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INTRODUCCION

En el presente trabajo de tesina se realiza una revision bibliografica y de
casos clinicos acerca de una neoplasia vascular benigna denominada
hemangioma, realizada con pacientes del Hospital Regional “General Ignacio
Zaragoza” ISSSTE, en el area de cirugia maxilofacial, a cargo del Cirujano
Maxilofacial Reynaldo Vargas Dominguez. En esta tesina se emplea un
medicamento llamado Polidocanol también conocido como lauromacrogol
400 en una concentracion al 3 %, para inducir a los hemangiomas
esclerosis, seguidos de su reseccion quirurgica mediante una biopsia

excisional con analisis histopatologico.

Analizaremos los resultados clinicos y quirargicos del uso del medicamento
esclerosante Polidocanol en diferentes casos; en una paciente a la cual se le
infiltré6 el medicamento 8 sesiones cada 15 dias en un hemangioma ubicado
en el dorso de lengua con posterior biopsia excisional. En un paciente al
cual se le infiltr6 el mismo medicamento esclerosante en 5 sesiones en un
hemangioma ubicado en vientre de lengua. Y un caso clinico de un paciente
al cual se le realiza una biopsia excisional de un hemangioma sin haber
infiltrado el medicamento, comparando el sangrado transquirdrgico con el

que si fue infiltrado.

Es importante destacar, que es indispensable el buen diagndstico y manejo
de los hemangiomas en la cavidad oral, patologia que puede presentar un
peligro potencial para el cirujano dentista y para el paciente si no se tiene el

cuidado y manejo adecuado.



OBJETIVOS

Objetivo general

e Demostrar la efectividad esclerosante del medicamento Polidocanol al
3% como tratamiento previo a la reseccion quirurgica de un

hemangioma

Objetivos especificos

e Disminuir el tamafo de los hemangiomas con la aplicacion del
medicamento

e Indurar las lesiones para disminuir el riesgo de sangrado excesivo en
la reseccion quirurgica

e Comparar los actos quirurgicos entre una biopsia excisional de un

hemangioma esclerosado con Polidocanol 3% y uno sin esclerosis.



1. GENERALIDADES DE LOS HEMANGIOMAS

1.1 Definicidén

La palabra hemangioma etimolégicamente proviene del griego “Haima”
sangre; y “Angeion” vaso; “Oma” tumor y se define como tumor benigno de

vasos sanguineos dilatados. ’

El hemangioma es una anomalia vascular  caracterizada por una
proliferacion benigna de los vasos sanguineos y esta clasificado por muchos

autores como una neoplasia benigna vascular. ?

Los hemangiomas son proliferaciones benignas relativamente frecuentes de
los canales vasculares que pueden estar presentes al nacer o manifestarse
durante la primera infancia. Algunos evolucionan lentamente, su tamafo se
estabiliza y persisten durante toda la vida o desaparecen lentamente. Otros

pueden crecer de forma gradual pero contindan siendo benignos. 3

Los hemangiomas son tumores benignos de los vasos sanguineos que se
caracterizan por tres fases de desarrollo: proliferativa, involutiva e
involucionada o residual: 3

Inicialmente empieza un periodo de proliferacion rapida por lo general en la
infancia temprana, de 2 - 4 semanas después del nacimiento.
Histolégicamente presentan una significativa proliferacion endotelial que
forma masas sincitiales engrosadas que puede obliterar el lumen de los
vasos por una membrana basal multilaminada y un aumento en el numero de
mastocitos. Su crecimiento rapido inicial tiende a detenerse al cabo de 6 -8
meses y se sustituye por un periodo de involucion que normalmente se

completa a la edad de 5 — 8 arios en el 70% de los casos. 3



1.2 Clasificacion

En 1982, John Mulliken y Julie Glowacki # proponen una clasificacion de las
anomalias vasculares en base a las caracteristicas clinicas, histologia e
histoquimica. La Sociedad Internacional para el Estudio de las Anomalias
Vasculares (ISSVA) acepté esta clasificacion en 1992. La clasificacion divide
anomalias vasculares en dos grupos: tumores (hemangiomas), en el que la
etiologia es la proliferacion de células endoteliales, y malformaciones
vasculares, en el que el error de desarrollo ha dado como resultado en

canales vasculares anormalmente formados. 4

El trabajo de Mulliken y Glowacki * ha mejorado en gran medida nuestra
comprension de las anomalias vasculares. En su trabajo se remonta a 1982,
clasificaron las anomalias vasculares en funcién de sus caracteristicas
endoteliales en dos categorias principales: los hemangiomas vy
malformaciones vasculares. Mientras que un hemangioma es un tumor
vascular benigno, caracterizado por un rapido crecimiento inicial de las
células endoteliales, seguido de una lenta involucion; y las malformaciones
vasculares, por definicion, no son tumores; que se componen de canales
vasculares displasicos sin el acompafamiento de la proliferacion endotelial.
La clasificacion basica por Mulliken / Glowacki fue posteriormente modificada
por Burrows %, que introdujo la subclasificacion de las malformaciones

vasculares en las variedades de alto flujo y bajo flujo.

En la actualidad, la clasificacion generalmente aceptada por la ISSVA, que
se basa en el origen celular de la lesion, su comportamiento clinico, y sus
caracteristicas de flujo. En esta clasificacién, los tumores que proliferan se
distinguen de las malformaciones vasculares, tanto simples, o una

combinacion de éstas. ©



Los hemangiomas son verdaderos tumores benignos y las malformaciones
son anomalias del desarrollo. La clasificacién correcta es obligatoria para

instituir un tratamiento éptimo ( fig. 1). ©

CLASIFICACION DE LAS ANOMALIAS VASCULARES ISSVA (2014)
ANOMALIAS VASCULARES

TUMORES VASCULARES MALFORMACIONES VASCULARES
BENIGNOS SIMPLES COMBINADAS
*Hemangioma infantil MALFORMACIOMNES CAPILARES
*Hemangioma congénitg * Sturge- Weber MALFORMACIONES VENOSAS-CAPILARES

*Hemangioma epiteloide | *Telangiectasia

*Otros hemangiomas MALFORMACIONES LINFATICAS | MALFORMACIONES LINFATICAS- CAPILARES
LOCALMENTE AGRESIVOS
*Hemangiocendotelioma
- kaposiforme y retiforme

MALFORMACIONES VENOSAS MALFORMACIONES VENOSAS-LINFATICAS

MALIGNOS MALFORMACIONES MALFORMACIONES CAPILARES-
* Angiosarcoma ARTERIOVENOSAS ARTERIOVENOSAS
* Hemangioendotelioma
epiteloide FISTULA ARTERIOVENOSA MALFORMACIONES CAPILARES-LINFATICAS-

VENOSAS-ARTERIOVENOSAS

Figura 1 Clasificacion de las anomalias vasculares.

1.3 Etiologia

La etiologia del hemangioma no ha sido completamente aclarada, pero

existen dos hipotesis aceptadas: ’

La primera sugiere que el hemangioma se origina a partir del embolismo de
un trofoblasto placental, que se origina a partir de una célula embrionaria
(household) llamada trofectodermo. Esta teoria se basa en similitudes de
expresion de marcadores endoteliales y transcriptores entre hemangiomas y
trofoblastos placentarios. Los trofoblastos tienen un alto potencial



angiogeénico y promueven la angiogénesis en la placenta a través de la

produccién de sustancias vasoactivas y angiogénicos. ’

La segunda teoria se relaciona con las células endoteliales progenitoras, que
tienen el potencial para duplicar en un medio preciso de citoquinas y
estrogeno. Estas células estan presentes en el torrente sanguineo y tienen

una gran capacidad de diferenciarse y proliferar. *

Las células progenitoras endoteliales no solo juegan un papel importante en
la reparacidn de vasos sanguineos dafiados, también se asocian a

patologias vasculares. ’

1.4 Incidencia

El hemangioma tiene predileccion por cabeza y cuello en un 65%, aunque
puede estar presente en una o mas partes del cuerpo tales como
extremidades, vejiga, area genital, y el sistema nervioso central. Los
hemangiomas muestran una prevalencia mayor en las mujeres (3:1) y es

considerada la neoplasia mas frecuente en recién nacidos. &°

En la cavidad oral se van a encontrar en labio, lengua y carrillos siendo ésta,
una zona de gran vascularizacion y de redes capilares que hacen posible su
desarrollo y en menor proporcion aparecen en encias, piso de boca, huesos

maxilares y en piso de la érbita. °

Los hemangiomas son los tumores no epiteliales mas frecuentes con una

incidencia del 30 % en las glandulas salivares mayores, siendo las lesiones

10



mas comunes en dichas glandulas durante la nifiez e infancia temprana,
sobre todo en su forma juvenil. La parétida constituye la localizacion mas
frecuente (81 al 85 %). '

1.5 Caracteristicas clinicas

Clinicamente los hemangiomas suelen ser elevados a menudo
multinodulares, nitidamente rojizos, azules o violaceos; tienden a ser
lesiones firmes, blandos, bien circunscritos. Pueden aparecer en cualquier

parte de la mucosa, pero son mas frecuentes en la lengua. ' 12 Figura 2

Figura 2 Hemangioma en dorso de lengua. F-P:

Son lesiones por lo general indoloras y si presentan sintomatologia es
porque se han traumatizado con algun factor irritante dentro de la boca. La
vitro presion es la técnica utilizada para realizar el diagnostico clinico de las

lesiones, la cual consiste en hacer compresion sobre la lesion con una

11



lamina de vidrio para producir su blanqueamiento, al exprimirse los eritrocitos

fuera de los canales vasculares. 3 12

Los hemangiomas pueden localizarse en cualquier zona de la cabeza y el
cuello. Dentro de la cavidad oral pueden afectar la lengua, los labios, la
mucosa oral, encias, mucosa palatina, glandulas salivales, reborde alveolar y
estructuras 6seas mandibulares, dentro de estos diferentes sitios en que se
pueden localizar los hemangiomas, la lengua requiere una consideracién
especial, en vista que es un dérgano moévil que tiene una mayor
susceptibilidad a traumatismos y la consiguiente hemorragia y ulceracion,

dificultades para deglutir, respirar y problemas estéticos. 2

Clinicamente algunas de las complicaciones asociadas de los hemangiomas
incluyen el sangrado y ulceraciones. El sangrado se produce cuando la
membrana basal epitelial a sido penetrada por el hemangioma. La ulceracion
puede dar lugar a dolor, infeccién o sangrado recurrente. Los cambios en el
flujo sanguineo de los hemangiomas dan lugar a la formacion de trombos y

flebolitos. 7-11. 12

1.6 Histopatologia

Por sus caracteristicas microscopicas los hemangiomas se clasifican en

capilar y cavernoso. 3

12



Hemangioma capilar

El hemangioma capilar constituye el tipo mas frecuente, esta formado por
numerosos vasos pequefos, revestidos por endotelio de aproximadamente
10 a 100 micras de diametro y paredes gruesas conformadas por 1 a 3
células . Las células endoteliales son fusiformes o ligeramente alargadas.
Aunque existen por toda la lesion capilares bien formados, puede haber
focos de células endoteliales proliferativas, formando pequefios agregados
que no intentan formar luces. El estroma fibroso no suele estar muy
desarrollado. Los hemangiomas capilares recuerdan mucho histolégicamente
al granuloma piégeno. En ausencia de irritacion, las células inflamatorias no
son un componente habitual de los hemangiomas, mientras que la

inflamacion es un hallazgo tipico del granuloma piégeno. 3 1314

Los hemangiomas capilares son Idbulos bien definidos pero no
encapsulados, que se componen de vasos delgados, del tamafo de
capilares y llenos de sangre. Estos vasos estan revestidos por una unica
capa de células endoteliales gruesas rodeadas por una capa de pericitos.

Los vasos estan separados por tejido conectivo estromal. 1°

13



Hemangioma cavernoso

Consiste en vasos anchos, dilatados e irregulares, revestidos por endotelio,
que contienen grandes agregados de eritrocitos, que clinicamente pueden
llegar a medir grandes tamafos. Los canales vasculares son de calibre
variable y generalmente estan separados por un estroma fibroso maduro. Por
regla general los hemangiomas cavernosos carecen de capa muscular,
aunque, en ocasiones, algunos de estos vasos presentan una media

circunferencial de musculo liso. 1316

Estan compuestos por espacios vasculares cavernosos de paredes
delgadas, llenos parcial o completamente de sangre. Los espacios
vasculares estan revestidos por células endoteliales aplanadas, separadas

por escaso tejido conectivo estromal. 15 16

Un hemangioma cavernoso es una masa esponjosa rojo-azulada blanda, con
un didmetro que puede alcanzar varios centimetros. A diferencia de los
hemangiomas capilares, los hemangiomas cavernosos no muestran
involucion espontanea. No obstante la lesidn se encuentra limitada por un
borde bien definido, carece de capsula. Los hemangiomas cavernosos
pueden sufrir cambios diversos entre los que se encuentran la trombosis y la

fibrosis, la cavitacion quistica y la hemorragia intraquistica. '’

14



2. MALFORMACIONES VASCULARES

Las malformaciones vasculares son anomalias presentes siempre en el
nacimiento, aunque desde el principio no sean aparentes; que al contrario de
los hemangiomas, nunca desaparecen y pueden crecer durante toda la vida.
Al igual que existen hemangiomas congénitos de desarrollo intrauterino que
inician la fase de regresiéon en el momento del parto y la completaran en
pocos meses, también existen algunos hemangiomas con desarrollo normal,
que no involucionan y persistiran durante toda la vida caracterizados
clinicamente por lesién uUnica localizada, histologicamente GLUT -1 negativo,

es el Unico que podria confundirse con una malformacion vascular. 8

Las malformaciones vasculares son lesiones benignas, no tumorales,
presentes siempre desde el nacimiento. Su incidencia es del 1.5 %,
aproximadamente dos terceras partes son de predominio venoso. Se trata de
errores difusos o localizados del desarrollo embriologico clasicamente

atribuidos a mutaciones esporadicas. '@

El estudio histolégico de las malformaciones vasculares ha demostrado
cambios hamartomosos difusos afectando ademas de la alteracién vascular,
al tejido conectivo epitelial y a los elementos neurales de la piel. En estas
lesiones es caracteristico que progresivamente se vaya produciendo una
ectasia de las estructuras vasculares, aumentando el diametro de los vasos
pero no el numero, expandiéndose por tanto por hipertrofia pero no por

hiperplasia, como lo hacen los hemangiomas. '8
La patogénesis de las malformaciones vasculares no esta bien clarificada,

pero su formacion y progresion estan estrechamente relacionadas con la

angiogénesis. '8
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A continuacidbn se mencionan caracteristicas clinicas basadas en la

clasificaciéon propuesta por Mulliken y Glowacky, aprobada por la ISSVA: 418

2.1 Malformaciones capilares

Se divide en malformaciones capilares de la linea media y las clasicas
capilares también denominadas mancha en vino de Oporto, nevus
telangiectasico o nevus flammeus. Las lesiones de la linea media son
maculas de coloracion rosada, confluentes o no, presentes siempre en el
nacimiento, que aparecen en la linea media de la cabeza y vulgarmente se le
conocen como “mancha de salmén”, “mordedura de la cigiefa” o “beso de

angel”. 18

La mancha en vino de Oporto es una macula de coloracidon rosada- rojiza,
que con el tiempo va oscureciéndose, y aunque siempre es congénita puede
no hacerse aparente hasta varios dias después del nacimiento. Ocurre en el
0.4% de los recién nacidos, sin distincion de sexos. En el 83% de los casos
aparece en cabeza y cuello, y curiosamente afecta mas la hemifacie derecha
que la izquierda. Las manchas en vino de Oporto se localizan en uno o mas
dermatomos faciales definidos por las ramas del nervio trigémino. El
dermatomo V2 es el mas implicado (57%), seguido del mandibular (V3) y del
oftalmico (V1) (fig. 3). 18

16



Figura 3 Mancha en vino de oporto en hemifacie derecha sin sobrepasar la

linea media, afectacion de V1 y V2.

Varios sindromes se asocian con la malformacion vascular, en las
malformaciones capilares, un ejemplo de ellos es el sindrome de Sturge-
Weber. 18

2.1.1 Sindrome de Sturge-Weber

El sindrome de Sturge-Weber es un trastorno vascular congénito
caracterizado por una malformacién facial capilar (mancha en Vino de
Oporto) asociada a malformaciones venosas y capilares en el cerebro y en el
0jo, aunque también puede observarse alteraciones en otras localizaciones,

como pueden ser la cavidad oral o la via respiratoria. 1819
La mancha en vino de Oporto siempre compromete al dermatomo V1.

Aunque generalmente es unilateral, puede afectar a ambos lados de la cara

o extenderse a la mitad inferior facial y al tronco. '°

17



Es un trastorno congénito y esporadico de caracter no hereditario, aunque se
han descrito algunos casos familiares. Recientemente se ha descrito la

asociacion de este sindrome con una mutacion en el gen GNAQ. "°

Los defectos neurologicos en ocasiones incluyen retraso mental,
hemiparestesia y convulsiones. Para su control se indica fenitoina la cual
puede causar de manera secundaria hiperplasia gingival generalizada, la
calcificacion de la lesién vascular intracraneal hace evidente la enfermedad

en el examen radioldgico. °

La angiomatosis leptomeningea suele ser ipsilateral a la malformacién
venular, y clinicamente se manifiesta como un cuadro epiléptico con crisis
ténico-clonicas focales en el hemicuerpo contralateral, de aparicién durante
el primer afno de vida. La respuesta al crecimiento es desigual y la mayoria
de las crisis suelen hacerse resistentes a los farmacos antiepilépticos,
produciendo una hemiparestesia lentamente progresiva. EI 50 % de los
pacientes presenta retraso mental en la nifiez como consecuencia del
consumo cronico de antiepilépticos, de la hipoxia local producida por las

crisis epilépticas prolongadas y de la atrofia cerebral progresiva. 8 1°

El diagndstico diferencial incluye el sindrome de angioosteohipertrofia que se
caracteriza por malformaciones vasculares de la cara ( manchas rojo oscuro),
varices hipertréficas 6seas, que afecta a menudo los huesos largos, aunque
en ocasiones abarca la mandibula o el maxilar, lo que produce asimetria,

maloclusion y alteracion en lo patrones de erupcion dental. °
El diagndstico de sindrome de Sturge-Weber se basa en la demostracién del

angioma facial y angiomatosis leptomeningea, siendo esta ultima

demostrable en una resonancia magnética con contraste de gadolinio. °

18



No existe un tratamiento especifico para el Sindrome de Sturge-Weber. Las
manifestaciones cutaneas, bucales, oculares, neurologicas y endocrinas se
tratan con éxito desigual. El prondstico de este sindrome de la extension de
la angiomatosis leptomeningea y su efecto sobre la perfusion de la corteza
cerebral asi como la gravedad de la afectacion ocular. El prondstico también
se ve condicionado por la edad de inicio de las convulsiones y si pueden ser

controladas. '°® Figura 4

Figura 4 Sindrome de Sturge-Weber con mancha en vino de oporto a nivel

de V1 y V2, glaucoma ocular y afectacion leptomeningea. '@
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2.2 Malformaciones linfaticas

Clasicamente han recibido diferentes nombres: linfangioma, higroma quistico,
linfangioma circunscrito y linfagiomatosis. Como el resto de las
malformaciones vasculares, las linfaticas siempre son congénitas, aunque
solo el 67-75% son diagnosticadas en el nacimiento, cifra que alcanza el 80-
90% al final del segundo afno de vida. La localizacion mas frecuente es la
cabeza y sobre todo el cuello. Otras localizaciones tipicas son axila, térax,

mediastino, retroperitoneo, nalgas y region anogenital (fig. 5). @

Figura 5 Malformacion linfatica. Notese la lesion macroquistica axilar
abultada y vesiculas hemorragicas en la superficie flexora proximal del

antebrazo.

El aspecto clinico varia en funcion del tamano, profundidad y localizaciéon de
la lesion, siendo frecuente la presencia de multiples vesiculas traslucidas, de
contenido viscoso a nivel cutaneo o mucoso, cuyo aspecto tiene un parecido
a los “huevos de rana”. La piel circundante es normal, a veces con una
tonalidad azulada. Las lesiones superficiales estan conectadas a cisternas
linfaticas mas profundas en tejido subcutaneo o submucoso. En funcion de la
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profundidad, las malformaciones se dividen en variante microquistica o
difusa, (también conocida como linfangioma), caracterizada por bordes mal
definidos y edema masivo generalizado, y variante macroquistica o
localizada, compuesta por quistes multitabicados. En general, las lesiones
mucosas (que afectan al suelo de la boca, las mucosas yugales y la lengua)
son del primer tipo y resultan dificiles de erradicar con cirugia, mientras que
las lesiones cervicales, las mas frecuentes, también conocidas como
higromas quisticos, son macroquisticas y mas faciles de extirpar
quirargicamente. Estas Ultimas se presentan como masas indoloras, de
consistencia gomosa, no pulsatiles, generalmente recubiertas por piel de

color normal. 18
2.3 Malformaciones venosas

Las malformaciones venosas estan formadas por vasos ectasicos, de bajo
flujo sanguineo, morfolégica e histolégicamente similares a las venas. Se
dividen en superficiales o profundas, localizadas, multicéntricas o difusas. La
piel 0 mucosa que las cubre varia de color en funcién de la profundidad y el
grado de ectasia de la lesién. Las mas superficiales son de color morado, y
las profundas mas azuladas, verdosas o incluso imperceptibles. Se trata de
lesiones blandas al tacto, a veces de aspecto nodular, que se vacian con la

compresion. 318

En las lesiones muy ectasicas no es rara la presencia de pequefas
trombosis venosas que pueden sobreinfectarse y expandirse rapidamente
con dolor e inflamacién, y de flebolitos que son marcadores radioldgicos de
este tipo de malformaciones y aparecen a edades tempranas. También son
especialmente caracteristicos el dolor matutino que va disminuyendo con el
movimiento y la exacerbacion sintomatica en las mujeres con el embarazo y

los cambios hormonales (fig. 6). @
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Figura 6 Malformacion venosa, afectacion extensa de paladar y mucosa oral.

2.4 Malformaciones arterio-venosas

Las malformaciones arterio-venosas hacen referencia a un grupo de
malformaciones congénitas formadas por varios trayectos fistulosos que
comunican arterias con venas. La localizacion mas frecuente de las
malformaciones arterio-venosas es la intracraneal, afectandose luego por
orden de frecuencia la cabeza, el cuello, los miembros, el tronco y las

visceras. 618

Erroneamente pueden confundirse con un hemangioma o mas con una
mancha en vino de Oporto, pero las malformaciones arterio-venosas suelen
ser maculas levemente sobreelevadas, mas calientes y a veces con latido
palpable. También son frecuentes la ulceracion, el dolor intenso, el sangrado

intermitente y la hipertrofia 6sea subyacente a la lesién. 618

Al contrario que las malformaciones venosas, estas lesiones no se vacian
totalmente tras la compresion, se rellenan con rapidez y son mas firmes a la
palpacién. De forma similar a como ocurre con otras malformaciones su
extirpacion parcial, manipulacion, traumatismo y cambios hormonales pueden

favorecer su crecimiento. 18
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3. AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

3.1 Examen clinico

El diagndstico de una lesion vascular se basa en la historia clinica, el
examen fisico y si es necesario las técnicas de imagen; aunque en la
mayoria de los casos el diagndstico de los hemangiomas, se puede lograr

mediante el examen clinico de la lesion. 720

El historial médico debe centrarse en determinar si existe o no la lesion
desde el nacimiento, su tasa de crecimiento y si produjo cualquier
exacerbacion. La aparicion de los hemangiomas son comunes al nacer,
aunque muchos no pueden ser evidentes durante varios dias o meses. Su
sello distintivo es un rapido crecimiento posnatal (8 a 12 meses) seguido de

la involucion espontanea lenta durante los siguientes 5 a 8 afios. 32°

3.1.1 Diascopia

Las caracteristicas clinicas de un hemangioma dependen de la profundidad
de la lesion respecto a la piel y del estadio de su ciclo evolutivo. La
diascopia consiste en comprimir una placa de vidrio sobre la lesién con la
presion del dedo. La presién ejercida por el cristal en el hemangioma
comprime los vasos sanguineos, provocando la extravasacion de la sangre
en los vasos periféricos. El resultado de esta maniobra provoca un cambio
temporal del color de la lesién, el cambio de coloracion una caracteristica
clinica importante, el color habitual de la lesidén es rojo o purpura, y después

de la maniobra, se asemeja al color de la mucosa normal adyacente.
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Después de retirar la presion, la sangre vuelve a la parte inferior de este
hemangioma y recupera su aspecto original (fig. 7).”

AKX P

Figura 7 Técnica de Diascopia. (a) Posicionamiento de la placa de vidrio
sobre la lesién. (b) Se ejerce presion digital. Al aumentar la presion, la lesion
disminuye de tamano y la intensidad de color. (c) Desaparicion completa de

la misma.

3.2 Examen imagenolégico

Después de haber sido realizado el diagndstico clinico abordando una
correcta anamnesis y minuciosa exploracion fisica; con frecuencia se
requiere complementar con una serie de procedimientos de imagen tratando

de utilizar, siempre que sea posible, los menos invasivos. 2°

3.2.1 Radiografia

Una radiografia simple puede detectar flebolitos calcificados, tipicos de las
malformaciones venosas. También puede apreciar cambios 0seos
(engrosamiento cortical, desmineralizacion u osteoporosis, imagenes liticas
entre otros) que puedan aparecer hasta en el 20 % de las malformaciones

vasculares extensas de los miembros. 20
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Los flebolitos son calcificaciones en los vasos sangu.neos, en especial las
venas, su desarrollo es a partir de trombos, en los cuales se depositan
fosfato calcico y carbonato célcico. Su presencia estd muy asociada con
lesiones vasculares, tales como hemangiomas y malformaciones
arteriovenosas. A la evaluacion radiografica se pueden observar imagenes
radiopacas aisladas o multiples, suelen ser pequenas, caracterizadas por
tener forma redondeada u ovalada, que se presentan a manera de anillos

concéntricos con radiolucidez central (fig. 8). 2!

)

Figura 8 Radiografia panoramica. Radiografia frontal con manipulacién del

contraste, donde pueden observarse flebolitos.

3.2.2 Ecografia Doppler

La diascopia es un método simple que nos provee un diagndstico de un
hemangioma y nos ayuda para diferenciar esta patologia de un quiste o un
mucocele; aunque esta prueba pueda simplificar el diagnéstico
enormemente, hay ciertas areas, como la encia y el paladar, donde la técnica
es dificil de aplicar. Las pruebas suplementarias como la ecografia con
Doppler pueden ser necesarias para determinar la naturaleza del suministro
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de sangre a la lesion (arterial o venoso), y también pueden ayudar con el

diagnostico (fig. 9).2

fﬁh’- P s =

* LABIO BUPERIOR A ESC

Figura 9 Ecografia Doppler en un hemangioma en labio superior.

Un estudio ecografico diferencia entre una lesidén de bajo o alto flujo (fistulas
arteriovenosas) y puede diferenciar un hemangioma de una malformacion
vascular. Concretamente con ecografia Doppler puede distinguirse entre un
higroma quistico y un hemangioma subcutaneo. Asi en el primero puede
valorarse una masa solida, ecogénica, de naturaleza avascular donde se ven
septos y donde puede apreciarse un nivel fluido sobre todo cuando se ha

producido una hemorragia interna. 23

3.2.3 Resonancia magnética

Es la técnica de elecciéon para la valoracion de partes blandas. En general,
ademas de valorar la infiltracion de tejidos profundos, delimitar los grupos
musculares, los planos fasciales y los vasos principales, puede hacer el
diagndstico diferencial con otros tumores de tejidos blandos. Hoy en dia, esta

prueba a superado con creces al escaner o a la tomografia al no utilizar
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contraste y disminuir la radiacion. La resonancia magnética no es capaz de
distinguir entre un hemangioma y un malformacion vascular; ni entre una

malformacién venosa y otra linfatica, salvo cuando se usa contraste. 2023

En una resonancia magnética el hemangioma se define como una masa
sdlida de alto flujo de sefial intermedia en T1 y de mayor densidad en T2.
Las malformaciones arteriovenosas también son lesiones de alto flujo, pero
no tienen el efecto masa de las anteriores y su densidad en T2 es intermedia.

Las malformaciones venosas y linfaticas son de bajo flujo. 2023

3.2.4 Angiotomografia computarizada

La angiotomografia computarizada utiliza un explorador tomografico para
producir imagenes detalladas de los vasos sanguineos y tejidos de varias
partes del cuerpo. Por lo general, se inyecta un material de contraste rico en
yodo (tinta) a través de un pequefio catéter colocado en una vena del brazo.
Luego, mientras el contraste fluye a través de los vasos sanguineos hacia
varios o6rganos del cuerpo se realiza una exploracién por tomografia
computarizada. A diferencia de los tomdégrafos helicoidales simples, cuenta
con un software que permite monitorear la llegada del medio de contraste a
la regién vascular de interés (arterias aorta, coronarias, renales, etc.). Se
evitan de esta forma errores en el timing muy frecuentes en la tomografia
helicoidal convencional, que provocaban examenes subdptimos y por lo
tanto, no diagndsticos. Esto es altamente ventajoso cuando es necesario
captar las distintas fases del contraste en las angiotomografias de arterias o
venas asi como también en los diferentes o6rganos (fases arterial,

parenquimatosa y venosa) (fig.10). 24
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Figura 10 Hemangioma facial. a) y b) Reconstruccién 3D, en la que se
observa la tumoracion vascular , su extension y los vasos que le dan origen,
dependientes de la arteria caroétida interna y externa (flechas blancas). c)
Reconstruccion maxima intensidad de proyeccién y oblicuas con

desplegamiento vascular.

4. TRATAMIENTOS

El hemangioma es una de las anomalias vasculares mas comunes en la
cabeza y cuello, de evolucion variable, dificiimente predecible que pueden
necesitar un tratamiento especifico cuando no tiene una regresion

espontanea. ?°

Una vez establecido el diagndstico clinico es necesario decidir que
tratamiento es el indicado. Una amplia variedad de métodos terapéuticos se
puede utilizar, muchos de estos métodos tienen un resultado satisfactorio.

Por lo tanto, es dificil determinar que método podria ser considerado el
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estandar de oro, ya que cada uno tiene sus ventajas y desventajas, y la

mayoria de ellos tienen sus limitaciones en comparacion con los demas. 72°

Algunos autores dividen los tratamientos en: no especificos (cirugia,
crioterapia), antiangiogénicos (corticoides, interferén) y antiproliferativos
(quimioterapia y radioterapia). Deben ser sometidos a tratamiento aquellos
hemangiomas que obstruyan el eje visual, la via aérea, cavidad bucal y
masticatoria, el canal auditivo y la regién ano-genital (con alteracion en la
funcién visual, respiratoria, deglutoria, intestinal o urinaria); aquellos con
crecimiento rapido que produzcan o puedan producir una destruccion tisular
o desfiguracion importante, asi como lesiones cutaneas muy diseminadas o
con afectacion visceral que puedan desembocar en insuficiencia cardiaca
congestiva, hemorragia grave o trastornos de la coagulacién. El impacto
psicolégico de la lesion en el paciente y en los familiares también debe ser
considerado. Cualquier actitud terapéutica debe ir precedida de un
consentimiento informado. El tratamiento debe de ser precoz, ya que

presenta un rapido crecimiento en las primeras semanas de vida. %°

El tratamiento de hemangiomas depende de las diversas etapas de
crecimiento. Los principios de tratamiento para los hemangiomas se resumen

de la siguiente manera: 26

1.- Las pequefias neoplasias cutaneas aisladas o multiples en la cara
encontradas después del nacimiento deben ser tratadas tan pronto como sea
posible con el fin de impedir su progreso a la fase proliferativa.

2.- Los hemangiomas proliferativos deben ser tratados a paso, incluyendo la
terapia sistematica de drogas (propanolol oral, prednisona oral, el uso tépico
de imiquimod, la inyeccion subcutanea de interferén a, 2a o 2b, la terapia con
laser, escleroterapia. Para los hemangiomas profundos o grandes, se debe
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considerar un enfoque integral, por ejemplo la terapia farmacologica
combinada con terapia laser.

3.- La observacion es procesable para los hemangiomas involutivos. La
excision quirurgica esta indicada en lesiones residuales, cicatriz, hipertrofia o
pigmentacion.

4.- Para las lesiones residuales de hemangiomas involucionados la excision

quirargica o el tratamiento con laser es factible. 26

4.1 Observacion o “wait and see”

Esta indicado principalmente en hemangiomas involucionantes o pequefios
hemangiomas estables en sitios no vitales, sin un impacto significativo en la
apariencia y funcién. El crecimiento de las lesiones se debe observar, grabar
y fotografiar en el periodo de seguimiento. EI hemangioma debe ser tratado
de inmediato cuando ocurre lo siguiente:

1.- El crecimiento rapido del hemangioma.

2.- Hemorragia, infeccion o ulceracion complicada.

3.- Problemas funcionales, como la disfuncion de la alimentacion, la
respiracion, la deglucion, la audicién, la vision, la excrecion o deportes.

4.- Que esté asociado con el sindrome de Kasabach-Merritt.

5.- Que sea concurrente con alta salida de insuficiencia cardiaca congestiva.
6.- Cuando se trate de estructuras faciales vitales como los parpados, nariz,

los labios, la auricula etc. %6
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4.2 Terapia laser

La terapia laser trata al hemangioma actuando sobre la oxihemoglobina
intravascular, lo que resulta en una lesion vascular. Hay varios tipos de laser
disponibles para la gestion de los hemangiomas, incluyendo laser de argon,
laser de colorante pulsado, y laser de Nd:YAG. La terapia con laser es
procesable para el tratamiento de hemangiomas superficiales o la parte
superficial de un hemangioma compuesto, debido a la profundidad de
penetracion limitada de menos de 5 mm que no es adecuado para la gestion
de hemangiomas profundos. Si las lesiones se agrandan durante el
tratamiento con laser, la farmacoterapia complementaria (propanolol,
corticoesteroides o interferén alfa) debe ser considerada. La ventaja de la
terapia con laser es la simplicidad de su uso que se puede repetir en un
intervalo de 2 a 4 semanas. La eleccion de la terapia con laser debe estar

basada en la ubicacion, tamaiio, y profundidad de las lesiones. %6

La técnica de la fotocoagulacidn con laser intersticial es similar a otras
técnicas intersticiales utilizados en diferentes partes del cuerpo para el
tratamiento de hemangiomas u otras malformaciones vasculares. La
fotocoagulacion laser produce regresion del hemangioma; con los resultados
de otros estudios que utilizan laser Nd:YAG intersticial se obtuvo un proceso
de curacion sin cicatrices y sin reincidencia del hemangioma, segun lo
informado por otros estudios que utilizan el laser de diodo (980 nm) o Er :
YAG (2940 nm) han demostrado que el tratamiento de fotocoagulacién
intralesional con un laser es eficaz y seguro para el tratamiento de una lesién

vascular en la cavidad oral (fig.11).%”
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Figura 11 Tratamiento de un hemangioma en labio superior a través de una

placa de vidrio con laser Nd:YAG.

4.3 Implantes de cobre

El uso de implantes de cobre como tratamiento curativo o paliativo, como
preparacion de la cirugia del hemangioma cavernoso fue introducido por

Zhou Pi Li, basado en la capacidad de coagulacion de ién. 28

El uso de agujas de cobre para el manejo de los hemangiomas, induce a la
coagulacion intravascular de la lesién; debido a que los iones de cobre de
carga positiva, se liberan en la sangre cambiando la diferencia del potencial
eléctrico existente en los vasos sanguineos; posteriormente los eritrocitos y
la fibrina se fijan a la pared de los vasos y liberan factores que originan

coagulacion dentro del mismo. 2°
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Se establecid un método en el que se implantd simples alambres de cobre
usando una aguja recta larga bajo anestesia local ambulatoriamente,

creando un emparrillado de alambres en la lesion (fig.12). 30

Figura 12 Colocacion de alambres de cobre en las anomalias vasculares.

4.4 FARMACOLOGICOS

4.4.1 Esclerosantes

Se le llama angiogénesis a la formacion de nuevos capilares a partir de una
estructura vascular existente. Este es un proceso complejo que tiene las
principales etapas de la activacion, la migracién y proliferacion de las células

endoteliales. 31

Los angiogénicos y factores angiostaticos deben mantenerse en equilibrio
durante todo el proceso. La desregularizacion de este equilibrio causa
muchas enfermedades tales como cancer, psoriasis, artritis, diabetes, asma y

ateroesclerosis. Por otra parte, un defecto en la angiogénesis puede causar
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isquemia cerebral y cardiaca, neurodegeneracion, hipertension, osteoporosis,
sindrome de dificultad respiratoria, preeclamsia, endometriosis e hipertension

pulmonar. 31

Los agentes esclerosantes basicamente son irritantes que dafan las
superficies endoteliales, o que se traduce en la obliteracién del espacio entre
estas superficies. Los agentes esclerosantes se han clasificado en 3 grupos

basados en el mecanismo de accion causante de la lesidon en el endotelio: 32

a) Detergentes: Polidocanol, STS, morruato de sodio y oleato de
etanolamina. Los detergentes causan dafios por alteracion de la
tensién superficial que rodea la células endoteliales.

b) Agentes osmoticos: solucion salina hipertdnica/dextrosa. Actua a
través de dano endotelial por deshidratacion.

c) lrritantes quimicos: glicerina cromada, yoduros poli-yodados. Actuan
mediante accion de cauterizacion y lesionan las células mediante un

efecto de metal pesado. 32

El uso de agentes esclerosantes en el tratamiento de anomalias vasculares
se ha practicado desde hace mucho tiempo, se considera conservador,
eficaz, seguro y de bajo costo, siendo el mas adecuado para el tratamiento

de lesiones menores. 32

Escleroterapia

La escleroterapia consiste en la inyecciéon de un agente quimico a un vaso
sanguineo que ocasione lisis del endotelio y trombosis, que conlleven a la
fibrosis y obstruccion endoluminal. Los mecanismo de accion de los agentes
esclerosantes son distintos, pero todos ellos persiguen destruir las células

endoteliales, para ocasionar una obstruccion fibrética del vaso sanguineo. 32
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4.4.1.1 Polidocanol

Antecedentes historicos

Este agente fue desarrollado por primera vez en los primeros afos de la
década de 1950 con el nombre de Seh600 como un anestésico topico.
Posteriormente se descubrié que también es capaz de producir esclerosis de
vasos pequefios cuando se introduce en forma intravascular o intradérmica.
A diferencia de los dos principales grupos de anestésicos locales, ésteres y
amidas, el Polidocanol es un uretano con enlace NHCO, sin anillo

aromatico. 33

Originalmente fue utilizado en unguentos y lociones como anestésico tdpico
de mucosas y como anestésico epidural. El efecto anestésico subcutaneo de
una solucién de Polidocanol al 0.4% es equivalente a una solucion de
procaina al 2%. Su toxicidad sistémica es similar a la de la procaina. Asi el
Polidocanol fue considerado durante algun tiempo como el anestésico local
ideal. Sin embargo, pronto se hizo evidente el hecho de que la inyeccion
intravascular o intradérmica de pequefas cantidades de este agente
producia la esclerosis de vasos de pequeno calibre, y fue entonces cuando el

compuesto Sch600 dejé de utilizarse como agente anestésico. 33
El Polidocanol fue utilizado por primera vez como agente esclerosante en la

década de 1960 en Alemania, seguida afios mas tarde en Francia, lItalia,

Dinamarca y Austria. 33
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Propiedades farmacolégicas

El Polidocanol es un alcohol graso sintético, éter poliglicolico de alquilo de
alcohol laurilo  también conocido como laureth-9 'y como
hidroxipoloetoxidodecano. Es un surfactante no idnico cuya estructura
quimica forma una cadena alquilo de 12 atomos de carbono y una cadena de
9 unidades de oxido de etileno (CsoHe2010). El peso molecular es de
aproximadamente 400. Tiene un punto de fusion de 15 a 21 °C y es un

liquido viscoso a temperatura ambiente. 31-34

La inyeccion de Polidocanol causa la desnaturalizacion de proteinas en la
cual una agregacion de moléculas detergentes forma una bicapa lipidica que
induce la desorganizacion de la superficie de la membrana celular en una
manera dependiente de la concentracion, activa la sefializacién de calcio
celular y la via del 6xido nitrico produciendo asi la muerte de célula

endotelial. 3134

El Polidocanol es un tensoactivo liquido que tiene propiedades liticas en las
células endoteliales y se administra comunmente por via endovenosa como

agente esclerosante para el tratamiento de venas varicosas. 3435

“Asclera”, “Aethoxysklerol” y “Farmaflebon” son los nombres comerciales de
Polidocanol, y ambos fueron aprobados en marzo de 2010, por la

administracion de drogas y alimentos para su uso en los Estados Unidos.34:35
No produce dolor tras la inyeccién, no produce necrosis tisular si es

extravasado, y tiene una muy baja incidencia de reacciones alérgicas,

aunque se han descrito algunos casos de anafilaxis. 3°
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Indicaciones

Esta indicado como tratamiento esclerosante en las anomalias vasculares,
venas varicosas Yy telangiectasias, varices linguales, esofagicas, gastricas,

nasales y hemorroidales. 3%

El medicamento Polidocanol también conocido como lauromacrogol 400 es el
agente mas frecuentemente utilizado para la escleroterapia. El objetivo del
Polidocanol como esclerosante son las células endoteliales. Las células
endoteliales tienen un papel importante en la coordinacion de muchas
funciones fisioldgicas, tales como la angiogénesis y la reparacién de vasos,
las respuestas inmunes, la permeabilidad del tejido, la coagulacion y el tono

vascular. 31:3°

El efecto litico sobre las células endoteliales da como resultado la exposicion
de colageno subyacente que conduce a la fibrosis y la oclusion

endovascular. 3°

Los esclerosantes tienen también la capacidad de activar las vias de
sefnalizacion intracelular que a su vez provocan la liberacion de calcio
intracelular o alteraciones en la produccion de 6xido nitrico que anuncian la

lesion celular o la muerte. 3435

La muerte celular puede resultar de la activacion de las vias de la apoptosis,
la induccidon de la necrosis o los efectos de toxicidad quimica directa en la
membrana celular. Ademas dependiendo de la naturaleza i6nica de la
molécula del tensoactivo los esclerosantes pueden interferir con las proteinas

del plasma y las proteinas de las membranas celulares. 3435
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Contraindicaciones

Esta contraindicado en pacientes con alergia conocida a Polidocanol y los
pacientes con enfermedades venosas y riesgo tromboembdlico,
tromboembolismo, pacientes con alto riesgo de trombosis (trombofilia
hereditaria conocida o pacientes con factores de riesgo multiples como
anticonceptivos hormonales o terapia hormonal sustitutiva, obesidad,

tabaquismo, y periodos prolongados de inmovilidad). 3536

Reacciones adversas

Las reacciones adversas que se pueden ver después de la inyeccién de
Polidocanol pueden ser un hematoma en el lugar de la inyeccion, irritacion en
el lugar de la inyeccion, decoloracion de la zona de la inyeccién, dolor en el
lugar de inyeccidn, prurito en el lugar de la inyeccion, calor en el lugar de la
inyeccion, la neovascularizacién y la coagulacion de la zona de la inyeccion.
Las complicaciones pueden ser categorizados como frecuentes, pero
transitoria, rara y autolimitada, y poco frecuente pero grave. Las
complicaciones frecuentes y transitorias incluyen urticaria,
hiperpigmentacion, telangiectasias y esteras. Las complicaciones raras y
autolimitadas son transitorias, opresion en el pecho y alteraciones visuales.
Las complicaciones poco frecuentes pero graves incluyen necrosis de la piel,
el desarrollo de la trombosis venosa profunda, y reacciones alérgicas

sistémicas. 3536
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Interacciones con otros medicamentos

El Polidocanol es un anestésico local. Se contraindica su uso en combinacion
con otro grupo de anestésicos ya sean ésteres o amidas, existe riesgo de

efecto aditivo en el sistema cardiovascular. 3°36

Accion como anestésico local

A pesar de que no tiene la estructura tipica de un anestésico local,
Polidocanol reduce la permeabilidad de la membrana para los iones de Na*
y, en concentraciones mas altas también para iones K* y por lo tanto a nivel
local y de forma reversible suprime la excitabilidad de los receptores del dolor
y la capacidad de conduccién de las fibras nerviosas sensoriales. En
concentraciones mas altas, incluso puede inhibir la conduccion cardiaca.

El esclerosante actia como un anestésico topico en concentraciones
mayores de 5%, pero debido a su accidn citotoxica actualmente esta en

desuso a esa concentracion al igual que su empleo como anestésico local.?’

4.4.1.1.1 Mecanismo de accion

Gracias a su composicion de un hidroxido polietilénico unido a un alcohol
dodeciclico tiene una doble propiedad ya que es hidrofébico e hidrofilico.
Debido a esto actua como un agente tensoactivo sobre el endotelio capilar
uniéndose firmemente a los lipidos y a las células endoteliales del territorio
venoso. A raiz de esta reaccion “in-situ” se produce una respuesta
fibroesclerotica con formacion trombética local que colapsa las flebectasias y

vasos de diversa localizacién. 3736
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El principio activo de Aethoxysklerol® es lauromacrogol 400. El esclerosante
tiene un efecto proporcional a la concentracion en el endotelio de los vasos
sanguineos. Lauromacrogol 400 actua como detergente, que forma
agregados de moléculas en forma de micelas. Las micelas interactuan
entonces con la membrana de las células endoteliales y rompen las células
disolviendo las moléculas esenciales de la superficie de la membrana
(fig.13). 7

hydrophilic

non-ionic (uncharged)
polidocanol (non-ionic)
anionic

cationic

amphoteric (zwitterionic)

Figura 13 Estructura de la molécula de Polidocanol.

Por tanto, cuando se inyecta por via intravenosa, lauromacrogol 400 destruye
las paredes de los vasos ocluyéndolos de forma permanente. Como hemos
mencionado, el farmaco primero induce un dafo endotelial, lleva a las
plaquetas a agregarse en el punto de dano y a adherirse a la pared venosa.
Entonces, una densa red de plaquetas, desechos celulares y fibrina ocluyen
el vaso. En una etapa posterior el vaso obliterado es sustituido por tejido
conjuntivo fibroso. El cordén fibroso se descompone gradualmente y se

absorbe por el organismo (fig. 14). ¥’
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Figura 14 Diferentes presentaciones de concentraciones de Polidocanol.

El Polidocanol produce sus efectos esclerosantes por causar lesion celular
dependiente de la concentracion. La vias de sefalizacion celulares del
calcio y oxido nitrico se activan, lo que resulta de la muerte de las células
endoteliales. A pesar de que la hemdlisis se produce de forma experimental
en muestras de sangre entera, no ha sido una preocupacion significativa

reportada en ensayos clinicos de su uso para tratamiento esclerosante. 3437

Los esclerosantes son tesioactivos anidénicos que causan dafos a la bicapa
de fosfolipidos de las células endoteliales en forma dependiente de la
concentracion. Las concentraciones mas altas causan lisis mientras que
menores concentraciones de esclerosante lesionan potencialmente las
células endoteliales expuestas durante un periodo prolongado. Los
esclerosantes en concentraciones mucho mas bajas provocan la activacion
celular y la liberacién de macroparticulas procuagulantes. El proceso esta
mediado por la interaccidén de la molécula de tensoactivo con el contenido de

fosfolipidos de las membranas celulares (fig.15). 37
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cell membrane

Figura 15 Accion esclerosante del Polidocanol.

Apoptosis

Aunque en los ultimos afos el mecanismo de accion de los esclerosantes
detergentes se ha explorado en mas profundidad, el mecanismo por el que
resulta la muerte celular es actualmente desconocido; en un estudio
realizado se observd evidencia morfolégica de apoptosis y oncosis en las
células endoteliales después de la exposicidn a concentraciones sub-liticas

de esclerosantes detergentes. 38

Apoptosis, un modo reconocido y aceptado de “muerte celular programada”,
es un proceso enzimatico firmemente regulado, caracterizado por cambios
morfolégicos como la contraccién celular y formacion de pequenos
fragmentos denominados cuerpos apoptoéticos. Aqui el contenido de la célula
no se liberan para evitar una respuesta inflamatoria. 38

Es importante diferenciar apoptosis de otras formas de muerte celular como
oncosis y lisis. La oncosis o muerte celular accidental, implica pérdida de
integridad de la membrana citoplasmica, hinchazén y la liberacién del
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contenido de la célula dando por resultado una respuesta inflamatoria.
Similar al proceso de oncosis, la lisis celular produce la ruptura del contenido

de la célula y una respuesta inflamatoria subsiguiente. 38

La apoptosis es mediada por dos diferentes vias, las vias intrinsecas y
extrinsecas, que llevan finalmente a la via ejecutora de la apoptosis que
implica activacion de otros miembros de la familia de caspasas (3, 6 y 7) y

liberacion de sustratos como citoqueratinas. 3

El factor de necrosis tumoral inicia la via extrinseca, dando por resultado la
activacion de caspasa 8, un miembro de la familia de proteasas de cisteina.
Una vez activada la caspasa 8, ésta propaga la senal apoptotica
directamente activando subsecuentemente a las caspasas 2, 3,6y 7. La
via intrinseca es regulada por la familia Bcl2. La activacion de Bax y Bak,
miembros pro-apoptoticos de la familia, conducen a la liberacion de
citocromo-c desde la mitocondria al interactuar con Apaf-1, dATP vy

procaspasa 9 en una proteina compleja conocida como apoptosome. 38

El esclerosante Polidocanol desencadena apoptosis endotelial a través de la
via extrinseca mediada por caspasa 8 y la via intrinseca a través de la via
caspasa 9 que culmina con la induccion de la via ejecutora a través de

caspasa 3. 3

El Polidocanol desencadena apoptosis en las células endoteliales cuando se
administra en concentraciones bajas. El agente esclerosantes inicié
apoptosis por las vias intrinsecas y extrinsecas por un mecanismo
dependiente de caspasas. El Polidocanol también induce oncosis en las

células endoteliales pero en concentraciones sub-liticas. 38
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Los principales efectos del agente esclerosante son oncosis y lisis dada en
todas las concentraciones mientras que apoptosis sélo fue visto en
concentraciones mas bajas. Sugerimos que clinicamente, los detergentes
esclerosantes inducen lisis celular y oncosis en el principal sitio de la
inyeccion principalmente y en menor medida inducen la apoptosis de las
células distales del sitio de inyeccidn. Este efecto podria ser debido a la
desactivacion de los detergentes esclerosantes al interactuar con
componentes de la sangre o por la union de las moléculas del esclerosante a
locales de las membranas celulares, reduciendo de esta manera la
concentracion efectiva de la solucién progresivamente como pasa a lo largo

de la vaso sanguineo. 38

4.4.1.1.2 Técnica de aplicaciéon

Durante la escleroterapia se utilizan concentraciones que oscilan entre
0.5% y 4%, se utilizan casi sin efectos secundarios y con escasas reacciones
alérgicas. El Polidocanol esta disponible en diferentes concentraciones, por
ejemplo 0. 25, 0. 5, 1, 2 y 3%, en general no se debe exceder de una dosis
de 2 mg de por kilogramo de peso corporal por dia, (una concentracion 3%

de Polidocanol contiene 30 mg/cc; 60 mg de Polidocanol en 2 cc viales). 353°

En un estudio realizado en el hospital Charité de Berlin, de 1975 a 1995 con
un total de 157 pacientes para escleroterapia sugiere la aplicaciéon de

Polidocanol de la siguiente manera: 3°
e Nifos de 0.5a 1 ml en concentracion de 1% en la primera infiltracion.

e Adolescentes y adultos 1 ml de polidocanol al 2 % en la primera

infiltracion.
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e Aplicacion de 7 a 8 dosis, en intervalos de 1 a 2 semanas
dependiendo del tamafio y los efectos esclerosantes, con misma dosis

a la inicial.

Los efectos de la aplicacién de altas concentraciones del medicamento para
producir resultados terapéuticos locales arriesgan la exposicidn sistémica
sobre endotelio vascular no afectado, una vez que el esclerosante se liberan
en la circulacién. El efecto litico del Polidocanol no se limita a las células
endoteliales, también muestra efectos liticos sobre los eritrocitos, leucocitos y
plaquetas en concentraciones especificas para los tipos celulares. Los
esclerosantes se inactivan por las proteinas plasmaticas y los lipidos de
membrana que causan en un descenso prominente en la concentracion

eficaz y un efecto litico reducido sobre las células endoteliales. 3*

Los detergentes esclerosantes no solo causan lisis celular sino también
causan la activacion plaquetaria y liberacidon de microparticulas de plaquetas

en concentraciones subliticas. 34

4.5 Quirurgico

El tratamiento quirdrgico se considera como ultima opcién, ya que conlleva
desventajas de sangrado intra y post-operatorio asi como recuperacion y

cicatrizacion. 340
Cuando la excision quirurgica es planeada como unico tratamiento para un

hemangioma el cirujano debe garantizar las siguientes condiciones: 340

e Control adecuado del sangrado intra y post operatorio.
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e El procedimiento no colocara un érgano o estructura anatomica
adyacente en riesgo ( ubicacion de la lesion).
e El resultado funcional o estético del procedimiento sera similar o

superior al resultado de la involucion espontanea.

Si cualquiera de estas condiciones no se cumple, la intervencién quirurgica
esta contraindicada y no debe ser considerada como un esquema de
tratamiento. 340

La escleroterapia es el mejor complemento previo a la cirugia ya que
consiste en disminuir el tamafio de la lesion y cambia su naturaleza de
consistencia a mas fibrosa, siendo ésta mas eficaz cuando los espacios
vasculares son pequenos o cuando el flujo sanguineo es lento; por lo tanto la

reseccion se logra con minima pérdida de sangre. 34°
4.5.1 Anatomia
Se comenzara con una descripcidon anatomica de las zonas en las cuales se

localizan los hemangiomas de los presentes casos clinicos que son lengua y

mucosa de labio superior e inferior.

4.5.1.1 Lengua

La lengua, 6rgano impar mediano y simétrico, es una formacién muscular
muy movil, revestida de mucosa. Desempefia una accién esencial en la
masticacion, la deglucion, la succion y la fonacion. Es asimismo el érgano

receptor de las sensaciones gustativas (fig. 16).4!
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Figura 16 Vista superior de la lengua.

4.5.1.1.1 Mucosa

Envuelve la masa carnosa de la lengua salvo a nivel de la raiz, donde se
reflejan en continuidad con la mucosa de las regiones vecinas (pliegues
glosoepigldticos, arco palatogloso del velo del paladar). Adelante y adentro
tapiza el piso de la boca y alcanza las encias. Adelante cubre el frenillo
lingual. Es delgada y transparente en la parte inferior del 6rgano, gruesa en
los bordes y en la cara dorsal. Su maximo espesor se encuentra en la parte
media de la lengua entre el surco terminal y el vértice. Esta erizada de

papilas y excavada de glandulas. #!

4.5.1.1.1.1 Glandulas

Glandulas linguales: son glandulas salivares menores, agrupadas en
racimos, dispuestas en gran numero en forma de herradura por detras del
surco terminal y en la cara inferior de los bordes de la lengua y de su vértice.

Por su tipo de secrecién son glandulas mucosas, serosas y mixtas. La
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glandula mixta ubicada en la cara inferior del vértice de la lengua es la

glandula lingual anterior, antes llamada de Blandin y Nuhn. 41

Segun Latarget 4! la constitucién anatémica de la lengua comprende:

e Un armazoén osteofibroso.
e Numerosos musculos.

e Un revestimiento mucoso.

Armazon osteofibroso

Es el soporte fibroso de la lengua insertado en el hueso hioides. *'

Hueso hioides
Hueso impar en forma de herradura o arco. Se une a otros huesos por
ligamentos. Esta situado debajo de la lengua y arriba de la laringe. Consta de

un cuerpo, dos cuernos mayores y dos cuernos menores. 4!

Aponeurosis lingual
Es una hoja fibrosa situada entre los musculos y la mucosa, dirigida
transversalmente. Envuelve por arriba a la masa de los musculos que forman

la lengua. 41

Tabique lingual

Es una hoja fibrosa sagital en forma de hoz. Su convexidad superior sigue al
dorso de la lengua, a 3 0 4 mm de su superficie. Su borde inferior concavo,
ocupa el espacio que separa a los musculos genioglosos de ambos lados. Su
extremidad anterior se pierde entre los fasciculos de los musculos del vértice
de la lengua. Dispuesto como un tabique mediano, da insercion, por sus

caras laterales, a las fibras musculares. 4
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4.5.1.1.2 Musculos

Los musculos de la lengua se dividen en dos, extrinsecos e intrinsecos; en
general los musculos extrinsecos modifican la posicion de la lengua, y los
musculos intrinsecos alteran su forma; ambos grupos musculares estan
separados por un tabique lingual fibroso medio, que se fusiona

posteriormente con la aponeurosis lingual. 4!

Se distinguen: un musculo impar y mediano, el musculo longitudinal superior;
y los siguientes musculos pares y laterales que son el geniogloso, el
hiogloso, el condrogloso, el estilogloso, el longitudinal inferior, el transverso

de la lengua, el vertical de la lengua y el palatogloso. '

Musculo longitudinal superior

Situado bajo la mucosa del dorso de la lengua, se extiende de atras hacia
delante, de la raiz al vértice del érgano, insertado atras en las astas menores
del hueso hioides y en el pliegue glosoepiglotico medio. Cuando se contrae

eleva el vértice de la lengua y lo lleva hacia atras. 4!

Musculo geniogloso

Se inserta en la espina geni superior. Sus fibras se dispersan en abanico: las
inferiores, oblicuas abajo y atras, van hacia el borde superior del hueso
hioides; las superiores, oblicuas hacia arriba y adelante, alcanzan el vértice
de la lengua; las medias irradian el dorso de la lengua y llegan a la cara

profunda de la aponeurosis lingual. 4!

Musculo hiogloso
Se inserta en el borde superior del cuerpo y del asta mayor del hueso hioides

y en el asta menor de este hueso. Es un musculo aplastado y cuadrilatero,
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con un intersticio celuloso, ocupado por la extension del musculo estilogloso.
El musculo termina medialmente en el tabique lingual hasta el vértice. Los

dos hioglosos, al contraerse, dirigen la lengua hacia atras y hacia abajo. 4’

Musculo estilogloso

Se inserta en la apdfisis estiloides de la porcion petrosa del hueso temporal,
cerca de su extremidad distal. Forma un cuerpo muscular delgado, largo y
estrecho, oblicuo hacia abajo y hacia delante, que sigue un trayecto concavo
hacia arriba. Alcanza la cara lateral de la raiz de la lengua, entre los
musculos hiogloso y constrictor superior de la faringe. Se divide en tres
fasciculos, inferior, medio y superior. Su contraccion lleva la lengua hacia

arriba y atras contra el velo del paladar (fig. 17). 41
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Figura 17 Musculos superficiales de la lengua.
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Musculo longitudinal inferior

Insertado en las astas menores del hueso hioides, se dirige adelante y arriba
entre los musculos geniogloso y hiogloso. Llega hacia la mucosa del vértice
de la lengua. Estad flanqueado lateralmente por la arteria lingual. Su

contraccion desciende la punta de la lengua y la lleva hacia atras. 4’

Musculo transverso de la lengua

Se fija en la cara lateral del tabique lingual. Esta formado por fasciculos
transversales que terminan en los bordes izquierdo y derecho de la lengua.
Su contraccion redondea la lengua acercando sus bordes y la proyecta hacia

delante. Es un musculo intrinseco de la lengua. 4!

Musculo vertical de la lengua

Sus fibras musculares atraviesan la lengua desde el dorso hasta la cara
inferior, con direccion paralela al tabique lingual, entre las fibras de los otros
musculos. Su contraccién aplana la lengua. Es un musculo intrinseco de la

lengua. 4’

Musculo palatogloso

Musculo palatino estrecho, en forma de semiluna; forma el armazon del arco
palatogloso posterior del istmo de las fauces. Es capaz de elevar la parte
posterior de la lengua o deprimir el paladar blando; actua fundamentalmente

como constrictor del istmo de las fauces. !
Musculo faringogloso

Se trata de la porcién glosofaringea del musculo constrictor superior de la
faringe (fig.18) 41
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Figura 18 Musculos profundos de la lengua.

4.5.1.1.3 Vascularizacion

Arterias

Los vasos principales estan representados por las arterias linguales que
penetran en la lengua a cada lado, mediales al musculo hiogloso. Cada una
de ellas da ramas linguales dorsales (para la parte posterior), una arteria
sublingual (para la parte anterior) y la arteria lingual profunda que se dirige

hacia el vértice de la lengua (fig. 19). 4’
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Figura 19 Arterias y venas de la lengua, vista lateral derecha.
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En caso de hemorragia lingual grave ( neoplasias ), la ligadura de las dos
arterias linguales es a menudo necesaria, debido a la anastomosis que

existen en la vasta red arterial submucosa. 4!

Venas

Originadas en la red submucosa, se reunen en una vena sublingual
anteriormente llamada ranina que acompana a la arteria sublingual en parte
de su trayecto y pasa lateral al musculo hiogloso. Una vena profunda de la
lengua se ubica medial al musculo hiogloso, recibe a las venas dorsales
linguales, y dirigiéndose hacia atras, drena en la vena lingual que acompana
a la arteria lingual. La vena sublingual también drena en la vena lingual, que
a su vez recibe a la vena satélite del nervio hipogloso para dirigirse a la vena

yugular interna. 4’

4.5.1.1.4 Inervacion

La sensibilidad general de la mucosa lingual y la sensibilidad propioceptiva

de los musculos de la lengua estan asegurados por tres nervios: 4!

A. Nervio lingual: ramo del nervio trigémino, para los dos tercios anteriores de
la lengua.

B. Nervio glosofaringeo: a través de los ramos linguales para el tercio
posterior de la lengua.

C. Nervio laringeo superior: ramo del nervio vago, para los pliegues

glososepigléticos, las valléculas epigléticas y la epiglotis.
Estos nervios transmiten las sensaciones de contacto, de temperatura, de

dolor, de presion y de posicion, asi como las impresiones gustativas de las

sustancias sodlidas o liquidas introducidas en la cavidad bucal. 42
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4.5.1.1.5 Linfaticos

Su origen esta constituido por una red mucosa superficial con disposiciéon
penniforme en la cara dorsal y transversal en la cara inferior de la lengua y
una red muscular profunda, concentrada alrededor de las arterias y de las
venas del organo. Estas dos redes estan ampliamente anastomosadas entre
si. Los vasos colectores linfaticos de la lengua se pueden distinguir en cuatro

grupos: 42

e Apicales
e Marginales
e Centrales

e Basales

4.5.1.2 Labios

Los labios de la boca son dos formaciones musculo-mucosas situadas en la

parte anterior de la cavidad bucal. 4142

Cara anterior
Es cutdneomucosa. Las porciones cutaneas de los dos labios en el hombre

presentan numerosos foliculos pilosos. Comprende:

e El labio superior, ubicado por debajo de la fosa nasal, esta limitado
lateralmente por el surco nasolabial, excavado en la linea media por
el filtrum. Su parte mucosa presenta en la linea media el tubérculo

labial.
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e EIl labio inferior cuya porcién cutanea se encuentra unida a los
tegumentos del menton, presenta una pequena depresion a cuyos
lados siguen dos superficies planas o concavas que enfrentan al
tubérculo labial. La parte inferior esta separada del mentén por el
surco mentolabial, céncavo hacia abajo, que marca la eminencia del

menton. 41:42

Cara posterior o mucosa
Se relaciona con el vestibulo y con la cara anterior de los arcos dentales y de
las encias. Cuando los labios estan en contacto entre si, cierran la hendidura

bucal, cuyo dibujo varia con la mimica (fig. 20). 4’
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Figura 20 Corte sagital del labio inferior y del vestibulo bucal.
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4.5.1.2.1 Constitucion

Los labios comprenden un revestimiento de piel y de mucosa, y estan
sostenidos por un armazén muscular.

La piel es espesa, rica en foliculos pilosos y en glandulas sebaceas. La
mucosa reviste el borde libre y la cara posterior de los labios. Se continua sin
linea de demarcacion con la mucosa de las mejillas y de las encias,
formando el surco gingivolabial, interrumpido en la linea media por un pliegue
mucoso triangular, sagital, visible cuando se tracciona del labio hacia
delante separandolo de la encia: el frenillo del labio, mas desenrollado en el

superior. 4142

El plano muscular comprende el musculo orbicular de la boca, dispuesto
alrededor del orificio de la boca; es el musculo esencial de los labios. Recibe
como fasciculos accesorios diferentes musculos de la cara. Existe asimismo
una capa submucosa que contiene a las glandulas labiales, que a veces

pueden percibirse al tacto. 4142

4.5.1.2.2 Vascularizacion

Los labios reciben arterias principales, denominadas labiales, originadas de
las arterias faciales al nivel de las comisuras; constituyen un circulo arterial
completo alrededor del orificio de la boca, por anastomosis en la linea media
con las del lado opuesto, situado cerca del borde libre de los labios, entre las
capas muscular y glandular. Las arterias accesorias proceden de las arterias
infraorbitaria, facial transversa y submentoniana. Las venas forman un plexo
drenado en parte por la vena facial y en parte por las venas submentonianas
(fig. 19).42
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4.5.1.2.3 Inervacion

Los nervios son: motores, provenientes del nervio facial y, sensitivos,

procedentes del nervio maxilar o del nervio mandibular (fig. 21). 42
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Figura 21 Vascularizacion e inervacion de los labios y estructuras

anatémicas adyacentes.
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4.5.2 Biopsia

Se define como el método de diagndstico por medio de una excision de una

parte del tejido de un organismo vivo. 43

Los objetivos para la realizacion de una biopsia son, como primer punto,
establecer un diagnéstico definitivo de una lesibn ya diagnosticada
clinicamente vy, en segundo, para determinar si la lesion ha sido eliminada

en su totalidad. 43

Criterios indicativos: 43

1.- Seleccionar el tipo de biopsia.

2.- Seleccionar el sitio de la toma.

3.- Utilizar instrumentos de corte como bisturi, tijeras, dermatomos, etc.
4.- Manejo cuidadoso de los tejidos.

5.- Eliminar suficiente tejido.

6.- Colocar el espécimen en solucion fijadora.

7.- Rotulacion del recipiente.
Criterios contraindicativos: 43

1.- No utilizar bisturi electroquirurgico.

2.- No incidir una lesion pequefa.

3.- No provocar artificios por apretar, engrapar, calentar u otras
circunstancias que muestren desacato para el tejido vivo.

4.- No agregar agua salina u otros fluidos al espécimen de la biopsia en su
recipiente.

5.- No usar volumen insuficiente de fijador.

6.- No aceptar un diagndstico incompatible con la clinica.
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4.5.2.1 Tipos
Las biopsias se pueden clasificar de acuerdo a: 4
1. La cantidad de tejido extraido:

A. Excisional: la biopsia excisional significa la eliminacion completa de una
lesion. Esta biopsia se realiza extrayendo la lesion en su totalidad junto a una
pequefia cantidad de tejido sano en los bordes de la misma, el cual debe
tener de 2 a 3mm de longitud. Se debe tomar en cuenta que no sélo ayuda a
establecer un diagndstico, sino que puede ser tomada como un tratamiento

definitivo de la lesion. 4344

B. Incisional: la biopsia incisional significa la eliminacion de una porcion
representativa de una lesion. La eleccidon del sitio es sumamente importante
en la biopsia de la mucosa oral. Debe tomarse desde el margen de la lesidn
e incluir tejido normal adyacente; debe evitarse el tomar tejido central dentro
de una base ulcerada o de una zona erosionada o necrética; lo habitual es
utilizar instrumentos cortantes como bisturi, tijeras finas, instrumentos de
succion fino si la toma sera por puncién de aguja fina o instrumentos

punzantes de plastico o metalicos. 4344

2. La accesibilidad de la lesion:

A. Directa: es aquella en la cual la lesion no se encuentra recubierta por
tejido, por lo tanto tiene mejor accesibilidad, como ocurre en lesiones

neoplasicas primarias y lesiones pre cancerosas. 4

B. Indirecta: es aquella en la cual la lesion se encuentra recubierta por tejido

aparentemente normal y presenta una accesibilidad mas dificultosa. 44
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3. El contenido de la lesion:

A. Sdlido: la biopsia en estos casos puede ser realizada por medio de bisturi,
laser y/o sacabocados, este ultimo denominado también punch, en relacion
al instrumento que se usa para el procedimiento, éste instrumental consiste
en un cilindro que presenta un extremo cortante con un diametro que oscila
entre 1-10mm. Se realiza preferentemente en lesiones planas como
leucoplasias, eritroplasias, liquen plano, etc. No esta indicada de manera
excisional en lesiones malignas pequefas por la posibilidad de causar
metastasis de las mismas y tampoco en lesiones profundas, ya que al ser un
método de obtencion de muestras superficiales no se puede obtener una

cantidad de tejido optima. 44

B. Liquido: en éstas se realiza el método de Puncidn con Aspiracion por
Aguja Fina (P.A.A.F.) en la cual se utiliza una aguja del numero 23-25
conjuntamente con una jeringa de 10 cc, conteniendo 1 a 2 cc de aire, la
aguja es introducida en la lesidn, la presidn negativa es permitida, son
realizados varios impactos por medio de una jeringa cuya punta debe de ser
muy aguda; estos impactos se realizan sobre varios angulos de la lesion, de
tal forma de abarcar la mayor area, antes de remover la aguja, la presion
negativa es liberada para mantener al espécimen en la aguja, cuando ésta

sea removida de la mucosa. 43 4* Figura 22
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Figura 22 Técnica de P.A.A.F. en un hemangioma lingual. F-P-

4. El momento de la toma:

A. Preoperatoria: preliminar al tratamiento, se realiza para corroborar un
diagndstico y prever el tratamiento a seguir, asi como para valorar el

prondstico del mismo. 44

B. Intraoperatoria o Transoperatoria: se realiza a mitad del tratamiento, se
lleva a cabo para aseverar rapidamente el diagndstico o en caso de tener

dudas del diagnostico previo. 44

C. Postoperatoria: posterior al tratamiento, se realiza para estimar la eficacia
del tratamiento realizado y analizar la existencia de metastasis, recidiva o
persistencia tumoral. 44
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4.5.2.2 Técnica

Se debe tomar en cuenta que la técnica en los distintos tipos de biopsia es

similar, por lo que se debe analizar las particularidades de cada una. 4

La técnica propiamente dicha se inicia con la asepsia-antisepsia
correspondiente del area de la lesion, luego se anestesia la region, donde en
funcion al tipo de procedimiento se maniobrara de manera diferente, en el
caso de la biopsia excisional, se realizaran dos incisiones de forma eliptica
que converjan en forma de V al tejido adyacente de modo de obtener una
buena cantidad de tejido que incluya 2-3 mm de tejido sano, se tracciona el
tejido por medio de unas pinzas que no desgarren la muestra a manera de
inmovilizarla y facilitar su remocion para lo cual se secciona la base de la
misma Yy el tejido colindante por medio del bisturi, dejando una herida que
facilite la sutura. La diferencia del tamafo de tejido obtenido definira el tipo

incisional o excisional de la prueba. 4344

Cuando se realiza la biopsia por medio del sacabocados, luego de anestesiar
la regidon donde se encuentra la lesion se debe sostener el punch con los
dedos indice y pulgar sobre el tejido ejerciendo presion y rotacién hasta
llegar a una profundidad adecuada, posteriormente se procede a seccionar la

base de la lesion. 4344

Cuando se realiza P.A.A.F. no es necesario anestesiar la region de la lesién
a menos que ésta sea muy dolorosa, luego debe precisarse el area a
puncionar para obtener una cantidad o6ptima de muestra y evitar lesionar
tejidos colindantes a la lesion, posteriormente se sujeta la lesion para facilitar
la puncién, se introduce la aguja y se realiza la presion negativa de modo
que se absorba el contenido de la lesion, luego se retira la aguja previniendo
no realizar presion positiva para evitar la diseminacion de microorganismos o
células neoplasicas pertenecientes a la lesion. La muestra se coloca en un

portaobjetos, se extiende y se fija para envio al laboratorio. 4344
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En caso de presentarse hemorragias leves se ejerce presion sobre la herida
con una gasa provocando asi hemostasia. En caso de que la herida sea
amplia se procede a suturarla por medio de puntos individuales asegurando
la unién de sus bordes y asi una cicatrizacion éptima. Al finalizar se debe dar
indicaciones al paciente sobre el cuidado del area extirpada para evitar

posibles infecciones posteriores a la biopsia. 4344
4.5.2.3 Fijacion del espécimen

Una vez obtenida la muestra, se debe lavar con agua corriente a chorro para
eliminar el exceso de sangre, e inmediatamente sumergirla en formol al 10%.
El uso de alcohol es pobre en las marcas del epitelio y da una inapropiada
fijacion del tejido conectivo. Un buen fijador penetra rapidamente en el tejido,
conservando detalles celulares. La fijacion contrarresta la autdlisis y
putrefaccion, asi como la estabilidad a las proteinas de las células, endurece
a la muestra evitando procesos de deshidratacion, aclaracion, impregnacion;
para obtener una fijacion 6ptima se recomienda 20 veces el volumen de la

muestra. 4344
4.5.2.4 Rotulacion

Es evidente que el laboratorio de patologia oral conozca los datos generales
del paciente y del clinico correspondiente, asi como sus datos clinicos e
imagenoldgicos del caso. Debe incluir también la fecha de obtenciéon del

espécimen, origen e informacién pertinente. 4344
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5. CASOS CLINICOS

A continuacion se presentan tres casos clinicos de pacientes del Hospital
Regional “General Ignacio Zaragoza” ISSSTE, en el area de cirugia
maxilofacial, los cuales presentaban hemangiomas en cavidad oral, a dos de
ellos se les infiltr6 el medicamento esclerosante Polidocanol al 3%, uno con
posterior reseccion quirurgica y el segundo sin reseccion; al tercer paciente
solo se realizé la reseccion sin infiltracion del medicamento para comparar el

sangrado transquirdrgico de un hemangioma no esclerosado. #°

5.1 Caso clinico 1

Aplicacion de escleroterapia con Polidocanol al 3% seguido de reseccién

quirargica por medio de una biopsia excisional del hemangioma.

Paciente femenino de 70 afios de edad que acude con pase de referencia de
su clinica médico familiar en el cual se menciona un aumento de volumen en

la region dorsal del tercio anterior de la lengua.

La paciente refiere como motivo de consulta “lesion en su lengua la cual le

impide comer y hablar bien desde hace 3 afios”.

Antecedentes personales patologicos:
e Diabetes mellitus tipo 2 de aproximadamente 15 afios de evolucién
bajo tratamiento médico que consiste en metformina 500 mg cada 12

horas después de los alimentos.
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A la exploracion clinica se observa una lesion en el tercio anterior de la
lengua en su porcién dorsal del lado derecho de dimensiones: 2.5 X 1.5 cm
de didametro, de coloracion rojo-violacea, de base sésil, indolora a la
palpacién, de consistencia blanda, crecimiento lento, diascopia positiva y la

paciente refiere cursar con 3 afios de evolucion. Figura 23

Figura 23 Fotografia inicial del hemangioma. F-P-
Se le informa a la paciente acerca de su lesion, acepta y firma el
consentimiento validamente informado del hospital.
Se le realiza una Puncidn por Aspiracion con Aguja Fina (P.A.A.F.) la cual

arroja un contenido liquido de tejido sanguineo por lo que se elabora un

diagnostico presuntivo de la lesion como probable hemangioma. Figura 24
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Figura 24 A la izquierda procedimiento de puncion con aspiracion, a la

derecha contenido sanguineo extraido. 7P

Una vez realizado el diagnostico presuntivo como probable hemangioma se

elabora el plan de tratamiento que consiste en:

Aplicar el medicamento esclerosante Polidocanol a una concentraciéon
del 3%, intralesional hasta conseguir indurar el hemangioma
provocando la esclerosis de los vasos sanguineos que lo conforman.
Figura 25

Se decide realizar una infiltracion de 10 Ul de Polidocanol cada
quince dias durante 7 sesiones.

Una vez indurada la lesion se realizara biopsia excisional para la
reseccion quirurgica total que podra ser procesada para su
diagndstico histopatologico.

Seguimiento post operatorio a una semana y 3 meses.
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Figura 25 Medicamento esclerosante Polidocanol al 3%. P

Primera infiltracion del esclerosante

Bajo previa asepsia se decide colocar 10 Ul de Polidocanol a una
concentracion del 3 % con una técnica intralesional con una jeringa de
insulina con zona de puncion en la regidn anterior y media de la base del

hemangioma. Figura 26

Figura 26 Infiltracion de 10 Ul intralesional de Polidocanol 3%. F>-
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Segunda infiltracion del esclerosante

La paciente acude 15 dias después de la infiltracion inicial del esclerosante,
refiere haber cursado con un ligero ardor en el sitio de puncion,
sintomatologia que desapareci® en unas pocas horas después del
procedimiento. La lesion se observa de misma coloracién y tamafo. Se
decide continuar aplicando 10 Ul de Polidocanol intralesional en la region

posterior y lateral de la lesién. Figura 27

Figura 27 A la izquierda fotografia 15 dias después de la primera aplicacion

y a la derecha segunda infiltracion de Polidocanol. F-P:
Tercera infiltracion

La paciente refiere haber cursado con las mismas ligeras molestias de la
primera aplicacion del medicamento.

Clinicamente se ha reducido el tono violaceo de la lesion aunque aun se
conserva la coloracién caracteristica de un hemangioma, lesibn menos
blanda, mismas dimensiones.

Se contintia con la aplicacion del esclerosante 10 Ul en la regién central de la

lesion. Figura 28
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Figura 28 Aspecto clinico de la lesion a la segunda infiltracién y aplicaciéon

de tercera infiltracion de Polidocanol 3%. F-P-

Cuarta infiltracion

Se continua con la aplicacién de 10 Ul de Polidocanol al 3% en la porcion
medial y media de la lesion. Clinicamente se observa una menor coloracién
violacea, mismas dimensiones. Como se puede apreciar, la consistencia aun
es blanda lo que dificulta la insercion de la aguja en la lesion, el sangrado
después de infiltrar es menor en comparacion a las aplicaciones anteriores.
Figura 29

Figura 29 Aspecto clinico de la lesion a la cuarta infiltracion y aplicacion de
quinta infiltracion de Polidocanol 3%. F-P:
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Quinta, sexta y séptima aplicacion

Se realizaron las subsecuentes 3 infiltraciones siguiendo el mismo protocolo
de 10 Ul cada 15 dias en las zonas centrales de la base de la lesion.

La paciente no refiere sintomatologia por parte del medicamento, excluyendo
las molestias propias de la infiltracion.

En la sexta infiltracion se empieza a notar un cambio en la coloracién de la
lesion, el color rojizo se hace mas tenue y las zonas periféricas de la lesion
empiezan a adquirir coloracién adyacente a la mucosa lingual.

A la medicion se ha reducido 3 mm del diametro inicial de la lesion.

La lesion se comienza a indurar notandolo en la facilidad con la que se
introduce la aguja y, posterior a la infiltracién el sangrado se hace minimo.
Figura 30

Figura 30 Aspecto clinico de la lesion en la sexta infiltracidn. F-2-

Al término de la séptima infiltracion se decidi6 realizar una infiltracion mas de
10 Ul en el area de la lesidon que aun presentaba una coloracion de un tono
azul. Las caracteristicas clinicas al término de la escleroterapia fueron las
siguientes:

e Se redujo el tamano de la lesion a 2 X 1 cm de diametro.

e Ala palpacion la lesion cambio de blanda a indurada.
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e La coloracion de la lesion cambié al de la mucosa adyacente

reduciéndose al minimo las zonas rojizas- azules. Figura 31

Figura 31 Aspecto clinico de la lesion al terminar la aplicacion del

esclerosante. F-D-

La lesion esclerosada representa un menor riesgo de sangrado excesivo
trans-quirurgico al realizar la biopsia excisional, y también para el paciente
en caso de mordedura o al lastimarse con algun objeto fuera de la consulta

dental.

Se cumplié el objetivo de esclerosis de la lesidon por lo que se decide
programar a la paciente para la biopsia excisional.

Reseccioén quirargica de la lesién

Se presenta paciente femenino una semana después de haber concluido la
escleroterapia, para realizar procedimiento de reseccidn quirurgica total de la

lesidn mediante una técnica de una biopsia excisional. Las caracteristicas

clinicas del hemangioma se han conservado. Figura 32
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Figura 32 Aspecto clinico preoperatorio. F-P-

Bajo previa asepsia de la zona se comienza infiltrando lidocaina al 2% con

bloqueo al nervio lingual y perilesional. Figura 33

Figura 33 Infiltracion del anestésico con técnica perilesional. F-P-

Se hace pasar un hilo de sutura vicryl 000 en la porcién anterior sin anudar,
para tener un mayor control de la posicidon y los movimientos de la lengua.
Figura 34
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Figura 34 Insercion de un hilo de sutura para control de posicién y

movimientos de lengua. F-P-

Se realiza una incision de forma oval con hoja de bisturi #15 alrededor de la

base de la lesidén procurando abarcar 2 mm de tejido sano. Figura 35

Figura 35 Incision en la base de la lesion abarcando tejido sano. 7P
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Una vez realizada la incisidn, se toma la lesion con unas pinzas, se va
disecando y cortando la base hasta separarla por completo de la lengua.
Figura 36, 37, 38

Figura 36 Reseccion de la mitad de la lesion desde la base. F-P:

Figura 37 Reseccion total de la lesion. F-P:
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Figura 38 Imagen de la zona después de retirar completamente la lesién. F-2-

Se realiza una ligadura de transfixion y se comienza a diseccionar el plano

mucoso con tijeras para encia, para realizar técnica de sutura. Figura 39, 40

Figura 39 Ligadura de transfixion sobre el principal aporte nutricio de la

lesion. F-b:

75



|

Figura 40 Diseccion de la mucosa lingual con tijeras para encia. F-P:

Figura 41 Aspecto clinico de la lesion después de realizar el punto

transfictivo de sutura y diseccion de mucosa lingual. F-P:
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Se sutura con vicryl 000 con puntos de sutura invertidos hasta afrontar por
completo ambos bordes de la incision.

Se verifica hemostasia y se lava por completo con suero fisiolégico.
Se dan indicaciones por escrito y se prescribe clindamicina 300 mg capsulas

via oral, cada 8 horas durante 7 dias y diclofenaco 100 mg tabletas cada 8

horas durante 4 dias. Figura 42

Figura 42 Aspecto clinico post-operatorio inmediato. 7P

Se obtiene un espécimen de aproximadamente 2 x 1.5 x 1.5 cm, se lava y se
coloca en formol al 10 % para su posterior traslado al departamento de
patologia del hospital para su procesamiento y diagnédstico histopatoldgico.
Figura 43
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Figura 43 Espécimen obtenido de aproximadamente 2 x 1.5 x 1.5 cm. F-D-

Post operatorio

Se presenta la paciente 7 dias después del procedimiento quirurgico para
revision, refiere haber cursado con dolor moderado, no refiere parestesia.
Clinicamente se observa inflamacion generalizada en tercio anterior de la
lengua lado derecho, movimientos linguales limitados. Se le da cita abierta a

la paciente en caso de cualquier eventualidad. Figura 44

Figura 44 Aspecto clinico 7 dias después de la biopsia. F-P-
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A los 30 dias de la intervencion quirurgica, se presenta la paciente, refiere ya
no cursar con molestias o inflamacién, se observa buena cicatrizacion y sin

signos de infeccion, buenos movimientos musculares. Figura 45

Figura 45 Aspecto clinico 30 dias después de la biopsia. F-P:

A los tres meses de la intervencion quirurgica se presenta la paciente para
cita de control. Refiere no cursar con algun tipo de sintomatologia dolorosa o
parestesia. Clinicamente se observa una buena cicatrizacion y sin signos de
infeccion. Se entrega a la paciente resultado histopatoldgico que indica
hemangioma capilar totalmente resecado. No se observa recidiva de la
lesidn por lo que se da de alta a la paciente. Figura 46

Figura 46 Aspecto clinico 3 meses después de la biopsia. F->-
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5.2 Caso clinico 2

Aplicacion de  escleroterapia  utilizando Polidocanol al 3% en un

hemangioma sublingual que no se somete a biopsia excisional.

Paciente masculino de 82 afos de edad el cual acude con pase de referencia

de su clinica médico familiar sobre una lesion de tipo inflamatoria en lengua.

El paciente refiere haber cursado con un sangrado anormal y abundante al
morderse la lengua hace 6 meses por lo que acude a su clinica médico
familiar para valoracion y tratamiento.

Antecedentes personales patologicos:

El paciente al interrogatorio refiere no cursar con ninguna enfermedad
sistémica. Antecedentes alérgicos negados.

Antecedente de tumoracion lingual de aproximadamente 6 meses de

evolucion con remision para valoraciéon de la especialidad.

Peso: 60kg Talla: 1.72m Ta: 120/80 Fc: 60 Ipm Fr: 17 rpm

Paciente consciente, orientado, cooperador, con buena hidratacién en

tegumentos, normocéfalo atraumatico, simétrico, sin posturas anormales.

Examenes de laboratorio al mes de febrero 2016:

Glucosa........cccevvenen.. 79 mg/dL
Urea.....coooiieiiiiiiienn. 43.9 mg/dL
Creatinina...................... 0.84 mg/dL
Colesterol total.............. 191 mg/dL
Triglicéridos ................ 143mg/dL
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Eritrocitos ...........covnn. ... 5.07 X10%uL

Hemoglobina .................. 16.3 g/dL
Hematocrito................... 495 %

Plaquetas ..................... 198 x 103 mm3
Leucocitos totales .......... 6.8 x 103 microlitros
Neutrofilos ...l 53 %

Linfocitos .......oovvveeiiii. 37.8%

Monocitos ...l 7%

INR .., 1.0

* Todos los valores dentro de rangos normales.

A la exploracion intraoral se observa edentulismo parcial bilateral en la
arcada superior y en la arcada inferior edentulismo unilateral posterior
izquierdo correspondiente a los 6rganos dentarios 36 , 37 y 38, con
presencia de restos radiculares correspondientes a los érganos dentales 32,

34, y 35; periodontitis cronica generalizada severa y bruxismo.

Se observa una lesiéon de aproximadamente 1.5 X 1.5 cm de diametro, de
coloracion violacea, de consistencia blanda, de base sésil, bien delimitada,
indolora, diascopia positiva y crecimiento lento de aproximadamente 6

meses de evolucién ubicada en vientre de lengua lado derecho. Figura 47
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Figura 47 Aspecto clinico inicial de la lesion. F-P-

Se realiza diascopia obteniendo un cambio de coloracién de la lesién al
aplicar vitropresion y por las caracteristicas clinicas de la lesion se llega a un

diagndstico clinico provisional de un hemangioma sublingual.

El plan de tratamiento consiste en:

e Aplicacion de 5 Ul del medicamento esclerosante Polidocanol a una
concentracion del 3% intralesional cada 15 dias durante 5 sesiones o
hasta notar una mejoria en el tamafno y consistencia de la lesion.

e Debido a la zona anatémica en la que se encuentra la lesion y la
cercania con las ramas linguales profundas de la arteria lingual se
opta sélo por la escleroterapia sin reseccidn quirurgica.

e Valoracion y seguimiento 6 meses despueés.
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Primera infiltracion del esclerosante

Bajo previa asepsia de la zona se decide colocar 5 Ul del medicamento
Polidocanol a una concentracién del 3% intralesional, comenzando por una
puncion con jeringa de insulina en el limite posterior y medio del

hemangioma.

Al realizar la infiltracién la lesion es de consistencia blanda, lo que dificulta la
puncion, se tiene especial cuidado en sélo infiltrar la lesion sin extender o
profundizar demasiado a zonas anatdmicas cercanas; al retirar la aguja
presenta sangrado continuo que se controla al realizar hemostasia digital

presionando unos minutos con una gasa estéril. Figura 48

Figura 48 Primera infiltracion intralesional de Polidocanol al 3%. F°-
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Segunda infiltracion

El paciente acude 15 dias después de la primera infiltracion, el paciente
refiere no haber cursado con sintomatologia dolorosa post infiltracién ni
alguna otra reaccion adversa.

A la exploracion clinica se observa que la lesion, a la palpacién, se a
indurado, las dimensiones son las mismas, la coloracion se reduce en tono
aunque sigue presentando un color violaceo caracteristico.

Bajo previa asepsia de la zona se colocan 5 Ul del medicamento
Polidocanol a una concentracion del 3% intralesional, realizando la puncién
en la zona central y media del hemangioma.

Al realizar la puncién, la lesion aun se encuentra demasiado blanda, lo que
dificulta este procedimiento; el sangrado al retirar la aguja es menor al de la

primera infiltracion. Figura 49

Figura 49 Segunda infiltracion del esclerosante, la consistencia de la lesién

permanece blanda al puncionar con la aguja. 7P
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Tercera, cuarta y quinta infiltracion

Se realiz6 el mismo procedimiento con una frecuencia de 15 dias entre cada
infiltracion utilizando en cada una de ellas 5 Ul del medicamento
esclerosante. El paciente referia no cursar con molestias o con algun efecto
adverso del medicamento.

La consistencia de la lesion pasaba a ser mas indurada, siendo
clinicamente notorio al momento de realizar las punciones, ya que la aguja
penetraba en la lesién con mayor facilidad y posteriormente al retirarla, el
sangrado era cada vez menor y en menor tiempo se controlaba con presion
digital; la coloracion violacea se torné mas tenue, y el tamafo de la lesién a
la cuarta infiltracion se redujo en 3 mm del diametro inicial; por lo que se
continu6 con el protocolo de uso del medicamento hasta una quinta

infiltracion. Figura 50

Figura 50 Aspecto clinico de la lesién en la cuarta infiltracion. 7P

85



Caracteristicas clinicas finales

Después de aplicar el medicamento 5 sesiones separadas de 15 dias cada
una de 5 Ul de Polidocanol al 3 % la lesion presenté las siguientes

caracteristicas clinicas:

e Lesidn indurada, clinicamente observable al momento de realizar
puncion con la aguja para infiltrar el medicamento.

e Se elimind casi por completo la coloracién violacea de la lesion
convirtiéndose en rosa en la mayor parte de ella, con color adyacente
a la mucosa con las caracteristicas propias del vientre de lengua.

e Reduccion en el tamafo de la lesion a 7 x 5 mm.

e El sangrado de la lesion se redujo al minimo, caracteristica
comprobable al retirar la aguja después de infiltrar el medicamento.

Figura 51

Figura 51 Caracteristicas clinicas del hemangioma al término de la

escleroterapia. F-P-
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5.3 Caso clinico 3

Comparacion del sangrado transquirargico en una biopsia excisional de un

hemangioma que no fue sometido a escleroterapia con Polidocanol al 3%.

Paciente masculino de 75 afos de edad el cual acude con pase de referencia
de su clinica médico familiar acerca de un foco séptico correspondiente a un

fragmento radicular del segundo premolar superior derecho.

El paciente refiere que al haber acudido a su clinica médico familiar por
molestias en zona de segundo premolar superior derecho, se le valoro pero
no se realiza la extraccién del fragmento radicular por los antecedentes
patolégicos del paciente por lo que es remitido a la especialidad.
Antecedentes personales patologicos:

Cancer prostatico de 3 anos de evolucién, bajo tratamiento médico.
Hipertension arterial de 15 afios de evolucion, bajo tratamiento médico.

Alérgico a penicilinas.

Peso: 45 kg Talla: 1.65m Ta: 110/82 Fc. 67 Fr: 19 rpm
Paciente acompafado, orientado, cooperador, normocéfalo atraumatico,
simétrico, facie depresiva.

El paciente refiere estar medicado con Losartan, Atorvastatina, Tramadol,

Gabapentina, Omeprasol, Tamsulosina y Finasteride.

Examenes de laboratorio al mes de marzo 2016:

Glucosa........cccevvennn.. 91 mg/dL
Urea.....coooviiiiiiiienn. 79 mg/dL
Creatinina...................... 1.6 mg/dL
Fosfatasa alcalina ......... 1038 IU/L
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Eritrocitos ...........coeni.... 2.82 X108 uL

Hemoglobina .................. 7.8 g/dL
Hematocrito................... 23.5%

Plaquetas ..................... 247 x 103 mm?3
VCM ..o 83.3 fl

HCM ... 27.6 pg

Leucocitos totales .......... 8.4 x 102 microlitros
Neutrofilos .........o.ooeei 74.9 %

Linfocitos .............cooeei. 18.4 %

Monocitos .................... 6.3%

INR .., 1.1

A la exploracién intraoral se observa edentulismo parcial, ausencia de OD
16, 17, 18, 25, 26, 27 y 28; 36 y 46.
En el examen radiografico se aprecia un resto radicular en la zona de

segundo premolar superior derecho que se encuentra en tejido submucoso.

En la exploracién de tejidos blandos se observa una lesion en la mucosa de
labio superior de lado derecho, de 1.5 X 2 cm de diametro, de coloracion
violacea, de base sésil, indolora, consistencia blanda, diascopia positiva,
bien delimitada, de crecimiento lento, de aproximadamente un afio y medio

de evolucion.
Bajo las caracteristicas clinicas y aplicando métodos auxiliares de

diagndstico como diascopia y puncion con aguja fina, se llegé al diagnoéstico

provisional de un hemangioma. Figura 52
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Figura 52 Fotografia clinica inicial del hemangioma. 7P

El plan de tratamiento consiste en:

e Debido a las condiciones sistémicas del paciente esta contraindicado
el uso del medicamento esclerosante Polidocanol.

e Se programa al paciente para la eliminacién del foco séptico
correspondiente al fragmento radicular del OD 15 y en el mismo acto
quirurgico la biopsia excisional de la lesion.

e Remision de la lesion al departamento de patologia para diagndstico
histopatoldgico.

e Control postoperatorio inmediato, 7 dias después y 1 mes después.

Procedimiento quirargico

Se presenta el paciente acompafado para procedimiento, se toman signos

vitales:

e Tension arterial: 120/80 mmHg
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e Fc:65Ipm
e Fr:18 rpm
e Temperatura: 36.5°C

Se coloca al paciente en posicidon semi Fowler, bajo previa asepsia de la
cavidad oral se procede a infiltrar lidocaina al 2 % con técnica
supraperiéstica y alrededor de la lesidon. Posteriormente se realiza una
incision que delimita la base del hemangioma extendiendo 2 mm de tejido

sano con la hoja de bisturi #15. Figura 53

Figura 53 Incision para delimitar la lesion. F-P-

Se realiza presion digital en ambos extremos de la lesion y se comienza a
disecar la base con unas pinzas hemostaticas, con tijeras para encia se
termina de separar la base de la lesion; al momento de realizar el
procedimiento se localizd el aporte vascular principal de la lesién, se realizd
un punto de sutura transfictivo para realizar hemostasia de la mayor parte del

sangrado. Figura 54
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Figura 54 Diseccion desde la base de la lesion. 7P

Se realiz6 reseccion total de la lesidn, se lavé y se colocod en formol al 10 %

para su posterior transferencia al laboratorio de patologia. Figura 55

Figura 55 Fotografia clinica de la lesion después de su reseccion. F-P-
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Figura 56 Fotografia clinica que muestra el sitio quirurgico después de retirar

la lesion. F-D-

Se lava el sitio con suero fisioldgico, se coloca satin hemostatico y se
colocan puntos de sutura con vicryl 000, puntos simples hasta lograr afrontar
por completo los extremos de la incision. Por ultimo se lava toda la cavidad
oral y peribucal, se verifica hemostasia. Se le dan indicaciones por escrito al

familiar del paciente. Figura 56 y 57

Figura 57 Colocacion de puntos de sutura hasta afrontar los extremos de la

incision. F-b-
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Se prescribe clindamicina 300 mg via oral, capsulas, cada 8 horas durante 5
dias y paracetamol 500 mg tabletas via oral cada 8 horas en caso de dolor.
Se le da cita al paciente en una semana para valoracion.

El sangrado transquirdrgico fue mucho mayor comparado con el
hemangioma del caso clinico 1, lo que llevd a mantener en observacion al

paciente unas horas después del procedimiento para verificar hemostasia.

Post operatorio
El paciente no acudio a su cita de revision; un familiar acude a los 15 dias de
haber realizado la biopsia diciendo que no fue posible acudir a la cita por lo

que se le reprograma para entrega de resultados histopatologicos y revision.
El paciente nuevamente no acude a consulta, aun asi el departamento de

patologia reporté como diagndéstico histopatoldgico lo siguiente: biopsia de

mucosa en labio superior; hemangioma capilar totalmente resecado.
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CONCLUSIONES

Se comprobd la efectividad esclerosante del medicamento Polidocanol a una
concentracion del 3% aplicado en un hemangioma previo a su reseccion
quirurgica, donde se observo, en comparacion con la reseccion de un
hemangioma no esclerosado, una menor cantidad de sangrado
transquirargico, reduciendo el sangrado al minimo, lo que derivé una mejor

visibilidad, un menor tiempo de trabajo y un mejor control post operatorio.

El uso del medicamento esclerosante Polidocanol al 3% redujo el tamafno de
los hemangiomas asi como transformando su consistencia de blanda a
fibrosa, lo que se observd en el caso clinico 1, en el cual se facilité la
reseccion completa de la lesion en comparacion al hemangioma del caso

clinico no esclerosado.

El abordaje unicamente quirurgico no proporciona un adecuado manejo de la
lesion teniendo en un tiempo transquirdrgico un sangrado excesivo dificil de
controlar, dificulta el manejo de diseccion de los tejidos vy extirpacion de la

lesion, dificulta la visibilidad.

La combinacion de diferentes técnicas de tratamiento y el manejo
multidisciplinario ofrecen mejores resultados, asi como un mejor prondstico
de la involucion de la lesiébn, o en su caso un mejor manejo en el

procedimiento de la excision de la misma.

El uso del esclerosante Polidocanol tiene la caracteristica de que no es un
medicamento de accion inmediata, por lo que, para que se presenten las
caracteristicas clinicas e histoldgicas de esclerosis se requieren de varias

aplicaciones con técnica intralesional.
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De entre los sitios donde se pueden originar los hemangiomas, la lengua
requiere una consideracion especial, en vista que es un érgano mévil con
una mayor susceptibilidad a traumatismos lo que se deriva en hemorragias y
ulceraciones; y en casos donde los hemangiomas son de mayor tamafno
ubicados en dorso de lengua puede dificultar o incluso impedir actos
fisiologicos vitales como la deglucion y la respiracion, asi como problemas

estéticos que disminuyen la calidad de vida del paciente.
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