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1.1. HIPÓTESIS Y FINALIDAD DEL TRABAJO

El hábito de fumar esta incorporadoa la vida cotidiana y cadadía, a pesarde las
campañasestatalesencaminadasa disminuir su consumo,aumentael númerode fumadores.
En Europaéste aumentose ha dado especialmenteen las mujeresque prácticamentehan
igualadoa los fumadoresde sexomasculino.

La experienciaclínicademuestraque los pacientesfumadoressometidosa ritidoplastia
presentanunamayor frecuenciade complicacionescirculatoriasde los colgajos,en concreto,
necrosisy alopecia.

Puestoque la ritidoplastiaesunaintervenciónde predominiofemeninoy el númerode
mujeresfumadorasaumentacreemosqueesde sumaimportanciaprofundizaren los métodos
de prevenciónde dichas lesiones.Ante un paciente fumador que deseasometersea una
cirugía de rejuvenecimientofacial o ritidoplastia cabe,por parte del cirujano, negarsea
intervenirmientrasel pacientefume, recomendarque dejeel tabacocomo mínimo 15 días
antesy 15 despuésde la intervención,o bien, asumirel riesgoy atreversea operar.Es más,
incluso cuandoel pacienteaseguraque ha dejado de fumar podemosestarsegurosde la
verdadde sus palabras.

A pesardel riesgo son frecuenteslas intervencionesen fumadores.El peligro de
necrosisno sólo afectaa la ritidoplastiasino que apareceen todas aquellasintervencionesen
las que se realiza un colgajo cutáneocomo en la dermolipectomiaabdominal y en la
mastectomíasubcutánea.

Estatrabajopretendeaportarnuestrosestudiosy nuestrasexperienciastantoen el área
experimental como clínica. Duranteel periodode formación en cirugía general habíamos
realizadodostrabajosexperimentalesconla utilización de prostaglandinasen la protecciónde
la mucosagástricaen rata ‘‘~. En ellos habíamoscomprobadoun aumentode la circulación
sanguíneaen la mucosagástricaque la anatomíapatológicaponía de manifiesto.Con las
miras puestasen nuestraespecialidadpensamosque estacapacidadde la PGE1 podría ser
utilizada paraaumentarla seguridaden los colgajos,por lo que comenzamosa investigaren
esadirección.Encontramos,comoesde imaginar,queno erani tangenial ni tandescabellada
la idea,puestoque ya habíavarios gruposde investigadoresen la misma línea de estudio.
Dado que nuestrostrabajosexperimentalesanteriorescon las prostaglandinasfueron a nivel
tópico, aplicadadirectamentesobrela mucosagástrica,decidimoscontinuarnuestroestudio
sobreel efectode las prostaglandinasen el colgajo dorsal de la ratacon la aplicaciónlocal y
no sistémica,comola mayorpartede los trabajosexistentes.

Demostramosexperimentalmente
5’6que la supervivenciadel colgajodorsalde la ratas

podíaseraumentadamediantela infiltración subcutáneade soluciónde PGE
1en el áreadel

colgajo antes de ser levantadoseguidode la instilación de la misma solución duranteel
tiempoquedurala intervención.

Lo positivo de los resultadosexperimentalesnos llevaron a la aplicación clínica de
nuestrosestudiosde manerasistemáticasiempreque sedenfactoresde riesgoañadidosa los
meramentetécnicos.
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No utilizamos prostaglandinas,por su elevado coste y porque su uso necesitade
estudiosclínicos aún no realizados;no obstante,hemos continuadode manera indirecta
trabajandocon las PGs al utilizar un vasodilatadorcomercializadodesdehacetiempo, el
buflomedil,cuyo mecanismode acciónsebasa,entreotros,en la inhibición de su síntesis.

Laesenciade la cirugíaplásticaesla posibilidadde cambiarlas formas(plastikos)y se
fundamentaen dos técnicas:los injertos y los colgajos.El injerto es la translocaciónde un
tejido al que sele ha desprovistode sus conductosnaturalesde suministrode sangrey porlo
tantode oxígeno.El colgajo seráun tejido al que se le cambiade lugarperoque mantieneen
su unidad dichas vías de alimentación,bien sea de forma continua o despuésde una
anastomosismicroquirúrgica.La proporciónentreinjertos y colgajosdifiere segúnel tipo e
intervencionesque se realicen,perosalvoen el casode las unidadesde quemados,labalanza
se inclina con mucha diferenciapor estosúltimos. Desdela ingeniosaz-plastiahastalos
grandesdespegamientosrequeridosen una abdominoplastiautilizan los conceptosbásicosde
la realizaciónde colgajos y se sometena los riesgosque estatécnicaquirúrgica conlíeva.
Aparte de las complicacionesquirúrgicasy anestésicascomunesa toda intervención,la
mayoríade las complicacionesque aparecenen cirugíaplásticasonsecundariasa problemas
circulatorios,de ahí la importanciadel conocimientode los fenómenosque ocurren a ese
nivel.

Nuestro estudio experimental Prostaglandinas(PGE1) en el aumento de la
sobrevivenciade los colgajosfue realizadoen la Escuelade MedicinaSouzaMarquesdeRio
de Janeiro,Brasil; dirigido porel ProfesorEmaniAboim y presentadocomomonografíapara
la obtencióndel titulo de especialistaen Cirugía Plásticadel Instituto de Postgraduación
Médica Carlos Chagas,del ProfesorIvo Pitanguy. Recibe el Premio Benjamin Albagli al
mejortrabajopresentadopor los alumnosdel Instituto el año 1989.

Estetrabajoclínico clínico recogenuestraexperienciaquirúrgicay en él estudiamos,
solamente,aquellospacientesoperadosporel autorduranteel periodode formaciónen la 38a

Enfermeríade la SantaCasade Misericordiay en la prácticaprofesionalen las ciudadesde
Río de Janeiro(Brasil) y Madrid y Vigo (España).

1.1.1. HIPÓTEIS

Hipóteis 1
El hábito de fumar tabacoaumentade maneraimportanteel riesgode sufrir necrosis

en los colgajos cérvico faciales y de cuero cabelludo de los pacientessometidos a
ritidectomía.

Hipóteis2
El tratamientocon sustanciasvasodilatadoras(buflomedil) administradasal comienza

de la intervencióny durantelos sieteprimerosdíasde postoperatoriopuededisminuir este
riesgo.

Hipóteis3
Algunosantinflamatoriosno esteroideos(diclofenaco),utilizadosenel postoperatorio

de la ritidoplastiapodrándisminuir las alteracionesde los colgajosenpacientesquepresentan
edemaimportanteo hematomas.
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1.1.2. LA FINALIDAD DEL TRABAJO

La finalidad principal de nuestro trabajo es la prevenciónde la necrosisdel colgajo,
especialmenteen fumadores.Paraello hemosestablecidoun protocolo de actuaciónen la
realización de colgajosen pacientesde riesgo o cuandoaparecensignos que manifiestan
peligro de sufrimientodel colgajo, y definido el tipo y dimensionesde las alteracionesde los
colgajoscutáneos,de maneraque seaposibleunificar los criterios para la evaluaciónde los
resultadosde otrosautores.

El importantedesarrolloteórico introductoriopretendesentarlas basesanatómicasy
fisiopatológicasque nospermitanel entendimientode los mecanismosque entranenjuegoen
la confecciónde un colgajo.

La complejidadde los fenómenosimplicadosen tan frecuenteprocedimientoexige
una continuaactualizaciónde los conocimientos,difícil en cuantoque a la velocidadde los
avancescientíficosse sumala fragmentacióny multiplicación de la información.El estudio
de la bibliografíasobrelos diversosmétodosensayadosparaaumentarla sobrevivenciadel
colgajo nos permite una visión global de los múltiples factoresque intervieneny de la
evoluciónde nuestrosconocimientossobrelos mismos.

Tras éstaintroducción,esperamosque estatesispuedaserde algunautilidad a quien
con bondad y pacienciase aventureen su lectura. Decimosbondad, porque,a pesarde la
voluntariedad,somosconscientesde nuestraslimitaciones,no sólo en el plano científico e
intelectual, sino también, en nuestra siempre breve experiencia en el campo de la
Investigacióny de la CirugíaPlástica. Recurrimosa la pacienciaparasobrellevarlos áridos
terrenospor los que nos hemosadentradocon la única intenciónde contribuir a una mejor
comprensióny mayor seguridadde la actividadquirúrgica,no sólo en nuestraespecialidad,
sino en todasaquellasquetienenquerecurrira la técnicade los colgajos.
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1.2. COLGAJOS CUTÁNEOS

1.2.1.HISTORIA DE LOS COLGAJOS

Entendemoscomo colgajo una masa de tejido vivo separadode su lecho y que
mantiene una conexión principal a través de la cual recibe la nutrición despuésdel
transplante7.Un colgajocutáneoconsistiráen piel y tejidocelular subcutáneotransplantadode
unapartedelcuerpoa otray quemantienesu pedículovascular8.

La bibliografíade la antiguedadya refiere la existenciade técnicasde transplantede
tejido: el papiro de Ebers (1500a.C.) muestraque el injerto de tejidos erapracticadopor los
egipciosen el año3500a.C. Y los Vedas,libros sagradosde la misma antigUedad,relatanque
tanto los colgajoscomolos injertos eranconocidosentrelos antiguosindios.Esteartepasóde
Egipto e India a los paísesdel surdeAsia,Persiay Arabia,Greciay, posteriormente,a Roma.
En el siglo 1 Celso, en su libro “De Medicina”, reflejo de la escuelade Alejandría,trata del
transplantede tejidos de unapartea otradel cuerpo.

Galeno (130 a 210 a.C.) médico griego emigrado a Roma y representantede la
escuelahipocrática,fue, másquecualquierotro, quienmejormostrólabrillante posiciónde la
cirugía reparadoraduranteel esplendorde la Romaimperial. Este autordabainstrucciones
muy detalladasrespectoa la reparaciónde los defectos de la nariz, oreja y boca. Sus
enseñanzas,mezcladascon supersticiones,quedaronconsagradosy fueroncausade un retraso
considerableen el progresomédico.Poco tiempo despuésde sumuerte,la caídadel Imperio
Romanobajo la dominaciónde los bárbarosllevó a Europaa la oscuridadde la culturay los
conocimientossobreel transplantede tejidos fueron olvidados.En la edadmediano se dieron
nuevosavancesen el campode la cirugíae, incluso, la actividadquirúrgica fue considerada
como “indigna del médico” y abandonadaen manosde los cirujanosinferioresy vagabundos
(Giovanni de Vigo).

Fue en 1492 cuandoBrancade Catania,“doctor paraheridos”, reintroduceel antiguo
métodoindianode los colgajos,tomadosde las regionesadyacentes,parala reparaciónde los
defectosde la cara.GasparoTagliacozzi(1546-1549),profesorde anatomíaen Bolonia,fue el
primeroen describir,científica y fisiológicamentela realizaciónde un colgajodel brazopara
la reconstrucciónde la nariz. Atacado por los teólogos de su tiempo, esta cirugía fue
abandonadahastael siglo XVIII, cuando,a través de la CompañíaInglesade las Indias
Orientales,llegaron noticiasde la utilización por los indianosde los colgajosde 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,comenzaranapracticarla.

Soth,ya escribíaen 1847que “los colgajoserandeusotancomúnen Inglaterraque ya
no se hacían comunicacionessobretal operación”. Sin embargo,es solo a partir de la l~
GuerraMundial cuandoseconsiguesimplificar conceptosy sistematizarmétodos,abriéndose
nuevasperspectivaspara el desarrollo de la técnica. Filatov (1917) y Gillies (1920),
independientemente,idearonlos injertos tubulares,quepennitieronaumentarlas proporciones
de los colgajos, asegurandouna mejor vascularización7.Desdeentoncesha evolucionado
muchola técnicade la realizaciónde los colgajos.

14



Graciasa los nuevosconocimientosanatómicosy fisiológicos de la vascularizacióna
los colgajos de piel se sumaronlos colgajos musculares,miocutáneos,fasciocutáneos,y,
basadosen los avancestecnológicos,en la actualidadse estánrealizandocon altos márgenes
de éxitocolgajoscompuestostransplantadoscon técnicasmicroquirúrgicas9.

1.2.2. HISTORIA DE LA RITIDECTOMÍA0

El envejecimientoesunapreocupacióninherenteal serhumanodesdeel comienzode
su historia. Testigo de su inevitabledeclinar,ha buscadoinútilmentelos mediosparadetener
este proceso recurriendo, como Fausto, al pacto con el diablo o a fórmulas químicas,
maquillajes,máscarase inclusohastael estiramientocutáneomediantela traccióndesdeel
pelo.

Los primerosprocedimientosquirúrgicosfueron realizadosa inicios del siglo XX. La
mayoríasellevarona caboen Europay quedaronen secretotanto porpartedel pacientecomo
delcirujano quelos ejecutaba.Fue apartir de 1970cuandoel estiramientode la carasetoma
más comúnentre hombresy mujeres,estrellas de cine, magnates,amasde casa,y demás
mortales.

Ninguno de los cirujanospionerosde inicios de siglo dió eco a sus procedimientos
hastamuchosañosdespués,porejemploHollander en 1932relatóun lifting facial hechoen
1901 a un aristócrataPolaco. Lexer no reportóhasta1931 quehabíahechoun lifting facial a
unaactrizen 1906. Josephen 1921 comunicaunacorrecciónde cuello en realizadaen 1912.
Stephenson(1970) publica el primer artículo sobre la corrección de la flacidez facial
aparecidoen un “ManualCosmético”de Max Josephen 1912.

A inicios de siglo la realizaciónde talesoperacionesfue mantenidaen secretoy las
técnicasindividuales celosamenteguardadaspor sus creadores.Este ocultismo sobre la
ritidoplastiano afectó de igual maneraa la blefaroplastia,cuyoscasosfueron relatadoscomo
correccionesde defectoscongénitoso que afectabanla visión, como las relatadaspor
Pantenón(1936). El lifting facial era criticado en la Europapostvictorianacuyo desdeño
público haciala vanidadobligó tantoa cirujanoscomoapacientesal anonimato,envolviendo
estasintervencionesenel máximosecreto.Muchasde estascirugíaseranhechasen pequeñas
consultasimpidiendolos procedimientosextensoscon lo que seprolongóla duraciónde las
técnicasmenoreso tambien los denominadosmini lifting. MadameNo~l sehizo famosapor
sus cirugíasde pequeñoporte.Segúnlas publicacionesde Passotde 1930 sobreoperaciones
facialesen la “Cirugía Estéticade la Cara” suextensióny profundidaderan extremadamente
limitada.

Otra razón para el secreto fue la baja estima que mostraron por este tipo de
operacioneslos cirujanosde entoces.Suactituderano operarsalvoparasalvarla vida, aliviar
el sufrimientoo corregirlas deformidades,considerandola cirugíacosméticatrivial, de riesgo
innecesarioy que vacontralas leyesde la naturaleza.Sin embargo,eminentescirujanosde la
épocaprestaronconsiderableinterésen la cirugíafacial como Lexer (1910)y Joseph(1921)
enAlemania;Passot(1919), Morestin(1915),Bourguet(1921),y Lagarde(1928)en Francia.
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No~l (1926,1928),medicaparisinay alumnade De Martel dedicóla mayorpartede
suvida profesionala la cirugíacosmética.

En América y el mundo anglosajón,fue publicadopoco pues los cirujanos no
queríanseridentificadoscon la “cirugía de la vanidad”. Miller, deChicago,fue quizáuno de
los primerosen publicar ampliamenteal respectoen 1907, continuandohastala apariciónde
su libro de cirugía cosmética.El libro de Miller (1924)muestrainteresantesdibujos de las
incisionesde la ritidoplastia que sonbásicamentelos mismos realizadoshoy en día por la
mayoríade cirujanos.Unarevisiónhechapor Stephenson(1970)mostrósorprendentemente
que poco se ha hecho desde los inicios de siglo hasta el actual trabajo en planos más
profundos.Muchosde los famososcirujanosplásticossurgierondespuésde la 1 o II guerra
mundial Gillies, Blair, Davis, Pierce,Mc Indoe, Mowlem, Conwayy otros tantosrealizaron
intervencionesfacialesqueno difundieron.

Al hacersela anestesiamássegura,con el perfeccionamientode las técnicas,el mejor
nivel de resultadosy con la modernizacióny cambiossociales,la ritidoplastia fué siendo
mejoraceptada.De las reseccionescutáneaslimitadas se pasóa diseccionesmásradicalesque
seextendíanhaciael cuello y hastalas comisurasde la boca.

El éxito de la cirugíacráneofacial consuusorutinario de amplioscolgajosestimulóa
muchoscirujanosa replantearsey refinarlas técnicasdel tratamientode la región temporaly
frontal. Asimismo, la insatisfacción con los resultadosobtenidos, mediante la técnica
tradicional, en eliminar las bandascervicales,en definir la línea de la mandfbulay tratar la
áreasubmentoniana,llevó ala técnicascomo la lipectomiade dichasregionesy el tratamiento
de la musculaturacervical. El primero que ideó la técnica ampliadadel lifting facial fué
Skoog “, seguido por Millard’2, Rees’3,Guerrero Santos’4,Connelí, Owsley’5, Hamra’6 y
otros.

El énfasisactualen las técnicasde lifting facial y de cuellohapermitido la utilización
de maniobrasmáscomplicadasen el soportemusculary de la fascia asícomo de la piel y el
tejido celularsubcutáneo,junto con reseccióny aspiracióndel excesode grasa. Todo estose
denominade lifting facial profundo,ritidectomía compuestaetc. Entre los innovadoresde
estastécnicas están:Aston (1979),Lemmon(1983),,Bakery Stuzen(1990),Ristow (1993),
Barton (1992) y otros. La última aportacióna la cirugía del rejuvenecimientofacial es la
endoscopia,divulgadaespecialmenteporRamirez eIsse

A pesarde que el lifting sevienerealizandodesdehacemásde 90 añosno hay duda
que la mayordemandacomenzóhacetreintaaños;estono solo sedebea las nuevastécnicas
sino porque la operación haperdidoel estigmasocialque sele asignaba.Hoy gentede todo
tipo de vida, estratosocialo económicoven con mejoresojos los beneficiosde estetipo de
cirugía. El interésmasculinoescadavez mayoraunque por el momentosolo representeel
15% a 20% de las ritidectomias,y estánrepresentadosno porestrellasde cine sino másbien
ejecutivosque necesitanmanteneruna aparienciajuvenil que les ayudeen su carrera,o los
separadoso divorciadosen sus40 o 50 quesalencon mujeresmásjóvenes.

Afortunadamente,en la actualidad,las nuevasgeneracionesde cirujanosplásticosy
médicosde otrasdisciplinasestánreconociendoel papelde la cirugíacosméticafacial como
partede la vidamodernay suaportaciónal bienestarsocial.
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1.2.3. CIRCULACIÓN CUTÁNEA: ANATOMIA VASCULAR DE LOS COLGAJOS

La circulación cutáneay, especialmentesu microcirculación,comparadacon la de
otros órganos,tieneunasfuncionesespecificas:

1. Intervieneen la termorregulación:disipael caloratravésde la corrientesanguínea
y la sudoración, responde a la temperaturaambiente y reacciona al frío
conservandocalor’8.

2. Actúacomoreservoriode sangreparaaquellosmomentosen los queel organismo
pueda necesitarmás cantidad de sangre circulante, como ejercicio, shock y

9
emociones

3. Tiene un importante papel en mecanismosde defensay reparacióntisular,
interviniendo en numerososprocesosinmunológicos: salida de complemento,
inmunoglobulinasy factoresde contacto,migración leucocitariay reaccionesde
hipersensibilidad20.

La circulación arterial puede dividirse en tres grupos principales: grandes vasos
segmentarios,que se encuentranpor debajode las masasmuscularesy que distribuyen la
sangrea todo el cuerpo.Se acompañande venassatélitesy de un nervio periférico (arterias
intercostales,radial, cubitaly femoral).Estasarteriasdanramasperforantesparalos músculos
y, a su través,parala piel: son las arteriasmusculocutáneaso cutaneomusculares,las cuales
atraviesanperpendicularmentelos músculosparacoixstituir unafina red fascial que al llegara
la hipodermisse ramifica dandoarcos convexosen el limite inferior de la dermis (plexo
subdérmico).Son muy abundantesy más desarrolladasen el tórax y extremidades(arteria
toracoabdominal)y tienen dos venas satélites. Las arterias cutáneasdirectas siguen un
trayecto paraleloa la superficie cutánea,con frecuenciamuy largo e inmediatamentepor
debajode la aponeurosismuscular,alcanzandola piel sin atravesarpreviamenteel músculo.
Las venas asociadasestán en la hipodermis,siendo únicasexceptoen la cara, donde se
acompañande dosvenaso de un plexo2’

Limitando el presenteestudio a los colgajoscutáneos,la vascularizaciónde estos
puede provenir, como decíamos,de las arterias cutáneasdirectas o de las perforantes
musculocutáneas22.Estasdan origen a las arteriaslocalizadasen el tejido celularsubcutáneo
(arteriassubcutáneas)de las que partencolateralesque sedirigen a la dermis a travésde las
separacionesconjuntivasde la hipodermis.A nivel de la unión de la dermiscon la epidermis
se ramifican y anastomosanpara formar el plexo arterial dérmico profundo. Dicho plexo
emite arteriolas que asciendenverticalmente por la dermis y de las que se desvían
ramificacioneshacia las glándulassudoríparasy parte más profunda de los folículos
pilososebáceos.Estasarteriolasascendentes,de 3 a 4 mm de diámetro,seextiendenen la
unión de las áreaspapilar y reticular de la dermis para formar un segundoplexo arterial
horizontal, plexo subpapilaro superficial. Desdeeste nivel nacencapilaresque abrazanla
convexidadde la papila dérmicaparaformar el asacapilar,un asacapilar paracadapapila,
conunaparteascendentearterialy unadescendentevenosa,que puedenalcanzar1.5 vecesel
diámetrode las ramasarterialesascendentes.Estascircunvolucionesy plexos en las papilas
dérmicasrecibenlos nombresdeplexosubepidérmicoo plexocapilar(Peyrefitte)23.

Las vías que recogeninmediatamentela sangrede estasestructurascapilaresforman
partede plexo superficial y se continúan inferiormente aumentandosu calibre de manera
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gradual hastala unión de las capaspapilary reticularde la dermisdondeestablecenel plexo
medio, paraalcanzar,posteriormente,el límite entrela dermisy el tejido celular subcutáneo,
el mismonivel del plexo arterialprofundo.A partir de ahírecorrenen direcciónproximal las
vías subcutáneasequivalentesa las arteriascutáneasS.

1.2.4. LA MICROCIRCULACION

Se entiendepor microcirculaciónaquellapartedel árbol vasculardondeocurren los
intercambiossanguíneotisularesde gases,nutrientesy metabolitos3.Cadaórganoposeeuna
compleja red de componentesvascularesque se distribuyen espacialmentede forma
tridimensional y que, en condicionesnormales,aseguranla realización de sus funciones
especificasgraciasa una adecuadaperfusión y nutrición24. Anatómicamente,la descripción
del lecho microcirculatoriose basaen los estudiosrealizadosen la fascia del conejopor
Rhodin quién establecelos criterios ultraestrucuralespara diferenciar sus componentes:
arteriolas de diámetro inferior a 300 micras, arteriolas terminales,esfínteresprecapilares,
capilares y vénulas, postcapilares,colectoras y musculares,estas últimas con diámetro
superiora las 300 micras25.26~

• Arteriolas

Los vasossanguíneosde la microcirculacióncutáneason únicos. Hibbs estudialos
pequeñosvasos de la dermis y tejido subcutáneode la punta del dedo y del abdomen,
encontrandodos tipos de vasos. Unos similares a los de los demásórganosy otros no
descritos anteriormente’8. Las arteriolas encontradasen el subcutáneoprofundo son
indistinguiblesde la de otrosórganos:suscélulasendotelialessonescamosasy lisasen reposo
o cuboidesy rugosascuandoel vasoestácontraído,protruyendoen la luz vascular,entonces,
plieguesde citoplasmay el núcleo. Contienenen su interior microfilamentosy vesículas
micropinocíticas.Separandoel endotelio de la túnicamediamuscularseencuentrala lámina
elástica.La media estácompuestade una o más capasde célulasmusculareslisas, de las
cuales,las más internasestánen íntimocontactocon la láminaelástica’9’27. El segundotipo de
vasoses más superficial y se encuentracon más frecuenciaen las proximidades de las

18
glándulassudoríparasy en ladermispapilar

Las paredesde las arteriolas del plexo dérmico profundo consistenen endotelio,
membranabasal,célulasmusculareslisasy tejido conectivo.En la capasubendotelial,y entre
las célulasde músculoliso, aparecenfibrascolágenasagrupadasy orientadasparalelamenteal
eje longitudinal. Las célulasmuscularessedisponende formacircular en espiral,en 4 ó 5
capas.Por fuerapresentanuna fina lámina de tejido conectivocompuestode células Velo
(semejantesa fibroblastosplanos),fibras elásticas,colágenasy, ocasionalmente,macrófagos,
mastocitosy fibras nerviosasno mielinizadas.Según las arteriolasse aproximan al área
precapilar,el tejido conectivoselimita a célulasVelo y a una delicadaestructurade fibrillas
colágenasdébilmenteentretejidas.Así como los pericitos son componentesde la pared
vascular,las célulasVelo sontotalmenteexternasala paredy puedenserconsideradascélulas
adventicias’9.
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En el plexopapilarlas arteriolasposeenparedesextremadamentegruesas,un complejo
sistema de células endotelialesy filamentos externosinterrelacionadosque actúan como
estructurade anclajey unapeculiardistribuciónde fibras elásticasinternasy externas. Estas
tres característicassirvende proteccióncontralas constantestensionesprovocadasporfuerzas
externas27.Sin embargo,la mayor diferencia entre las arteriolasprofundasde la grasa y
dermis inferior con las de la dermis papilar se encuentraen las células endoteliales.Se
caracterizanpor ser gruesas,de típica forma piramidal o columnarcuando el vaso esta
contraído y que poseen en su citoplasma pequeñosgránulos densos y redondeados,
microvesículasrodeadas por una membrana’8 y un complejo de filamentos intra y
extracelularescuyacombinaciónpodría teneruna función contráctil y otra de anclaje. La
primera, porque los dos grupos de filamentos poseen una interrelaciónsimilar a la del
músculoy el tendón.La segunda,por la maneraen laque los filamentosexternosatraviesan
la membranabasalde la paredvascular,pasande una célulaa otra, o haciaatrás,hacia la
mismacélula,y comoacabanen lamembranabasalde laparedvascular.

Debido a la disposiciónlongitudinal de los hacesintracelulares,la contracciónde la
célulaendotelialarteriolarproduciríaun acortamientode lacélulaproyectandoel núcleoen el
interior de la luz e impidiendo,así,el flujo sanguíneo.La relajaciónde la célulaaumentaríael
diámetroy en consecuenciael flujo. Por lo tanto, esposibleque el músculoliso de la pared
arteriolar sea un método reguladorgroseromientrasque los hacesintracelularessean un
mecanismofino de regulación del flujo sanguíneo27. En las arteriolas se han descrito
contactosentre las célulasendotelialesy las células musculareslisas en forma de entrantes
celularesque penetranen la membranabasal.Tambiénlas célulasendotelialesseencuentran
unidasentresí a travésde digitacionesde susmembranas24.

• Arteriolasterminales

Son ramasterminalesde las arteriolasy se caracterizanpor finalizar en una estructura
capilar y por no presentarotras comunicacionesvasculares.Su diámetrovaría de 10 a 30
micras25.Las célulasendotelialesestán rodeadaspor una o una y mediacapasde células
musculareslisas y fibras elásticasdiscontinuasque desaparecengradualmentede la pared
arteriolarparaformarun anillo externoinmediatamenteantesde llegar al segmentocapilat8,
cuandoel vaso alcanza las 15 micras. A partir de este calibre, los pericitos, células
equivalentesacélulasmusculareslisaspocodesarrolladas,ocupansulugar’9.

• Esfínter precapilar

Anatómicamenteesel áreaque contienela partemásdistal de la célulamuscularlisa
en la estructuraarteriolar y cuyo diámetro oscila entre 10 y 30 micras25 . El endotelioes
similar al de las otras arteriolasy descansasobreunafina láminabasalexceptoen las uniones
mioendoteliales.Las célulasmusculareslisas son escasasy menores,y estánrodeadaspor
tejido conjuntivo con algunasfibras nerviosasno mielinizadas.Funcionalmente,es la última
partede la arteriolaterminaly controlael flujo sanguíneode la estructuracapilardistal aél’9.
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• Capilares

Despuésdel estrechamientode la arteriolaterminaly la desapariciónde la cobertura
elásticaaparecenvasoscondiámetroexternode 10 a 12 micrasy un calibre luminal entre3 a
7 micras26. El capilarhaperdidosuestructuramusculary estáformadoexclusivamentepor la
unión de células endoteliales24. La estructura elemental: endotelio, lámina basal y
ocasionalmentepericito varíaentre los diferentesórganosy entrela terminación arterial o
venosade cadaórgano.Los capilaresarterialesde la dermispertenecenal tipo endotelio fino
continuo,siendolos otros tipos de capilaresclasificadoscomode endoteliocontinuo grueso,
endoteliofino porosoy endoteliodiscontinuo.

Las célulasendotelialesposeenfuertesunionescon los pericitosa travésde rupturas
en la membranabasal,mientrasqueestosvasosestánrodeadosporcélulasVelo. Los pericitos
y las célulasVelo sonlos elementoscelularesmásimportantesde la paredvasculary de la
inmediatadermiscircundanterespectivamente.Probablementelas primerasson responsables
de la síntesisy mantenimientode la porción externa de la pared vascular, produciendo
material semejantea la membranabasal. Los estímulosserian la luz ultravioleta, factores
asociadoscon la diabetesmellitusy con las primerasfasesde la edadsenil. Con el aumento
de los añosdisminuye su númeroy la actividad de síntesis, lo cual secorrespondecon la
aparienciade anormaladelgazamientode la paredvascular’9.Los segmentosarterialesestán
caracterizadospor una membranabasal homogéneay los segmentosvenosospor una
membranabasalmultilaminada28.

Los capilaresvenososde la dermisson del tipoendoteliofino fenestradoy únicamente
puedenencontrarsealrededorde las glándulassudoríparas,bulbos pilosos, y en las papilas
dérmicasde lesiones psoriásicas28.Estos poros estáncerradospor una fina y única capa
procedentede la fusión de las membranasbasaly luminal’9.

• Vénulasposteapilares

Con diámetro luminal entre 8 y 30 micrasy paredesformadasporendotelio,lámina
basal, pericitos y fibroblastos, las vénulas postcapilaresson el lugar de difusión de
metabolitosy fluidos intersticialesa la sangre.En la dermis papilar la mayorparte de las
vénulaspostcapilarestienenun diámetroluminal entre10 y 15 micras.Laparedestaformada
porendotelio,láminabasal,pericitosy fibroblastos.

Los pericitosson másnumerososque en los capilaresvenososaunqueno forman una
capacontinua. La membranabasalde la paredes multilaminada.Las fibras de colágeno
puedenencontrarseentrelas lamelaso formarunafina cubiertaen laparedvascular.Porotro
lado, las vénulas postcapilaresson más sensiblesque los capilares a los cambios de
temperatura,inflamación y reaccionesalérgicas.En circunstanciasnormalesesprobableque
los pericitosfuncionencomoestabilizadoresdel tubo endotelial y tenganalgunapropiedad
contráctil,aunqueno existeevidenciade quefuncionencomoesfínterpostcapilar’9.

Sonlos vasosmáscomunesen la dermispapilary los que poseenun mayorgradiente
de permeabilidad,el cual, iniciándoseen las arteriolas,alcanzael punto másalto aquípara
continuar disminuyendo a lo largo de las venas. En estos segmentoses importante la
diapédesisde célulasblancascomorespuestaa múltiples estímulosquímicosque provocanla
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contracciónde las célulasendotelialesy la formaciónde espacioso huecosque aumentanla
permeabilidadvascula?8.

• Vénulascolectorasy musculares

En las vénulascolectorasel diámetroaumentaprogresivamentehasta50 micras,el
endotelio y la lámina basal se modifican considerablemente,y los pericitos aumentanen
númeroformandouna fina capaen la parte proximal y gruesaen la distal. Las vénulas
musculares,cuyo diámetrooscilaentre 50 y 300 micras, contienenen sus paredescélulas
musculareslisasperfectamentediferenciadas.El endotelioesmásgruesoque el precedentey
en la capamásexternalos fibroblastoscomienzana formar la adventicia.

• Anastomosisarteriovenosas

Son comunicacionesvascularesdirectas entre la circulación arterial y venosa,
próximas a la estructuracapilar, que evitan el tramo capilar y no poseencapacidadpara
permitir intercambiossignificativos entre la sangrey los fluidos tisularesvecinos29.Son
visiblesentrelos plexosarterialy venosode la dermispapila?. Sudiámetro,en la piel, esde
aproximadamente50 micras, poseentejido conectivo bien desarrollado(extensiónde la
adventicia arterial) y contienen, en su pared pericitos, también denominadosen esta
localización,célulasepiteliales,célulasmioepitelialeso célulasde glomus.

La formasimple de anastomosisarteriovenosaes del tipo directo, en la queno se da
unaclaraseparaciónentreel segmentoarterial y venoso.La musculaturade la gruesaparedde
la rama arterial es compleja,con fibras circulares,longitudinales y oblicuas. La porción
venosade éstetipo de anastomosisno presentadiferenciashistólogasde interés,pudiendoser
relativamentecortas, con pocascélulasmuscularesmodificadaso bien, formar complejos
ovillos y tener sus paredescompletamenteformadaspor estascélulasespecializadas.Este
aumentode complejidady tortuosidad,avecesincluso condoble lumen, alcanzasumáximo
nivel de diferenciaciónen el glomus. Estepresentaun rico plexo nerviosocon algunasde las
fibras de tipo colinérgico~‘.

Además de los “shunts” o anastomosisarteriovenosas(AS A-y), existen otras
estructurasreguladoraslocales del flujo sanguíneo.Las paredesde algunasarteriasy venas
presentaneminenciasparala luz del vasoa modode cojín o almohadaque secreeactúande
modo semejantea esfínteres.Otra estructuraespecializadaen el control del flujo esel canal
arteriovenosocentral o canalcapilar preferencial,que esun sistemade corto circuito dentro
del mismolechocapilar’9.

• Sistemalinfático

La anatomíay fisiología del sistemalinfático30en la piel humanasonextremadamente
incompletasdebidoalas dificultadestécnicasquepresentasuestudio.

Básicamenteson divididos en tres grupos: linfáticos capilareso iniciales, linfáticos
colectoresy troncoslinfáticos. Las comunicacioneslinfovenosasno hansido definitivamente
demostradasen la piel normal’9.
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1.2.5.CLASIFICACIÓN DE LOS COLGAJOS

Existen muchasclasificacionesde los colgajospero las más aceptadasson aquellas
basadasen el tipo de vascularización3.Porsupatrónvascular,los colgajoshan sido divididos
en 2 grupos:axialesy randomizados32.Un colgajoaxial, arterialo de circulacióndeterminada
puedeserdefinidocomoaquelque tiene por característicaesencialla presenciade unaarteria
cutáneadirectaen su eje longitudinal, localizadaentreel plano musculary el tejido celular
subcutáneo.Dependiendode la persistenciade la continuidadcutáneasedenomina:colgajo
peninsularcuandomantienela continuidady puedenser planos (locales o a distancia) y
tubulados.Colgajoen isla cuandoesliberadodelrestode la piel, manteniendoúnicamenteun
pedículovascularo neurovascular.

Segúnsu composición:musculocutáneo,fasciocutáneo,mucocutáneo,condrocutáneo
y osteocutáneoCuandoseccionada la vascularización y transferido por técnicas
microquirúrgicasa otra zona receptorarecibeel nombrede colgajo libre ~ El colgajo de
circulación indeterminada,randomizado,al azar,o simplemente,colgajocutáneo35, esaquel
basadoen arteriasmúsculocutáneasy que su diseñono pretendeincluir en su pedículoun
vasocutáneodirecto. Pueden ser: locales36 : con basede piel completa(deslizamiento,
rotacióny transposición)o conbasedepedículosubcutáneoo a distancia:de pedículoplano,
tubulado,de dermiso de mucosadermopapilar.

1.2.6. COLGAJO CÉRVICOFACIAL: VASCULARIZACIÓN

Es un colgajocutáneorandomizadoo al azarde grandesdimensionescuya disección
subcutáneaserealizaen el planosubdérmico,dejando1-2 mm de grasasubdérmica37.

Suvascularización,muyrica, esproporcionadaprincipalmentepor ramasde la arteria
carótidainterna y externa. Excepto las ramas principales,estosvasos tienen un pequeño
diámetro y solo unos pocos de estosrecorrenla piel de la caracomo arteriasdirectas o
cutáneas.La circulación del colgajo cutáneo(Tabla 1) aparececon un patrón randomizado
dondesepuedenidentificar tres arcadasvascularesconcéntricas.Numerosasramasconectan
unos vasoscon otros siendolos más importanteslas arterias masetérica,yugal, submental,
labial , angular,nasaly las ramasterminalesde la arteriaoftámica:cigomáticaorbitaria, facial
transversa,infraorbitariay facial37.

CENTRAL MEDIA OTRAS
Angular Infraorbitaria Cigomáticaorbitaria
Nasal Facial Facial transversa
Labial superior Yugal media Masetéricasuperior
Labial inferior Yugal posterior Masetéricainferior

Submental

Tabla 1.- Arcadasvascularesdela cara
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La arteriay venafacial estánprofundasal sistemamusculoaponeuróticosuperficialde
la cara (SMAS), enviando ocasionalmenteperforanteshasta la dermis. Las perforantes
aumentanen número y la estructuravascularse hacemás rica en la piel anterior de la
mejilla38.

En la piel, las arteriascutáneasforman un patrónvasculardiferente,caracterizadopor
finas anastomosisdérmicasque puedenestarmodificadaspor la edady enfermedades.El
númerode lazoscapilaresbajo la epidermisde la piel variade maneraimportantede región a
región.El diámetrode los capilarestambiénesdiferenteen las diferentesáreasde la piel. En
general los vasosde la dermisparecenestardistribuidosen una continuared compuestade
dos niveles de arcadasvascularesprofundasy una arquitecturadérmica superficial más
compleja.El númeroy tamañode los folículos pilosos, glándulassebáceasy la poblaciónde
glándulasecrinassudoríparaspuedenvariar de región a región en la cara y modificar la
aparienciade los patronescirculatorios. Sin embargo,esto no parecealterar la estructura
básicatanto de las arcadasprofundascomode las cónicasunidadesvascularessuperficiales.

Las áreascutáneasde los territorios lateralesde la carason suplidas por la arteria
facial transversa(rama de la arteria temporal superficial), la arteria submentaly la arteria
facial, las cualesnormalmenteirrigan los territorios correspondientesal colgajo del lifting
facial. Si se preserva,la arteriaperforantetransversafacial proporcionala mayorparte de
riegosanguíneoa la regióngenianay áreapreauriculartrasunaritidectomía.La secciónde las
perforantesfaciales lateralesdejala vascularizaciónde esasáreascutáneasdependiendodel
flujo colateraldesdeel pedículodelcolgajofacial ~

1.2.7. METODOS DE ESTUDIO DE LOS COLGAJOS

En la confección de un colgajo cutáneosimple es necesariala incisión de la piel
(epidermis,dermis y tejido celular subcutáneo),despegamientoy elevacióncon pérdidade
calor, hemostasia,movilización del tejido y sutura.Todos estospasossuponenuna serie de
agresionescuyos efectos inmediatos se suman a los provocadospor la alteración de la
circulación e inervación del tejido del colgajo. La lesión tisular sólo nos transmite
macroscópicamentey de manera groseraaquello que está ocurriendoa nivel celular y
bioquímico: La lámina del bisturí que corta los tejidos, el electrocauterioque coagulay la
desecacióndestruyencélulascuyocontenidosaleal espaciode la lesión einteraccionacon las
célulassanguíneas,tisularesy conel contenidoplasmático.Apareceun espasmovascularque
contrae las bocas de los vasos y comienzan los complejos procesosde inflamación,
coagulacióny cicatrización.La cantidadde tejido destruidoy dañocelularprovocadoporéste
actodependerádirectamentede la delicadeza,cuidadoy pulcritudde la técnicaquirúrgicadel
cirujano.

Por otra parte, los vasos cutáneos quedan seccionadosparcialmente y la
vascularizacióndel colgajodependeráde la circulaciónde las colateralespersistentesy de los
vasosindemnesdel pedículo.Al terminarla intervenciónel colgajo siempreestaráisquémico
pues,porbuenaque seala circulacióncolateral,nuncaseráigual que la inicial. Los colgajos
recientessonisquémicosperoviables,puestoque resistenmuchashorasde isquemiae incluso
de ausenciatotal de circulacióna la temperaturadel cuerpo.
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• Métodosdeestudio

La necrosisdel colgajopuedepredecirsepor lo que la valoraciónde la circulaciónen
los colgajoscutáneosnospermitiráuna actuacióninmediatasobrelas causasque afectanal
mismoy, en la granmayoríade los casos,salvarel colgajo41.

La primeray mássencillaformade valorarel estadocirculatorio del colgajo, aunque
no siemprefiable, es la inspeccióndirectay la medición de su temperatura.La más segura
empleamicroesferasradiactivas42pero esun métodoagresivoque lesionalos tejidos, por lo
que no esutilizableen humanos.

La monitorizaciónde los colgajosmicroquirúrgicosesde sumaimportanciadebidoal
alto númerode casosque presentanfallos porobstrucciónde las anastomosisquirúrgicas,los
cuales,si observadasu inviabilidad, puedenserreimplantados43.Existen dispositivosbasados
en la medición del flujo por diferentes técnicas: fotopletismografiat flujometria o
microflujometríaláserdoppler,presiónde 02 y CO

2, y técnicasde aclaramientode sustancias
radiactivas

45y colorantes,los cualestiñen segúnla materiaempleaday tiempo de actuación.
Aunque hay muchascomo el bromofenol, disulfina, vicodan, xilenol, etc. la única que se
utiliza en humanosesla fluoresceína.

El test de la fluoresceína4649consisteen inyectarvía intravenosa5 ml de solución
acuosade fluoresceínaal 10%. Pasadoun tiempo se ilumina el colgajo con luz negrapara
comprobarsi existe fluorescenciaen todo el colgajo. Si no sedetectaen algunazonaindica
que a ella no llega la sangre.Debido a que la valoración medianteinspecciónbajo la luz
ultravioletatiende asubestimarel áreade piel viable actualmentese utiliza parasuestudiola
dermofluorometríaporfibra óptica5o52~

El estudiodirecto de la microcirculaciónes llevado a cabopor microangiografía53o
microlinfangiografía54. Actualmente se realiza medianteel microscopio intravital o el
estereomicroscopiolos cualespermiten lavisualizaciónen vivo de laestructuravasculary de
la circulaciónen los fenómenosfisiológicos55-58y de la cicatrización59.Asímismo,y graciasa
diversas técnicas de investigacióncomo capilaroscopia~,pletismografia, biopsia digital,
oximetría,etc.24ha sido posibleconocerlas diferenciasestructuralesy funcionalesentrelos
vasoshumanosy los animales,asícomoentrelos diferentesórganos.

• Modelosexperimentales

La estandarizaciónde los modelos experimentales6162nos va a permitir realizar
estudios comparativosde utilidad teniendo en cuenta en primer lugar el animal de
experimentacióny en segundolugar el tipo de colgajo.

Aunquela fisiología y el metabolismode la ratadifieren demanerasustancialcon el
humano,su bajo costey el mínimo espaciorequeridopara su manutenciónhaceque seael
animal de experimentaciónutilizado con mayor frecuenciaen el estudiode todo tipo de
colgajos.De los colgajosrandomizados63,64 el colgajo dorsalcon pedículo de basecefálica
(colgajode McFarlene)65.66 el másempleado.Los colgajosaxiales67 pediculados68o en isla
69-71 tienen mayor aplicaciónen la investigaciónde las técnicasmicroquirúrgicasy en el
fenómenoisquemiareperfusión.
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El mecanismode autonomizaciónpresentadiferenciasentre los diversostipos de
animalesde experimentación:rata,conejo72, perro73y cerdo74.Debidoa queel cerdoesel que
poseela piel más parecidaa la humana?sserá animal de elección para el estudio de los
colgajos 7677, musculocutáneosy fasciocutáneosasí como de los mecanismos
derivadosde la expansióncutánea7879.A pesarque su viabilidad difiere de colgajossimilares
en humanosdebido,principalmente,a lo infrecuentede las anastomosisentre los territorios
vasculares80,su tamaño permite la realización simultáneade múltiples colgajos y la

81
posibilidadde observarlas variacionescirculatoriasa travésde la coloracióncutánea

En el estudiode los efectosde las drogassobrelos colgajostambién es de suma
importanciala vía de administracióny las dosisempleadas.Finalmente,la cuantificaciónde
las áreasde necrosispuedesermedidapordiversosmétodosdesdela simple transposiciónpor
calcado sobre una transparencia8283hastala sofisticada planimetríadigital con ayuda de
ordenador84.
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1.3. FISIOLOGÍA DE LA MICROCIRCULACIÓN EN LA PIEL

1.3.1. REGULACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO CUTÁNEO

La circulaciónsanguíneaen la piel esel factordecisivoen la sobrevivenciadel colgajo
no sólo desdela perspectivamacroscópicade aporte y drenaje sanguíneosino, y de forma
esencial,por los fenómenosque ocurrena nivel de su microcirculación. El estudiode la
mismacomprendetanto la dinámicade los vasoscomosu contenidocelulary plasmático24.

Dentro de la dinámicavascularesnecesarioentenderel conceptode vasomoción,es
decir, el movimientocontinuode contraccióny relajaciónde las arteriolasy pequeñosvasos,
lo cual puede ser observadomediantecapilaroscopiaen la conjuntiva. La frecuenciade
vasomociónoscilaentre3 movimientosde contraccióndilatación por minuto en los grandes
vasoshasta12 por minuto en los vasosmáspequeños.Actualmentepodemosafirmar que la
vasomociónes el mecanismofisiológico que regula el flujo capilar e, incluso, justificar
medianteéste fenómenola gran discrepanciaque existe entre la capacidaddel sistema
vasculary la cantidad real de sangreque circula. Mientras que el organismoposee un
volumen que oscilaentre los 5 y 6 litros de sangre,la capacidadde los vasoses unastres
veces mayor, lo que significa que sólo un tercio de los vasos pueden estar abiertos
simultáneamente.La alternanciaen la paredvascularde fasesde reposorelativocon fasesde
elevadaactividadapuntahacia la existenciade una regulaciónsistémicade la distribución
sanguínea(regulaciónadistanciacontroladaporvía hemáticay nerviosa)y de otraregulación
local 24

La regulaciónsistémicadel flujo se realiza a travésde múltiples mecanismos:un
control neurológicodesdeel centro térmico del hipotálamo y mediantelos reflejos de los
barorreceptoresy quimiorreceptoresy un control hormonal,reguladoa su vez porlos centros
nerviosos, que actúa mediante la liberación en el torrente sanguíneode adrenalina,
noradrenalina,vasopresina,reninay angiotensina.

La modulaciónlocal del flujo es llevada a cabopor la respuestade la propia pared
vasculara estímulosfísicos: temperatura,velocidaddel flujo sanguíneo,tensiónde la pared,
etc. o químicos: hormonales,humorales o tisulares. En los capilares existen, además,
mecanismoslocalesde control del flujo posiblementepor la interacciónde los hacesde fibras
citoplasmáticasde las célulasendotelialesconlos pericitos.

Por otraparte,el flujo sanguíneoque atraviesaun vasodependerá,principalmente,de la
presiónsanguíneaque lo empujay de su calibre.Si la presiónpuedeconsiderarseequivalente
parael mismo tipo de vasosen un momentodado, entonces,quien determinala cantidadde
sangreque fluye porun determinadovasoconcretoseráel calibre del mismo.Comovimos en
la secciónanatómicade la microcirculacióntodos los vasosexceptolos capilaresposeenen
sus paredesfibras musculareslisas las cualestambiénforman los esfínteresprecapilarese
intervienenen el estadofuncional de las anastomosisarteriovenosas.Estasfibrasmusculares
secontraeránen mayoro menorcantidad,a partirde un cierto tonobasal,bajo el controlde
diversosestímulos.El diámetro de resistenciade los vasoses controlado, en parte, por
influenciascentrales(neuralesy hormonales)y en parte por factores locales, tales como
tensión de 02, metabolitos, reflejos intrínsecosy de autorregulación.Los mecanismos
centralesy localesinterrelaccionancontinuamente,paramodificar ladistribucióndel flujo32.
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• Flujo a travésde lasanastomosisarteriovenosas

Las comunicacionesarteriovenosasy los esfínteresprecapilaresson los principales
elementosque intervienenen el control del flujo sanguíneoen la piel. Tantoen estadonormal
comodespuésde la simpatectomíapresentanun tono basalque mantienedichosvasosen una
situaciónde parcial constricción.Estetono vascularescontroladopor factoresneurológicos,
hormonales,térmicos,y locales’9. Las anastomosisestánricamenteinervadasy respondena
impulsos nerviososy a estímulosquímicos. Por su posición proximal al lechocapilar las
anastomosisarteriovenosas(As A-y) regulanla circulaciónsanguíneatanto dentrocomo fuera
de los capilares. Dicho control se realiza a través de su contracción o relajación: las
contraccionesrítmicas que aparecenen la oreja del conejoestresadoson sustituidaspor la
contraccióncontinuacuandolas fibras simpáticaslocales son estimuladas,o por dilatación
continuadespuésde la destruccióndel nervio29 . Por otro lado,las hormonascirculantescomo
la noradrenalinatienen efecto vasoconstrictor,mientrasque la acetilcolina y la histamina
causanvasodilatación.

Los factoreslocalesque influyen en el flujo de las anastomosisarteriovenosasson la
hipoxia, el pH, lapresiónintravasculary el trauma:la disminucióndel pH y PO

2 de la sangre
y la caídade la presiónpordebajode la presióncríticacierralas anastomosismientrasqueel
traumatismolas dilata (Fig. 1).

Disminución : PA. , PO=.pH. Aumento de TEMPERATURA
5. N. Simpático Trauma
Aminas circulantes

CONSTRICCIÓN ANASTOMOSIS DILATACIÓN
ARTERIO-VENOSAS

t Alternancia
CONSTRICCIÓN-DILATACIÓN 1

ENFRIAMIENTOS : MODERADOS INTENSO MUY INTENSO

(Temperaturaentre12 —1 5
0C) (Temperaturamenoresde 1 20C) (Temperaturasinferioresa 00C)

Fig. 1.- Factoresqueinfluyen en el flujo a travésdelas anastomosisarteriovenosas

Estas respuestassoncuantitativamentediferentesa las de las arterias ya que estas
anastomosissonmássensiblesa las descargasneurogénicasquelos otrosvasosde la piel y se
encargande la delicadaregulaciónde la circulaciónterminal.

A estosmecanismosse suma el efecto de los agentesvasoconstrictoresliberadospor el
vaso lesionado: las aminas, principalmente,serotonina,adrenalinay noradrenalina,son
liberadasde las terminacionesnerviosas,plaquetas,sangreen la luz y de la pareddel vaso19.
Otros agentestambién presentesen la lesión de las paredesvascularesson endotelin-1,
angiotensina,histamina,tromboxanoA

2 (TXA2), etc.
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• Despolarizaciónde la fibra muscularlisa ~

En la última décadaha habido un importanteaumentodel interésen el estudiodel
calcio debido a sus implicacionesen la transmisiónneurofuncional,en la contracciónde la
fibra muscularlisa y en la regulaciónde la permeabilidadde la membranacelularal Na~ y K~.
El calcio es hastatal punto fundamentalen la despolarizaciónde la neuronaque su ausencia
puede llegar a abolir la transmisións6~87.Incluso, ha sido observadoque despuésde la
normalizaciónde los nivelesde calcio hay una liberaciónespontáneade catecolaminas.Por
otraparte,si en un mediopobreen Ca~~ seintroduce~ la reposiciónde Ca~~no coníleva
a la misma liberaciónde catecolaminaspuestoque el Mg~~ estabilizala membranaen lugar
del Ca~~y ocupasulugar~ La despolarizaciónde la neuronafavorecela entradade calcioen
la célula y ésteprovoca la liberación de noradrenalinaen la hendidurasinápticat789.De
manerasimilar tambiénpromuevela entradade mediadoresadrenérgicos,colinérgicosy del
mismoCa~~en la fibrasimpáticapostganglionar86

Si el procesode despolarizaciónde la fibra nerviosa y de las células musculares
esqueléticasestacausadoprincipalmentepor la rápidapenetraciónde ionesde Na~ al interior
de la membranacelular,en el potencialde acciónde las fibras musculareslisas la penetración
de ionesincluye no sólo los de Na~ sino tambiéngran cantidadde iones de ~ Es más,se
creeque,paradiversostipos de músculoliso, el comienzode la despolarizaciónestáoriginada
por la penetraciónde ionesde Ca~~másque porlos de Na~. Porotraparte,el músculoliso no
poseelas unionesneuromuscularesque seencuentranen el esqueléticosino que las fibras
nerviosasseramificanformandounionesdifusasque secretansus neurotransmisoreshaciael
líquido intersticialdesdedondese difundenala célula.

La concentracióncitoplasmáticade Ca~~ normalmenteesmantenidaen valoresmuy
bajosmediante la salidade ión de la célulay porsusecuestrodentrode las mitocondriaso en
el retículo sarcoplasmáticode las célulasmusculares.En respuestaa varios estímuloses
desencadenadoel influjo de Ca~~ a travésde la membranaplasmáticao bien su liberación
desdelas reservasinternas.Secreequelaentradaala célulasehacepordifusiónmediadapor
un transportadorde Mg~~ y porel intercambiode Ca~~por Na~. Por otraparte,el magnesio86
y el sodio, así comoel bario y el estroncio,actúancomo antagonistasdel calcio87.También,
en contraposicióncon el músculoesqueléticoque poseeun retículo sarcoplásmicomuy
desarrolladoy fuente de prácticamenteel 100% de los iones de ~ en las células
musculareslisasla mayorpartede los iones de calcio que inducenla contracciónprovienen
del líquido extracelulary entranen la fibra en el momentodel potencialde acción.Comolas
célulasmusculareslisassonextremadamentepequeñas,estosionesde Ca~puedendifundirse
por todalacélula y desencadenarel procesode contracción.

Para la relajacióncelulares necesariosuprimir los iones de calcio. Una bombade
calcio impulsa los iones Ca~~ de nuevohaciael líquido extracelularo haciael interior del
sencillo retículo sarcoplásmico.Al ser de acción muy lenta, en comparacióncon la del
músculoesquelético,la duración de la contracciónen el músculo liso es del orden de
segundosmás que de décimasde milisegundocomo ocurre en el músculoesquelético.El
relajamientode las fibras musculareslisas de los vasos sanguíneosse realiza a travésde
hiperpolarizacióncon disminucióndel calcio libre en el citoplasma.Sin embargo,la respuesta
a los cambiosde calcio extracelularno es homogénea:las pequeñasarteriolas responden
mejoral calcioquelas grandes,lo cual puedeserexplicadoporla acciónvasodilatadorade las

90prostaglandinasendógenas
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1.3.2. REGULACIÓN SISTÉMICA DEL FLUJO SANGUÍNEO

Existeunaregulacióna distanciaque controla,al menosen parte,el flujo vascularpor
mediode las vías adrenérgicasy colinérgicas24. El control centralde la circulaciónperiférica
es efectuadopor la activación refleja de la división simpáticadel SNC y por la acción de
agenteshumorales(Hg. 2). Los impulsosnerviososprocedentesde la sustanciareticulardel
tercio inferior de la protuberanciay los dos tercios superioresdel bulbo (centrovasomotor)
provocanuna actividad vasoconstrictora.Su porción interna e inferior no participa en la
excitaciónde las fibras vasoconstrictorassino queactúacomocentroinhibidor, disminuyendo
el gradodel tonovasoconstrictorsimpáticoy, porlo tanto, provocandola dilataciónvascular.
Tantoel hipotálamocomo el cortex desempeñanun papelesencialen el control del sistema
vasoconstrictor,pudiendoejercerefectosexcitadorese inhibidorespoderosossobreel centro
vasomotor.

Los impulsosvasoconstrictorestransmitidospor los nerviosproducenliberación de
norepinefrinaen las terminacionesnerviosas.Éstahctúadirectamentesobreel músculoliso de
los vasoscausandovasoconstricción.Al mismo tiempo, estosimpulsos tambiénalcanzanla
médulasuprarrenal,provocandola liberaciónde epinefrinay norepinefrinaen la circulación
sanguínea,las cuales acentúanla vasoconstricción.Las catecolaminasliberadas por el
estímulode la médulasuprarrenalen la corrientesanguíneacomplementanel control neural
de la musculaturalisa vascular,sin embargo,sus efectosresultaninsignificantescomparados
alos del controlneuraldirecto.

Las fibras simpáticasse encuentranen todos los vasos periféricos exceptoen los
capilares,de modo quela inervaciónde las arteriolasy de las pequeñasarteriaspermitequeel
estímulo simpático altere las resistenciasde los vasos,es decir, que modifique el flujo
sanguíneoa través de los tejidos. Las fibras simpáticasalfa adrenérgicasson las más
importantesen el control del flujo y tienen un efecto vasoconstrictor,aunquelos nervios
simpáticostambiénllevan fibras vasodilatadorasbetaadrenérgicas.

Los tejidos presentanresistenciasvascularesiniciales acentuadamentediferentes.La
piel, debidoa suespecializadafunciónen la regulacióntérmica,puedesufrir vasoconstricción
o vasodilatación acentuadaincluso a pesar de su alta resistenciainicial ~ Las fibras
vasoconstrictorassimpáticaspuedenocasionaralteracionesimportantesen la distribucióndel
flujo sanguíneoapesarde quela acciónvasoconstrictorasimpáticaposeaigual efectosobrela
resistenciaperiférica total. Por ejemplo, el estréspuede reducir acentuadamenteel flujo
sanguíneopor los lechosvasculares,cutáneo,muscular,esquelético,renaly esplénico,siendo
la sangreredistribuidapara otros tejidos vitales de mayor importanciainmediata. Por otra
parte, los vasosde capacitaciónestánpoco inervadospor fibras adrenérgicassimpáticasy
estas,a su vez, proporcionanun nivel basalde tono venomotor.La estimulaciónsimpática
provocaráreducciónde su complacenciacon redistribuciónde la sangreperiféricahaciael
corazon.

La norepinefrina,encualquierdosis,producevasoconstricciónporestimulaciónde los
receptoresalfa mientras que la epinefrina poseeun efecto variable dependiendode la
concentración;así, en el músculoesquelético,la epinefrina,en concentracionesinferioresa
2mg/kg/minuto,causadilataciónpor estimulo de los receptoresbetamientrasque en dosis
mayorespredominala estimulaciónde los receptoresalfa y causavasoconstricción.
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Ademásde la regulaciónrefleja de la presiónarterial,del volumensanguíneoy de la
temperaturacorporal,poseemosotros mecanismosreflejosquealteranla distribucióndel flujo
sanguíneo,tal como ocurre en el enrojecimientoemocional (reacciónneural temporal por
excitacióncórtico hipotalámica);enel fenómenode sudoración(sistemacalidinabradiquinina
vía nerviosasimpáticacolinérgica), y en la reacciónde defensa(palidez y sudoraciónfría)’9.
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Fig. 2.- Controlneuraldel flujo sanguíneo.

1.3.3. CONTROL LOCAL DEL FLUJO SANGUÍNEO EN LA PIEL

El control local no tiene finalidad específicaen la termorregulación,sino, en la
regulaciónde la circulación referidaa una partedel organismoparael mantenimientode la
homeostasis.Los mecanismosporlos queactúasonde tipo nervioso,hormonaly tisular.

• Reflejosneurológicos

La teoríamiogénica(Bayliss, 1902) relacionala distensiónde la fibra muscularlisade
las paredescon la presiónen el interior del vaso.Las célulasmusculareslisas en la pareddel
vasoestánparcialmentecontraídascomorespuestaa una distensión,incluso en condiciones
comodenervacióno exposiciónaagentesvasoactivoscirculantesen la sangre.
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De acuerdocon estahipótesisel músculo liso vascularestáríacompuestopor dos
unidadesfuncionalescoordinadas:un elementocontráctil y un elementosensorpasivamente
distensible.Esteúltimo esestimuladoporel incrementode la tensiónen la paredlo que a su
vez provocaráun aumento en la actividad del elemento contráctil’9. Por otra pat-te, la
activacióncontráctildebidaaestiramientoseráaumentadapor los potenciadoresdel influjo de
ión calcio, mientrasque serádisminuidaporlos inhibidoresdel mismo92.

El aumentode la presiónvenosadisminuyeel flujo sanguíneoa travésde la piel y del
tejido subcutáneo,no sólo comoefectodel llenadoretrógradodel lechocapilar,sino también,
porun aumentodel tono en los vasosde resistenciaarteriolarque responderíaa un mecanismo

9
nervioso

• Mecanismoshormonales

La mayorpartede las hormonasque circulan en el organismoafectana la contracción
del músculo liso. Una hormonacausarácontraccióndel músculo liso cuandosus células
contienenun receptorde excitaciónparala hormonarespectivay producirárelajacióncuando
su receptor es inhibidor, por lo que la mayor parte de las hormonas pueden provocar
contracciónde algunosmúsculoslisos e inhibición de otros. Algunashormonas,en especialla
noradrenalina,adrenalina,vasopresinay angiotensina,tienenun efectotan intensoquepuede
causarespasmodel músculoliso durantehoras,mientrasque la reninaes menospotente y
máslenta.Sonvasodilatadoresla bradicinina,serotonina,histamina,prostaglandinas.

• Factorestisulareslocales

Aproximadamentela mitad de las contraccionesde la fibra muscularlisa se deben a
factoresindependientesde estímulosnerviosos,esdecir, sin intervenir potencialesde acción
en sucontracción.El músculoliso esmuy contráctil y responderápidamenteacambiosen las
condicioneslocales del liquido intersticial circundante.De estamaneraexiste un sistemade
control local potenteparaconservarlas condicionestisularesadecuadas.

El 0=a nivel celular se utiliza principalmenteen el metabolismo aeróbicode la
glucosa (ciclo de Krebs) contribuyendoa la producciónde ATP. Su disminucióndesvíala
combustiónde la glucosahaciala vía anaerobiadisminuyendola cargaenergética(2 molesde
ATP frentea 38 de lavía aerobia)y aumentandola concentraciónácidoláctico y pirúvico. La
disminucióndel flujo sanguíneo,el aumentodel nivel metabólicoo la acidosisse contraponen
a la constricciónadrenérgicade las arteriolasdel músculoesquelético,particularmenteen las
pequeñasarteriolasterminales93.Así, en los estadosde hipoxia o en presenciaen el mediode

+ácido láctico, pirúvico, CO
2 e H , se produceuna relajacióndel esfínter precapilary, en

consecuencia,un mayoraportedeoxigenoal tejido. Es decir, cuantomayores la demandade
oxigenomayoresel flujo sanguíneoy viceversa.

31



1.3.4.TEMPERATURA Y FLUJO SANGUÍNEO DE LA PIEL

Sabiendoque las necesidadesmetabólicasde la piel son mínimas:0,8 mí/mm por 100
ml de tejido a temperaturaentre 25 y 30 0C , y que su capacidadde flujo puedealcanzar
niveles 100 veces superiores, podemos considerar la piel normal como un órgano
hiperperfundidocon capacidadpara variacionesacentuadasde su flujo sanguineotDicha
capacidadtiene comoprincipal finalidad respondera los requerimientosdel organismopara
mantener la homeostasistérmica’9. Pero, aunque hiperperfundido, en condiciones de
normalidadtérmica,cercade la mitad del flujo sanguíneode la piel sedistribuye en manos,
pies y cabeza,áreasexpuestasmásfrecuentementeal frío intensoy dondeseencuentrala más
alta densidadde comunicacionesarteriovenosasy la mayorcapacidadde variaciónde flujo
sanguíneo.El flujo sanguíneode la piel controla la temperaturacorporal, y lo hace,
principalmente,a travésde mecanismosnerviososy no locales como en la mayorpartedel
organismo.El reflejo neural es controlado por el centro hipotalámicotermorreguladoren
respuestaa las alteracionesde la temperaturacorporal. El equilibrio térmico se alcanza
mediantedos mecanismos:

• Mecanismovasodilatador

Recordemosque las fibras vasoconstrictorassimpáticasquesegregannoradrenalinaen
susterminacionesinervantodos los vasossanguíneosde la piel exceptolos capilaresy que las
anastomosisarteriovenosasson más sensiblesa las descargasneurogénicasque los otros
vasosde la piel.

Cuando la temperaturacorporal es normal las anastomosisse encuentrancasi
totalmentecerradas,sin embargo,si la temperaturaaumentase produceuna inhibición de las
descargasde las fibrassimpáticasvasoconstrictorasque permite,en primerlugar,la dilatación
de las anastomosisy el pasode grandescantidadesde sangrecalientehacialos plexosvenosos
provocandopérdidade calor por el cuerpo. Si el aumentodel flujo es insuficiente para
restaurarel equilibrio térmico, las glándulassudoríparasentran en actividad.Si persistela
temperaturaelevadala vasodilataciónafectaráa las otrasáreasde la piel.

Cuando hay un aumentoexcesivode temperaturacorporal el organismoreacciona
activando el mecanismode la sudoracióny aumentandohastamás de tres vecesel flujo
sanguíneoen la piel de los antebrazosy tronco. Este fenómenoes el resultado de la
vasodilataciónactiva.Se creeque las fibras simpáticasque segreganacetilcolinaparaactivar
las glándulassudoríparasacarreanuna vasodilataciónsecundaria.Se suponeque la mayor
actividad de las glándulassudoríparasinducen la liberación de una enzimadenominada
calicreina que a su vez separael polipéptido bradicininade la globulina en los líquidos
intersticiales85.Comola bradicininaesunasustanciade granpodervasodilatador,éstapodría
ser la responsabledel aumentodel flujo sanguíneocuandocomienzala sudoración.No
obstante,la inhibición del mecanismode la bradicininano bloqueaporcompletoel aumento
del flujo sanguíneoasociadoasudoración.

Existen otros mecanismosinvolucradoscomosonla activación de grupossulfidrilos
(SH) y la estimulaciónde las enzimasadenilciclasay guanidilciclasa’9.
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• Mecanismovasoconstrictor

El mecanismocontrario ocurre en la exposición al frío cuyo aumento lleva a
producciónde calor mediantetemblores. El flujo sanguíneototal en la piel del hombre
sometidoa bajastemperaturas9196 puededescender,por vasoconstricciónsimpática,a menos
de 20 mí/mm, y, por lo contrario, durantemáximo estrés de calor puedealcanzarhasta3

9
1/mm

Enfriamientomoderado(temperaturano inferior a 120C), llevará a vasoconstricción
como resultadodel reflejo medular iniciado por los receptorestérmicos de la piel con
liberación de noradrenalinade las terminacionessimpáticasen los vasoscutáneosy por la
accióndirectadel frío en el músculoliso vascular.Sin embargo,mientrasque normalmentela
constriccióndurapocosminutosen las arteriasde gran calibre,en los vasosde resistenciael
efectopersistetanto como permanecebajala temperatura.Aunque no estacompletamente
elucidadoel mecanismopor el que a estastemperaturasel frío tiene un efectoconstrictor,
pareceserquelas fibras musculareslisasson despolarizadasmedianteelbloqueode la bomba
de Na~ lo que causaun aumentodel Na~ y una disminución de K~ en el interior de las
células.Estasegundadespolarizaciónesmás lenta y provocaríala entradade ~ y tal vez,
la liberaciónde Ca~~ endoplasmático.Otro mecanismoseríael prolongamientode la acción
de la noradrenalinaliberadapor los nervios vasomotores,puestoque la disminuciónde la
temperaturaretardasumetabolismo.

Con temperaturaspor debajo de 120C de 2 a 10 minutos la respuestaes diferente.
Despuésde la vasoconstricciónanteriorapareceel fenómenode “vasodilataciónporfrío” que
alternaunasfasesde vasoconstricciónintensacon otras de vasodilatación.Estarespuestano
dependede la acciónnerviosa,sino que esel resultadodirecto de la parálisisdel mecanismo
contráctil inducida por el frío y que interfiere en la acción de la noradrenalinacon la
membranacelular. Temperaturaspróximas a 00C provocan casi siempre vasodilatación
máxima.Esaintensavasodilataciónen los gradosmásprofundosde frío desempeñaun papel
esencialen la prevenciónde la congelaciónde las áreasmás expuestasdel cuerpo, en
particularmanosy orejas85.Por otro lado, las bajastemperaturasaumentanla viscosidadde la
sangrey disminuyenla velocidaddel flujo al mismotiempoque el aumentode presiónen las
anastomosisarteriovenosaslleva asuapertura.Estasanastomosissonlas primerasestructuras
queinician el fenómenodevasodilataciónpor frío (Fig.i).

1.3.5. OTROSFACTORESEN LA REGULACIÓN DEL FLUJO SANGUÍNEO

• Viscosidadde la sangre

La sangreesun liquido viscosoformadoporcélulas(másdel 99% son glóbulosrojos)
y plasma.Estaviscosidadserámayorcuantomayorseael hematócritoy, por lo tanto, mayor
el rozamientoentrelas sucesivascapasde sangre.Otro factorque afectaa la viscosidadde la
sangrees la concentracióny los tipos de proteínasque hay en el plasma,pero tienenmucha
menosinfluencia.La viscosidaddel plasmasanguíneoes 1.5 vecesla del aguamientrasquela
de la sangrenormalmentelo es3 veces.
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En condicionesno patológicasla viscosidadno es un factor de gran importancia,sin
embargo,puedeserprimordial en las situacionesen las que la composiciónde la sangreo el
flujo sanguíneoestén alterados. Los factores más importantes que van a influir en la
viscosidadde la sangrey plasmason: valoresaumentadosde hematócrito,modificacionesen
la interacción entre hematíesy proteínasy variacionesde coloides y cristaloides, tipo
albúmina, globulina y fibrinógeno. Situaciones de bajo flujo condicionan un aumento
acentuadode la viscosidadsanguíneay de factoresque favorecenla agregación,comosonel
aumentode la concentraciónde hematíes,fibrinógeno y globulinas, haciéndosela sangre
hipercoagulable.Un factor importantepara la aparición de esta microcoagulaciónes la
existenciade un pH bajo, puesto que favorece la acción de agentescoagulantesde los
hematíesy de las toxinas celularesresultantesdel hipometabolismo.La reducción de la
velocidaddel flujo sanguíneopuedeserdebidaa hipotensiónarterial,hipotensiónvenosapor
vasoconstriccióncapilar, aperturade las anastomosisarteriovenosas,etc., mientrasque los

97

estímulosde coagulaciónestaríandesencadenadosporlos diversostiposde agresión

Las bajastemperaturasfavorecenel aumentode la viscosidaddel plasmay de la
sangre,provocandola agregacióncelulary el bloqueode algunoscapilares,lo cual reducela
superficie total de intercambiode gases,aumentala hipoxia tisular y provocaacidosis y
deformidadcelular. Si la isquemiapersiste,el endoteliode los vasos sanguíneospuede ser
dañadoprovocandoagregacióny unión de células sanguíneasy otros elementos,lo que
aumentarála obstrucción del flujo sanguíneo. Evidentemente,puede establecerseuna
situaciónde “círculo vicioso” en la queel resultadofinal serála necrosisy, en nuestrocaso,
lapérdidadel colgajo’9.

• Presión,flujo y resistencia

El flujo sanguíneotisular esdeterminadoporla funciónglobal del tejido, que incluye,
tanto la manutenciónnormalcomo su función especializada.Es posiblela variacióndel flujo
sanguíneoparaun tejido, independientementede alteracionesde la presiónsanguínea,gracias
a un sistemaarquitectónicoen paralelode las circulacionestisulares.La determinacióndel
flujo sanguíneotisular sehaceporun gradientede presióny por la resistenciaal flujo. Como
la presiónde irrigación,la viscosidadde la sangrey la longitud de los vasosde resistenciadel
tejido son relativamenteconstantes,el radio de los vasos de resistenciaconstituyen el
principaldeterminantedelflujo sanguíneolocal (ley de Poisseuille)85.

• Controldel intercambiode fluidos capilares19,98

En el modelo de intercambiostranscapilarpropuestopor Starling-Landis (1926)
participancuatropresionesconductorasdel movimientode fluidosentrela sangrecapilary el
intersticio: la presiónhidrostáticade la sangreen el capilar tiende a llevar fluidos haciael
exteriordel capilar; la presiónoncóticaprovocadapor las proteínassanguíneasatraefluidos
desdeel intersticio al interior del capilar; la presión hidrostáticaen los fluidos tisulares
empuja los fluidos parael capilar y la presiónoncóticatisular provocadapor las proteínas
plasmáticasy otras macromoléculaso coloidesen el intersticio atraefluido de los capilares
haciael intersticio.Lasvariacionesde estaspresionesdeterminanla dirección y magnitudde
los intercambiosatravésde la membranapermeabledel capilar.

34



Se consideraque el intersticio estaformado por tres componentes:un solvente,que
consisteen solución acuosade sustanciasde bajo peso molecularque principalmentese
desplazanconel agua;un soluto,no móvil, queconsistefundamentalmenteen seroalbúminay
otras macromoléculasy estructurasde gran pesomolecular y una red de componentes
entrelazados,principalmente fibras de colágeno, elastina, glicoproteinas estructurales,
proteínasfijas y otroscomponentesno móviles. En la dermis,el intersticiocontienecolágeno,
fibras elásticasy un grupode sustanciasformadasporproteoglicanosy fluido intersticial.

En la dermis humana,los tres principalesproteoglicanosson el ácido hialurónico,
dermatansulfatoy condroitinsulfato,que, graciasa sus propiedadesde retención de agua
mantieneny determinanlas propiedadeshidroelásticasa la piel. El aumentode la cantidadde
fluido intersticial (edema)alteraestaspropiedades,resultandoun incrementoen la distancia
para la difusión entre la sangrey células tisulares.En condiciones normalesel sistema
linfático es el responsablede la eliminación del excesode fluido tisular a travésde la alta
presióncoloide osmóticapresenteen la linfa y a los cambiosde presiónprovocadospor el

19movimientoy compresióntisularcircundante
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1.4. FISIOPATOLOGÍA DE LA MICROCIRCULACIÓN

Paraque la microcirculaciónpuedadefinirsecomonormalesnecesarioqueexistauna
pared del vaso íntegra y con un tono normal, una composiciónplasmáticacorrecta y una
función adecuadade las plaquetasy eritrocitos. Cualquier alteración de alguno de estos
factoresconduciráa una oxigenacióninadecuadadel territorio afectado.Ante una lesión el
organismo respondeponiendo en marcha un complejo mecanismocomprendido como
reaccióninflamatoria (Fig.3). Cuandola lesión es de tal magnitud que provocadestrucción
tisular el procesode restablecimientode la integridadsedenominacicatrizacion.

En el caso de un corte en la piel un agentefísico provocapérdidade continuidad,
lesionandoel tejido con rupturade células,secciónde algún vasosanguíneoy transportede
bacteriasal interior de laherida.Dichaagresióndespiertael sistemade defensadel organismo
que deberáinactivarel agenteinflamatorio (bacterias)e impedir su propagación,eliminardel
sistemael agenteinflamatorio y localizarel traumae impedirqueésteafecteaotrasáreasdel
organismo.Estastareassonrealizadasa travésdel mecanismode la inflamación aguda,que
desencadenadaporla lesióninicial, seguirapasoapasoel siguienteproceso:

A. Las célulaslesionadasliberanmediadoresquímicosde la inflamaciónqueprovocan:
a. Vasodilatación y aumento del flujo sanguíneohacia la zona lesionadacon

incrementandodel aportede leucocitos,proteínassanguíneasy factoressolubles.
b. Aumento de la permeabilidadcapilar y venosa: algunos de los mediadores

químicos, inicialmente la histamina y despuéslas prostaglandinasy otros agentes,actúan
sobrelas célulasde laparedcapilaraumentandosupermeabilidad.

c. Atracción y migraciónde leucocitoshacia la zona: los mediadoresquímicos que
aumentanla permeabilidadcapilartambiéninician el fenómenode quimiotaxis.

d. Adherenciade los leucocitosa la superficieinternade los vasossanguíneosen el
áreainmediataal trauma:una vezque los leucocitosalcanzanel áreadonde son necesarios,
transportadosa través de la sangre, los mediadoresquímicos los mantienenen la zona
provocandosu adherenciaal endoteliode laparedde los vasossanguíneos.

B. Migración leucocitariade las células sanguíneashacia los tejidos afectados,lo que
provocaaumentode la permeabilidadcapilar: los leucocitosque sehan adheridoal endotelio
de los vasos sanguíneosatraviesanla pared del capilar por los espaciosintercelulares
(fenestrada)mediantemigraciónleucocitariay entranen contactocon los tejidos afectados.

C. Exudación:salidadel interior de los vasossanguíneosde proteínasplasmáticastalescomo
factoresde coagulación(protrombinay fibrinógeno).Los elementosformadosde materiales
solublesquesalende los capilaresseunenen el tejido circundantecomoexudado.

D. Fagocitosisde las bacteriasinvasorasy fragmentosde las célulasdestruidas:tan pronto
como los neutrófilosy los macrófagosalcanzanel local del traumacomienzana fagocitar
dichos fragmentosque son despuésdigeridos por las enzimaslisosómicas.Los linfocitos
producenanticuerposque reaccionancon los antígenosprocedentesde celulasy bacterias.

E. Coagulaciónque delimitael árealesionada:la protrombinay el fibrinógenoinfiltrados en
la zona forman coágulosy delimitan la lesión, impidiendo que el agente inflamatorio se
disemine.
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F. Reabsorcióndel exudado y restos celulares: cumplidos los objetivos del proceso
inflamatorio, el exudadoy material recolectadoes reabsorbidoy transportadoa través del
sistemalinfático.

G. Restauracióntisular: aunquela inflamación interrumpela lesióncausadapor el agente
desencadenanteel procesode protecciónpuedeser insuficienteo inclusoperjudicial paralos
propiostejidos. El tejido dañadodebeserahoraregeneradoy las célulasmuertassustituidas.

1.4.1. REACCIÓN INFLAMATORIA

La inflamaciónesla reacciónvasculary de los elementosde sosténde un tejido a la
agresión,lesión o muerte celular. El traumaprovocala liberación de ciertoscomponentes
celulares y la elaboraciónde sustancias(mediadoresquímicos) capacesde impulsar los
fenómenosde la inflamación. Como es bien sabidopor todo cirujano la lesión de la pared
vascularprovocael espasmodel vaso.Esta contraccióncircular representauna respuesta
directadel músculoliso del vasoa la lesión: aumentala permeabilidadde la membranade la

‘9
célulamuscularal calcioy secontrae

La lesión tambiéninduce aumentode la permeabilidadcapilar98 lo que provocala
formaciónde un exudadorico en proteínassiemprey cuandola lesión no seatan severaque
lleve a su destrucción.Resumiendo,podemosdividir la reaccióninflamatoriaagudaen varias

99
fases:respuestavascular,exudacióneintercambiosde otroscomponentes

• Respuestavascular

Los cambiosque seproducenen los vasosson la másimportantemanifestaciónde la
inflamación aguda.La primera reacciónal traumaes la constricción inicial tanto en los
grandescomoen los pequeñosvasos(acciónsobrelos capilares)y esseguidaporunafasede
vasodilataciónquepersistetanto comodurael procesoinflamatorio. Estaesel resultadode la
dilataciónarteriolar,de la relajaciónde los esfínteresprecapilaresy de la aperturade aquellos
vasosque temporalmenteestaríancenados.En consecuencia,las áreasinflamadasparecen
contarcon un mayornúmerodevasosy con un aumentode sucalibre.

La primera alteraciónes el aumentode la velocidadde la sangreocasionadapor la
dilataciónarteriolar.Estafaseescortay estaseguidaporunadisminuciónde la velocidaddel
flujo99. Al mismotiempo,lascélulasdela serieblancay las plaquetasse disponenen las áreas
plasmáticasde la periferiade la corrientede flujo y tiendena adherirsea las paredesdel vaso.
Las célulasendotelialesestántúrgidas y aparecencubiertaspor una capagelatinosa.Esta
adherenciade las célulasblancasesmuy característicade la lesiónvascular.

Podemosdiferenciartres fenómenos:estasis,adherencialeucocitariay tumefacción
endotelial. Los cambios en las células endoteliales participan discretamenteen el
establecimientodel estasissanguíneo,siendoel aumentode la permeabilidadvascularel
factorprincipal. La sangrepierde fluidos y sehacemás viscosa,la acción lubrificadoradel
áreaplasmáticadisminuyeo sepierde,y el flujo seenlentecehastallegara detenerse.Puede
desencadenarseunatrombosislo cual seríaun factorañadidoparaprovocardañotisular. Con
la apariciónde estasis,las célulasrojastiendena agruparseen formade caravana,empujando
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a las célulasblancasdesdeel centroa la periferia dondeson retenidaspor el endotelio.Al
principio, las célulasblancaspuedenescaparrodandoa lo largo de la línea endotelial o
arrastradasnuevamenteal interiordel flujo, o bien, puedenquedaradheridasmás firmemente
formandomasasque llegan a obstruir la luz del vaso.Este fenómenoes conocidocomo
marginación de las células blancaso pavimentacióndel endotelio y ocurre en las zonas
dañadasdel endotelio. En las áreasdañadastambién se adhieren polimorfos nucleares,
plaquetasy otrascélulas.

Por otra parte, los pequeñoslinfáticos de los tejidos forman un sistemade vasos
ciegos,que separecenmuchoa los capilaresvascularesexceptoporquela membranabasales
incompletao estaausentey susparedessonpermeablesa las proteínas.Unade las principales
funciones es permitir que cualquier proteína plasmática que haya salido de los vasos
sanguíneosdreney al final alcancede nuevola corrientesanguínea.En la inflamaciónaguda
los vasoslinfáticos se mantienenmuy abiertosy la corrientede fluido, que contienemuchas
proteínas,estamuyincrementada.

• Exudación 99100

En la zonade inflamaciónestánpresentestodoslos componentesdel plasmaincluidas
sustanciasantibacterianas,como opsoninasy complemento,y también inmunoglobulinas
especificas.Los antibióticos y otros fármacos,si estánpresentesen el plasma,aparecerán
tambiénen el exudado,por lo que la importanciade la administraciónprecozde la terapiaes
obvia ya que los fármacosserántransportadosen el exudadoa la zonainflamada.De todas
formaslos fármacosque no van unidos a las proteínasplasmáticasdifundiránrápidamenteal
fluido intersticial tambiénen circunstanciasnormales.

El exudadotiene el efecto de diluir sustanciasirritantes independientementede su
origen. Su alta concentraciónen fibrinógenofrecuentementefavorecela formación de un
coágulode fibrina cuya función seríaformar una uniónentrediferentestejidos, comoen un
corte, estableceruna barreracontra infecciones bacterianasy ayudar en la fagocitosis.
También interviene en la aparición de los signos cardinalesde la inflamación. Produce
hinchazón(tumor) y aumentode la presiónen los tejidos (limita la función). Paraexplicar la
apariciónde dolor esnecesarioque entrenenjuegofactorescomoel ph ácidodel exudado,
una acumulación de iones de potasio y la presenciade mediadoresquímicos como
prostaglandinas,5-OH-triptaminay bradicininas.Laparedvascularno sólo permiteel pasode
proteínassino tambiénde célulasblancas99.Lasprimerascélulasimplicadasen la emigración
de las célulasblancasson los polimorfonuclearesneutrófilos (PMN), que tardan de 2 a 9
minutosen atravesarlapareddel vaso.Horasdespuéspredominanlos monocitosqueunavez
en el tejido se convierten en fagocitosy se les llama macrófagos;su emigraciónpersiste
cuando la de los PMN ya ha terminado.No se ha visto que los linfocitos emigren en la
inflamación aguda.Las célulassedesplazanhaciael áreainfectadao dañaday constituyen
unade lasprincipalescaracterísticasde los procesosde la inflamaciónaguda.

La función más importantede las célulasblancasen la inflamaciónesla fagocitosis.
Se havisto que tanto los PMN como los macrófagosingierensustanciasextrañas,bacteriasy
célulasmuertas.La energíaparala fagocitosistantoen los PMN comoen los macrófagoderiva
principalmentede la glicólisis anaerobia.La fagocitosisde una partículaseacompañade la
producción de lactato. Con la fagocitosis se producen una serie de acontecimientos
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metabólicosque se han llamado “explosión respiratoria”,por el que se produce un gran
incrementode la utilización de la glucosa a través de la unión hexosamonofosfato.Esta
explosióndel metabolismooxidativo implica un aumentode la actividadde la NADH oxidasa
y de la NADPH oxidasaque acabaen la formación de potentesagentesoxidantes,como el
H202, que son esencialesen la destrucciónintracelularde las bacterias.Estos, como las

0I
plaquetas,danlugaraunagranliberaciónde factoresde crecimiento

Las plaquetasse adhierena zonas vascularesdañadasy liberan el contenidode sus
gránulos.Los gránulosdensoscontienenaminasvasoactivas(histaminao 5-HT dependiendo
de la especie),mientrasque los gránulosalfa contienenenzimaslisosomiales.El númerode
sustanciasquímicasque secreeson mediadoresen la inflamación agudaesmuy largo y la
relaciónentreellostancomplejaqueno esposibledefinir exactamentesupapel.

ESTIMULO

S.N.C

Mediadoresquímicosdela inflamación

Vasodilatación
Aumentode la permeabilidad

Quimiotaxis

+ Nt
Polimorfonucleares Ac. Araquidónico

Proteasas Leucotrienos
Radicaleslibres

+
LESIÓN

Fig. 3.-Fisiopatologíade la lesióntisularen la inflamaciónaguda

1.4.2. MEDIADORESQUÍMICOS EN LA INFLAMACIÓN AGUDA’
02

De todos los cambiosde la inflamaciónaguda,los que seproducenen los vasosson
los más llamativos. Ademásde la vasodilatación,el endotelio de los pequeñosvasossufre
modificaciones que lo hacen más permeabletanto a las células sanguíneascomo a las
proteínasplasmáticas.Estos cambiossolo son explicablespor la presenciade mediadores
químicos. Dado que el fenómenovascular en la inflamación aguda es muy similar

y
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independientede la causa, la fuente más probable de mediadoreses el daño tisular
propiamente.Otros agentesvasoactivosse generanpor la activación de la cascadadel
complemento,por las plaquetas,PMN y otrascélulas.

La coagulaciónespartede la respuestainflamatoria.El daño tisular la mayoríade las
ocasionesda lugar a lesión vasculary extravasaciónde constituyentessanguíneos,con
agregaciónplaquetaria y coagulaciónsanguíneacon el fin de mantener la hemostasia.
Además,el coáguloproveeuna matriz provisional necesariaparala migracióncelular. Las
plaquetastambiéntienenunadoble función facilitandola formacióndel coágulohemostático
y secretandocitocinas(incluyendofactoresde crecimiento)y otros mediadorescon múltiples
actividades.La cascadade la coagulación,las vías de complementoy las células dañadas
generanla liberación de múltiples mediadoresvasoactivosy factoresquimiotácticosque,
conjuntamente,conducenlos leucocitosal lugardel dañotisular.

Algunos mediadorescomo histamina, serotonina,bradiquinina, leucotrienosy el
factor activadorde las plaquetastienen un efecto directo en las células endotelialesy de
músculo liso, induciendouna elevacióndel flujo sanguíneo,aumentandola permeabilidad
vascularcon edemay, en agresionesimportantes,microhemorragiasy microtrombosis,e
infiltración del tejido conectivopor leucocitos,especialmenteneutrófilos.Las lesionesmás
importantesson provocadasa travésde la liberaciónde los componenteslisosomialesde los
neutrófilos’03.En la inflamaciónagudalos neutrófilosliberanproteínascatiónicasy proteasas,
que aumentanla permeabilidadvascular y producen la liberación de histamina, factor
inmovilizador de los neutrófilosy factoresquimiotácticosparalos monocitos.El incremento
de la permeabilidadvascularprovocadopor la histaminapuedeestarasociadoa la elevación
del calcio y a la liberación de PGE=’~. Por otra parte las células endotelialesde la
microvascularizaciónde la dermisson sensiblesa la histamina.En contrastecon otrascélulas,
la interacciónhistaminareceptorno estaasociadacon el acumulointracelularde nucleótidos
cíclicosAMPc o GMPc’05

El nombrede cininasha sido aplicadoaunavariedadde polipéptidosfisiológicamente
activosqueproducencontraccióndel músculoliso. La bradicininaesla más importante.La
plasmina es un enzima proteolítico que digiere la fibrina así como a otras proteínas
plasmáticas.La rupturade la fibrina provocala formación de muchospolipéptidos(péptidos
de fibrina) que poseenactividadanticoagulante,incrementanla permeabilidadvasculary son
quimiotácticosparalascélulasblancas.

El endoteliovasculartiene un importantepapel en la regulacióndel tono vasculara
travésde la producciónde factoresvasodilatadores:factor relajanteasociadoal endotelio
(EDRF) y 00: endotelin-1 (ET-l). El endotelin-1,polipéptido aisladoen el
cultivo de células del endotelio vasculary uno de los más potentes vasoconstrictores
conocidos’00, probablemente contribuye a la isquemia irreversible a través de la
vasoconstriccióna nivel de las arteriolas,como sugiere el aumentode los niveles séricos
localesde dicha sustanciaen el colgajo sometidoa isquemiacuandoes comparadocon el
control’07.

Las Prostaglandinastienen complejos y variados efectos sobre la respuesta
inflamatoria. Como mediadoresimportantesen la inflamación aguda’08 actúan, bien por
accióndirectao, másprobablemente,regulandoo modulandola acción de susmediadores’t
En vivo ejercenefectostanto proinflamatorioscomo antiinflamatorios: las prostaglandinas
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producenen generalquimiotaxis sobrepolimorfonuclearesy macrófagos’‘~, aumentandoel
campo de acción de los mediadoresinflamatorios (exudación de plasma y emigración
leucocitaria)lo mássegurocomoconsecuenciadirectade la vasodilataciónque inducen.

II’

Las PGs vasodilatadorasPGE, PGI2 son predominantementeantiinflamatorias
inhibiendola liberaciónde mediadoresde la inflamación, probablemente,no la relacionada
con la vasodilatacióninducidaporprostanoides,sino lacausadapor la elevacióndel AMPc en
las célulassecretorasde mediadores

56.Uno de los mecanismospropuestosparaexplicar sus
acciones,esa travésde la inhibición-estimulaciónde la adenil ciclasaen la membranacelular.
Estodisminuiráo aumentaráel nivel celularde AMPc y, por lo tanto, la acciónde la célula
serádeprimidao estimulada.Las PGs puedenactuar como un segundomensajeroen la
membranacelular’12• Por otra parteel TXA

2 liberadopor las plaquetases vasoconstrictory
agreganteplaquetarioe intervinede maneraespecialen la formacióndelcoágulo.

En la inflamación se producenderivadosoxigenadosaltamentereactivos110113 como
son el anión de superóxido0i, peróxido de hidrógeno H202, radical hidroxilo 01-U y el
oxígenonativo. Los fagocitospolimorfonuclearesy macrófagosproducenestoscompuestos
al ser activadospor partículasfagocitables,inmunocomplejos,C3b, C5a y otros estímulos.
Asimismo seliberan radicaleslibres en la formación de prostaglandinasy leucotrienos.Las
accionesprincipalesde los radicaleslibres en la inflamación son la actividadmicrobicida; la
inactivaciónde agenteshumorales;la activaciónleucocitariay la generaciónde derivadosdel
ácido araquidónico. Por otra parte, la liberación de radicales libres puede alterar el
funcionamientonormalde la paredcelularmodificandola permeabilidadcapilarprovocando
lesión tisular’’

4.

El factor activadorde las plaquetas(PAF) es un fosfolípido que se encuentraen
diferentescélulasentrelas que cabecitar, neutrófilos,basófilos,macrófagosy plaquetas,de
dondese liberapor la acciónde fosfolipasasespecíficasen respuestaa diversosestímulos.En
la respuestainflamatoriapresentaun efectovasoconstrictory agregaciónplaquetario.Produce
liberaciónde serotoninay prostaglandinasdesdelas plaquetas,quimiotaxisde neutrófilosy
macrófagosy degranulaciónde los neutrófilos, con aumentode permeabilidadvasculary
expresióndemoléculasde adhesiónsobreelendotelio”0.

El factor de necrosistumoral (rTNF) poseeefectovasodilatador.Las interleucinas,las
linfoquinas,el factor activadorde Hagemany los productosdel complementobiológicamente
activos jueganun importantepapelen la inflamación.

Durante la inflamación seproduceuna neovascularizaciónen los tejidos lesionados
paraaumentarel aportede nutrientesnecesariosen el procesode regeneracióny sustituirlos
vasos destruidos durante la inflamación. La formación de nuevos vasos sanguíneos
(neoangiogénesis)en el fenómenode cicatrizaciónproporcionael soportemetabólicoy sirve
de vía para la llegadade los constituyentesnecesarios.Es más perceptiblea partir del
segundoal tercerdía, y requiereuna matrizapropiada,modificacionesfenotípicasespecificas
y factoresestimulantesde la migración y mitosisde las célulasendoteliales.
Uno de los factores importante identificado recientementees el factor de crecimientodel
endoteliovascular (VEGE).
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1.5. FISIOPATOLOGIA DE LOS COLGAJOS CUTANEOS. 

Por el mismo mecanismo de elevación de un colgajo el tejido que lo forma estará 
sometido a unas condiciones adversas que deberá superar para poder sobrevivir. Si a las 
alteraciones intrínsecas al acto quirúrgico se añaden otros factores que afecten su fisiología 
circulatoria es probable que el colgajo sufra y presente danos irreversibles o necrosis tisular. 
En síntesis, podemos decir que en el sufrimiento del colgajo intervienen factores vasculares, 
celulares y mecanismos de coagulación’15, los cuales dependerán de las alteraciones 
sistémicas, de las circunstancias locales y de la técnica quirúrgica (Fig.4). 

_---.-~~--- 
Permeabilidad 
Reacción histamina 

Fig. 4.- Etiopatogenia de las alteraciones de la microcirculación en el colgajo e inervación simpática 

1.5.1. ALTERACIONES CIRCULATORIAS DEL COLGAJO 

La confección de un colgajo conlleva unos cambios hemodinámicos que de manera 
constante provocan la disminución del flujo sanguíneo en su interior95~116. Clínicamente, el 
fracaso del colgajo y, por consiguiente su necrosis”‘, está asociado con la continuidad o 
persistencia de la situación de reducción de su flujo sanguíneo95. La agresión quirúrgica 
provoca un espasmo vascular a nivel de la microcirculación que puede ser una de las causas 
de isquemia y necrosis del co1gajo’07. 



El endoteliovascularposeeunaimportantefunción en la regulacióndel tono vascular
produciendofactoresvasodilatadoresy vasoconstrictores,tal comoendotelin-1, considerado
uno de los máspotentesvasoconstrictores,especialmenteaquel queseproduceen la basedel

I06
colgajo

Lanoradrenalinajuegaun papel fundamentalen la patogénesisde la necrosisisquémica
del colgajo76 por lo que la regulaciónsimpáticade la circulación en el interior de un colgajo
tieneunasignificativa influenciaen el mantenimientode su viabilidad. El plexo adrenérgicode
los vasosesta compuestopor intervalos de segmentoscon y sin inervación ‘~. En la fascia
subcutáneadel ratónhan sido observadosnervios,marcadospor la reacciónfluorescenteal ácido
glicoxílico, formandoredesalrededorde los vasos:unaporciónarteriolardensamenteinervaday
una porción venosa que presentabainervación solamenteen las áreasde mayor calibre”9.
También se evidenció inervación adrenérgicaen las anastomosisarteriovenosas:el plexo
formado alrededorde las anastomosises una extensióndel plexo simpáticode las arteriasy
arteriolascutáneas.De cualquiermodo, estasanastomosisprobablementeestánsometidasa otros
factorescomo, temperatura,osmolaridady PO

2’
9 (Fig.1 y 4). El bloqueosimpáticorelaja los

esfínterespre y postcapi]ares,aumentandoel flujo capilar y la PO
2 y disminuyendola presión

capilar y por lo tanto el edema.Las anastomosislinfáticovenosastambiénson un importante
factoren la resolucióndel edema

8t

Laconfecciónquirúrgicadel colgajooriginadenervacióny desvascularizacióne inicia un
procesoinflamatorioqueacompañaa la integracióndel colgajo. Todosesoshechosactúanen el
tono musculardel vaso provocandovasodilataciónt2.Despuésde la simpatectomíahay un
aumentoen la temperaturacutáneaprobablementeconsecuenciadel aumentodel flujo 119.120 Los
colgajos simpáticamenteinervados mostraron una completa perfusión y eliminación del
colorantemientrasque los colgajos,tanto químicacomo quirúrgicamentedenervados,tuvieron
una completarepleción de colorante, fallando el vaciado. La observaciónmicroscópica
demostróunacondensaciónde catecolaminasalrededordela paredde los vasossanguíneosen el
colgajoinervadomientrasqueestono ocurríaenel colgajodenervado”8.

Ha sido demostradomediantetécnicashistoquimicasde fluorescenciaquelas arterias
y venasen los colgajoscutáneosde tres lados resultandenervadassimpáticamentehastala
basedel colgajo durantelas 18 a 30 horasdel postoperatorio.En un áreade piel dondela
circulaciónha sido reducidaconsiderablementepor la cirugía, comoun colgajo, al producirse
unaconstricciónadicionaldebidaa denervaciónsupersensitiva,puedendeducirsesus efectos
negativosy laposibilidadde unanecrosistisular. Probablementela sobrevivenciadeltejido es
dependientedel funcionamiento de arteriolas y vénulas. La constricción arteriolar, la

116
congestiónvenosao el dañoen el lechovascularharánquesufrael extremodel colgajo

También ha sido demostradoque los colgajos cutáneosfallan por insuficiencia
arterial y que las anastomosisarteriovenosasno son una causamayor en la necrosisdel
colgajo’2t. La más frecuentees la combinaciónde insuficienciaarterialy venosa,siendoel
componentearterial el más importante76’88(Tabla 2). En el procedimientode realización y
desplazamientodel colgajo el tejido es manipuladode tal suerteque sufrirá un proceso
inflamatorio y trastornosen la perfusión y flujo sanguíneo.Cuandopersisteno son de
intensidadsuficientepuedenprovocarisquemia,lesionesirreversiblesy necrosis.
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La capacidaddel tejido de sobrevivir o de recuperarsede un periodo de isquemia
dependedel tiempo que las célulastisularessoportenla anoxia y del tiempo que tardeen
restablecerseun flujo sanguíneo adecuado55’22.Variosautores verifican los mínimos
requerimientosde circulaciónparala sobrevivenciade los colgajosde piel94. La isquemiaen
la piel de un ratón provocadapor pinzamientodemostróque la epidermis y la dermis
sobrevivenperíodosde isquemia de hasta6 horas sin sufrir alteracionesde interés, sin
embargo,despuésde Eh ya apareceneventualesáreasde necrosis.Por otro lado, la lesión
vascularestan severadespuésde Eh que pareceser esteel factor crítico que determinala
capacidadde la piel en resistir la isquemia.Las células grasasy el músculoestriadoson
mucho mássensiblesa la isquemia.Estamayorcapacidadde la piel en soportarla isquemia
pareceserdebidaa la ausenciade verdaderoparénquimaentrelos vasossanguíneos.En e]
humano,1 a 2 h de isquemiaen un colgajode piel tubularapenascausaunaleve y reversible
reacción inflamatoria. Durante 6h de isquemia, aunque el resultado final es dudoso y
aparezcanseñalesde hemólisis, la mayor parte de las células sanguíneasmantienensu
integridady las plaquetastodavíano reaccionanformandotrombos’23.

Trasla oclusiónvenosay arterialtodoslos colgajosneurovascularesen islamostraron
unadisminucióndel 80%enel contenidode glucosay un aumentodel lactatotisular de 4 a 7
veces el normal durante la oclusión venosay/o arterial. Los resultadosindicaron que la
oclusiónvenosaesmásperjudicial parala sobrevivenciadel colgajo que la oclusiónarterial:
en los grupos con oclusión de 8 horas,el estasisvenosoresulto en pérdida de todos los
colgajos. Los colgajos sobrevivientesmostraron un contenido de glucosa 3.5 veces el
normal’24. La oclusióndel pedículovascularde los colgajosdermograsosmicrovascularesen
el 50 día de postoperatorioresultaen la completasobrevivenciasólo de los colgajos libres
mientrasque los colgajosen isla únicamentesobrevivencompletamentecuandola ligadura
del pedículo vasculares realizadaen el 7 día postoperatorio’25esto se debe a que la
sobrevivenciadel colgajo en isla despuésdel 30 a 50 díaes independientede la circulacióna
través del pedículo’26. Por otra parte, en los colgajos pediculadosen isla la insuficiencia
venosaleve provocanecrosisen menorproporcióncuandoel flujo arteriales suficiente;sin
embargo,cuandoel flujo arterialesinadecuado,inclusounainsuficienciavenosaleveafectara

7’
la sobrevivenciadel colgajo -

La neovascularizaciónen el lecho puede tener un papel significativo en la
sobrevivenciaa laoclusiónvasculartardía64de la mismamaneraque la elevacióndel colgajo
24 horasantesde un episodiodecompletaisquemiaaumentarala toleranciaa la isquemia70.

• Edema

Duranteel procesode elevacióndel colgajo seproduceun aumentoprogresivode la
presión intersticial tisular’27 y, por tanto, de su peso, lo que puedeser explicado por la
interrupción del drenajelinfático segúnse va realizando95.Clinicamentees obvio que el
edemapuedeserun problemasignificativo en el colgajo, ya que contribuyeal estancamiento
de la circulación capilar. El edema exageradodebido a alteracionesimportantesde la
permeabilidadde la membranacapilary venosapuedellevar a la compresiónextrínsecade la
microcirculación23
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El bloqueo simpático intravascularen colgajos experimentalesparece reducir la
formación de edemay aumentode la sobrevivenciadel colgajo. El mecanismoseríaa través
del relajamientode los esfínterespre y postcapilaresqueprovocala disminuciónde la presión
capilarye] aumentode la PO2en la sangrecapilar’

982.

La presiónaumentaraproporcionalmenteal tiempo transcurridodesdela realización
del colgajo y a la distancia desde la base del mismo127. Los principales factores que
contribuyen en la patogénesisdel edema postisquémicoson la reacción vascular tipo
histamina,la congestiónvenosadebidaa la demoraen la recuperacióndel flujo venoso,el
bloqueoy dilataciónlinfática y las fuerzasosmóticasdebidasal aumentode catabolitos’23.No
obstante,no sehaestablecidoun papeldefinitivo del edemacomocausade necrosisaunque
pudieracontribuir88

• Hipoxia

En condicionesfisiológicas existe un tono vascularadecuado,con un endotelioen
perfectascondicionespor el que sedeslizanlos eritrocitosque adoptanlas formasnecesarias
para acoplarseal calibre de los vasos.En condicionespatológicasla falta de vasomoción
inicia unaseriede procesosquealteranprofundamentela pareddel endotelioy la flexibilidad
del eritrocito.

La principal consecuenciade la alteración de la microcirculación es la hipoxia.
Ocasionadapor la disminucióndel aportede oxígenoa las célulasse acompañade notables
cambiosmetabólicosentrelos quejuegaun papelfundamentalla alteraciónen la homeostasis
del Ca~~ intracelular. Un aumento del Ca libre intracelular provoca la activación de
fosfolipasasy disminuciónen la síntesisde fosfolipidos, lo cual afectaa la cantidadde ATP
celular,a la integridadde las membranasy a laspropiedadesfuncionalesde la célula.Por el
mismo mecanismo,la hipoxia también condicionala contraccióndel esfínter precapilar,
agravándosela situación.

La persistenciade agresionesbioquímicasa nivel de la microcirculaciónconducea
alteracionesen el tono de las arteriolas,que secomportancomo tubos rígidos, en las células
endoteliales,que se edematizany pueden llegar a desprendersey en los eritrocitos y
plaquetas.

Las alteracionesa nivel del hematíesetraducenen un aumentode la rigidez de su
membrana,con pérdidade suflexibilidad (eritrosclerosis).Además,un tejido hipóxico tendrá
cifrasbajasde 0=y altasde CO

2, H~, lactatoy piruvato, metabolitosque tiendena aumentar
la rigidezde la membranaeritrocitaria.

Las plaquetastampocoquedanexentasde estasalteracionespuestoque se producen
cambiosintracelularesque conducena un aumentode ADP con agregaciónplaquetariay
formaciónde trombosen los quequedaranatrapadoslos eritrocitos.

Todasestasmodificacionesde la microcirculacióndeterminanun enlentecimientode
lamisma,con lo quesecreaun círculoviciosoque tiendea interrumpirla adecuadaperfusión
de extensosterritoriosvasculares.
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1.5.2.FACTORES QUE INTERVIENEN EN LA NECROSIS DEL COLGAJO

La muertecelularpuedeserel resultadodemúltiplescausasaunquela másimportante
esel insuficienteaportesanguíneo.Otros factoresúnicamenteson lo seránporsu influencia

— 88
en la vascularízacion, (Tabla 2). Entre los mecanismosque entranen juego en el fracasode
los colgajosse encuentranlos derivadosde las célulassanguíneas,especialmenteeritrocitos
(alteraciónde la flexibilidad eritrocitaria),polimorfonucleares,células del endoteliovascular
y la funciónplaquetaria”4.

La experienciademuestraque cuandoun colgajo presentabuenavascularizaciónal
salir del quirófanolo normalesque sobreviva.El extremodista]de los colgajospediculados,
sea cualquierasu longitud, no es avasculara no ser que haya fallos anastomóticos.Como,
además,la cantidadde sangrenecesariapara sobrevivires, aproximadamente,un 20% de su
capacidady esacantidadde sangrepuede ser aumentadapor diversascausasy procederes,
entre los que se incluyen los “fenómenos de demora”, siemprees razonableesperarla
supervivenciade estoscolgajos2’.La necrosisdel colgajoaparecerácuando,a las alteraciones
propiasdel procedimientoquirúrgico,sesumenotros factores.

La primera norma a seguir en el diseño de un colgajo es considerar su
vascularización.La circulación en una zona, tanto arterial comovenosao linfática, puede
estarcomprometidapor la presenciade cicatrices’28 o porel efectode radiacionesionizantes.
La relaciónbase/longitudha sido unade las másimportantesreglasen el establecimientode
los límites del colgajo: “La longitud de un colgajo ha de serproporcionala la anchurade la
base dependiendode la región corporal en la que se vaya a realizar”. Puesbien, ha sido
demostradoexperimentalmenteque la extensióndel áreaque sobreviveno esdependientede
la anchuradel colgajo’29 sino del equilibrio entre la presión de perfusión y la resistencia
intravasculardeterminadasporlas característicashemodinámicas32.

Kerrigan’2’ confirma el cuestionamientode Milton sobrela aceptadarelaciónbasepor
longitud. Sin embargo,en los colgajoscuyavascularizaciónno dependede unaarteriadirecta
cutáneao axial ha de ser consideradasu longitud en relación con el pedículo. Si la
circulaciónfluye desdela basedel colgajocutáneoradialmentecreandoun patrónen formade
hoja de árbol, para asegurar su sobrevivencia es necesario que éste se estreche
inmediatamentedesdeel comienzode su base,siendosuextremodistal másestrechoque su
base’30. Los colgajos randomizadostriangularessobreviven la misma longitud que los
colgajos rectangularescon bases de igual tamaño lo que demuestraque la relación
longitud/anchuraes un importante factor en determinarla sobrevivenciade un colgajo
rectangular

La obstrucciónde la circulaciónvenosade retorno(Fig.4) es,también,causafrecuente
de sufrimiento de los colgajos. La tensión de la herida’32, la torsión, el edema y los
hematomas,incapacesde impedir la entradaa presiónde sangrearterial,puedenobstruir el
drenajevenosoy originartrombosisvenosa.El decúbitoprovocadopor el apósitoo por un
dreno mal colocado, la infección, especialmentepor anaerobiosy la inyección local de
adrenalinapuedensercausasde sufrimientodel colgajo21.Porotra parte,el lechodel colgajo
tambiénejerceuna función no desdeñableen la viabilidad del colgajo pudiendofavorecerla
cicatrizaciónaunqueno aumentela sobrevivenciade un colgajoisquémico66.
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Finalmente,la viabilidad de los colgajos,tanto randomizadoscomomicrovasculares,
depende de manera esencial de una buena técnica quirúrgica64. Una técnica inadecuada
producemayoríndicede emboliastrasla anastomosisarterialde un colgajoen isla ~

Aunque el hematomapueda contribuir como importante causade isquemia a través
del aumento de la presión extravascular,congestión y colapso vascular, el principal
mecanismolesivo del hematomaesdebidoal efectotóxico de los productosderivadosde la
hemólisis’34. El daño celular causadopor el hematoma75ha sido demostradoal provocar
necrosiscompletadelcolgajo48 horasdespuésde habersido colocadobajoel colgajo53.

El humo del tabaco y, específicamente,la nicotina’35, han demostradoreducir la
sobrevivenciadel colgajo de piel’36 . Los efectostendránmayor o menorrepercusiónen el
colgajo dependiendode la clasede tabaco, de la edaddel fumador, del tiempo que lleve
fumando’37,del númerode cigarrillos por día, del volumen y del ritmo de inhalación,de las
enfermedadesconcomitantes,del estadonutricionaly del ambientede trabajo’38.

A nivel de la microcirculación: disminuye el flujo sanguíneo por el efecto
vasoconstrictor:un sólo cigarrillogenera90 mm de espasmovascular;aumentalaagregación
plaquetaria y la viscosidad sanguínea; aumenta significativamente los niveles de
carboxihemoglobima,con todas sus consecuenciassobre la oxigenaciónde los tejidos y
provocafibrosis y calcificaciónde lacapamediaarterial.Por suparte,el bióxido de carbono
causaedemaendotelial, lo que se traduceen aumentode la permeabilidadcapilar;provoca
lesióndirectaen los precursoresde los eritrocitosy retardala epitelización.Con respectoa la
sobrevivenciade los colgajosel tabaquismooriginadisminucióndel flujo sanguíneocapilary
de la perfusióndistal en la piel del colgajo. Estahipoperfusiónpuedesercausade necrosis28
tanto en colgajos randomizados’37como microquirúrgicos139, puesto que, como ha sido
demostrado,el tratamientocon nicotina provocó un aumento 1.6 vecesel contenido de
norepinefrinadel grupocontrol tratadocon soluciónsalina40. La mayorparte de los casos
que presentaronpérdidacutáneasedesarrollaronen grandesfumadoresen los que la herida
fue sometidaa demasiadatensión’4’

Los trabajosexistentessobrela relaciónde la edadconla necrosisde los colgajosson
limitadospormuestrasreducidaso inadecuadadefinicióndeltérminoanciano’42.El estudiode
la microcirculaciónen el ancianoesrealizadoen la conjuntivay el lechoungeal,siendo la
viscosidadsanguíneay la deformabilidaderitrocitarialos parámetrosmásdiagnósticosdesde
el punto de vista práctico. Pueden ser observadosvasos tortuosos, con pronunciadas
dilatacionese inclusosmicroaneurismas.En la arteriosclerosistambiénpuedenaparecervasos
finos y rígidos en redesde varios tamañosW.Con drogasvasoactivas(xantinol, nicotinato,
buflomedil, acetilcolina)se obtiene un aumentodel calibre vascular,con la aparición de
colaterales,regresiónde los agregadosde célulasrojas y mejoríadel flujo sanguíneo58.Con
respectoal efectode la edaden la alteraciónde los colgajos’9’88’43, seha verificado que la
isquemiaintensificael deterioro de la cicatrizaciónasí como la contracciónde la cicatriz
disminuyecon la edad;sin embargo,el tratamientode la isquemiacon oxígenohiperbáricoes
muchomásefectivoen animalesvíejos’t Por otraparte, la significaciónde la edadha sido
estudiadade maneraimportante por sus posibles repercusionesen la indicación de los
colgajoslibres. En estospacientes,a pesarde mostraruna disminuciónde la toleranciaa la
isquemiacon la edad’45 éste,solo, no escriterio de exclusiónen laselecciónde pacientes142•
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Tambiénpuede versecomprometidala viabilidad del colgajo en casosde estrés”6y
enfermedades sistémicas como diabetes’46’47, arteriosclerosis148, HTA, coagulopatías,
enfermedadde Buergero tromboangeitisobliterante,en la enfermedadde Raynaud,en obesos
y desnutridos,etc.

SISTEMA ARTERIAL MICROCIRCULACIÓN SISTEMA VENOSO
Insuficienteaporte Bajapresiónde perfusióndistal Drenaje insuficiente
Cicatrices Aperturade las As. A-y Presión,torsióny tensión

Radiaciones Manipulacióntraumática Obstruccióndel flujo
Diabetes Inflamación Vasodilatación
Arteriosclerosis Edema Congestión
Fumadores Trombosis Trombosis
Vasoconstricción Toxinasdel hematoma
Presión,torsióny tensión

Tabla2.- Etiopatogeniade la necrosisisquémicadel colgajo

1.5.3. TEMPERATURA Y COLGAJOS

En cirugía plásticala temperaturaes un factor de vital importanciapuestoque sus
efectossobreel colgajopuedenalterarde maneraimportantela viabilidad de éste(Fig.5).

El aumentolevede temperaturacutánealocal puedeproduciruna sustancialelevación
del flujo sanguíneode la piel a travésde cambiosen el calibre y resistenciade los vasosy
modificacionesen la viscosidadde la sangre. Contrariamente,enfriamientosmoderados,
frecuentesen la prácticaquirúrgica, puedenactuar negativamentesobrela circulación del
colgajo. Por tanto,paraminimizaradicionalesfallos en la perfusiónquepuedencomprometer
la viabilidad del colgajoesnecesarioevitarel enfriamientodelcolgajoen elpaciente.

La temperaturaafectadirectamenteel flujo sanguíneoen la piel: la elevaciónde la
temperaturaprovocaráreduccióndel tono vascularo vasodilatacióny disminución de la
viscosidadde la sangremientrasque la caída térmica, vasoconstriccióny aumentode la
viscosidad.El aumentodel flujo sanguíneoen la piel provocadopor el incrementode la
temperaturano se debe al aumentodel metabolismo9’ sino a vasodilataciónrefleja. No
obstante,no hay dudade la utilidad de la hipotermia’49en la preservacióntemporalde tejidos,
órganoso colgajoslibres (reimplantesclínicos realizadoscon éxito despuésde 33 horasde
isquemiaa40C antesde surevascularización).

De los factores que intervienen en la recuperaciónde los tejidos de períodos
transitoriosde isquemia,los más trascendentessonsu resistenciaa la hipoxiay la capacidad
del sistemavascularpararestablecersu flujo sanguíneotan pronto comocesael períodode
isquemia.Sin embargo,in vivo y en el cuerpoíntegro,el enfriamientopuededañarlos tejidos
y el sistemacorporal.La extensióndel dañodependede la duraciónde la exposicióny de la
intensidaddel frío. Temperaturasde 18 o C. pueden causarefectosperjudiciales dependiendo
de la duraciónde la exposición-La lesión cutáneaprovocadapor el frío es debidaa sus
efectosen la microcirculación.
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El enfriamiento provoca vasoconstricción,reducción del flujo sanguíneo,de la
capacidadde deformidaderitrocitaria,aumentodel hematócrito,de la viscosidaddel plasmay
sangre,y unamayorpredisposiciónala formaciónde trombos,hipoxia local y acidosis.Si la
isquemiapersiste,el endoteliode los vasossanguíneosen el colgajo serán dañadospor la
agregacióny adhesiónde las célulasblancasy otros elementossanguíneosque obstruiránel
flujo sanguíneo.El peligro de sufrimiento del colgajo desaparececuando se ha calentado
recuperandosu temperaturanormal y cuando se han establecidolas nuevas conexiones
vascularesentreel colgajoy su lecho95.
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1.6. AUMENTO DE LA SUPERVIVENCIA DE LOS COLGAJOS

1.6.1. FENÓMENODE AUTONOMIZACIÓN

El sufrimiento del colgajo es todavía uno de los principalesproblemasen cirugía
plástica82y son incalculableslos métodosempleadosparaasegurarnossu completaviabilidad
o disminuir el áreade necrosis.Parasu estudiosehan ideadodiversostipos de colgajosque
nosproporcionanunanecrosiscuantificabley suficientementereproducible.

Aunqueningunode dichos métodos,hastala fecha,hayadadoresultadosplenamente
satisfactorios,sin embargo,estáclinicamentedemostradoque cuandoun colgajoesrealizado
en dos o másetapas,la supervivenciaesmásprobableque al serconfeccionadoen unaúnica
cirugía. Este mecanismoempírico conocidocon el nombre de fenómenode demora’50o
autonomizaciónconsisteen realizarla incisión de los bordesdel futuro colgajosin levantarlo
de su lecho, lo cual serállevado a caboen un segundotiempo. Existen múltiples teoríaspara
explicarel fenómenode demora:

A.- A través de la reacción inflamatoria inespecíficae hiperemia reactiva, con
aumentodel calibre de los vasos: la inflamacióncausavasodilatacióny neovascularización
pero no aumenta el aporte sanguíneo para aumentar la sobrevivenciapuesto que la
vascularizaciónno aumentahastapasadosunosdías’50.

B.- La isquemia ‘~‘~‘ estimulala neovascularizaciónoriginandoaumentodel número
de arteriolas7y capilares’9a través de la liberación de la sustanciaH de Lewis, la cual
aumentala vascularizacióny desarrollode colateralesen la basedel colgajo’52, favoreciendo
la adaptaciónde los tejidosa lanuevasituación~.

C.- A través del acondicionamiento tisular a la hipoxia73. Con el fenómeno de
autonomizaciónaparecencambiostemporalesen la orientación de los vasos, lo cual no
significa aumentodel tamañoni del númerode vasos,ni tampocodel flujo en el extremodel

~54
colgajo

D.- Fenómenosmetabólicos’2’y aumentode la actividadenzimáticaglicolítica: a partir
del tercerdía del períodode atrasoseproduceun aumentode los nivelesde glucosay de la
sobrevivencia’55los cualessonmáximosentreel 40 y los 120 días156y vuelvena sernormales
a partirdel21 día’57.

E.- La sección de las fibras nerviosas simpáticas provoca la caída del tono basal y
aperturade las comunicacionesarteriovenosasaproximadamenteentreel l0~ y 140 días,
condicionandoque la temperaturaen la superficie del extremo del colgajo que se irá a
necrosarseatan altacomo en su base.Esto esdebidoa que existecirculacióna nivel de las
comunicacionesarteriovenosaspero no en la circulación capilar8, aunquedurante las dos
semanassiguientessecerrarálas anastomosis.

Por otra parte,con la elevacióndel colgajo seestableceun estadohiperadrenérgico
resultantede la liberación de catecolaminasen las terminacionesnerviosasde las fibras
simpáticasseccionadas.Este estadoes máximo en las primeras 16 a 30 horas y causa

50



constricciónde los pequeñosvasosy esfínteresprecapilarescon reduccióndel flujo nutriente
capilar’9. En contra de dicha teoría’2’ algunos autoressostienenque la simpatectomíano
provocaría el fenómeno de atraso porque su efecto sería inmediato mientras que la
autonomizaciónno mejora la circulación durantelas primeras48 horas’50. La denervación
ocurre 18 - 30 horasdespuésde la cirugía comenzandopor los grandesvasos;las arteriolas
muscularespermanecennormalesa las 24 horas.

El vasoespasmotraumáticotampocoseriala causade la deficienciacirculatoriapuesto
queel llenadode coloranteseríamuchomenoral principio y sin embargonuncafue mayorde
1 cm. en ratas,conejo y cerdo’50. Finalmente, aunquelos bloqueadoresalfa adrenérgicos
aumentanla sobrevivenciade maneraestadísticamentesignificativa no lo hacende manera
tanconsistentecomo la autonomización50

F.- Disminuye la respuestade los neutrófilosa la isquemia,con disminuciónde los
productosde los neutrófilosy de la actividadoxidantetisular. A las 48 horaslos productosde
la peroxidaciónde lípidosseencuentranelevadosen el extremodistal del colgajo’58.

G.- Aumentode la producciónde metabolitosdel ácidoaraquidónico’9,con alteración
del normal equilibrio entre PGE

2 y PGF2 alfa, y un marcadoaumentodel vasoconstrictor
TXA2 queduranteel períodode demorasufreun progresivodescensode susniveleshastalo
normal’

59. La elevaciónde un colgajo 24 horasantesde un episodiode isquemiaaumenta
significativamentesu sobrevivencia.La observaciónde los niveles en plasmade TXB

2,
metabolitoestabledel TxA2, mostróque estosseencuentranmáselevadosen los colgajos
agudosqueen el control’

60.

La cirugía del colgajo cutáneoen dosetapaso autonomizaciónquirúrgicaesel único
medio segurode aumentarla sobrevivenciadel colgajo aunquetiene los riesgosy los costes
inherentes a cualquier procedimiento quirúrgico’52 y su efectividad requiere del uso de
colgajoscutáneosestrechosqueseanparalelosa los vasossanguíneosmayores72.

Existen otros métodosalternativosno sólo para prevenir el sufrimiento del colgajo
sino tambiénparatratar el compromisocirculatorio evidenteque, en mayor o menorgrado,
finalizaríaen lapérdida.Estosmétodospuedenserfísicos,biológicosy químicos.

1.6.2. OTROS MÉTODOS DE AUMENTO

La expansióncutáneaseconsiguemedianteel llenadogradualcon suerofisiológico
de un implante de silicona colocado en el plano subcutáneo.Los colgajos cutáneos
expandidosmostraronun aumentosignificativoenel áreade piel viable 10 díasdespuésde la
colocacióncomparadocon el control’61, aunqueno hubo diferenciasignificativa entre los
colgajosexpandidosy los autonomizados7t”62.El mecanismoporel cualla expansiónaumenta
la vascularizacióncontinúa desconocidoaunqueéste puedeser debido a fuerzas físicas
asociadasa la acciónde la expansiónque actuaríancomoestimuloparala angiogénesis’62,es
decir,combinaríalos efectosde la autonomizacióncon el aumentode la densidaddel flujo de
nutrienteprovocadopor la expansiónprogresiva.Estos efectostambién seproducenen la
expansiónrápidade maneraque no hubo diferenciasentrelos colgajossometidosaexpansión
lentao rápida163.

51



La sobrevivenciade los colgajospuedeseraumentadamedianteacondicionamientoo
entrenamientocon oxígeno hipobárico 2 horas al día durante dos semanasantes de su
realización.Los másaltosnivelesde sobrevivenciano se deberíanacambiosmorfológicoso
funcionales en la vascularización sino a la adaptación metabólica celular al estado
hipobárico’~t El precondicionamientoisquémico también resulta en una disminución
significativade la necrosisdel colgajo muscular84,si bien esteefectono aparecehastael 30

díade entrenamíentotmtMediantela técnicade autonomizacióncon suturapodemosprovocar
dichaisquemiay realizaruna autonomizaciónno quirúrgicaa travésde la interrupciónde la
circulaciónen el perímetrodistal del colgajode piel previsto’52.

Los beneficios del fenómenode autonomizaciónpuedenser reproducidoscon el
mismo nivel de sobrevivenciacon el láserde argón (tunable dye laser)utilizado en el modo
hemocoagulante(no corte)’65.Aunqueconel láserde bajaenergíano sehan observadoefectos
beneficiososen los colgajosen los modelosen ratay cerdo’66, la irradiacióncon láserdiodo
aumentala sobrevivenciamedianteproliferaciónvasculary aumentodel flujo sanguíneo6’

168
inclusoen aquellosde bajaenergía

La radioterapia5’ pareceno tener efectos significativos en la sobrevivenciadel
colgajoaunquesi provocódisminucióndel pesode colgajocomparadocon el control’69’70.

La estimulacióneléctricadel colgajo cutáneoaumentasu sobrevivenciatanto en
animalesde experimentación”’como en humano52, reduciendoel estasisy el edema,y
aumentandoel rellenado de los capilares’72. Por otra parte, la estimulación eléctrica
transcutáneadeterminaun mejoraportesanguíneolocal y cicatrizaciónde las heridasgracias
al bloqueo simpático. La energía electromagnética’73pulsada no mostró efecto en la
sobrevivenciadel colgajo.

Los colgajoscutáneosen ratasexpuestasa estrésambientalpresentaronun aumento
significativo de la sobrevivenciacomparadacon la de animalesacostumbradosa su nuevo
ambienteporuna semana.Esto puedeserjustificadoporel efecto antiinflamatorioejercido
por la elevaciónen plasmade corticosteronainducida por estrés”4.Sin embargo,el estrés
provocadopor vibracionesproduceuna disminución en el flujo sanguíneoa nivel de la

‘‘5
microcirculaciónde la piel, probablementeporactividadnerviosasimpática

El condicionamientopor estrésprovocadopor los golpesde calor (45 0C por 30
mm.) y recuperación.La respuestaal golpedecaloresunaformabásicade respuestacelular
al estrésque aparecea partir de una temperaturade 45 0C. Cuandose cultivan células de
organismosexpuestosa nivelessuprafisiológicosde calor, estas respondensintetizandoun
númerode proteínasaltamenteestablesconocidascomo proteínasde golpe de calor. Estas
proteínasofrecena la célulao al organismounaventajaen la sobrevivenciasobreel control.
El condicionamientoporcaloractivaríaun mecanismolatenteen todaslas célulasquellevaría
a las células o al colgajo experimentala sobrevivir mejor al estrésdel modelo de colgajo

76agudo

El tratamientocon Oxigeno hiperbárico (HBO) aumentael porcentajedel área
sobrevivientedel colgajo cuandoadministrado48 horas antes, duranteo inmediatamente
despuésde la elevacióndel í6§177~ HBO en los días 0-3 postoperatorio,aumenta
significativamentetodos los parámetrosde fuerzaen la heridadel colgajoisquémicohastael
10 día de cicatrización,sin embargo,cuandoel tratamientoescontinuadohastael 90 día, el
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efecto positivo sobre la cictrización de la herida es abolido”8. Si la aplicación de HBO
provocaun aumentode la sobrevivenciade 30 a 39%, la combinaciónde pentoxifilinay de
oxígenohiperbáricoproporcionaun efectosinérgicoy unaelevaciónhastael 86%”’.

El tratamiento con HBO de los colgajoslibres preservadosa 24 0C antes de ser
transplantados como después de la cirugía aumento de manera significativa su
sobrevívencia179.El aumentode la sobrevivenciapareceserdebidoaun efectosistémico~ no
local, mejorandola perfusiónmicrovascular’8’ sin tenerefectossobrela cicatrizaciónde la
heridaincisional”8.

La elevación de la temperatura (estudiada en el capítulo anterior) produce
beneficiososefectossobrela circulacióndel colgajomediantevasodilatacióny aperturade las
conexionesarteriovenosasporsúbitacaídadel tono simpáticoy disminución de la viscosidad
sanguíneaaumentandola sobrevivenciadelcolgajo2’.

En casode congestiónvenosapuedeserde gran utilidad la aplicaciónde sanguijuelas
en el colgajo,especialmenteenel colgajode areolaen la cirugíamamaria‘82•

• Autonomizacion farmacológica

Partiendode éstasexperiencias,es de suponerque si llegásemosa controlar con
precisión todos los mecanismosde la autonomizaciónpodríamos llevarla a cabo sin
intervenciónquirúrgicaa travésde métodosquímicos’5’.

Muchos son los fármacos investigados, tanto en estudios experimentalescomo
clínicos, con el propósito de salvar la totalidad de un colgajo. Con nuestroconocimiento
actual de la fisiopatología del colgajo podemosafirmar el origen multifactorial de las
alteracionesque sufre: vasoconstricción,agregaciónplaquetaria,activaciónleucocitariacon
producciónde radicaleslibresoxigenadosy liberaciónde proteasas,disminuciónde la fluidez
de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular’83. La elección de los fármacos
experimentadossebasara,entonces,en el tratamientode cadauno de los mecanismosque
intervienen.

1.6.3.SUSTANCIAS CON EFECTOS NEUROLÓGICOS

En la décadade los añossetentael interéssecentró,principalmente,en el papeldel
sistemanervioso simpáticoy su control sobreel tono basalde los vasossanguíneoscomo
mediador del mecanismode autonomización’9.Los transmisoresadrenérgicosy drogas
simpáticomiméticaspuedenprovocartantoexcitacióncomo inhibición de la contraccióndel
músculoliso, dependiendode la localización,de la dosisy de la catecolaminainvolucrada.
Ahlquist (1948)184,proponelos términosreceptoresalfay betaparalos lugaresen el músculo
liso donde las catecolaminasactúan. A nivel del músculo liso vascular tienen mayor
importancialos receptoresalfa 1 y alfa 2. El primero, postsináptico,es responsablede los
mecanismos de excitación, y el segundo, presináptico, inhibe la liberación del
neurotransmisor.

53



La adrenalinaproduce una potente vasoconstricciónen los vasos de resistencia
precapilarde la piel, mucosasy riñones,al tiempoque unaacentuadaconstriccióndel sistema
venoso’ mientras que la dopamina, neurotransmisoradrenérgico central y precursor
metabólicoinmediatode la noradrenalinay adrenalina,bloquealos plexosterminalesde las
neuronas periféricas noradrenérgicassuprimiendo la piloerección‘1 Apartir de estos
conocimientoslas investigacionesse centraron en aquellasdrogascon acción antagonista
directao bloqueadoradel sistemasimpático.

La isoxsuprina ha sido la aminasimpaticomiméticamásestudiaday con la que se
obtuvo experimentalmentela viabilidad completade los colgajosde piel aplicada13 días
antes y durante los 7 días posterioresa la cirugía’85486. Finseth y Adelbert’87’88 fueron los
primerosen utilizar estadroga con éxito en trabajos clínicos. Sin embargo,con la misma
droga,otros autoresno consiguieronaumentarla supervivenciade los colgajos’89’92’242.La
diferenciaen los resultadosposiblementeseadebidaal tipo de técnicaanestesiaempleada’93.
Por otraparte,aumentay acelerala neovascularizacióndel colgajo en la rata64, así como su
aplicación parenteraluna hora antes y cadacuatrohoras durante24 horasdespuésde la
cirugíarestaurala alteraciónde lacirculaciónde un colgajo sobrepuestoexperimentalmentea
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La fenoxibenzamina,bloqueadoralfaadrenérgicosin actividadantagonistaintrínseca,
actúasobre los colgajos de piel aumentandosignificativamentesu supervivencia’87.Con la
aplicaciónde 1 mg/kg/díavía enteralen ratasseobtieneun aumentodel 22% sobreel grupo
control ‘~ efecto no siempreconstatado42.Mientras que la timoxamina,quizásporque el
bloqueode estadrogaesde accióncorta’90,no presentaningúnefectopositivo.

El propanolol, beta-bloqueanteno selectivo y sin actividad simpaticomimética
intrínseca,no aumentala viabilidad de los colgajos’92,sin embargo,inyectadoen la basedel
colgajo de la rata 2 o 3 veces al día durante 6 días, mejoro significativamente su
sobrevivencia’95.

En relaciónalos deplectoresadrenérgicoscentrales,Aarts82refirió quela guanetidina,
representantede las sustanciasque deprimen la función de los nervios adrenérgicosy
antihipertensivo central, bloquea el sistema nervioso simpático periférico y produce
vasodilatacióndurante5 días, obteniéndoseresultadosfavorablesen el colgajo sin efectosa
nivel sistémico. En la orejadel conejodisminuyeel edemay la costradel colgajo, elevala
temperatura,aumentala neovascularizacióny el áreasobrevivientecomparadacon la de la
oreja contralateralno tratada, sin embargo,se obtiene un menor aumentoque con la
hidralazina y fenoxibenzamina’87. La regitina mejoró de manera significativa la
sobrevivencia,sin embargo, propanolol y regitinajuntos no incrementaronel resultadopor
separado’95.La reserpinaesun antihipertensivoque provocadeplecciónde las reservasde
catecolaminasen varios órganos185 y que, al igual que la hidralazina, aumenta la
supervivenciadel colgajoposiblementeporunaacciónarteriolarprecapilar’87’2.

Investigandola participacióndel sistemacolinérgicoen la transmisiónneuromuscular,
Euler y Hedquivist’96 comprobaron que í0g/ml de atropina (bloqueador colinérgico
muscarinico)no elimina la respuestaa la estimulaciónnerviosani el efecto directo sobreel
músculode la noradrenalinay la prostaglandinaE

1.
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La influencia de los nervios sensitivosen el control vasculary en las anastomosis
arteriovenosasdel colgajo escontrovertida:aunqueseobtieneun considerableaumentode la
sobrevivenciadel colgajo cuando se combina los efectos de capsaicin con el retraso
quirúrgicodel colgajo no sucedelo mismo cuandoésteno es realizado’97‘9~ sin embargo,la
aplicacióntópicaaumentosignificativamentela sobrevivenciadel colgajodorsalen ratas’99.

La serotoninaliberadaporlas plaquetascontribuyeen la patogénesisdel vasoespasmo
en el colgajo. Suefectovasoconstrictoresbloqueadopor los antagonistasde los receptoresde
la serotonina,LY53857 y ketanscrin,pero no por el antagonistaalfa adrenérgicoprazosín.
La vasoconstricciónes acentuadaen presenciade la L-arginina, inhibidor de la síntesisdel
derivado endotelial óxido nítrico, pero no por un inhibidor de la ciclooxigenasacomo la
indometacina.La serotoninaendovenosadisminuye el flujo capilar, efecto completamente
bloqueadomediantetratamientoprevio con LY53857 sin embargoprazosín,dazmegrely
5Q30741 no tienen efectossignificativos a las dosis utilizadas. Sergolexoleo LY53857
tampocoaumentanel flujo capilar~significativamente.

En los colgajosen cerdosla aplicación intramuscularde ketanseriny anestesiacon
pentobarbital, iniciando el tratamiento tanto 2 días antes como 30 mm. despuésde la
elevación del colgajo, aumenta la sobrevivencia’6’ de igual manera que la inyección
subcutáneaen el colgajo tubularde piel en ratas0’.En experimentosclínicos unaúnicadosis
disminuyela duraciónde la paralizacióndel flujo capilar inducido por frío (vasoespasmo)y
aumentalavelocidadde las célulassanguíneas202.

La clorpromacinainyectadasubcutáneaen el abdomenen el pre y postoperatoriono
aumentóla sobrevivenciadel colgajo203.Realizadala aplicación 30 mm. anteshasta 14 días
despuésseobtienela sobrevivenciade casi todo el colgajo dorsalde la rata,mientrasque en
el grupocontrol la necrosisalcanzabael 48%2~. Angel, 1989205 utiliza vía intraperitoneal15
mg/Kg. de pesologrando una disminución de la necrosisdel colgajo dorsal de la rata de
36.5%a 27.3%con respectoal grupocontrol.Tambiéndemuestra,mediantela fluoresceína,
un incrementoimportantedel flujo sanguíneonutrienteen el interior del colgajo, pero no
entrelos nivelesde ATP.

1.6.4. ANESTÉSICOS

Según Pettersony Akerman’93, la diferencia en los resultadosobtenidoscon las
diferentesdrogasposiblementeseadebidaal tipo de técnicaanestésicaempleada.El étery los
barbitúricostendríandiferentesefectossobrela vascularizacióndel colgajo y, por lo tanto,
sobre su sobrevivencia.Compararonlos efectos de la anestesialocal con solución de
ketocaína,pentobarbitalintraperitoneal,éter inhalatorioe infiltración de prilocainasódica.
Los animalesanestesiadoscon soluciónde ketocaínaobtuvieronsupervivenciadel 71% en
comparacióncon los otros métodos,que quedaronen una bandaentreel 41% y 53% de
supervivenciarecordandoque cualquierade las técnicas disminuye extremadamentesu
porcentajesi fueraasociadaala técnicasubstanciasvasoconstrictoras(adrenalina).

Los anestésicoslocalescon epinefrina206207 en concentracionesde hasta1:400.000
demostraronaumentarsignificativamentela pérdidaen los colgajosautonomizados208.209 y,
sin embargo,no demostraronefectosnocivos,inclusoa concentracionesmenoresa 1:100.000,

55



en los colgajos no autonomizados.Gherardini2’0estudiael efecto de la lignocaina en el
colgajo dorsal de rata comprobandomediantedoppler láser cutáneoel aumentodel flujo
celularsanguíneo.

Los efectos de los anestésicosgenerales inhalatorios sobre los colgajos de piel
fueron investigadospor Sundell2”. Comparandolos efectosdel halotano,metoxifluoranoy
éter, verifica que con el primero, los colgajos toman un aspectocianótico, con el éter, hay
hiperemiay, finalmente,con el metoxifluorano,hay palidez.Afirma, incluso, que con el uso
del éterhay un aumentode las catecolaminascirculantesy de la actividadsuprarrenal.

Dohar obtieneuna sobrevivenciadel colgajo de 79.4% con isofluorane,29.4% con
oxido nitroso, 28.6% con hiperoxigenación, mientras que el control presentó sólo el 42.0%.
El aumentocon isofluoranefue independientede la PO

2, PCO2,HCO3, nivel de respiración,
balanceácido base,presiónsanguínea,pulso y temperatura”

2.También compruebaque el
óxido nitroso disminuye el efecto de isofluorane22,puestoque la aplicación conjunta de
isofluoraney óxido nitroso proporcionóuna sobrevivenciadel 54.9% mientrasque la del
control fue 28.6%.

1.6.5. DERIVADOS DE ÁCIDO ARAQUIDÓNICO

La utilización de prostaglandinase inhibidoresde los derivadosdel ácidoaraquidónico
(AA) abreuna estimulantevía parala comprensiónde la fisiología de los colgajosal tiempo
que nospermitemanipularel complejoequilibrio entre estassustanciascon la finalidad de
aumentarsu supervivencia(Fig.5).

Zachary2’3estudiala relaciónde los derivadosdel ácidoaraquidónicoen el rellenado
distal del colgajocon colorantey, posteriormentecon Emersony Sykes2’tinvestigael efecto
de PGI

2 exógena
2’5.

Sasakiy Pang26demostraronexperimentalmentela participaciónde las PGs en la
viabilidad de los colgajosy sumecanismode acción.

• Farmacología

Vida media. La actividad de las PGs es muy corta. El 95% de las PGs infundidasfueron
retiradasde lacirculacióna travésdel lechopulmonar.Por otraparte,ningunade las PGs E

1,
E2, F2 alfa,perdieronactividad si eranmantenidasen la sangredurante2 minutos~’

7. La PGE
endógenatieneunavida mediabiológica,en la sangre,referidaen índicesde 30 segundosy 3
minutos218.Mientrastanto, el efectodilatadorde POE

1 persistepor masde 1 horadespuésde
que la infusiónhayasido interrumpida

219.Es másestableen soluciónsalinay soluciónsalina
tamponadaa 370 C y un pH entre4.5 y 4.7 respectivamente,de maneraque el 25%
permanecealos 32 díasmientrasqueel 95%esdegradadacon un pH 7.4 en 14 días220.

Vías de administracióny dosis.Los efectosvaríanen duración,intensidady localización
dependiendodel tipo de prostaglandina,la dosisempleada29’22’y la vía de administración:

219. 221, 224 — 89 221 224intraarterial222223, endovenosa o topíca
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Complicaciones. 5ing225 estudia 34 pacientes, durante un período de 3 años, tratadoscon
bajasdosis de PGE: ( menor de 0.01 mcg./Kg./min.) oral o endovenoso:53% presentan
complicacionesasociadascon el tratamientodel ductusen la enfermedadcongénitacardíaca,
mientrasque 14 pacientespresentaronmásdeunacomplicación.

Complicacionesmayoresen 9 neonatos: enterocolitisnecrosante:7, bradicardiay apnea:
5, convulsiones: 1, hemorragia:1. La alta incidencia de complicacioneses similar tanto en
bajascomoen altasconcentracionesoral o endovenosas,por lo que el usode prostaglandinas
en cualquierformaha de sersumamentecautelosa.

• Prostaglandinasy autonomización

Las células traumatizadasdurante la confección de un colgajo de piel sintetizan
prostaglandinascon acciónvasoconstrictoray agregantesplaquetarioscomola PGF

2alfa y el
TxA~ 89 12,216,226

Dado que la PGE1, PGE2 y la PGI2 poseen acción vasodilatadora y capacidad
antiagreganteplaquetarioesrazonablepensarqueel balancede estesistemaesta abiertoa la
manipulaciónfarmacológica’

9.El fenómenode autonomizaciónde los colgajos puedeser
provocadotanto a travésde la utilización de las propiedadesde unos derivadosdel ácido
araquidónicocomopor la inhibición de otros.

• PCE

La PGE
1 producevasodilataciónen los vasosperiféricos y disgregaciónplaquetaria

similar a la PGI2 y ha sido utilizada con éxito en animalesy en el ser humano
227.Se ha

encontradounamoderadacorrelaciónentrelos nivelesde PGE
2y la sobrevivenciadelcolgajo

y entrela flexibilidad delas célulasrojas y la cantidadde colgajo sobreviviente.Sin embargo
no ocurrelo mismo con la agregaciónplaquetariay el porcentajede colgajoquesobrevive

228.

Susefectos,comolos del restodelos derivadosdel ácidoaraquidónicodependende la
vía de administracióny de la dosis.

La administraciónintraarterialde PGE
1 proporcionaaumentode la sobrevivenciadel

colgajotantoen trabajosexperimentalescomoclínicos
229.La infusiónendovenosade PGE

1 en
colgajosexperimentalesen conejomostróun efectobifásicoen el flujo sanguíneo:bajasdosis
de PCE1 (3 mcg./Kg./hora) aumentael flujo sanguíneoen la línea crítica de llenado de
colorante

230 probablementepor la inhibición de la liberación de transmisorespor la
terminaciónadrenérgica’96. De maneracontraria,cuandola dosisesalta (20 mcg./Kg./hora)
decrecela línea crítica de llenado de colorante230y concentracionespor encimade 100
mcg./ml originan ligera contracción de los vasos deferentesy aumento de respuestaa

Qis
estímulosnerviososm Para estudiarel efecto dosis respuestaForrest y col. utilizan la
administraciónendovenosaenel cerdodePCE, a las dosisde 0, 25, 50, 100 o 300 ng/kg/mm
comenzando30 mm antesy aplicadodurante6 horas, obteniendoaumentodel flujo capilar
en el colgajo de piel pero no en la distancia de perfusión ni en el aumento de su

231
sobrevivencia
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En humano,PGE, endovenosoinduceun aumentoconsiderabledosisdependientedel
flujo sanguíneofemoral, con un máximode 68% despuésde 4Omcgde PGEI, y 79%después
de 60mcgen voluntariossanos.En pacientescon enfermedadoclusivaperiférica,se obtuvo
un máximode 60%con 20 mcg, 128%despuésde 40 mcg y 161%tras60 mcg232.

Estarespuestabifásicapuedeserexplicadaa travésde la hipótesisde que bajasdosis
de PGE, producenvasodilataciónselectivamenteen vasoscontraídospróximos a la línea
crítica marcadacon colorante en el colgajo y aumentael flujo sanguíneoen la región; al
mismotiempo, altasdosisproducenvasodilataciónentodos los vasosperiféricosocasionando
hipotensióny disminucióndel flujo sanguíneoen todala piel, incluyendoel colgajo230.

La aplicación tópica de PGE
1 en los vasosmesentéricosy cremastéricos en el ratón

condicionaunareducciónde la respuestaala NA que persistealgúntiempodespuésde queel
efectovasodilatadordirectohayadesaparecido

89.

Con dosis de 1,0 a 10 mcg. se observadilatación de arteriolas, metarteriolasy
esfínteresprecapilares.Asociadaa esavasodilatación,fue visible un aumentode la velocidad
del flujo sanguíneoy la apariciónde un mayornúmerode capilaresfuncionantes.La duración
de la respuestadilatadoravariadirectamentecon la dosisde PG administrada.En la dosisde
10 mcg.hay unarespuestavasodilatadorade 346 segundoscon la PGE

1,de 200 segundoscon
la PGE2y 117 segundosparala PGA1

221.

Sawada,1990, utiliza gel de siliconasobreel colgajo sin alterarla sobrevivencia,sin
embargo,estaaumentaconsiderablementecuandoel gel contienePGE, que seráliberadade
maneracontinua.Obtieneel mismo resultadocuandocolocael gel a modo de drenobajo el
colgajo233 en la zona previa al áreaprevistade necrosis234.La aplicación tópica mediante
jonoforesistambién aumentala sobrevivencia235.

La administración de PGE
1 por más de 1 hora tras la cirugía, de manera continua,

utilizando el sistemade liberaciónde drogamediantegel de silicona,de forma transeutánea,
con inyecciones tópicas sobre la zona crítica del colgajo o de forma intermitente
intraperitonealaumentala sobrevivenciade los colgajos

236.

Aunqueestosresultadospositivos seobtienensólo cuandoel tratamientoseinstaura
durantelas 3 primerashoras237.Por último, la aplicacióntópica del análogode PGE

2en el
colgajo en isla durante el procesoisquemia reperfusión

23taumentala sobrevivenciadel
colgajoen conejosde 3%a 86%.

• PCI
2

La administraciónexógenade PGI2puedemejorarsignificativamentela supervivencia
del colgajo posiblementepor superar los efectosdel TxA2 liberado localmente

215y por
modificacionesen la distribucióndel flujo sanguíneotisulat39, relajandola musculaturalisa
arteriolar222y aumentandola sobrevivenciadel colgajoisquémico240.

Los estudios experimentalespusieron de manifiesto que la formación de PGI
2

comienzaa aumentaren el cuartodía lo que indicaríaque el aumentohemodinámicoque
ocurredespuésde la autonomizaciónescausadopor la PGI2. El pico de formaciónde PGI2
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una semanadespuésde la cirugía secorrelacionabien con los estudiosque señalanun flujo
sanguíneomáximounasemanadespuésdel procedimiento,momentoen el quelos valoresde
epinefrinasonmínimosy la actividadmetabólicaesmáxima24’.

AunqueForresty col. 23’ no obtienenaumentode la sobrevivenciadel colgajo en el
cerdocon la administraciónendovenosade PGI

2 (0.5, 10, 25 ó 75 ng/kg/mm)comenzando30
mm antes y aplicadodurante6 horas, los resultadosde la utilización de PGI2 o de sus
análogossintéticosesdosisdependiente.De igual maneraquela PGE1 y PGE2,bajasdosisde
PGI2 aumentaranla sobrevivenciadel colgajo mientras que altas dosis tienen el efecto

~39contrario-

La PGI2 tambiénpuedeejerceruna función preventivade la oclusiónvascularpor
trombos plaquetariosque se forman en el período inmediato despuésde la anastomosis
microquirúrgica

242.Sintetizadaa partir de los hilos de suturainhibió la agregaciónplaquetaria
y la formaciónde trombosissin afectarla interaccióncooperativade las plaquetascon la cara
subendotelialde la paredexpuestadel vaso,necesariaparala hemostasiay curación2’8.

• Análogosestablesde la PCI
2

Iloprostol elevala sobrevivenciadel colgajode 20 a90 % sin mostrarefectossecundarios
aparentes- aumentandola perfusióntisular y previniendoel edemainducido pormediadores
y el vasoespasmo.Los efectos microvascularesa dosis no hipotensoras incluyen
vasodilatación a nivel de las arteriolas y vénulas sin cambios en la permeabilidad
microvascular, aumento del número de capilares perfundidos por cm

2, prevención del
espasmovasculary de la isquemia capilar causada por LTD

4
24t También antagoniza

significativamenteel aumento de la permeabilidadvenosa inducida por la histamina,
serotonina,bradiquininay reperfusióndespuésde 30 mm de 24S~

En el fenómenoisquemiareperfusiónseobtieneunacompletasobrevivenciadel colgajo
cuandoes aplicadoen perfusiónde lavadocon infusión sistémicacontinuacomparadacon
sólo perfusiónde lavado,sin embargo,suempleoen el modelo de colgajode piel en rataesta
limitado porsusefectoshipotensores246.

El beraprostsódico247y el ciprostene”5mostraronun efectosignificativamentepositivo en
el aumentode la sobrevivenciadel colgajo

• Bloqueadoresdel tromboxanoA
2

Evidenciasexperimentaleshan demostradoque ciertostipos de metabolitosdel A.A. son
importantesen determinarel flujo sanguíneoen colgajosagudos. Siendoel TXA2 apuntado
comoprincipalcausadedisminuciónde la supervivenciadelcolgajoe isquemiaprogresivade
la dermis239.240 la inhibición de susíntesisnospermitiráaumentarla viabilidad de la piel del
colgajo 87.97.213.215.216,239,248• Los nivelesde POs cambiansignificativamentedurantela elevación
del colgajo: los nivelesde TX despuésde cuatrohorasde isquemiaestabansignificativamente
disminuidosen el periodopostisquémicoen aquelloscolgajoselevados24 horasantesde la
isquemiacomparadoscon aquellossometidosa isquemiaagudamentelos cualespresentaron
nivelesmuchomayoresde TX queen los colgajoscontrolno isquémicoslW.
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Las prostaglandinase inhibidores de la síntesisde TxA2 como el imidazol
2’6oel UK-

38,485 240,249 aumentaranel flujo sanguíneocutáneo, la penetraciónde fluoresceínay la
extensiónde la superficiesupervivientede la piel del colgajo

El aumentode la sobrevivenciaseda en casode isquemiaarterial total tanto comoen
la isquemiaparcial venosa, no habiendodiferenciaentre la aplicación del tratamientoal
comienzoo al final del episodioisquémico250.Estosresultadosseexplicanpor la disminución
de la relación tromboxano-prostaciclinalo cual proporcionaríaun efecto antiagregante
plaquetarioque evita la trombosisen la microcirculación.Por otra parte, es probableque
tambiénintervenganen los mecanismosrelacionadoscon los radicaleslibres2S~

El ridogrelesotro inhibidor de la síntesisy bloqueadorde los receptoresde TX. Su
aplicación intraperitoneal inmediatamenteen el preoperatorio de Smg/Kg proporcionó
proteccióncontrala necrosis252,previniendolas alteracionesde la perfusióny aumentandoel

‘53flujo de plasmay glóbulosrojos en la porcióndistal delcolgajoen corderos-’
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1.6.6. INHIBIDORES DE LA SÍNTESIS DE DERIVADOS DEL A.A.

• Antinflamatorios no esteroideos

Los agentesantiinflamatoriosno esteroideos(AIINE) (Fig.5) bloqueanla acción de la
ciclooxigenasapor lo que interfierencon la síntesisglobal deendoperóxidos,prostaglandinas,
PGI2 y TXA2. Esta inhibición puedeser irreversible,como en el caso de la aspirina o
reversible,comoocurrecon otros AJNE. Tantola aspirinacomo la indometacinainhiben la

‘54
formaciónde POsdesdeel AA, de ahísu efectoantiinflamatorio-’

La aspirinainhibe la ciclooxigenasaen las plaquetasde forma irreversiblemientras
quesu efectosobrelas célulasde la paredvascularesde aproximadamente24 horas.El efecto
sobrelas plaquetasen circulaciónen el momentode la administraciónno alterala duraciónde
su vida media, aproximadamentede 10 días, mientrasen la paredvasculares rápidamente
superadoen cercade 24 horas,cuandolas célulasendotelialespuedenrecuperarla enzima
ciclooxigenasay entoncessintetizarPGI2. Bajas dosisde aspirina(50 mg/díadurante7 días)
también produjo una inhibición mayor del 90% de la producción de TxB2 así como
disminuciónpordebajode los nivelesperceptiblesde 6-keto-PGFíalfa’

48

Bajas dosis de indometacinason suficientes para bloquear la síntesis de POE
aumentandola respuestavascular,mientrasque dosismasaltasdisminuyenestarespuesta255.
Tambiénreducela vasodilatacióninducida por antígenosaumentandola extravasaciónde
plasma, acumulación de leucocitos y liberación de histamina”’. El pretratamientocon
indometacinapotencia suavementeel exudado vascular inducido por bajas dosis de

256
antígeno o el provocadoporel compuesto48/80 (secretagogode los mastocitos)257;de la
misma manera puede reducir la permeabilidadmicrovascular inducida por la isquemia
repetida258.

El ibuprofen es potencialmenteun poderosoy eficaz agente terapéutico en el
tratamiento de colgajos en estado critico de isquemia259 y su administración en el
postoperatorioaumentola sobrevivenciadel colgajoen ratas260.

El diclofenacoen el preoperatoriodisminuye el dolor postoperatorioinhibiendo la
síntesisde prostaglandinas(mediadoresdel dolor), principalmentela PGE,. La intervención
provocaaumentode la producciónde PGI

2 perono modifica los nivelesde TXA2 en el grupo
de control, por lo que la balanzaentre PGI2 (previeneel sangrado)y TXA2 (favorece el
sangrado)cambiaen favor del TXA2 en el grupotratadocondiclofenaco.Estopuedeexplicar
porquela terapiacon diclofenanono aumentala tendenciaal sangrado

261:aunqueproduce
mínimo aumentoen los tiempos de protrombinay tromboplastinaparcial no alterade forma
significativa los factores de coagulación ni potencia el efecto del acenocumarolo
fenfrocumon262.Por otra parte, aumentain vivo la liberación de histamina,exudaciónde
plasmay la migración leucocitariaprovocadasporel compuesto48/80 lo cual esprevenido
porla administraciónlocalde PGE2(3OnM)257

Altas dosis intramuscularesde ketorolaco no fueron eficaces para aumentar la
sobrevivenciadel colgajo randomizadode piel en la rata cuando iniciado en el período
postoperatorioinmediato263.
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• Corticoides

Las drogasantiinflamatoriasesteroideasinhiben la liberación del A.A. medianteel
bloqueode la enzimafosfolipasa,porlo queimpiden la formaciónde los derivadosde las dos
vías metabólicasdel A.A.: prostaglandinasy leucotrienos(Fig.5).

La dexametasonano altera significativamente la distribución relativa de los
fosfolípidosde la membrana,sino quedebede provocarcambiosen la composiciónde ácidos
grasos.Hay un aumento de los saturadosy monoinsaturadosy una disminución de los
poliinsaturados.Tampocoreducela liberación de A.A a pesarde que la producciónde PGs
quedareducidaen un 50%. Probablementela acción de los glucocorticoidesse baseen la
remodelaciónde la membrana264y, suefectosobreel colgajo, en la disminuciónde los niveles
de neutrófilos’74.

La prednisolonasistémicareduce,de forma importante,la formaciónde edemay la
intensidadde respuestainflamatoria265,tantodel exudadovascularcomode la acumulaciónde
PMNL256 . La utilización peroperatoriade prednisolonay oxigeno hiperbáricoaumentala
sobrevivenciadel colgajo en un 30 y 36% respectivamente,siendomás eficacessolos que
cuandoseutilizan combinados266. Lo mismo ocurrecon la prednisolonay el alopurinol, que
en amboscasosse observaun aumentode la sobrevivenciade los colgajosaunquese obtiene
mejorresultadocon el usoaisladodelcorticoide2I3.265,267~

1.6.7. VASODILATADORESY ANTIACRECANTES PLAQUETARIOS

La nitroglicerina esun potentedilatadorde la musculaturalisa arterialy venosade
probadaeficaciaen el aumentode la viabilidad de los colgajos268.Su utilizaciónpercutáneaen
el postoperatorioen ratas- o aplicadaen el preoperatoriodurante 1 h. en ratasy cerdos270
aumentala sobrevivenciadel colgajo de piel, sin embargo,mediantela utilización de una
membranasemipermeable,su uso transdérmicono ocasionala significativa mejoraobtenida
con sólo la membrana’77,ni la combinacióncon alopurinol aumentala sobrevivenciaobtenida
por separado269.Por otra parte, la inyecciónen vena, 30 mm antesy 30 mm despuésde la
elevaciónmejorael flujo sanguíneoen el colgajo al tiempoque laeliminacióndel contraste27’.

Finseth y Adalbertcon la intenciónde producir vasodilataciónlocal investigaronel
efecto de la histamina,que relaja intensamentela musculaturalisa de los vasosde menor
calibre, sin encontraraumentosignificativo en la supervivenciadel colgajo’87. En un trabajo
clínico fueron aplicadasintradermicamentedos mediadoresvasoactivos,histaminay PGE

2
para estudiarla respuestade la microcirculación cutánea:ambos mediadoresprodujeron
hiperemiacon marcadaaceleraciónen el flujo sanguíneocutáneo.La diferenciade las
respuestasen los diferentessujetosno fue sustancial,en panicularen lo que se refiere a la
cinética de la disminución de la hiperemia,mientrasque las diferenciasmás importantes
estribaronen el tiempo de la máximarepuesta,duraciónde éstay coeficientede decadencia
de la hiperemia

272.

El naftidrofuril. de acción vasodilatadora,administrado intraperitoneal en el
preoperatoriono proporciona disminución de la necrosisdistal del colgajo en ratas273, sin
embargo,utilizado durantediez días por la misma vía selogra disminuir la necrosis274. El
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dipiridamol aumenta la sobrevivencia a través de la acción vasodilatadora y la
neovascularizacióninducida por la droga275. La fentolamina también aumenta de la

‘76
sobrevivenciadel colgajo-

Si la disminución de la sensibilidad plaquetaria a la prostaciclina puede ser
consideradaentre los factoresde riesgo para la formación de trombosisen el colgajo277,es
lógico pensarque las sustanciascon capacidadantiagreganteplaquetariapuedanintervenir
favorablementeen la viabilidad de los mismos. El magnesiotiene efecto anticoagulante,
activa todas las enzimasque catalizanla transferenciade fosfato del ATP a un receptorde
fosfato o de un compuestofosforiladoa ADP. A nivel neuromuscularinterfiereel sistemade
transporteque introduce calcio en el terminal nervioso y el proceso de liberación de
acetilcolina278. Por su potente acción antiagreganteha sido utilizado con éxito en la
prevenciónde la trombosisen las anastomosismicroquirúrgicas279.

Contrariamentea aquellostrabajosque no consiguierondemostrarningúnefectoen la
sobrevivenciade los colgajos’92, la heparinasistémicapodría aumentarla tolerancia a la
oclusión venosay elevar significativamente la sobrevivenciadel colgajo despuésde la
reperfusión280. La aplicación tópica mediantegel de silicona en el áreaque va a necrosar
consigueun aumentosignificativo del áreasobreviviente28’.Estemismoaumentoseobtuvoen
colgajosde conejosalbinospremedicadoscon sulfatode atropinay anestesiadoscon éte?82

1.6.8. FÁRMACOS CON ACTIVIDAD HEMORREOLÓCICA

1.6.8.1. PENTOXIFILINA

La pentoxilfilina es un fármaco del grupo de las metilxantinasderivado de la
teobromina con actividad hemorreológicacapaz de mejorar las propiedadesdel flujo
sanguíneo’~~aumentandola deformabilidad del eritrocito a través de la elevaciónde su
contenidode ATP283. Como la viscosidadde la sangreno sólo dependede los eritrocitossino
tambiénde los leucocitosy suestadode activación,y la activaciónleucocitariaestamediada
en gran partepor las concentracionesintracelularesde AMPc (la pentoxifilina inhibe la
fosfodiesterasaque a su vez actúasobrela adenosinamonofosfatocíclico (AMPc) y estimula
la adenilatociclasa) favorecelas propiedadeshemorreológicasde la sangrea la vez que
representaunaventajaen la cadenade respuestasinflamatoriasque dependende la activación
de los macrófagosy otrascélulas,tantohemáticascomotisulares214.

Actúa como inmunomoduladoi985y poseeun importanteefecto antiinflamatorio286,
aumentandola deformabilidad y el quimiotactismo de los leucocitos, disminuyendo su
adherenciaal endotelio286y reduciendola degranulaciónde los neutrófilosy la producciónde
radicalessuperóxido214;tambiénpuedeinhibir la activaciónde los leucocitos,la producciónde
factor de necrosistumoral (TNF ) en los monocitosy la respuestade los leucocitosa la

285-287 omo la ainterleucina-l y al propio TNF asi c ctivación de los linfocitos T, B y de los
linfocitos Killer naturales281.
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Disminuye la agregacióny adherenciaplaquetariaaumentandosu capacidadpara
sintetizar AMP ciclico223, estimula la función endotelial y la producción de sustancias
vasodilatadoras(óxido nítrico y prostaglandinas),aumentala fibrinolisis, inhibe la síntesisde
colágenoy disminuye la capacidadde coagulación89y la producciónde radicaleslibres
oxidantes.

Los resultadosobtenidos con el tratamientocon pentoxifilina son contradictorios.
Algunosautoresno lograndisminuir la necrosiscuandoaplican el tratamientodurante 14
días antesde la cirugía en ratas290,durante7 días en el cerdo 291.292 ni intraperitonealen el
conejo293294 Sin embargo,vía enteral,en ratas, a la dosis de 2Omg/kg/d aumentoel área
sobrevivienteun 50% sobreel grupo control’94. Cerdostratados10 días antesy 10 después
con pentoxifilina redujeronla necrosisde 32.6 % (control)a 2.57 %283, mientrasquecon dosis
de 400 mg tresvecesal día,unasemanaantesy unasemanadespués295, o administradapor lo
menosdurantedossemanasantesde la intervencióny 7 díasdespués,seobtieneun aumento
de la proporciónde colgajo sobrevivienteen cerdode 49.6%(control) a 73.2%~~’. El estudio
de las diversasformas de tratamientosólo logra obteneraumentode la sobrevivenciadel
colgajo cuandola droga es administradainmediatamentedespuésde la confeccióny cada
doce horas durante los siete días siguientes- observándoseque el aumento de la
sobrevivenciano esproporcionala la reducciónde la viscosidad298.

Ratas expuestasa la nicotina presentaronuna sobrevívencíadel colgajo de 59%
(control), mientras que con la utilización de pentoxifilina durante4 semanasantes de la
cirugíala sobrevivenciaesdel 80%. Cuandose retira al animal de la exposicióna la nicotina
2 semanasantesde lacirugía lasobrevivenciaesdel 73%136•

1.6.8.2. BUFLOMEDIL-HCL

El clorhidrato de buflomedil (4-(1 -pizolidino)-1 -2(2,4,6,trimetoxifenil)-1 -butanona),esun
fármaco vasoactivo ampliamente utilizado por los efectos demostradosen trabajos
experimentalesy clínicos y por su mínima incidenciade complicaciones.Las accionesmás
importantesson:

A.- Acción vasomotoraque aumenta la perfusión sanguíneaen la microcirculación
periférica 299.300 de áreaspreviamenteisquémicasy con flujo sanguíneoinadecuado30.Su
acciónvasodilatadoraserealizaatravésdel aumentode lavasomocióny reactividadarteriolar
a nivel de la microcirculación 302303 También produce aumento de las colaterales y

304homogeneidaddel flujo
299.301 ltaror el ‘U

B.- Inhibe la agregaciónplaquetaria sin aIL~IW . X-B, en plasma,las proteínas
plaquetariasni la sensibilidadde las plaquetasa las PGs antiagregantesni al factorplasmático
estimulantede la síntesisde PCI

2
305. Sin embargo,aunqueno influye en los parámetrosde

coagulaciónsanguíneaaumentael tiempode sangrado300.

C.- Favorecela deformidaderitrocitaria299,301.307 y disminuyesu agregaciónintravascula&~
aumentandolas concentracionesde ATP300 sin modificar la velocidadde glicólisis en el

309eritrocito humano
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D.- Efectos sobre los leucocitos: en el fenómeno de hipoxia-isquemiae isquemia-
reperfusiónla adherencialeucocitariaparecedesempeñarun importantepapelen el daño de
las célulasendotelialesa nivel de la microcirculación.El hechode que buflomedil mejore la
perfusión capilar en dichas situacioneshace pensarque ejerzan algún efecto sobre los
neutrófilos3’0.In vitro, disminuye la adhesiónleucocitariaprovocadapor la hipoxia3’’, por la
histaminay, en menorgradoporIL- 1; sin modificar la quimiotaxisde los polimorfonucleares
muestraefectosreguladoresen la agregacióninducida de dichascélulas. Tambiénparece
disminuir la producción de superóxidopor los PMN, modificando su morfología y su
adhesividad3’2.Poseeefectosmetabólicos3’3y es protector celula?02,especialmenteen el
queratinocito314

• Mecanismosde acción

Susacionesserealizana travésde lamodulacióndel calcioa nivel de la membrana3’5con
inespecíficoy débil efectocalcio antagonista30’y con propiedadesantagonistasdel sodio3’6.
Tiene una acción directa sobre los músculos lisos vasculares,especialmenteesfínter
precapilar,medianteun efectoinhibidor de la estimulaciónadrenérgicaa travésdel bloqueo
de los alfa receptores299,30 actuandocomoalfa-2 antagonistas315. Exhibe un aparenteefecto
economizadorde oxigeno299induciendoun aumentode la tensiónparcial de oxígenotisula90’.
Aumentalos nivelesde AMPc por estimulaciónde la adenilciclasa3’4yestimulala liberación
porpartede lacélulade adenosina3’7,ADP y ATP, como lo demuestrala elevaciónde dichas
sustanciasen el plasmatrasla inyecciónendovenosade buflomedil302. Provablementeactúea
travésde la vía sistemaprostaglandinas318y la del receptorA

2
3”

• Aplicacionesclínicas

La enfermedadarterialobstructivaperiférica317319,299secaracterizapor la alteraciónde
la microcirculaciónen los segmentospostestenóticos,independientementede la etiologíay la
fase de la enfermedad, condicionando transtornos rheológicos, estasis y deficiente
distribucióndel flujo nutritivo que llevaráahipoxia local y acidosis320,con prolongacióndel
tiemporequeridoparalacompletacicatrizaciónde las heridas32’ y claudicaciónintermitente322.
Buflomedil mejorala perfusióny funciónmicrovasculat0,reviertelos efectosde la isquemia,
mejorala cicatrización32’y los síntomas301.Cuandoel efectovasodilatadorsecomparacon la
pentoxifilina los resultadosno sonuniformes323.

Es utilizado en el tratamientode la insuficienciacerebrovasculaV0’y en la demencia
benignade origen vascular324 y en la enfermedadde Alzheime&; en el tratamientode los
desórdenesmicrovascularesde la diabetes325’327; aterosclerosis328;síndromede Raynaud328,en

329 las 330la gangrenaacra y en lesionesulcerosas -

• Farmacodinamia

Vida media. Su vida mediaen plasmaes de 2 a 3 horas,encontrándoseen la orina los
metabolitosdel buflomedil en forma de para-desmetilderivados299.El piridoxal fosfato de

R
buflomedil (pirxane retard ) a la dosis de 400 mg cada 24 horasmantieneun nivel de
excrecciónrenala las 12 horasdel 21%de la dosisadministrada331.
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Vía deadministracióny posología.Si la administraciónesoral la fórmulaen soluciónes la
de mejorabsorción299’332,sin embargo,la aplicación local puedeserde interésen el tratamiento
de las pérdidasde tejido subcutáneo333.

Sus efectosson dosis dependiente:bajas dosis inhiben la agregaciónplaquetaria
inducidapor epinefrina,mientrasque altasdosis inhiben duranteuna semanala agregación
provocadapor el ADP y el colágeno,bloqueandola secrecióngranulary la interaccióndel
fibrinógenocon los receptoresde las plaquetas315.Unaúnicadosisde 200 mg ev. aumentala
deformabilidaddel eritrocito307 sin provocarcambiosen el flujo sanguíneo,mientrasque
despuésde 15 días de administraciónapareceun significativo descensode la viscosidad
sanguínea334:3mg/Kg/dev. reviertelos efectosde la isquemiay mejora la cicatrización32’.En
la enfermedadarterial obstructivaperiférica la dosis varíaentre 600mg cada 12 o 24h.
durante30 a60 días ~

Efectoscolateralesy toxicidad. Los estudiosexperimentales335y clínicos han demostrado
que el clorhidrato de buflomedil es un fármacobien tolerado’ , que aumentala perfusión
arterialcon mínimosefectoshemodinámicoscentralesy no presentaefectoscolateralesen los
sistemas,cardiovascular,respiratorio,urinario, hepático,gastrointestinaly sistemanerviosos
central299.

La tolerancia a largo plazo es excepcional322,no obstante,la intoxicación es con
frecuenciasubestimada:la intoxicación provocadapor la ingestón de 3g de buflomedil
presento efectos papaverínicos y antagonista alfa-adrenérgico requiriendo asistencia
ventilatoria pudiendoser facilmente confundidacon otras drogas,especialmentecon los
antidepresivostricíclicos336. Con dosis mayores de 3g. produjo cardiotoxicidadclínica y
electrocardigráfica3’6e insuficienciacoronariadurantela terapiaendovenosa323.

1.6.9. ANTAGONISTASDEL CALCIO

El Mg 8687, Na 87, así comoRa y Sr 17 han demostradoserantagonistasdel calcio. El
Mg a bajasdosisprovocaunarápiday potentevasodilatacióna nivel de la microcirculación,
arteriolasy vénulas,puediendotenerun efectodepresivocardiaco.Dichavasodilataciónno es
interferidapor los antagonistasni por inhibidoresde la ciclooxigenasalo queindicaque el ión
Mg~~ actúasin liberaciónde aminasadrenérgicas,histamina,serotonina,acetilcolina,POs ni
opiáceosendógenos.

Altas dosise.v. tiendena la constricciónde los pequeñosvasosconelevacióndel Ca~~
y disminución de fosfato en el plasmasin afectacióndel Na~ ni del K~337. La solución de
magnesioha sido utilizada con éxito en la prevenciónde la trombosisen las anastomosis
mícroquirúrgiaspor su potenteacciónantiagreganteplaquetario279.

El calcio jonófero (A23187) estimula la liberación de POs, capacidadque se verá
reducidamediantela aplicaciónde bloqueadoresde los canalesde calcio como nifedipina,
verapamil,y diltiazen338.
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El verapamil a la dosis de 0.3mg/kg aumentala sobrevivenciadel colgajo en la
isquemia por obstrucciónvenosacuandoes administradodurante el tiempo que dura la
isquemia y los 5 días posteriores339.El pretratamientocon verapamil aumentade manera
importantela sobrevivenciadel colgajodespuésde laoclusiónduranteseis horasdel pedículo
de 53.3%a 99%.Tambiénprevienela formaciónde productosde la peroxidaciónde lípidosy
la depleccióndel antioxidanteendógenoglutatión,por lo que el efectobenéficosedeberáa la
proteccióncontraradicalesoxigenados.Estos efectosno ocurrencuandola isquemiaes de
largaduración340.Inhibela degranulaciónde mastocitos,la agregaciónplaquetariay la función
de los neutrófilos y, sin embargo, la aplicación de 20 mg/Kg/d. una hora despuésde la
elevacióndel colgajo no beneficiala sobrevivencíadel colgajo34’. Isradipiney verapamil
reducenel flujo en las anastomosisarteriovenosasen conejosy gatosmientrasquenicardipine
no tiene repercusiones25’.Fluranizino inhibe el aumento intracelular de calcio sólo en

ji
condicionespatológicassin aparenteinfluenciasobreasituaciónfisiológica-

Nifedipine aumentael flujo sanguíneoen la piel. Su utilización en ratasaumentóla
piel del colgajoque sobrevive342aplicadoun día anteso en el postoperatorioinmediato y 1
semanadespuéssin diferenciaimportanteentrelos dos grupos , sin embargo,en el mismo
animal y con dosis oral de 2.5 mg/Kg. no manifiestaefectos sobre la extensiónde la
necrosis343.En estudiosclínicos aumentala longitud sobrevivientedel colgajo en la misma
proporciónque la PGEl endovenoso3~.Lo mismo que con ketanseriny en experimentos
clínicos, una única dosisdisminuyela duraciónde la paralizacióndel flujo capilar inducido
por frío y aumentala velocidad de las célulassanguíneas,por lo que es utilizable en el

202
vasoespasmo

La administraciónantagonistasdel calcio es responsablede la formación de edema.
Felodipine aumentala filtración de fluidos y disminuye las respuestasvasoconstrictoras
locales, por lo que la formación de edema provocado por felodipina y otros calcio
antagonistases debido a sus efectos vasodilatadores(aumenta la presión capilar) y
parcialmentepor la interferencia con el control vascular local (probablementereflejo
miogénico)el cualprotegede un aumentoexageradode fluido en la zona.

Nimodipine es utilizado en pacientes con hemorragia subaracnoideay en el
traumatismocraneoencefálico.Experimentalmenteproporcionaun aumentode un 50 % el

345porcentajede sobrevivenciadel colgajode piel en ratas

1.6.10. ANTIRRADICALES LIBRES

Los radicaleslibres jueganun importantepapel en las lesionesprovocadaspor la
isquemia. Angel346 demuestrasu relación con la necrosisdel colgajo dorsal en ratasy la
disminuciónde dichanecrosisy de la lipoperoxidaciónque ocurreen el colgajo cuandoel
animal es tratado con deferoxamina.También fué eficaz en la isquemia secundariaa
obstrucciónvenosa:unadosisde 150 mg/Kg. e.v. antesde la reperfusióndel colgajotubular
abdominalaumentarásu sobrevivenciade 46 a 77% ~ y en modelo porcino348.Graciasa su
capacidadquelante del hierro puedeser beneficiosaen la prevenciónde la necrosisen

75colgajoscuyaviabilidad seencuentracomprometidaporun hematoma
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El alopurinol,antinflamatorioinhibidor de la síntesisdel ácidoúrico,ha sido utilizada
en el aumento de la sobrevivenciade los colgajos por su capacidadde mantener el
metabolismoaerobioverificándoseque altasdosisde esadrogaaumentaronla supervivencia
de los colgajos.El mecanismode actuaciónseriaa travésdel ahorrodel contenidointracelular
de adeninagraciasal bloqueode la degradaciónde las basespurínicas267.349~ Si despuésde 8
horasde oclusiónvenosaseobtienela necrosistotal del colgajo en ratas,el pretratamiento
sistémicocon alopurinol, inhibidor de la xantinaoxidasa,aumentala proporcióndel colgajo
congestionadoquesobrevive.

Duranteel fenómenode isquemia-reperfusiónaumentala actividadde la enzima,que
pareceestarrelacionadaconel origende los radicalessuperóxidos350:unaúnicadosisantesde
la elevacióndel colgajo o 60 mm. despuésaumentala sobrevivenciade 34% a 57%35¡~ Los
colgajos sometidosa isquemiaarterial durante10 h. mostraronuna sobrevivenciadel 40%
mientrasque despuésde 12 h. fué del 5.25 % parael grupo no tratadoy de 41.7 % parael
tratadocon unaaplicación e.v. de soluciónde alopurinol 30 mm. antesde la reperfusión352.
Su asociacióncon nitroglicerinatópica269o prednisolonano mejoró los efectospor separado
decadaunade las drogas213.265.267•

Ratasque recibieron500 mg/kg de dimetil tioureauna hora despuésde la elevación
del colagajoen isla aumentaronun 23 % la sobrevivenciade los colgajos353.Una únicadosis
de superóxidodismutasaantesde la elevacióndel colgajo o 60 mm. despuésaumentala
supervivenciade 41 a 58 % ~ La vitamina C disminuye la permeabilidadcapilar y las
necesidadesde fluidos postquemaduras.También reduce las lesiones de la isquemia-
reperfusiondespuésde 6h. de manerasignificativa354.

El dimetil sulfóxido (DMSO) es unadrogabien toleradaque disminuyeel edemay
favoreceel transportede nutrientesdurante la fase aguda355.En ratas,tanto su aplicación

— 356 357sistemíca como tópica aumentala sobrevivenciadel colgajocuandoesutilizado en el pre
y postoperatorio358siendo que el mayor aumentode la circulacion apareceel 30 día de
postoperatorio356.Ha sido utilizado con éxito en estudiosclínicos en pacientessometidasa
mastectomía:mediantela aplicacióntópicareducela isquemiaenel colgajode piel de 45% en
el control a 16%en el grupotratado359.

La utilización de manitoly anisodamin,tantojuntoscomoporseparado,aumentanla
sobrevivenciadel colgajo. Aunque no muestranningún efecto sobre la xantinaoxidasasi
reducenla concentraciónde malondialdehídocausadopor la isquemia-reperfusión,previenen
el incrementode lactato y agua, y la disminución de glucosaen el colgajo en isla tras la
reperfusión.Actuarían inhibiendo el daño causadopor el oxígeno tóxico y mejorandola
reperfusióncapilar36t

1.6.11. OTRAS SUSTANCIAS DE INTERES

Recientementeesmotivo de estudioel papel reguladordel sistemanerviososensitivo
en la isquemia.La valoraciónde lasconcentracionesde los péptidosrelacionadasconel gen
calcitonina(CGRP)en diferentespartesdel cerebrode ratasen las cualesfue realizadoun
colgajo en isla y se le sometióa isquemiacrónicademostróvaloressignificativamentemás
altos tantoen el cerebrocomo en el tejido delcolgajo. Estosugierequeel péptidorelacionado
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con el gen calcitoninapuedeestarinvolucradoen la respuestaadaptativaa la isquemia36’.Los
neuropéptidos bioactivos relacionados con el gen calcitonina poseen propiedades
vasodilatadorasimportantes.

Administradoen unaúnicadosisaumentala sobrevivenciadel colgajoen isla en ratas:
aplicadoantesde la intervenciónse obtieneun 60.3%, un 66.3%, si es utilizado antes y
después,y solo un 45.5% si lo es únicamenteen el postoperatorio.Con los fármacos
antirradicaleslibres, CORP es el único agenteconocido que actúa tras una sola dosis
postisquemia362.El estudiode 19 pacientestratadoscon CORPintravenosotras sersometidos
a colgajos quirúrgicos o traumáticoy que presentabancompromisocirculatorio debido a
isquemiay/o estasisvenoso.Todos los colgajos,excepto tres, mejoran su circulación. 13
sobrevivencompletamente,en 3 la necrosises menor o igual a 25% y otros tres no
sobreviven.Concluye que CORP es mucho más efectiva que la estimulación eléctrica
transcutáneaen mejorarlasobrevivenciade los colgajos363.

Los precursoresde la coenzimadinucleótido,la nicotinamiday la adeninaaumentan
la viabilidad de 44%a 67 y 65% respectivamente364.

El tratamiento durante 7 días antesde la intervencióncon difluoro-metil-ornitina
(DFMO) aumenta la sobrevivencia.Aplicado intraperitoneal 1 mm. despuésde ligar el
pedículola sobrevivenciaseráde 71% parael control, 83% ala dosisde 0.1 mg/Kg. y de 92%
con 4 mg/Kg. La putrescinareviertesus efectosprotectorespor lo que puedepensarseque
actúaatravésde mecanismosespecíficosligadosa la poliamina3t.

El uso de agentesangiogénicoscomo el suplemento de crecimiento de células
endoteliales (ECOS) o de factor de crecimiento de las células endoteliales (ECOF),
mediante aplicación tópica o mediante inmersión en gelfoam, puede acelerar la
neovascularizacióny, potencialmente,aumentarla sobrevivenciadel colgajo365. Una sola
aplicaciónintradérmicade 80 UI de factor dc crecimientode fibroblastos (FOF) puede

366
aumentarla viabilidad del colgajode manerasimilar a la obtenidapor la demoraquirurgíca
De la mismamanera,su instilaciónbajo el colgajoproporcionaaumentode la sobrevivenciay
mayores niveles de adenina367. La L-arginina (ARO) cuando se añade al factor de
crecimientotipo insulina 1 (IGF-I) negativizalos efectospositivos del IGF-I tanto en la
supervivenciacomoen el aumentode grosordel colgajo. Sólo las ratasque recibieronIGF-I,
o la combinaciónde ARO con factorde crecimientotransformantebeta(TOF-beta)o con
hormonade crecimiento(OH), tuvieron un significativo aumentode la supervivenciadel
colgajo de piel. Las ratas del grupo que recibe sólo (ARO) no mostraronaumentoen la
supervivenciadel colgajo en comparacióncon el control368.El complementode la dieta con
taurinatampocoafectó la sobrevivenciadel colgajo369.

El papelde los neutrófilos,sugradode infiltración y la interacciónde susproductosjuegan
un importante papel en la sobrevivenciaa la isquemia del colgajo, por lo cual, la
ciclosporina,aplicadaantesde la elevacióndel colgajo y a travésde la inhibición de la
acumulacióny secuestrode los neutrófilos,aumentarála viabilidad de los colgajosde 24% a
37% comparadocon el control370.A pesarde la toxicidadde la ciclosporinaen el tratamiento
crónicoen animalesdeexperimentación,sucapacidadde regulaciónde la microcirculación37’
no afectaal diámetrode los capilaresperosi aumentade maneraconsiderablela velocidadde
los glóbulosrojos y el tonovascularanivel precapilaF72.
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El fluorcarbono (oxiferol-ET) posee baja viscosidad y alta solubilidad para el
oxígenolo que lleva a estimular la microcirculacióny reducir la necrosis del colgajo en
modelo porcino373. Sin embargo,el aumentode la oxigenacióntisular con fluorcarbono-O,
demostróquecon altasconcentracionesde 0=los vasosdel colgajosufrenconstricción37%

Por otra parte, el fluosol DA (20%), sustituto sanguíneotransportador de oxígeno,sólo
o con oxígeno no aumenta la sobrevivenciadel colgajo375 cuando es utilizado en el
postoperatorio, mientrasque aplicadoen el preoperatorioaumentala sobrevivencialo que
conducea valorar la posibilidadde que no seanlos factorescirculatorioslos que causenla
necrosisdel colgajo376.

La aplicación tópica de sulfadiazina argéntica (sulfonamidas)proporciona una
disminución de la pérdida del tejido tanto en profundidad como en longitud y a una
aceleraciónen la regeneracióntisulaf77.Deacción similar a la sulfadiacinaargenticalos
mucoplisacáridosdisulfuros, aplicadostópicamentey mediantecontrol con I~3~ demuestran

378aumentode la perfusióndelcolgajo

La utilización a dosis no tóxicas de hialuronidasay urokinasa aumenta la
sobrevivenciade los colgajosexperimentalesdel dorsode la rataposiblementedisminuyendo
el edemay favoreciendoel transportede nutrientesdurante la fase aguda355.La infusión
directa de agentestrombolíticos en colgajos libres sometidosa isquemia prologadaha
demostradoserde graneficaciaensusalvamiento379.3í0•

El empleode dextranode bajopesomolecular,comoreomacrodex,mejorael flujo en
el colgajopor provocarhemodilución2’.La fluoresceínaproporcionauna leve mejoríade la
supervivenciadel colgajo297.La cimetidina ha sido utilizada con éxito en ratas381.El ácido
cítrico no alterasignificativamenteel procesode cicatrizaciónen el colgajo382. Forskolin,
estimuladorde AMPc, enla dosisde 4 mg/Kg. protejecontrala necrosisdelcolgajo252

1.6.12. ESTUDIOSCOMPARATIVOSY SINERGISMOFARMACOLOCICO

En estudioscomparativosla guanetidinaaumenta19% el área sobreviviente,el
bretilium 33%, la alfa-metil-p-tirosina56%, la 6-hidroxidopamina49%, la desipramine
no modifica la sobrevivenciay el feniprazine(inhibidor de la MAO) disminuye un 15 %.
Todo ello demuestraque la sobrevivenciadel colgajo aumentacuandola función del sistema
adrenérgicoes inhibida, mientras que la estimulación de la actividad de los nervios
simpáticosno afecta,o lo hacede maneramuy leve,la sobrevivenciadel colgajode piel383.

Kawabata384estudiadiversasdrogasen el colgajo de piel en conejo: el grupocontrol
presentóuna sobrevivenciadel 33%, nitrendipine y diltiazen: 71%, verapamil: 50% y
salbutamol:64%. Concluyequelavasodilatacióna nivel de la microcirculaciónen el colgajo
mínimizael riesgode oclusióndebidaatrombosiso adherenciacelulardurantela reperfusión.

Lepore,en el mismo animal y en el fenómenoisquemia-reperfusióndespuésde 21 h.
obtiene,a los 7 días,unasobrevivenciade: control: 33%,nitrendipine:61%,prostaciclina:
65%,urokinasa:44%, deferoxamina:53%, estreptokinasa:44%, heparina:21% y ATP-
cloruro magnésico: 35%. Con la aplicación de todos juntos, excepto urokinasa y
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estreptokinasa,alcanzael 87%.Proponela necesidadde la combinaciónfarmacológicapara
aumentarla sobrevivenciadel colgajo debido a la multiplicidad de factoresque entranen

385
juegoen la necrosis

Knight33 en el estudiode la sobrevivenciade los colgajos,tambiénen conejos,obtiene:
control: 40%, prostaciclin: 68%, carbaciclin: 66%, dipiridamol: 67%, UK-38,485: 48%,
concluyendoqueel aumentoobtenidocon los agentesvasodilatadoresy antitrombóticosno es
suficienteparaasegurarlasobrevivenciadel colgajo.

Oalla compara los efectos de la naftidrofuryl, pentoxifilina y buflomedil
concluyendoque esteúltimo fármacoesel queproporcionael mayor efectoprotectortisular’83
Estaproteccióntisular tambiénfue observadaen colgajoscutáneosrandomizadossometidos
a isquemiaduranteseishoras’83.

Holf 25~ estudiael efecto en conejos y gatos de diversosvasodilatadoressobrelas
anastomosisarteriovenosas:isradipiney verapamilreducenel flujo, nicardipineno tiene
repercusiones,dihidralazine produce un gran aumento, mientras que nitroglicerina y
dipiridamol disminuyen;el nitroprusiatosódico no muestraefectosy aumentanel flujo,
prazosin,minoxidil, cromakalin(éste último, activadorde canalesde Ca). El contrastede
los efectosde drogasque actúande la misma manerasugierequela selectividadde receptor
tisular esmás importanteque el mismomecanismode acción.El aumentodel flujo en las
anastomosisarteriovenosasno pareceserbeneficiosoy estaasociadoa efectossecundarios
indeseablescomomigrañay sobrecargacardíaca.

Ni los inhibidoresde la síntesisde TXA
2: dazoxiben,UK-38,485,7-IHA, e imidazol,

ni las prostaglandinasPCF1 y PCE1 modificanel flujo de la microcirculacióncutáneaen los
colgajosnormalesy su efectoen los isquémicostodavíahade serinvestigado

386.Iloprost fue
máseficazque la urokinasaen el aumentode la sobrevivencia387.

• Sinergismofarmacológico

Si la pentoxifilina intraperitonealproporcionaun aumentodel áreasobrevivientede
30 a 39%, semejanteal conseguidocon el oxígenohiperbárico,con la combinaciónde
ambosseobtiene un 86% (sinergismo)’77,lo cual no ocurre con la fenoxibenzamina,cuya
combinaciónno ofrece beneficiosa la utilización por separado’tnicon el a.a.s.que no
mejoróel resultadodel colgajosóloni combinadocon la pentoxifilina292.

La utilización de pentoxifilina también obtiene una mejor respuestaantiagregante
plaquetariaa la prostaciclina223.PGI

2 y UK-38,485, tanto por separadocomo aplicados
simultaneamente,aumentaronla sobrevivenciadel colgajo, siendomayor el efectojunto?

0.
La urokinasa(trombolítico) con superóxidodismutasa(antirradicaleslibres) proporciona
un aumentoutilizaciónen colgajoslibresde significativo de la sobrevivencia381.

71



2. PACIENTES Y MÉTODO



2.1. PACIENTES

Analizamoslos resultadosde 129 pacienteintervenidospor el autor y sometidosa
cirugía facial, con elevación de colgajos cutáneosy/o de cuero cabelludo,por motivos
estéticos(ritidoplastia) o reparadores.Dependiendode los factoresestudiadosdiferenciamos
13 grupos(Tabla 3).

Con el fin de valorar las repercusionesdel hábito de fumaren las ritidoplastiashemos
estudiadoen forma global y comparativamente:todos los lifting o estiramientosen conjunto
(grupoA), los no cérvicofaciales(grupoX) y los cérvicofaciales(grupo0), diferenciadoen
todos ellos los que no fuman (grupoB) (grupo Y) (grupo R) de los que fuman: (grupo C)
(grupoZ) (grupo5).

Parauniformizarel estudioy valorarla efectividadde los tratamientosencaminadosa
prevenir las alteracionesdel colgajo seleccionamoslos pacientesometidosa ritidoplastia
cérvicofacial(colgajocérvicofacial)que fue realizadoen 86 pacientes.En ellosconfrontamos
el factorfumadorcon el tratamientoespecificoobteniendolos siguientesgrupos:

1: No fumadorescon tratamientoantinflamatorio(diclofenaco:50 mg v.o.cada8 h.):
10 pacientes.

II: No fumadoressin tratamientoespecífico:42 pacientes.
III: Fumadorescon tratamientovasodilatador(buflomedil: 100 mg en 500inL de suero

fisiológico cada8 horase.v. y 150 mg cada8 horasv.o.): 18 pacientes.
IV: Fumadoressin tratamientoespecífico:16 pacientes.

Lifting Todos A
Lifting no fuma B
Lifting fuma IC

Lifting CF: no fumacon tratamiento 1
Lifting CF: no fumasin tratamiento II
Lifting CF: fumacon tratamiento III
Lifting CF: fumasin tratamiento IV

Lifting no Cérvicofacial X
Lifting no Cérvicofacial:no fuma Y
Lifting no Cérvicofacial:fuma Z

Lifting Cérvicofacíal O
Lifting Cérvicofacial:no fuma R
Lifting Cérvicofacial:fuma 5

Tabla3.- Definicióndelos grupos
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2.2. METODO DE ESTUDIO

2.2.1.VARIABLES DEL ANÁLISIS

• En todos los casosanalizamosla edad, tipo de intervención,anestesia,tabaquismo,
procedimientosy cirugíascombinadas,tratamientoclínico, alteracionesde los colgajosy
complicaciones.

• En cadagrupoestudiamos,el % de pacientesquepresentaroncualquiertipo de alteración
del colgajo, el % que presentabanecrosisdel colgajo, el valor de las lesionesde los
colgajoso gradode lesióny su relacióncon el tabaquismo.

• En los pacientessometidosa ritidoplastia cérvicofacial,además,relacionamosdichas
variablescon el tratamientofarmacológicoy el gradode despegamientocervical.

2.2.2. DEFINICIÓN DE LAS LESIONESY SU VALORACIÓN

Entendemosque un pacientesometido a ritidoplastia presentaalteración del colgajo
cuando en el postoperatoriopresentacualquier tipo de lesión, tanto superficial como
profunda;necrosisdel colgajoo pérdidasi algunade sus lesionesafectala dermiscutáneao
decuerocabelludo,mientrasque si la lesiónesepidérmica,sufrimientodel colgajo.

• Tipo de lesión

Definimos 4 tipos de lesionescutáneasnormalmenterelacionadascon la vascularización
delcolgajo (Tabla4):

Epidermólisis (E). Sufrimiento cutáneo. Afecta a la epidermis, con formación de una
escaralaminarde grosormínimo y sin repercusionessobrelas característicasde la piel, o, a lo
sumodespigmentación.

Necrosis(N). Pérdidacutánea.Afectaa todo el espesorde la piel, cursacon formaciónde
escaray su resolucióndejará una cicatriz más o menos importante dependiendode su
localizacióny de suextensión.

Alopecia transitoria (T). Sufrimiento cutáneoen el cuero cabelludo. Afecta a los
folículos piíosos y suponepérdida temporal del cabello por compromisovascular leve.
Normalmenteobedeceatensiónexcesivay selocalizaen la regióntemporal.

Alopecia definitiva (A). Pérdidacutáneaen el cuerocabelludo.Cursacon formaciónde
costray su evolucióndejaunacicatriz. Se incluyenen esteapartadolas alopeciasdefinitivas
provocadaspor la dehiscenciade lacicatriz o lesióndirectasobrelos folículos pilosos.
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e Intensidad de la lesión

Hemos realizadola valoraciónde cadalesión del colgajo segúnlas dimensionesde la
misma(Tabla 4): en cadapaciente,a cadatipo de lesión (E, N, T, A) le corresponderáun valor
o intensidadde la lesión(El, E2, E3, E4...)que se correspondecon la sumade las superficies
afectadascon esetipo de alteración.

La intensidadde todos los tipos de lesión la medimosen cm2. No se valorauna lesión
aislada (dígase necrosis retroauricular izq. de ½cm2) sino la suma de las áreas que
presentarondichalesión(necrosisretroauricularizq. de½cm2 + necrosispreauricularder. de
‘Acm2 = lcm2=N1).

Consideramosla lesión de intensidad leve cuando la suma de los valores parcialeses
menor de 1 cm; moderadasi menor de 2 cm2, importante si menor de 3 cm2 y muy
importantecuandoexcedelos 3 cm2.

Tpo de lesión Denominación Intensidad Dimensiones Valor
EPIDERMÓLISIS El Leve: menorde 1 cm

E2 Moderada: 2 cm2 2
E3 Importante: 3 cm2 3

E4 Muy importante: mayorde3 cm2 4

NECROSIS Nl Leve: menorde 1 cm2 5
N2 Moderada: 2 cm2 6

N3 Importante: 3 cm2 7

N4 Muy importante: mayorde3 cm2 8

ALOPECIA TI Leve: menorde 1 cm2

TRANSITORIA T2 Moderada: 2 cm2 2
T3 Importante: 3 cm2 3

T4 Muy importante: mayorde 3 cm2 4

ALOPECIA Al Leve: menorde 1 cm2 5

DEFINITIVA A2 Moderada: 2 cm2 6
A3 Importante: 3 cm2 7

A4 Muy importante: mayorde 3 cm2 8

Tabla4.- Valoracióny medidade las lesiones

• Grado de lesión

El grado de lesión de un colgajo representala sumade las alteracionesque presentay se
obtieneaplicandoacadatipo de lesión un valor predeterminadosegúnsu intensidad.

Estosvalores,de porsi, no sontanimportantey puedenelegirsesegúnla escalaquese
adecuemejora cadaestudio.En elnuestrooptamospordara las lesionesmenores(E y T) el
valorcorrespondientea suintensidad(1, 2, 3,4), mientrasquea laslesionesmayores(N y A)
la continuaciónde la escalaanterior(4, 5, 6, 7). Decisióntomadaporconsiderarque incluso
las lesionesmenoresde gran intensidadno soncomparablescon el daño que representanlas
lesionesmayores.
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2.3. JUSTIFICACIÓN DEL MÉTODO

2.3.1.ELECCIÓN DEL TIPO DE COLGAJO

Es prácticamenteincontableel númerode colgajoscutáneosque puedenrealizarsepor lo
que al intentarelegir un modelo de estudioclínico deberemosteneren cuentalas principales
variablesque entran en juego. Referidas al paciente: edad, sexo, patologíaconcomitante,
hábitosnocivos y estadomicrocirculatorio.Respectoal colgajo cutáneo:tipo, localización,
proporciones,vascularización,anestesia,técnicaquirúrgicay cirujano.

Hemos elegido el colgajo cutáneocérvicofacial realizadoen la ritidectomía y útil en
diversasintervencionesy especialidades.Las razonesque noshanllevadoa éstaelecciónson:
edady sexohomogéneos(sexopredominantementefemenino),pacientesgeneralmentesanos
o controlados, tipo de colgajo, localización y tamaño uniformes, con vascularización
equivalentey realizadosporelmismocirujano.Porúltimo, laposibilidadde establecergrupos
claramente diferenciados: fumadores-no fumadores y con tratamiento específico-sin
tratamientoespecifico.

Estetipo de colgajosson de frecuenteaplicaciónen cirugía reparadoray reconstructoras
de cabezay cuello y tambiénutilizadosporotrasespecialidades.Seutilizan en:

1. Defectosde coberturacutáneaen la caray cuello: secuelasde quemaduras,traumatismoy
de reseccionestumoralesy en la colocaciónde expansoresparareconstrucciónfacial.

2. Reconstrucciónorbitariay palpebral
3. Tratamientode las secuelasde la parálisis facial: injertos de nervio con anastomosis

microquirúrgicas,técnicasdinámicasde suspensión,lagoftamoparalítico,etc.
4. Abordajeparacirugíacráneomaxilofacial:cirugíade la ATM, de la parótiday fracturas.
5. Tratamientoquirúrgicodel síndromede Romberg

2.3.2.ELECCIÓN DELA PAUTA TERAPEÚTICA

Todos los pacientesrecibentratamientoantibióticode rutinaper y postoperatorioy
tratamientoanalgésicopostoperatoriosalvo los pacientede los grupos 1 y III que, además,
recibierontratamientoantinflamatorioy vasodilatadorperiféricorespectivamente.

En los gruposde estudiola eleccióndel tratamientoespecíficosebasaen los estudios
teóricosy en la experienciaclínica.

R

Hemoselegidoel diclofenaco(Voltaren ), antinflamatoriode efectoreconocidoque
ha demostradono alterar la coagulación,en los casos de pacientesno fumadoresque
presentaronen elpostoperatoriohematomamoderadoo importanteo granedema.

Utilizamosbuflomedil (LoftonR), vasodilatadorperiférico con efectosdemostradosen
el aumentode la sobrevivenciade los colgajos,en pacientesfumadoresy en aquellosque
durantela intervenciónpresentanunacoloraciónanormaldel colgajotanto congestivacomo
isquémica. En la actualidad lo venimos empleando de manera profiláctica ya en el
peroperatorioenpacientesfumadorescuyodespegamientoseade gradomoderadoo intenso.
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2.4. MÉTODO QUIRÚRGICO

2.4.1. HISTORIA CLÍNICA Y ESTUDIO PREOPERATORIO

Como en toda intervención, por pequeñaque sea, haremosuna historia clínica
completay unaexploraciónminuciosaparatenerla seguridadde que el pacienteno presenta
ningunapatologíaque contraindiquela intervención,lo cual deberásercorroboradomediante
analítica,evaluacióncardiológicay riesgo quirúrgico.En casosde reconoceralgún tipo de
desequilibrio psíquico o emocional y en aquellos pacientes a tratamiento psicológico
solicitamosinformey acompañamientopsiquiátricopostoperatorio.

Acompañamosla historiaclínica de una hoja de diagnósticoy tratamientoespecífica
paracadaintervención.El diagnósticocomprendeun estudioglobal y pormenorizadode los
diferente aspectosque conformanla región, mientrasque en la sección del tratamiento
hacemosuna descripciónanalíticay metódicade la intervención.Finalmenterecogemosla
evolución, complicaciones, secuelas y la valoración de los resultados. Obtenido un
diagnósticoprecisoy evaluadaslas expectativasdel paciente,proponemosel tratamientoque
consideramosmás adecuado,comunicándole,de maneracomprensible,las característicasde
la intervención,las posiblescomplicaciones,los métodosalternativosal tratamiento,lo que
cabeesperaren el postoperatorioy los cuidadosquehande tenerduranteeseperiodo.

Una vez firmado el consentimiento informado se realizan las fotografías del
preoperatorio:con una cámaraNikon FM, objetivo de 9Omm, iluminación con 2 flash de
estudioy carretede diapositivasde 100 ASA, retratamosalpacienteen las posicionesfrontal,
¾y lateral de amboslados. Hacemosfotos de aproximaciónde los terciosde la caraa tratar:
frentey párpados,narizy boca,mentóny cuello, y si presentaalgunaanomalía,especialmente
neurológica,la recogemosgráficamente.Con una cámarade fotos Polaroid hacemostres
instantáneasque nos servirán, en ese momento, para comentar algún aspecto de la
intervenciónpococlaro y, posteriormente,paraconsultarcualquierdudaen quirófano y en el
postoperatorio.

2.4.2. EQUIPO QUIRÚRGICO Y PREPARACIÓN DE LA CIRUCÍA

El equipoquirúrgico estaformadopor el cirujano principal, anestesista,un ayudante,o
dos en el caso de cirugíasasociadas,instrumentaday auxiliar de sala. Es muy importantela
perfecta sincronización y la clara distribución de funciones entre cada uno de sus
componentes.El anestesistahade estarhabituadoaestetipo de cirugíay conocersustiempos
quirúrgicosparapoderacompañaradecuadamentela intervención.

Antes de cadaintervenciónha de estar todo preparadoy verificado para lo cual hemos
diseñadounahojarecordatoriode todoslos pasosa seguir:

0. Toda intervención: vía y suero,electrodosECO, pulsioxímetro, colocar placadel bisturí
eléctricoy pomadaprotectorade la córnea.
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1. Posición: antitren leve, rodillo posacabezas,vendajepiernas,piernasen semiflexión con
almohada,brazolibre el derecho.

2. Soluciónde anestesialocal consedación:(A: 1:200.000+ X: 0.75%):
Xilocaina2% sin adrenalina2 amp:20 ML
Adrenalina 1:1000diluidaen 10 ML SF: 3 ML
Suerofisiológico: 40 ML.

3. Soluciónde anestesiageneral:(A: 1:200.000+ X: 0.50):
Xilocaina2% sin adrenalina1 y 1/2 amp.: 15 ML
Adrenalina1:1000diluidaen 10 ML SF: 3 ML
Suerofisiológico: 45 ML.

4. Asepsia:tijerasparapelo, peine,gomas,jabónliquido neutro,suerofisiológico,BetadineR.
5. Antisepsia:campos:impermeables:1; grandes:2; pequeños: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; Orapadora:1.
7. Otros: láminasde bisturí n015: 4 y n022: 2; palitos: 2; azul de metileno: 5mL; agujasde

infiltración roma con múltiples orificios de 023: 2; agujade insulina: 1; jeringa 2OmL: 2;
pomadaoftálmicoepitelizante,Steri~stripR (6 x 100): 1.

8. Apósito: pomadaantibiótica,gasasen suerohelado,vendaacolchada15x40y 15x60,venda
crepé15cm: 2, esparadrapo:LeukoporR (5 x 10): 1.

2.4.3. INSTRUMENTAL QUIRÚRGICO

Tenemostodo nuestroinstrumentalquirúrgicodistribuido en cajaspor cirugías,cadauna
de ellascon un númeroy un color. Estascajasespecíficasparacadaintervención(Tabla 5) se
completanconotrascajas(C) y sobres(5) comunesavarios tipos de intervenciones.

Lifting convencional:
S6. Agujasde infiltración finas
S13.Separadorde narizparafibra óptica
SíS.Separadorde lifting parafibra óptica
819. Quitagrapas2
Cl. Lifting
C2. Blefaroplastia
C12. Bisturíeléctrico
C19. Cablede luz fría
C20. Fuentede luz fría

Cajasdeendoscopia:
C17. Cámaraendoscopia
CíS.Ópticadeendoscopiay vaina
C2 1. Despegadoresperiostio
C22. Pinzasy tijerasde endoscopia

Lipoescultura
516. Cánulas de lipoescultura conjeringa.
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CAJA 1: LIFTING: Azul oscuro CAJA 2: BLEFAROPLASTIA: Azul claro

1 .PINZAS
Adson condientes
Brown
Disecciónlarga
Kelly
Longette

2
2

2

1 PINZAS
Adsoncon dientes
Disección
Josephcon dientes
Hemostasia
Halsted

4Allis
DeMartel
Pitanguy
Backhaus

2.TIJERAS:
Metzenbaumcurva:

Metzenbaumrecta:
Fomon

22 cm
20.5 cm
18 cm
14 cm
18.5cm
14.5cm
18.5cm

4

6

4
2.TIJERAS:
Heiss
Metzenbaum
Joseph
Joseph
Steevens
Mayo delicada2

3.PORTA-AGUJAS
18.5cm
15.5cm

4. SEPARADORES
Farabeuf.
Maleable

Erina múltiple

3.PORTA-AGUJAS
13cm

2

2
4. SEPARADORES
Blefarostato.
Separadorespalpebrales
Ganchossimples
Ganchodoble delicadoc/dientes

5.DESPEGADORES
Disector romo
Disectorplano
Disectordoble

6. OTROS
Mangode bisturíN0 4
Pinzasdecuerocabelludo
Pinzaquitagrapas
Cubiletetinta
Palitos

2

8

1
2

6. OTROS
Mangode bisturi N0 7
Compás

Tabla5. Cajasdeinstrumentalde Lifting y blefaroplastia

2

2

curva

curva
recta
curva

12

II
12
II
II
14.5

cm

cm
cm
cm

cm
cm

2

1

2
‘3

2
1
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2.4.4. HOSPITAL

Todaslas intervencionesmayoreshan sido realizadasen régimenhospitalario.Los primeros
pacientescorrespondena nuestraépocade formacióny fueron operadosen la 3W Enfermeríade
las SantaCasade Misericordiadel profesorIvo Pitanguy.En el mismoperiodorealizamosotras
ritidoplastiasen el Hospital de la BeneficenciaPortuguesa,en la Clínica Laranjeirasy en la
Clínica Integradade Cirugía Plástica,todasellasen laciudaddeRío de Janeiro,Brasil.

En Españay desde 1991 hemosllevado acabolas intervencionesen la ClínicaRúber,San
Camilo y NuestraSeñorade Américade Madrid; en el Hospitaldel Vallés en Alcalá de Henares
y en las clínicasde Fátima,SantaCristina y Pintadoen Vigo.

2.4.5. ANESTESIA

Hechastodaslas pruebashabitualesparadescartarcualquierpatología,el tipo de anestesia
es una decisióna tomarentre paciente,cirujano y anestesista.Factorescomo el estado,la
edady el psiquismodel paciente,el tiempoprevistode cirugíay las preferenciasde cadauno,
determinaranla elección.

Solemos recomendarun sedante la noche anterior a la cirugía y por la mañana,
previamentea la intervención. La anestesiapuedeserlocal, local con sedacióno general.El
tipo de anestesiaque utilizamos con más frecuenciaes la neuroleptoanestesiaa cargo del
anestesistacon anestesialocal de la zona.

En todos los casosutilizamos infiltración de la zonaa tratarcon soluciónvasoconstrictora
y anestésica.Empleamosuna solución de lidocaina al 0.75 o 0.50 % con adrenalinaal
1:200.000cuyo tiempode actividadesde aproximadamenteunas3 horasy cuyatoxicidadse
alcanzaa nivelesporencimade 6 mg/Kg. de peso.

Como sedanteutilizamos lorazepany midazolán;hipnótico: propofol; narcóticos:fentanesto
alfentanest;y comoneuroléptico:dehidrobenzoperidol.

El tiempo quirúrgico varíaentrelas dos y las cuatro o seis horasdependiendode la
cantidadde procedimientosqueserealicenel la mismaoperación

2.4.6.TRATAMIENTO DEL PACIENTE EN QUIRÓFANO

Cuando el pacienteentraen quirófano ha de estar todo preparadopara evitar al
máximo los ruidos y movimientos innecesarios:es importante que se sienta cómodo y
relajado.

Efectuadala asepsiay antisepsia,seránmarcadaslas áreasa tratar y los puntos de
referenciacon azul de metileno. Despuésque el anestesistahaya aumentadola dosis
narcoanalgésicaprocedemosa la infiltración subcutáneaque extendemosmásallá del límite
de la zonaa intervenir.
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2.5. LA CIRUGÍA: TÉCNICA QUIRÚRGICA

La técnica del lifting cérvicofacial sigue una metodologíarigurosa: preparación,
marcación, infiltración, incisión, despegamiento,hemostasia,procedimientos,tracción,
reseccióny sutura. La elección de los diferentesprocedimientosse basaen el diagnóstico
preciso de cada pacientey en la valoración de los resultadosque se obtendríancon la
aplicaciónde cadauno de ellos389.

La técnicaque utilizamosen la actualidadtiene sus basesen nuestroaprendizajeen la
escueladel ProfesorPitanguy,es decir, despegamientocutáneoy tratamientode la musculatura
cérvicofacialy tejido subcutáneode la ritidoplastiaclásica(Y generación)a los quesesumaron.
los despegamientossubperiósticosque iniciamos con Alberto Caldeira (Y generación)y
ampliamos con Ramirez, con quien también incorporamos las suspensionesy la
videoendoscopia.

El tipo de estiramientorecibe nombre según el área a tratar: frontal, temporal, facial,
cervical, témporo-malar, cérvico-facial, cérvico-fronto-facial, fronto-facial. Tanto la
ritidoplastiafrontal como las que comprendenla región facial suelenextenderseo incluir el
tratamientode la regióntemporal

2.5.1.PREPARACIÓN

Comenzamosla preparación del paciente en la misma habitación antes de entrar en
quirófano, lavandoy distribuyendo el pelo de maneraque quedenmarcadaslas lineas de
incisión. Sólo lo cortamosen las áreaszonas que van a ser resecadas.En este momento
aprovechamosparainstaurarla premedicaciónanestésica.Ya en la salade cirugía,y con unavía
tomada,el pacientees monitorizadomediantela colocacióndel pulsioxímetro,el aparato de
tensióny los electrodosdel electrocardiógrafo.Es importanteque se sientacómodoy relajado,
por lo quese evitaranlos ruidosy movimientosintempestivos.

2.5.2.MARCACIÓN

La marcaciónpreviaa la cirugíala realizamoscon tintas absorbiblestipo azul de metilenoy
con ellas señalamoslas incisiones,la extensióndel despegamientoy los puntosclave como el
recorridodel nervio temporaly su punto crítico (Hindererlandmarks),la salidade los nervios
supraorbitarioy supratroclear,las arrugasatratary el ángulomandibular.

2.5.3.INFILTRACIÓN

Ha de hacerseen el planocorrectopuestoquede ello dependela analgesia, la facilidad del
despegamientoy la hemostasiaprimaria, efectode la solución con adrenalina.Efectuamosla
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infiltración cutánea con lidocaína al 0.25%. una mínima incisión y la infiltración subcutánea con 
solución de lidocaína y adrenalina al 1:200.000. con aguja roma de 10 cm y orificios laterales 
múltiples. con lo que evitamos la sección de los vasos y una amplia disección líquida. 

3.5.4. lucrsró\; 

Región frontal: la intewmci6n clásica se Ile\a a cabo a tra\& de una incisicin bicomnal 
intrapilosa localizada unos 3 o 4 cm por detrás de la línea de implantación del cuero cabelludo. 
,4ctualnxnte, sgacias a las técnicas endoscópicas. podemos ofiwe:l- el mismo tratamiento cc111 

incisiones intrapilosas de 3 cm iFig.6. n” I .; y 4~ dispuestas de t’cmna horizontal o sagital CFig.7r. 



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

Preauricular: continúa inferior-mente la incisión temporal siguiendo el borde anterior del 
helix hasta alcanzar el trago donde sigue su borde posterior cruzando anteriormente liberando 
completamente la inserción del lóbulo. 

Retroauricular: la incisión asciende desde el lóbulo, unos milímetros por encima del surco 
auricular posterior, hasta alcanzar el cuero cabelludo bordeándolo hacia atrás y formando un 
colgajo retroauricular alto o colgajo de McKinney (Fig.9). 

Mastoideoccipital: la incisión del colgajo retroauricular penetra en el cuero cabelludo a nivel 
de la inserción del músculo retroauricular extendiéndose posterior e inferiormente. 

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

Palpebral: utilizamos el abordaje de la blefaroplastia inferior para completar el tratamiento 
’ endoscópico de la región témporomalar y el superior para realizar la resección ósea del reborde 

orbitario súperoextemo. 

Vestibular: la incisión vestibular en determinados casos nos es de utilidad para completar el 
despegamiento subperióstico del tercio medio en la cirugía endoscópica de la cara. 

2.5.5. DESPEGAMIENTO 

Puede ser realizado en las áreas: Frontal (Fig. 7), Temporal, Malar, Facial y Cervical y su 
extensión 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 
subcutáneo, subsmas o subgaleal, subperióstico y combinaciones de los mismos. 

Fig. 7.- Incisón bicoronal con despegamiento subgaleal y subperióstico en el lifting frontal 
convencional (izq.) y tratamiento actual de la misma región ayudados con endoscopia a través de 
incisiones mínimas (der.) 



2.5.6. HEMOSTASIA 

Ha de ser realizada con máxima atención y precisión para evitar quemaduras cutáneas en 
el colgajo y, sobre todo, para no dañar las estructuras nerviosas. Han de evitarse las 
cauterizaciones en masa y la intensidad del electrocauterio ser moderada o baja. Sólo realizamos 
ligadura en caso de sección de la arteria temporal superficial. 

2.5.7. PROCEDIMIENTOS 

Cuando existe lipodistrofia cérvicofacial ésta será tratada mediante liposucción con 
técnica tumescente (lipoescultura) antes que el resto de los procedimientos; ocasionalmente 
ésta es revisada mediante lipectomía a tijera. Con frecuencia utilizamos la grasa para injerto 

\ en las zonas hipotróficas. Cuando indicado, despegamos la zona cervical, a través de la incisión 
submentoniana, para realizar tratamiento del músculo platisma mediante aproximación de los 
bordes o bien, resección y aproximación de los mismos con sección muscular de relajamiento 
por encima del hioides. A veces completamos el tratamiento de la grasa cervical mediante 
lipectomía directa pre y/o retroplatismal. 

Una vez tratada la región cervical realizamos tratamiento de rutina del SMAS, normalmente 
mediante plicatura y suspensiones en las áreas que lo requieren (SMAS II). Si constatamos 
flacidez importante, ptosis de la glándula submandibular o queremos acentuar el ángulo 
cervicomandibular, procedemos a su tratamiento, mediante despegamiento, tracción, resección 
y/o reposicionamiento (SMAS II). El tratamiento puede ser localizado tanto a nivel facial como 
en su continuación cervical o platisma lateral (Fig.8). 

Para el tratamiento del surco nasogeniano acentuado procedemos al despegamiento 
subcutáneo mas allá de dicho surco con despegamiento subperióstico de la región malar y 
suspensión de la grasa malar desde la aponeurosis temporal. 

Si indicado, también realizamos osteotomías, especialmente del mentín y reborde orbitario. 

Fig 8.- Foto quirúrgica del despegamiento cutáneo cérvicofacial completo (izquierda) e imagen del 
colgajo cérvicofacial con marcación de la incisión del SMAS (derecha). 



2.5.8.TRACCIÓN CUTÁNEA

La traccióncutáneaha de ser realizadacon la cabezadel pacientegirada haciael lado
contrario para permitir la posteriormovilización normal y dar un aspectonatural a la cara
evitandoesasfaccionesinexpresivasy acartonadas.

Los vectoresde fuerza en la tracción se dirigen, principalmente,hacia la región
retroauriculary suprauricular390,dependiendodel tipo de alteracióny de la edad.En jóvenes
esmássuperiormientrasquecon edadesavanzadassehacemásposterior.

Colocamostres pinzasDe Martelí en los colgajostemporal,auriculary retroanricular,
distribuyendohomogéneamentela piel del colgajo cérvicofacial.Comenzamostraccionando
los dos primeros y con una pinza de Pitanguy marcamosen el colgajo facial el punto
suprauricular a nivel de la inserción del helix hasta donde efectuamosuna incisión y
colocamosuna sutura de anclaje. Procedemos,a continuación,con la acomodacióndel
colgajocervical,colocandootrasdospinzasDeMartelí, unaen el colgajo de cuerocabelludo
y otra en la piel retroauricular, entonces traccionamos las tres pinzas en sentido
pósterosuperiory, con el marcadorde Pitanguy,señalamosel segundopunto de referenciao
tensión a nivel de la inserción.del colgajo retroauricularcon el cuero cabelludo,donde
procedemosala incisión y suturade anclaje.Con estosdos puntosde referenciadistribuimos
el restode piel y cuerocabelludo.

2.5.8. RESECCIÓN

Unavez repartidoslos colgajosprocedemosa la reseccióntanto cutáneacomo de cuero
cabelludo.Ha de tenersepresenteque debemosevitar cualquiertipo de tensiónen los colgajos,
especialmenteel preauriculary retroauricular.

Realizamosla resecciónen bisel respetandounos milímetros de la dermis y la mayor
proporción de bulbos pilosos. Esto nos facilita una cicatriz con menos posibilidades de
sufrimientoepidérmicode la que emergerápelo.

En el colgajo preauriculartragal el procedimientoes al contrario. Incluso efectuamos
lipectomíaa tijera con la finalidad de obtenerun colgajo lo más fino posible y no perderla
definicióndel trago.

Actualmenteevitamos la resecciónde cuero cabelludo en la zona frontal y temporal
mediantedespegamientodel área posterior a la incisión de endoscopia(despegamiento
parieto-occipital)y anclajedel periostio en la calotacraneanao en la aponeurosistemporal
respectivamente,dejandoquela retracciónresuelvaespontáneamenteel excesode piel.

2.5.10. SUTURA

La sutura es realizada en dos planos. El subcutáneoo subdérmicocon puntos
reabsorbible(DexonR o VicrylR) y el superficial con mononylon. Los puntos han de ser
anudadossuavementeparaevitar la isquemiade los bordes,procurandono dejarpuntossimples
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en las zonas glabras de tensión (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 síntesis 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. 

2.511. APÓSITO 

El apósito es muy importante en el buen resultado final pues de él depende la correcta 
evacuación de los cúmulos sanguíneos que refluyen después de la intervención así como el 
edema postoperatorio. Dejamos drenajes de aspiración en la región cervical y drenos de Penrouse 
en la témporofrontal. El tipo de apósito es oclusivo levemente compresivo. Colocamos gasas con 
pomada antibiótica en las incisiones y en los colgajos para evitar la deshidratación de los mismos 
y varias compresas distribuidas en la región cervical, frontal y témporoparietal que se 
entrecruzan a nivel pre y retroauricular. Un vendaje de crepé aplicado suavemente transmite ia 
presión necesaria. 

Ha de verificarse que esta no comprime excesivamente a nivel cervical lo que se 
confirma con la introducción 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 cirugía. 

2.512. PROCEDIMIENTOS COMPLEMENTARIOS Y CIRUGÍAS ASOCIADAS 

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

Las cirugías asociadas durante la misma intervención se planean de manera que disminuyan 
los tiempos quirúrgicos y requieren mucha coordinación y preparación del equipo quirúrgico. 
Las más frecuentes son la mamoplastia , abdominoplastia y lipoescultura. 
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2.6. EL POSTOPERATORIO

De forma rutinariautilizamostratamientoantibiótico: cefazolina2 g. en el momentode la
inducciónanestésicay 2 g. despuésde cuatrohorasy, en determinadoscasos,cefuroxima500
mg cada 12 horas durante 3 días. Metoclopramidacomo antiemético.La analgesiaes
obtenidacon ketorolaco 10 mg cada6 h. las primeras12 h. y 10 mgcada8 durante5 días.

Segúnel tipo de lifting realizado,el tiempode hospitalizaciónsueleserde 48 horasparael
completocon grandespegamiento,y de24 horasparael completocon despegamientomoderado.
Paralos liftings parcialesno esnecesarioquedarhospitalizado.

Habitualmenteoperamospor la mañanay el pacientesiemprerecibeuna visita del equipo
quirúrgico la mismatardede la intervención,momentoen el quese revisa la permeabilidadde
los drenajes.Al díasiguienteseretirael apósito,se limpian las heridasy semovilizan los drenos
paraevitar los coágulos.Se le da el alta el 20 día de postoperatorio,despuésde retiradoel
apósitoy lavadala cabeza.Los puntosse quitanpaulatinamenteentreel 40 y 90 díay las grapas
entreel 70 y 120, duranteesteperíodoaconsejamosla aplicaciónde heparinoidestópicosen las
áreasde equimosis.

Recomendamosreposo relativo durante dos semanas. Durante este tiempo esta
terminantementeprohibido fumar, tomaraspirinaso derivadosy bebidasalcohólicas.Deberá
evitarseel calor y los movimientos lateralesdel cuello. Es importantemantenerla cabeza
siempreerguiday recta,inclusoparadormir.

El tiempode recuperaciónoscila,segúnla respuestade cadapaciente,entrequincey veinte
días,aunqueapartir de una semanapuedecomenzara hacerunavida normalcon restricciones
mínimas. Inflamación de todo el rostro, insensibilidad, y leves equimosisson normales y
desaparecenprogresivamente.

Aunqueel resultadoseevalúaa partir del segundoo tercermes la definitivanormalización
puededemorarhastaun añodespuésde la cirugía. Las revisionessonperiódicasduranteun año.
Las fotografíasdel postoperatorioserealizanalos 6 mesesy despuésde un ano.

En nuestropresenteestudiohemosutilizado el siguienteprotocolo(Tabla6)parala obtención
de los datosde la historiaclínicadel paciente:

H del paciente IDENTIFICACION:
Edad Iniciales
Sexo N0 Historia: __________________

Fumador 1 II III Fechadecirugía: ____________________

Diabetes Hospital ____________________

HTA 1 II Anestesia ____________________

Cicatrices 1 II Anestesista
Radiaciones
Hematomas

Tabla6.- Protocoloclínico
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3. RESULTADOS



3.1. LISTADOS DE PACIENTES POR GRUPOS DE ESTUDIO

El análisisde los protocolosy sudistribuciónen gruposnos proporcionóunoslistados
ordenadossegúnla extensióndel despegamientocervical y facial (Tablas7 a 11) en los que
recogemoslos siguientesdatos:

Númerodeprotocolo
Edad
Sexo

El tabaquismo
O: si no fuma
1: si fuma
1*: si fumaen el postoperatorioinmediato

¡ El tipo decirugía
Pr: frontal
Te: temporal
P: facial
C: cervical
FrF: frontofacial
TeF: témporofacial
CF: cérvicofacial
ChE: cérvicofrontofacial
E: endoscópica
20 : secundaria

El carácterde la cirugía:
E: estética
R: reparadora

La anestesia:
L: local
L+S: local con sedación
G: general

Gradodedespegamientocervical: 1, 2, 3
Si fuerealizadaliposuccióno lipectomía.
Si hubo tratamientodel smas:tipo 1, II.
Si fuerealizadocolgajodeMcKinney
Coloracióndeloscolgajos:
C: congestión
1: isquemia
Tipo de lesióno alteración
Otrascomplicaciones
Localizaciónde la complicaciones
Tratamientopre y postoperatorio
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39 52 F O CF E L+S 21 5 N HematomaII Cervical Voltaren

50 4SFOCF EG 2.2S 1 5 Celestone Voltaren

33 56 F O CF E L+5 3.2 5 II 5 Hematoma Cervical Voltaren
62 Sl F O CF E 0 3.2’ 5 5 N Voltaren

95 56 F O CFrF E 0 3.2 5 Parestesia Auricular Voltaren

92 54 F O CFrF E L+S 3.3 1 5 El Retroauricular Voltaren

94 50 F O CFrF E L.-S 3.3 II 5 Prurito Cuerocabelludo Voltaren
87 49 F O CFrF.E E L+5 3/3 5 II 5 E2 Retroanticular Voliaren

4451F0CF EL+S3.3 8 N Voltaren

52 59 F O CF E L+S 3.3 S El Hematoma Tragalbilateral Voltaren

Tabla7.- Listado decolgajoscérvicofaciales:GRUPO1: no luma con tratamiento(N= 10)
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Conjuntival
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Edema Conjuntival
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C
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EI+NI Paresia transitíabio sup

Seronsa.-queloide

Parálisistransitoria

Hematoma 1 + queloide

Seroma

El

Nl

El
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Hematoma 1

Parestesia

Conjuntival

Conjuntival Celestone Cr.

Submentoniaria

Cervical

Retroauricutar

Retrosuricutar

Retroauricular bitaterat -.- cervical

Cervical * occipital

R.Frontal

Cervical, mastoide

Cervical

Retrosuricular

Retroauric talar

Retroataricular bilateral

Retro4-pre auricular.

Presurocular

Frontal
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E L*S 2.3
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32
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31

59

42
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63

57

35

55
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Tabla8.- Listadodecolgajoscétwicofaciales:GRUPOII: no luma sin tratamiento(N=42).
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124 39 E 1 CFrE.E E L+S 2.1 1 5 C.calor+Lofton Lofton

130 48 F 1~ CF E L+S 21 t 5 Loflon Lofron

123 44 F 1 CF E L+5 23 1 5 Loflon Lolton

129 50 E 1 CF E 1>5 31 1 5 Loflon Lof,on

126 43 E 1 CE E L+5 3.2 1 5 C C.calor+Lofton Lofeon

83 48 E 1* CE E 1>5 3.2 5 1 5 C E2+NI+AI Retroauricular+Trago C.calor.*Lofson Lofton

86 St E 1’ CF E 0 3.2 5 EI+NI Pre+Retroauricular Lofson

73 67 E 1 CF E 0 3.2 1 5 Lofton Lofton

119 47 E 1 CF E 0 3.2 5 5 II N El Seroma Retroauricular/ Cervical Loflon

Sl 48 F t~ CEr E G 3.2 5 5 II N Hemorragia Conjuosival Loifon Loflon

98 41 E 1 CErF E 0 3.2 5 5 Lofeon Lofton

02 55 E 1* CErE E L+S 3.2 5 It N C El Supraauricular+Trago C.cator+Loflon Loflon

103 49 F 1 CErF E L+S 3 II 5 Edema 3 Eacial Lofton

99 53 E 1 CErF.E E L+5 3.2 II 5 Paratisis transil. RErontal Lofíoo

79 56 F 1* CErEr E 1>5 3.2 N Lofton

72 67 E 1 CF E L+S 3.3 S II 5 El Seroma Retroauricular Lofton Loflon

27 54 E III CErE E 0 33 II 5 C C.calor+Lofton Loflon

80 61 E III CE E 0 3.3 5 N C EI+NI Retroasaricular C.calor+Lofton Loftott

Tabla9.- Listadode colgajoscérvicofaciales:GRUPOIII: luma con tratamiento(N=l8).
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77 44 F 1 CE E L+S 1.1 5 El Retroauricularbilateral

8540F¡CE.E EL+Sl.IS IS El Trago

lIS 68 E 1 CEIr E L+S 1.1 5 1 N

75 68 F 1 CF.2 E L+S LI 5 1 5

84 44 E 1 CE2’ E LeS 1.1 1 5 Edema+HemorTagia Conjuntival

78 43 E 1* CF E LeS 1.2 5 NI Retroauricular+trago Homeópata

76 46 M 1 CF E LeS 2.1 5 NI Retroauricular
82 46 E t CF E L+5 2.1 1 5 Hemorragia Conjuntival Varidasa

60 Sl E 1* CErE E L+S 2.1 5 Al Equiniosis Conjuotival

74 47 M 1 CF.E E LeS 2.2 1 5 Edema Conjunlival
96 38 E t CErE E L+S 2.2 1 N

IGl 46 F 1 CFrE.E E LeS 2.2 8 El Herpes RetroatariculareLabial

116 42 F 1 CF E LeS 3.1 5 5 5 El-e-Nl Reti-oauricularbilateral

97 52 E 1* ChE E LeS 3.2 N Nl Retrosuricular

lOO Sí E P ChE E LeS 3.3 5 NI+A2 (Ren-oauricular+íemporal)bilateral Feldene

lIS 55 F 1* CErE E LeS 3.3 5 II 5 EI+NI Retroauricularbilateral+Trago Varidasa

Tabla 10.-Listadode colgajoscérvicofaciales:GRUPOIV: fuma sintratamiento(N=16).
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2
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5
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Tabla 11.-Listado de colgajosno cérvicofaciales:GRUPOX (N=43).
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3.2. ANÁLISIS DE TODAS LAS INTERVENCIONES EN CONJUNTO 

l Edad 

c=RAFIcx) TIE DISTRIBUCION DE EDADES )” ~ 

,I:. 

. .: ‘, 
>, 

65-70 30-34 “’ 
_ 

60-65 9% 7% 35-39 
MI 

< 



CIRUGIA EDAD GRUPOS EDAD 

Frontal 51.3 
Temporal 44.6 
Facial 40.0 
Cervical 55.3 
Fronto facial 3 5 .3 
TtZmporo facial 11.3 
Cérvicofacial 51.8 
Cérvico fronto facial 51.0 

Lit’ting Todos 
No Cérvicofacial 
Lifting Cérvicofaclal 

Lifting CF: No fuma c/ tratamiento 
Llftmg CF: No fuma s/ tratamiento 
Lifting CF: Fuma c/ tratamiento 
Lifting CF: Fuma s/ tratamiento 

A 19.9 
l-l..3 

: 5 I .-l 

1 52.6 
II 5.3. I 
III 51.1 
IV 4X.8 

Tabla 13.- Media de edad por cirugía y gupos 

l Anestesia 

CIRL:GIXS LOCAL LOc“4L + SEDACIÓN GENERAL 

Frontal 
Temporal 

Facial 
Cervical 
Fronto-Facial 

Temporo-Facial 
Cerwco-Facial 
Cervico-Fronto-Facial 

3 
2 19 1 

3 
4 
2 7 

6 
50 I I 
16 9 

Totales 4 102 23 

Tabla l-l.- Tipos de anestesia según las ciru&. 



l Tipos de Lifting 

TIPOS DE LIFI’ING NO % PRIMARIO SECUNDARIO ENDOSCOPICO 

Frontal 3 2.32 I 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 
TempowFacial 8 6.20 5 3 2 
Cervico-Facial 61 47.28 50 ll 2 
Cervico-Fronto-Facial 25 19.37 24 1 8 

Tabla 15.- Frecuencia de los tipos de lifiing 

0 Incisiones 

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

Tabla 16.- Número y frecuencia de las incisiones. 



FRECUENCIA DE LOS TIPOS DE INCISI6N 

SUSMENTONIANA 30 I 

TEMPORAL 

F RONTA L 

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

l Despegamientos 

CERVICAL Despegamiento no % FACIAL Despegamiento no % 
1 14 16 1 32 32 
II 25 28 II 52 52 
III 51 56 III 15 15 

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

l Otros procedimientos 

Procedimiento no % 
Liposucción 18 11 
Lipectomía 18 11 
Liposucción+Lipectomía 9 6 
SMAS 1 30 19 
SMAS II 18 11 
McKinney 69 42 

Tabla 18.- Frecuencia de otros procedimientos 

PROCEDIMIENTOS 

Lipo SUCCl6 n 

Fig. 14.- Gráfico de frecuencia de otros procedimientos 



l Cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplastia 

CIRUGIAS COMPLEMENTARIAS 11” ‘k CIKUGIAS COMBINADAS Il” c/r 

Blefaroplastia 72 55.8 Liposucción corporal 6 4.7 
Injertos 33 25.6 Mamoplastia 5 3.8 

Grasa 19 11.7 Abdominoplastia 2 1.6 
Aponeurosis 12 9.3 Otras 3 3.1 
Dermograso 2 1.5 

Implantes 15 11.6 
Gore-tex 6 1.7 
Silicona sólida 9 6.9 

Mentón 3 2.3 
Malar 3 2.i 
Maxila 3 2 .3 

Dermoabrasión / Peeling 21 16.3 
Dermoabrasión 16 12.1 
Peeling 5 38 

Rinoplastia Il 8.5 
Queiloplastia 6 4.7 
Mentoplastia 3 2.3 
Osteoplastia facial 4 3.1 
Otoplastia 2 1.5 

Tabla 19.- Cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplasrla 

De 

Otra 

Abdominoplast 

Mentoplast 

Osteoplastia 

Mamoplastía 

Liposucciá 

Queiloplastla 

Rinoplastia 

Implantes 

rmoabrasión / Peeling 

Injertos 

Blefaroplastia 

0 10 20 30 40 50 60 

Fig. lS.- GrLífico de frecuencia de las cirugías complementarias y combinadas con la ritidoplastia 



3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES

Pacientes
Alteración
Pérdida
Necrosis

Alopecia

Colgajos
El, E2, E3...

Nl,...
11,...
Al,

xl, x2, x3,

Gradode lesión

Pacientesquepresentancualquiertipo de lesióndel colgajo:E, T, N, A
Pacientesquepresentanpérdidacutáneao de cuerocabelludo N, A
Pacientesquepresentanpérdidacutánea
Pacientesquepresentanpérdidade cuerocabelludo

Epidermólisis
Necrosis
CaídadelcabelloTransitoria
Alopeciadefinitiva
Valor de la lesión (El= 1, E2=2 ...) (Nl= 5, N2=6...)
De cadagrupo: es la sumadel númerode vecesqueaparececadatipo de
lesiónmultiplicadoporsuvalor y dividido porel númerode pacientes.

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

3.3.1. RESULTADOS GENERALES

GRUPOS PACIENTES

Alteracíon Pérdida Necrosis Alopecia
N0 % N0 N0 N0

LiftingTodos A 129 33 26 21 16 15 12 5 4
Liftingnofuma II 80 16 20 7 9 6 8
Liftingfuma C 49 17 35 12 24 9 ¡8 5 10

Tabla 21.- PacientesquepresentaronAlteracióndel colgajo (E,T. N o A), cualquier tipo de
Pérdidadel colgajo(No A), lesióntipo Necrosis(Nl N2) o Alopecia(Al o A2)

GRUPOS COLGAJOS: LESIÓN GRADO

El E2 NI N2 TI T2 Al A2
xl % x2 %xS % x6%xl%x2%x5%x6%suma valor

A 129 19152 21512 32 3222 128 0.99
B 80 9 II 1 1 6 8 3 4 44 0.55
C 49 10 20 1 2 9 18 3 2 2 9 84 171

Tabla22 .- Frecuenciade las diferenteslesionesy valor mediodel Gradode lesión.
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I 

TODAS LAS RITIDOPLASTIAS 

% 
--ll-~--_-.-l--. 

i Grupo A 

IGrupo B 

UGrupo C 

Alteraclon PArdida Necrosrs Alopecia 

TIPO DE SUFRIMIENTO 

‘ig. 16.- Grático de Frecuencia de las lesiones en todas las ritidoplastias: Alteración (E.T.N o A): 
Pérdida (N o A): Necrosis (N 1 ,N2..): Alopecia (Al .A2..) 

% LESIONES DE LOS COLGAJOS 

5o 1 
. _ _ 

45 +--” 

Grupo c: ful-m 

; - Grupo B: No fum 

- Grupo A: Todos 

5 J------yy 
01 1 7 

El E2 NI NL Tl IZ - Al A2 
TIPO DE LESION 

Fig. l7.- Gráfico de frecuencia del tipo de lesión en el estudio de todos los lifting 



l Localización de las lesiones 

AREA % 

Retroauricular unilateral 13.17 

Cuero cabelludo 6.20 

Preauricular 6.70 

Traga1 unilateral 3.87 

Traga1 bilateral 0.77 

Retroauricular bilateral 4.65 

Cervical 0.77 

Suoraauricular 0.77 

Tabla X.- Localización de las lesiones de todos los colgajos (Grupo A) 

LOCALIZACIÓN DE LAS LESIONES 

CERVICAL 

QETROAdRiCULAR 

2REAURICULAR 1 , , 91 

CUERO CABELLUDO 

1 
5 

1 
I  1 l 

RETROAURICULAR 
‘JNILATERAL 

3.1' 7 

0 2 4 6 8 10 12 1 4 % 

Fig. l8.- Localización de las lesiones del cogajo en la ritidoplastia 

0 Otras complicaciones 

COMPLICACION N” COMPLICACION N” 

Hematoma: Evacuación simple 

Hematoma: Evacuación quirófano 

Seroma: Menor 

Cicatriz: Queloide 

7 Parálisis Transitoria N.Temporal 5 

I N.Zigomatico l 

7 N.Bucal 1 

3 Parálisis Definitiva 0 

Tabla 24.- Otras complicaciones en la ritidoplastia 

I OO 



3.3.2. ESTUDIO DE LAS LESIONES POR GRC’POS 

GRI!PO PACIENTES 
Definición N” Alteración 7c 

Lifting: todos A 129 33 25.58 
Lifting no fuma B 80 16 20.00 
Lifting fuma C 49 17 34.68 

No Cérvicofacial 
No Cérvicofaclal: no fuma 
No Cérvicofacial: fuma 

X 4.3 4 9.30 
Y 2x 2 7.14 
Z 1s 2 1.3.3.3 

Lifting Cérvicofacial 0 86 30 34.80 
Lifting Chvicofacial: no fuma R 52 11 26.90 
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 16 47.05 

Llftmg CF: no fuma cl tratamiento 
Lifting CF: no fuma s/ tratamiento 
Liftmg CF: fuma cl tratamiento 
Liftmg CF: fuma s/ tratamiento 

1 10 3 30.00 
Il 42 ll 26.10 
III IX 6 33.30 
IV 16 10 62.50 

Tabla 2S.- Pacientes con cualquier tipo de alteración del colg;~jo (E. T. N. A) 

% PACENTEScoNCU4LQUWTlPOEALTEWClóNBlBcoLGAK) 

70 

63 

50 

40 

30 

20 

1c 

0 

A B C x Y z 0 R s 

Fig. 19.- Gráfico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con 
algún tipo de alteración del colgajo (E,T.N,A). 



GRUPO PACIENTES 
Definición No 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 
No Cérvicofacial: no fuma 
No Cérvicofacial: fuma 

X 43 2 4,65 
Y 28 0 0,oo 
Z 15 2 13,33 

Lifiing Cérvicofacial 
Lifiing Cérvicofacial: no tima 
Lifling Cérvicofacial: fuma 

0 86 15 17,60 
R 52 6 ll,50 
S 34 9 19,lO 

Lifting CF: no fuma c/ tratamiento 1 10 0 0,oo 
Lifting CF: no fuma sI tratamiento II 42 6 14,28 
Lifting CF: fuma c/ tratamiento III 18 3 16,60 
Lifiing 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 PÉRDIDA EN EL COLGAJO 

4o - 37.50 1 
35 

30 

25 

20 

lC . 

1C 

E 

C 

A B c x Y 2 0 R S I II III lv 
GRUPOS ! 

Fig. 20.- Gráfico comparativo, entre todos los grupos, de la frecuencia de pacientes con necrosis 
en el colgajo (74 y/o A). 



GRUPOS COLGAJOS: LESION GRADO 
El E2 Nl N2 Tl T2 Al A2 

Definición N” x1 x2 x5 x6 x1 x2 x5 x6 suma valor 

Lifiing: todos A 129 19 2 15 3 3 2 128 0.99 
Lifiing no tüma 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 
No Cérvicofacial: no fuma Y 28 
No Cérvicofacial: fuma Z 15 

Lifting Cérvicofacial 0 86 19 1 15 1 2 1 115 1,49 
Lifting Cérvicofacial: no fuma R 52 9 1 6 1 42 0,80 
Lifting Cérvicofacial: fuma S 34 10 1 9 2 1 73 2,14 

2 1 1 14 0,32 
2 2 0,07 

1 1 II 0.73 

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

MEDIA 
GRADO DE LESIÓN PARA CADA GRUPO 

3.5 

3.0 

2.5 

2.0 

1.5 

1.0 

0.5 

0.0 

2.87 

-I /‘.‘, 
0.99 0.90 : 

i 

0.32 C :- 

A B C x Y z 0 R S I II III N 

GRUPOS 

Fig. 2 1.- Gráfico comparativo del valor o grado de lesión para cada grupo 



3.3.3. ESTUDIO DE LAS LESIONES EN EL LIFTING CÉRVICOFACIAL 

l Tipos de alteraciones según el grupo 

Grupo N” Sufrimiento Valor Pérdida Valor Total 

XI x2 XI x2 x5 x6 x5 x6 

El E2 Tl T2 x NI N2 Al A2 x X 

1 10 2 1 0.40 0.00 0.40 

11 42 7 1 0.19 6 0.71 0.90 

111 18 5 1 0.38 3 I 1.1 I 1 so 
IV 16 5 0.3 I 6 I 1 2.56 2.87 

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

ALTERACIONES 0 LESIONES EN EL LIFTING CERVICOFACIAL 

X 

30 

25 

20 

WSufrlm lento 

IPérdIda 
i---- ---------d 

I II III IV 

Fig. 23.- Gráfico 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) 

l Según el grado de despegamiento del colgajo cervical 

Entendemos como Grado la extensión del despegamiento cervical (Fig.6). 

C 1: 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 E 1 E2 N 1 N2 Tl T2 AI A2 
Grado N” XI x2 x5 x6 XI x2 x5 x6 X suma valor 

Lifiing CF: No fuma I Cl 0 0,oo 
con tratamiento c2 2 0 0,oo 

c3 8 2 1 4 0.40 4 0,40 
Lifking CF: No fuma II Cl 6 0 0.00 
sin tratamiento c2 8 2 1 8 1 .oo 

c3 21 5 5 30 1,42 38 0,90 
Lifting CF: Fuma III Cl I 0 0,oo 
con tratamiento c2 2 0 0,oo 

c3 15 5 1 3 1 27 1,50 27 1,50 
LilIing CF: Fuma IV Cl 6 2 I 7 1,16 
sin tratamiento C2 6 1 1 1 ll 1.83 

c3 4 2 4 1 28 7,00 46 2.87 

Tabla 29.- Número de las lesiones de los colgajos cervicofaciales según el despegamiento y valor 
del grado de lesión presentado según su despegamiento y en cada grupo 

12 
X 

10 

8 

GRADO DE LESIÓN SEGÚN EL ESPBAMiBUTO CBWICAL 

cl OHo 

0 Mxlerado 

nLeve 

Iv 
GRUPOS 

Fig. 23.- Gráfico del grado de lesión o valor de las lesiones según el grado de despegamiento 
cervical en paciente sometidos a ritidoplastia cérvicofacial 



3.3.4. RESULTADOS DEL ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS

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

1.- Valorar si el tabaquismoconstituye un factor de riesgo parala alteracióno la
necrosis del colgajo.

2.- Valorar si en los fumadores el tratamiento preconizado previene las
complicacionesen general,y en particular,en aquellospacientesde más riesgopor mayor
gradode despegamiento.

Debetenerseen cuentaa la horade interpretarlos datos lo limitado (estadísticamente
hablando) del número de casos lo que condiciona que la magnitud del efecto estudiado para
alcanzar significación estadísticadebe ser muy grande. A pesar de ello se alcanza la
significaciónde pc 0,05en algunosde los análisisy muy próximaen otros.

• Analisis de todos los Iifting en conjunto

ALTERADOS NO ALTERADOS
FUMADORES 17 32 49
NOFUMADORES 16 64 80

33 96 129

Tabla 30.- Alteración del colgajo: análisis de todos los ¡ifting en conjunto

OddsRatío= 2,13 <0,88-5,t3)
RiesgoRelativo= ¡,73 (0,97-3,11)
Chi cuadrado=3,45 p = 0,063

NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 12 37 49
NOFUMADORES 7 73 80

19 110 129

Tabla31.- Pérdidao Necrosisen el colgajo: análisisdetodoslos 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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• Análisis de los Iifting no cérvicofaciales

ALTERACION NOALTERACION
FUMADORES 2 13 15
NOFUMADORES 2 26 28

4 39 43

Tabla32.-Alteracionesdel colgajo:análisisde 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 NONECROSIS
FUMADORES 2 13 15
NO FUMADORES 0 28 28

2 41 43

Tabla33.- Pérdidao Necrosisen el colgajo:análisisdelos lifting no cérvicofacia¡es

OR= indeterminado
CHI cuadrado= 0,047
Test exactode Fisherparadoscolas p = 0,11

• Análisis de los lifting cérvicofaciales

ALTERACION NOALTERACION
FUMADORES 16 18 34
NOFUMADORES 14 38 52

30 56 86

Tab¡a34.- Alteraciondel colgajo:análisisdelos lifting cérvicofacial

OR= 2,41 (0,88-6,65)
RR= 1,75 (0,99-3,¡0)
CHI cuadrado= 3,67 p = 0,055

NECROSIS NO NECROSIS
FUMADORES 9 25 34
NOFUMADORES 6 46 52

15 71 86

Tabla 35.- Pérdidao Necrosisenel co¡gajo: aná¡isis de los ¡ifting 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 NOALTERADOS
CONTRATAMIENTO 6 12 18
SIN TRATAMIENTO 10 6 16

16 18 34

Tabla36.- Alteracióndel colgajoenel Lifting cérvicofacialen fumadores

OR=0,30 (0,06-1,50)
CHI Cuadrado= 2,89 p = 0,08
RRA= 0,295
NNT = 3,38

NECROSIS NONECROSIS
CONTRATAMIENTO 3 15 18
SIN TRATAMIENTO 6 10 16

9 25 34

Tabla37- Pérdidao Necrosisen elcolgajoen el Lifting cérvicofacial en fumadores

OR= 0,33(0,05-2,06)
CHI Cuadrado= 1,86
Test exacto de Pisher dos colas
RRA =0,208
NNT = 4,79

p = 0,169
p = 0,24

• Lifting cérvicofacial en fumadores con despegamientocompleto

NECROSIS NO NECROSIS
CON TRATAMIENTO 3 12 15
SIN TRATAMIENTO 4 0 4

7 12 19

Tabla38.-Pérdidao Necrosisenel colgajoen elLifting cérvicofacial
condespegamientocompleto

OR= indeterminable
CHI Cuadrado= 8,69
RRA = 0,80
NNT= 1,25

p = 0,0032

• Resultadosdel análisis estadístico

Respectoa la primera cuestión los datos analizadosnos permiten afirmar que el
tabacoes un factorde riesgoclaroen cuantoal desarrollode necrosisen el conjuntode todos
los lifting (tablas30 y 31). Asimismo los datossonconcluyentesen las necrosisde los lifting
no cervicofaciales(Tabla33).

108

en fumadores



En los lifting cervicofaciales (Tablas 34 y 35) no se alcanza, extritu senso, la
significación, es decir p.c 0,05, pero la p es igual a 0,055 para las alteraciones.

Algo más lejos de la significación estadística, pero marcando una clara tendencia a
ella, está la mayor frecuencia de necrosis en los fumadores en los lifting cervicofaciales
(Tabla 35) y de las alteracionesen todo el conjuntode los lifting (Tabla30).

No parece existir una concordancia significativa en las alteraciones en los lifting no
cervicofaciales(Tabla 32) a pesarde que el riesgo, segúnlos datos,es doble en fumadores
pero, como decíamos al principio, el tamaño muestral requeriría un efecto aún mayor para su
diferenciación

Respecto a la segunda cuestión, es decir, si el tratamiento en los fumadores previene
las complicaciones, cabe señalar que para el conjunto de las alteraciones (Tabla 36) no hay
diferencia estadísticamente significativa con una p= 0,08 y que esta situación 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) encontramosque el
análisisde Chi cuadradoes claro en cuantoa las diferenciasobservadascon un p= 0,0032.
Además, en este grupo el tratamiento supone una reducción del riesgo absoluto (RRA) de un
80 %y sería necesario tratar sólo a 1,25 paciente para evitar una necrosis del colgajo.

• Conclusionesestadísticas

El tabaquismosuponeun factor de riesgo tanto para las alteracionescomo para la
necrosis de los colgajos si bi¿n en algunos subgrupos analizados no se alcanzasignificación
estadísticasin dudaen relacióncon el tamañomuestral.

El tratamientopreconizadoen los pacientesfumadorespara preveniralteracionesy
necrosis del colgajo muestra su efectividad en el grupo de pacientes de mayor riesgo, es decir,
los sometidos a despegamiento grado 3, difuminándosemás su efectoen el conjuntode los
pacientes sometidos a menor agresión. A la vista de los resultadosen todos los pacientes
fumadores sometidos a un despegamiento C3 deberíarecomendarseel tratamientopreventivo
ya quese ahorrarían1 complicaciónnecróticapor cada1,25 pacientestratados.
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3.4. RESULTADOS QUIRÚRGICOS 



Fig. 25. Preoperatorio y postoperatono a los seis meses, de paciente masculino de 47 años de edad, 

sometido a estiramiento cérvicofacial y elevación de la grasa malar y periorbitaria inferior ayudados 
con endoscopia. También fue realizada blefaroplastia2a superior e inferior con cantopexia lateral. 



Fig.26 .- Paciente de 61 años de edad sometida a ritidectomía cérvicofacial y frontal, blefaroplastia, 
rinoplastia, dermoabrasión perioral y queiloplastia con injerto de SMAS. Pre y postoperatorio con un 
año de evolución. 



4. DISCUSIÓN



4.1. INTRODUCCIÓN

Este trabajo clínico es continuación de nuestros estudios experimentales en colgajos ~

y en él hemosaplicadolos conocimientosadquiridosentoncesy lasexperienciasde diez años
de trabajo.

Su principal finalidad es la prevenciónde las lesionesisquémicasen los colgajos,
especialmente,de pacientesfumadores,y su mayor contribución, la metodizaciónde las
actuaciones,tanto profilácticas, en caso de situación de riesgo para el colgajo, como
terapéuticas.Tambiénproponemosunaclasificacióny valoracióncuantitativade las lesiones
quepermitaestudiosclínicoscomparativosmás fidedignosy precisos.

Con el pensamientodirigido a pacientescon posibilidadeso predisposicióna la
pérdida parcial o total del colgajo por alteracionescirculatoriasprevias,tanto sistémicas:
fumadores, arteriosclerosisy diabetes, como locales: áreas de decúbito, cicatriciales,
irradiadas, quemadas, etc. hemos elaborado un método que pueda ser instauradodurantela
cirugía y continuado en el postoperatorio inmediato y que, por otra parte, no presente efectos
colaterales perjudiciales. Este mismo método podrá ser aplicado en los casos que
inesperadamentesurjanproblemasen la viabilidaddel colgajo.

Nuestroestudioabre,además,la posibilidadde abordarnuevaslíneasde investigación.
Las variacionespuedenserefectuadasrespectoal fármacoo a la combinaciónde fármacos
utilizados,a la vía de administración,al momentoen que comenzamosel tratamientoy a su
duración. La experimentacióncon nuevos fármacos en consonanciacon los futuros
descubrimientosno nos debehacerolvidar los diversosmétodosfísicoscuya aplicación ha
demostradoserbeneficiosaparalasobrevivenciadel colgajo, especialmenteel calor, el lásery
la corrienteeléctrica.

Las aplicacionesde nuestrotrabajoseextiendenatodosloscolgajosen los cualescabe
la posibilidad de sufrimiento. La mastectomíasubcutáneay la dermolipectomíaabdominal,
especialmenteen fumadoras,sonlos que presentancomplicacionesporcompromisovascular
con más frecuencia.También seránde utilidad en las grandesreduccionesmamariasen las
que puede aparecercongestiónvenosaen el colgajo del complejo areolapezón y en la
expansióntisular concolocaciónsubcutáneadeexpansoren la queel colgajopresentesignos
de sufrimientopordecúbito.

Salvar un colgajo condenadoa necrosis,por la razón que sea,siemprees de suma
importanciapero es vital cuandoestanecrosispuedeafectara áreasnobles,como la cara, las
manos,cuello,plieguesy genitales,o cuandoestaen peligro la sobrevivenciade un colgajo
microquirúrgico.
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4.2. LA CIRUGÍA DEL REJUVENECIMIENTO FACIAL

La ritidoplastia necesita toda la sofisticación y todos los cuidados de la cirugía

reparadora,pero, sobretodo, exigeminuciosidady atenciónextremaa los mínimos detalles.
Para obtener un óptimo resultadola técnicaquirúrgicano es suficiente.Es necesarioque se
alíe a la sensibilidaddel cirujano para quejuntas ofrezcanel mayor grado de satisfacciónal

paciente.Ante estasituaciónde expectativasy proposicionescualquiermínimo contratiempo
puedeconvertirseen catástrofe.La vivenciadel pacientede dichassituacionesdependeráde
como le seantransmitidaspor su cirujano y del apoyo emocionalque se le dispense.Las
complicaciones,en estoscasos,siemprerevistenmayorgravedadpuestoque lo que se espera
no es sanar de una enfermedad o aliviar una dolencia sino mejorar el aspecto físico. Es más,
en estetipo de intervencioneslas complicacionesgravespuedenalterarpor completola vida
del paciente.

La cirugía del rejuvenecimiento facial39’ comprende no sólo el estiramientofacial o
ritidectornía (lifting), sino todos aquellos tratamientoscuya finalidad común es suavizar,
disminuir, o eliminar el rastro y los estigmas del tiempo. Con frecuencia se atribuye a la cirugía
estética la posibilidadde ofrecerla eternajuventud,sin embargo,el tiempopasainexorable,deja
sushuellasy la búsquedade la eternajuventudno dejade serun mito o un sueño.

La cirugíaestéticano pretendeimponersea la naturaleza,sino pactarcon ella; sebusca
la naturalidad en los resultados, retrasar la aparición de los efectos del tiempo, aumentar el

períodode la madurezsin el pesode la ancianidad.En pocaspalabras:mantenerla juventud,
alargarla madurezy rejuvenecerla vejez392.

4.21. ENVEJECIMIENTOFACIAL

Cuandoun pacientees sanofísica, psíquicay socialmentey deseaque la edadque
sienteen su interior secorrespondacon la edadque se manifiestaen su rostrorecurrea esta
especialidadque reúneciencia y arte para hacerun poco más feliz al ser humano. En la
actualidadhanentradoen juego otrasmotivacionesimportantes.La imagense ha convertido
en una herramientaprofesionalde la cual sedependeen muchasocasionesy la juventudes
cadadía másun atributode actualizacióny competitividad.

Actualmente,y graciasa los avancesde la ciencia,sehaelevadode maneraimportante
la esperanzade vida en los paísescivilizados, aumentandola edadde la poblacióny, sobre
todo, suestadode salud.La edadavanzadahadejadode ser,por si misma,unalimitación y se
haconvertidoen unaperíododenuevavitalidad. Porotraparte,en el complicadoprocesodel
envejecimiento,el deteriorode la imageny el decaimientodel rostropuedealterarla unidad
psicofísicade maneraquela personasientey padeceel cuerpocomolimitación, la edadquela
caramanifiestano secorrespondeconla de su mente,el cuerponoshacemásviejos de lo que
somos, nos envejece, nos convence cada día de lo inexorable319.

La cirugía del rejuvenecimientoprocurarespondera esa demanday contribuir al
bienestarque todoserhumanoaspira.
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• Cambios anatómicosen el envejecimiento

Los años traen consigo un aumento de la flacidez y atrofia de los tejidos: la dermis se
hace más fina y pierde elasticidad, la grasa se desliza y se atrofian las estructuras musculares y
óseas mientras que continúan creciendo levemente las cartilaginosas393.

Los ojos y el cuello son los primeros que denotan el paso del tiempo seguidos por
otras modificacionesanatómicasque afectarána las diversas estructurasde la cara,como
párpados, nariz, labios y orejas.

El conjunto de modificacionesnosofrecenun aspectocansado,senil (Fig. 26 y 27), y con
frecuenciase acompañade la pérdida de seguridaden si mismo y de un rechazo de la
autoimagen.A pesarque se han ideado infinidad de fórmulas, muchasdrogasy algunos
mecanismosparadeteneresteproceso,la verdades que, por el momento,no tenemosnada
que detengala involución del cuerpo, y lo único que de forma paliativa puede realmente
estirarla piel y devolvemosun aspectojovenesla cirugía.

• Factoresqueaceleranel envejecimientode la cara

La experienciaclínica nosdice, sin duda,que el componentecongénitoesel factormás
importante en la flacidez de la piel y de las partes blandas de la cara: se heredanlas
características físicas de la piel.

Unapiel 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,aunquepuedapresentararrugas,éstassiempreseránmenores.El casomásextremo
es la enfermedad 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,laevoluciónde lapiel sigueun procesoquepor el momentono sabemosdetener.

El engordary adelgazarde forma extrema es el segundofactoren importanciadespués
del genético:suponeun estiramientoinicial de la piel que provoca la distensiónde las fibras
elásticasde la dermis; cuando estas fibras han perdido su capacidadelásticay se adelgaza
apareceránlas arrugasde forma más manifiesta.Estemismo fenómenoes el causantede las
estríascorporalesqueson unaespecieparticularde cicatrices.

El estadohormonal,principalmentelas deficienciasque acompañana la menopausia,
tambiénafectadirectamenteal estadodela piel.

Existenfactoresextemosde los cualesel sol esel másperjudicial: contribuyea la atrofia
de la dermisy a la formaciónde tumorescutáneos,sobretodo a travésdel efectode los rayos
ultravioleta;porotraparte,tiene un efectoacumulativoque haceque sus manifestacionessean
tardíasy puedanpercibirse,inclusooírse,duranteel despegamientodel colgajofacial.

Porúltimo, masajesrealizadosde formaintempestivapuedendistenderla piel, asícomo
algunascremasirritantesutilizadascomoterapéuticaspuedenacelerarla formaciónde arrugas.
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4.2.2. ESTUDIO PREOPERXTORIO: DIAGNÓSTICO

• Seleccióndel paciente

En nuestraespecialidad,el primer contactoy la comunicaciónconel paciente es,quizás,
uno de los aspectos más transcendentes de la actividad profesional; una de las mayores
dificultades es decir “no puedo operarle” y un gran mérito, conseguirlo sin crear una situación
desagradable ni causar malestar. Musgrave decía que debía su dinero a los pacientes que había
operado, mientras que su prestigio se lo debía a los que no había 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 satisfacer0.

La cirugía estética, si bien se caracteriza por la seguridad de sus técnicas, no deja de tener,
como cualquier otra actividad quirúrgica, resultados menos favorables y complicaciones.
Respectoa las complicaciones,se dice entrelos cirujanos que “sólo tienencomplicacioneslos
queoperan”: aúnen las manosmásexpertasexisteun porcentaje,que,aunquemínimo, ha de
tenerse en cuenta.

Cuando un paciente se acerca a nosotros para consultar sobre un problema de características
estéticas, a la hora de hablar sobre la cirugía, es imprescindible aclarar estos aspectos, así como
informar de la posibilidad de necesitar ciertos retoques un tiempo después para perfeccionar
algún detalle mejorable. Lo más importante es que exista un nivel de comunicación y confianza
que ofrezca al paciente la seguridad necesaria para que, en el caso de que apareciese algún
problema, este haya sido previsto y puedan ser ofrecidas soluciones plausibles para que el
pacientenuncase sienta,ni defraudado,ni abandonado.Si ocurre algúnpercance,la pérdidade
confianzapor partedel pacientehacequeésterechacela posibilidaddecorregirlo, recurraaotro
cirujanooquedecidaencaminarla víajudicial.

Edad: aunque la cirugía del rejuvenecimientofacial es,por principio, una intervención
dirigida a pacientesde edadesavanzadas,en la actualidadse estadando un fenómenode
adelantamientode la edada la que sesometenestospacientea algunode los procedimientos
encaminadosal rejuvenecimiento.Esto, sin duda, se debeal éxito de los resultadosy al
avancede las técnicas,en especial,a la inclusiónde la de endoscopiaen el arsenalquirúrgico
de la cirugíaparael tratamientodel terciomedio y superiorde la cara396.

Laedadideal paracomenzara operarseesalrededorde los 40 o 45 añospuestoquees
másventajosoadelantarcirugíasde menorenvergaduraparair solucionandolos problemasa
medida que aparecenque esperaral deterioro franco del rostro para sometersea una
intervenciónde mayorporte.El límite de edadlo determinael estadode lapaciente.

De los 129 pacientesestudiados,el 23% seencuentranentrelos 45 y 49 añosy el 45%
entrelos 45 y 55. Sólo el 15%teníaunaedadsuperiora los 60 añosy el 13% eramenorde 40
(Tabla 12 y Fig¡O).

Sexo: el sexo predominantede los pacientesque se someten a la cirugía del
rejuvenecimientofacial es el femenino. En los casosestudiadossólo el 4% eran de sexo
masculino,sin embargo,cadadía esmásfrecuenteel lifting en hombresque en otros países
alcanzancifrasmuchomayores.
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Motivación: los motivos pueden ser personales,cuando el fin deseadoesmejorar el
aspecto para sentirse mejor; familiares, si se deja aconsejar por la familia o pretende alcanzar
algún cambio de su entorno a través de la intervención, 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.

Etiología: el diagnóstico etiológico complementa la motivación y en él señalamos el
origen de la alteración diferenciando, el estético, senil, secuelas estéticas, funcional,
congénito, traumático, infeccioso, tumoral,quemaduras,yatrogénicoy tatuaje.

En nuestracasuísticatodoslos despegamientosfueron realizadospor causasestéticas
salvo 3 casos: 1 por secuela estética (siliconoma), otro de origen traumático y otra tumoral
(neurofibromatosis).

Psiquismo~ el estadopsíquicoesfundamentalen estetipo de intervencionesy más
cuando en el postoperatorio se pasa por momentos que necesitan de gran apoyo emocional.
Distinguimos al paciente normal, del ansioso, inestable (maníaco depresivo), posesivo,
obsesivo, dependiente y ausente. En caso de percibir cualquier alteración importante
enviaremos el paciente a estudio psicológico para descartar patologías. Deben evitarse
aquellos pacientes que fantaseen con los resultados y crean que la intervención va a modificar
su vida. No obstante, con frecuencia observamos que transcurrido el postoperatorio, la
pacientemuestraun caráctermásabiertoy sesientemás segura.

• Estudio preoperatorio

Como en todaactividad médicatambiénen la cirugía del rejuvenecimientoes necesario
un diagnóstico acertado para realizar un tratamiento adecuado. Con tal finalidad hemos
elaborado una ficha de diagnóstico que facilita la observación de los diferentes aspectos
determinantesde estaintervenciónal tiempoqueproporcionaunacodificaciónde cadauno de
los puntosateneren cuenta.

Diagnósticoanatómico: indica la región a tratar (F: facial, N: nariz, ...). Por otra parte
en el estudio preoperatorio facial la inspección del rostro del pacienteha de contemplarlos
aspectos estáticos y dinámicos de la cara. En muchas ocasiones recurrimos a las radiografías
para el estudio de las estructurasóseaso a la tomografíaaxial computarizadapara la
diferenciaciónde panesblandas.

Diagnóstico especifico: en nuestra codificación completadiagnóstico anatómico.
Dentro de las alteracionesespecíficasde la caradiferenciamos,flacidez (F.Fla), arrugas
(F.Arr), lipodistrofia (F.LD), bandasplatismales(C.BP), y en los párpados(PP), flacidez
(PP.Fla),arrugas(PP.Arr),bolsas(PP.B) y ptosispalpebral(PP.Pt).

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

Diagnósticocutáneo: la razaes determinanteen el tipo de piel, modificandolas
característicasde la cicatrización y pigmentación postoperatoria.Dividimos estas en
caucásica,negra,amarilla,rojiza, mestiza,mulata,mediterráneae india. En nuestracasuística
tenemosaproximadamenteun 5% de razamulata, que como los de razanegra,amarilla o
tienenascendenciade colorpresentanmayorpredisposiciónaformarqueloides.
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Debemosteneren consideraciónlas alteracionesgenerales,como el hábito de fumar,
enfermedades circulatorias, diabetes, cicatrices, tumores, discromías y alteraciones actínicas
asícomo las características propias como grosor, textura, flacidez y arrugas.

Las arrugas~- son productode la acciónde los músculosde la mímicay de la ley de
la gravedad sobre una piel más o menos flácida. Las primeras se denominan arrugas de expresión
y se corresponden con las fronto horizontales, glabelares, dorso nasales, perioculares y
periorales.Contrariamentea lo que sepiensano son debidasa que los músculosse insertenen
ellas,sino al efectode la contracciónmuscularsobreuna piel que ha perdidola elasticidado
capacidadde recuperarsu forma.Las arrugasqueseformandelantede las orejas,a los ladosdel
mentón o en el cuello se denominangravitacionalesu ortostáticas.Comprendenlos surcos
verticalessubmentonianos,submandibularesy los producidospor acumulaciónde grasa,las
líneas en las cejasy las de adhesiónal surconasogenianoy las bandasplatismales.Son
productode la flacidezde los tejidossumadaala acciónde la gravedad.Existe un tercergrupo,
de origen mixto, provocadaspor la acción musculary acentuadaspor la caídagravitacional,al
quepertenecenlos surcosnasogenianosqueinclusopuedenextendersehastala mandíbuladando
el aspectode bocade marioneta,el surcoorbitario, las arrugasverticalesque se formanen la
parteanteriordel cuello y las alteracionessenilesdel mentón,nariz,labio y oreja.

Estudiodel tejido celularsubcutáneo.El tejido celular subcutáneopuedepresentar
lipodistrofia, hipotrofia, atrofia y ptosis, esta última sobre todo en las regionesmalar y
mandibular.La lipodistrofia suelelocalizarsede forma difusafacial (Fig.29) o localizadaen
las regionesmalar, geniana,nasogeniana,glabelar,mentoniana,mandibular,preauricularo, de
forma menosfrecuente,en la bolaadiposade Bichat. La cervical se distribuye en su porción
anterior (submentonianay subplatismal),lateral (submandibular)y posterior,o localizadade
formahorizontalen supartesuperior,mediao inferior.

Sistemamusculary musculoaponeuróticode la cara: tan importantecomo el estado
cutáneoo las localizacionesde grasaesla flacidezde las estructurasmuscularesy aponeuróticas.
En condicionesnormalesse encuentrantensasy envuelven,por así decirlo, a las estructuras
profundas,pero con la edadse distiendeny aflojan. La importancia,en definitiva, de estas
estructurases que su flacidezprovocaraalteracionesen el contornode la cara y del cuello,
pudiendosercausade la acentuacióndel surconasogeniano,de la ptosis malary mandibular,
y de las bandas platismales. Por otra parte, los músculos responsables de la mímica pueden
presentar asimetrías que deberán ser anotadas en la historia clínica. Normalmente son debidas
ala mismaexpresividadaunqueseránecesariodescartaralteracionesneurológicas.

Nervios: la evaluaciónneurológicaesde sumaimportanciapor las implicacionesque
tienenestasestructurasen la intervención.Han de serdetenidamentevaloradoslos nervios
motorespor la posibilidadque existede lesionarlos mismos,especialmenteen las cirugías
secundarias,puestoquepasarporalto unaalteraciónpreviapuedehacernosresponsablesde la
misma. Las inervaciónmotoraprocededel tronco facial ~ sedirige haciadelantey arriba
protegido por la parótida y se distribuye en las ramasfrontal401,cigomático,bucaly cervicalo
mandibulat3.Tambiénintervienenramasdelnervioespinal.

Los nervios sensitivos más importantes son el supraorbitario, supratroclear,
infraorbitario,granauricular,mentonianoy plexocervical.El conocimientodesulocalización
es imprescindible para poder realizar con precisión los bloqueos anestésicosy para no

- 404lesionarlos durante la ejecuciónde determinadosprocedimientosquirúrgicos
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La estructura óseaforma los puntos de contratensión en el estiramientocérvicofacial
y es hasta tal punto importante que de ella y de unas adecuadas proporciones del cuello
dependerá no sólo el tratamiento a ser realizado, sino también, el resultado que podemos
esperar y la duración de éste. Los malares, la mandíbula y el mentón configuran dicha
estructura, no obstante, también tendremos que considerar otras relaciones óseas como el
equilibrio fronto facial, el desarrollo maxilar y la oclusión dentaria.

Otras alteraciones a descartar son las vasculares, de origen venoso, arterial o linfático
y las de los anexos, los cuales pueden presentar alteraciones que afecten a las glándulas
sebáceas (rosácea), sudoríparas (hiperhidrosis), al vello (hirsutismo) y al cuero cabelludo
(alopecia,dislocaciónde las lineasde implantacióndel cabello).

• Estudio preoperatorio por regiones

Para facilitar el diagnóstico facial y desde un punto de vista práctico se ha dividido el
rostro en tres partes, tercio superior, medio e inferior 405•

Tercio superior. El tercio superior o región fronto-orbitaria: comprende la frente y
región temporal y, aunque tradicionalmenteabarca desde las cejas hasta la línea de
implantación del cabello, nosotros preferimos incluir en la órbita y los párpados, por lo que su
límite seráel rebordeorbitarioinferior.

La asimetría de la región frontal debe ser valorada por la posición de las arrugas y de las
cejasy porla alturade la líneade implantacióndel cabello.La caídade las cejasrepercuteen
la cantidadde piel excedenteen el párpadosuperiorhechoque deberásertenido en cuentaen
el momento de tratar ambas estructuras. También deberemos tener en consideración la
presencia de cicatrices, tumores, discromías, alopecia, depresiones e irregularidades.

Las alteraciones estéticas más frecuentes de la región orbitaria y temporal son la ptosis
de las cejas(cabeza,centroy colade la ceja), la alopeciade cejasy pestañas,la hipertrofia y
ptosis de la glándula lacrimal, el edemamalar, las alteracionesde la pigmentacióny las
asimetríasdel tamaño,formay posición.

La morfología de los párpadoses fundamentalpor serel marco de la mirada. La fisura
palpebralpuedeser horizontal, ascendente(mongoloide) y descendente(antimongoloide),
mientras que el plano ocular puede presentarse hundido, protuido o normal. Ha de tenerse
especial precaución en el diagnóstico de las asimetrías puesto que el paciente después de la
intervenciónesmuchomásobservadorde las diferenciasy pudieraatribuir estasa la cirugía.
La piel puede existir en exceso o faltar, tener cicatrices, pigmentaciones o tumores.

En los párpadospodemosconsiderarvarios tipos de problemasde carácterestético: las
arrugasy la flacidezde la piel, lasbolsasde grasa,y las alteracionesde la musculatura.

Las arrugasen los ojos aparecen,normalmente,a partir de los 30 años.Las bolsas interna,
mediay externadel párpadosuperioro internay mediadel superiorpuedenserhipertróficaso
estarherniadas.El músculopuedeformarbandashipertróficas,sobretodo en jóvenes,o, en
personasmayores,presentarflacidezqueconciertafrecuenciaseacompañade laxitud tarsalo
septaly/o dislocacióndelligamentocantalexterno.
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El surco palpebral superior puede ser, asimétrico, profundo, múltiple, presentar brida
cantal,epicantoo estarausente,mientrasque el surcoorbitario inferior y el nasopalpebrebral
pueden estar acentuados.

La patología de los párpadospuede tenerun origen infeccioso, tumoral, traumático,
yatrogénico, congénito o senil. Las alteraciones secundarias a blefaroplastia más frecuentes
sonla escleraevidente,el ectropio,lagoftalmo,epiforay el ojo seco.De origendiversoson el
entropio, ptosis, pérdida parcial o total y las alteracionesdel aparato lacrimal: agenesia,
obstruccióndel conducto y saco lacrimal. Son menos frecuentes las fisuras faciales
(coloboma), la blefarofimosis, triquiasis, epicanto y telecanto.

Tercio medio. El tercio medio, o región geniomalar, se establece desde el reborde
orbitarioinferior hastael límite inferior mandibular.

En la región facial cabe destacar el tipo de arrugas y su extensión puesto que de ello
dependerála amplitud del despegamiento.La flacidez del SMAS es presumiblepor la
movilidad cutánea aunque sólo puede ser corroborada durante la misma intervención mientras
que la acentuación del surco nasogeniano puede deberse a flacidez cutánea, muscular y a la
ptosis o al excesode grasaen la regióngeniana.

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 oclusión labial, normalmente debida a alteraciones dentarias o de los
maxilares. El ángulo 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 disminución de volumen, presenta
arrugas finas y superficiales, o bien, profundas y más marcadas.

Denominamosoreja senil a la que presentahipertrofia generalizada,especialmentedel
lóbulo, acompañadade flacidezcutánea.Otrasalteracionesque puedenestarpresentesson la
hipertrofia de la concha y la mala definición o falta del antihelix (oreja en abano o
prominente), las alteracionesdel lóbulo (hipertrofia, rasgado,pérdida de definición o
alargado)y las asimetríasy alteracionesde la posicióne inclinacion.

Con el pasode los añosla nariz va sufriendounasmodificacionescuya evolución
forma un cuadroreconocidocon el nombrede nariz senil~. Este consisteen la caídade la
puntaacompañadade la leveprominenciadel dorsoy en un engrosamientogeneralizadode la
misma.

Tercio inferior. Se corresponde con la región cervical y comprende, también, la región
mastoidea, retroauricular y occipital. Las alteraciones de la región cervical que la edad trae
consigo son, en primer lugar, la pérdidade definición de la línea mandibulary del ángulo
cervicomandibular,con la apariciónde las bandasplatismales.Normalmenteestasbandas,en
número de dos, se localizan de forma paralelaen la región submentonianaaunqueen
determinadoscasos se presentande manera asimétrica e, incluso, como varias bandas
paralelasentresí y perpendicularesa la mandíbula.Tambiénesmuy frecuenteencontrarunos
abultamientosmandibularespróximos al mentónprovocadospor la flacidezdel smasy/o la
acumulaciónde grasasumadosal obstáculoque suponeel punto de fijación mandibulardel
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SMAS; estosse acentuaránen los casosde hipomentonismo.Las arrugasy la lipodistrofia,
anteriormentecitadas,y la ptosis de la glándulasubmandibularsonotrasalteraciones.

El mentón, cuando se proyecta hacia delante y se delimita en su contorno formando un
doble mentón, recibe el nombrede mentón senil, barbilla de bruja o doble mentón. Esta
proyección exagerada puede ser debida, también, a hipermentonismo o a la protusión
mandibular (prognatismo). Por otra parte, la falta de desarrollo provoca un cuadro
denominadohipomentonismoque debeser diferenciadode la retrusión mandibular:ésta,
comoel prognatismovérdaderopresentarán,además,maloclusióndentaria.

4.2.3. TIPOS DE LIFTING

Comola finalidadprincipaldela ritidectomíaesel tratamientode la flacidezcutáneay de
las arrugas se han ideado diferentes variedadesde estiramientoaplicablesa las distintas
alteraciones. El nombre que reciben dependerá del carácter y tipo de cirugía, del área tratada,
de la técnicautilizaday del sexodel paciente.

• Por el carácter de la cirugía

En cirugía plásticatoda intervenciónpuedetenerun carácterestéticoo funcional segúnla
motivación corresponda a una mejoría del aspecto o, por el contrario, se deba a razones
reparadoras. Aunque la mayor parte de los pacientes intervenidos lo hicieron por estética
hemosrealizadoestetipo de colgajosen pacientesque presentaban,traumatismofacial con
pérdida de ambos rebordesorbitarios y enucleaciónbilateral; neurofibromatosisfacial y
secuelas de implante de silicona líquida (siliconoma).

• Segúnel tipo de cirugía

Consideramoscirugía primaria aquella que se afronta por vez primera y secundaria
aquellaque ha sido intervenidaanteriormentepor otro cirujano. La revisión,el retoquey la
reintervención se refieren a cirugías secundariasintervenidas por el autor: la revisión
comprendela resoluciónde problemascicatriciales,el retoquea una pequeñaintervención
paraarreglaralgún aspectono resueltoy la reintervencióncuandoesnecesariorealizaruna
nueva cirugía que seguirá los mismos pasos que la habitual. El refrescamientoes la
reintervención,pasadosunosaños,debidaa queel tratamientohacedidoal pasodel tiempo.
El tiempoquirúrgicodependeráde las cirugíasprogramadaspararesolverel problema.

• Segúnel área anatómica tratada

La ritidoplastia recibe un nombre según el área anatómica sobre la que actúe.
Denominamoslifting temporal(LTe) o lifting de cejasal utilizado paraelevar las cejasy
para disminuir las arrugas en la parte externa del ojo o región temporar. Con el
témporomalar endoscópico(LTeMa), además, efectuamosla suspensiónde la grasa malar.
Medianteel lifting frontal (LFr) tratamoslas arrugasde la frente y del entrecejo.El cervical
(LC) resuelvelos problemasen estaparte,delimitando la línea mandibular,definiendo el
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ángulo cervicomandibular y eliminando la flacidez y grasa sobrantes6k El lifting facial (LF)
independientede otros tratamientosno es muy frecuentey sueleserutilizado en las cirugías
secundarias y en las de carácter reparador. El lifting cervicofacial (LCF), actúa al mismo
tiempo sobre la cara y el cuello: si el despegamientoes mínimo recibe el nombre de
minilifting (LM) y se utiliza en personasjóvenesy si comprendetodo el rostro, es decir,
frente,caray cuellosedenominalifting completoo cervicofrontofacial (LCFrF).

• Según la técnicaempleada

Existeninfinidad de técnicasaunquelas que se han asentadocon el pasode los añosno son
muchas:el lifting submusculoaponeuróticode Skoog’1-408,el del plano profundode ConnelVm,
el lifting triplano 410 o compositeritidectomía411de Hanra,el lifting subperiósticoo mask lift
de Tessie?12, Psilakis413 ~ y Santana4t5 y Tapia46 en España, la escultura facial de
Krastinova47, el subsmas-subperióstico4t8 o multilayer approach419 de Hinderer, el
supraperióstico de de la Plaza420 y el lifting endoscópico. Los más importante difusores de las
técnicasendoscópicasaplicadasa la cirugía del tercio superiory medio de la carahan sido
Ramirez42’ e 1sse422 en Estados Unidos y en España, Serra y Vila Rovira423 y Antonio de la
Fuente396.

• El lifting en hombres 356,424.426

Es cadadía más frecuentey presentaconsideracionesmuy especiales.La presenciade los
folículos pilosos de la barba hace que la elevacióndel colgajo sea más sangrantey los
hematomasmás frecuentes.Las incisionesdeberánseradecuadasa la línea de la barbay a la
posibilidadde una futura alopecia.La frenteno suelenecesitartratamientopuesestetipo de
pacientesaceptacon más facilidad las arrugasen estazona, mientrasqueel cuello es la región
parala que solicitan tratamientocon mayorfrecuencia.Solo 5 de nuestrospacienteserandel
sexomasculino.

4.2.4. LA ANESTESIA

Absolutamentetodas las intervencionesque afectana las estructurassuperficialeso de
coberturade lacabezapuedenserrealizadasbajoanestesialocalcon sedaciónt

Aunquela anestesiade la ritidoplastiapuedeserlocal, localcon sedacióno general,en todos
los casosseacompañade infiltración de soluciónde lidocainacon adrenalina.En contrade otros

427, 428 la con 429
autores preferimos anestesiainfiltrativa sedación porqueademásde disminuir los
riesgosde la anestesiageneral,favorecerla diseccióndel plano de despegamientoy provocar
vasoconstricción,evita la inmovilización quirúrgica tan prolongaday se controla mejor el
despertar: los vómitos y la elevaciónde la tensión arterial en el postoperatoriopueden
desencadenarla formaciónde hematoma.Necesita,esosi, un control másde cercaporparte
del anestesistaquedeberáconocerla intervenciónparadosificarmejorlos fármacos.

Indicamos la anestesiageneral cuando la cirugía esta asociada a otro tipo de
intervenciones,rinoplastia y mamoplastia, principalmente,debido a que las dosis de
anestésicolocal podrían alcanzarniveles tóxicos, o bien cuando el paciente rechazala
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anestesia local con sedación. No creemos que este justificado el uso de hipotensión controlada
paraestetipo de intervencionespuestoque, a nuestroparecer,aumentaconsiderablementeel
riesgo quirúrgico.

En el caso de lipoescultura cérvicofacial empleamos la anestesia tumescente con la
fórmulade Klein430 envez de la infiltración habitual.

La anestesia que más frecuentemente utilizamos en la cirugía del estiramiento facial es la
local con sedación o neuroleptoanestesia 79% de las intervenciones, seguida de anestesia
general18% y local en un 3% (Figlí).
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4.3.RITIDOPLASTIA: NUESTRA CONDUCTA

El abordaje quirúrgico que realizamosen la actualidadlo basarnosen cuatro conceptos
principales: el estiramiento, la remodelación, el relleno y la regeneración. El estiramiento va
encaminado a restablecer en su primitiva posición los tejidos cutáneo y muscular, eliminando los
excesos de piel y devolviendo la tensión muscular perdida. La remodelación se refiere al
tratamientode las estructurasqueacusanlas alteracionespropiasde la edad,tal comoocurrecon
la ptosisde la grasamalar, los párpados,nariz, mentón, lóbulo de la oreja y órbita. El relleno
compensa la atrofia que sufren los tejidos en la involución senil y/o disminuye la arrugas y
pliegues. La regeneración o estimulación cutánea es un importante complemento en este tipo de
intervenciones y su finalidad consiste en eliminar la epidermis y dermis superficial para obtener
unapiel nuevade mejorcalidady másjoven.

El tipo de cirugía que realizamos con más frecuencia es el LCF: 48%, seguida por el
LCFrF, 19%, el LTe 17%, TeF 6% y entre el 2% y 3%, los estiramientos FrF, C, F, y Fr.
(Tabla 15, Fig.12).

La media de edad del estiramientoPr, C, CF y CFrF fue superiora los 50 años,
mientras que para el lifting FrF, T,TF y F menor de 45 años. En el estiramiento CF la media
correspondió a 55 años por 51 años para el CFrF.
(Tabla 13, Fig.l 1).

Las incisiones, y por lo tanto los despegamientos,afectaron en los 129 pacientes
estudiados,a la zonatemporalen 125 ocasiones,a la región facial en 100, 90 a la cervical,49
a lasubmentonianay 32 ala frontal (Tabla 16, Fig.13).

La extensiónde los despegamientoscutáneosen los 100 pacientescon tratamiento de la
regiónfacial fue moderadoo de gradoII en el 53% de los casos,en un 32%leve o de grado1 y
del grado1110 completoen el 15%.De los 90 pacientescon despegamientocervicalen 51 casos
(56%)la extensiónfue de gradoIII o completa,en 25 de gradoII o moderada(28%)y en 14 leve
o de grado1(16%)(Tabla 17).

4.3.1.TRATAMIENTO DEL TERCIOSUPERIOR

El tratamientodel tercio superiory mediode la cara~‘ ha sido el centrode atenciónde
los cirujanos plásticos en estos últimos años debido a las innovaciones aportadas por la
combinacióndel tratamientosubperiósticoy la endoscopia.

• Regiónfrontal y frontotemporal

Para el tratamientode las arrugasfrontales y glabelares,elevaciónde las cejas y
estiramiento frontal, la intervención clásica utiliza la incisión bicoronal432, normalmente
emplazadadentrodel cuerocabelludo(intrapilosa)(Fig.7, izq.) y, en algunoscasos,en su límite
con la zona glabra (prepilosa),sin embargo,actualmentehemosreemplazadoestasgrandes
incisionespor las endoscópicasmínimas(Fig.7der.).
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La incisión prepilosafrontal ~ estaríaindicada si la frente es muy alta, y en la región

temporal, cuandoel excesode piel es tan importante que si la incisión fuese intrapilosa el
nivel del cabelloquedaríaexcesivamentealto dejandola patilla sin pelo y la distancia,desde
la cejahastala líneade implantacióndel cabelloa nivel temporal,muy aumentada.

Dicha incisión, aunqueevita los estigmasmencionados,en caso de alteraciónde la
cicatriz, puededejarmarcasevidentescomoalopecia,despigmentacióno cicatriz queloide.
Paramejorarsu calidady disminuir, al menosen parte,estascomplicacionesrecurriremosa
la realización de la incisión en bisel, paralelaal sentidode los folículos pilosos, evitando
cualquiertipo de tensión.La incisiónprepilosatemporalpuedesercombinadao modificadacon
un pequeñocolgajode cuerocabelludo.

Otras incisiones habituales en la cirugía del rejuvenecimiento facial son las empleadas en
la blefaroplastia: en el surco palpebral superior, bajo las pestañasdel párpado inferior
(infraciliares) o en la conjuntiva para la retirada de bolsas (transconjuntival). Menos
frecuentes,aunquetambiénateneren consideración,son las efectuadasen el surcopalpebral
inferior.

El despegamiento puede ser realizado a nivel subcutáneo, subgaleal y subperióstico.
Con la introducciónde las técnicassubperiósticasde la cirugíacraneomaxilofacialse abrieron
nuevasperspectivasde tratamiento,permitiendolas movilizacionesen conjunto o en bloque
delas estructuras.

Aunquecontinúahabiendogran númerode detractoresde éstatécnicano cabedudaque
sus posibilidadesy los resultadosque permiteconseguirconfirman su validez.Justificanel
rechazopor ser el periostio unaestructurarígida no flexible olvidando que la elevaciónse
complementacon las periostiotomíaslo que se permite el desplazamientoen conjunto y/o
distensioneslocalizadassegúnla necesidad.Su interéses aún mayor desdeel momentoque
las técnicasendoscópicaso 4M435, el último avanceen el tratamientodel
envejecimientofacial, incluyenestetipo de despegamientosentresusprocedimientos.

Hastahacetres añosrealizábamosde formarutinariael tratamientoclásico: atravésde
la incisión bicoronal intrapilosa(Fig.7, izq.): procedíamosal despegamientofrontal subgaleal
hastaaproximadamente2 cm del rebordeorbitariodonderealizábamosunaincisión paralelaa
dicho rebordey despegábamosla zona a nivel subperióstico435.Otros autoresdefendíanel
despegamientosubcutáneoasegurandoque con ello liberabanla piel del músculoy evitaban
las arrugas436.Hoy día, el tratamientodel tercio superior de la caralo realizamosde rutina
ayudadoscon endoscopia437(Fig.7, der.): a través de cinco incisionesmínimaselevamosel
colgajo frontotemporala nivel subperiósticoextendiéndonosa unau otra región segúnlos
objetivosa obtener.

En caso de estar planeadoel tratamientode la musculaturafrontal realizamosel
despegamientoendoscópicohastael rebordeorbitario y región temporal. Si tiene arrugas
horizontales muy pronunciadas procedemosa la miotomía mediante cauterización
endoscópicadel músculofrontalis en el mismo sentidoque las arrugasasí como, también,
puedenserresecadosparcialo totalmentelos músculosprócerusy corrugador.En personasde
edadpuedeestarindicadola incisión deCastañaresporencimade lascejaparael tratamiento
de las arrugasglabelareso inclusoparala elevaciónde la misma. No obstante,no somos
partidariosde la miectomíaglabelar:la reseccióndifícilmentepuedesercompletay. aún enel
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supuesto de que lo fuese, suelen quedar depresiones o irregularidades indeseables en la zona
glabelar.Preferimosparalizarlos músculosde maneraselectivamediantela inyección local
de toxina botulínica438.

En los casosde frentemuy alta (nivel de implantaciónde la línea del cabellomuy
alto) Ramirez439 propone la incisión prepilosa, desepitelización y resección cutánea
preservando el tejido celular subcutáneo y la musculatura unida al despegamiento
subperióstico craneal o posterior del cuero cabelludo, lo que permite el descenso de dicha
líneay la correcciónde la anomalía.

Si la intenciónesaumentarla alturade la frente sin alterarla posicióninternao medialde
las cejas el despegamiento se extenderá hasta unos centímetros por encima del reborde orbitario,
sin liberar la inserción periósticade las cejas a ese nivel, procediendoa la periostiotomía,
miectomía y suspensión del colgajo frontal. Si, por el contrario, deseamos elevar las cejas será
necesarioel despegamientoy periostiotomíade cadaárea(cabeza:interna, cuerpo:mediay
cola: lateral)y la tracciónsuperiordel cuerocabelludoen la líneade tensióncorrespondiente.

Para mantenerdicha tracción sin resecciónde cuero cabelludohemos recurrido a
varios métodos basados en la capacidad de retracción tisular y en el despegamiento amplio del
cuero cabelludo a nivel subperiósticoposteriormentea las incisiones (craneal). En un
principio efectuábamosel plieguede cuerocabelludopropugnadopor Serray Vila Robira423,
después,la fijación con tomillos cranealestranscutáneosde Ramirez439, y, actualmente,
mediante perforación 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 problemashastaahorano resueltosde formaplenamentesatisfactoriaes la
movilizacióndel colgajotemporaldebidoa la facilidadde lesióndel ramotemporaldel nervio
facial 402 4~ Paraevitar el ramotemporalRamirez ‘~ proponeel abordajepor debajode la
láminaexternade la aponeurosisdelmúsculotemporalhastaalcanzarel arcocigomáticocuyo
despegamiento realiza a nivel subperióstico. Hinderert’9, en contra de los defensores de la vía
subperióstica, defiende el despegamiento a este nivel bajo la fascia temporal superficial o
subSMAS combinado con el tratamiento subperióstico4t8, al igual que De la Plaza~’, quien la
denominasupraperiostal.Pensamos,con estos autores,que el despegamientosubfasciales
másnatural,no sangrantey, sobretodo, no provocalos grandesedemastanto malarescomo
conjuntivalesdel segundo.Como describePsillakis4t4, la rama temporal a nivel del arco
cigomático,cuandoestabien localizada,no representapeligro ni es impedimentopara la
movilizaciónde los colgajos,porlo que no seríanecesariorecurrir,salvocasosexcepcionales,
a la técnicade Ramirezde elevacióndel periostio del arcocigomático y, menosaún, a la
liberacióndel músculomaseterode sus insercionesal periostio.Porotraparte, los resultados
presentados por este autor no ofrecen espectacularesbeneficios,especialmentea nivel del
surco nasogeniano, mientras que esta técnica aumenta de manera significativa las
posibilidades de asimetrías,de elevación excesivade las cejas y de alteraciones de la
expresíon.

No cabedudade queesnecesariociertogradode eclecticismoa la horadevalorarlas
posibilidadesdecadaunade las técnicasy que en muchasocasionesno esla técnicasino el
quelaejecutaquienhacequeunau otraofrezcanresultadosmejoreso peores,sin embargo,es
necesarioel sentidocomúny la reflexión abiertaparano descartarni serdefensora priori de
ninguna de ellas. La experienciasuele reemplazarcon fortuna a la mayor parte de las
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innovaciones, sin embargo, es normal que las limitaciones de una determinada técnica sólo
puedanser subsanadascon otras técnicasque las complementeno incluso sustituyan.No
obstante, creemosque las posibilidades que abre la endoscopiason inmensas y que, como
toda técnica,tendrásusindicacionesprecisas.

Finalmente,las técnicasquirúrgicasendoscópicasse caracterizanpor ofrecer,ademásde
incisiones mucho menores que las utilizadas por las técnicas convencionales, estancias
hospitalarias más cortas y menores gastos, postoperatorios con menos molestias y más rápida
incorporacióna la vida cotidiana. En nuestro caso evitamos, no sólo la extensacicatriz
bicoronal,sino tambiénla secciónde las ramasde los nerviossupraorbitarioy supratroclear,
causade anestesiay parestesiaen el cuerocabelludo,especialmente,prurito intensode larga
duracion.

Efectuamos incisión temporal en 125 ocasiones (el 97 % de los pacientes) 15 de las
cuales fue endoscópica, y frontal en 32 pacientes (25%) de las que 21 se corresponden a la
incisión clásica y 11 a incisiones endoscópicas (Tabla 15 y 16, Fig.12 yl3).

Las incisionestemporalesson realizadasen, prácticamente,todas las intervenciones:
están comprendidas tanto en aquellos estiramientos que comprenden la región frontal como la
facial, esmás,únicamenteno serealizanen el lifting cervicalpuro.

4.3.2. TRATAMIENTO DEL TERCIO INFERIOR

El colgajo cérvicofacial es un colgajo cutáneo de grandes dimensiones cuya
disecciónserealizaen el tejido celularsubcutáneodejandounosmilímetrosgrasasubdérmica.
Su vascularización,muy rica, es proporcionadaprincipalmentepor ramas de la arteria
carótidainternay externa(Tabla1). Su tamañoesproporcionalal despegamiento.

En el extremo cruentoy distal del colgajo cervical y en su árearetroauricular la
resecciónde piel, y por lo tanto el emplazamientode la cicatriz, puedeser concebidade
diversasmanerasteniendoen cuentaciertaspeculiaridades.Es una zonade máximatensión,
el colgajo es extremadamentefino y el resultadofinal puede traer consigo una cicatriz
evidente. Si en un principio realizábamosde rutina el colgajo cervical con incisión
retroauricularbaja, esdecir al nivel de la insercióndel músculoauricularposterior442 a partir
de 1992 comenzamosa utilizar sistemáticamenteel colgajo de McKinneyM3 o colgajo
retroauricularalto (Fig.9). Parapoder realizar este tipo de colgajo es necesariomodificar
levementeel puntode tensióncolocándoloen el nacimientodel cuerocabelludoa la alturade
la insercióndel músculoauricularposterior.El colgajoen cuestióntendríaforma de lengtieta
y seadaptaríaperfectamentea la zona no pilosaretroauricular.

Si bien escierto que existenpacientesen los que podríano estarindicado,como en los
fumadores,creemosque, aún en los casosde sufrimientoo inclusopérdida,el resultadoes
menosevidenteque si la cicatriz secolocaen unasituacióninferior. Estoesdebidoa que es
una zona normalmentehipopigmentadadonde, como decíamos,las cicatrices por pérdida
cutánea,en el peorde los casos,quedaranblancasy por tantodisimuladas.
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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 incisión puede ser intrapilosa o 
prepilosa. Realizamos la incisión prepilosa cuando el exceso de piel cervical es tan importante 
que si la incisión fuese la clásica intrapilosa el estiramiento cutáneo en dirección posterior 
dejaría un escalón de piel sin cabello en la zona mastoidea. En casos extremos puede ser 
necesario una resección vertical en la región occipital 436. 

l Cervicoplastia 

Una vez llevado a cabo el tratamiento endoscópico del tercio superior y el 
despegamiento cutáneo de ambos lados del cuello y de la cara realizamos los procedimientos 
correspondientes en la región cervical. Cuando esta indicado su tratamiento abordamos esta 
zona mediante incisión 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 lipectomía. 

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

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

En un principio se realizaba de forma agresiva, llegando, incluso, a su sección completa, 
con lo que no tardaron en aparecer complicaciones como la lesión del ramo mandibular del 
nervio facial y las alteraciones de las extensiones musculares del platisma, sobre todo, del 
músculo risorio de Santorinia. Actualmente su abordaje es mucho más conservador y difiere 

’ ’ según los tipos de insercron 445de sus bordes anteriores y del grado de flacidez. 



Cuando las bandas son hipertróficas o presentan una flacidez intensa realizamos la
resección de los bordes anteriores mientras que si ésta es moderada o leve nos limitaremos a
su aproximación. En ambos casos, una vez practicada la sutura con dexon 4/O, efectuamos la
sección de relajamiento en 1 (platismotomía) o, a veces, la resección de un pequeño triángulo
muscular (platismectomía) a nivel del cartílago hioides. Completaremos la tensión a nivel
lateralbienporplicaturao en casosmuy severoscon despegamientoy tracción delcolgajo de
platisma cérvicolateral. Otro método de tratamiento son las suspensiones mediante sutura
propuestas por WebsterM6 y Planas ~

Fue realizadaincisión submentonianaen 49 pacientes,esdecir, en el 54% de todos los
pacientessometidosa lifting cervical (Tabla 16).

4.3.1. TRATAMIENTO DEL TERCIO MEDIO DE LA CARA

La elección de la incisión preauricular a nivel del trago la supeditamos,
principalmente, al sexo del paciente. En mujeres realizamos de rutina la incisión en el borde
posterior del trago o retrotargal (Fig.24) no indicada en pacientes masculinos (Fig.25>puestoque
en ellos la barbahacemenosevidentela cicatriz cuandose localiza en la piel preauricular.
Como en el colgajo de McKinney, realizamosel colgajo tragal aún en el caso de pacientes
fumadoras, si bien, en estos casos su adelgazamiento es menor.

Utilizamos la incisión intraoral como vía de acceso a la región malar tanto para el
despegamiento complementario de la zona en la cirugía endoscópica subperióstica como en el
caso de la colocación de prótesis malares, maxilares o de mentón.

La complejidadde la cirugía facial ha ido en aumentoa medida que aparecieron
nuevas consideracionessobre los mecanismosque entran en juego en el proceso del
envejecimiento.De la reseccióncutáneasimple al despegamientocutáneoy reseccióndel
excesode piel pasaronmuchos años y, sin embargo,en los últimos veinte años se ha
producidounaverdaderarevoluciónconceptualy técnicade estacirugía.Desdela aplicación
de los conocimientosanatómicossobreel músculocuticular (platisma)y los estudiossobreel
denominadosistemamúsculoaponeúroticode la cara(SMAS) comienzaa cambiarel enfoque
terapéutico.La piel no esel adecuadoelementode tensióndebidoa su elasticidadpor lo que,
cuandoel tratamientose basaen el estiramientocutáneo,cedecon facilidad, el resultadoes
efimero y provocaun aspectoartificial. Paraevitarlo ha de actuarsesobreestructurasfirmes
capacesde resistir las fuerzas gravitacionalesy de la mímica, es decir, las estructuras
musculares.La tensiónejercidaen el sistemamusculoaponeuróticocérvicofacialsemanifestara
en lacubiertacutáneamarcandolas estructurasóseasy, porlo tanto,definiendolas prominencias
malares,mandibular,frontal y el ángulocérvicomandibular.Deestamanerala traccióncutánea
puedesersuave,acomodandola piel al lecho, lo que va a repercutiren una mejorcirculación
vascularen el colgajo, mayorseguridaddel mismoy un resultadonaturaly másduradero.

• SMAS

Tratadala grasay la musculaturacervical y antesde estirar los colgajosconstatamosla
flacidezdel SMAS y cuandoestaesmanifiesta,existeptosis de la glándulasubmandibular,o
queremos acentuar el ángulo cervicomandibular, procedemos a su tratamiento. Este puede ser
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realizadoal nivel facial, cervical y temporalmediantedespegamiento,tracción y reposición
(lifting de SMAS), resecciónde un segmentoy aproximaciónde los bordes (smastectomia),o

bien,con la simpleplicaturadel mismoen las áreasquelo requieran.

En 1970 Skoog describepor vezprimeraunatécnicaqueincorporala diseccióndel plano
musculofascial de la cara incluyendo los músculos de la cara. En 1974 Paul Tessier434 hace la
primerapresentaciónsobreel SMAS y en 1976 Mitz y Peyronie 448 publicaronun estudiosobrela
fasciasuperficial en la región genianade la caraque denominansistemamusculoaponeurótico
superficial (S.M.AS.) y que describen como una delicada fascia que divide la grasa subcutánea en
dos capasdistintas y que se continúasuperiormentecon la fasciafrontalis e inferiormentecon el
músculo platisma. También dividen el smas en dos áreas, la parotídea y la geniana. En la primera
el SMAS sería muy fino y adherido a la verdadera fascia parotídea mientras que en el surco
nasogeniano sería más grueso, profundo y separado de la dermis por un importante panículo
adiposo449. En 1986 Jost y Levet450 rechazan las descripciones anatómicas anteriores y denominan
aestaestructurafasciaparotídeala cualsecontinuaríaconel platismapor lo queladefinencomo
platisma primitivo.

La diseccióna nivel subsmases realizadade manerarutinariapor diversosautores
aunquenosotrossólo la indicamosen los casosde flacidez músculoaponeuróticaextrema.
ComoexponeGuerreroSantos451,unode los pionerosen su tratamiento, los mismoefectosy
la mismaduracióndel tratamientopuedenobtenersecon la simple plicaturao lassuspensiones
de dichasestructuras,evitandola morbilidad que añadendichasdisecciones(neurológicasy
hematomas) y disminuyendo el tiempo quirúrgico. Esta técnica ya fue descrita en 1971 en
España por Mir y Mi?52 que la denomina suspensión escalonada o pulí out suture.

Actualmenterealizamostratamientodel SMAS de formarutinariaaunqueen nuestroestudio
de los 104pacientesintervenidosen la región cervical,facial o ambas,prácticamente,en el 30%
de los pacientesel tratamientoconsistióen plicaturasy en el 18% seelevaroncolgajosdel SMAS
(Tabla 15 y 18). Efectuamosuno u otro procedimientosegúnel gradode flacidezquepresente.En
pacientes con gran flacidez del SMASla plicatura puede provocar elevaciones o alteraciones de la
superficie por lo que en esos casos preferimos la disección del colgajo.

Mediante una incisión paralelae inferior al arco cigomático y otra preauricularque se
extiende hasta el borde anterior del músculo esternocleidomastoideo(Fig.8) despegamos
cuidadosamente el SMAScon bisturí sobre la fascia parotídea y con disección roma anteriormente
a ésta.La extensióndependerádel gradode flacidez.Es importante,en estoscasos,no efectuar
una diseccióncutáneaampliaparaconseguirla traccióndel SMAS sobrela piel453. El amplio
colgajo de SMAS esentoncestraccionadoen sentidomássuperiorque posteriorcon lo que se
consiguecontrarrestarlos efectosde la gravedad.Resecamosel tejido excedentea nivel facial,
que utilizamos como material de injerto, o lo utilizamos como colgajo paramodelarla zona
cigomática,mientrasque en la zonacervical lateral,habitualmenterealizamosun colgajoque
fijamos anivel mastoideoy quenospermitiráacentuarla líneamandibular.Estetambiénevitael
desplazamientoinferior del pabellónauricular. Paraimpedir estedesplazamiento,que aveces
incluso,puedeprovocarla separaciónde las orejasproporcionandoel aspectode orejasen asao
abanico,damosunospuntosde anclajede hilo no reabsorbibleentreel cartílagode laconchay la
aponeurosisretroauricular. En los casosque requierenla movilizaciónextensadel SMAS es
necesariala liberaciónde las fijaciones periósticaso ligamentosde retencióndescritospor
Fumasque selocalizanenel rebordeorbitario superoexterno,en la eminenciamalar y en la
zonamentomandibular~t
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Los músculosde la mímica facial no debensermodificados para no alterar los rasgos
propios del paciente. Excepcionalmente puede efectuarse la tracción y reposición como en el
caso de gran flacidez lateral del músculoorbicular de los párpados.Sin embargo,en las
secuelas de parálisis facial estarán indicadas las miotomías contralaterales al lado afecto para
obtener una mayor simetría.

• Ptosisde la grasa

No siempre los cúmulos 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 consistirá en su
reposición,bienmediantela elevaciónde un colgajode SMAS que incorporadichagrasabien
mediante puntos de suspensión que la coloque en su lugar original.

Realizamosla reposicióny suspensiónde la grasamalary orbitaria (Fig.25) despuésde su
elevación. El abordaje lo efectuamos desde la incisión endoscópica temporal en el plano
subsmas o subperióstico, dependiendo de la intensidad de la ptosis, combinado con el
despegamiento subperióstico del reborde orbitario inferolateral desde la incisión de
blefaroplastiainferior. El tratamientode los cúmulosgrasosmandíbulomentonianosseefectúa
medianteplicaturao elevacióndel SMAS facial, o bien, con lipoescultura.

• 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 SMASy ptosis de la grasa malar y orbitaria inferior
el tratamientopuedeserrealizadomediantela elevaciónde dichasestructuras,suspendiendo
la primera a través del despegamientoendoscópicodesdela región temporalen la fascia
temporalsuperficialy lasegundaatravésde la incisión de la blefaroplastiaen el periostiodel
reborde inferior. En casos muy severos recurrimos al despegamiento subperióstico
endoscópicode la región malar vía vestibular que se une con el anteriormentecitado
despegamiento subgaleal vía temporal (Fig.25>. Cuando se debe al acumulo de grasa en la zona
genianase realizaráliposucciónde la zona a travésde una incisión en la insercióndel ala
nasal o intranasal, mientras que, si la causa no es ninguna de estas, recurriremos al injerto de
tejidos propios o a implantes.Paraelevarel surcodeprimidoutilizamosGore-tex,en placas
triangulares o en hilos colocados desde el surco alar y cuando existe una hipotrofia maxilar
colocamosuna prótesisde silicona sólida vía vestibulat55.Rechazamoscualquier tipo de
implante líquido porprovocarfibrosis local con el consiguienteempastamientoy pérdidade
movilidad, en el mejor de los casos, hasta eritema persistente, rigidez e infección recurrente
en los de peorrespuesta.

4.3.4. CIRUGÍA SECUNDARIA456

En manosexpertaslas posiblescomplicacionessonescasas,en su mayoríatransitoriaso
que podrán ser corregidas posteriormente.Los riesgos, estadísticamentepequeños,son
ampliamentecompensadosporlos beneficiosquela intervenciónaporta.Sin embargo,reparar
los desperfectosde lacirugíaestéticano siempreesfácil y en principio debehacerloelmismo
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cirujano que realizo la primera intervención.Es frecuente,lamentablemente,que la cirugía
estética sea realizada de manera aventurera por cirujanos o simplemente médicos que no
tienenni preparaciónni conocimientossuficientescomoparaafrontar,no sólo la ejecuciónde
una técnica quirúrgica, sino, lo que es más 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 es mejor que no se ponga de nuevo en las
manos del intruso y busque un cirujano plástico con experiencia. Incluso, hasta los propios
cirujanos plásticos podemos tener limitaciones con determinadas cirugías, y, sabiéndolo,
enviaremosal pacientea ser intervenidopor otro compañero.Si enfrentamosun problema
causado por otro cirujano aclararemos de manera exhaustiva las limitaciones que conlíeva la
situaciónactual y lo que sepuedeesperarde la, o las, intervencionesa realizar.Sin embargo,
cuandoaceptamosun mal caso asumimoslas consecuenciasy a partir de ese momento
seremosresponsablesde lo pasadoy de lo futuro.

El lifting secundario,cadavez másfrecuente,traeconsigodiferenciasmuy significativas
y cuidadosespecialesque hande tenerseen cuenta.Las incisionespreviaspuedenobligamos a
modificar las nuestras así como la tracción primaria habrá alterado la posición de las estructuras,
especialmente nerviosas, que condiciona un aumento de las lesiones neurológicas en este tipo de
intervenciones. La fibrosis provocada por el despegamiento previo limitará la elasticidad de la
piel por lo quela resecciónserámenorde lo que en principio puedeparecer.Estoesimportante
hastael puntoquedebemosevitar la colocaciónde las pinzasdetracciónmuy lejosdel bordedel
colgajopuesla resecciónserámuchomenorde lo inicialmenteprevisto.

De las 129 intervenciones104 fueroncirugíasprimariasy 25 secundarias(Tabla 15).
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44. CIRUGíAS COMPLEMENTARIAS

Entendemos como cirugías complementarias o procedimientos ancilares457 aquellos que
se realizan en la misma región y que tienen la misma finalidad, es decir, el rejuvenecimiento

integral de la cara.

La cirugía del estiramiento facial con frecuencia se acompaña del tratamiento de los
párpados o blefaroplastia (Bpl) 56%, seguida por los injertos (Inj) en el 26% de los casos, el
peeling con tricloroacético (Pee.TCA) o dermoabrasión mecánica (Der), ambas únicamente en
las áreas no despegadas, que fueron realizadas en un 16% de los pacientes, los implantes en el
12%, rinoplastia en el 9% , lobuloplastiade la oreja y otoplastia, queiloplastia y mentoplastia lo
fueronen un porcentajemenordel 5% (Tabla 19, Pig.l5).

4.4.1. BLEFAROPLASTIA

No existeunaedaddeterminada,aunqueesmáscomúna partir de los cuarentaaños,y es

una de las cirugíasa las que con más frecuenciase sometenlos hombres.Estaintervenciónla
realizamoscon anestesialocal o localcon sedacióny con carácterambulatorialcuandoserealiza
solo blefaroplastia,o con anestesialocal y sedacióno generalcuandoes asociadaal lifting de

caray cuello o a otrasintervenciones(Fig25, 26, 27 y 29).

Existen muchas técnicas para resolver las alteraciones palpebrales. El tratamiento del
párpadosuperioresmássimple y se basaen la resecciónde la piel excedentey de las bolsas,
normalmentela interna.Ha de tenerseprecauciónen la resecciónde piel en el cantointerno
paraevitar la formaciónde bridas.

El párpadoinferior esmás delicadopor la facilidad que existepara la formación de
ectropio.Es necesarioejecutarla maniobrade traccióninferiorparaobservarla recuperación
de suposiciónnormal. Con la edadesfrecuentela pérdidade elasticidady tensióndel tarso
lo que nos puedeprovocaralteracionesen la posición del borde palpebral inferior. En la
intervenciónseaconsejaresecarsiempremenosde lo que parecenecesitare inclusopedir al
pacientequemireparaarribay entoncesmarcarla líneadel colgajoaresecar.En casosen los
quela flacidezesseveraespreferibleefectuarunacantopexiaprofilácticaparaevitarmayores
problemas. La técnica del colgajo de tarso es muy útil para resolver los problemas
mencionados.La incisión normalmentela colocamosjusto debajo de las pestañasy el
despegamientoquerealizamosdependeráde las alteracionesquepresente.Si el excesode piel
esmoderadoefectuamosun colgajomúsculocutáneomientrasquesi lasarrugasseextienden
hastael surcopalpebralel colgajo es cutáneo.La resecciónseharáúnicay exclusivamente
cuandoexistenzonasde hipertrofia. El tratamientode las bolsashoy en día esmucho más
conservadorparaevitarel hundimientofuturo del ojo y la pérdidade estructurasde sosténdel
párpadoinferior, incluso,cuandoel surcopalpebrales muy acentuadorealizamosel colgajo
de las mismasparaobtenerel rellenodel surco~ Enjóvenes,cuando no existenalteraciones
cutáneas ni musculares y el problema se centra en la existenciade bolsas palpebrales
abordamoslas mismasvía transconjuntival441.

134



En la cirugía reparadora de la región palpebral empleamos otras técnicas como 
blefarorrafia, tarsorrafia, cantorrafia, cantotomía, cantopexia y tratamiento de la ptosis 
palpebral. 

4.4.2. TRATAMIENTO DEL TEJIDO CELULAR SUBCUTÁNEO 

La grasa cérvicofacial juega un papel importantísimo en la conformación de la 
morfología de la cara y cuello (Fig.29). Si hace unos años su tratamiento se basaba en la 
lipectomía directa (Lipec) actualmente el modelado de la grasa lo realizamos mediante 
liposucción (Lip). Con unas cánulas romas que presentan unos orificios en el lateral de su 
extremo y que se encajan en jeringas de 6Occ, en las que se realiza el vacío, efectuamos la 

, aspiración de la grasa que previamente habrá sido infiltrada y tunelizada. El término 
lipoescultura surge a partir del refinamiento de la liposucción. 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 
Klein430), el calibre de las cánulas (inferior a 2mm) y la incorporación de la liposucción 

1 superficial que facilita la retracción cutánea. También se cambia el potente aparato de 
aspiración por las jeringas que permiten un mayor control de la grasa extraída en cada lado y, 
al mismo tiempo, su reutilización para injerto por mantenerse estéril. En caso de necesitar 
injertar dicha grasa procedemos al lavado de los restos de sangre con suero fisiológico 
siempre dentro de la misma jeringa. 

Figura 29 .- Paciente de 49 anos de edad sometida a lifting cérvicofacial y blefaroplastia con lipectomía a 
tijera y lipoaspiración cervicofacial importante. Pré y postoperatorio con 1 año de evolución. 



El tratamientode la lipodistrofia cérvicofacial459esrealizadocon lipoesculturaantesque
el despegamientoy, si fuesenecesario,posteriormentepuedeserrevisadamediantelipectomía
a tijera. En nuestroestudio,de los 129 pacientesel 28% fue sometidoa lipectomia: 11% con
liposucción, 11% mediante lipectomia a tijera y el 6%con ambas técnicas (Tabla 18, Fig.14).
No encontramos relación con el grado de las lesiones de los colgajos.

4.4.3. INJERTOS

En la cirugía del rejuvenecimientofacial los injertos que se realizan con mas
frecuenciason los de tejidos blandos: SMAS, grasa, fascia y aponeurosistemporal. Su
finalidad es contrarrestar la atrofia tisular propia de la involución 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 mínimamente
pero puedeprovocar irregularidades,especialmenteen el labio, por la retraccióncicatricial.
Fueron realizados en 12 ocasiones.

Los injertos de grasason muy eficacesen aquellaszonasque no estánsometidasa
movimientosni tensión.Por la gran reabsorciónquesufrenno sonde graninterésen la región
perioralni labiosdondefue aplicadaen 19 pacientessometidosa ritidoplastia.Sin embargo,si
los encontramos de interés en las atrofias faciales.Nosotroslo hemosutilizado con éxito en la
hemiatrofiafacial o síndromede Romberg.Dadoque la reabsorciónesmuy variabley oscila
entre un 40 y un 60 % es necesarioplantearla cirugía en varios tiempos quirúrgicospara
conseguir el volumen deseado. La clave del éxito estriba en la inclusión de la grasa en
múltiples túnelesfinos a diferentesnivelesevitandocúmulosque provocaríanla necrosisde
su partecentral.Recordemosquelos injertossobrevivencuandosu grosoresmenorde 1 cm.

Los injertos de piel puedensernecesariosen casode ectropioo lagoftalmodebidosa
exceso de resección cutánea. Suele ser piel total del párpado contralateral o bien piel
retroauricular.

En casosde necesidadde relleno y si queremosasegurarsu sobrevivenciapuedeser
realizadoinjerto dermograso.Lo hemosutilizado con fortunaen secuelasde traumatismo
facial en labio y en el rellenadode la cavidadorbitariadespuésde enucleaciónbilateral con
fijación en la cápsulade Tenony en la musculaturaextrínsecade los ojos, que permitirá la
colocaciónde prótesisocularescon cierto gradode movilidad.

Los injertos de cartilago puedenser útiles en el tratamiento de la nariz senil y en caso
de necesitarmarcarlascrestasdel filtro labial. Su origenpuedeserauricular,nasal,septaly
costal; su aplicación se realiza en una o varias capas directamente o bien después de practicar
ensusuperficieincisionesde debilitamientoo aplastamiento.

El injerto compuestocondrocutáneode origenauriculary el condromucososeptalson
de utilidad en la reconstruccióndel párpado inferior y en la reconstrucciónnasal pues
confieren consistenciaal tiempo que cobertura. El material óseo y ósteocartilaginoso
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obtenidos en la rinoplastia podrán ser utilizados para proyectar la maxila o el mentón. El
injerto piloso es utilizado con éxito en el tratamientoquirúrgico de la alopeciay en la
reconstrucciónde las cejas.

4.4.3. IMPLANTES

Indicamos los implantes455en caso de hipotrofia o atrofia tanto de tejidos blandos
como de huesoy no disponemosde materialespropios o su obtenciónno estájustificadapor
sermáscruentao no mejorarel resultadoalcanzadoconel implante.

Utilizamos con másfrecuencialas prótesisde siliconasólida y el Gore-texen hilo o
en placa: colocamos implantes de silicona sólida en 9 pacientessometidosa lifting
cérvicofacialen mentón,malares,maxilao 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 comoplacasen el surco nasogeniano y en el pliegue mentolabial (Tabla 19). Puede
haberextrusiónde algún hilo aunqueno suelerepresentarningún problema.Ambos tipos de
implantes son definitivos y de fácil extracción.

La siliconalíquida. Dentrode los compuestosinorgánicosquepuedenserutilizadosse
encuentra la silicona líquida o en forma de microgránulos o de biopolímeros.

El mecanismo de llenado no es sólo por el volumen que se introduce sino,
principalmente,por la fibrosis que provoca. La clave de su aplicación es no pretenderel
resultadodefinitivo en unaaplicaciónsino implantarseen variasveces:la primeranos servirá
de prueba para ver el tipo de reacción y la cantidaddebe ser mínima y en forma de
microgotas; la segunda será de llenado y la tercera de perfeccionamiento. Entre una y otra es
convenienteesperarun mes para dar tiempo a que se forme la fibrosis. El principio
fundamental debe ser esculpir o modelar los labios y no llenarlos.

La anestesiade la zonapuedeserobtenidacon hielo o mediantebloqueo.Su duración
es imprecisae individual, normalmenteduravarios años.De manerasimilar al artecolípuede
dar reaccionesinflamatorias con reacción fibrosa muy exageradao desplazamientoy
superficializacióndel líquido. Debeevitarsesu aplicación en el surconasogenianoy en las
arrugas periorbitarias por provocar empastamiento de la zona.

El colágeno.Entre los compuestosorgánicosmásutilizados seencuentranel colágeno
bovino, cuyosefectosson muy cortosy que, además,poseecapacidadde provocarreacciones
alérgicasqueobligan arealizarunapruebao testque,incluso,sunegatividadno eximedel riesgo
de dichareacciónen el momentode la inclusion.

El Artecolí. Es el equivalenteactual a la silicona y consisteen microesferasde
polymethacrylate(de aproximadamente40 micras)en una suspensiónde colágenolíquido y
lidocaina.Teóricamentetienela ventajade permitir la correccióncompletadel defectoen una
sesión.Tambiéndebehacersetestpor llevarcolágenoen sucomposición<Fig.27).
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Entre los procedimientosque acompañana la colocación de los implantes se
encuentranla retiradadel mismo cuandose produceinfección o no aceptaciónpor partedel
paciente,la reposiciónen casode desplazamientoy el cambiodel implanteporcuestionesde
tamañoo posicióninadecuada.

4.4.4. QUEILOPLASTIA

Los labios han de estaren equilibrio con el resto de la cara, teniendo en cuenta,
especialmente,las proporcionesverticales:tercio superior,medio e inferior y las horizontales:
anchurade los mismos, de la nariz, ojos, mentón y pómulos. Por otra parte, la longitud
vertical del labio superiores equivalentea la proyección de la base de la nariz, el labio
superiorha de estarpordelantedel inferior y serlevementemásfino.

Cadauna de las técnicasutilizadasparaaumentarel volumen de los labios tiene sus
ventajasy desventajasy unaindicaciónprecisa.El relleno (filling) esutilizado cuandoexistela
atrofia tisularque normalmenteacompañaa laedad y paralo cualpuedenemplearsetejidosdel
propio organismo,compuestosorgánicoso materialessintéticos.Las técnicasque empleamos
con mayorfrecuenciasonlos injertos, implantesy plastias.

Mediantelas plastias(Qpl) modelamosla forma de los labiosllevandotejido de unaparte
haciaotra. La másfrecuentees laplastiaen VY o laW-plastia,conlas quedesplazamoshacia
delante y afuera músculo y mucosa aumentando el volumen y altura del labio rojo.
Proporcionabuenosresultadosaunquesu recuperaciónes lentay en ocasionespuedecausar
edemas de larga evolución.

4.4.5. TOXINA BOTULÍNICA (Botox)437

Como ya comentamosanteriormente,las arrugasde expresiónson causadaspor la
acción de los músculosde la mímica; las arrugasde la frente, entrecejoy perioculares
pertenecena estetipo y su resoluciónplanteagrandesdificultades.Hasta ahora, el único
tratamientoeficazha sido mediantecirugía,resecandoo seccionandolos músculos,o a traves
del llenadode las arrugas,con tejidos propios o con implantes sintéticos.Las resecciones,
ademásde los inconvenientesde toda intervención, podían dejar irregularidadesen la
superficie o incluso, provocar alteraciones sensitivas en la zona. La limitación de las técnicas
de rellenoesdebidaa queen un mayoro menorpíazode tiempola persistenciade la acción
de los músculosvolveráaprovocarlas mismasarrugas.Parasuaplicaciónen la correcciónde
las arrugasde expresión~ utilizamos agujasdel 300. El efectoaparecedoso tres días más
tarde,siendocompletoal cabode una semana.La relajaciónde los músculosimplicadosen la
producciónde las arrugasdeterminaráqueestasprácticamentedesaparezcan.

La toxina botulínica paraliza las fibras muscularesen las que se inyecta por
denervaciónquímica de la placa motora,provocandola parálisistemporal de los mismos
duranteunos 6 a 8 meses.La aplicación repetidadisminuirá la potenciade los mismos,
mejorando de manera importante su manifestacióny haciendo que las aplicacionesse
distanciencadavezmás.
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La aplicación de la toxina botulínica en los músculoscorrugadores(parael casodel
entrecejo),en el músculofrontal (parael caso de las arrugasde la frente)y en el músculo
orbicularde los párpados(parael casode las patasde gallo), determinaun efectosimilar al de
la cirugía, peroresultamuchomenostraumático.

4.4.6. DERMOABRASIONY PEELING

La dermoabrasión ~ consisteen desepitelizarla piel paraque su reepitelizacióncubra las
alteracionesde la superficie o las haga menos aparentes.Puede ser mecánicaquímica y
cosmética.Dondela realizamoscon másfrecuenciaesen la regiónperioral (Fig.26, 27 y 28).

La primera se realizacon anestesialocal o general, dependiendode la extensión,y
medianteun motor de rotación con cabezalesde diamantelijamos la superficie hastala
profundidaddeseadaquenosesindicadapor el tipo de sangramiento.La segundaprovocauna
quemaduracuyaprofundidaddependeráde la concentraciónde las substanciasutilizadas.La
terceraes más leve, se lleva a cabo con productoscosméticosy la utilizamos de manera
sistemáticaen el postoperatoriotardío. La elección de una u otra dependerádel tipo
alteracion.

La dermoabrasiónes útil en el tratamientode las secuelasde acné,de cicatrices y en
algunaspatologíascomo el rinofima.

El Láser de CO2 ultrapulsado y el de érbium estánespecialmenteindicados en el
tratamiento de las arrugasfinas periorales,párpadosy faciales.Se denominaláserresurfacing
por sus efectosenel rejuvenecimientofacial y equivalea unadermoabrasión,con parecidos
cuidadospostoperatoriosy complicaciones.A nuestroparecersuindicaciónesta limitada por
la alta frecuenciade hiperpigmentacionesde largaduración.

4.4.7. OTRAS CIRUGíAS COMPLEMENTARIAS Y COMBINADAS

Otrascirugíasque acompañanal estiramientofacial sonla rinoplastia~ (Rpl): 9% de los
pacientes,plastiade mentón con tejidos locales o mentoplastia(Mepí) en 3 pacientesy con
prótesis de silicona en otros 3. Reseccionesóseasdel rebordeorbitario externo y/o de la
prominenciasupraciliaren 4 pacientes,es decir, en el 3 % de las intervenciones(Tabla 19,
Fig.15). Aunquela otoplastia(Opí) sólo representaun 1.5% de los casos,en realidad,éstos2
pacienteseranportadoresdeorejaen abanoquenecesitoel tratamientohabitualparaestetipo
de alteracióny no comprendenlas alteracionesmenosmarcadasni el lóbulo senil,muchomás
frecuentes.

Denominamoscirugíascombinadasa las que serealizanduranteunamisma intervención
en diferentesáreasdel cuerpo.Las másfrecuentesson, la liposuccióncorporal (Lip): 5% de
los casos,lacirugíaestéticade la mama(Mpl): 4%, la dermolipectomíaabdominal(Apí): 2%
o de las extremidades,asícomo otrascirugíasde carácterreparador(Tabla 19, Fig 15).
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4.5. RESULTADOS, COMPLICACIONES Y SECUELAS

4.5.1.RESULTADOSENLA RITIDOPLASTIA

La valoraciónde los resultadoseshechaa partir de la comunicacióndel pacientey
segúnnuestrapropia apreciación.Soncalificadoscomo malo, regular,bueno, muy buenoy
excelente.Diferenciamosentreun resultadoinsatisfactorio,un buenresultado,el mal resultado,
las complicacionesy las secuelas.

En este tipo de intervencionesno ha de buscarsela perfección técnica sino la
satisfaccióndel paciente.El enfoque,por tanto,no hade procurarla realizacióninnecesariade
técnicascomplejassino que ha de procurar,con el mínimo de agresión,obtenerel máximo de
beneficio, entendiendoeste como la obtención de las expectativasde nuestro paciente.
Consideramos,por tanto, resultados insatisfactorios aquellos que no cumplen este
primordial objetivo pues,aunquela intervencióntécnicamenteseacorrecta,no haconseguido
ofrecerlo esperado.Las razonespuedensermúltiples y debidasa: exceso,defectou omisión
en el tratamiento,mal diagnóstico,complicaciones,secuelaso estigmas,persistenciao rápida
recidivadel problemay expectativasirrealesporpartedel paciente.

Si la intervenciónestabien planificada y ejecutadaprobablementese deberána una
deficientecomunicaciónentreel pacientey el cirujano,a quelos criteriosestéticosde ambosno
coinciden,o bien,a queel pacienteno reuníalas condicionespsíquicaso emocionalesadecuadas
parala cirugía. Porejemplo,no debenserintervenidosaquellospacientesque no seoperanpara
mejorarun aspectodeterminadode su físico, sino, paraconseguircon ello recuperarunarelación
afectiva deteriorada.Como es lógico, la cirugía nuncapodrá solucionarsus problemasy el
resultadoseráinsatisfactorio.

No cabe duda de que los resultadosdependerán,en gran medida, de las condiciones
inicialesexistente,esdecir,no sepuedeesperarlo mismode un estiramientofacial en un hombre
de 40 añosque en uno de 70, ni en la abdominoplastiade unamujer obesao de una delgada.
Cuandosehan establecidoclaramentelas perspectivasde la operación,tanto unoscomo otros
quedaran satisfechos.

Un buen resultado llena de satisfacción tanto al paciente como al cirujano. No importa
que puedasernecesariomás tardela realizaciónde algún pequeñoretoqueparamejoraruna
cicatriz o cualquierotro detallemenor,lo importanteesla satisfacciónde ambos.

Por otraparte,esnecesariodistinguir una cirugíaseriadao previamenteplanificadaen
varios tiempos quirúrgicos (primero realizar un lifting de la parte superior de la cara y
posteriormente,de la parteinferior), de lo queesun retoque.Porejemplo,en la rinoplastiano es
infrecuentela necesidadde retocarla cirugíainicial. Las causasincluyen, las peculiaridadesde
la cicatrización,las limitacionesde los tejidos del pacientey, comono, la periciadelcirujano.

Un mal resultado es aquel que presenta evidentes defectos, fruto de deficiencias
diagnósticas,técnicaso de complicacionesquirúrgicas.La correcciónsueleexigir una nueva
intervención.
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4.5.2. COMPLICACIONES Y SECUELASEN LA RITIDOPLASTIA

Denominamoscomplicacionesa las alteracionesde la evoluciónnormalde lacirugíay
secuelasa aquellasque no seresuelveny persistende forma crónica. Aunqueimprevisibles
son raras debido a los márgenesde seguridaden los que semuevela cirugía estéticay sólo
ocurrenen aquelloscasosen los que coinciden una serie de factores.Su frecuenciano es
comparablecon la que presentala cirugíade carácterreparadorcuyosproblemasde basesuelen
dificultar los procedimientos.

Lascomplicacionespuedenser(Tabla39):

A. Del estadogeneral:vómitos,cefalea,dolor, fiebrey depresiónpostoperatoria.
B. De las heridas:Epidermólisis,necrosis,dehiscenciade sutura, inflamación, infección,

hemorragia,hematoma,seromay edemapersistente.
C. De la cicatriz: alteración de los bordes, adherencias,nódulos, discromías,deficiente

emplazamiento,cicatrizevidente,marcasde los puntos,diastasis,hipertrofia, queloidey
neovascula~zación.

D. De los injertos e implantes: inflamación, infección, eritema persistente, fibrosis,
desplazamiento,extrusión,reabsorciónparcialo total y necrosis.

Autor Casos Hematoma % Necrosis % Alopecia % N.mo¡or % Infección %

Beeson: 300 21 7 1 0.3 2 0.7 2 0.6
McDowell 105 3 3 1 1 2 1.9
Baker ¡63 6 4 0 0
Leist 324 19 6 7 2 lO 3 4 1.2
Stark 500 30 6 1 0.6 2 0.4 4 0.8
Straingh 500 13 3 0 0
Baker/Oordon 1500 234 16 17 1.1 8 0.5 15 1
Pitanguy 2934 205 7 73 2.5 26 0.9 9 0.3 38 1.3
Klein 561 22 4 13 2
Thompson]Asley 922 44 5 3 0.3 6 0.7 17 2
Webster 149 8 5 0 0 2 1.3 1 0.7

Tabla 39. Estudiocomparativodelas complicacionesdela ritidoplastiasegúnBeeson

• Complicacionesy secuelasfuncionales

En los párpadoslas másfrecuentessonel ectropiocon o sin epifora,el lagoftalmoy el
ojo seco;en la conjuntiva,conjuntivitis, edema,prolapsoy hematomasubconjuntivaly en el
aparatode lavisión, diplopia,queratitis,úlcerascorneales,astigmatismoy glaucoma.

Las alteracionesneurológicaspuedenafectara los ramos sensitivosdel Trigémino,
manifestándosecomoparestesia,prurito, dolor y anestesiatransitoriao definitiva, afectando
especialmenteal gran auricular, supraorbitarioy supratroclear,o a los motoresdel Facial
provocandoparesiao parálisistransitoriao definitiva de los músculosqueinervan.Los ramos
más frecuentementelesionadosson el temporal y mandibular, seguidos de los nervios
cigomáticoy bucal.
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• Las secuelasestéticasy estigmasquirúrgicos

Las secuelasestéticasocupanun importantepapel en nuestraespecialidady puedenser
provocadaspor asimetríao alteracionesdel tamaño, forma y posición de las diferentes
estructuras.Los estigmasquirúrgicosson las alteracionesestéticasprovocadaspor la misma
intervencióny que delatanla existenciade cirugía.

En los párpados. Son especificasdel párpado superior la ptosis y el prolapso de la
glándulalacrimal. Comunesa ambospárpadosla resecciónexcesivao insuficientede piel o
bolsas, las bridas, retraccionesde la cicatriz y las alteracionesdel contorno del borde
palpebral, como la rotación marginal. Pueden aparecer en el párpado inferior el
redondeamientodel extremo lateraldel bordepalpebral,la escleraevidente,el ectropioy el
entropio.

Cérvicofaciales.Defectosen el contornode la caray cuello, alteracionesen la expresión
y dificultades en los movimientos. Irregularidadesen la superficie como abultamientos,
hundimientos y lineas. En el cuello, cadaverizaciónpor excesiva retirada de grasa
submandibular,adherencias,fibrosis muscularesy persistenciade las bandasplatismales.

En la oreja.El máscomúnde los estigmasen la ritidectomíaesla pérdidade definición
del lóbulo provocadapor la retraccióndel colgajo cervical.Es tambiénfrecuentela pérdida
del trago y el desplazamientoanteroinferiordel pabellónauricular o, incluso, la rotación
anteriory producciónde orejaen asa,especialmentedeltercio superior.

En el cuero cabelludo.Las alteracionesmásfrecuentessonla caídatransitoriadel cabello
y la alopeciadefinitiva. En las intervencionesde pacientescon granflacidez,y si no setoman
las consideracionesoportunas,encontraremosla pérdidade la patilla o el escalónoccipitalpor
elevaciónexcesivadel colgajo piloso. Son un estigma habitual las cicatrices prepilosas
evidentes,la elevaciónexcesivade la línea de implantacióndel cabelloal nivel frontal y el
aumentode ladistanciade la cejaa la líneatemporalpilosa.

Las cejas.La elevaciónexageraday las asimetríasson las alteracionesmás importantes.
En casode existir blefaroplastiapreviao de realizarsesimultáneamenteal lifting frontal puede
provocardificultadtemporalo definitiva paracerrarlos párpadoso lagoftamo.

• Otras complicaciones

En las 129 intervencionesestudiadas(Tabla 24) tuvimos siete seromas,sietehematomas
menoresy un hematomamayorquenecesitoevacuaciónen quirófano.

Seispacientespresentaronparálisistransitoriaque seresolvióespontáneamenteendos
o tres meses:cinco de la ramafrontal del nervio facial y uno de la ramabucal; parestesia
frontal en dosocasiones.

Cicatriz queloide en tres pacientes,coincidiendocon la incisión prepilosaa nivel
mastoide.
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4.6. COMPLICACIONES DE LOS COLGAJOS EN LA RITIDOPLASTIA

4.6.1. ALTERACIONES DE LOS COLGAJOS

Hemos estudiadocuatro tipos de lesionescutáneasde los colgajos (epidermólisis,
alopeciatransitoria,necrosisy alopeciadefinitiva) (Tabla4) con la finalidadde evaluar:

A.- La relacióndel tabaquismocon el sufrimientode los colgajos.
B.- La eficaciade nuestrostratamientosen disminuirel grado de las lesionesde los colgajos
en pacientessometidos:

a. A ritidoplastiacérvicofacial.
b. A ritidoplastiacérvicofacialcon despegamientocompleto.

No hemos encontrado en la bibliografía ninguna referenciaclínica referente a la
valoración cuantitativade las lesiones, si bien, esta es muy frecuente en los estudios
experimentalescon animales5682-84.La aceptaciónde unasmedidasestandarizadasparavalorar
dichaslesionesaplicablesa cualquiertipo de colgajoclínico (Tabla 4) nospermitiráunamás
confiablecomprobaciónde la eficaciaclínicadedeterminadostratamientosy la comparación
de los resultadosde diferentesautores.

En nuestroafán de alcanzarun alto grado de refinamientoy crítica de los resultados
comenzamosvalorandocomogrado 1 aquellaslesionesmenoresde ½cm pero, teniendoen
cuentael interésprácticode la clasificación,consideramosmás aceptableslas dimensiones
expuestasanteriormenteya quesuaplicaciónclínicaserámássencilla.

La falta de definición de las característicasde las lesionesesmotivo de la diferenciaentre
los resultadosque encontramosen los diversosautores(Tablas39 y 40). Parafacilitar suestudio
hemoscomenzadodefiniendoclaramentelas lesionesa estudiarpara,posteriormente,aplicar
a cadauna de ellas un valor (Tabla 4) y poderobtenerel gradode lesión, cantidadque nos
permitirála comparaciónde los resultadosentrelos diferentesgrupos.

4.6.2. ESTUDIODE LAS ALTERACIONES

En cadagrupoestudiamos:

1. El % de pacientesque presentabancualquiertipo de alteracióndel colgajo
2. El % quepresentabanecrosis:pérdidacutáneay/o de cuerocabelludo
3. El valorde las lesioneso gradode lesión

Paraobtenerunavisión general y compararnuestrosresultadoscon los ofrecidosen
otros trabajoshemoscomenzadoestudiandola totalidad de las intervenciones (grupoA) y
dentrode estaslos pacientesno fumadores(grupo B) y los fumadores(grupoC) obteniendo
(Tablas21 y 22,30 y 31. Fig. 16 y 17) los siguientesresultados:
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De los 129 pacientes33 (26%) presentabanalgún tipo de alteración:epidermólisis(E),
necrosiscutánea(N), pérdidatemporalde cabello(T) o alopeciadefinitiva (A). En el 19 % de
los casosestaselimitó a sufrimientosuperficialo epidermólisis:15% menorde 1 cm2 (El),
2% menorde 2 cm2 (E2) y en el 2% alopeciatransitoria(TI); en el 16 % la alteraciónse
manifestócomonecrosisdel colgajo, esdecir, con necrosiscutánea(N) o decuerocabelludo
(A): 15%de carácterleveo de grado1(12%Nl y 2% Al) y 1% necrosismoderada(0% N2 y
1% A2). El gradode lesión medioparacadacolgajocorrespondea0.99.

De los 129 pacientes,80 pacientes(62%) eran no fumadores(grupo B) y 49 (38%)
fumadores(grupo C). El grupode fumadores(grupoB) presentómayor frecuenciaen todos
los parámetrosestudiados:alteracionesdel colgajoen el 35% dc los casos(Tabla 21), con una
significaciónde p 0,063(Tabla30)y enel 12% pérdidao necrosisen algunode los colgajosy
p=0,0143; 10%en la lesióntipo necrosiscutáneay 11%en la alopecia.

Los pacientesde ambosgruposquepresentaronlesionestipo necrosis(Tabla22) fue de
un 8% paralos no fumadores(grupoB) y de un 18%paralos fumadores(grupoC) todasellas
de carácterleve. Ningún pacienteno fumadorpadecióalopeciadefinitiva (A=0%) mientras
quedelos fumadorestressufrieronalopecialeve(Al) y dosalopeciamoderada(A2).

Si comparamosestosresultadoscon la recopilaciónpresentapor Beeson(Tabla 39)
observamosunadiscrepanciasolojustificableporunadiferentevaloraciónde las lesiones.

Es muy posibleque los estudioscitadossobrelas complicacionessólo incluyanen sus
estadísticaslas necrosisquenosotrosconsideramoscomomoderadas,gravesy muy graves,es
decir, aquellasque puedenllegar a tener repercusiónclínica. Sólo así nuestrosresultados
coincidencon lasmismasy conlas observacionesde otrosautores.

MientrasqueparaMcDowell, Rees,Aston y Baker46,la frecuenciade pérdidacutánea
pornecrosisseencuentraentreel 1 y 3 %, Rees,Lawrencey Kaufmanen 1984y Riefkohl ‘~

en 1986 refierenque un 10 % presentapequeñasáreasde necrosisretroauriculares siendo 12
veces más frecuenteen fumadores.Por otra parte, Kaye 462 señalaque uno de cadasiete
pacientes(14.3 %) presenta áreas de necrosis,coincidiendo con Reesen que los fumadores
presentaron12 o 13 vecesmásnecrosis(Tabla40).

Cirujano N0 Intensidad Necrosis % Alopecia %

Autor 129 Grado1 o menor 15 11.6 5 3.8
Gradollomayor 0 0 2 1.6

McDowell, Reesy Aston, Baker 0-2.5 0.4-3
Rees,Lawrencey Kaufman,Riefkohl 10
Kaye 14
Thompsony Aslhey 14

Tabla 40.- Resumencomparativoentrenuestrosresultadosy los deotros autores

144



Si los primeros autores,diferenciandolas necrosis de piel (N) de las de cuero
cabelludo (A), presentanuna frecuenciade necrosisentre0% y 2.5%, siendo la mediade
0.5% y de alopeciaentre0.4% y 3% y su mediade 1.1 %, en nuestracasuística,(Tabla40), no
tuvimosnecrosiscutáneasde caráctermoderadoo grave(N2 = 0%) siendotodaslas necrosis
de piel de carácterleve es decir, menoresde 1cm2 (Nl = 11.6%). Sin embargo,2.3% de
nuestrospacientespresentaronalopecia leve o menor de 1 cm2 (Al) y 1.5% alopecia
moderada(A2).

Thompsony Ashley463 consideranla necrosiscutáneadentro de las complicaciones
gravesy la definencomopérdidade espesortotal independientementedel tamaño.De los 922
casosel 14% presentónecrosiscutáneade las cuales tres, (0.3%), fueron de caráctermuy
grave.

Dadoel paralelismode los datos (Tabla40> cabepensarque los resultadospresentados
por Beeson(Tabla 39) corresponderíana las lesionesimportantesquirúrgicamentey no a las
alteracioneslevesdel colgajo: epidermolisis,caídatemporaldel cabello,necrosisy alopecias
leves serían subestimadasen relación con el resultadofinal y efectividad del tratamiento
quirúrgico. Por nuestra parte ningún paciente que presentasenecrosis de los colgajos
cérvicofacialesnecesitóunarevisiónde las cicatricesdebidasa lanecrosisy sólo en doscasos
fue necesariorevisarla cicatriz del cuerocabelludoparaeliminar las áreasde alopecia.

Siguiendo en la línea de demostrar los efectos nocivos del tabaco, diferenciando los
tipos de intervencionesy comparandolas alteracionesque presentaronlos colgajosde los
pacientessometidosa lifting en general(grupo A), a lifting no cérvicofacial(grupoX) y a
lifting cérvicofacial (grupo 0), (Tabla 25, Fig.19) podemosobservarquequien presentamenor
gradode alteracionesesel lifting no cérvicofacial(grupoX) 9% mientrasqueel cérvicofacial
(grupo 0) presenta35%. Estasdiferenciasse hacentodavíamás manifiestascuandoen la
valoraciónentran enjuegotodoslos subgrupos:observamosqueel grupono cérvicofacialno
fumador,(grupoY) presentasolamenteun 7% de alteracionesmientrasqueel cérvicofacialno
fumador(grupoR) alcanzacasi un 27%,mayorque el 13% que apareceen el grupofumador
no cérvicofacial(grupoZ).

Los valoresporcentualesde las necrosisdel colgajo respectoa los grupos A:B:C,
X:Y:Z y 0:R:S (Tabla 26, Fig.20) siguen paralelosa los de las alteracionesy también se
correspondenconel valor mediode las lesioneso gradode lesióndel colgajo(Tabla27, Fig.21).
La necrosisdel colgajo apareceen el 18% de los pacientessometidosa cirugía cérvicofacial
(grupo 0) mientrasque sólo en el 5% dc las cirugíasno cérvicofaciales(grupoX). En los
gruposde no fumadoreslas intervencionesno cérvicofaciales(grupo Y) y las cérvicofaciales
contratamiento(grupo1) obtuvieronun 0% de necrosis.

Comparandolos valores obtenidoscomprobamosque en el lifting no cérvicofacial
(gruposY y Z) existediferenciasignificativa en la apariciónde necrosisen los pacientes
fumadores(Tabla 26 y 33, Fig.20) 13% y p= 0,11, mientrasque en los lifting cérvicofaciales
(grupos R y 5) únicamentelas alteracionesdel colgajo (Tablas 25 y 34, Fig.19), alcanzan,
prácticamente,el nivel de significaciónconunap= 0,055.

Estaaproximaciónpodríaestarinfluenciadaporel resultadodel tratamientoinstaurado
quedisminuiríalas lesionesy, especialmente,las necrosiso pérdidasen los colgajos.
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En conjuntovemosquelas lesionessonmenosfrecuentesen el lifting no cérvicofacial
tanto comparadocon el lifting en conjunto como con respectoal cérvicofacial, lo cual se
deberíaa que la gran mayoríade las intervencionescorrespondena cirugíasdel 1/3 superior
con incisionesmenoresy despegamientode colgajosmásgruesos.Estosdatosnossugierenla
importancia de la localización de la intervención en la aparición de alteracionesde los
colgajos.Las diferenciasseacentúansignificativamenteen los pacientesfumadoresquepasan
de 13% en el lifting no cérvicofacial (grupoZ) a 47 % en el cérvicofacial(grupo5).

Centrando nuestro estudio en los colgajos cérvicofaciales y la influencia del
tratamientoen suevolución,encontramos:

Las alteracionesdel colgajoque presentaronlos grupos1, II y III fueron del 30, 26 y
33 % (Tabla 25, Fig.19), mientrasque las necrosisse correspondieroncon los valores0, 14 y
17% (Tabla26, Fig.20) y con un grado de lesión o valor medio de las lesiones de 0.40, 1.90 y
1.49 respectivamente(Tabla 29, Fig.23). El grupo IV sufrió alteracionesen un 63% de los
pacientes,necrosisen el 38% y el valor mediode las lesionesfue de 2.87.

El porcentaje de pacientes sometidos a ritidoplastia cérvicofacial no fumadores con
tratamiento antinflamatorio (diclofenaco) (grupo 1) recibió dicho tratamiento por haber
presentadoen el postoperatorioinmediatoedemamuy importanteo hematoma,es decir, no
existíariesgoinicial y despuésde la cirugía aparecealgún factor de riesgo.Este fármacose
caracterizapor sus mínimas repercusionesen la coagulación y su importante efecto
antinflamatorio26’262• De hecho encontramosque este grupo presentamenor frecuenciade
alteracionesy de necrosisque el grupo II, también no fumador. Esto significaría un claro
efectobenéficodel diclofenacoen la prevenciónde las lesionesisquémicasdel colgajo e,
incluso, en evitar la necrosis en pacientes no fumadores (N = 0%).

Aunqueno existeunadiferenciasignificativani en las alteracionesni en la necrosisen
el colgajo en los pacientesfumadoressometidosa lifting cérvicofacialcon tratamiento(grupo
III) y sin tratamiento (grupo IV) (Tablas36 y 37) hemosde teneren cuentadichotratamientofue
aplicado por ser fumadoresimportanteso por presentarsignos claros de riesgo para los
colgajosdurante la intervención y que, sin embargo,el porcentajede alteracionesy de
necrosisfue ligeramentemayorque los de los grupos1 y II, no fumadores.

Ante estopodemospresumirquesuefectoesfrancamentebeneficiosoparael colgajo,
principalmenteen la disminuciónde las necrosis.Sin embargo,aunquela diferenciaentreel
gradode lesiónesmanifiestaa favor del grupotratado,podemosobservar(Tabla27, Fig.21) una
aproximaciónde los valoresdel grupo III (1.80)a los del grupo IV (2.87)comparadosconlos
de la frecuenciade necrosis(Tabla 26, Fig.20) queerande 17% parael grupo III y 38% parael
grupoIV.

Es decir, el tratamiento no elimina completamentelas alteracionesdel colgajo sino que
las aminoraconsiderablementey, sobretodo, disminuyesu gravedad:el sufrimiento de los
colgajos(epidermólisisy alopeciatransitoria)(Tabla 28, Fig.22) tuvo un valor parael grupoIII
de 0.38 mientrasqueparael grupoIV fue de 0.31. Sin embargo,la pérdidacutánea(necrosis
y alopeciadefinitiva) fue de 1.11 parael grupoIII y de 2.58 parael grupoIV.
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Como puedeserobservado(Tabla 29,Fig.23), el valor medio de las lesiones,o grado de
lesión, fue proporcional al grado de despegamiento en todos los grupos de manera que en el
despegamientocompletoel grado de lesiónfue parael grupo 1: 0.40,grupo II: 1.42, grupoIII:
1.50y grupoIV: 7.

Si analizamoslos pacientesfumadoressometidosalifting cérvicofacial completocon
tratamiento(grupo III) y sin tratamiento(grupo IV) (Tablas29 y 38, Fig.23) las diferenciasson
estadísticamentesignificativas con un p=O,O0132 lo que nos confirmaría que donde mayor
beneficio proporcionael tratamientoes en los grandesdespegamientos,en los cualesel
compromisovascularesmás importante.

• Localizaciónde lasalteraciones

Laszonasretroauricularesy mastoideas~ son las que con mayor frecuenciaresultan
afectadas,quizáporqueen esaszonasla piel esmás delgaday estamás alejadadel pedículo
vasculardel colgajo cérvicofacial.Por fortuna, las pequeñasnecrosisde estazonaquedan
ocultaspor laorejay el pelo465.

Tuvimos alteraciones(sufrimiento y/o pérdida): de la zona retroauricularposterior
unilateralen el 13% de los casosy bilateral en 5%, en el cuero cabelludo6% y en la zona
preauricularen el 6% de los cuales4% correspondierona tragal unilateral y en un caso
bilateral. Las regionescervicaly suprauricularno alcanzaronel 1%. (Tabla 23, Fig. 18).

Presentaronnecrosisbilateral el 19 % de los pacientesdel grupoIV, el 5% del grupo
III, el 0% del grupo II y el 10% del grupo1. La alopeciadefinitiva bilateral laencontramosen
el 4.6 % de los pacientesfumadoressin tratamientoespecifico.El único pacienteno fumador
(grupo1) quepresentonecrosisbilateralestuvoasociadaa hematomaimportante.

La localizaciónbilateral nosconfirma la tendenciade los fumadoresal sufrimiento,
disminuyendolas posibilidadesde que las alteracionesfuesenprovocadaspor cuestionesde
técnicaquirúrgica,ya seaporcolgajodemasiadofino o porexcesivatensión.Las lesionesen
el colgajotragalcorroboraríanaúnmásdichorazonamientopuestoqueen estalocalizaciónse
excluyeel factortensión.Prácticamenteen todoslos casosde necrosisbilateral (Tablas7-II) el
despegamientofue completo: facial en las alteracionesdel trago y cervical en las
retroauriculares,factor que se verá agravado,especialmente,en pacientesque fumaron
duranteel postoperatorio.

4.6.3.CAUSAS Y FACTORES DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO

Todas las necrosisdel colgajo de piel dependendel compromisocirculatorio de los tejidos
correspondientes.El traumaocasionadoen la confeccióndel colgajo unido al descensode su
temperatura provocauna isquemiainicial y desencadenala respuestainflamatoria~.Si en
condicionesnormales, las alteracionesvasculares~9597~’t>7”6,celulares97»9y bioquímicas”5
hacenque esta isquemiatransitoriaseresolveráfavorablemente,bajo ciertascircunstancias
puedenllegar aprovocaralteracionesirreversibles.
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El vasoespasmoneurológicohiperadrenérgicopostoperatoriodura aproximadamente
24 horas269mientrasque el vasoespasmotérmico en la microcirculaciónpersistetanto como
permanecebajala temperatura.Quienesdefiendenlo~ efectosbenéficosde la hipotermiase
basan en la reducción del metabolismo en el colgajo ignorando que las necesidades
metabólicasde la piel puedensersatisfechascon apenasla mitadde sucontenidosanguíneoy
además, que la piel es particularmente sensible a la temperatura. Durante el proceso de
elevación del colgajo se produce una caída de la temperatura del mismo debida a una
importantepérdida de calor y a la disminución del flujo sanguíneo,que también varía
directamentecon la temperaturalocal466.

Actualmentese sabeque los mediadoresquímicos de la inflamación,principalmente
los productosoriginados en los neutrófilos’03, células endoteliales’~’07yplaquetas’0,269, así
como los radicaleslibres oxigenados”0”4liberados,jueganun papel muy importanteen la
producciónde las lesionesdelcolgajo.

La intensidaddel dañoestarárelacionadacon la capacidadde las células tisularesde
soportar la isquemiay del tiempoquetardeen restablecerseun flujo sanguíneoadecuado55’22
En el humano, 1 a 2 horasde isquemiaen el colgajo apenascausauna leve y reversible
reacción inflamatoria e, incluso, durante 6h la mayor parte de las células sanguíneas
mantienensu integridady las plaquetastodavíano reaccionanformandotrombos’23.

Desde nuestropunto de vista, las causasmás frecuentesde necrosisdel colgajo en la
ritidoplastiasonel tabaquismo,los hematomas,el enfriamientodel colgajo y las deficiencias
en la técnicaquirúrgica.

Estademostradoexperimentaly clínicamentequeel hábitode fumar tabacoalterala
circulacióndel colgajo aumentando,de maneraimportante,la apariciónde lesionesen la piel
y reduciendo su sobrevivencia 28,137-14V Según Netscheit67 el humo del tabaco contiene una serie
de productostóxicos: la nicotina inhibe los macrófagosy fibroblastos,potenciala trombosis
vasculary causavasoconstricción(un sólo cigarrillo genera90 mm. de espasmovascular135)

mientras que el monóxido de carbono se combina con la hemoglobina formando
carboxihemoglobinala cual reducela capacidadde oxigenaciónde los tejidos. Además,los
fumadorestienenmayor riesgode presentarproblemasde la cicatrización.De igual manera,
aunquecon menorintensidad,ocurrecon los fumadorespasivos468~

Los procedimientosque son afectadosen mayorproporciónpor el hábito de fumar
son la ritidectomía,abdominiplastia,reconstrucciónmamaria,transferenciade colgajoslibres
y reimplate de dedos469.El peligro de pérdidacutáneaen grandesfumadoressometidosa
ritidoplastiaseacentúacuandola suturaescolocadaa demasiadatensión’41.

Las necrosis cutáneas mayores pueden ser producidas por hematomas no
diagnosticadosdonde al efecto de la presiónse sumael efecto tóxico de los productos
derivadosde la hemolisis53’751tHa sido demostradoque el daño celular causadopor el
hematomaprovocanecrosiscompletadel colgajo 48 horasdespuésde habersido colocado
bajo el colgajo. El edema88’23’27puedecausarinterrupcióndel drenajelinfático95, compresión
extrínsecade la microcirculación’23’27yobstrucciónde la circulaciónvenosaque, inclusoleve,
afectarala sobrevivenciadel mismo7”’32. La infección 470, si bienmuy poco frecuente,puede
causarunagravepérdidacutánea.
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Errores en la técnica quirúrgica. Es fundamentalel adecuadoplaneamientodel
colgajo teniendoen cuentasu vascularización,especialmente,la presenciade cicatrices’28y
las proporcionesentrela base,longitudy grosordel colgajo32’2’’29’3’

La disecciónde un colgajo excesivamentefino, un ánguloagudoen la configuración
de la incisión cutáneapostauricular4My el traumacausadodurantecon las tijeras,el bisturí, los
separadoreso la presióndigital, y lesionestérmicasprovocadaspor la electrocoagulación,la
fuentede luz o la lámparade quirófano465.

La tensión excesivadurante el cierre, la inadecuada localización de los puntos de
anclajeo lapresióndel apósitoy drenostambiénpuedenprovocarlesiones.

Deficienciasen los cuidadospostoperatorios.Con Fredricks~ encontramosqueuna
de las más importantescausasde necrosisde los colgajosen la ritidoplastia es fumar en el
períodopostoperatorio.Otra causa,y que afectaal colgajo retroauricular,es laposiciónde la
cabezaen los primerosdíasde postoperatorio:flexionar el cuello, esdecir, la aproximación
del mentón a la fúrculaesternal,provocaun estiramientocutáneoque afecta,principalmente,
al área del colgajo cervical que por principio está sometida a mayor tensión, la zona
retroauricular.

La edad584V88,’42”’~3~esun factor de importanciarelacionadocon las alteracionesde los
colgajos: con la edadsedesarrollancambiosirreversiblesen lamicrocirculacióndérmicaque
se manifiestanpor una proliferación de la íntima y/o esclerosishialina y que aparecende
maneramás evidenteen fumadoresy exfumadores.Existe una asociaciónentreenfermedad
obstructivavasculary pérdidacutánea,másmanifiestaen casosde fumadoresactivos432.

También pueden influenciar negativamenteel estres”6 y algunas enfermedades
sistémicas, como la diabetes’46”47, arteriosclerosis’48,hipertensión arterial, coagulopatías,
enfermedadde Buergero tromboangeitisobliterante, enfermedadde Raynaud,obesidady
desnutrición.
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4.7. PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL SUFRIMIENTO DEL COLGAJO

4.7.1.TRATAMIENTO PROFILÁCTICO

• Autonomización o fenómenode demora

La autonomizaciónquirúrgicaactualmenteno estajustificadapuestoque los beneficios
del fenómeno de autonomización pueden ser reproducidos con el mismo nivel de
sobrevivenciamedianteel precondicionamientoisquémicoMcon oxigeno hipobáico286ocon
sutura201. El tratamientoprevio con láserde argánI65168, estimulacióneléctrica17l,172 y el estrés
porgolpesde calor’76 o, en el postoperatorio,con oxígenohiperbárico’69’77’80actuarancon los
mismosresultadospositivos.

Con nuestroconocimientoactual de la fisiopatologíadel colgajo’83 podemosafirmar el
origenmultifactorial de las alteracionesque sufre: vasoconstricción,agregaciónplaquetaria,
activación leucocitaria con producción de radicales libres oxigenados y liberación de
proteasas, disminución de la fluidez de los eritrocitos y edema del endotelio microvascular.

Por otra parte,los fenómenosconocidosque handespenadomásinterés son: los efectos
adrenérgicosy el papel del calcio sobrela microcirculacióndel colgajo, la actuaciónde los
derivados del ácido araquidónico, el componente celular de la inflamación y la formación de
compuestosnocivosliberados porla hipoxia y muertecelular.

Debido aesto,esprobableque las terapiasencaminadasa salvarlos colgajosen peligro de
sufrimiento tenganque contemplarlos diversosmecanismosqueentran en juego y utilizar
combinados farmacológicos que actúen contra todos los cambios perjudiciales teniendo en
cuenta, su importancia, influenciay momento en el que entran en juego. Por su parte,el
resultado del tratamiento también dependerá del momento en el que se instaura, su duración,
dosisy la vía de administración.

Pocosfármacosobtuvieronun aumentocompletode la supervivenciadel colgajo, salvo
isoxsuprina53y clorpromacina204.Con el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) se
obtuvieronresultadossimilaresa los obtenidospor la demoraquirúrgica3~Sin embargo,no
creemos que estos resultados puedan ser aplicables en todos los casos. Es frecuente encontrar
resultadoscontradictorioscon un mismo agentelo cual puedeserdebidoa variacionesen el
método,especialmenteel anestésico208.Con los anestésicos generales inhalatorios halotano,
metoxifluorano y éter, los colgajos toman un aspecto cianótico, palidez e hiperemia
respectivamente208,mientrasque con el isofluorane”2212la sobrevivenciafue del 79.4%cuando
el control presentósólo el 42.0%. Los anestésicoslocales con epinefrínano demostraron
efectosnocivos 208,2w, incluso a concentracionesmenoresde 1:100.000,en los colgajosno
autonomizados2~.2W~

Los derivadosde ácido araquidónicoy en especialla PGE, P012y los análogo
establesde la PGI2 han demostradoser eficacesen el aumentode la sobrevivenciadel
colgajo. El TXA2, importanteagreganteplaquetarioy vasoconstrictor”2’226,esapuntadocomo
principal causade disminuciónde la supervivenciadel colgajo e isqueiniaprogresivade la
dermis239~. La inhibición de su síntesiscon imidazol216, UK-38,485 249 o ridogrel 252,253
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permite aumentarsignificativamentela viabilidad de la piel del colgajo a través de la
disminución de la relacióntromboxano-prostaciclinaproporcionandoun efectoantiagregante
plaquetarioqueevitaríala trombosisen lamicrocirculación.

Los agentesantinflamatorios no esteroides(AINS) bloquean la acción de la
ciclooxigenasapor lo que interfierencon la síntesisglobal de endoperóxidos,prostaglandinas
PGI2 y TXA2 254~ Mientrasque el ácidoacetilsaliciicolo hacede manerairreversibleen las
plaquetas(la duración de suvida mediaes de 10 días),su efectosobrelas célulasde lapared
vasculares de aproximadamente24 horas48. En nuestrosanterioresestudiosexperimentales
la PgE1295’297, infiltrada e instilada debajo del colgajo, aumentó significativamente su
sobrevivencia,efectoqueeraaumentadocuandosecombinabaéstacon la indometacina255.258

Como rutina postoperatoria utilizamos como analgésico y antinflamatorio el
ketorolaco,aunqueactualmentese ha demostradoen ratasque no aumentala sobrevivencia
del colgajo263,mientrasque,en pacientesquehan sufridohematomao gran edemaempleamos
el diclofenaco26262 que no aumenta la tendencia al sangramiento y tiene mayor efecto
antinflamatorio.

Los antinflamatoriosesteroidescomo prednisolona213.256,265.267y dexametasona2Minhiben
la liberacióndel A.A medianteel bloqueode la enzimafosfolipasaimpidiendola formación
de los derivadosde las dos vías metabólicasdel A.A.: prostaglandinasy leucotrienos. Su
eficacia en la disminución del edema postoperatorio es controvertida.

Perolos fármacosestudiadosnormalmentetienenefectossimultáneossobredistintos
mecanismos. La pentoxifilina presentauna actividad hemorreológica283’2tantiagregante
plaquetario223y antinflamatoria2~288.Es inmunomoduladot85,disminuye la capacidadde
coagulación y la producción de radicales libres oxidantes en los neutrófilo2M, estimula la
función endotelial y la producción de sustancias vasodilatadoras (óxido nítrico y
prostaglandinas) y mejora las propiedades del flujo sanguíneo. Fue eficaz en contrarrestar los
efectosdel humodel tabacoen ratascuandoseutiliza 4 semanasantesde la cirugía’36.

Nuestro droga de elección es el buflomedil, que tiene acción vasomotora2~0t
297.299,301.308 . 3

favorece la deformidad eritrocítaría , inhibe los leucocitos11.312 y la agregación
pIaquetaria2~301’3~ sin influenciar los parámetros de la coagulación sanguínea aunque muestra
un aumentoestadísticamentesignificativo en el tiempo de sangrado3~.También parece
disminuir la producción de superóxido312 y tener efectos metabólicos313 y de protección
celula?02.Los estudiosexperimentales335y clinicos2~30’322han demostradoque el clorhidrato
de buflomedilesun fármacobientolerado.

Foustanos(1985) lo empleacon éxito en colgajosen isla, randomizadosy libres de
ratones, comenzandoel tratamiento en el postoperatorio inmediato a la dosis de 30
mg/Kg./día hastasiete días despuésde la cirugía328.Saetzle&’ y 0a11a472con la dosisde 3
mg/Kg./d 4h antesy 7d despuéso 4 h. antesy 5 mm. despuésde la cirugíaobtienenaumento
de la densidadvascularfuncionantey disminuciónde la necrosisdistal delcolgajo en ratassin
encontrar diferencia significativa en ambos casos. Contrariamente, Quirinia473 lo aplica
durante 9 días, 2 veces al día comenzando el día anterior a la intervención sin obtener
diferenciasen la superficiede necrosisdel colgajo.
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En nuestro estudio lo utilizamos endovenosodurante el peroperatorioy en el
postoperatorioinmediato a dosis que oscilanentre 100 a 300 mg cada8 h. y duranteuna
semanao másdespuésde la cirugíadependiendode la resoluciónde la situación.En ningún
casotuvimosreaccionesadversas,a lo sumo,sensaciónde caloren el cuerpoadosiselevadas.

La elecciónde los fármacosexperimentadosse basara,entonces,en el tratamientode
cadauno de los mecanismosque intervienen.Las lineas de investigaciónabiertascon este
trabajo confluyen en la utilización conjunta de mecanismos puramente físicos y fármacos,
prestandoespecialinterésen los queposeenaccióncon dosisúnicay aquelloscon efectosvía
tópica.

Knight33 afirma que el aumento obtenido con los agentes vasodilatadoresy
antitrombóticosno es suficiente para asegurarla sobrevivenciadel colgajo mientras que
Lepore va máslejos y proponela necesidadde la combinaciónfarmacológicaparaaumentar
la sobrevivenciadel colgajo debido a la multiplicidad de factoresque entranen juegoen la
necrosis.Creemosconéste ultimo en la necesidadde la actuaciónsimultáneaobre todos los
fenómenos. De esta manera podríamos combinar, por ejemplo, una medicación endovenosa
en el momentode iniciar la intervenciónque posteriormenteseguiríauna semanavía oral
comoel buflomedil o la pentoxifilina, con un medicamentode irrigaciónperoperatoriay otro
aplicadoen el apósito.

Como Nichter83,pensamosque no estajustificadala administraciónpreoperatoriade
forma rutinaria, principalmentepor las posibles repercusionesde éstos fármacos en la
coagulación.

En estos momentos la mayor dificultad estriba en el desconocimientode como
evolucionanen el tiempo los fenómenosque ocurren,esdecir, conocemossomeramenteel
cómoperodesconocemosmuchomásel cuando.

El pretratamiento con bloqueadores del calcio como nifedipine, en estudios clínicos
y con las dosis habituales,aumentala longitud sobreviviente del colgajo en la misma
proporción que la POE

1 endovenoso
3tVerapamil aumenta de manera importante la

sobrevivenciadel colgajodespuésde la oclusiónduranteseis horasdel pedículode 53.3%a
99%. El bloqueode la producciónde radicalessuperóxidoscon deferoxaminadisminuyela
necrosisen colgajoscuyaviabilidad seencuentracomprometidaporun hematoma75.

También ha dado resultadosfavorables la administracióntópica mediante gel de
silicona,ionoforesiso inyeccioneslocalesde, POE

1
89,heparmna281,captación‘~ buflomedil ~

dimetilsulfóxido357,nitroglicerina fl243,26§,27í, sulfato de magnesio279y factor de crecimientode
fibroblastos367

Porotraparte,algunosdrogashansido eficacesen dosisúnicas:unadosisendovenosade
200mg. de buflomedil aumenta la deformabilidad del eritrocito3W mientras que en
experimentosclínicos nifedipine y ketanserin~2disminuyen el vasoespasmoy aumentala
velocidadde las célulassanguíneas.De la mismamanerapuedeserinhibida laproducciónde
radicales superóxidoscon alopurinol 35035=y superóxido dismutasa351.Con los fármacos
antirradicaleslibres, los péptidosrelacionadoscon el gen calcitonina(CGRP), aplicadoscon
éxito en la clínica, son los únicos agentesconocidos que actúan tras una sola dosis
postisquemia362
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• Prevenciónde las complicaciones

Aunqueen pacientesde riesgodeberánextremarselas precauciones,los puntosclave
paraevitarcomplicacionesen el colgajoson:

Prohibir lautilización de ácidosalicílico y derivados.
En fumadores,retirar el tabacoquincedíasantesy quincedespuésde la cirugía.
Unatécnicaquirúrgicaimpecable.
La correctaubicaciónde las incisiones.
La limitación en la intensidaddel despegamiento.
Los cuidadosen el postoperatorio.

Como planteaRebello“~, cuandooperamosa fumadores,pocasopcionesexistenque
puedanmejorar su evolución salvo una actitud y unos cuidadosespeciales:despegamiento
menor,bloqueadoressimpáticos,limitar el uso de sucedáneosde la nicotina y, por supuesto,

467

dejarde fumar

Desdeel punto de vista de la interrupción del hábito de fumar en relación con el
períodode cirugía, nos parecemuy interesantela orientaciónsugeridapor Riefkhol’3 y cols.
quienesindican al pacienteque deje de fumar 24 horasantes de la cirugía y continúesin
consumirtabacoel mayor tiempo posible despuésde la intervención(mínimo cinco días).
Esta conductatiene en cuentaque muchospacientesson incapacesde permanecermucho
tiempo sin fumar y, por otra parte, no presentansíntomas graves relacionadoscon la
inhalaciónde humo. Despuésde 24 horas, los efectos tóxicos más agudosde la nicotina,
vasoconstriccióne hipoxia, ya han quedadomuy atenuadosy puedensersoportadospor el
organismo.

Como Webstext5,somosde la opinión que en, pacientefumadores,es más prudente
optar por los despegamientosconservadoresen vez de los amplios despegamientos.La
circulación ai-terial cutáneade los colgajosen la ritidoplastia es el factor decisivo en la
integridad de los mismos: la arteria transversafacial (perforante)ocupa una localización
anatómicaconstante:3.1 cm lateraly 3.7 cm inferior al cantolateral y, si ha sido preservada,
aportarála mayorpartedel flujo sanguíneode la mejilla lateraly áreapreauricular.En contra,
la localizaciónde la arteriaperforantesubmental,que contribuye de maneraimportanteal
aporte sanguíneolateral de la cara, presentagran variabilidad. Ambas perforantesestán
localizadasdentro del área de despegamientodel lifting convencionalaunquepuedenser
preservadassi sedesea.Su seccióndejalas áreasdependientesdel flujo colateral desdeel
pedículodel colgajo.

SegúnWhetzel~ la capacidadde preservarel mayor flujo sanguíneoen el colgajo
lateral puedeser utilizado en aquellassituacionesde compromisovascularo en pacientes
fumadores.

Para mantener un flujo sanguíneoadecuadoen el colgajo es importante prevenir el
enfriamientodel colgajo y del cuerpodel pacientetanto durantela intervencióncomo en el
postoperatorioinmediato.

Es fundamentalel control de la temperaturaambiental cuidandodel uso de aire
acondicionadoen quirófanoquenormalmenteestaestablecidaentre19 y 240 C.
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La utilización de compresasde suerocalientetambiénprovocaráun aumentoleve de
la temperaturacutánealocal y, éste,una sustancialelevacióndel flujo sanguíneode la piel a
travésde cambiosen el calibre de los vasosy modificacionesen la viscosidadde la sangre.

Respectoa la técnicaquirúrgica,un corte limpio de la piel, utilización de pinzaso
erinas parafacilitar la elevacióndel colgajo sin causardañospor compresión,utilización del
corte frío con bisturí o tijeras, realizaruna hemostasiacuidadosay selectivade los vasos
evitandola destruccióninútil de tejidos, manteniéndoloshúmedosparaevitar la desecacióny
lavándolosfrecuentementecon solución de ringerlactatocaliente476paraeliminar los detritus.
No cerrar la herida con tensión, ni dejar espaciomuerto, colocandodrenajespara evitar
hematomas.No utilizar catgutpor la frecuenciade reacciones,suturarpor planos:subcutáneo
y subdérmicocon hilo reabsorbiblesintético,empleandoel necesarioy mínimo númerode
puntos;en la piel, monofilamentono reabsorbiblesin apretarmucholos nudos o hacersutura
intradérmica. Apósito no traumático que evite compresión o decúbito, evitando la
deshidrataciónde la piel conpomadaasícomomantenerlimpia la heriday retirar los puntos
en su momento. Es de suma importancia la vigilancia del colgajo en el postoperatorio
inmediato.En casode pacientesde riesgo(fumadores)esfundamentalel cuidadode enfermería
paralacorrectaaplicaciónde la medicaciónendovenosa.

Los cuidadospostoperatoriosson fundamentalespara el buen resultado final.
Deberá descansaro dormir con la cabezay espaldaligeramenteelevadas,procurando
mantenerla cabezabienerguidasin doblarel cuello ni hacialos ladosni haciaabajo. Paraello
puedeserconvenientela utilizaciónde un collarín ortopédicoo una pequeñatoalla enrollada
y colocadadebajodel cuello y sujetapor un pañuelo.No beberbebidasalcohólicasdurante
dos semanas,evitar la exposiciónal calor y no tomarel sol en la carani realizarejercicios
violentos duranteseis semanas.Ha de tenerseprecauciónen caso de pacientesque utilicen
gafaspuesla presiónde las patillassumadasal edemapostoperatoriopuedencomprimir el
colgajoa nivel supray retroauriculary provocarsu necrosis(Fig.24).

4.7.2.DIAGNOSTICOY TRATAMIENTO PRECOZ

• Signosde alteración circulatoria

Lo más importantepara quien realizaun colgajo es su sobrevivencia.Si durantela
intervencióno en el postoperatorioinmediato secompruebaque existensignosde isquemia
todavíaesposibleevitar la necrosissi tomamosurgentementelas medidasoportunas.

SegúnFarreras477la temperaturacutáneadependede la circulaciónarteriolarmientras
que la coloración indica la circulación por los capilaresy vénulas y la concentraciónde
hemoglobinareducida.La piel normalpresentatemperaturacalientey coloraciónrosadaque
denotauna vasodilataciónarteriolar y un correcto funcionamientocapilar. Si la piel del
colgajo estafría y pálida significaque sufreuna situaciónde isquemiay reflejaespasmoen
las arteriolasy capilaresvacíos.Si seproduceunavasodilatacióncapilar,compensadorade la
obstrucciónarteriolar,el colgajocontinuaráfrío pero con un cierto rubor. Si por lo contrario,
la obstrucciónes venosao existeun retardoen el retomovenosola piel se mantendráfría y
con coloracióncianótica.
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Durante la intervenciónla cianosis o la palidez son las señalesque indican una
alteracióncirculatoriaen ciernes:la palidezsuelesertransitoriay productode la adrenalinao
vasoconstrictoresempleadosen la infiltración, perotambiénpuedeindicar tensiónexcesivay,
entonces,manifestarunadelimitaciónlineal de la isquemía.

La cianosisindicadefectoen laoxigenacióntisular y, probablemente,dificultadespara
el retomo venoso. Puede representar la reacción a la isquemia provocada por el
vasoconstrictory no tenermásimplicaciones,o bien, serde origen congestivo,en cuyo caso
esprobableque sí ocasionesufrimientoen el colgajo.

La cianosismarmóreay la lividez cadavéricasonsignosque predicencomplicaciones
con granprobabilidad. Lasmedidasque tomamossonprofilácticasy terapéuticas,y se basan
en las experienciasconpacientesfumadoresy en la observaciónde la coloracióndel colgajoy
de la sangre,de la temperaturay de laexistenciade tensiones.

• Actuacióninmediata en casodeaparecersignosdesufrimiento

La temperaturadel colgajo no esfácil de controlar aunquepodemosdar por hecho,
salvo que hayamostenido la precauciónde utilizar compresascon suerocaliente,quehabrá
sufridoun importantedescenso.El color esun signo másútil y actuaremossegúnel siguiente
protocolo:

Palidez:retirar los puntosde suturaque puedanestarocasionandotensión,dejarque
se recupereel colgajo y recolocarlodespuésde llevar a cabolas maniobrasnecesariaspara
aminorar la tensión. Continuar la cirugía dejando para el final la resolución del posible
problemay que paseel efecto de la adrenalina.Compresascalientes.Si persistecomenzar
tratamientocon vasodilatadores.

Congestión:revisarposiblescompresionesteniendoen cuentaque en postoperatorio
aún serámayordebidoal edema.Compresascalientes.Pincharla superficieparadisminuirla
congestión, sanguijuelas,masajesde drenajecontinuo.

Congestióncadavérica:eliminar las tensionesbien, retirandola suturao recolocando
el colgajo. Compresascalientes.Buflomedil endovenosoinmediato dosisaltas:una ampolla
e.v. y dosampollasen500mL.de suerocada8 h.

• Actuación en el postoperatorio.

Estetiempo esimportantísimoen la buenaevoluciónde la cirugía. La mejor forma de
prevenciónes el control de cerca del postoperatorio:la observaciónregulardel paciente
detectaráel edemacutáneoy la formaciónde hematoma.

En casode hematomaimportante,los párpadosdel ladoafectadoestaránhinchados,la
piel tersa y abultaday la coloraciónequimótica. La crecientetensiónpodrá ser aliviada
inmediatamentecortandolas suturasy abriendola heridahastaque el pacientepuedaser
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llevado a quirófano, evacuadoel hematoma,revisada la hemostasiay resuturadaslas
incisiones Si apareceuna líneade tensiónbien delimitadae importantepuedeser necesario
abrir la heriday dejarque cicatriceporsegundaintencion.

Con los hematomasmenoressuelesersuficienteel drenajeen el consultoriomediante
aspiracióncon jeringa, a travésde una mínima incisión hechacon el bisturí o cuandoesta
cercade las incisiones,retirandoun par de puntoso grapasy abriendocon un Kelly la herida.

4.7.3.TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES

Si a pesarde los tratamientosse producenlesionesde la superficiedel colgajola conducta
ha de ser expectantemanteniendolimpias las heridashastaque despuésde la retracción
cicatricial puedaserrevisadala cicatriz.

Nosotrosutilizamos la curaabierta:en lesionesmínimasprovocamosla formación rápida
de costramediantemerbrominaal 2%, mientrasque si la lesión presentasignosclaros de
epidermolisisaplicamospomadaóculosepitelizanteRo cicatralR,en una primerafase,con la
intención de evitar la desecacióny favoreceren la mayor medidalala sobrevivenciade la
epidermis.

Cuandoexiste indiciosde sobreinfecciónde la heridaaplicamospomadasantibióticasy si
se ha definido un áreade necrosis con esfacelosprocedemosa su limpieza con pomadas
enzimáticasdebridanteso bienquirúrgicamente,aunqueespreferibleesperary no apresurarse
enel tratamientoagresivode la necrosis.

En nuestracasuísticanunca hemos tenido que recurrir a la revisión quirúrgica de las
cicatricesresultantesde la necrosisen las partesglabraspero si en el cuerocabelludodonde
dospacientessufrieronalopecialocalizadadefinitiva.
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5. CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

1. El tabaquismoes un importantefactorde riesgopara los colgajos
ritidoplastia.

2. Las lesionesdel colgajo por alteracionescirculatoriaspuedenser
cualitativamentecomocuantitativamente.

realizados en la

valoradas tanto

3. Las lesiones son más importante en el lifting cérvicofacial que en
cervicofacialesy en losfumadoresqueen los no fumadores.

4. En las intervenciones con despegamientocérvicofacial las lesiones
proporcionalesal gradode despegamiento.

los no

fueron

5. El tratamientocon Buflomedil instauradoya duranteel peroperatorioy mantenido
duranteuna semanaen el postoperatoriomostróeficaciaen la prevenciónde lesiones
necróticasdel colgajo en pacientefumadores,sobre todo en aquellossometidosa
despegamientoscervicalesextensos.

6. El tratmientocon Diclofenaco tambiénmostró ser eficaz en la disminución de las
alteracionescirculatoriasdelos colgajosen la ritidectomfa.
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Prostaglanclinasna sobrevivénciacias retaihos.
Estudo experimentalcm rato

PedroArquero’, Ernani Aboim2 & ¡yo Pitanguy3

ARQUEROP, ABOIM E & PITANCUY 1 - Prostagtandinsandsurviva¡ of flaps. Experimentalstudy in ra!. Rey
brasC¡r, 1990; 80(3): 187-198

This experimentalwork siudied the theore¿icaf
basisami ¿heeffectof PGEJ,on ¿hesurvival ofran-
domizeddorsal sldnflap, in rais. Thir¿y mafe W¿star
rats were used weighing 300-350 g, and were
anesthe¿izedby inhalation ofEther aná by intrape-
ritoneal injection of Thionembu(a) (25 mglkg).
Theexperimentalmodeiswere: Grupo O - Standard:
¿heflaps (3 cm x 9 cm) were raised and inzmediatefy
suturedbackiii ¿hesanieposition. Grupo 1 - Control
aná Grupo II - PGE

1: ¿he flaps were raised after
infiliration of satine 0.9% solution (GI) and PCEJ
solution (Gil). Tite injectionswereplacedonfy under
theflap. Ten minutesafter ¿heinjection, theflap was
elevated:flap and bed were batited with ¿he salme
solution (GI), and with tite PCE, solution (Gil).
One weekafler ¿he operation ¿he animals were
sacrificed and ¿he flaps were outlined on tite
¿ransparencyfor determinationof tite necrotic area
(N.A.), aná ¿he resultant area (RA). From tite
resul¿sit may be concludedthat, in our model, tite
administration of PGE ¡ iniproves signzficantly
(p c 0.05) the su,vivalofskin flaps iii rats.

KEY WORDS: prostaglandins; flaps; delay pise-
nomenon

Bu-

Prostaglandins and ¡mps

Tite useofprostaglandinsand aracitidonicacid AA., de-
rivative inhibitors discíosesa sdmula¿ingstudyapproach¿o
¿he understandingofflap physiology.The compfexbalance
between¿hesesubstancescan bemanipulatedto benefit sur-
viva? increase.Experimentalevidenceindicates¿hat injured
celfs can synthetizepros¿agfandins’,and it 1! reasonable¿o
speculate¿itat stimulatingmechanismsduring5km flap con-
s¿ruction m@ resuft iii an synthesisof certain ¿ypesof
prostaglandins,producing vasoconstrictionandior thron:-
busformation

2. ZachaQ s¿udied¿he invofvenzentof ara-

tonom¡zuqáo

Nestetrabalito experimentalestudamososbases
teóricas e o efeito da ¡‘GE, na sobrevivénciado
retalito dorsaldepeleao acaso,no rata Trinía ratos
Wwarforan:utilizados, compesoentre 300-350g, e
anestesiadosmediante inala~do de éter e inje~ño
iníraperitoneal de Titio-Nembutal (25 n¡g/kg). Os
modelosexperimentaisforaní: Grupo O - Padrño - o
retalito de3 cmx9cnzfoilevantadoe ¡mediatamente
siguradono feito. Grupo 1 - Controle - O retalhofoi
levantado após inflltra~Áio con’ som fisiológico
(5 nil) e irrigado antes da sutura coní a mesma
solu«Io: 2 nil de dois en: dois minutos. Grupo 11 -

PCE,: o retalho foi levantado,apósinflltra~ño com
solu~ño en: soro fisiológico de ¡‘GE, (5 mí) na
concentra~úode 0,1 mcglml, e irrigado, antes da
sutura, con: a mesmasolu~do: 2 ml de dois cm dois
minutos. Unza semanaapósa cirurgia os aniníais
foram sacrificadose o retafhodesenhadosobreunía
transparénciapara de¿ermina~doda áreade necrose
(A.N.) e a área resultante (Al?.). O estudo dos
resultadosdemonstrouque a PCE,,quandoaplicada
localmente durante o per-operatório, aumenta
significativanzente(p < 0,05)a área distal do re/alto
que sobreviveá isquen¡ia.

UNITERMOS: prostaglandinas;retaihos;

Trabaiho detentor do Prémio Benjamín Abagíl coni Mellior monografía
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citidonic acid derivativesin tite distal pakingof flap wi¿it
staining substance.Sasaki and ¡‘ant itave denzonstrated
experin:entalfy¿heparticipation of¿he¡‘as and their mecha-
nism ofaction. Emersonami Sykes<studiedtite clinical ef
fects ofpros¿acyclin: the intraarterial infusion of ¡‘G4 for
treatmentofparienis witit advancedarteroseferosisoblirer-
ansresulteditt a quickrecoveiyoftite symptomsamicure of
ischetniclesions.Nosakiami col.’ usedPCE, successfi¿lfyin
aninzalsami in humans.Susuk/studied¿heeffectsof intra-
venous¡‘GE,. Tite favorableresuftspresentaS,addedto tite
atread>’ known vasodilatorcapaci¿yof, ~ led us ¿o be-
fieve tita¿ ¡‘GE, couldpossiblyincreasetite survival of ral
skin flap whenappliedlocalfy on tite raw area of titeflap.

Adrenergic systemund flaps

Tite regufation ofPGs over innervatedtissuesthrougit
tite sympatheticnerve.systemir of basic importanceregard-
ing tite implication of flap autonomizationpitenomenon.
PGs control tite liberation of noradrenaline(NA) by pre-
junctional alfa-receptorstitrougit negativefeed-back’,inter-
fering itt transmitterliberation, by initibiting ~ influx iii-
ducedby despolariza¿ion’6and closureof tite ~ canals
on tite «tonalmen:brane’.Tite>’ interact wi¿it NA and wi¿it
¿he circula¿ing catecitolamineson tite effec¿ormenibrane
level’, initibit its response”ami titus niodulate tite vascular
response¿o adrenergic stimulation’0’ ¡2, and block tite po-
siganglionary neuroeffec¿orsite”. Finally they can initibit
tite ¡ransnzissionprocess”, interferingwitit tite NA transpon
into tite extraceflularspace’0 (Fig. 1).

Fzogenous¡‘GE, ami ¡‘GE
2 depresstite .sympatheticiys-

en: function a¿ tite leve? ¡‘re- as welf as postganglionar’
0

level.

Syn:pa¿ite¿icblockade relaxes pre- and postcapifla’y
sphinc¿ers,arid increasestite capilla¡yflow; ¿bismaycausea
decreaseofcapillar>’ pressureand increaseofPO,¿hazwould
lead ¿o edemadecrease’4.Afler synzpathecton:y,¿itere is an
increase in cutaneous¿en:peraturewiticit probably results
fron: a flow increase”.

Tite discovery titat .sympatiteticnerve s¿inzulation or
n¡inistration of Noradrenaline(NA) increasessedesE”’ ¡2

prostaglandin syn¿itesisand liberation, and on ¿he otiter
itand, increasestite blood vessefscapaci¿y¿o syntitetizePG4
and ¡‘GE,, wi¿it a consequentpo¿en¿vasodifator and¡‘late-
le¿ anti-aggregationaction led us¿o ¿hough¿sabouttite mod-
ufla¿ingfunc¿ion over tite vascularqs¿en:of derivativesof
tite aracitidonic acid (Á.A.)’6 (Mg. 2).

Qn tite contrai% tite use of inhibitors ofprostaglandin
syn¿hesissitowedatt increaseof flap survivalíZ 18, wñit a
larger penetration of fluorescein¼Xe,~” and blood jlow
clearance’7.

Prostaglandinas e retalbos

A utiliza9áo de prostaglandinase inibidores de deri-
vadosdo ácidoaraquidónico(A.A.) abreurna estimulante
via de estudopara a compreensáoda fisio¡ogia dos
retalbos.O complexoequilibrio entre estassubstftncias
pode ser manipuladoem favor de efeitos benéficos
visando o aumento da sobrevivéncia.HA evidéncias
experimentais indicando que células traumatizadas
podem sintetizarprostag¡andinas’,pelo que é razoáve¡
especularque o mecanismode estimula9áodurantea
confec9áode um retaihodepele poderesu¡tarna síntese
de certos tipos de prostaglandinasque causariam
vasoconstricqáoe/ou forma9áode trombos2.Zachary
(1979)~estudouo envo¡vimentodosderivadosdo AA. no
preenchimentodista! do retalho com corante. Sasaki e
Pang (1981)2 jA demonstravamexperimentalmentea
participaqáodas Posna viabilidade dos retalhose o seu
mecanismode a9áo.Emersone Sykes (1981)~estudaram
os efeitos clínicos da prostaciclina: a infusáo mira-
arterial de P012 no tratamento de pacientescom
arterioscleroseob¡iterativaavan~adaresu¡touem rápida
regressáodos sintomas e cura das ¡esóes isquémicas.
Nosaki e col. (19S1)~ uti¡izararn, com éxito, a POE, cm
animais e no ser humano. Susuky (1987)6 estudou os
efeitos da POE

1 endovenosa.Os resultadosfavoráveis
apresentados,sornados aos conhecimentosadquiridos
previamentesobrea capacidadevasodilatadorada POE,

7’
~, levaram-nosa acreditarna possibilidadede quea PCE

1,
quandoaplicadalocalmentena partecruentado retalbo
duranteo per-operatório,aumentariaa sobrevivénciado
retaihode peledo rato.

Sistemaadrenérgicoe retalbos

O papel reguladordasPOssobreos tecidosinervados
pelo sistemanervososimpáticoé de suma importAncia,
dadasasimplica9óesno fenómenodeautonomiza$odos
retalhos.O mecanismodeaqáoé múltiplo. As POscontro-
1am a liberaqáo(le NA pe¡osalfa-receptorespré-juncio-
naisatravésdefecd-backnegativo’,interferindo na libera-
qáo do transmissormedianteinibi9áo do influxo de Ca~
induzido peía despolarizacáo’

0e fechamentodos canais
de Ca na membranaaxónica’. Interagemcom a N.A. e
cateco¡aminascirculantesao nivel da membranaefetora’,
inibindo a suaresposta”e modulandoassima resposta
vasculará estimula9áoadrenérgica’0’ 12 e bloqueandoo
sitio neuro-efetorpós-ganglionar”.Finalmente, podem
inibir o processode transmissáo”,interferindo cern o
transportede N.A. no espa~oextrace¡ular’0(Fig. 1).

PGE,ePOE
2exógenasdeprimema fungáodo sistema

simpático,tanto pré quanto pós-ganglionar’
0.

O bloqucio simpáticorelaxa os esfincterespré e pós-
capilares,aumentandoo fluxo capilar: isto pode causar
quedada pressáocapilare aumentona PO

2, que levariaa
umadiminui~áo do edema’

4.Após simpatectomia,hA um
aumentona temperaturacutánea,a qual ¿ provavelmente
decorrentedo aumentono fluxo’5.

A descobertade quea estirnula~áodosnervossimpA-
ticesou a administra9áode noradrenalina(NA) aumen-
tam a síntesee liberasáodeprostaglandinasda sérieE” 12
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Fig, 1- Mecanis,nodea~&odaPOE, antvelneurat
MechanismofPOE, action ofnovelevel
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Tite mecitnismof action can be explainedby tite princi-
pal inhibition of troníboxanesyn¿itesis(aproduezderivedof
platelet aggrega¿e ami vasoconstricted)and also by ¿he
stin:ufation of NA tiberation inducedby tite initibition of
¡‘GE fornied focally. Qn tite o¿herhand, it ir possibfe¿,‘rnt
blocking ¡‘Os synritesis ma>’ produce att effecz over tite
adrenergicneuromuscularfunction not reíated to syn¿tesis
inhibition. It could maskotiter actionstitat dependof ¡‘Os:
low dosageofindonzetacine,sufficientenougit to blocksyn-
titesis, increase of tite vascular response, whereashigiter
dosagesdecreasetitis re5ponse’2.

MATERIALAND METHODS

Titirty adultmateratsoftite sameWistarbreedwereused
weighingbetween300 and 350 & They werefed ration and
water ad fibitun:, ami kept a¿ a constanttemperatureof
25~C-3O’C.

¡‘GE, prostaglandin:diluted in an:pules, a¿ a concentra-
¿ion of 4.000ng/ml. LifetimeLs ofone week, witen opened,
and 3 monrbs when diluted in salmesolution and main-
tained closed, always a¿ a 8i’C teniperature.It was usediii

0.1 mcg/ml concentration (1.5 mcg/rat). Titio-Neníbutal:
intraperitoneal use, at a dosageof 25 mg/kgper animal
weigit¿, concentrationof 25 mg/n:l. Tite 30 rats were divided
in 3 groupsof 10 rats eacit. Group O = Standard:tite flap
wasraised ami immediatefysutured¿o tite bel Group 1 =

Control: titefiap wasraised,afier infiltration witit satineso-
lution (5 mí) ami wasitedwitit ¿he saniesolution beforesu-
ture; 2 ml ever>’ 2 minutes.Group II - ¡‘GE,: ¿hefiap was
raisedafler inflítration wi¿it salme solution of ¡‘GE,,
5ml at0.1 mcglmlconcentration,andwasitedwitit tite sanie
solutionbeforesuture; 2 ml ever>’ 2 n:inu¿es.Anestitesiacon-
sisted of sedation witit die¿hyl ether and intraperitoneal
Titio-Nenibutal. Afler 7 days tite ra¿s were sacrificed wi¿h
etiter ami securedto an operatingboard. A gfassplate was
positioned, with ce?opitanepaperover it. First tite fiap was
drawnitt alí its original extension(9x 3),followedby a draw-
ing oftite resut¿antscan amiflnalfy tite area coaesponding
to tite necrosis. Tite boundarieswere reproducedwi¿it car-
bon paper over a milimeteredpaper followed by measure-
mentof tite resultantfiap area and necrosisarea, tite drffer-
ence betweenbotit being tite survival fiap area’0 (Fig. 3).
Afler ¿ransfrrittg ¿he fiap’s dimension¿o a transparen¿pa-
per, a skin trianglewasremovedfrom ¿herat, coniprisingtite
fiap ami a border of normal skin of approxiníately1 cm
peripiterica11>’.

Titesectionwase.xtende4suturedover tite plastieplate
ami placedin a vesselwitit isotonicformalin at 10% ¿o be
sent¿o a patitology laboratoz>’.

Histologicalcuts of 5 micras weremadeby paraffin in-
clusion on tite junctionsof necrosisarea-sun’ivafarea, and

e,por outra parte,a capacidadedosvasossangúincoscm
sintetizar PCI

2 e POE1, com potente a~áo vasodilatadora
e antiagregantes p¡aquetários, faz pensar na fun~áo mo-
du¡adora sobre o sistema vascu¡ar dos derivados do ácido
araquidónico (A.A.)

6 (Fig. 2).
Pe¡ocontrário, o usode inibidoresda síntese dc pros-

tag¡andinas mostrou aumento na sobrevivéncia do reta-
com malor penetra9áo da fluoresceína”, dcpura-

~áodeXe
133

19efIuxosangúineo”.
O mecanismo de aqáo pode ser explicado peía princi-

pal inibiqAo da síntese de tromboxane (TxA,) - produto
derivado do AA. nas plaquetas,importante agregante
plaquetário e vasoeonstrictor& 19 - e tambémpeta cstimu-
la9áo da libera9áo de NA, corno conseqúéncia da inibi9áo
da POE formada loca¡ment0.Por ou¡ro¡ado, é possívcl
que o b¡oqucio da síntese de PCs exer~a um efeitosobrea
fun~áo neuromuscular adrenérgica náo relacionada A ini-
bigáo da sintese. Este efeito poderla mascarar ou¡ras
a9óesdependentesdasPOs: baixa dosede indomelacina,
suficiente para b¡oqueara síntese,aumentara resposta
vascular,enquantoque doses mais altas diminuem esta
resposta’2.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram uti¡izados 30 ratos machos, dc linhagem unifor-
me - Wistar - adultos, de pesocorporalentre300 e 350 g,
mantidos com ra9áo e Agua ad libizuní, cm condi~ócs cons-
tantesde temperatura250C - 3mC.

- ProstaglandinaPOE» foi diluida cm ampolas,na
concentra~o de 4fl00 ng/3 ml. A sobrevida foi dc uma
semana, quando aberta, e de trés meses, quando diluida
emsoro fisiológico cm ampolas nio abertas, sempre man-
tida A temperatura de - 8~C. Foi utilizada na conccntrayio
de 0,1 rncg/ml (1,5 mcg/rato). - Thioncmbutal: aplicado
por via intraperitonealna dosede 25 mg/kg de pesodo
animal, na concentra~áo de 25 mg/ml. Os 30 ratos foram
divididos em trésgruposde 10 animaiscadaum. Grupo O
- Padráo: o retalbo foi levantado e imediatamente
suturadono leito. Grupo 1 - Controle: o retalho fol
levantado,apósinfiltra~áo com soro fisiológico (5 mí) e
irrigado antes da sutura cern a mesmasolu~áo: 2 ml de deis
em dois minutos. - Grupo II - POE

1: o retalho foi levan-
tado, após infi¡traqso com solu~áo cm soro fisiológico de
POE~: 5 ml a concentrasáo de 0,1 mcg/ml e irrigado, antes
da sutura, com a mesma soluqáo: 2 ml dc dois cm deis
minutos. A anestesia consistiu cm sedaqáo com éter sul-
fúrico e Thionembutal intraperitoneal.

Após sete dias os ratos foram sacrificados cem ¿Lcr e
amarrados na tábua de cirurgia. Colocou-se uma placa de
vidro e sobre ela celofane transparente. Dcscnhou-sc
primeiro o retalho em toda a sua extensáo original (9 x 3),
depois o retalho resultante e finalmente a área
correspondente A necrose. Os limites foram reproduzidos
com papel-carbono sobre papel milimetrado e entáo

‘Ono Phannaceudcal, Osaka
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necrosis area-non-manipulated dista1 skin, stained by he- 
matoxilin-eosin technique. 

RESUL TS 

The data obtained from the fraps measurements are 
shown on Fig. 4. The following relationships were calcu- 
lated between the jlap area and the total area, the percent- 
age corresponding to scar retraction and relationships be- 
tween the necrosis area, and the jlap area and total area, 
respectivelly. 

A statistic study was carried out using Analysis Vari- 
ante and Duncan test. 

procedeu-se à mensura@0 da ãrea do retalho resultante e 
da área de necrose, sendo a difereqa de ambas a área de 
retalho sobrevivente” (Fig. 3). Apõs transferencia do papel 
transparente das dimensóes do retalho, foi retirado do 
animal um retângulo de pele, compreendendo o retalho e 
urna margem de pele normal de aproximadamente 1 cm em 
toda a sua periferia. 

A peca foi estendida, suturada sobre urna placa plástica 
e colocada num recipiente com formol isotônico a 10% 
para envio ao laboratório de patologia. 

Foram realizados cortes histológicos de 5 mícrons por 
inclusáo em parafina nas juqóes: área necrosada - área 
sobrevivente, e área necrosada - pele dista1 náo manipula- 

atoxilina-eosina. 

Fig.3- Retallos apresentando necrose a!istal, correspondenres aosgrupos: 0 - Padreo; I- 
Controle; II - ProstaglandinO (PGE,). 
Flapspresentingdisral necrosis, cormponding ro Group 0 - Stanakrd; Group I - 
Control, and Group II - Prostaglandin (PGE t) 

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 II 
(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 jlap area (R A.), variant 2, in al1 3 groups (OJ 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 comeal layer. The dermis is vety thick. It presents 
many oblique pilosebaceous complaes, deeply placed 
horizontal& till they emerge obliqueEy. The collagen jibers 

RESULTADOS 
A partir da medigo dos retalhos obtivemos os dados 

registrados na Fig. 4. 
Foram calcufadas as rela@es entre: a área do retalho e a 

área total; a percentagem correspondente à contrago 
cicatricial e as rela@es entre a &a de necrose e, respecti- 
vamente, a área do retalho e a área total. 

0 estudo estatfstico foi realizado utilizando a aMise da 
variância e o teste de Duncan. 

A diminuigo do valor m&lio da área necrosada (A.N.) 
- variável 1 - e da percentagem da relaGo entre area de 
necrose e área resultante (AN:AR) - variAve 3, foram 
estatisticamente significativas (p < 0,05) para 0 grupo II 
(PGE,); no entanto, náo houve diferenps significativas 
entre o Grupo 0 (Padrão) e o Grupo 1 (Controle) (Fig. 5). 

Náo existiu difereqa estatisticamente significativa na 
área do retalho resultante (A.R.) - variável 2, nos três 
grupos (0, 1 e II) (Figd). 



are ¿hick distributed in layers, with fewflbroblastnuclei ir-
regularly distribute¿L Tite deep vascularplexussenóssligh¡
oblique capillanies directed towards tite superficial dermis.
A layer ofstriatedmuscle-cuticular-muscle,followsandbe-
low ¿tis a layer of areolar ¿issuewi¡h ad¡[pocy¿es (Fig. 7A).

Estudo microscépico

A peledo rato, mieroscopicamente,caracteriza-sepor
epidermedelgada,de aproximadamentecincocamadasde
célulaspavimentosas,urna camadagranulosae a camada
córnea. A derme ¿ muito cspcssa e apresenta numerosos
complexos pilo-sebáceos oblíquos, muitos localizados

GRUPO O (Group) GRUPO 1 GRUPO 2

A.R.(RA) A.N}NA) A.R. AN. A.R. AN.

2827.25 1758,00 2447.50 761,00 2227,50 1175.50

2302.50 1314,00 1792,50 1131.00 2076.00 1035,50

2283.00 998,00 2398,50 1088.00 2511,00 794,00

2454,50 1569,00 2359,00 13~,00 2480,00 1011,50

2398,50 1086,50 2323,50 1086.00 1914.00 983,00

1916.00 1252,00 2513,50 1162,00 2396,00 974,00

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

2413,00 1752,00 2323,00 874,50 23.40,50 846,00

Fig. 4- Dadosobtiáo& GO: gn¿poderatosquenñorecebeuncnhwn ¡Tatamento;CL grupoderatosquerccebeubanhodesoroftsiológico;CII: gn~pode
ratosquerecebeubonitodePCE,.A.R.:áreado re¡alhoapáscontrqdoc¡catricial<,r¡m

2);A.N.:áreadeneerosedo tecido(tn.n2>.
flotaobia/ned Group O: ~roupofratswi¿h no sreaunent;GroupLgroup ofratsba¡hedinsallnesolution;Grou>o It gro¿q~oftaubat/wdinPCE~
ARzflap arcoafierscarcontraction(mm2,tA.N.: dssuenecrosisoreo (mm2»

% AN:AR
NA:RA

(No. of Rats>

N=N~ DE RATOS
• (P Co,a5)

0.0 0.1 0.11

Flg. 5-Percentagemdesuperftcie necrosadado reto/ho<GruposO, le II).
Percenfrigeofflapnecrosissurface (Grozq’sO, ¡ami II).



Elg. 6- Áreado reto/ho, após contrqáo cicatncial.
E/aporeo,afiersca,contracrion.

Transition su-ea

A wide area of transition was seenbetweén¿he appar-
endynormalareas(pedicle)ami ¿henecrosisarea (Fig 7B).
Titis transition zonesitowedepidermicnecrosisal¿era¿ions
ami n:uscular layer degeneration,tite dermis being appar-
ently intact. In ¿bis transition area att intactepidermiswas
occasionallyobserved,wi¿it edemaami vascularcongestion
of ¿he superficial dermis. Frequently itt tite casessiudied
microscopically¿hepresenceof colonizationof a ¿hin layer
of bacteria wasnoticedovertite necrosisareasurface.

Necrosis urea

Coagulant necrosis,characteristic of ischemia, at flrs¿
presen¿sa massivecoagulationof tite cellular proteinsami
preservationof i¿smembranes,witere a shadowof ¿hepre-
existen:¿irsular archi¿ecáurecan be visualized.This area ir
surroundedbydilatedvesselsand leukocyticafflux. Titepro-
¿eolitic enzymes, liberatedby leuko9tes,destroy¿henecrotic
area and ¿hematerial ir fagocytedby neutropitilesami his-
tiocytes. Tite vascularneoformationami flbroblasticprolifi
eration, ¿ogetiterwi¿h otiter specificelemenisof eachorgan
will replaceor heal¿hesite.

horizontalmente na profundidade até o momento cm que
emergemobliquarnente.As fibras colágenassáoespessas,
em camadas,cern poucos núcleos de fibroblastos irregu-
larmente distribuidos. O plexo vascularprofundo emite
delgadoscapilarestambémoblíquos,em dire~áoA derme
superficial. Segue-seurna camada de músculo estriado -

músculo cuticular e, abaixo deste, urna camada de tecido
areolar cern adipécitos (Fig. ‘lA).

Área de trans¡~5o

Havia urna área de transi~¿o ampla entre as áreasapa-
rentemente normais (pedículo) e a área de neerose(Fig.
7B). Esta zona de transig~o, em sua maioria, mostrava
alteragóesde necroseda epidermee degenera9áoda
carnada muscular, estando a derme aparentementecon-
senada. Ocasionalmente foi observado, nessa zona de
transi~áo, epiderme conservada,com edema e congestáo
vascular da derme superficial. Frequentemente,nos casos
estudadosmicroscopicamente,houve colonizagáode fina
carnada bacteriana sobrea superficienecrosada.

Área de necrose

A necrose coagulativa - característica das isquemias -

apresenta ern sen primeiro momento ceagula9áomaci~a
das proteínas celulares e preservag¿ode suasmembranas,
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Fig.1 -A- Corteaxialcorrespondenteapelenormaldorato:epidennedelgada (E);dermebemconstitufdo (0); 
complscos pilo-sebóceos caracterlsticos (PS); camada muscular, com múltiplos feims de espesura, bem 
delimitada (M); e camada areolar (A) com artetíolas visíveis (seta). (H.E. 48x). (B) - Zona de transi@io 
pedículo-necrose: alteracões isquêmicas a!a eptderme e aknnesupetjicial, edema, congesuio vascular e infiltrado 
inflamatdrio do dermeprofinda e camada areolar. Apagamento progressivo do camada muscular. Note-sea 
importante atrofia dos complexos pilo-sebdceos (H.E. 48.x). 

A -Axial section cotresponding to the nonnal skin of the rat. Skin epidermis (E); well defined a’ermis (D); 
characterhtic pilosebaceous compltxes {PS); well def!ned muscle layer, with muhiple thickness bundles (M); 
areolar layer (A) with visible arteriales (arrow) (H.E. 48x). (B). Pedicle-necrosis trasition orea Ischemic 
alterationsof the epidermis and supetftcial dermir, edema, vascular congestion, inflammatoty infiltrate of deep 
akrmisandareolarlawr. Progressiveerasureofthemuscle@er. Notetheimportant atrophyofthepilosebaceous 
complexes (XE. 48xj. - 

COMMENTS 

This study is based on a flap devised by McFarlam?, 
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 
front human skin specially in relation to the deep tissue char- 
acteristics of the dermis. In the rat this layer is muscular 
(cameous 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 
firm& attached to the deep fascia. Regarding the skin blood 
supply, these layers are comparable, since major blood ves- 
sels are associated co them. The flap pedicle in the rat, as 
well as in man, should contain the paniculus in order fo in- 
clude the necessary blood vessels for jlap survival. Therefore, 
the difference between the rat and human skin does not pre- 
sent a disvantage to this research. Different fiom McFar- 
lar@, who establishes the length of the jlap according to 

fazendo-se com que se perceba urna sombra da arquitetu- 
ra tissular preexistente. Esta area C circundada por vasos 
dilatados e afluxo :eucocitário. As enzimas proteolíticas, 
liberadas pelos leucocitos, destroem a area necrótica e o 
material t fagocitado pelos neutrófilos e por histiócitos. 
A neoforma@o vascular e a prolifera@0 fibroblástica, 
junto com outros elementos específicos de cada órgáo, 
reconstituirá0 ou cicatrizarão 0 local. 

COMENTARIOS 

0 estudo baseia-se no retalho idealizado por McFarla- 
ne*‘, que consiste na eleva@0 da pele, subcutâneo e paní- 
culo carnoso do dorso do rato com base cefálica na linha 
das es&pulas. A pele do rato difere da pele humana, prin- 
cipalmente nas caracterlsticas do tecido profundo da der- 
me. No rato, esta camada e muscular (panículos carnosos) 
e aderente a derme, mas somente unida à fascia profunda 
por tecido areolar frouxo. No humano, o paniculus adipo- 
sus (gordura superficial) C mais firmemente unida a fáscia 
profunda. Do ponto de vista do suprimento sangüíneo da 



anaitomicalparanzeters, we establisheda singlesizefor ¿he
fiap. The weightof¿heanintals waslin¿ited ¿o 300-350g in
order ¿o reduce ¿he variations causedby tite sectioningof
difterentnumbersof intercostalvessels- Att excessivelengub
providesa standardnecrosisextension.In order ¿o decrease
tite possiblefiap vascularizationalong¿hebedami borders,
Grifflths ant) cols.~ useda polietityleneplate, ¿bus increas-
ing tite necrosisarea from 29.9 ± 23.6 up to 65.9 ± 8.7.
Despite tite resul¿s, we rejected¿his niodelsincewe believe

¿batnecrosisincreasecan beinfluencedby anyforeign body
reaction. Iii fact, prelñnina¿y¿es¿s ob¿ainedin our labora-
¿o¡y witb tite intrapositionofsilicone,polyure¿haneatid (hin
rubberplatesshoweda fibrous layerformation, similar ¿o a
breastprostitesiscapsule,ami necrosisboundedin a more
well-deflned manner.

Wedid notfitid itt ¿heavailable literature any references
¿otite subcutaneoususeofPOE, in fiaps. Otiter autitorsuse
an oily solution (POE, + Indometacine)subcutaneously
but outside¿heareaof ¿hefiap ¿beyarefacedwitit vasonzo-
¿or effec¿sofPOE,ant) topicalPOE,itt tite mesente’yarte-
desand cremasternzuscles” or ¿beyapply nilroglycer e on
tite skin of¿hefiat’. Qurwork combinesa previoussubcu-
¿aneousinjection in titefiap area ant) topicalapplication, itt
order ¿o havea longerduration of¿hedrugeffec¿sant)avoid
any action at sys¿emic levels. Dilation of ¿he arterioles,
metaarterioles and precapilla¡y spbincters was observed
with tite topicalapplicationofPOE, (1.0¿o 10nhicrograms).
A visible increasein velocity of bloodfiow ami tite occur-
renceof a larger numberof capillariessuppliedwi¿h blood
wasseenassociated¿o ¿his vasodilationepisodeY.

Tite topical application ofPOE, on mesenteryami cre-
mater vesselsin rats results in reduchonofNA response,
wbichpersis¿sfor sonze timeafter ¿hedirect vasodilatoref-
fect hasdisappeared’.Tite duration ofvasodilatorresponse
vañesaccordingto tite dose ofprostaglandinadministered.
Tite 10 microgramsdosagereceivesa vasodilatorresponse
¿bat lasts 346 secondswi¿h POE,, ami 200 secondswith
POE2’

3. Tite activityof¿hePOsix voysitort: 95% oftite POs
instilled were removedfrom circulation ¿hrough¿he vascu-
larpulmonarybel Qn tite otiter batid, noneof¿hePOs, E~,
E, ami E, alpha los¡ anyac¿ivity ¡f maintainedin ¿heblood
s¿ream during 2 minutes24. As reported, endogenous
prostaglandinhasatt averagebiologic lije spanin ¿heblood
streamof 30 seconds¿o 3 minutes,but tite dilation
effectpersists for anotiter bour after instillation inter-
ruptionZ. Tite POs arterial dila¿ion responseir dosagede-
penden:Y‘~ low PO,, dosagesincreasefiap survival, while
higb dosagesdecreaseU18. Titis biphasic responsecan be
explainedby tite hypothesisthat low POE,dosagesproduce
vasodilationselectivellyin contractedvesselsnear tite criti-

pele, estas camadas sáo cemparáveis, posto que os impor-
tantesvasossangúineosestáoassociadosa elas.Tanto no
rato quanto no homern, o pedículo do retalbo deverá
compreendero panículo, visando incluir osvasossangúl-
neos necessários A sobrevivéncia do retalho. Desta manei-
ra, a diferenqaentrea pele do rato e do homem náo 6
desvantagem para a finalidade desta pcsquisa2t.

McFarlane2’ determina o comprimento do retalho
segundoparámetrosanatómicos,ao passoquenósestabe-
lecemosum tamanho único para o retalho. Limitamos o
pesodos animais entre 300-350 g para reduzir as variaqócs
ocasionadas peía sec9áo de diferente número de vasos
intercostais.O comprimentoexcessivoproporcionauma
extensáo de necrose padráo. Na procura de diminuir a
possívelvascularizagáodo retalho atravésdo ¡cito e das
bordas,Oriffiths e cols. (

1981)fl utilizaramurna placade
polietileno,aumentando,assim,a áreade necrosede 29,9
±23,6 até65 9 + 8,7.Apesardosresultados,náopreconi-
zamos este modelo por supormosque o aumentoda
necrosepode ser influenciadapeíarea~áotipo corpo es-
tranho. Efetivamente,testespreliminares,realizadasno
nosso laboratório, cem interposit¿o de láminas de silico-
ne, poliuretano, e borracha, mostraram formaqáo dc
camada fibrosa, similar a cápsula de prótese mamAria, e
necrosedelimitadade manciramais nítida.

NAo encentramosna literaturareferénciasA utiliza~áo
subcutáneada POE1em retalbos.Outrosautoresaplicam
em solugño oleosa(POE2 + Indometacina),subeutanea-
mente,maslora da áreado retalhoexperimentamos efei-
tos vasomotores da POE, e POE tópicas nas artérias

2)
mesentéricase músculo cremaster , ou aplicam nitrogli-
cerina tépica na pele do retalho”. Nosso trabalho combi-
na, inje~áo subcutáneaprévia na área do retalho, e apli-
caqáotópica,visandoatingir umamaior dura9áodoscfei-
tosda droga,e evitandoagóesa nivel sistémico.Na admi-
nistragáotópica de POE1 (1,0 a 10 mcg) foi observada
dilataqáode arteriolas,metaarteríolase esfincterespré-
capilares.Associadaa aqáodessavasodilataqáo,foi visí-
vel o aumentodavelocidadedo fluxo sangUíneoe oapare-
cimento de um númeromaior de capilaressupridoscom
sangue~

A aplica~áotópicade POE, nos vasosmesentéricose
cremastéricos no rato resulta na reduqáo da resposta A
NA, a qualpersistealgumatempo apéso efeito vasodila-
tadordiretoterdesaparecido’.A dura’áoda respostadila-
tadora varia de acordocom a dose da prostaglandina
administrada.Na dosede 10 rncg hA umarespostavasodi-
latadorade 346 segundoscoma POE1, para200segundos
comaPOE~~.A atividadedasPOsémuitocurta: 95%das
POs infundidasforam removidasda circula~Ao atravésdo
leito vascular pulmonar.Por outra parte, nenhumadas
POs E,, E2, F2 alfa perdeu atividadequandomantidasno
sanguedurante dois minutos

24. A prostaciclina endógena
tem vida média biológica no sanguerelatada em Indices
de30 segundosa trésminutos5,porém o efeito dilatador
da POE

1persistepor maisde umahoraapósa infusáoter
sido interrompida

26. A respostaarterial dilatadora das
POs ¿ dosedependente~26: baixas dosesde P01

2 aumen-
tam a sobrevivéncia do retalho, enquanto altas doses
diminuern a sobrevivénciado mesmo’

8.Estarespostabi-
fásica pode serexplicadaatravésda hipétesede que bai-



cal line markedwi¿it a dyeon titeflap, ant) increasesblood
flow in ¿batarea. At tite sametime, itigit dosagesproduce
vasodilation itt peripberic vessels, resul¿ingin iniportant
itypotensionant) decreaseofbloodflow on ¿hewholeskin,
includingtiteflap6. Low POE

1 ant)POE2dosages,in oligod>’-
namic concentratiOns(up ¿o 2 micrograms/ml)initibit tite
liberation of transmitters¿itrough ¿he adrenergic termina-
¿ion. Higb concentratiotis(aboye 100microgramslml)origi-

natea sligittly different vesselcontraction ami increasetite
11nen’e stimulusresponse-

Regarding¿he momentwben ¿he ¿rea¿mentsitould be

started,previous¿reatmentwi¿hPO]’ ¿lid not improvetite
sión flap survival. However, tf treatmentir started at tite
beginingof¿heoperationant) subsequentlymaintained¿here
ix a sign¡ficant improvementin flap survival zf compared
wi¿it tite expectedviabilily by intra vital dye injection<. Ac-
cording ¿o Palmer’s s¿udies

2 tite survivalpafl of tite flap
was easily bounded,yet microscopic observation sitowed
that necrosison tite transi/ion area is not clearly outlined.
Tite itistologital alterations areprogressive?>’ intensifleditt a
distal direction, witicit can lead ¿o d¡fflculties itt acbievinga
precisemeasurenzentof tite necro¿icarea.

Qur referencepoint ix tite crust formedon ¿heepidermis

surface,since ¿itis indicatesan ischenzicinvolvementof ¿he
underlyingstructures,butdoesnot nieansnecrosisi¿self Tite
necrosisextensionevaluationcan also bedeiterminedby dye
metitods,asfluoresceitiZ‘~ or Evatisblue’8, by captationof
1 (131)28íO Tite standardgroup(00) itt ourstudypresented
a survival rate of 4648%sinzilar ¿o tite onesobtained by
Paínzer” 45.1%, ant) Nicit¿er3t, 49.95%.Titesetwo studies
weredoneonral siónflaps,wi¿hcepitalic baseof 7cmx2 cm
ant) measuring6 cnt x 2 cm, siudieditt tite ?‘~ postoperative
da>’. Tite experimentalstudieswe carnet)out witit POs~yn-
¿tesis initibi¿ors (Indometacine> sbowed a considerable
increaseof tite suridvalflap areawiten conductedaccording
¿o ¿heníetitodpresented-Duning tite operationwe observed

macroscopicall>’ ¿bat tite flaps infiltrated witit , solu-
¡ion sitoweda more intense bleeding,al¿bougit it s¿opped
afler 2-3 minutes,whicit could mean¿bat ¿hevasoconstric-
¿ion effectson tite vascularlesion ix supenimposedon POE,
vasodilationderivalives. It ix probable that POE, inflítra-
¿ion tniggers a generalizedvasodilation at tite leve? of tite
flap, ¡bat wouldjust¡fy ityperemiaami moreprofrse bleed-
ing. Intradermic injection of POE,, inducesan inflamma-
to¿y reaction itt guinea pigs ant) itumatis, producing
e¡ytitenzaant) intensepotencializationof tite inflammato¿y
effects of o¿iter met)iators, such as itistamines ant)
serotonincA. Tite increased bleedingami ityperemia were
moreevidentwhenIndometacine was¡¿set).

Scan contraction ant) nesultantflap deformation were
ver>’ ligit ¿1>’ approached itt tite litenature consultet).

McOratit33 s¿udiedtite ¡ypesof itealing oftite flap a! ¿he ir-

xas dosesde POE,produzemvasodilata’$oseletivamente
em vasoscontraídospróximos da língua crítica marcada
cem corante no retalbo e aumenta o fluxo sangUíneona
regiáo.Ao mesmotempo, altasdosesproduzemvasodila-
ta~áoem todosos vasosperiféricos,resultandoemsignifi-
cativa hipotensáoe diminui9Ao do fluxo sangUíneo em
toda a pele. incluindo o retalho6. Baixas dosesde POE

1e
POE2 em concentraqéesoligodinámicas (até 2 mcg/ml)
inibem a liberagáo de transmissorespeía terrninagáo
adrenérgica. Altas concentra9óes (acima de 100 micro-
gramas/mí)originam ligeira diferen9ana contragáodos
vasose aumentoda respostaa estímulosnervosos”.

Em relatáoao inicio do tratamentoobservou-seque
cerna utiliza9áOprévia de pQ12Z4 nAo houvemelhorada
sobrevidados retalhosde pele.Se o tratamentofor insti-
tuido no principio da cirurgia e mantido subseqtiente-
mentehá significativa melbora na sobrevidado retalho,
quandocomparadocern a viabilidadeprevistapeía inje-
9áo intravital de corante

4.
Se paraPalmer(1972)27, a partesobreviventedo reta-

Iho foi facilmentedelimitada,a observaqáomicroscópica
evidenciouquea necrose,na áreadc transiqáo,nAo é per-
feitamentedefinida. As alteraqóeshistológicasse inten-
sificam progressivamenteern direcáodistal, o que pode-
ria levar a dificuldadesna rnensura9áoexata da necrose.
Nés utilizamos como referencia a crosta formada na
superficieda epiderme,já queesta é indicativa de sofri-
mento isquémicodas estruturassubjacentes,porém nAo
significa,exatamente,necrose.A avalia~Aoda extensáoda
necrosepode ser feita, também, utilizando métodos
corantes,tipo fluoresceinaZ‘~ ou azul de Evans~, peía
capta~áode 1”’ ~.

No nosso trabalho,o grupo padrAo (00) apresentou
um indice de sobrevivénciade 46,48%,similar aosobti-
dos nostrabalhosde Palmer”: 45,1%e Nichter3t:49,95%.
Estes dois estudosforam realizados cm retalhos de pele
de rato cern basecefálica de ‘7 cmx 2 cm e dimensáode
6 cm x 2 cm, analisadosno ‘7i’ dia de pós-operatório.

Estudos experimentais realizados por nós com inibi-
doresda sintesede POs(Indometacina)evidenciaramum
aumentoconsiderávelda área do retalho sobrevivente
quandoutilizado segundoo método jA referido. Macros-
copicamenteobservamosque,durantea cirurgia,osreta-
Ihos infiltrados cernsolu~áode POE,apresentarammaior
sangramento,porém este cedeuapósdois ou trés minu-
tos, o que poderia significar que os efeitos vaso-
constritoresda lesáovascularse sobreponhamA dosvaso-
dilatadoresderivadosda POE

1.É de suporquea infiltra-
sáo de POE1 provocaurnavasodilatagáogeneralizadaao
nivel do leitodo retalho,o quejustificariaa hiperemiae o
maior sangramento.Inje9áointradérmicade, induz
resposta inflamatória cm cobaia e humanos,causando
eritemae potencializandointensamenteos efeitos infla-
matórios de outros mediadores,tais como histaminae
serotonina

32.O aumentodo sangramentoe a hiperemia
forarn ainda mais acentuadosquandoa substAnciautili-
zada foi a Indometacina.

O aspectopouco abordadonos trabalhosconsultados
foi a contraqáocicatricial e a deformagáodo retalbore-
sultante McOrath (1981)~~ estudouas formas de cicatri-
zaqáo da pors-áo isquémicado retalho e explica o estrei-



chemiepontion ami explainedtite nanrowing of tite dista?
pontion oftiteflap asdue¿o scancontraction ingranulation.
As wi¿it otiter author$~, ournesultsshoweda contractionof
tite original flap, or total area (TA = 2,700 m2). Tite con-
¿ractionaveragesobtainet) were 1278, 1249 ami 15.36 in
gnoups0, ¡ ami II, respectivelya numbenwithoutmajordi]’-

fenences. Since POs are inflammation media¿ors ant)
smooth musclefiben sdmulants, McGrath~ studied tite
prostaglandin initibition effec¿ oven cicatnization con¿nac-
¿ion, but with negativenesultssince initibition of thesedid
not alten tite contnactionprocess.

Qunpresen¿work hasa basicpreventivecitaracter, con-

cenning patientspredisposed¿oflap losscausedby previous
circulatony alterations, as much systemic(arteriosclerosis,
diabetesami tobaccousers)as local (irnadiated oreas), we

developeda metitod¿batcan be initiated att tite momentof
surgeryami evenbecontinuedduring tite immediatepostop-
erative peniod, without an>’ qstemic effec¿s. itt tite flaure,
otiter lines of nesearcitwill surel>’ be approacitedfollowing
tite same metbodologytreatment begining only witen an
eminentflap impairment it observelSaving a flap con-
demned¿o necrosis,for wha>tevenneason,ir ofmajorimpon-
¿oncespeciallywhen tite necrosismayaffect imnpor¿antan-
eas,suchastitefacein a nitytidectomyopera¿ion, tite hands,
neckant)foldsin burnsequellae,or when a micnosurge¿yflap
sunvivalir endangerelSinceTx 2 ix recognizedas oneof
tite mostimpontantelementsin tite etiopatitogen>’offlap im-
pairmen: inzpairment,selectiveinhibitons of tite Tx4 qn-

¿¡tesis, Imidazole),havepresentedpositive nesults, widening
¿he therapeutic strategiesto whicit calcium blockers~are
addet). Final?>’, tite effectof¿¡tesedrugsovencoagulationare

offundamentalin¿enes¿since ¿he alteration of ¿he mecita-
nismsnelated¿o homeostasiscould limi¿ its clinical use.

CONCLUSIONS

1. When appiiet) local?>’, transoperativel>’, , in-
creasessubstantial?>’ tite dista? flap anea ¿bat sunvivesir-

citem¡a.
2. Treatmentwith a, solution ¿lid notshawany e]’-

fec¿oven tite resultingflap contraction 7 daysfollowing tite
opera¿ion.

3. No nzajor d¡ffenenceswene noted betweenthe gnoup
treated wi¿h satinesolution ami tite one ¿bat receivedno
¿rea¿mentei¿iten oventite necrosisaneaon oventite flap sur-

facefollowing tite healing contraction.
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