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Justificacion de los trabajos realizados:

El trabajo “Sindrome de embolia grasa posterior a liposuccion” fue realizado
considerando que la liposuccién es el procedimiento quirtrgico estético mas
comun realizado hoy en dia con pocos efectos clinicos colaterales. Aunque es un
procedimiento quirdrgico seguro no esta exento de complicaciones, la mayoria de
ellas menores (5-10%), sin embargo, pueden llegar a eventos mas graves o
potencialmente mortales como el Sindrome de Embolia Grasa (SEG), trastorno
clinico grave, de dificil diagnéstico y pobre pronéstico, que alerta al cirujano a
considerar que la prevencion, el diagnéstico temprano y las terapias de apoyo son
muy importantes.

El trabajo “Pie diabético: beneficios y resultados de la curacién avanzada en
la Clinica de Heridas del HCAM” fue realizado al valorar el enorme impacto
negativo vinculado a las graves repercusiones de indole personal, social y
econdmica que la Diabetes Mellitus ejerce en la poblacion general.

El pie diabético, complicacién grave de la DM, pero absolutamente prevenible,
demanda de todo el equipo médico multidisciplinario involucrado un esfuerzo
permanente para brindar la valoracion, tratamiento, manejo de complicaciones y
sobretodo la prevenciéon y educacion adecuada y oportuna que este trastorno
cronico metabdlico requiere.

El trabajo “Cirugia micrografica de Mohs en cancer cutaneo no melanoma”
fue realizado en respuesta a la importancia que tiene el dar un tratamiento
altamente efectivo desde el punto de vista oncolégico traducido en la negatividad
de los margenes patolégicos al cancer de piel, que lastimosamente entre el 80-
90%, tiene localizacion facial, aunado a una minima deformidad estética y
funcional, pues se conserva piel sana.

La presentacion oral, Tema: Abdominoplastia, fue realizada al estimar la
importancia primordial que el abdomen tiene dentro de la definiciéon del contorno
corporal, el cual se ve mermado por factores desfavorables tales como la vida
sedentaria, el sobrepeso, embarazos y el inevitable proceso de envejecimiento,
sin embargo, a través de este procedimiento quirlrgico podemos mejorar el
contorno corporal y abdominal, asi como, mediante la plicatura de la aponeurosis
de los rectos abdominales, lograr el reforzamiento de la pared abdominal, aspecto
funcional especialmente relevante en la mujer mayor con sobrepeso y
multiparidad.
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Resumen de los trabajos realizados:

Sindrome de Embolia Grasa posterior a Liposuccién

La liposuccion es un procedimiento quirdrgico perteneciente al grupo de la cirugia
de remodelacion del contorno corporal, consiste en la extraccion de la grasa de
una determinada zona corporal. Aunque la liposuccién ha sido considerada como
un procedimiento quirdrgico seguro, con el incremento de los volimenes
lipoaspirados, procedimientos combinados y grandes volumenes lipoinyectados
en la zona glatea (procedimiento que esta ganando popularidad), el riesgo de
resultados adversos 'se ha intensificado.

El Sindrome de Embolia Grasa (SEG) después de la liposuccién es un trastorno
clinico grave, constituye la manifestacion clinica de la presencia de glébulos
grasos en la circulacién sistémica, aun cuando su incidencia es baja, el riesgo
exacto es desconocido, sin embargo, el prondstico es pobre con un 15% de riesgo
de muerte cuando el sindrome se ha diagnosticado.

La patogénesis del Sindrome de Embolia Grasa posterior a la liposuccion debe
ser mirada desde el punto de vista mecanico y bioguimico, asi, de acuerdo a la
teoria mecanica del SEG, la grasa en el area del trauma es el origen de la
embolia pulmonar. Las gotas de grasa entran en las venas cercanas al tejido
lesionado cuando la ruptura de los vasos y dafio de los adipocitos ocurre, y
entonces son transportadas al lecho vascular pulmonar y circulacion sistémica,
depositadas en forma de embolia grasa. La teoria bioquimica propone que los
acidos grasos libres, tales como los quilomicrones, son los principales productos
del SEG que son téxicos para los neumocitos y el endotelio capilar. Los &cidos
grasos libres causan hemorragia alveolar e intersticial, edema y neumonitis
quimica que ocasiona dafio endotelial, inactivacion del surfactante pulmonar e
incremento de la permeabilidad, estos eventos a menudo inducen al SDRA.

El diagnéstico del SEG es dificil, sin embargo, los criterios diagndsticos de Gurd y
Wilson basados en el examen clinico son todavia ampliamente usados, los tres
sintomas clasicos incluyen: disfuncién respiratoria, disfuncién cerebral, y rash
petequial, que usualmente ocurren dentro de las 24 a 48 horas después de la
cirugia. '

Al momento no existe una terapia especifica para el Sindrome de Embolia Grasa
despues de la liposuccion, tan solo la prevencién, un diagnéstico temprano y
terapias de soporte.

Pie diabético: beneficios y resultados de la curacién avanzada en la Clinica
de Heridas del HCAM

La Diabetes Mellitus (DM) actualmente es considerada como una pandemia y
representa un problema de salud publica mundial. El pie diabético constituye uno
de los motivos mas frecuentes de ingreso hospitalario y de dias de hospitalizacion
en todo el mundo y con mayor razén en paises en vias de desarrollo.

Se considera que en Latinoamérica hay unos 40 millones de diabéticos; en
Ecuador, la DM se halla entre las diez primeras causas de morbimortalidad
hospitalaria y se estima existen 500.000 personas afectadas, abarcando de



manera importante a la poblacién mayor de 60 afios. Las infecciones en los pies
son en la actualidad una de las causas mas importantes por la que los diabéticos
ingresan a nuestros hospitales (25% en el HCAM).

La ulcera de los pies en el diabético, antecedente directo del pie diabético, es uno
de los motivos mas frecuentes de consulta del diabético y antesala de la
amputacion, ya que hasta un 75% de las amputaciones en miembros inferiores
son precedidas por Uulceras, cuyos factores desencadenantes son traumas
minimos, deformidad de los pies y la neuropatia periférica a lo que hay que anadir
la falta de inspeccion regular del calzado que en muchas ocasiones es el
responsable de la aparicion de las mismas.

Aproximadamente el 56% de las ulceras del pie diabético se infectan, y el 20% de
estas heridas infectadas terminan con algun tipo de amputacion de la extremidad
inferior. Aln mas alarmante es el hecho de que las tasas de mortalidad asociadas
con los pacientes diabéticos después de una amputaciéon son a menudo peores
que las de los pacientes con cancer.

Las ulceras por su caracter cronico, requieren en promedio un lapso de 6 a 14
semanas para cicatrizar, frente a lo cual el manejo avanzado de heridas o método
de curacion no tradicional, practica mundialmente reconocida, es una herramienta
atil y valiosa que comprobadamente trae grandes beneficios clinicos al paciente,
reflejados en menor nimero de curaciones, menos dolorosas y con una tasa
menor de complicaciones.

Cirugia micrografica de Mohs en cancer cutaneo no melanoma

Los tumores cutaneos del tipo carcinoma de células escamosas (SCC) y
carcinoma de células basales (BCC) son tumores que aparecen principalmente en
areas expuestas al sol (cara) lo que obliga a la reseccion del tejido tumoral, sin
embargo, la naturaleza microscopica de la infiltracién tumoral donde proyecciones
neoplasicas digitiformes, irregulares, asimétricas e impredecibles que pueden
extenderse lateral o profundamente a la dermis o tejido celular subcutaneo y
escapan a la visualizacién clinicamente evidente, fue la base para la creacion de
margenes quirargicos empiricos justificados por el tamaro, historia clinica y
variedad histolégica, con la intencién de lograr la curacion, pero ahorrando tejidos
perilesionales sanos.

La Cirugia Micrografica de Mohs es la escisiéon del cancer cutaneo bajo completo
control microscopico, es el tratamiento quirdrgico con mas altas tasas de curacién
de tumores malignos cutaneos localmente invasivos, minimizando el sacrificio
innecesario de tejido sano. Los margenes oncoldgicos son determinados en
etapas sucesivas, los tejidos son evaluados en cortes histolégicos horizontales en
tres dimensiones, identificando con precisién la localizacién de la persistencia
oncolégica para su subsecuente escision hasta la inexistencia de la misma, res-
petando los tejidos sanos que no son removidos, lo cual es de especial
importancia en el rostro, donde no podemos dar margenes amplios y cada
milimetro de piel sana es valioso y se debe conservar para lograr los mejores
resultados funcionales y estéticos.

Hoy en dia la técnica por congelacion es la mas empleada, en un censo el 72%
de los cirujanos usan la técnica micrografica de Mohs por congelacion
exclusivamente.
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SINDROME DE EMBOLIA GRASA POSTERIOR A LIPOSUCCION
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Resumen
Aungque la liposuccidn ha sido considerada como un procedimiento quirdrgico seguro, durante los
ultimos 30 afios los informes indican que este procedimiento tiene un alto
indice de complicaciones.
Las consecuencias adversas de la liposuccion, incluidas las relacionadas con la embolia grasa, se
ha informado en la literatura.

El Sindrome de Embolia Grasa (SEG) después de la liposuccidn es un trastorno que pone en
peligro la vida, alin cuando su incidencia es baja, el riesgo exacto es desconocido, sin embargo, el
prondstico es pobre con un 15% de riesgo de muerte cuando el sindrome se ha diagnosticado.
La patogénesis del Sindrome de Embolia Grasa posterior a la liposuccién debe ser mirada desde el
punto de vista mecanico y bioguimico, su diagnéstico es dificil, sin embargo, los criterios
diagnésticos de Gurd y Wilson basados en el examen clinico son todavia ampliamente usados.
Al momento no existe una terapia especifica para el Sindrome de Embolia Grasa después de la
liposuccion, tan solo la prevencién, un diagnéstico temprano y terapias de soporte.

Summary
Although liposuction is considered a safe surgical procedure, for the past 30 years reports indicate
that this procedure has a high rate of complications.
The adverse consequences of liposuction, including those related to fat embolism has been
reported in the literature.

Fat Embolism Syndrome (FES) after liposuction is a condition that threatens the life, even when
their incidence is low, the exact risk is unknown, however, the prognosis is poor with a 15% risk of
death when the syndrome has been diagnosed.

The pathogenesis of Fat Embolism Syndrome after liposuction should be viewed from the
standpoint of mechanical and biochemical, diagnosis is difficult, however, the diagnostic criteria of
Gurd and Wilson based on clinical examination are still widely used.

At present there is no specific therapy for Fat Embolism Syndrome after liposuction, only the
prevention, early diagnosis and supportive therapies.

Palabras Clave: Embolia grasa, sindrome de embolia grasa, complicaciones, liposuccion.
Key words: Fat emboli, fat embolism syndrome, complications, liposuction.

Desde su introduccién a mediados de la década de los 70, la liposuccién ha ganado tal popularidad
que se ha convertido en el méas comun procedimiento quirirgico cosmético realizado hoy en dia
con pocos efectos colaterales, sin embargo, el incremento de los volimenes lipoaspirados en la
practica clinica ha hecho que las complicaciones sean mas frecuentes'?, definiendo la Sociedad
Americana de Cirujanos Plasticos a la liposuccion de gran volumen como el lipoaspirado total
superior a 5 litros, lo que indica que estos  procedimientos "requieren un alto nivel de habilidades



quirlrgicas y provisiones para el momtoreo prolongado después del procedimiento” (Sociedad
Americana de Cirujanos Plasticos, 1998)°.

Entre estas complicaciones el embolismo graso o Sindrome de Embolia Grasa (SEG) pueden ser
secundarios a traumatismos, incluyendo la cirugia ortopédica y traumatologica (los traumatismos
son la causa mas frecuente del SEG, sobre todo las fracturas de huesos largos con un 2-5% de
pacientes afectados, alin cuando la embolia grasa puede ocurrir hasta en el 90% de los pacientes
con trauma, apareciendo casi exclusivamente en las primeras 72 horas), procedimientos estéticos

OSUCCIOI’I
2 4,56,9,12,19

Tabla I.

uso de substancias con fines estéticos) y a causas no traumaticas (Tabla

Causas del Sindrome de Embolia Grasa®

Traumaticas

No traumaticas

Dafio a tejidos blandos

Falla hepatica: higado graso o necrosis, hepatitis
viral fulminante

Fractura de huesos largos

Nufricion parenteral total

Transplante de cultivo y médula ésea

Infusién de lipidos

Cirugia ortopédica (clavos y protesis medulares)

Farmacos: corticoides, ciclosporina A, anestésicos
inhalados, propofol

Procedimientos estéticos: liposuccién, modelaje

mamario, gliteo y de regiones trocantéricas

Anemia de células falciformes

Linfografia e histerosalpingografia

Pancreatitis aguda

Inyeccién de aceite vegetal, silicon

Diabetes mellitus™

Quemaduras

Enfermedad por descompresién™

Posterior a circulacion extracorpdrea

Osteomielitis y paniculitis®’

By-pass cardiopulmonar'

Lisis tumoral 6sea”’

Terapia esteroidal”’

Concepto de Sindrome de Embolia Grasa y Liposuccion

La liposuccion es un procedimiento quirdrgico perteneciente al grupo de la cirugia de remodelamon
del contorno corporal, consiste en la extraccién de la grasa de una determinada zona corporal
popular en muchos paises, y usualmente realizada con pocos efectos clinicos colaterales, sin
embargo, con el incremento de los volimenes lipoaspirados', procedimientos combinados y
grandes volumenes lipoinyectados en la zona glitea (procedimiento que esta ganando
populandad} las complicaciones han sido reportadas, ya que intensifican el riesgo de resultados
adversos '

La embolia grasa (EG), descrita por primera vez por Zenker en 1861, corresponde a la presencia
de glébulos grasos en la circulacién pulmonar y periférica’®, mientras que el Sindrome de Embolia
Grasa descrito originalmente en 1873, un trastorno clinico grave1'16, constituye la manifestacion
clinica de la presencia de gldbulos grasos en la circulacion sistémica, relativamente poco comdn,
visto especialmente en pacientes con lesiones traumaticas, incluyendo la liposuccién, aunque
puede ser causada por otros tipos de patologias. Aun cuando la mcndenua del SEG después de la
liposuccién es muy baja, constituye una probable amenaza para la vida''

Incidencia y Mortalidad

A través de los afios, las complicaciones de la liposuccion han sido clasificadas como mayores o
menores. Las complicaciones mayores son las que amenazan la vida, y deberian ser evitadas a
toda costa. Una complicacion mayor no deberia considerarse simplemente como un promedio
estadistico para el procedimiento quirlrgico; sino como una sefial de alarma, aunque en ocasiones
no es sinénimo de una técnica quirtirgica incorrecta’

Las complicaciones clinicas de la liposuccion ocurren en alrededor el 5-10% de los casos pero son
usualmente menores, relacionadas con seromas, edema, hiperpigmentacion cutanea, dolor,
anestesia, hematomas, wregulandades de contorno visibles y palpables, hipercorreccion, infeccion
local y mala cicatrizacién "*"°, sin embargo, pueden llegar a eventos mas graves o potencialmente
mortales'’



Complicaciones mas severas incluyen perforacion cutanea, grandes defectos de contorno, necrosis
cutanea, lesion térmica, lesion de dérganos vitales, reaccion adversa a la anestesia, hemorragia
mayor neuropatia optica isquémica, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar y embolia
grasa'"?®. Complicaciones muy severas pueden requerir cirugia adicional u hospitalizacion y
podrian causar la muerte®

Dentro de las compllcamones mayores se incluyen al sindrome de embolia grasa e infeccidn
extendida’, la cual Puede causar serias o fatales consecuencias como es el shock toxico o la
fascitis necrotlzante

La incidencia reportada del SEG es muy variable, segln el estudio sea prospectivo o retrospectivo
0 a la manera de definirlo por criterios clinicos, de imagen, monitoreo fisiolégico o material de
autopsias. En la serie de Lazaro Cardenas-Camarena, México, la incidencia del SEG posterior a la
liposuccion es del 0.19%. En el Censo de Cirujanos Cosméticos de Estados Unidos se refiere una
tasa de mortalidad del 19.1 por 100.000 procedimientos realizados de 1994 a 1998; la
tromboembolia pulmonar (TE J fue la principal causa de muerte con un 23.1% vy la cuarta causa
fue la debida al SEG con 8.5%,

Otros estudios reportan que la mortalidad global del Sindrome de Embolia Grasa (SEG) después
de la liposuccién es aproximadamente del 10-15%, siendo mas alta la mortalidad asociada al
Sindrome de Embolia Grasa fulminante debido a fallo cardiaco derecho grave comparada con la
que se re!amona a fallo respiratorio subyacente (o rara vez a edema cerebral, causando muerte
cerebral)’.

En series de autopsias humanas, la presencia de embolia grasa posterior al trauma ha sido
claramente demostrada en el cerebro y rifidn, a pesar de la expectativa de que todos los émbolos
quedarian atrapados dentro del parénquima pulmonar en algo semejante a un "primer paso" del
proceso. Después del trauma, la embolia grasa pulmonar y sistémica, puede ser detectada
solamente en unas pocas horas, ya que postenormente los émbolos son aclarados o resueltos, lo
que hace que su deteccion sea mucho mas dificil®.

Presentacion Clinica

Sistema Respiratorio:

El pulmon es por lo general el primer 6érgano afectado por la embolia grasa en los pacientes con
SEG. Esta localizaciéon puede ser explicada por las diferencias de presiones existentes en los
distintos lechos vasculares, es conocido que las presiones capilares son significativamente mas
bajas en el pulmén e higado que en el cerebro, rifién y lecho vascular periférico. La disfuncién del
sistema respiratorio se produce con frecuencia, y su gravedad puede variar de leve manifestada
por disnea y/o taqmpnea a grave caracterizada por los sintoma del Sindrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA)'.

Las manifestaciones respiratorias pueden presentarse en tres grados de severidad: subclinica, con
manifestaciones clinicas y una forma fulminante. Las formas' subclinicas y clinicas responden de
forma positiva al tratamiento, mientras que la forma fulminante por lo general es fatal. La forma
subclinica es detectada con analisis de gases sanguineos asociados con valores de la presion
arterial de oxigeno (PaO2) menores de 60 mmHg. La forma clinica aparece dentro de las primeras
24 a 72 horas con un cuadro clinico de facil diagnostico. La forma fulminante se desarrolla en las
primeras horas, con un rapido deterioro a pesar del soporte ventilatorio y otras medidas de
resucitacion, y frecuentemente resulta fatal’.

Sistema Nervioso Central:

Las manifestaciones neuroldgicas aparecen en el 80% de los pacientes con SEG y por lo general
preceden al desarrollo de los sintomas respiratorios de 6 a 12 horas. La disfuncién del Sistema
Nervioso Central oscila entre cefalea, mareo, desorientacién leve, demencia, irritabilidad,
somnolencia, convulsiones, déficits focales y coma" 1618 E| edema cerebral causado por la
embolia grasa puede contribuir a la disfunciéon neurologlca

Afortunadamente, casi todos los déficits neuroldgicos son transitorios y completamente
reversibles®'




Piel:

En 1911, Benestadd asocno la hemorragia petequial con el embolismo graso, siendo de dificil
comprension esta asociacion’.

Las petequias en la parte superior del cuerpo son halladas en alrededor el 50% de los pacientes. El
caracteristico rash petequial es cominmente observado en la cabeza, cuello, mucosas orales,
térax anterior, subconjuntiva y region axilar. Esta distribucién puede ser debida a la acumulacion
de grasa en el arco adrtico, previo a la embolizacién. Se cree que este es el Unico rasgo
patognomoénico del Sindrome de Embolia Grasa, resultado de la ruptura de la pared de los
capilares, ya que los glébulos grasos al bloquear el flujo sanguineo en los capilares dérmicos dan
como resultado la ruptura de la pared y extravasacion de la sangre, por lo general aparece en el
segundo o tercer dia posterior a la lesion y 24 horas después de las manifestaciones respiratorias y
cerebrales'® Flgura 14

Fig. 1. Petequias hemorragicas a nivel de la piel de la mama izquierda'

Sistema Cardiovascular:
El signo cardiovascular mas frecuente que aparece en los pacientes con SEG es la taquicardia
persistente y precoz, pero este no es especifico y sensible para el diagnéstico del mismo'?’

Ojos:

El 50% de los pacientes con SEG experimentan manifestaciones en la retina. Los cambios incluyen
edema macular, exudados, manchas algodonosas directamente relacionadas al flujo sistémico y
hemorragia retiniana. Pueden aparecer escotomas e incluso ceguera por émbolos de grasa en la
arteria central de la retina"®

Fiebre Sistémica:
Un signo temprano muy comun del SEG es la fiebre. A menudo es leve, pero puede aumentar
hasta los 39°C*'

Laboratorio y Hallazgos de Imagen-

Los hallazgos de laboratorio incluyen un repentino descenso en el nivel del hematocrito, un
aumento en los niveles séricos de lipasa, hipoxemia, trombocnopenla anemia e hlpocalcemla
debido a la unién de los acidos grasos libres al calcio'?'. Estos hallazgos por lo general estan
presentes durante las primeras 24-72 horas, muchos de ellos han sido considerados caracteristicos
del Sindrome de Embolla Grasa, aunque no son especificos y posiblemente ocurran en pacientes
cony sin el sindrome’.

Deteccion de gotas grasa:

Globulos grasos son frecuentemente observados en la orina, pero esto es demasiado sensible
para ser de valor en el diagnostico del SEG. También se ha propuesto que el lavado
broncoalveolar puede ser usado para indentificar gotitas grasa intracelulares, pudiendo ser un
método rapido para establecer el diagndstico del sindrome, pero los resultados son poco
concluyentes, ya que la identificacion de macréfagos alveolares con grasa depende de una
muestra adecuada del lavado broncoalveolar, ademas la presencia de gotas de grasa en el
mismo, puede aparecer también en otras situaciones como infusién de li g|dos hipertrigliceridemia,
fallo multiorganico, casi ahogamiento, sepsis 0 neumonia por aspiracion”




Hematologia y Bioguimica plasmatica:

La asociacion con la liposuccién ha sido demostrada en dos estudios animales, que evidenciaron
que el 100% de los modelos porcinos y ratas de laboratorio tenian embolia grasa en los pulmones
después de una liposuccién realizada con canulas de punta roma e infiltracion tumescente?,
ademas de incrementos significativos en los niveles séricos de las enzimas aspartato
aminotransferasa (AST) y alanino aminotransferasa (ALT) postoperatorios (10-48 h) en los modelos
animales sometidos a lipoplastia comparados con los controles. Estos hallazgos indican la
existencia de deterioro hepatico en el curso del Sindrome de Embolia Grasa'.

Analisis de Gases Arteriales:

El anélisis de los gases arteriales en los pacientes después de la liposuccién, en general indica
hipoxia e hipocapnia, caracteristicas clinicas de distrés respiratorio. Esto es |mportante porque la
hipoxia es usualmente el primer signo de desarrollo del Sindrome de Embolia Grasa causando
una hipoxemia refractaria y no corregible con altas dosis de oxigeno (60-100%)’, pudiendo
ocasionar que la PaO2 caiga a 50 mmHg o menos’.

Radiografia de Térax:

La radiografia de térax al inicio aparece normal, pero desarrolla signos de opacificacion intersticial
y alveolar generalizada en las primeras 72 horas, mostrando multiples parches alveolares de tipica
consolidacion en las zonas superiores y medias, apariencia denominada «tormenta de nieve». Los
signos radiolégicos pueden permanecer hasta por 3 semanas'’

Tomografia Computada y Resonancia Magnética Cerebral:
Estos estudios de |magen del cerebro son usados para confirmar la extension de tejido involucrado

y excluir otras patologias’'. La tomografia de térax de alta resolucién demuestra

opacidades bilaterales en imagen de vidrio despulldo engrosamiento septal interlobular y en
algunos pacientes opacidad nodular centrolobular’.

En el diagndstico del SEG cerebral, en la etapa aguda (primeros dias que siguen a la injuria), en la
TC, se observan punteados hiperdensos distribuidos en forma difusa en la sustancia blanca, es
frecuente ademas la presencia de edema cerebral. En la etapa subaguda, las lesiones inicialmente
hiperdensas se tornan hipodensas, el edema cerebral cede a partir de la 1* a 22 semana. En la
etapa cronica (aproximadamente 1 mes después del evento inicial) hay atrofia cerebral y aparece
en forma gradual una efusion subdural'®

Actualmente la RMN es la técnica mas sensible para evaluar la embolia grasa cerebral'®. En el
periodo agudo muestra lesiones puntiformes, hipointensas, ampliamente esparcidas en T1; en T2
éstas aparecen como punteados hiperintensos y se distribuyen en la substancia gris y blanca del
cerebro, cerebelo y del troncoencéfalo, no se refuerzan con el empleo de gadolinio. Los sitios
principalmente afectados son el cuerpo calloso, la unién corticomedular-y los ganglios basales™.

Fisiopatologia y Patogénesis

Microfotografias histopatolégicas revelaron cambios patologicos en el pulmén, rifion y cerebro, asi
en el pulmén con la tincion de hematoxilina/eosina, se evidencié un edema hemorragico alveolar
con gotas grasa y trombos de fibrina, ademas de multiples depésitos de grasa en los glomérulos
renales y capilares cerebrales', por lo que se ha teorizado que todas las liposucciones humanas
tendran efectos embdlicos a traves de una injuria mecanica o quimica® y se ha demostrado que la
extensa movilizacién de la grasa subcutanea durante la liposuccion es un proceso acumulativo®, de
tal suerte, que la macroglobulinemia lipidica puede esperarse y, de hecho, se encontré de forma
consistente cuando mas de 900 ml de grasa son aspirados'

Adicionalmente, los resultados histolégicos de los especimenes pulmonares realizados en un
estudio experimental demostraron la presencia de depodsitos lipidicos en todos los animales
sometidos a liposuccion. La mayoria de estos depositos fueron intravasculares, aunque algunos
derrames en el espacio extravascular también se ven como se muestran en la Fig. 2°
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de lipidos en los pulmones de los animales de estudio (Ratas Sprague-
Dawley). Izquierda: Pulmén de un control animal, ausencia de depésitos lipidicos®.

El examen histolégico de los rifiones en los animales liposuccionados reveld la presencia de
numerosos eémbolos grasa intravasculares en las arterias renales y los glomérulos. También hubo

Fig. 3. Rifién control (derecha) y cortes renales con tincion de aceite rojo ‘O’ (centro e izquierda). Tenga en
cuenta\4 los lipidos intracitoplasmaticos (cenftro) e intraluminales (izquierda) en el sistema renal (Porcinos
Duroc)”.

Los cortes del hl'?ado simplemente mostraron cambios congestivos terminales, sin ningtn émbolo
grasa observado”.

Microscopicamente en el cerebro, los émbolos se han encontrado con mayor frecuencia en la
sustancia gris, debido a su gran red de capilares; no obstante, los cambios patolégicos han sido
observados predominantemente en la sustancia blanca, lo que se explica debido a su menor
desarrollo de circulacion colateral y mayor susceptibilidad a la isquemia“’.

La Fosfolipasa A2, el Oxido Nitrico (NO), radicales libres y citoquinas proinflamatorias (TNFa, IL-
18, IL-10), juegan un rol en la patogénesis de los Sindromes de Embolia Grasa y Distrés
Respiratorio Agudo. El propéptido Fosfolipasa A2 (PLA 2), fue involucrado en pacientes con lesion
aguda, que causd activacion y secuestro neutrofilico en la vasculatura pulmonar e intersticio.
Basado en estudios de pacientes con Sindrome de Embolia Grasa, se ha evidenciado un
incremento en los niveles del Factor Activador de Plaquetas (PAF) y PLA2 en el flujo del lavado
broncoalveolar, del mismo modo las concentraciones plasmaticas de PLA2 fueron
significativamente altas. Estos resultados apoyan la participacion de PLA2 en la patogénesis del
SDRA asociado con el SEG. También se ha sugerido que el Oxido Nitrico puede estar involucrado
en el SEG, ya que el mismo via iINOS (Oxido Nitrico Sintetasa Inducible) en los macréfagos
alveolares es toxico para los pulmones en el sindrome”.

La formacion de Metilguanidina (MG) ha sido considerada como un marcador bioquimico de
radicales hidroxilo que junto con radicales libres y citoquinas proinflamatorias participan en el
SDRA y en otros cambios asociados con el SEG'.

Con la base de todos estos hallazgos, el SEG fue considerado una reaccion inflamatoria sistémica,
en la que la accién de las lipasas resulta en la liberacion de acidos grasos no esterificados al
torrente sanguineo que induce una respuesta inflamatoria’, Yy que es propenso a ocurrir en
cualquier paciente que se somete a una liposuccion y no se limita a los grandes volimenes
lipoaspirados®*.



Teoria Mecanica:

La via mecanica es consrderada como la mas probable para la aparicion inicial de la embolia grasa
después de la liposuccion®, asi de acuerdo a la teoria mecanica del SEG propuesta por Gauss en
1924%", |a grasa en el 4rea del trauma es el origen de la embolia pulmonar. Las gotas de grasa
entran en las venas cercanas al tejido lesionado cuando la ruptura de los vasos y dafio de los
adipocitos ocurre, y entonces son transportadas al lecho vascular pulmonar y circulacion sistémica,
depositadas en forma de embolia grasa. Los vasos sangumeos son blogqueados por los glébulos de
grasa mtravasculares del rango de 10 a 40 um de didmetro' o incluso inferiores a 7 um, para el
cerebro y rifién'™®

La presion arterlal pulmonar aumenta posterior a la obstruccion debido al émbolo graso e hipoxia y
la presion elevada puede empujar el émbolo graso a la circulacion general con lo cual puede ser
depositado en otros érganos’.

Considerando al trauma como la causa mas frecuente de embolismo graso (fracturas de huesos
largos y pelvis), en la liposuccion del mismo modo hay un trauma extenso para los vasos
sanguineos y reconociendo que la composicion de la grasa en el tejido subcutaneo es comparable
con la de los huesos Iargos pues contiene triglicéridos, gllcerol y acidos grasos de cadena Iarga
(los acidos grasos en su forma libre son muy téxicos, asi el acido oleico —un acido graso I|bre
presente en la médula ésea de los adultos- causa dafio pulmonar agudo1y edema pulmonar, lo cual
es aceptado para el desarrollo en modelos animales del SDRA) °  no seria sorprendente
encontrar que la embolia grasa se produce en casi todos los casos de Iiposuccién“.

Teoria Bioguimica:

En 1940, Struppler hizo el primer reporte de embolismo graso basado en la teoria bioquimica7.

La teoria bioquimica propone que los acidos grasos libres, tales como los quilomicrones, son los
principales productos del SEG que son tdxicos para los neumocitos y el endotelio capilar. Los
acidos grasos libres causan hemorragia alveolar e intersticial, edema y neumonitis quimica que
ocasiona dafio endotelial, inactivacion del surfactante pulmonar e incremento de la permeabilidad,
estos eventos a menudo inducen al SDRA. Los cambios hormonales secundarios al trauma tisular
inducen a un incremento sistematico de los acidos grasos libres. La liberacién de catecolaminas
después del trauma y la lesion tisular podrian movilizar acidos grasos libres y disminuir la
utilizacién de grasa en el cuerpo. El incremento en los niveles y actividad de la lipasa y lipoproteina
de lipasa liberan acidos grasos libres circulantes. Las aminas vasoactivas liberadas del tejido
injuriado vy la histamina liberada del parénquima pulmonar podrian causar vasoespasmo pulmonar,
broncoespasmo e injuria endotelial. Ademas de los émbolos, los productos de degradacién
proteica inducidos por la secrecion aumentada de la hormona adrenocortical y la proteina C-
reactiva, también pueden ser responsables de la agregacion de los quilomicrones, que podrian
causar la obstruccién’.

El Sindrome de Embolia Grasa fulminante y el Sindrome de Embolia Grasa no son causados por el
mismo efecto fisiopatoldgico asociado con la liberacion sistémica de grasa. El Sindrome de
Embolia Grasa fulminante es una manifestacion severa de obstruccién grasa aguda cardiovascular
pulmonar, por una liberacion repentina intravascular de una gran cantidad de grasa que escapa del
area del tejido injuriado a través de las vénulas desgarradas al sistema circulatorio. La agregacién
plaquetaria subsecuente y la liberacion de substancias vasoactivas y trombogénicas contribuyen a
la hipertension pulmonar y el edema que exacerba la obstruccion vascular aguda pulmonar por la
grasa. El fracaso cardiaco derecho severo, el choque, y ain la muerte a menudo ocurren dentro de
las primeras 1-12 horas posteriores al trauma. El Sindrome de Embolia Grasa, como se cree, es
causado por los efectos toxicos de los acidos grasos libres liberados en la capa endotelial que
causan disrupcion capilar, hemorragia perivascular y edema, por lo que basado en las teorias que
se discutio anteriormente, los mecanismos mecanicos y blquImICOS contribuyen tanto al Sindrome
de Embolia Grasa como al Sindrome de Embolia Grasa fulminante’.

Diagnéstico
Varios métodos han sido sugeridos para confirmar el diagnéstico del Sindrome de Embolia Grasa,
pero el examen clinico sigue siendo el estandar de oro, con los tres sintomas clasicos que son:



disfuncion respiratoria, disfuncién cerebral, y rash petequial, que usualmente ocurren dentro de las
24 a 48 horas después de la cirugia' .

Las manifestaciones del SEG fueron descritas por primera vez por Gurd en 1970, y luego refinadas
por Gurd y Wilson en 1974. Ellos afirmaron que al menos dos sintomas o signos mayores o uno
mayor y cuatro sintomas o signos menores con la presencia de globulos de grasa en la
circulacién, deben estar presentes para diagnosticar el sindrome (Tabla II)"".

Tabla Il. Criterios para el diagnodstico del Sindrome de
Embolia Grasa segiin Gurd y Wilson'

Criterios mayores:

1. Insuficiencia respiratoria.
2. Afectacion cerebral.

3. Rash petequial.

Criterios menores:

. Fiebre (generalmente 39°C).

. Taquicardia (120 latidos/minuto).

. Cambios en la retina (grasa o petequias).

. Ictericia.

. Cambios renales (anuria u oliguria).

. Anemia (un descenso de mas del 20% del valor de la
hemoglobina inicial).

. Trombocitopenia (un descenso del 50% del valor
plaquetario inicial).

. Alto rango de sedimentacion globular (VSG 71 mm/h).

. Macroglobulinemia grasa.
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Otro sistema diagnostico ha sido sugerido por Schonfeld y colaboradores, quienes propusieron un
Indice de Embolismo Graso que da puntos para diferentes criterios de diagnéstico (Tabla Ill). El
diagnéstico del SEG se hace con una puntuacién de 5 o mas’.

Tabla lll. Indice de Embolismo Graso
Presentacion I ] 7 Puntos

Petequias difusas

Infiltrado alveolar

Hipoxemia (< 70 mmHg)
Confusién

Fiebre > 38°C

Frecuencia cardiaca > 120 lat/min
Frecuencia respiratoria > 30/min
FES = 5 0 mas puntos

S I (S S G % TN S |

Sin embargo, son varios los criterios diagnosticos para SEG que a través de los afios han sido
enunciados, asi en un recuentro cronoldgico se mencionan a (Tabla IV):



Tabla IV. CRITERIOS DE EMBOLISMO GRASO"

Autor Aio Criterios
Bergmann 1873 Dificultad respiratoria, confusion y petequias.
Gurd y Wilson 1974 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 4 menores:

Mayores: Insuficiencia respiratoria, compromiso
cerebral y petequias.

Menores: Fiebre, taquicardia, alteraciones opticas,
ictericia, anemia, trombocitopenia, > VSG, insuficiencia
renal, macroglobulinemia

Moore 1981 Compromiso cerebral y respiratorio
Guentner 1981 2 criterios:
Fiebre, alteracién del sensorio, petequias, hipoxemia.
Schonfeld 1983 5 o mas puntos:

Petequias 5 puntos, infiltrado alveolar 4 puntos,
hipoxemia 3 puntos, confusion, fiebre, taquicardia o
taquipnea 1 punto.

Lindeque 1987 Pa0O, <60 mmHg con FiO; 21%, PaCO, > 55 mmHg o
pH < 7.3, frecuencia respiratoria > 35 aln con
sedacion, aumento del trabajo respiratorio.

El analisis de la gasometria arterial es importante porque el desarrollo de sindromes clinicos puede
hacer que PaO2 caiga a 50 mmHg o menos. La deteccién de glébulos grasa en la sangre, orina, y
esputo no es en particular provechosa en la confirmacion del diagnéstico. Casi todos los pacientes
con fracturas y lesion de tejidos blandos tienen embolia grasa, pero pocos desarrollan el SEG'.

Los hallazgos de imagen juegan un papel importante en la confirmacién del diagnostico del
sindrome. La radiografia de térax, TC sin contraste, TC de alta resolucién, imagenes de
ventilacion-perfusion, resonancia magnética, ecosonografia doppler transcraneal y ecocardiografia
transesofagica intraoperatoria se incluyen. Sin embargo, Georgopoulos y Bouros sugieren que
todas estas investigaciones todavia carecen de especificidad para diagnosticar el SEG, pero
pueden ser provechosas en la exclusion de algunos casos'.

Prevencién y Tratamiento:

No hay tratamiento especifico para el Sindrome de Embolia Grasa en la actualidad, por lo que la
prevencion, el diagnodstico temprano y las terapias de apoyo son muy importantes.

La prevencion del SEG, debe incluir lo siguiente:

1. La seleccién cuidadosa de los pacientes y las técnicas. La liposuccion se indica generalmente
para areas localizadas de grasa-en pacientes relativamente jovenes con una buena piel.

2. La diferenciacién de embolia grasa y embolia trombdtica. El diagnéstico diferencial es muy
importante ya que el tratamiento es distinto.

3. Reduccién del tiempo quirtirgico y de la cantidad de grasa aspirada.

4. Asistencia apropiada y agresiva.

5. Tratamiento con fluidos para un minimo de 24 horas postoperatorio. Las particulas grasas
podrian entrar en la circulacion sistémica e iniciar el Sindrome de Embolia Grasa durante el
procedimiento, por lo tanto, la administracion de fluidos mtravenosos para aclarar dichos glébulos
es esencial durante las primeras 24 horas después de la mrugla

La administracion de liquidos fluctia en alrededor 3 litros para un periodo de 24 horas'®

6. Asistencia y seguimiento cmdadoso postoperatorlo del paciente. El pamente deberia permanecer
en el hospital el dia del procedimiento™"®, ya que se ha convertido casi de rutina el dar de alta a los
paCIentes ambulatorios, no mucho después de la finalizaciéon de procedimientos quirlrgicos cada
vez mas extensos vy reallzados en consecuencia con prolongada anestesia o despiertos bajo
sedacion/sedacion profunda

Nunca considerar a la lipoaspiracién como un procedimiento menor o ambulatorio’®.

El Sindrome de Embolia Grasa es un trastorno autolimitado’, cuyo tratamiento es de soporte, no
especifico y depende de la condicion clinica del paciente, por lo que la resucitacion temprana y la
estabilizacién hemodinamica son basicas para minimizar la respuesta al estrés. Dado que la
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disfuncién pulmonar manifestada por hipoxemia es la condicién mas frecuentemente encontrada,
es deseable vigilar la saturacion artenal de oxigeno por oximetria de pulso, y a través de ésta,
guiar la respuesta a la ox1genoterapla

Los corticosteroides han sido estudiados en el humano y en modelos animales de manera extensa.
Los posibles efectos benéficos en la prevencion del SEG lo serian por la estabilizaciéon de la
membrana capilar pulmonar con reduccién de la fuga que crea el edema intersticial, disminucién de
la respuesta inflamatoria, estabilizacion de la activacion del sistema del complemento y retardo en
la agregacion plaquetaria. Los efectos benéficos se han reportado con dosis de metilprednisolona
entre 9 y 90 mg/kg, con lo cual se ha reducido la frecuencna del SEG. Se ha propuesto el uso de
metilprednisolona a 30 mg/kg en la prevencién del SEG® La heparina es otro recurso potencial,
dado su efecto de aclarar el suero lipémico al estimular la actividad de la lipasa sérica; sin
embargo, el tratamiento con ésta es controversial ya que el incremento de los acidos grasos libres
estan relacionados con la patogénesis del SEG®**". La aspirina ha sido recomendada como
profilaxis en la prevencién de las anormalidades del intercambio gaseoso; en modelos animales de
embolia grasa se ha demostrado que bloquea la produccion de tromboxano. La heparina, aspirina
y los dextranos reducen la adhesividad plaquetaria y la formacién de microagregados, aunque el
uso de dextranos ha sido rechazado por sus efectos negativos en la coagulacion y la funcién renal
Como prevencién de la movilizacién de los acidos grasos libres se ha utilizado la glucosa®.
Adicionalmente, Goodman encontré que la albimina de suero humano tiene varios sitios de union
para los acidos grasos libres y estimé que cada gramo de albimina puede ligar hasta 110 mg de
4cidos grasos de cadena larga'®.

Dado que los acidos grasos, tales como el acido oleico, son uno de los factores implicados en el
desarrollo de la lesidon pulmonar aguda y el SDRA, la reanimacion hidrica con soluciones de
albimina puede ser beneficiosa. Ademas, el uso de albimina cuando se combina con furosemida
en pacientes con lesion pulmonar aguda y SDRA tiende a mejorar la oxigenacion, asi un meta-
analisis de la terapia con albumina en general sugiere disminucidon de la mortalidad en los
pacientes agudos hospitalizados'®
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PIE DIABETICO: BENEFICIOS Y RESULTADOS DE LA CURACION AVANZADA EN LA
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RESUMEN
La morbimortalidad que la Diabetes Mellitus causa en la poblacién general, vinculada a
complicaciones vasculares: micro y macroangiopatia, trastornos neuroldgicos e infecciones,

demanda del personal médico un compromiso constante y creciente para el manejo cabal de este

trastorno crénico metabdlico. El pie diabético, complicaciéon grave pero prevenible, requiere el
esfuerzo conjunto de un equipo profesional multidisciplinario, dentro del cual la Clinica del Heridas

del HCAM brinda al paciente diabético una atencion profesional con sélidas bases cientificas y

realizada por personal capacitado en el tema.

SUMMARY
The morbidity and mortality due to Diabetes Mellitus in the general population, linked to vascular
complications: micro and macroangiopathy, neurological disorders and infections,
demand of medical staff a constant and growing commitment to the comprehensive management of
this chronic disorder metabolic. The diabetic foot, serious but preventable, requires the joint effort of
a multidisciplinary professional team, within which Wound Clinic of HCAM offers to the diabetic
patient a professional attention with solid basis scientific and realized by personnel qualified in the
topic.
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La Diabetes Mellitus (DM) actualmente es considerada como una pandemia y representa un
problema de salud publica en todo el mundo. Las infecciones en los pies, son las complicaciones
mas comunes e importantes, propias de los diabéticos de larga evolucién.”

DEFINICION
Es la infeccién, ulceracion y/o destruccion de los tejidos profundos asociados a anomalias

neurc%légicas y varios grados de enfermedad vascular periférica de los miembros inferiores (OMS,
IDF).

EPIDEMIOLOGIA

El pie diabético constituye uno de los motivos mas frecuentes de ingreso hospitalario y de dias de
hospitalizacién en todo el mundo y con mayor razén en paises en vias de desarrollo.?

Se considera que en Latinoamérica hay unos 40 millones de diabéticos®; en Ecuador, la DM se
halla entre las diez primeras causas de morbimortalidad hospitalaria y se estima existen 500.000
personas afectadas, abarcando de manera importante a la poblacién mayor de 60 afios. Las
infecciones en los pies son en la actualidad una de las causas mas importantes por la que los
diabéticos ingresan a nuestros hospitales (25% en el HCAM).1

La Ulcera de los pies en el diabético, antecedente directo del pie diabético, es uno de los motivos
mas frecuentes de consulta del diabético y antesala de la amputacion, ya que hasta un 75% de las
amputaciones en miembros inferiores son precedidas por Ulceras. Las Ulceras por su caracter
cronico, requieren en promedio un lapso de 6 a 14 semanas para cicatrizar. Sin embargo, las
tlceras complicadas con infeccién profunda, necrosis o gangrena, requieren de tiempos mucho
mas largos, dependiendo del servicio hospitalario (30 a 40 dias en paises industrializados). Cuatro



de cada cinco Ulceras se originan en traumas externos muchos de ellos minimos o por calzado
inadecuado o por pérdida de la sensibilidad protectora

Para el afio 2030, se estima que 366 millones de personas en el mundo tendran diabetes. La
prevalencia mundial de diabetes se estimé en un 2.8% para el 2000 y se espera que aumente
hasta el 4.4% para el 2030. El riesgo de un paciente diabético durante su vida de desarrollar una
tlcera en el pie puede ser tan alto como 25%, y se cree que cada 30 segundos una extremidad
inferior se pierde en algin lugar en el mundo como consecuencia de la diabetes. En los Estados
Unidos, 82.000 amputaciones de las extremidades se llevan a cabo en pacientes con Diabetes
Mellitus al afio, y aproximadamente el 54% de estas, se realizan en pacientes ancianos mayores
de 65 afios. Las amputaciones son 15 veces mas frecuentes en diabéticos, que en personas sin la
enfermedad.*

Aproximadamente el 56% de las Ulceras del pie diabético se infectan, y el 20% de estas heridas
infectadas terminan con algun tipo de amputacién de la extremidad inferior. Atin mas alarmante es
el hecho de que las tasas de mortalidad asociadas con los pacientes diabéticos después de una
amputacion son a menudo peores que las de los pacientes con cancer.’

Por lo expuesto, es fundamental crear en el médico, en el personal de la salud, en el paciente y en
su entorno, la conciencia del cuidado regular y de ser posible diario de los pies, ya que esta
demostrado que los factores mas gravitantes en el desarrollo de Ia tlcera, son traumas minimos, la
deformidad de los pies y la neuropatia periférica a lo que hay que afadir la falta de mspeccron
regular del calzado que en muchas ocasiones es el responsable de la aparicion de las tlceras.”

COSTOS

Los gastos asociados con Ulceras del pie diabético no resueltas son substanciales, tanto para el
paciente cuanto para el sistema sanitario. Sélo en el 2002, se estimd que los costos asociados con
la diabetes en los Estados Unidos fueron 132 mil millones de délares, 92 mil millones de este total
se relaciond con gastos médicos directos para los pacientes y los restantes 40 mil millones con la
pérdida de productividad.

Durante un periodo de 2 afios, los costos médicos para un solo paciente con diabetes entre los 40
y 65 afios de edad con una llcera del pie se han estimado en aproximadamente 28.000 USD. Esta
cifra refleja solamente los costos médicos directos y no incluye los costos asociados con la
atencién continuada o amputacion. Los costos de amputacién fluctian entre 20.000 a 60.000 USD
anuales por paciente.*

A estas estimaciones hay que afadir las repercusiones graves de indole personal, social y
economica que en la vida de un paciente diabético acarrea estas dlceras, vinculadas a los
problemas de movilidad y pérdida substancial de la productlwdad

PATOGENESIS

Existen tres factores importantes: neuropatia, angiopatia y en menor grado trastornos inmunitarios:
que favoreceran el aparecimiento de la patologia infecciosa.

1. Neuropatia. Este tipo de trastorno afecta al 80% de los pacientes con pie diabético. Los
problemas que causa son:

a. Trastornos de la sensibilidad y anestesia, que favorecen las lesiones termo-mecanicas y que
llevan a la formacién de tlceras.

b. Disfuncion autonémica, que lleva a la disminucién de la inervacion autondémica lo que determina
piel seca, escamosa y quebradiza.

c. Neuropatia motora, alterando la estabilidad y forma del pie.

Estas alteraciones anatdmicas llevan a una mala distribucion del peso en el pie, con aumento de
la presién y predisposicion a la formacién de ulceras, invasion bacteriana e infeccion.

2. Angiopatia. La lesion vascular es una macro y microangiopatia que se desarrolla en mas del
50% de los diabéticos con enfermedad mayor a 10 afios de evolucién. Estos procesos conllevan a
un frastorno de la perfusion tisular, predisposiciéon a la trombosis y alteracion en los procesos de
C|catrtzac:[on asi como una disminucién de la biodisponibilidad tisular de los farmacos en las zonas
afectadas.’

3. Alteracién inmunitaria. Se han detectado trastornos desencadenados por la afectacion del
sistema inmunitario, asi las alteraciones en la funcion leucocitaria, secundarias a la hiperglucemia,
como disminucién de su capacidad quimiotactica, fagocitaria y citotéxica, pueden conducir a un




polinuclear “tolerante” o “quemado” que responde menos vigorosamente de lo normal frente a los
estimulos patégenos, lo que aumenta el riesgo de infeccién. Se ha encontrado una significativa
correlacion negativa entre la concentracion de hemoglobina glucosilada y la actividad bactericida
de los polinucleares, y hay datos que indican que un buen control de la glucemia normaliza algunas
de estas deficiencias en la inmunidad celular.”

ETIOLOGIA / FACTORES DE RIESGO

Existen muchos factores de riesgo para la ulceracion e infeccidn en el pie diabético:

Neuropatia Periférica Sensorial. Esta anomalia lleva a la pérdida de la sensibilidad protectoray a la
falta de sensamon ante lesiones menores causadas por el exceso de presion y lesiones mecanicas
o térmicas.’

La neuropatia sensitiva es el factor que se asocia de manera mas consistente a la aparicion de
ulceras en el pie. Entre 60 y 80% de los pacientes con Ulceras tiene neuropatia, manifestada por
alteraciones distales tales como parestesias, disestesias o hasta anestesia completa, lo que
favorece el trauma repetldo

Neuropatia Periférica Motora. Esta desencadena anomalias en la anatomia y biomecénica del pie,
la atrofia de los musculos lumbricales e interéseos, es un fenémeno precoz del pie neuropatico, en
el cual resalta el acanalamiento de los dedos, dedos en martillo, caida de la cabeza de los
metatarsianos, angulacion de los dedos y subluxacion de las articulaciones

metatarso-falangicas. Esto lleva a un aumento de la presién con formacién de callos y tlceras.*®
Neuropatia Periférica Autondmica. Déficit de sudoracién, lo que determina sequedad y piel
quebradiza.’

Deformidades neuro-osteoariropaticas. Anomallas anatomicas y biomecanicas, que llevan al
aumento de presion en la zona medio-plantar.®

Insuficiencia vascular. Déficit que conduce a la falta de vitalidad tisular, cicatrizacién de heridas vy
aporte de neutrofilos. Tiene algunas caracteristicas especiales en relacion a los diabéticos: es mas
comun, afecta a sujetos jévenes, no hay diferencia en los sexos, incluso es mas frecuente en
mujeres, progresa rapidamente, es multisegmentaria con compromiso preferente por los vasos
infrageniculares como las arterias tibiales anterior y posterior, al igual que la perénea, con un
compromiso de Ias arterias digitales, hasta un 60% de los diabéticos tienen oclusion de arterias
metatarsianas.”

La isquemia puede contribuir en un 30 a 40% a la aparicion de Ulceras y en mayor medida al
desarrollo de gangrena distal, como también afectar los mecanismos de cicatrizacion.
Hiperglicemia y otras alteraciones metabdlicas. Estas afectan la funcién inmunitaria (neutréfilos) y
la cicatrizacion de heridas.’

Discapacidades. Determinadas por la reduccion de la capacidad visual, la movilidad,
amputaciones, etc.’

Desadaptacion conductual. Por la poca aceptacion de la enfermedad. Falta de adherencia al
tratamiento, medidas de prevencién y vigilancia. ;

Déeficits de los sistemas de salud. Control, vigilancia y cuidados inadecuados. Falta de educacion y
cuidado del pie.

ULCERA EN EL PIE DIABETICO

La ulcera neurotrofica del pie es la causa mas importante de consulta en los diabéticos. Las
Ulceras estan estrechamente relauonadas mas con la presencia de neuropatia, que con la
enfermedad vascular periférica.’

Tabla 1. Riesgo de nuevas tlceras®

Neuropatia sin deformacién et/
Neuropatia con deformacion 12
Ulcera o amputacién previas 36.4

(D. Armstrong - The Diabetic Foot)

Se han propuesto diferentes sistemas de clasificacion de las heridas en el pie diabético; sin
embargo, ninguno es universalmente aceptado como tampoco validado prospectivamente. Los
mas tradicionales se basan en la evaluacién de la profundidad de la Ulcera y del grado de
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gangrena acompafante.7 Asi mostramos las Clasificaciones de Wagner y Armstrong (Universidad
de Texas) Tablas 2 y 3.

Tabla 2. Clasificacién de Wagner®

GRADO PROFUNDIDAD
PRESENCIA DE INFECCION O GANGRENA

GRADO 0 Ausencia de Ulcera, pero con signos de riesgo:
deformidad o hiperqueratosis.

GRADO | Ulcera superficial.
Celulitis superficial.

GRADO I Ulcera profunda.
Compromiso de tendones, articulaciones o huesos.
Ausencia de infeccion.

GRADO Il Ulcera profunda.
Compromiso de tendones y huesos.
Presencia de infeccion: absceso / osteomielitis.

GRADO IV Gangrena limitada a dedos, antepie o talon.

GRADO V Gangrena gue afecta a la mayor parte del pie.

Ejemplos:

Pie Diabético: Wagner | Pie Diabético: Wagner Il Pie Diabético: Wagner V

Tabla 3. Clasificacién de la Universidad de Texas'

GRADO O GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
Lesion epitelial o Plano Toma de tendén Toma dsea
ausencia de lesion superficial 0 capsula o articular

Estadio A OA 1A 2A 3A
Ausencia de isquemia o (0%) (0%) (0%) i (0%)
infeccién : :

Estadio B OB 1B 2B 3B
Ausencia de isquemia / (12.5%) (8.5%) (28.6%) (92%)
presencia de infeccién

Estadio C (0]6] ' 1C 2C 3C
Presencia de isquemia / (25%) (20%) (25%) (100%)
ausencia de infeccién

Estadio D oD 1D 2D 3D
Presencia de isquemia (50%) (50%) (100%) (100%)
e infeccion

Entre paréntesis se halla el porcentaje de amputacién de acuerdo a la categorizacién respectiva.

INFECCION EN EL PIE DIABETICO

Las infecciones del pie constituyen la infeccién de partes blandas mas frecuente en el diabético y
pueden llevar a la osteomielitis, amputacion o a la muerte. El espectro de infecciones va desde la
celulitis localizada a infecciones profundas con fascitis necrosante y/u osteomielitis.” Las
infecciones de la herida deben ser diagnosticadas clinicamente basandose en signos y sintomas
locales de inflamacién (y ocasionalmente sistémicos). Las investigaciones de laboratorio (inclusive




la microbiolégica) son de utilidad limitada para el diagnéstico de infeccion, excepto en los casos de
osteomielitis (B-I1).®

La neuropatia predispone a la infeccion al permitir puertas de entrada como son las Ulceras
plantares, en ausencia de llceras, el 60% de las infecciones comienza en los espamos
interdigitales, seguido de la regién periungueal en el 30% y el restante 10% en otras zonas.’

La respuesta inmune inespecifica al estar disminuida en estos pacientes, ocasiona menor
actividad leucocitaria en aspectos tales como adherencua migracion, quimiotaxis y actividad
bactericida, en especial en presencia de acidosis.”

Neuropatia, hipoxia y deficiencias inespecificas del sistema inmune, probablemente en ese orden
de lmportancua se combinan para favorecer la aparicion y répida progresion de la infeccion en el
pie diabético.”

Las lesiones cutaneas o ulceras del pie diabético, deben ser evaluadas integramente. Es necesaria
la desbridacion de la escara o el material necroético para evaluar la profundidad de la lesion. No
olvidar la palpacion ésea del fondo de la Ulcera con estilete metdlico estéril, para diagnosticar
osteomielitis.3 Por ultimo, los estudios de imagen pueden ayudar a diagnosticar o definir mejor las
colecciones profundas purulentas de los tejidos blandos y suelen ser necesarios para detectar
hallazgos patolégicos en huesos. La radiografia simple puede ser suficiente en muchos casos,
pero la RM (con preferencia scaner con isétopos) es mas sensible y especifica, especialmente para
la deteccién de las lesiones de los tejidos blandos (Al).®

Los agentes participantes en la infeccion del pie diabético varian segun se trate de una infeccién
superficial o profunda. Las infecciones superficiales agudas (llcera no complicada, celulitis)
adquiridas en la comunidad y sin tratamiento antibacteriano previo son en su mayoria
monomicrobianas, aislandose principalmente Staphylococcus aureus y Streptococcus spp. Este
tipo de infeccion no siempre requiere uso de antimicrobianos y cuando requiere, el tratamiento
antiinfeccioso debe cubrir los agentes mencionados y la toma de cultivos no es indispensable,
especialmente si so[o se pueden obtener cultivos de superficie, cuyo valor predictivo del agente
causal es escaso.’

Las infecciones profundas y/o cronicas son polimicrobianas en mas del 50% de los casos, con
participacion promedio de 2 a 3 agentes. En ellas siempre debe intentarse un diagnostico
bacterioldgico preciso, mediante la obtencién y procesamiento adecuados de muestras para
cultivo. A las cocaceas Gram positivas de las infecciones superficiales, se agregan bacilos Gram
negativos y anaerobios.’

La evidencia disponible no es compatible con el tratamiento de las Ulceras clinicamente no
infectadas con terapia antibidtica (D-11l). La antibioticoterapia, es necesaria en virtualmente todas
las heridas infectadas, pero a menudo es insuficiente sin el cuidado apropiado de la herida. Por lo
que se recomienda seleccionar un régimen antibidtico empirico sobre la base de la gravedad de la
infeccién y el probable agente etioldgico(s) (B-ll). La terapia dirigida exclusivamente a cocos
aerobios Gram-positivos, puede: ser suficiente para los casos leves a moderados de' infeccion en:--
pacientes que no han recibido recientemente tratamiento antibidtico (A—[I).8

La terapia empirica de amplio espectro no es habitualmente necesaria, pero esta indicada en las
infecciones graves, en espera de los resultados del cultivo y los reportes de la susceptibilidad
antibidtica (B-lll). La terapia definitiva debe estar basada tanto en los resultados del cultivo y los
datos de sensibilidad, cuanto en la respuesta clinica a la pauta empirica (C-lll). Es necesario
continuar la antibidticoterapia hasta que exista evidencia que la infeccién se haya resuelto, pero no
necesariamente hasta que la herida haya curado. Las sugerencias para la duracién del tratamiento
antibidtico son las siguientes: para infecciones leves, 1-2 semanas suele ser suficiente, pero
algunas requieren de 1 o 2 semanas adicionales. Para infecciones moderadas y graves, por lo
general 2-4 semanas es suficiente, dependiendo de las estructuras implicadas, la idoneidad del
desbridamiento, la calidad de tejidos blandos que den cobertura y la vascularizaciéon de la herida
(A-ll). Para la osteomielitis, generalmente al menos 4-6 semanas son requeridas, pero una
duracion mas breve sera suficiente si la exeresns el hueso infectado es radical, y probablemente
mas larga si el hueso infectado se mantiene (B-I1).2



CICATRIZACION

La ruptura de los tejidos, sea de origen traumatico o quirdrgico, pone en marcha una serie de
procesos que intentan reponer el estado de los mismos. El proceso de cicatrizacién tiene lugar de
forma ordenada y es el resultado de un equilibrio entre la reparacion y la regeneracion tisular,
como acontece en la cicatrizacién aguda.®

En la cicatrizacion cronica, en cambio, una herida es incapaz de cicatrizar en un tiempo razonable.
La cicatrizacion prolongada o incompleta se produce como consecuencia de una interrupcién del
proceso normal de cicatrizacion aguda que provoca un resultado anatdémico y funcional escaso. La
mayoria de las heridas con cicatrizacion crénica se detienen o enlentecen en las fases inflamatoria
o proliferativa y provocan niveles elevados de matriz metaloproteasa, que se une o degrada las
distintas citocinas y factores de crecimiento de la superficie de la herida.’

La Diabetes Mellitus afecta negativamente a la cicatrizacién en todos los niveles, asi, la falta de
insulina (y su escaso efecto trofico en los tejidos que estan cicatrizando), los productos finales de
glucosilacién, que afectan a la matriz extracelular, las vias de sefializacion celular y la expresion
geénica en las heridas, ocasionando una disminucion de la respuesta inflamatoria, una respuesta
disminuida de los granulocitos y una mas lenta epitelizacién. En los humanos, el aumento de los
niveles de hemoglobina A1c se han correlacionado inversamente con la capacidad de cicatrizacion
de las Ulceras, a lo que se agrega las neuropatias y enfermedades vasculares que se producen en
los pacientes diabéticos; todo ello contribuira a una cicatrizacion escasa.”'®

HIPERQUERATOSIS

La formacion de callos, especialmente con hemorragia, es la sefial de inminente ruptura de la piel y
ulceracion, su eliminacién hace que disminuyan las presiones plantares. Por lo tanto, como parte
del protocolo, todos los pacientes deben ser examinados para constatar si hay desarrollo de callos
y en caso positivo seran retirados, con pocas excepciones.” Figura 1.

Figura 1. (Arriba, izquierda) El paciente inicialmente presentd una Ulcera diabética infectada en el primer dedo
del pie izquierdo hasta el hueso. Aun cuando, la herida era pequefa (1 x 1 cm), el callo circundante era
considerablemente mas grande, aproximadamente 4 x 2 cm. (Arriba, derecha) Se realizé un desbridamiento
quirargico amplio que retir¢ el callo, extendiéndose hasta los tegumentos blandos circundantes. Es interesante
que en el reporte de patologia la piel hiperqueratosica (callo), fuera llamada hiperplasica. El analisis anatomo-
patolégico de la ufia mostrd bacterias focales y organismos compatibles con hongos.

(Abajo, izquierda) Dos meses mas tarde, durante el proceso de cicatrizacion, un pequefio callo desarrollo, se
retird inmediatamente. (Abajo, derecha) La Ulcera diabética completamente curada, como resultado del
seguimiento del protocolo. Este caso ejemplifica la expectativa de que incluso si un paciente tiene un mal
control glucémico (en el paciente el nivel de HbA1c era 12.7), la cicatrizacién debe esperarse y evitar la
amputacion.®

DESBRIDAMIENTO

El desbridamiento es esencial para la curacién de una ulcera diabética e incluye, como lo hemos
mostrado, la eliminacion de todos los callos circundantes (incluyendo todo el tejido
hiperqueratésico), el tejido necrético e infectado (incluyendo huesos) hasta llegar a bordes sanos,



ampliandose aln de 2 a 3 mm. adicionales sobre el tejido sano, para asegurar la eliminacién de
todas las hiperqueratosis.

El desbridamiento provoca la activacion de las plaquetas para controlar la hemorragia y los
factores de crecimiento, importantisimos dentro del proceso de cicatrizacion, luego Ia
implementacion de un medio hiimedo facilita la migracidon mas rapida de las células epldermlcas a
todo el lecho de la herida, que promueve la angiogénesis y la sintesis de tejido conectivo.”

PREVENCION

Un paciente que ya ha sufrido una infeccion en el pie, tiene mas probabilidad de recidiva, siendo la
evaluacion el momento oportuno para reforzar las medidas preventivas. La deteccion de la
neuropatia antes de sus complicaciones, es el mejor método para prevenir las infecciones en los
pies.

La eliminacion de la g)resic‘)n en una herida del pie (es decir, la descarga) es crucial para el proceso
de cicatrizacién (Al).” Estudios retrospectivos y prospectivos han demostrado que la presion plantar
elevada es un factor causal en el desarrollo de llceras plantares en pacientes dlabetlcos y que la
ulceracion es a menudo un precursor de la amputacion de la extremidad inferior."" El pico de las
presiones plantares es mayor en la parte delantera del pie, en comparacion con la parte posterior y
el arco medial.*

En una persona con diabetes, la deformidad de la ufia del dedo del pie y la neuroartropatia de
Charcot se encuentran entre las anormalidades mas importantes que pueden causar la interrupcion
significativa de la arquitectura del pie y elevacion de las presiones locales."

La combinacion de la deformidad de los pies, pérdida de sensacion protectora y descarga
inadecuada conduce a dafio tisular y ulceracion. Una vez que se ha formado una Ulcera, a menos
que el area ulcerada sea descargada, la cicatrizacion puede cronicamente retardarse, incluso en
una extremidad adecuadamente perfundida. Después que una Ulcera cicatriza, el riesgo de
recurrencia es alto (40% en una mediana de 4 meses en un estudio realizado, mostrando la
necesidad continua de descarga en estos pacientes).”

Los pacientes deben ser instados a no caminar descalzos y al uso de calzado terapeutlco
incluyendo una plantilla moldeada a la medida en un zapato con la profundidad adecuada.

Educar al paciente sobre la importancia que tiene un adecuado control glucémico, la utilizacién de
calzado apropiado en todo momento, evitar el trauma de pie, la realizacién diaria del auto-examen
de los pies reportando cualquier cambio a los profesionales de la salud (A-1).2

Los pacientes con neuropatia severa, deformidades sustanciales del pie o isquemia critica deben
ser remitidos a los especialistas adecuados para un manejo optimo y asi evitar complicaciones (A-
..

Los pacientes diabéticos deben abstenerse de fumar, ya que el tabaco disminuye la tasa de
consumo y entrega de oxigeno en el lugar de la herida y retrasa la cicatrizacion adecuada
drasticamente. Ademas, la nicotina, el monoxido de carbono y cianuro de hidrégeno del humo,
tienen un efecto téxico sobre las plaguetas e inhiben el metabolismo celular normal, lo que crea un
entorno perjudicial para la cicatrizacion.*

Considerando la importancia de la Diabetes Mellitus y sus complicaciones, debido al significativo
impacto negativo que ejerce, traducido en la severa morbimortalidad que ocasiona, el HCAM a
través de la Clinica de Heridas, parte fundamental de la Clinica del Pie Diabético, brinda el
cuidado, la atencién personalizada y profesional diaria asi como el seguimiento permanente a
cientos de pacientes hospitalizados o ambulatorios, aquejados por la Diabetes Mellitus u otras
entidades, que acuden para el manejo y control de sus heridas de distinto grado de complejidad y
severidad, a través de la curacion avanzada de las mismas.

El manejo avanzado de heridas o método de curacién no tradicional es una practica mundialmente
reconocida, iniciada en 1962 con los trabajos de Winter et al., que comprobadamente trae grandes
beneficios clinicos al paciente, refle*ados en menor nimero de curaciones, menos dolorosas y con
una tasa menor de complicaciones.

DEFINICION DE CURACION AVANZADA DEL PIE DIABETICO

Corresponde a la curacion no tradicional que se efecttia limpiando la Ulcera con suero fisiolégico,
dejando como cobertura un apésito interactivo, bioactivo o mixto. La frecuencia de la curaciéon
dependera de las condiciones de la ticera y del apdsito a utilizar. 2



Debridamiento y tipos de debridamiento: Es la eliminacién de tejido necroético o esfacelado.

Existen dos tipos de debridamiento, el quirirgico y el médico, el que, a su vez, se subdivide en
mecanico, enzimatico y autolitico. En el manejo de la curacién avanzada del pie diabético se
utilizaran el quirtrgico y el medico autolitico.

Debridamiento médico — autolitico. Consiste en colocar un aposito bioactivo, hidrogel, sobre la
Ulcera, previo lavado por arrastre mecanico con suero fisioldgico. Este aposito estd compuesto
principalmente de agua. Su presentacion es en gel y lamina. El hidrogel permite que la Ulcera sufra
una autodigestion por la accién de las enzimas que contienen sus secreciones. Este procedimiento
es costo-efectivo, indoloro, selectivo y comodo para el paciente.

Las enzimas cataliticas demoran aproximadamente 72 a 96 horas en activarse en un medio
hdmedo, por lo tanto, al desbridar con hidrogel una ulcera con tejido necrético sin exudado o con
exudado es$zaso, no se debe esperar una respuesta positiva al tratamiento en los primeros tres a
cuatro dias.

COBERTURAS:

En la curacion avanzada de las Ulceras del pie diabético se utilizaran apdsitos interactivos,
bioactivos y mixtos como apésitos primarios. En algunas ocasiones los interactivos se pueden
utilizar también como coberturas secundarias. Los apositos pasivos se utilizaran exclusivamente
como secundarios. Asi las coberturas usadas son:'?

Apésitos Interactivos: Son mas complejos que los apositos pasivos. Sirven principalmente para
mantener un ambiente himedo fisiolégico en la ulcera. De la gama de estos apdsitos, en el pie
diabético solo se utilizaran el tull y la espuma hidrofilica (apdsito compuesto de poliuretano que
atrae el agua). Los apdsitos transparentes adhesivos y no adhesivos no se utilizan en la curacion
avanzada del pie diabético por el riesgo de infeccién.

Apositos Bioactivos: Son un poco mas complejos que los anteriores. Estan disefados para
mantener una humedad fisiol6égica en la Ulcera y permitir la oxigenacion. Pertenecen a este grupo
los hidrocoloides, hidrogel y alginatos, los que seran utilizados en la curacién avanzada del pie
diabético.

a. Hidrocoloide. Apésito autoadhesivo, semi-oclusivo u oclusivo, que contiene particulas
hidroactivas y absorbentes. En general, su composicion basica original incluye
carboximetilcelulosa, gelatina y pectina, en una base adhesiva; algunos contienen otros tipos de
polisacaridos. Pueden ser de tipo estandar o fino. Para la curaciéon avanzada del pie diabético se
utiliza el estandar, indicado en las ulceras Grado 0 para la prevencién de las hiperqueratosis o en
las ulceras Grado | sin compromiso vascular.

b. Hidrogel. Apésito constituido por un gel amorfo no adherente o por una macroestructura
tridimensional fija, en forma de lamina. Ambos contienen polimeros espesantes' y humectantes con
un alto contenido de agua. Se utilizan para debridamiento autolitico y para favorecer la granulacién,
la epitelizacion y la hidratacion.

c. Alginatos. Son polisacaridos naturales biodegradables de fibra no tejida, derivados de la sal

de calcio del acido alginico (provenientes de las algas marinas). Aunque se les conoce como
alginato de calcio, todos estan compuestos de iones de sodio y de calcio en distintas proporciones.

Apésitos Mixtos: En la curacién avanzada del pie diabético se utilizan los siguientes:
Antimicrobiano desodorante. El apodsito de carbdn activado mas plata se utiliza en las Ulceras de
pie diabético infectadas, con exudado moderado o abundante. El carbén activo contenido en

el aposito permite absorber los microorganismos y ofras particulas indeseables, a la vez que
neutraliza el mal olor. La plata le da la caracteristica bactericida al destruir las bacterias adheridas
al carbén activado.

Antimicrobiano. A este grupo pertenece el apésito de carboximetilcelulosa con plata que se utilizara
en Ulceras de pie diabético infectadas con exudado moderado o abundante. La
carboximetilcelulosa sddica es un polisacarido de alto peso molecular, que al contacto con el agua
o el exudado, confiere un pH acido a la soluciéon. Posee una alta capacidad absorbente y forma un
gel viscoso. La plata le da la caracteristica de bactericida al destruir las bacterias adheridas a la
carboximetilcelulosa. A diferencia del apésito anterior, la plata estd mezclada
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con la carboximetilcelulosa permitiendo que el apésito pueda ser recortado. Los iones de sodio del
exudado se unen al aposito causando la liberacion de la plata iénica desde las fibras de la
cobertura.

Absorbente. Se utiliza el apdsito hiperosmotico que contiene concentraciones altas de sodio en una
gasa no tejida. Esta indicado en llceras con o sin infeccién, con 50% o mas de tejido necrético o
esfacelo y con exudado abundante.

NUMERO DE PACIENTES CON PIE DIABETICO
ATENDIDOS EN LA CLINICA DE HERIDAS —- HCAM
PERIODO 2007 — 2012
Afo Total de Pacientes Pacientes Diabéticos
2007 913 95
2008 1291 121
2009 2022 200
2010 2663 208
2011 2834 223
2012 2900 246

Numero de Pacientes con Pie Diabético
atendidos en la Clinica de Heridas - HCAM
2007 - 2012
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Del total de pacientes que ingresan con heridas y Ulceras de diferente etiologia,
hemos analizado que anualmente el 8.7 % corresponde a pacientes diabéticos
que presentan llceras en su pie.
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EVIDENCIA DE CASOS MANEJADOS Y RESUELTOS CON CURACION AVANZADA DEL PIE
DIABETICO EN LA CLINICA DE HERIDAS DEL HCAM

CASO1

CASO 3

CONCLUSION:

La curacion avanzada de heridas con sus muy variadas aplicaciones es una herramienta valiosa
dentro del manejo y tratamiento de las heridas cronicas, favoreciendo y estimulando los complejos
pero interesantisimos mecanismos de la cicatrizacion menoscabados en estos casos por diversos
factores. El Pie Diabético, complicacién delicada de un trastorno cronico-metabélico, es un ejemplo
del quehacer beneficioso que el manejo avanzado de heridas puede lograr en condiciones donde
los mecanismos de cicatrizacion estan truncados y mermados en forma importante, contribuyendo
a disminuir la morbilidad que este problema de salud ptblica mundial ocasiona.
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CIRUGIA MICROGRAFICA DE MOHS EN CANCER CUTANEO NO MELANOMA

Dra. Ménica Cardenas Cabrera
Egresada del Postgrado de Cirugia Plastica USFQ - HCAM
Dr. German Rodas Feraud
Egresado de Postgrado de Oncologia Clinica USFQ - HCAM

RESUMEN:

Los tumores cutaneos del tipo carcinoma de células escamosas (SCC) y carcinoma de células
basales (BCC) son tumores que aparecen principalmente en areas expuestas al sol cuyos
rayos UV son capaces de alterar genes clave que intervienen en la oncogénesis. Dichas areas
corporales también son las expuestas a la vista y la enfermedad en si como su tratamiento que
en la mayoria de los casos incluye resecciones amplias hacen que tengan una connotacion
especial por ser en mayor 0 menor medida deformantes. La Cirugia Micrografica de Mohs,
cuya utilidad clinica inici6é en 1936, permite resecar el cancer de piel con maxima seguridad
oncologica, minimizando el sacrificio innecesario de tejidos peritumorales sanos, aspecto
importantisimo en el rostro, donde no podemos dar margenes amplios, ya cada milimetro de
piel sana es valioso y debe ser conservado para lograr los mejores resultados con minima
deformidad funcional y estética posible. En este frabajo pretendemos abarcar el manejo clinico
y quirtrgico a través de la CM de Mohs del cancer cutaneo no melanoma.

SUMMARY:

The type of skin tumors squamous cell carcinoma (SCC) and basal cell carcinoma (BCC) are
tumors that occur mainly on sun-exposed areas whose UV rays are capable of altering key
genes involved in oncogenesis. These body areas are also exposed to the sight and the
disease itself and its treatment in most cases includes resections do they have a special
meaning for being in more or less disfiguring. Mohs micrographic surgery, clinical utility of which
started in 1936, allows resection skin cancer with oncology maximum security, minimizing the
unnecessary sacrifice of healthy peritumoral tissues, very important aspect in the face, where
we can not give wide margins, and each millimeter of healthy skin is valuable and must be
preserved to achieve the best results with minimal functional and cosmetic deformity possible.
In this work, we cover the clinical and surgical management through Mohs CM of non-
melanoma skin cancer.

Palabras clave: Cancer, basocelular, escamocelular, escision, Mohs.
Keywords: Cancer, basal cell, squamous cell, excision, Mohs.

INTRODUCCION:

El aparecimiento de cancer de cualquier etiologia especialmente en etapas tempranas obliga a
la reseccion del tejido tumoral con amplios margenes de seguridad para evitar en mayor o
menor medida la recurrencia de la enfermedad y que concomitantemente se incrementen los
tiempos de sobrevida libre de sintomas y libre de enfermedad con mejor expectativa en
términos de prondstico. El cancer de piel en la gran mayoria de las veces sea o no enfermedad
temprana requiere de reseccion tumoral con margenes de seguridad lo que hace de suma
importancia la conservacion de piel sana en la mayor cantidad posible, especialmente en areas
de piel delgada y labil como por ejemplo nariz, parpados y labios'.

MATERIALES Y METODOS:

Se consultd bibliografia actualizada del abordaje del cancer facial que no sea melanoma. Se
revisaron los casos de dichas patologias en el Servicio de Oncologia del Hospital Carlos
Andrade Marin de enero hasta noviembre del 2012 y se siguio retrospectivamente el
fratamiento aplicado y los desenlaces.
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RESULTADOS:

Los datos que arroja la epidemiologia del cancer de piel en el Ecuador y en la ciudad de Quito,
se reflejan en los siguientes cuadro estadisticos obtenidos del Registro Nacional de Tumores,
que aungue no esta actualizado nos ofrece una tendencia de la enfermedad maligna de la piel.
Ademas los otros datos se obtuvieron del registro de pacientes nuevos del Servicio de
Oncologia del Hospital Carlos Andrade Marin.
En principio, es importante tomar en cuenta la importancia del cancer de piel en cuanto a su
prevalencia. Se tomaron datos del servicio desde el afio 2000 al 2011.

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 Totales
ca mama 80 79 80 73| 130 | 129 | 141 | 174 | 142 | 187 | 254 | 216| 1685 |27%
ca gastrico 13 36| 25 37 42 | 61 52 70 99 | 82 | 96 | 160 a2 .
LNH 29 23| 29 50| 49 | 52 63 75 79 98 | 95 80 722
cadecolony
recto 25 35 19 37| 39 | 46 37 43 55 63 | 90 17 606
ca prostata 32 18] 20 28| 41 | 40 45 50 87 | 70 | 69 97 597
cervix 35 30 39 30| 42 | 45 43 40 66 33 | 62 67 532
pulmon 32 26| 29 36| 40 | 43 29 36 40 36 | 40 58 445
SNC 23 17 18 16| 21 26 24 31 40 45 | 48 55 364
piel 22 10 18 9| 20 25 23 23 30 97 59 36 312
sarcomas 6 22 14 15| 20 | 31 il 23 | 20 | 25 | 41 35 263 |
Estadisticas
de casos
nuevos
Servicio de
Oncologia
HCAM
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En forma general se puede decir que la incidencia del cancer se ha incrementado en el Ultimo
decenio y lo propio ha sucedido con el cancer de piel, aunque en esta estadistica incluye el
melanoma, la exclusion del mismo no influye en esta tendencia.
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Registro Nacional de Tumores 2003-2005
Tasas de incidencia por 100 000 hbts

Edad Ca de piel
0Da4 0,5
5a9 0,9
10a 14 0
15a 19 1.4
20224 26
25a29 7.3
30a 34 9,9
35a39 7,3
40244 26,2
45 a 49 29.5
50 a 54 78,8
55a 59 106,5
60 a 64 1481
65 a 69 247 4
70a74 344,5
75 y mas 400,2
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Fuente: Registro Nacional de Tumores
SOLCA 2003 — 2005

En forma general es sabido que el cancer de piel se incrementa en las areas expuestas al sol y
guarda relacion con el tiempo de exposicion al mismo, lo que explica la tendencia a
incrementarse en las edades mas avanzadas.



™

Estadisticas Ca de piel HCAM
Enero - Noviembre 2012
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Localizacién Corporal del Ca de piel

Antebrazo | 1

Frontal

Hombro

Maxilar

Pie

Labio

Térax ant.

Pierna

Cabelludo

Cara

Mejilla

Oreja

-

Parpado

NIBAR| R W W WNNN 2|

Nariz

N ™ T M S T e A e e e e e e

Ca por localizacién

Frecuencia
oON PO

Localizacién

Lo que se ve en las estadisticas del hospital es que los sitios de mayor incidencia de cancer de
piel se encuentran en cabeza, y, como veremos mas adelante la mayoria de pacnentes
requieren reseccion-y posterior ampllac:[én de bordes:

Por sexo:

Ca de piel por sexo

B Mujeres mHombres

47%. D

En cuanto al sexo no hay mayor diferencia entre hombres y mujeres con una discreta tendencia
a ser mayor en mujeres (1.12/1).

Con respecto al tipo de cancer de piel, en este trabajo hablaremos sobre el cancer cutaneo no
melanoma tratado con la Técnica de Mohs.
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Tipos de cancer (No se incluye melanoma)

Basocelular 23
Escamocelular 12
Espinocelular 2

Tipo de Cancer (excluido melanoma)
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20/
D170)

Tumores faciales y no faciales

Faciales

25

No faciales
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Porcentaje de Tumores en Cara
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Tratamientos administrados

Clinico Reseccion | Ampliacién

1(17%) | 31(46%)|  25(37%)

Tratamientos en el Cancer de Piel

E Clinico mReseccidn Ampliacién

El 63% de los pacientes atendidos en el Servicio de Oncologia del Hospital Carlos Andrade
Marin requirieron cirugia, 37% de ellos sometidos a exeresis oncolégica Unica y el 46%
necesitd reintervencion por presentar los margenes comprometidos. La cirugia inicial y
posterior ampliacion en un area visible, muchas veces tiene un efecto devastador en la vida
social y afectiva del paciente dado que las secuelas cicatriciales pueden ser deformantes en
mayor o menor medida determinando una sensacién de baja autoestima y deterioro en la
calidad de vida.

En general se clasifica a los pacientes como de bajo y alto riesgo. Los pacientes de bajo riesgo
en general son aquellos con tumores menores de 2 mm de profundidad o Clark Il, que no
presentan compromiso vascular ni perineural, ni compromiso ganglionar, aquellos cuyo tumor
no impronta tejidos. subdérmicos como. grasa,.musculo. o hueso.. Estos pacientes en caso de
tener margenes negativos pasan a vigilancia y aquellos que tienen bordes comprometldos se
reintervienen mediante valoracion intraoperatoria de los bordes o con la Cirugia de Mohs?,
Debido a la elevada tasa de recurrencia de bordes comprometidos, que no se han resecado
adecuadamente, es un espemal factor de riesgo la localizacién en cabeza y cuello (p=0.041)>*
Para los pacientes de alto riesgo se recomienda la ampliacion de margenes y valoracion de !os
mismos en el postoperatorio con posterior radioterapia adyuvante o la Cirugia de Mohs con
radioterapia adyuvante o la radioterapia en pacientes no operables.

EVALUACION:

Una vez que el diagnodstico ha sido establecido, una evaluacion preoperatoria adecuada debe
ser realizada, ya que comorbilidades como: malnutricion, uso de esteroides, diabetes,
cicatrizacion queloidea o mala perfusion vascular secundaria al consumo de cigarrillos, pueden
alterar la cicatrizacidon en la herida después de la escisién tumoral y reconstruccion.
Antecedentes de carcinomas cutaneos previos es importante que sean conocidos, ya que el
riesgo estimado de desarrollar uno 0 mas carcinomas de celulas basales o escamosas es del
35% en 3 afios y 50% en 5 afios, respectivamente. De hecho, algunos autores sefialan que hay
un incremento en el riesgo de melanoma en pacientes con historial de carcinoma de células
basales o escamosas. Por lo tanto, un examen cutaneo minucioso es fundamental para buscar
otras lesiones”.

Documentar la ubicacion anatomica especifica, el tamafio en milimetros y el aspecto de la
lesion es util, ya que pueden ser necesarios para su posterior clasificacion en estadios. El uso



del ABCD (asimetria, borde, color y diametro) nemotécnico utilizado para el melanoma, también
es Util en estos casos™.

MANEJO :

Los tumores cutaneos malignos localmente invasivos pueden ser tratados exitosamente por
una variedad de técnicas que incluyen: esmsnon local, crioterapia, radioterapia, curetaje,
electro- desecacién y obliteracion con laser’, sin embargo, el uso de electrodesecacion,
curetaje o criocirugia debe reservarse unlcamente para tumores pequefios, donde la cicatriz
sea minima, ya que estas técnicas al aplicar agresivamente, pueden dejar un aspecto en
mosaico desagradable al rostro, a parte que al ser de naturaleza destructiva, no permlten un
analisis patolégico para determinar si la escisién completa del tumor se ha logrado®. Algunos
métodos no quirdrgicos como tratamientos topicos e inyecciones intralesionales de 5-fluoracilo,
metotrexate, interferén o quimioterapia sistémica también pueden lograr la erradicacion®.

La radioterapia, otra alternativa terapéutica produce pocos defectos cosmeéticos iniciales, sin
embargo, los resultados deterioran con el tiempo. La fibrosis, el ectropion y ulceraciones no son
secuelas infrecuentes, incluso hay un riesgo bajo de osteitis y condritis en el tratamiento de
ciertas areas, por lo cual, la radiacion deberia reservarse para aquellos pacientes que son
pobres candidatos quirdrgicos, ya que aungue es una modalidad relativamente segura y no
invasiva, tiene potenciales consecuencias a largo plazo. No obstante, el uso de la radioterapia
como terapia adyuvante esta indicada para aquellos pacientes que presenten invasiéon Gsea en
el sitio primario.

Adicionalmente, los pacientes con diseminacién a ganglios linfaticos reg|onales deben ser
sometidos a radioterapia adyuvante, después de la diseccion de los mismos®.

La naturaleza microscopica de la infiltracion tumoral donde proyecciones neoplasicas
digitiformes, irregulares,  asiméfricas e  impredecibles pueden extenderse lateral o
profundamente a la dermis o tejido celular subcutaneo, escapando a la visualizacion
clinicamente evidente, fue la base para la creacidén de margenes quirlirgicos empiricos
justificados por el tamafio, historia clinica y variedad histolégica, con la intencién de lograr la
curacion, pero ahorrando tejidos perilesionales sanos®’

La Cirugia Micrografica de Mohs es el tratamiento quirdrgico con mas altas tasas de curacion
de tumores malignos cutaneos localmente invasivos, minimizando, el sacrificio innecesario de
tejidos peritumorales sanos. Los margenes oncoldgicos son determinados en etapas sucesivas,
los tejidos son evaluados en cortes histolégicos horizontales en tres dimensiones, identificando
con precision la localizacion de la persistencia oncolégica para su subsecuente escision hasta
la inexistencia de la misma, respetando los tejidos sanos que no son removidos, lo cual es de
especial importancia en el rostro, donde no podemos dar margenes amplios y cada milimetro
de piel sana es valioso y se debe conservar para lograr los mejores resultados funcionales y
estéticos®’

Determinacion de Margenes - Definiciones

Margen tumoral: Limite tumoral clinicamente visualizado.

Margen quirtrgico: Limite de reseccion el cual se determina y marca preoperatoriamente. Este
margen esta localizado por fuera del tumor y esta subdividido en margen quirtrgico lateral y
profundo.

Margen patologico: Tejido removido y remitido al laboratorio de patologia para la evaluacion de
margenes. Los cortes empleados convencionalmente no evallan la totalidad de los margenes
quirargicos y el informe generado debe entenderse como negatividad o positividad de los
margenes patologicos evaluados y no de los margenes que el cirujano determina en la
reseccion quirtrgica.

Un punto importante a tratar es que la positividad de los margenes por si solo no traslada una
absoluta recurrencia. Importantes estudios demuestran que las recurrencias ocurren en cerca
de un tercio de los carcinomas basocelulares incompletamente resecados (34.8%); la tasa de
recurrencias del carcinoma escamocelular incompletamente extirpado es alta.

Varias hipotesis especulan sobre €l porque de los pacientes con margenes positivos no
experimentan recurrencias, éstas incluyen: respuesta inmune local, reaccién inflamatoria,
crecimiento tumoral lento y artificios de fijacién. Un grupo de investigadores concluyé que el
tipo histopatoldgico de carcinoma basocelular es predictor de recurrencias en pacientes con
margenes positivos, como son: carcinoma basocelular morfeiforme, micronodular, basoes-
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camoso e infiltrante; ya que las recurrencias ocurrieron durante los cinco aﬁoss. de seguimiento
en el 93 % de los pacientes con margenes positivos y proyecciones tumorales’.

CIRUGIA MICROGRAFICA DE MOHS

HISTORIA:

El concepto de la extirpacion secuencial de los tumores, se origind a comienzos de 1930
cuando el Doctor Frederic E. Mohs, creador de la técnica, era asistente del profesor Michael
Guyer en el centro de investigaciones del Brittingham Cancer, y observé que el tejido tumoral
podia ser fijado in situ utilizando pasta de cloruro de zinc al 20%, la cual producia necrosis
tanto del cancer como del tejido sano, manteniendo su arquitectura microscopica. Esta
observacion le hizo pensar en resecar el cancer de piel en forma secuencial, controlando los
margenes quirargicos al microscopio. Reflexionando sobre el tema, consideré que los cortes
verticales de la pieza quirdrgica eran muy imprecisos, pues dejaban grandes areas
microscoépicas sin examinar. Estos pensamientos lo llevaron a desarrollar la idea de cortar el
tejido capa por capa y examinar al microscopio la totalidad de la superficie de corte aplanada.
Mohs denominé a su procedimiento quimiocirugia®”®,

En 1953, de manera incidental Mohs omitié el uso de la pasta de cloruro de zinc, usando tejido
fresco para el control microscépico de bordes, meodificando asi su técnica original. La
modificacion con tejido fresco, supone la extirpacion de los margenes de reseccion sin fijacion
previa con el cloruro de zinc. El margen de tejido fresco extirpado ha de ser fijado por
congelacion para ser procesado en el laboratorio de anatomia patolégica, los resultados fueron
tan buenos desde el punto de vista de la calidad de los cortes histologicos y ahorro de tiempo,
que se reemplazo a la técnica original, abriéndose las puertas al gran desarrollo de la Cirugia
Micrografica de Mohs en tejido fresco que realizamos actualmente”®®.

Con el advenimiento de la técnica por congelacion los defectos quirirgicos fueron reparados
inmediatamente por sutura primaria, colgajos, injertos o cicatrizacion por segunda intencion
orientando el defecto quirtirgico para evitar las deformidades®.

METODO DE MOHS - TECNICA:

La Cirugia Micrografica de Mohs es la escision del cancer cutaneo bajo completo control
microscopico. Consiste en la seccion de los tejidos en capas horizontales sucesivas y en el
examen microscopico de la totalidad de la superficie de cada capa, a través del uso sistematico
de cortes congelados. Hoy en dia la técnica por congelacion es la mas empleada, en un censo
el 72% de los cirujanos usan la técnica micrografica de Mohs por congelacion exclusivamente,
el resto usa la técnica de fijacion in situ en el tratamiento de menos del 5% de los pacientes.

La palabra “micro” indica el uso del microscopio, “grafica” indica el mapeo o diagramacion de la
localizacion de los especimenes y “Mohs” indica la forma exacta de escision capa por capa’.

Técnica de fijacion por congelacion

1. Delimitacién del tumor, delineando los margenes tumoral vy quirtrgico, previo a la
aplicacién de anestesia local con lidocaina al 1% o 2% con o sin epinefrina, para evitar la
distorsidn anatomica y pérdida de los limites de la tumoracién. Asepsia, antisepsia y colocacién
de campos®. (Fig. 1, 2 y 3)°.

Figura 1. Carcinoma basocelular recurrente de la pirdmide nasal, variedad histolégica morfeiforme. Limites oncoldgicos
clinicamente de dificil definicion.

Figura 2. Delimitacion de margenes oncoldgicos y segmentacion de las areas de Mohs con numeracién arabiga en
cinco segmentos.

Figura 3. Delimitacion del tumor clinicamente visible: margenes tumoral y quirdrgico.



N e Y

—

pry

10

2. Extirpacion del tumor en bloque clinicamente visible usando el bisturi o la cureta (Fig. 4).
Este espécimen o pieza quirlrgica es enviada directamente al laboratorio de patologia para su
estudio convencional (Fig. 5)5.

4 5= _ 5
Figura 4. Remocién del tumor visible clinicamente. Curetaje.

Figura 5. Reseccién del tumor clinicamente visible (lado derecho), el cual es orientado con suturas asimétricas y
enviado al laboratorio para su estudio histopatolégico. Cirugia de Mohs (lado izquierdo) borde ancho y cubriendo en
totalidad los limites tumores laterales y profundos en un mismo plano.

3. Escision del area peritumoral con margenes pequefios (1-3 milimetros) tomados desde el
defecto quirdrgico dejado por el curetaje o reseccion tumoral en bloque, realizada con bisturi
angulado a 45° sobre la piel, continuando alrededor del remanente tumoral a estudiar y
prolongandose en profundidad abajo de la piel, paralela a la superficie interna del defecto,
asimilando a una cupula (Fig. 8). Este método de escision permite al histotecnélogo aplanar la
superficie del espécimen mas facilmente en un plano horizontal, para luego ser cortado por el
micrétomo (Fig. 7)%%.

sl 71 L
Figura 6. Incisién inclinando el bisturi 45° y reseccién de un platillo de piel.

Figura 7. Demostracién esquematica del corte por Mohs, inclinando el bisturi, bordeando el tejido y colocdndolo en plano
horizontal, en el cual los médrgenes laterales y profundos estan incluidos.

4. Se debe disefiar un mapa o grafico escala 1:1 del defecto quirtrgico el cual se emplea como
referencia y orientacion (Fig. 8). El tejido resecado debe tener un tamafio que quepa en una
lamina histologica de vidrio, si esto no ocurre debe ser subdividido y se invierte (dermis hacia
arriba), manteniendo la orientacion con relacion al area de escision, cada segmento es enume-
rado con cifras arabigas. Los bordes de corte de cada segmento deben ser tinturados de
diferentes colores para su orientacion-durante el examen histolégico. El-mapa- o-grafico debe
ser mafrscéado de una forma similar al espécimen con colores o con lineas sélidas o punteadas.
(Fig. 9)™".

Figura 8. Mapeo o graficacion escala 1:1 de |a reseccidn planeada.
Figura 9. Reseccion oncoldgica para envié de la pieza quirdrgica al laboratorio de patologia.

La ventaja de la Cirugia Micrografica de Mohs radica en la evaluacion en un plano de los
margenes laterales y profundos del tumor bajo una visién horizontal. La intencién es evaluar si
el tumor se extiende o infiltra a tejidos vecinos, de tal forma que la observaciéon de los cortes
horizontales debe ser de aquellos segmentos proximos en lateralidad (epidermis-dermis) y
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profundidad (tepdo celular subcutaneo) que estan mas lejanos de la cara interior del defecto
qwrurgmo prlmarlo 0 remanente oncolégico (Flg i 10)

[T T

e

10 11k 12
Figura 10. Representacion esquematlca tradtmensuonal de Ia Clrugla de Mohs. Mapeo (graficacién) con nimeros
arabigos dibujados sobre |a piel identificando el segmento cortado horizontalmente.

Figura 11. Los cortes horizontales de Mohs son marcados periféricamente en el borde proximal con tinta china,
depositados en las cajillas de congelacién y fijacién con o.c.t. impidiendo su plegamiento o entorchamiento.

Figura 12. Evaluacion histologica de los cortes de Mohs. Nétese que el tamafio de cada segmento encaja en las
dimensiones de las laminas histoldgicas.

5. Se monta el tejido como es presentado, aplanandolo en un plano horizontal uniforme, se
procede a congelarlo y obtener cortes horizontales de 5-7 micras utilizando el criostato. Estas
secciones se obtienen de la parte profunda haCIa arnba Asi tedricamente son procesados toda
la profundidad y el margen epidérmico (Fig. 11) . Los cortes preparados por congelacion son
tefiidos gara su observacion microscopica, la tmcnén mas utilizada es la hematoxilina eosina
(Fig. 12)°.

6. Al encontrar tejido tumoral residual, este se marca con tinta roja en el mapa previamente
dibujado. Asi el cirujano puede reextirpar de manera secuencial tejido adicional en los sitios
donde se identifica persistencia oncolégica, preservando el tejido no afectado. Al extirpar el
tumor residual cada estadio es numerado sucesivamente utilizando nimeros romanos hasta
que los margenes quirtirgicos se encuentren libres de tumor (Fig. 13,14,15)%°

13 - = 114
Figura 13. La reseccion oncoldgica requirié tres etapas quirtrgicas. El defecto fue reconstruido con un Colgajo de
Transposicién Nasolabial.

Figura 14. Diseccién del Colgajo Nasogeniano.

Figura 15. Posicionamiento y sintesis del colgajo, el pediculo fue seccionado tres semanas después.

7. Con la técnica en tejido fresco el defecto resultante puede ser reparado inmediatamente®.
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Figura 1. (lzquierda) Paciente con dos grandes defectos: Region medial de ceja derecha y punta nasal derecha tras la
escision de Mohs por carcinomas de células basales. (Derecha) 8 semanas después de la reconstruccién mediante un
Colgajo Romboidal de Limberg para la frente y un Colgajo de Avance dorso-nasal para la nariz®.

Figura 2. (Izquierda) Paciente con un carcinoma basocelular de izquierda. (Centro) Vista perioperatoria del
defecto d%spués de la escision de Mohs. (Derecha) 6 semanas después de la reconstruccion con un Colgajo
Nasolabial®.

Figura. 3. (lzquierda) Paciente con un gran defecto en el parpado inferior izquierdo y mejilla después de la exéresis
oncolégica. La reconstruccién se realizé mediante un Colgajo Frontal en dos tiempos e injerto de cartilago auricular
para reforzar la placa tarsal. (Derecha) Seguimiento: 6 semanas después de la seccion del colgajo®.

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES:
Existen indicaciones especificas para el uso de la Cirugia Micrografica de Mohs en el
tratamiento del cancer cutaneo no melanoma, asi las enunciamos en las Tablas 1, 2, y 3.

Tabla 1. Indicaciones para CM de Mohs en Ca Basocelular
y Ca Escamocelular

Caracteristicas del paciente:

- Edad menor de 30 afios.

- Paciente inmunocomprometido.

- Genodermatosis que predisponen a Ca de piel.

Comportamiento biolégico del tumor:

- Crecimiento rapido o agresivo.

- Tumor con largo tiempo de evolucion.

Antecedente de tratamientos previos:

- Tumor parcialmente resecado.

- Tumor recurrente.

- Tumor que surge en area de piel irradiada.
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Caracteristicas fisicas del tumor:

- Margenes clinicos mal definidos.

- Tamario mayor o igual a 20 mm en area de bajo riesgo.
Mayor o igual a 10 mm en area de mediano riesgo.
Mayor o igual a 6 mm en area de alto riesgo.

- Patron histolégico agresivo.

- Localizados en sitios anatémicos con potencial especial de
recurrencia o de metastasis (Ver tabla 2 y 3).

- Localizados en areas funcional y cosméticamente
importantes.

Tabla 2. Indicaciones para CM de Mohs segtin histopatologia
y localizacion anatémica en Ca Basocelular

Patrones histologicos agresivos:
- Morfeiforme.

- Trabecular, infiltrante.

- Micronodular.

Caracteristicas histolégicas de mal pronéstico:
- Dispersion.

- Frente de avance mal definido.

- Invasion a tejidos profundos.

- Compromiso perineural.

- Compromiso perivascular.

Areas anatomicas de mal prondstico:

- Nariz.

- Pliegues nasogenianos y melolabiales.

- Labio superior.

- Parpados inferiores, cantos internos y externos.

- Pabellones auriculares y regiones pre y postauriculares.
- Sienes.

Tabla 3. Indicaciones para CM de Mohs segtin histopatologia
y localizacion anatomica en Ca Escamocelular

Patrones histolégicos agresivos:

- Acantolitico.

- Desmoplasico.

- Adenoescamoso (productor de mucina).
- Basoescamoso.

- Mal diferenciado.

Caracteristicas histoldgicas de mal pronéstico:

- Disperso.

- Frente de avance mal definido.

- Invasion a tejidos profundos (grasa, musculo, hueso).
- Grosor mayor o igual a 4 mm.

- Compromiso perineural.

- Compromiso perivascular.

Areas anatomicas de mal prondstico:

- Piel cabelluda.

- Labios.

- Nariz.

- Regiones periorbitarias, cantos internos y externos.
- Pabellones auriculares.

- Genitales.

- Mucosas labial, nasal, oral.

- Lecho y pliegues ungueales.

13
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La CM de Mohs esta contraindicada en, ver Tabla 4™

Tabla 4. Situaciones en las cuales la CM de Mohs no es la primera
eleccion

- Paciente no colaborador con el cirujano.

- Paciente terminal.

- Discrasias sanguineas.

- Uso de marcapaso (Consultar a cardiologo).

- Imposibilidad de obtener margenes libres de tumor.

- Tumores de dificil evaluacion en cortes congelados.

- Precaucion en tumores multifocales: tumores recurrentes dentro de tejido
cicatrizal.

COSTO — BENEFICIO DE LA CM DE MOHS:

La CM de Mohs es una técnica quirlirgica precisa que se realiza con anestesia local, en forma
ambulatoria, en un consultorio especialmente adaptado para tal fin. Al conservar la piel sana y
resecar Unicamente el cancer, examinando el 100% de los margenes de seccion, se obtienen
altisimas tasas de curacion y por lo tanto minimas recidivas; analizando a largo plazo, significa
menos morbimortalidad, mejor calidad de vida y menor costo, pues no hay que invertir en tratar
las recidivas, que es lo mas costoso en Oncologia, ver Tabla 5°.

En el tratamiento del Carcinoma Basocelular y Carcinoma Escamocelular primario y recurrente
no existe otro método quirtrgico que proporcione tasas de curacion, como la Cirugia
Micrografica de Mohs, asi a 5 afios en el CBC no tratado es del 99% vy para los recurrentes del
95-96%. Para el Carcinoma Escamocelular no tratado previamente es del 97% y para los
recurrentes del 90%. Estas menores tasas de curacion para el Ca Escamocelular se explican
lpqr‘nltg ;rﬁltar adicionalmente en forma agresiva los cambios precancerosos que rodean la lesion
inicial™""".

Adicionalmente, la Cirugia Micrografica de Mohs tiene ventajas frente a la escision
convencional del Carcinoma Escamocelular con tasas de recurrencia mas bajas en los
siguientes casos: labio 3.1% frente al 10.9%; oido 5.3% frente al 18.7%; tumores recidivantes
10% frente al 23.3%; invasion perineural 0% frente al 25.2%, tumores mayores a 2 cm. 25.2%
frente al 41.7% y carcinoma escamocelular pobremente diferenciado 32.6% frente al 53.6%
respectivamente””.

Tabla 5. CM de Mohs — Costo vs Beneficio

El beneficio de la CM de Mohs supera ampliamente los costos:

- Altas tasas de curacion. - Realizada en consultorio.
- Bajas tasas de recidiva. - Anestesia local.

- Defectos quirlirgicos pequerios. - Mejor calidad de vida.

- Reconstrucciones sencillas. - Menos costo.

- Cirugia ambulatoria. - Menor morbilidad.

LIMITACIONES DE LA CIRUGIA MICROGRAFICA DE MOHS:

Como hemos visto, la Cirugia Micrografica de Mohs resulta en altas tasas de curacion, pero

como cualquier otro método usado para el manejo del cancer no es 100% efectiva.

Comunmente las terapias complementarias se requieren, siendo la radioterapia la mas

empleada en el recurso de elevar la posibilidad de curacion. La radioterapia complementaria se

indica en®:

1. Extenso compromiso perineural.

2. Invasion tumoral profunda de dificil acceso.

3. Extenso compromiso en areas anatdmicas complejas, a pesar de una apropiada evaluacion
preoperatoria.

4. Extenso compromiso en pacientes ancianos y debilitados.

CONCLUSION:

Dentro del tratamiento para el cancer cutaneo son varias las opciones disponibles, todas ellas
validas cuando con adecuado criterio clinico-quirdrgico son elegidas, sin embargo,
independientemente del método curativo elegido, hay que considerar que para que este sea
fructifero, debe existir ausencia tumoral absoluta, circunstancia en la cual la CM de Mohs nos
ofrece las tasas mas altas de control fidedigno de la negatividad microscopica oncolégica
cutanea, denominador comun fundamental para proporcionar un tratamiento con las mayores
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posibilidades de curacion, satisfactorios resultados funcionales y estéticos, minima morbilidad y
alta calidad costo-efectiva.
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