada uno de los mecanismos que intervienen. Las lineas de investigacidn abiertas con este
trabajo confluyen en la utilizacién conjunta de mecanismos puramente fisicos y firmacos,
prestando especial interés en los que poseen accidn con dosis Unica y aquellos con efectos via
topica.

Knight” afirma que el aumento obtenido con los agentes vasodilatadores y
antitrombéticos no es suficiente para asegurar la sobrevivencia del colgajo mientras que
Lepore va mds lejos y propone la necesidad de la combinacién farmacoldgica para aumentar
la sobrevivencia del colgajo debido a la multiplicidad de factores que entran en juego en la
necrosis. Creemos con éste ultimo en la necesidad de la actuacién simultdnea obre todos los
fenémenos. De esta manera podriamos combinar, por ejemplo, una medicacién endovenosa
en el momento de iniciar la intervencidén que posteriormente seguiria una semana via oral
como ¢l buflomedil o la pentoxifilina, con un medicamento de irrigacién peroperatoria y otro
aplicado en el aposito.

Como Nichter”, pensamos que no esta justificada la administracién preoperatoria de
forma rutinaria, principalmente por las posibles repercusiones de éstos firmacos en la
coagulacion.

En estos momentos la mayor dificultad estriba en el desconocimiento de como
evolucionan en el tiempo los fendmenos que ocurren, es decir, conocemos someramente el
c6émo pero desconocemos mucho mas el cuando.

El pretratamiento con bloqueadores del calcio como nifedipine, en estudios clinicos
y con las dosis habituales, aumenta la longitud sobreviviente del colgajo en la misma
proporcién que la PGE; endovenoso™. Verapamil aumenta de manera importante la
sobrevivencia del colgajo después de la oclusién durante seis horas del pediculo de 53.3% a
99%. El bloqueo de la produccién de radicales superéxidos con deferoxamina disminuye la
necrosis en colgajos cuya viabilidad se encuentra comprometida por un hematoma®.

También ha dado resultados favorables la administracion tépica mediante gel de
silicona, ionoforesis o inyecciones locales de, PGE,¥, heparina®!, captacién '* buflomedil *,
dimetilsulféxido®, nitroglicerina 2% " sulfato de magnesio™ y factor de crecimiento de
fibroblastos *.

Por otra parte, algunos drogas han sido eficaces en dosis énicas: una dosis endovenosa de
200mg. de buflomedil aumenta la deformabilidad del eritrocito® mientras que en
experimentos clinicos nifedipine y ketanserin®” disminuyen el vasoespasmo y aumenta la
velocidad de las células sanguineas. De la misma manera puede ser inhibida la produccién de
radicales superéxidos con alopurinol ***** y superéxido dismutasa®. Con los firmacos
antirradicales libres, los péptidos relacionados con el gen calcitonina (CGRP), aplicados con
éxito en la clinica, son los Unicos agentes conocidos que actian tras una sola dosis
postisquemia *%,
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e Prevencion de las complicaciones

Aunque en pacientes de riesgo deberdn extremarse las precauciones, los puntos clave
para evitar complicaciones en el colgajo son:

Prohibir la utilizacién de dcido salicilico y derivados.

En furnadores, retirar el tabaco quince dias antes y quince después de la cirugia.
Una técnica quirdrgica impecable.

La correcta ubicacién de las incisiones.

La limitacidn en la intensidad de] despegamiento.

Los cuidados en el postoperatorio.

Como plantea Rebello **, cuando operamos a fumadores, pocas opciones existen que
puedan mejorar su evolucién salvo una actitud y unos cuidados especiales: despegamiento
menor, bloqueadores simpéticos, limitar el uso de sucedaneos de la nicotina y, por supuesto,

dejar de fumar*’.

Desde el punto de vista de la interrupcion del hiabito de fumar en relacién con el
periodo de cirugfa, nos parece muy interesante la orientacién sugerida por Riefkhol" y cols.
quienes indican al paciente que deje de fumar 24 horas antes de la cirugia y continde sin
consumir tabaco el mayor tiempo posible después de la intervencién (minimo cinco dias).
Esta conducta tiene en cuenta que muchos pacientes son incapaces de permanecer mucho
tiempo sin fumar y, por otra parte, no presentan sintomas graves relacionados con la
inhalacién de humo. Después de 24 horas, los efectos toxicos més agudos de la nicotina,
vasoconstriccion e hipoxia, ya han quedado muy atenuados y pueden ser soportados por el
organismo.

Como Webster'™, somos de la opinién que en, paciente fumadores, es mds prudente
optar por los despegamientos conservadores en vez de los amplios despegamientos. La
circulacién arterial cutdnea de los colgajos en la ritidoplastia es el factor decisivo en la
integridad de los mismos: la arteria transversa facial (perforante) ocupa una localizacion
anatémica constante: 3.1 cm lateral y 3.7 cm inferior al canto lateral y, si ha sido preservada,
aportard la mayor parte del flujo sanguineo de la mejilla lateral y drea preauricular. En contra,
la localizacién de la arteria perforante submental, que contribuye de manera importante al
aporte sanguineo lateral de la cara, presenta gran variabilidad. Ambas perforantes estin
localizadas dentro del drea de despegamiento del lifting convencional aunque pueden ser
preservadas si se desea. Su seccidn deja las dreas dependientes del flujo colateral desde el
pediculo del colgajo.

Segiin Whetzel ¥ la capacidad de preservar el mayor flujo sanguineo en el colgajo
lateral puede ser utilizado en aquellas situaciones de compromiso vascular o en pacientes
fumadores.

Para mantener un flujo sanguineo adecuado en el colgajo es importante prevenir el
enfriamiento del colgajo y del cuerpo del paciente tanto durante la intervencién como en el
postoperatorio inmediato.

Es fundamental el control de la temperatura ambiental cuidando del uso de aire
acondicionado en quir6fano que normalmente esta establecida entre 19 y 24 ° C.
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La utilizacién de compresas de suero caliente también provocard un aumento leve de
la temperatura cutdnea local y, éste, una sustancial elevacién del flujo sanguineo de la piel a
través de cambios en el calibre de los vasos y modificaciones en la viscosidad de la sangre.

Respecto a la téenica quirirgica, un corte limpio de la piel, utilizacién de pinzas o
erinas para facilitar la elevacién del colgajo sin causar dafios por compresion, utilizacion del
corte frfo con bisturi o tijeras, realizar una hemostasia cuidadosa y selectiva de los vasos
evitando la destruccién inutil de tejidos, manteniéndolos mimedos para evitar la desecacién y
lavéndolos frecuentemente con solucién de ringer lactato caliente*” para eliminar los detritus.
No cerrar la herida con tensién, ni dejar espacio muerto, colocando drenajes para evitar
hematomas. No utilizar catgut por la frecuencia de reacciones, suturar por planos: subcutineo
y subdérmico con hilo reabsorbible sintético, empleando el necesario y minimo nimero de
puntos; en la piel, monofilamento no reabsorbible sin apretar mucho los nudos o hacer sutura
intradérmica. Apdsito no traumdtico que evite compresién o decubito, evitando la
deshidratacion de la piel con pomada asi como mantener limpia la herida y retirar los puntos
en su momento. Es de suma importancia la vigilancia del colgajo en el postoperatorio
inmediato. En caso de pacientes de riesgo (fumadores) es fundamental el cuidado de enfermeria
para la correcta aplicacion de la medicacion endovenosa.

Los cuidados postoperatorios son fundamentales para el buen resultado final.
Deberd descansar o dormir con la cabeza y espalda ligeramente elevadas, procurando
mantener la cabeza bien erguida sin doblar el cuello ni hacia los lados ni hacia abajo. Para ello
puede ser conveniente la utilizacién de un collarin ortopédico o una pequefia toalla enrollada
y colocada debajo del cuello y sujeta por un pafiuelo. No beber bebidas alcohdlicas durante
dos semanas, evitar la exposicién al calor y no tomar el sol en la cara ni realizar ejercicios
violentos durante seis semanas. Ha de tenerse precaucidén en caso de pacientes que utilicen
gafas pues la presion de las patillas sumadas al edema postoperatorio pueden comprimir el
colgajo a nivel supra y retroauricular y provocar su necrosis (Fig.24).

4.7.2. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO PRECOZ

o Signos de alteracion circulatoria

Lo més importante para quien realiza un colgajo es su sobrevivencia. Si durante la
intervencién o en el postoperatorio inmediato se comprueba que existen signos de isquemia
todavia es posible evitar la necrosis si tomamos urgentemente las medidas oportunas.

Seguin Farreras*”” la temperatura cutdnea depende de la circulacién arteriolar mientras
que la coloracién indica la circulacién por los capilares y vénulas y la concentracién de
hemoglobina reducida. La piel normal presenta temperatura caliente y coloracién rosada que
denota una vasodilatacién arteriolar y un correcto funcionamiento capilar. Si la piel del
colgajo esta fria y palida significa que sufre una situacién de isquemia y refleja espasmo en
las arteriolas y capilares vacios. Si se produce una vasodilatacién capilar, compensadora de la
obstruccién arteriolar, el colgajo continuard frio pero con un cierto rubor. Si por lo contrario,
la obstruccién es venosa o existe un retardo en el retorno venoso la piel se mantendrd fria y
con coloracién ciandtica.
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Durante la intervencidén la cianosis o la palidez son las sefiales que indican una
alteracion circulatoria en ciernes: la palidez suele ser transitoria y producto de la adrenalina o
vasoconstrictores empleados en la infiltracién, pero también puede indicar tensién excesiva y,
entonces, manifestar una delimitacidn lineal de la isquemia.

La cianosis indica defecto en la oxigenacidn tisular y, probablemente, dificultades para
el retorno venoso. Puede representar la reaccién a la isquemia provocada por el
vasoconstrictor y no tener mds implicaciones, o bien, ser de origen congestivo, en cuyo caso
es probable que si ocasione sufrimiento en el colgajo.

La cianosis marmdérea y la lividez cadavérica son signos que predicen complicaciones
con gran probabilidad. Las medidas que tomamos son profildcticas y terapéuticas, y se basan
en las experiencias con pacientes fumadores y en la observacion de la coloracién del colgajo y
de la sangre, de la temperatura y de la existencia de tensiones.

e Actuacién inmediata en caso de aparecer signos de sufrimiento

La temperatura del colgajo no es fécil de controlar aunque podemos dar por hecho,
salvo que hayamos tenido la precaucién de utilizar compresas con suero caliente, que habré
sufrido un importante descenso. El color es un signo mds util y actuaremos seglin el siguiente
protocolo:

Palidez: retirar los puntos de sutura que puedan estar ocasionando tension, dejar que
se recupere el colgajo y recolocarlo después de llevar a cabo las maniobras necesarias para
aminorar la tensién. Continuar la cirugia dejando para el final la resolucién del posible
problema y que pase el efecto de la adrenalina. Compresas calientes. Si persiste comenzar
tratamiento con vasodilatadores.

Congestion: revisar posibles compresiones teniendo en cuenta que en postoperatorio
atin serd mayor debido al edema. Compresas calientes. Pinchar la superficie para disminuir la
congestién, sanguijuelas, masajes de drenaje continuo.

Congestion cadavérica: eliminar las tensiones bien, retirando la sutura o recolocando
el colgajo. Compresas calientes. Buflomedil endovenoso inmediato dosis altas: una ampolla
e.v. y dos ampollas en S00mL. de suero cada 8 h.

e Actuacion en el postoperatorio.

Este tiempo es importantisimo en la buena evolucién de la cirugia. La mejor forma de
prevencién es el control de cerca del postoperatorio: la observacion regular del paciente
detectard el edema cutdneo y la formacién de hematoma.

En caso de hematoma importante, los parpados del lado afectado estardn hinchados, la

piel tersa y abultada y la coloracién equimdtica. La creciente tensién podrd ser aliviada
inmediatamente cortando las suturas y abriendo la herida hasta que el paciente pueda ser
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lievado a quiréfano, evacuado el hematoma, revisada la hemostasia y resuturadas las
incisiones Si aparece una linea de tensién bien delimitada ¢ importante puede ser necesario
abrir la herida y dejar que cicatrice por segunda intencién.

Con los hematomas menores suele ser suficiente el drenaje en el consultorio mediante
aspiracién con jeringa, a través de una minima incisién hecha con el bisturi o cuando esta
cerca de las incisiones, retirando un par de puntos o grapas y abriendo con un Kelly la herida.

4.7.3. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Si a pesar de los tratamientos se producen lesiones de la superficie del colgajo la conducta
ha de ser expectante manteniendo limpias las heridas hasta que después de la retraccion
cicatricial pueda ser revisada la cicatriz.

Nosotros utilizamos la cura abierta: en lesiones minimas provocamos la formacion rapida
de costra mediante merbromina al 2%, mientras que si la lesién presenta signos claros de
epidermolisis aplicamos pomada Sculos epitelizante® o cicatral®, en una primera fase, con la
intencién de evitar la desecacién y favorecer en la mayor medidala la sobrevivencia de la
epidermis.

Cuando existe indicios de sobreinfeccion de la herida aplicamos pomadas antibiéticas y si
se ha definido un drea de necrosis con esfacelos procedemos a su limpieza con pomadas
enzimdticas debridantes o bien quirirgicamente, aunque es preferible esperar y no apresurarse
en el tratamiento agresivo de la necrosis.

En nuestra casuistica nunca hemos tenido que recurrir a la revisién quinirgica de las

cicatrices resultantes de la necrosis en las partes glabras pero si en el cuero cabelludo donde
dos pacientes sufrieron alopecia localizada definitiva.
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5. CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

El tabaquismo es un importante factor de riesgo para los colgajos realizados en la
ritidoplastia.

Las lesiones del colgajo por alteraciones circulatorias pueden ser valoradas tanto
cualitativamente como cuantitativamente.,

Las lesiones son mis importante en el lifting cérvicofacial que en los no
cervicofaciales y en los fumadores que en los no fumadores.

En las intervenciones con despegamiento cérvicofacial las lesiones fueron
proporcionales al grado de despegamiento.

El tratamiento con Buflomedil instaurado ya durante el peroperatorio y mantenido
durante una semana en el postoperatonio mostré eficacia en la prevencién de lestones
necréticas del colgajo en paciente fumadores, sobre todo en aquellos sometidos a
despegamientos cervicales extensos.

El tratmiento con Diclofenaco también mostré ser eficaz en la disminucién de las
alteraciones circulatorias de los colgajos en la ritidectomia.
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Prostaglandinas na sobrevivéncia dos retalhos.

Estudo experimental em rato

Pedro Arquero’, Ernani Aboim? & Ivo Pitanguy’

bras Cir, 1990; 80(3): 187-198

This experimental work studied the theorerical
basis and the effect of PGE,, on the survival of ran-
domized dorsal skin flap, in rats. Thirty male Wistar
rats were used weighing 300-350 g, and were
anesthetized by inhalation of Ether and by infrape—
ritoneal  injection of Thionembural (25 mglkg).
The experimental models were: Grupo 0 - Standard:
the flaps (3 em x 9 cm) were raised and immediately
sutured back in the same position. Grupo I - Control
and Grupo II - PGE,: the flaps were raised after
infiltration of saline 0.9% solution (GI) and PGE,
solution (GII). The injections were placed only under
the flap. Ten minutes after the injection, the flap was
elevated: flap and bed were bathed with the saline
solution (GI), and with the PGE, solution (GIl).
One week after the operation the animals were
sacrificed and the flaps were outlined on the
transparency for determination of the necrotic area
(N.A.), and the resultant area (RA.). From the
results it may be concluded that, in our model, the
administration  of PGE | improves significantly
(p < 0.05) the survival of skin flaps in rats.

KEY WORDS: prostaglandins; flaps; delay phe-
nomenon

ARQUERO P, ABOIM E & PITANGUY I - Prostaglandins and survival of flaps. Experimental study in rat. Rev

Neste trabalho experimental estudamos as bases
tedricas e o efeito da PGE, na sobrevivéncia do
retalho dorsal de pele ac acaso, no rato. Trinia ratos
Wistar foram utilizados, com peso entre 300-350 g, ¢
anestesiados mediante inalagdo de éter e injegdo
intraperitoneal de Thio-Nembutal (25 mglkg). Os
modelos experimentais foram: Grupo 0 - Padrdo - o
retatho de 3 cm x 9 cm foi levantado e imediatamente
suturado no leito. Grupo I - Controle - QO retalho foi
levantado apds infiltracdo com soro fisioldgico
(5 ml) e irrigado antes da sutura com a mesma
solugdo: 2 ml de dois em dois minutos. Grupo II -
PGE,: o retalho foi levantado, apds infiltragdo com
solugdo em soro fisioldgico de PGE, (5 nd) na
concentragdo de 0,1 mcg/ml, e imigado, antes da
sutura, com a mesma solucdo: 2 ml de dois em dois
minutos. Uma semana apds a cirurgia os animais
foram sacrificados e o retalho desenhado sobre uma
transparéncia para determinagdo da drea de necrose
(A.N.} e a drea resultante (A.R.). O estudo dos
resultados demonstrou que a PGE, quando aplicada
localmente durante o per-operatorio, aumenta
significativamente (p < 0,05} a drea distal do retalho
que sobrevive a isquemia.

UNITERMOS: prostaglandinas; retathos;
an- tonomizagao

Prostaglandins and flaps

The use of prostaglandins and arachidonic acid A.A., de-
rivative inhibitors discloses a stimulating study approach to
the understanding of flap physiology. The complex balance
between these substances can be manipulated to benefit sur-
vival increase. Experimental evidence indicates that injured
cells can synthetize prostaglandins', and it is reasonable to
speculate that stimulating mechanisms during skin flap con-
struction may result in an synthesis of certain types of
prostaglandins, producing vasoconstriction andfor throm-
bus formation®. Zachary’ studied the involvement of ara-

Trabalho detentor do Prémio Benjamin Abagli com Melhor monografia
apresentada no Instituto de PSs-Graduagio Médica Carlo Chagas em 1989.
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chidonic acid derivatives in the distal paking of flap with
staining substance. Sasaki and Pang’ have demonstrated
experimentally the participation of the PGs and their mecha-
nism of action. Emerson and Sykes* studied the clinical ef-
fects of prostacyclin: the intraarterial infusion of PGI, for
treatment of patients with advanced arterosclerosis obliter-
ans resulted in a quick recovery of the symptoms and cure of
ischemic lesions. Nosaki and col’ used PGE , successfully in
animals and in humans. Susuky’ studied the effects of intra-
venous PGE,. The favorable results presented, added to the
already known vasodilator capacity of PGE,™ led us to be-
lieve that PGE, could possibly increase the survival of rat
skin flap when appfied locally on the raw area of the flap.

Adrenergic system and flaps

The regulation of PGs over innervated tissues through
the sympathetic nerve system is of basic importance regard-
ing the implication of flap autonomization phenomenon.
PGs control the liberation of noradrenaline (NA) by pre-
Junctional alfa-receptors through negative feed-back!, inter-
fering in transmitter liberation, by inhibiting Ca** influx in-
duced by despolarization’® and closure of the Ca** canals
on the axonal membrane’. They interact with NA and with
the circulating catecholamines on the effector membrane
fevel’, inhibit its response!! and thus modulate the vascular
response to adrenergic stimulation’ 2, and block the po-
stganglionary neuroeffector site’® Finally, they can inhibit
the ransmission process', interfering with the NA transport
into the extracellular space’® (Fig. 1).

Exogenous PGE, and PGE, depress the sympathetic sys-
tem function at the level pre- as well as postganglionar'
level.

Sympathetic blockade relaxes pre- and postcapillary
sphincters, and increases the capillary flow; this may cause a
decrease of capillary pressure and increase of PO, thai would
lead to edema decrease’. After sympathectomy, there is an
increase in cutaneous temperature which probably results
from a flow increase®.

The discovery that sympathetic nerve stimulation or
ministration of Noradrenaline (NA) increases series E'» 2
prostaglandin synthesis and liberation, and on the other
hand, increases the blood vessels capacity to synthetize PGI,
and PGE, with a consequent potent vasodilaior and plate-
let anti-aggregation action led us to thoughts about the mod-
ullating function over the vascular system of derivatives of
the arachidonic acid (A.A.)" (Fig. 2).

On the contrary, the use of inhibitors of prostaglandin
synthesis showed an increase of flap survival'> % with a
larger penetration of fluorescein'’, Xe, ) and blood flow
clearance'’.

Prostaglandinas e retalhos

A utilizagio de prostaglandinas ¢ inibidores de deri-
vados do 4cido araquidOnico (A.A.) abre uma estimulante
via de estudo para a compreensdo da fisiologia dos
retalhos. O complexo equilibrio entre estas substincias
pode ser manipulado em favor de efeitos benéficos
visando o aumento da sobrevivéncia. H4 evidéncias
experimentais indicando que células traumatizadas
podem sintetizar prostaglandinas, pelo que € razodvel
especular que o mecanismo de estimulagio durante a
confecgdo de um retalho de pele pode resultar na sintese
de certos tipos de. prostaglandinas que causariam
vasoconstricgdo e/ou formagdo de trombos? Zachary
(1979)* estudou o envolvimento dos derivados do A.A. no
preenchimento distal do retalho com corante. Sasaki e
Pang (1981)° j4 demonstravam experimentalmente a
participagio das PGs na viabilidade dos retalhos e o seu
mecanismo de agio. Emerson e Sykes (1981)* estudaram
os efeitos clinicos da prostaciclina: a infusfo intra-
arterial de PGl, no tratamento de pacientes com
arteriosclerose obliterativa avangada resultou em rdpida
regressao dos sintomas e cura das lesdes isquémicas.
Nosaki e col. (1981)° utilizaram, com éxito, a PGE, em
animais € no ser humano. Susuky (1987) estudou os
efeitos da PGE, endovenosa. Os resultados favordveis
apresentados, somados aos conhecimentos adquiridos
previamente sobre a capacidade vasodilatadora da PGE ™
% levaram-nos a acreditar na possibilidade de que a PGE,,
quando aplicada localmente na parte cruenta do retalho
durante o per-operatério, aumentaria a sobrevivéncia do
retalho de pele do rato.

Sistema adrenérgico e retalhos

O papel regulador das PGs sobre os tecidos inervados
pelo sistema nervoso simpdtico € de suma importéncia,
dadas as implicagdes no fenémeno de autonomizagio dos
retalhos. O mecarnismo de ago ¢ miltiplo. As PGs contro-
lam a liberagio de NA pelos alfa-receptores pré-juncio-
nais através de feed-back negativo!, interferindo na libera-
¢i0 do transmissor mediante inibicdo do influxo de Ca+*
induzido pela despolarizagio! e fechamento dos canais
de Ca** pa membrana axdnica’. Interagem com a N.A. e
catecolaminas circulantes ao nivel da membrana efetoral,
inibindo a sua resposta'’ ¢ modulando assim a resposta
vascular 3 estimulagio adrenérgica®™ 2 e bloqueando o
sitio neuro-efetor pos-ganglionar®, Finalmente, podem
inibir o processo de transmissdo", interferindo com o
transporte de N.A. no espago extracelular'® (Fig. 1).

PGE, e PGE, ex6genas deprimem a fungio do sistema
simpdtico, tanto pré quanto pds-ganglionar®®.

O bloqueio simpdtico relaxa os esfincteres pré € pos-
capilares, aumentando o fluxo capilar: isto pode causar
queda da pressio capilar ¢ aumento na PO,, que levaria a
uma diminuigio do edema'. Apés simpatectomia, hd um
aumento na temperatura cutinea, a qual é provavelmente
decorrente do aumento no fluxo®.

A descoberta de que a estimulagio dos nervos simpé-
ticos ou a administragdo de noradrenalina (NA) aumen-
tam a sfntese ¢ liberagio de prostaglandinas da série E™ 12
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o3 3 — Blood Vessel Smooth Muscutar Fiber
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N.A: NORADRENALINA

Fig 1-  Mecanismo de agdo da PGE | antvel neural.
Mechanism of PGE, action at nerve level,
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Fig.2-  Interagoesentre PGI,-TXA,.
Interactions between PGI,-TXA,.
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The mechnism of action can be explained by the princi-
pal inhibition of tromboxane synthesis (a product derived of
plateler aggregate and vasoconstricted) and also by the
stimulation of NA liberation induced by the inhibition of
PGE formed locally. On the other hand, it is possible that
blocking PGs synthesis may produce an effect over the
adrenergic neuromuscular function not related to synthesis
inhibition. It could mask other actions that depend of PGs:
low dosage of Indometacine, sufficient entough to block syn-
thesis, increase of the vascular response, whereas higher
dosages decrease this response'.

MATERIAL AND METHODS

Thirty adult male rats of the same Wistar breed were used,
weighing between 300 and 350 g. They were fed ration and
water ad libitum, and kept at a constant temperature of
25°C-30°C.

PGE, prostaglandin: diluted in ampules, at a concenira-
tion of 4.000 ngiml. Lifetime is of one week, when opened,
and 3 months when diluted in saline solution and main-
tained closed, always at a 8°C temperature. It was used in
0.1 mcgiml concentration (1.5 mcgfrat). Thio-Nembutal:
intraperitoneal use, at a dosage of 25 mglkg per animal
weight, concentration of 25 mg/ml. The 30 rats were divided
in 3 groups of 10 rats each. Group 0 = Standard: the flap
was raised and immediately sutured to the bed. Group I =
Control: the flap was raised, after infilrration with saline so-
lution (5 ml) and washed with the same solution before su-
ture; 2 ml every 2 minutes. Group II - PGE . the flap was
raised after infiltration with saline solution of PGE,,
5 mi ar 0.1 megiml! concentration, and washed with the same
solution before suture; 2 ml every 2 minutes. Anesthesia con-

sisted of sedation with diethyl ether and intraperitoneal’

Thio-Nembural. After 7 days the rats were sacrificed with
ether and secured to an operating board. A glass plate was
positioned, with celophane paper over it. First the flap was
drawn in all its original extension (9 x 3}, followed by a draw-
ing of the resultant scar, and finally the area corresponding
to the necrosis. The boundaries were reproduced with car-
bon paper over a milimetered paper followed by measure-
ment of the resultant flap area and necrosis area, the differ-
ence between both being the survival flap area® (Fig. 3).
After transfering the flap's dimension to a transparent pa-
per, a skin triangle was removed from the raf, comprising the
flap and a border of normal skin of approximately 1 em
peripherically.

The section was extended, sutured over the plastic plate
and placed in a vessel with isotonic formalin at 10% to be
sent to a pathology laboratory.

Histological cuts of 5 micras were made by paraffin in-
clusion on the junctions of necrosis area-survival area, and

€, por outra parte, a capacidade dos vasos sangiiincos cm
sintetizar PGI, e PGE,, com potente agio vasodilatadora
€ antiagregantes plaquetdrios, faz pensar na fungdo mo-
duladora sobr¢ o sistema vascular dos derivados do 4cido
araquidonico (A.A.)" (Fig. 2).

Pelo contrério, o uso de inibidores da sintese dc pros-
taglandinas mostrou aumento na sobrevivéncia do reta-
lho! ¥ com maior penctragio da fluoresceinal’, depura-
¢io de Xe,,.” e fluxo sangiiineo™.

O mecanismo de agdo pode ser explicado pela princi-
pal inibi¢do da sintese de tromboxane (TxA,) - produto
derivado do A.A. nas plaquctas, imporiante agregante
plaquetdrio e vasoconstrictor'® % - ¢ também pela estimu-
lagdo da liberagdo de NA, como conseqiiéncia da inibigio
da PGE formada localmente!, Por outro lado, € possivel
que o blogueio da sintese de PGs ¢xerga um cfeito sobre a
fungido neuromuscular adrenérgica ndo relacionada A ini-
bicdo da sintese. Este efcitlo poderia mascarar outras
agles dependentes das PGs: baixa dosc de indomctacing,
suficienie para bloquear a sinlese, aumenlar a resposta
vascular, enquanto que doscs mais alltas diminucm csta
resposta®?.

MATERIAL E METODOS

Foram utilizados 30 ratos machos, de linhagem unifor-
me - Wistar - adultos, de peso corporal entre 300 e 350 g,
mantidos com rago e dgua ad libiturn, cm condigGes cons-
tantes de temperatura 25°C - 30°C.

- Prostaglandina PGE,": foi diluida ¢m ampolas, na
concentragido de 4.000 ng/3 mi. A sobrevida foi de uma
semana, quando aberta, e de trls meses, quando diluida
em soro fisiolégico em ampolas ndo abertas, sempre man-
tida & temperatura de - 8°C. Foi ulilizada na concentragio
de 0,1 mcg/ml (1,5 mcg/rato). - Thionembutal: aplicado
por via intraperitoneal na dose de 25 mg/kg de peso do
animal, na concentragio de 25 mg/ml. Os 30 ratos foram
divididos em trés grupos de 10 animais cada um. Grupo 0
- Padrdo: o retalho foi levantado e imediatamente
suturado no leito. Grupo [ - Controle: o retalho foi
levantado, apés infiltragdo com soro fisioldgico (5 ml) ¢
irrigado antes da sutura com a mesma solugao: 2 m) de dois
em dois minutos. - Grupo II - PGE;: o retalho foi lcvan-
tado, apos infiltragdo com solugdo em soro fisioldgico de
PGE,: 5 ml a concentragao de 0,1 mcg/ml e irrigado, antcs
da sutura, com a mesma solugdo: 2 ml dc dois cm dois
minutos. A anestesia consistiu em sedagio com éter sul-
fiurico e Thionembutal intraperitoneal.

ApOs sete dias os ratos foram sacrificados com éter e
amarrados na tdbua de cirurgia. Colocou-se uma placa de
vidro e sobre ela ceclofane transparente. Descnhou-se
primeiro o retaiho em toda a sua extensao original (9 x 3),
depois o retalho resultanie ¢ finalmente a drea
correspondente & necrose. Os limiles foram reproduzidos
com papel-carbocno sobre papel milimetrado e entdo

*Ono Pharmaceutical, Osaka.



necrosis area-non-manipulated distal skin, stained by he-
matoxilin-eosin technique.

RESULTS

The data obtained from the flaps measurements are
shown on Fig. 4. The following relationships were calcu-
lated between the flap area and the total area, the percent-
age corresponding to scar retraction and relationships be-
tween the necrosis area, and the flap area and total area,
respectivelly.

A statistic study was carried out using Analysis Vari-
ance and Duncan test.

SIBEC Maio - Junho 1990 Vol. 80 N°3 - 1u1

procedeu-se & mensuragdo da drea do retalho resultante e
da 4rea de necrose, sendo a diferenga de ambas a drea de
retalho sobrevivente® (Fig. 3). Apés transferéncia do papel
transparente das dimensdes do retalho, foi retirado do
animal um retdngulo de pele, compreendendo o retalho e
uma margem de pele normal de aproximadamente 1 cm em
toda a sua periferia. A

A peca foi estendida, suturada sobre uma placa pldstica
e colocada num recipiente com formol isotdnico a 10%
para envio ao laboratério de patologia.

Foram realizados cortes histoldgicos de 5 microns por
inclusdo em parafina nas jungbes: drea necrosada - drea
sobrevivente, € drea necrosada - pele distal ndo manipula-
da, e corados pela técnica da hematoxilina-eosina.

Fig.3-

Retalhos apresentando necrose distal, correspondentes aos grupos: 0 - Padrao; I -
Controle; 11 - Prostaglandina (PGE)).
Flaps presenting distal necrosis, corresponding to Group 0 - Standcrd; Group I -

Control, and Group II - Prostaglandin (PGE )

Decrease of the average value of the necrosis area
(N.A.), variant 1, and of the relationship percentage be-
tween the necrosis area and resultant area (NARA), vari-
ant 3, were statistically significant (p < 0.05) for Group 11
(PGE); however, there were no important differences be-
tween Group 0 (Standard) and Group I (Control) (Fig. 5).
There was no major stastistic difference regarding the re-
sultant flap area (R. A.), variant 2, in all 3 groups (0,I and
II) (Fig.6).

Microscopy study

Microscopically the skin of the rat shows a thin epider-
mis, approximately 5 layers of paving cells, a granular layer
and the corneal layer. The dermis is very thick. It presents
many oblique pilosebaceous complexes, deeply placed
horizontally till they emerge obliquely. The collagen fibers

RESULTADOS

A partir da medicao dos retathos obtivemos os dados
registrados na Fig. 4.

Foram calculadas as relagdes entre: a drea do retalho e a
drea total; a percentagem correspondente a contragdo
cicatricial e as relagdes entre a drea de necrose €, respecti-
vamente, a drea do retalho ¢ a 4rea total.

O estudo estatistico foi realizado utilizando a andlise da
varidncia e o teste de Duncan. ‘

A diminuigdo do valor médio da 4rea necrosada (A.N.)
- varidvel 1 - e da percentagem da relagdo entre drea de
necrose € drea resultante (AN:AR) - varidvel 3, foram
estatisticamente significativas (p < 0,05) para o grupo II
(PGE)); no entanto, ndo houve diferencas significativas
entre 0 Grupo 0 (Padrio) e o Grupo I (Controle) (Fig. 5).

Nio existiu diferenca estatisticamente significativa na
drea do retalho resultante (A.R.) - varidvel 2, nos trés
grupos (0, I e IT) (Fig.6).
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are thick, distributed in layers, with few fibroblast nuclei ir-
regularly distributed. The deep vascular plexus sends slight
oblique capillaries directed towards the superficial dermis.
A layer of striated muscle-cuticular-muscle, follows and be-
low this a layer of areolar tissue with adipocytes (Fig. 7A).

Estudo microscopico

A pele do rato, microscopicamente, caracteriza-se por
epiderme deigada, de aproximadamente cinco camadas de
células pavimentosas, uma camada granulosa e a camada
cérnea. A derme € muito espessa € apresenta numerosos
complexos pilo-sebdceos obliquos, muitos localizados

GRUPO 0 (Group) GRUPO 1 GRUPO 2
AR.(RA) AN. (NA) AR. AN. AR. AN.
-
2627.25 1758,00 2447 50 761,00 2227.50 1175,50
2302,50 1314,00 17982,50 1131,00 2076,00 1035,50
2283,00 996,00 2398,50 10856,00 2511,00 754 00
2454,50 1569,00 2359,00 1306,00 2480,00 1011,50
2398,50 1086,50 232350 1086,00 1914,00 983,00
1916,00 1252,00 2513,50 1162,00 2356,00 974,00
2289.00 1325,50 2560,50 1585,00 2597,00 795,50
2510,50 948,00 2573,00 1608,00 1965,50 509,00
2256 50 602,00 2335,50 1147,00 2340,00 382,00
241300 1752,00 2323,00 874,50 2340,50 846,00

Fig.4- Dados obiidos. GO: grupo de ratos que ndo recebeu nenhum ratamento; GI grupo de ratos que recebeu banho de soro fisiolégico; GI: grupo de
ratos que recebeu banho de PGE . A.R.: drea do retalho apos coniragdo cicatricial (m?); A.N.: drea de necrose do tecido (mm?).
Data obtained. Group 0: group of rats with no treatment; Group I: group of rais bathed in saline solution; Group I1: group of rats bathed in PGE .
A.R: flap area afier scar contraction (mm?); A.N.: tissue necrosis area (mm?).

% AN:AR
NA:RA

. (No. of Rats)
N =N2 DE RATOS
* (P <0,05)
N10 N10 N10
53,52 49,80 36.43
it 14,90 P10,83 _11j36
G.0 G.l Gl

Flg. 5 - Percentagem de superficie necrosada do retalho (Grupos 0,1e Il).
Percentage of flap necrosis surface (Groups 0, {and Ii).
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Fig.6 -

Transition area

A wide area of transition was seen betweén the appar-
ently normal areas (pedicle) and the necrosis area (Fig. 7B).
This transition zone showed epidermic necrosis alterations
and muscular layer degeneration, the dermis being appar-
ently intact. In this transition area an intact epidermis was
occasionally observed, with edema and vascular congestion
of the superficial dermis. Frequently, in the cases studied
microscopically the presence of colonization of a thin layer
of bacteria was noticed over the necrosis area surface.

Necrosis area

Coagulant necrosis, characteristic of ischemia, at first
presents a massive coagulation of the cellular proteins and
preservation of its membranes, where a shadow of the pre-
existent tissular architecture can be visualized. This area is
surrounded by dilated vessels and leukocytic afflux. The pro-
teolitic enzymes, liberated by leukocytes, destroy the necrotic
area and the material is fagocyted by neutrophiles and his-
tiocytes. The vascular neoformation and fibroblastic prolif-
eration, together with other specific elements of each organ
will replace or heal the site.

horizontalmente na profundidade até o momento em guc
emergem obliquamente. As fibras coldgenas sdo espessas,
em camadas, com poucos nucleos de fibroblastos irregu-
larmente distribuidos. O plexo vascular profundo emite
delgados capilares também obliquos, em direcdo 4 derine
superficial. Segue-se uma camada de musculo estriado -
misculo cuticular e, abaixo deste, uma camada de tecido
areolar com adipocitos (Fig. 7A).

Area de transicio

Havia uma drea de transigdo ampla entre as dreas apa-
rentemente normais {pediculo) e a drea de necrose (Fig.
7B). Esta zona de transi¢io, em sua maioria, mostrava
alteracbes de necrose da epiderme e degeneracgio da
camada muscular, estando a derme aparentemente con-
servada. Ocasionalmente foi observado, nessa zona de
transicdo, epiderme conservada, com edema e congestio
vascular da derme superficial. Freqiientemente, nos casos
estudados microscopicamente, houve coloniza¢io de fina
camada bacteriana sobre a superficie necrosada.

Area de necrose
A necrose coagulativa - caracteristica das isquemias -

apresenta ¢m seu primeiro momento coagulagio macica
das proteinas celulares e preserva¢io de suas membranas,
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Fig.7 - A- Conte axial correspondente & pele normal do rato: epiderme delgada (E); derme bem constitutda (D);
complexos pilo-sebdceos caracteristicos (PS); camada muscular, com muiltiplos feixes de espessura, bem
delimitada (M); e camada areolar (A) com arterfolas vistveis (seta). (H.E. 48x). (B) - Zona de transi¢do
pediculo-necrose: alteragoes isquémicas da epiderme e derme superficial, edema, congestdovascular einfiltrado
inflamatério da derme profunda e camada areolar. Apagamento progressivo da camada muscular. Note-se a

importante atrofia dos complexos pilo-sebdceos (H.E. 48x).

A - Axial section corresponding to the normal skin of
characteristic pilosebaceous complexes (PS); well defined

the rat. Skin epidermis (E); well defined dermis (D);
muscle layer, with multiple thickness bundles (M);

areolar layer (A) with visible arterioles (arrow) (H.E. 48x). (B). Pedicle-necrosis trasition area. Ischemic
alterations of the epidermis and superficial dermis, edema, vascular congestion, inflammatory infiltrate of deep
dermisand areolar layer. Progressive erasure of themuscle layer. Note theimportant atrophy of the pilosebaceous

complexes (X.E. 48x).

COMMENTS

This study is based on a flap devised by McFarlane®,
which consists of raising the skin, subcutaneous tissue and
carneous paniculus off the dorsum of the rat, its cephalic
basis positioned at the scapulae line. The rat skin differs
from human skin specially in relation to the deep tissue char-
acteristics of the dermis. In the rat this layer is muscular
(carneous paniculus) and is attached to the dermis but
united to the deep fascia only by the loose areolar tissue. In
humans the adipose paniculus (superficial fat) is more
firmly attached to the deep fascia. Regarding the skin blood
supply, these layers are comparable, since major blood ves-
sels are associated to them. The flap pedicle in the rat, as
well as in man, should contain the paniculus in order to in-
clude the necessary blood vessels for flap survival. Therefore,
the difference between the rat and human skin does not pre-
sent a disvantage to this research. Different from McFar-
lane?!, who establishes the length of the flap according to

’

fazendo-se com que se perceba uma sombra da arquitetu-
ra tissular preexistente. Esta drea € circundada por vasos
dilatados e afluxo leucocitdrio. As enzimas proteoliticas,
liberadas pelos leucocitos, destroem a 4rea necrética € o
material é fagocitado pelos neutrdfilos e por histidcitos.
A neoformagio vascular e a proliferagdo fibrobldstica,
junto com outros elementos especificos de cada o6rgao,
reconstituirdo ou cicatrizardo o local.

COMENTARIOS

O estudo baseia-se no retalho idealizado por McFarla-
ne?, que consiste na elevagdo da pele, subcuténeo e pani-
culo carnoso do dorso do rato com base cefélica na linha
das escépulas. A pele do rato difere da pele humana, prin-
cipalmente nas caracteristicas do tecido profundo da der-
me. No rato, esta camada é muscular (paniculos carnosos)
e aderente 2 derme, mas somente unida a fdscia profunda
por tecido areolar frouxo. No humano, o paniculus adipo-
sus (gordura superficial) ¢ mais firmemente unida 2 féscia
profunda. Do ponto de vista do suprimento sangiiineo da



anatomical parameters, we established a single size for the
flap. The weight of the animals was limited to 300-350 g in
order to reduce the variations caused by the sectioning of
different numbers of intercostal vessels . An excessive length
provides a standard necrosis extension. In order to decrease
the possible flap vascularization along the bed and borders,
Griffiths and cols.” used a poliethylene plate, thus increas-
ing the necrosis area from 29.9 % 23.6 up to 65.9 * &.7.
Despite the results, we rejected this model since we believe
that necrosis increase can be influenced by any foreign body
reaction. In fact, preliminary tests obtained in our labora-
tory with the intraposition of silicone, polyurethane and thin
rubber plates showed a fibrous layer formation, similar to a
breast prosthesis capsule, and necrosis bounded in a more
well-defined manner.

We did not find in the available literature any references
to the subcutaneous use of PGE, in flaps. Other authors use
an oily solution (PGE, + Indometacine) subcutaneously
but outside the area of the flap they are faced with vasomo-
tor effects of PGE, and topical PGE, in the mesentery arte-
ries and cremaster muscles®, or they apply nitroglycerine on
the skin of the flap. Our work combines a previous subcu-

taneous injection in the flap area and topical application, in

order 10 have a longer duration of the drug effects and avoid
any action at systemic levels. Dilation of the arterioles,
metaartericles and precapillary sphincters was observed
with the topical application of PGE, (1.0 to 10 micrograms).
A visible increase in velocity of blood flow and the occur-
rence of a larger number of capillaries supplied with blood
was seen associated to this vasodilation episode®.

The topical application of PGE, on mesentery and cre-
mater vessels in rats results in reduction of NA response,
which persists for some time after the direct vasodilator ef-
fect has disappeared’. The duration of vasodilator response
varies according to the dose of prostaglandin administered.
The 10 micrograms dosage receives a vasodilator response
that lasts 346 seconds with PGE,, and 200 seconds with
PGE”. The activity of the PGs is very short: 95% of the PGs
instilled were removed from circulation through the vascu-
lar pulmonary bed. On the other hand, none of the PGs, E,,
E, and F, alpha lost any activity if maintained in the blood
stream during 2 minutes®. As reported, endogenous

prostaglandin has an average biologic life span in the blood

stream of 30 seconds to 3 minutes, but the PGE, dilation
effect persists for another hour after instillation inter-
ruption®. The PGs arterial dilation response is dosage de-
pendent:® % low PG,, dosages increase flap survival, while
high dosages decrease it". This biphasic response can be
explained by the hypothesis that low PGE, dosages produce
vasodilation selectivelly in contracted vessels near the criti-
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pele, estas camadas 530 compardveis, posto que 03 impor-
tantes vasos sangiiineos estdo associados a elas. Tanto no
rato quantc no homem, o pediculo do retalho deversd
compreender o paniculo, visando incluir os vasos sangii-
neos necessdrios i sobrevivéncia do retatho. Desta manei-
ra, a diferenga entre a pele do rato ¢ do homem nao €
desvantagem para a finalidade desta pesquisa®’.

McFarlane® determina o comprimento do retalho
segundo parimetros anatdmicos, ao passo que nds estabe-
lecemos um tamanho dnico para o retalho. Limitamos o
peso dos animais entre 300-350 g para reduzir as variagdcs
ocasionadas pela sec¢do de diferente ndmero de vasos
intercostais. O comprimento excessivo proporciona uma
extensdo de necrose padrdo. Na procura de diminuir a
possivel vascularizagdo do retalho através do leito e das
bordas, Griffiths e cols. (1981)® utilizaram uma placa de
polietileno, aumentando, assim, a drea de nccrose de 29,9
+ 23,6 até 65,9 = 8,7. Apesar dos resultados, ndo preconi-
zamos este modelo por supormos que 0 aumento da
necrose pode ser influenciada pela reagdo tipo corpo ¢s-
tranho. Efetivamente, testes preliminares, realizadas no
nosso laborat6rio, com interposi¢io de ldminas de silico-
ne, poliuretano, e borracha, mostraram formagio de
camada fibrosa, similar a cdpsula de prétese mamdria, ¢
necrose delimitada de maneira mais nitida.

Nio encontramos na literatura referéncias A utilizagio
subcutdnea da PGE, em retalhos. Qutros autores aplicam
em solugio oleosa (PGE, + Indometacina), subcutanca-
mente, mas fora da drea do retalho experimentam os efei-
tos vasomotores da PGE, e PGE, tOpicas nas artérias
mesentéricas e musculo cremaster”z, ou aplicam nitrogli-
cerina tpica na pele do retalho®. Nosso trabalho combi-
na, inje¢do subcutinea prévia na drea do retalho, e apli-
cagdo 10pica, visando atingir uma maior duragao dos cfei-
tos da droga, e evitando agdes a nivel sistémico. Na admi-
nistragdo tépica de PGE, (1,0 a 10 mcg) foi observada
dilatagdo de arteriolas, metaarteriolas ¢ esfincteres pré-
capilares. Associada a agdo dessa vasodilatagao, foi visi-
vel 0 aumento da velocidade do fluxo sangiiineo e o apare-
cimento de um nimero maior de capilares supridos com
sangue®,

A aplicagio 6pica de PGE, nos vasos mesentéricos e
cremastéricos no rato resulta na redugio da resposta a
NA, a qual persiste alguma tempo apds o efeito vasodila-
tador direto ter desaparecido’. A duragao da resposta dila-
tadora varia de acordo com a dose da prostaglandina
administrada. Na dose de 10 mcg hd uma resposta vasodi-
latadora de 346 segundos com a PGE, para 200 segundos
com a PGE,”. A atividade das PGs é muito curta: 95% das
PGs infundidas foram removidas da circulagio através do
leito vascular pulmonar. Por outra parte, nenhuma das
PGs E, E,, F, alfa perdeu atividade quando mantidas no
sangue durante dois minutos?, A prostaciclina endégena
tem vida média biol6gica no sangue relatada em indices
de 30 segundos a trés minutos®, porém o efeito dilatador
da PGE, persiste por mais de uma hora apds a infusio ter
sido interrompida®, A resposta arterial dilatadora das
PGs ¢ dose dependente® *: baixas doses de PGIL, aumen-
tam a sobrevivéncia do retalho, enquanto altas doses
diminuem a sobrevivéncia do mesmo'. Esia resposta bi-
fdsica pode ser explicada através da hipdtese de que baj-
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cal line marked with a dye on the flap, and increases blood
flow in that area. At the same time, high dosages produce
vasodilation in peripheric vessels, resulting in important
hypotension and decrease of blood flow on the whole skin,
including the flap®. Low PGE, and PGE,, dosages, in oligody-
namic concentrations {up to 2 micrograms/ml) inhibit the
liberation of transmitters through the adrenergic termina-
tion. High concentrations (above 100 microgramsiml) origi-
nate a slightly different vessel contraction and increase the
nerve stimulus response’’,

Regarding the moment when the treatment should be
started, previous treatment with PG ;> * did not improve the
skin flap survival. However, if treatment is started at the
begining of the operation and subsequently maintained there
is a significant improvement in flap survival if compared
with the expected viability by intravital dye injection®. Ac-
cording to Palmer’s studies”, the survival part of the flap
was easily bounded, yet microscopic observation showed
that necrosis on the transition area is not clearly outlined.
The histological alterations are progressively intensified in a
distal direction, which can lead to difficulties in achieving a
precise measurement of the necrotic area.

Our reference point is the crust formed on the epidermis
surface, since this indicares an ischemic involvement of the
underlying structures, but does not means necrosis itself. The
necrosis extension evaluation can also be determined by dye
methods, as fluorescein® % ¥ or Evans blue®, by captation of
I (131)%2 %, The standard group (G0) in our study presented
a survival rate of 46.48% similar to the ones obtained by
Palmer?, 45.1%, and Nichter’, 49.95%. These two studies
were done on rat skin flaps, with cephalic base of 7cmx 2 cm
and measuring 6 cm x 2 cm, studied in the 7h postoperative
day. The experimental studies we carried out with PGs syn-
thesis inhibitors (Indometacine) showed a considerable
increase of the survival flap area when conducted according
to the method presented. During the operation we observed
macroscopically that the flaps infiltrated with PGE, solu-
tion showed a more intense bleeding, although it stopped
after 2-3 minutes, which could mean that the vasoconstric-
tion effects on the vascular lesion is superimposed on PGE,
vasodilation derivatives. It is probable that PGE, infilira-
tion triggers a generalized vasodilation at the level of the
flap, that would justify hyperemia and more profuse bleed-
ing. Intradermic injection of PGE,, induces an inflamma-
tory reaction in guinea pigs and humans, producing
erythema and intense potencialization of the inflammatory
effects of other mediators, such as histamines and
serotonine, The increased bleeding and hyperemia were
more evident when Indometacine was used.

Scar contraction and resultant flap deformation were
very lightly approached in the literature consulted.
McGrath® studied the types of healing of the flap at the is-

xas doses de PGE, produzem vasodilatagio seletivamente
em vasos contraidos préximos da lingua critica marcada
com corante no retalho e aumenta o fluxo sangiiineo na
regiio. Ao mesmo tempo, altas doses produzem vasodila-
tagio em todos os vasos periféricos, resultando em signifi-
cativa hipotensdo e diminuigio do fluxo sangiiineo em
toda a pele, incluindo o retalho® Baixas doses de PGE, ¢
PGE, em concentragdes oligodinimicas (até 2 mcg/ml)
inibem a liberagio de transmissores pela terminagio
adrenérgica. Altas concentragbes (acima de 100 micro-
gramas/ml) originam ligeira diferenga na contragio dos
vasos e aumento da resposta a estimulos nervosos',

Em relagio ao inicio do tratamento observou-se que
com a utilizagdo prévia de PGL?>* ndo houve melhora da
sobrevida dos retalhos de pele. Se o tratamento for insti-
tuido no principio da cirurgia ¢ mantido subseqiiente-
mente hd significativa melhora na sobrevida do retalho,
quando comparado com a viabilidade prevista pela inje-
¢do intravital de corante’.

Se para Palmer (1972)7, a parte sobrevivente do reta-
lho foi facilmente delimitada, a observagio microscopica
evidenciou que a necrose, na drea de transigdo, nio € per-
feitamente definida. As alteragbes histoldgicas se inten-
sificam progressivamente em dire¢ao distal, o que pode-
ria levar a dificuldades na mensuragio exata da necrose.
N6s utilizamos como referéncia a crosta formada na
superficie da epiderme, j4 que esta ¢ indicativa de sofri-
mento isquémico das estruturas subjacentes, porém nio
significa, exatamente, necrose. A avaliagdo da extensao da
necrose pode ser feita, também, utilizando métodos
corantes, tipo fluoresceina® % % ou azul de Evans®, pela
captagao de [P0,

No nosso trabalho, o grupo padrio (G0) apresentou
um indice de sobrevivéncia de 46,48%, similar aos obti-
dos nos trabalhos de Palmer”: 45,1% e Nichter*:: 49,95%.
Estes dois estudos foram realizados em retalhos de pele
de rato com base cefdlica de 7 cm x 2 cm e dimensio de
6 cm x 2 cm, analisados no 7.° dia de p6s-operatério.

Estudos experimentais realizados por nés com inibi-
dores da sintese de PGs (Indometacina) evidenciaram um
aumento considerdvel da drea do retalho sobrevivente
quando utilizado segundo o método jd referido. Macros-
copicamente observamos que, durante a cirurgia, os reta-
lhos infiltrados com solugdo de PGE, apresentaram maior
sangramento, porém este cedeu ap6s dois ou trés minu-
tos, 0 que poderia significar que os efeitos vaso-
constritores da lesdo vascular se sobreponham 2 dos vaso-
dilatadores derivados da PGE,. E de supor que a infiltra-
¢do de PGE, provoca uma vasodilatagio generalizada ao
nivel do leito do retalho, o que justificaria a hiperemia ¢ o
maior sangramento. Inje¢ao intradérmica de PGE, induz
resposta inflamat6ria em cobaia ¢ humanos, causando
eritema e potencializando intensamente os efeitos infla-
matdrios de outros mediadores, tais como histamina e
serotonina®. O aumento do sangramento € a hiperemia
foram ainda mais acentuados quando a substdncia utili-
zada foi a Indometacina.

O aspecto pouco abordado nos trabalhos consultados
foi a contragio cicatricial e a deformagio do retalho re-
sultante. McGrath (1981)* estudou as formas de cicatri-
zagdo da porgdo isquémica do retalho e explica o estrei-



chemic portion and explained the narrowing of the distal
portion of the flap as due to scar coniraction in granulation.
As with other authors* ¥, our results showed a contraction of
the original flap, or total area (TA = 2,700 m?). The con-
traction averages obtained were 12.78, 12.49 and 15.36 in
groups 0, I and II, respectively, a number without major dif-
ferences. Since PGs are inflammation mediators and
smooth muscle fiber stimulants, McGrath® studied the
prostaglandin inhibition effect over cicatrization contrac-
tion, but with negative results since inhibition of these did
not alter the contraction process.

Our present work has a basic preventive character, con-
cerning patients predisposed to flap loss caused by previous
circulatory alterations, as much systemic (arteriosclerosis,
diabetes and tobacco users) as local (irradiated areas), we
developed a method that can be initiated at the moment of
surgery and even be continued during the immediate postop-
erative period, without any systemic effects. In the future,
other lines of research will surely be approached foliowing
the same methodology, treatment begining only when an
eminent flap impairment is observed. Saving a flap con-
demned to necrosis, for whatever reason, is of major impor-
tance specially when the necrosis may affect important ar-
eas, such as the face in a rhytidectomy operation, the hands,
neck and folds in bumn sequellae, or when a microsurgery flap
survival is endangered. Since T x A, is recognized as one of
the most important elements in the etiopathogeny of flap im-
pairment impairment, selective inhibitors of the T x A, syn-
thesis, Imidazole®, have presented positive results, widening
the therapeutic strategies to which calcium blockers’ are
added. Finally, the effect of these drugs over coagulation are
of fundamental interest since the alteration of the mecha-
nisms related to homeostasis could limit its clinical use.

CONCLUSIONS

1. When applied locally, transoperatively, PGE, in-
creases substantially the distal flap area that survives is-
chemia.

2. Treatment with a PGE, solution did not show any ef-
fect over the resulting flap coniraction 7 days following the
operation.

3. No major differences were noted between the group
treated with saline solution and the one that received no
treatment either over the necrosis area or over the flap sur-
face following the healing contraction.
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