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EN LA ESCUELA DE LA PERFECCION NO
HAY LIMITES, SIEMPRE ES POSIBLE -
SUPERARSE NO IMPORTANDO QUE TAN -
ALTO SE HAYA LLEGADO. HACER DE LO
MEJOR ALGO OPTIMO ES LA NORMA DE_

LOS ESPIRITUS SUPERIORES.

FRANCISCO CASTAREDA.



LIPOIMPLANTE EN DERMATOLOGIA EN ENFERMEDADES

CON DEGENERACION DEL TEJIDO CELULAR SUBCUTANEO

HISTORIA

E1l primer uso de autoinjierto de grasa en humanos fué des-
critd por Van der.Meulen (1) en 1889. El procedimiento con--
sisti6é en colocar injertos de grasa libre entre el higado y_

el diafragma con fines de reconstruccién.

Neuber(1-2) en 1893, emplea miltiples autoinjertos peque-

nos para "rellenar" depresiones en tejidos blandos.

Lexer (1-2) en 1909, comunica por primera vez el uso de -
grasa para tratar una depresidn en dreas malar e infraorbita

ria.

Otros reportes (3,4,5,6,7) mencionan aplicaciones del au-
toimplante de grasa en el tratamiento de regiones deprimidas
de? arco cigomadtico debido a cicatrices, misculo temporal, -
drea mzlar, frente &rea pardtida, regidn orbital y hemiatro-

fiez facial con resultados satisfactorios.

En el segundo tercio del siglo XX aparecieron otros mate--
rizles de "relleno" que fueron preferidos y que poco a poco -
desplazaron al injerto de grasa, tales como el silicén y las_

parafinas.
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En 1950 (1-2) Peer "revive'" los injertos de grasa libre -
(dermis-grasa) ¥ publica una serie de 13 casos con un 45% -
del volumen original a 1 aho, en contrastc con otros autores
quienes abandonaron la técnica por la gran absorcidn de sus_

implantes, de hasta un 90% en sus pacientes.

Watson (1-2) en 1857, estudia el papel de los injertos de_
dermis-grasa en la reanastomosis vascular y concluye que la_

porcidon dérmica participa como un potente vasoinductor.

Sawhney (1-2) en 1959 estudia los cambios histolégicos de
los implantes de dermis-grasa y menciona que los cambios en_

la vascularizaicén mejoran con la presencia de la dermis.

No es hasta que Fischer & Fischer unos pocos anos antes --
introduce un método de liposuccidn (7) en 1957, con lo cual -
provee de mayor cantidad de grasa para injerto libre, dotando

asi de mucho mayor tejido para los implantes autdlogos.

Ellenbogen (1-2) en 1986, reporta sus resultados prelimina
res con el uso de perlas de grasa autdloga para la correccidn
de cicatrices deprimidas de acné, defectos postraumatismo, --
pliegues nasolabiales, "boca de marioneta' atrofia facial, --
arrugas faciales, cicatrices deprimidas y depresion de los -

parpados, asi como aumento del mentdén. Asi mismo implemen- -
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t6 en su serie para optimizar resultados el uso de vit. "E"
(Via Oral) y la administracidén de pequenas dosis de insuli-

na en dreas donadoras.

En el mismo aho en la junta anual de la Sociedad America
na de Cirugia Dermatoldgica en california, Pierre F. Four--
nier miembro del colegio francés de 1llouz, considerado "pa
dre' de la liposuccidén, presenta una técnica modificada de_
injerto autdlogo de grasa a la que denomind MICROLIPOINYEC-
CION; el procedimiento lo realizd con una aguja calibre 15_
conectada a una jeringa ordinaria para '‘cosechar" tejido --
adiposo, el cual, posteriormente lo reinyectd en espacios -

subcutineos.

Campbell et al (8) en 1987, examindé los mecanismos por_
los cuales se obtenian la 'cosecha" y su influencia en la -

sobrevida del cdipocito.

Hoy en dia la utilizacidén de grasa como injerto estd am-
pliamente difundido en la mayoria de las especialidades --
van desde el uso de cirugia reconstructiva, cirugia dermato
ldgica con fines cosméticos y/o de reconstruccién sbélo o en
combinacién con métodos tradicionales de rinoplastia, riti-

dectomia, etc. Se ha utilizado en defectos de mamas y micro



mastia, ostiomielitis, articulaciones anquilosadas, defectos
de cranco, duramadre y cerebro, en ncurolisis, defectos de -
la pared pleural, sinusitis, defectos postmastoidectoplastia
defectos de la pared abdominal y del tracto genitourinario,

, cirugia posprostatectomia, etc.




ANATOMIA, HISTOLOGIAY FUNCION DEL TEJIDO
ADIPOSO

El tejido adiposo se desarrolla a partir de ciertos érga-
nos primitivos dispuestos a modo de lobulillos, que se encuen-
tran en el tejido celular subcutineo y cn otros puntos del - -
cuerpo (bolsa adiposa de la mejilla, cdpsula adiposa del rifén)
Y que aparccen aproximadamente desde el cuarto mes de vida fe-
tal. Los drganos primitivos estdn constituidos por complejos -
de tejido conjuntivo reticular en intima relacién con las pare
des de delicados vasos sanguineos. Se encuentran delimitados -
del tejido conjuntivo que los rodea por una vaina fibrilar fi
na. Al comienzo act@an como estructuras formadoras de células_
sanguineas, pero al aumentar el depdsito de grasa, la neofor--
macion de las células va cesando y el drgano graso embrionario

se transforma en un lobulillo de tejido adiposo. (9).

Las células grasas se prescentan aisladas o+*en grupos en -
todo el teiido conectivo laxo; en algunos.sitios abundan y tie
nen organizacidédn, cuando el tejido estd formado casi totalmen-
te de células organizadas en lobulillos, este tejido se‘denomi
na tejido adiposo. Los depdsitos mids grandes de grasa se pre--
sentan en el tejido <celular subcutineo (peniculo adiposo), en
la tregidn renal, en mesentérios, mediastino y en las regiones_
cervical, axilar e inguinal. La grasa difiere de otros tejidos
conectivos por cuanto las células, y no la sustancia interce--

lutar, forman la mayor parte de la masa y rigen el caridcter -
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del tejido. (10)

Como las células grasas se observan mds o menos al azar_
en el tejido conectivo laxo, sec creyd que podrian desarrollar
se a partir de fibroblastos, sin embargo ya se menciondé que -
representan una linea especial de células conectivas. Si se -
transplanta grasa de una parte del cuerpo donde normalmente -
se acumula a un lugar donde de ordinario no se acumvla, las -
células transplantadas no se transforman en fibroblastos en -
la nueva localizacién, sino que siguen funcionando como célu-

las grasas.(11)

En consecuencia, parece 1logico llegar a la conclusién de
que el motivo de que se acumule grasa en ciertos lugares por_
ejemplo pared del vientre o zonas gliteas es que en lugar de_
transformarse en fibroblastos las cé&lulas mesenquimatosas del
tejido conectivo en desarrollo en estas partes del cuerpo se_
diferencia siguiendo otra linea y que las células grasas re--

presentan un tipo de cé&lula especial.(11).

MORFOLOGIA DE LAS CELULAS GRASAS CON
MICROSCOPIA DE LUZ

La primera indicacidén de que una cé&lula derivada del me--

“sénquima podia adoptar la funcidén de la célula grasa que puede



verse con cl microscopio de luz es la aparicidén de gotitas de
grasa en su citoplasma. En cortes de H y E sc observan como -
pequenos agujeros, pero en cortes por congelacidén la grasa se
conscrva y pucde tefirse. Cuando las gotitas van aumentando -
en nGmero sc reuncen, y finalmente una gota relativamente cnoxr
me de grasa dilata la célula al punto de que el citoplasma --
queda casi reducido a una delgada pelicula; incluso el nicleo
puede quedar estirado. El1 aspecto de tal célula en corte - -
transversal (si pasa a través de la regidn del nhcleo) es el_
de un anillo de sello sobre un dedo de grasa; al nicleo le --
corresponde el sello y el citoplasma muy adelgazado que rodea

la célula forma el anillo.

El aspecto del adipocito adulto se comprende de manera -
6ptima en relacidén con la histogénesis, en sitios donde la --
grasa se va a formar, algunas células del tejido embrionario_
(conectivo) se agrupan en las mallas de una red capilar abun-
dante que sefiala el final de una arteria de pequefio calibre;
estos grupos, cada uno de los cuales estd destinado a conver-
tirse en un lobulillo graso adulto, pueden identificarse como
ya se menciond en el cuarto mes de vida embrionaria. Las cé--
lulas crecen, pierden la forma de estrella adquieren abundan-
te protoplasma y tienen el aspecto general de células secreto

rias.



Las microfotografias clectronicas muestran que las célu-
las adiposas en su citoplasma poseen mitocondrias con crestas
semejantes a entrepafio, reticulo endoplismico en su mayor par
te liso, algunos ribosomas libres y complejo de golgi compara
tivamente pequeilo, a veces se advierten gotitas lipidicas de_
escasas dimensiones en la periferia de las gotas grandes, qui
zas correspondan a vesiculas pequefas que atn no se han fun--
cionado con la gota principal. Cada adipocito estd rodeado = -
por lamina externa, en lo cual difiere de las demds clases de

células de tejido conectivo. (10)

MORFOLOGIA DEL TEJIDO ADIPOSO

Esta variedad de tejido esta formada por células grasas
organizadas en grupos denominados lobulillos, los lobulillos
de células grasas estan separados entre ellos y sostenidos -
por tabiques de tejido conectivo laxo intercalados que lo sos
tienen. Este estroma de tejido conjuntivo , también conduce -
vasos y nervios hacia el interior del tejido adiposo. Dentro_
de un lobulillo cada cé&lula grasa estd sostenida por un --
estroma, consistente en nidos de fibras colagenas y reticula-
res muy delgadas que contienen abundantes capilares en sus --
redes, y que es esta forma permiten que los capilarés entren_
en contacto directamente con las células grasas. El riego - -

sanguineo de la grasa en cada lobulillo conserva sus relacio-




nes embrjonnriqs vasculares; ¢l suministro vascular de cada -
lobulillo donde forma una ved capilar intralobulillar, la --
cual a su vez, origina las venas intralobulillares, por lo --
regular cn nimero de dos. Cada célula puede ser relativamen--
te muy grande hasta 120 mm. en didmectro y son tipicamente es-
féricas, pero puecden asumir formas poliédricas a causa de la_

mutua deformaciodn.

Ademdas de la matriz del estroma-vascular que soporta al
tejido se encuentran en el mismo otras células como macrofa--

gos, fibroblastos y mastocitos..

Desde un punto de vista quimico, la grasa consiste en --
esteres de glicerol y algunos dcidos grasos. Es insoluble en_
agua o alcohol frio, pero se disuelve facilmente en éter, clo
roformo, benzol y xilol. Dado que estds Gltimos reactivos son
de uso corriente en histologia, la grasa suele disolverse.y -
deja un espacio vacio o vacuola. Cuando se hace fijacién ade-
cuada, la grasa‘y substancias semejantes se tifle de negro con
el dcido dsmico (tetréxido de osmio). Otros colorantes espe--
cificos para grasas son determinados colorantes de alquitran_

de hulla, de la indole de Sudadn II1 y Rojo Escarlata.
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TIPOS DE GRASA Y FUNCIONES GENERALES

Hay dos tipos principales de tejido adiposo el pardo y -
el blanco. El1 tejido adiposo blanco es cl tipo comiin que se -
ve en los mamiferos: constituye casi todo el tejido adiposo -
del hombre. Su color puede ser a veces menos blanco por con--
tener caroteno. El1 tejido adiposo pardo es muy raro en el hom
bre pero abundante en algunos mamiferos. Durante la vida tie-
ne color pardo porque dispone de un rico riego capilar san--
guineo y por su alto contenido en mitocondrias de sus células
y por lo tanto de citocromos (enzimas mitocondriales) que co-
mo la hemoglobina tiene un compuesto colorcado. El tejido adi
poso pardo tiene un fin especial; sirve principalmente para -
regular la temperatura corporal en los animales recién naci--
dos y como fuente de calor en miembros de algunas especies -

cuando despiertan de la hibernacién.

La grasa parda estad bien desarrollada en regiones parti-
culares del organismo, por ejemplo: regidén interescapular, --
ingles y no estd distribuida ampliamente en el cuerpo como la

grasa blanca.

El tejido adiposo blanco constituye el 15-20% del peso -



corporal de los varones adultos, y del 20-25% en las mujeres.
En cierto modo puede decirse que constituye un érgano volumi-
noso metabolicamente activo, que interviene fundamentalmente_
en la captacidon, sintesis, almacenamicento y movilizacién (per

mitiendo que sus calorias se emplecen como combustible en - -

otras partes del cuerpo) de lipidos ncutros (grasa).

Los experimentos de Schoenheimer(10) han comprobado que -
los llamados depbsitos adiposos del organismo no son almacenes
inactivos. Marcd moléculas de carbohidratos y grasas con ato-
mos de agua pesada o deuterio, y siguidé su metabolismo en el_
cuerpo del animal advirtidé que el ratdédn sintetiza grasas a --
partir de carbohidratos con una dieta normal sin sobrealimen-
taciébn ni para engorda, las grasas se susbtituyen rapidamente

el recambio en ratones necesitd UGnicamente unos seis dias.

En las cé&lulas grasas a temperatura corporal, la grasa -
se haya en forma de aceite, consitente en triglicéridos, --
constituidos por 3 moléculas de dcido graso esterificados con
glicerol. Los triglicéridos tienen el maximo contenido energé
tico de todos los alimentos, por lo tanto, la grasa de &éstas_
células constituye una reserva de combustible muy rica en ca-

lorias y de peso relativamente bajo.



Ademéds de su valor nutritivo, la grasa ticne funciones -

mecinicas importantes:

- Forma''cojincillos plasticos"que amortiguan los golpes en --
el tejido subcutineo de sitios cxpuestos a la comprensién, de

la indole de gliuteos y plantas de los pies.

- Forma el "empacamiento” de la &rbita y adngulos de las arti-
culaciones y actiia como proteccidn contra movimientos excesi-

VOs.

Estas agrupaciones adiposas son especialmente notables -
en las articulaciones coxofemoral, rotuliana, del hombro y del
codo, donde pueden conservarse incluso en estados de emancia-

cién prolongada.

- Por su cardcter no conductor, la grasa es agente importan-

te en la conservacidén del calor corporal.
LIPOGENESIS

La grasa en una célula de este tipo ha sido sintetizada_
dentro de la célula en la cudl se observa. La grasa en la --
dieta de una persona, asi como el carbohidrato, incluso la -

proteina puede proporcionar las piedras de construccidén a par



tir de las cuales se sintetiza la grasa en células adiposas.

Los triglicéridos (grasa ncutra) consumidos en la dieta
se digieren principalmente por una enzima denominada lipasa_
secretada por el pancreas, que va a parar al duodeno, su ac-
cidn se facilita por la presencia de bilis que el higado man
da al mismo lugar. La bilis ayuda a emulsionar la grasa, de_
manera que la accidén de la lipasa resulta mis eficdz. En con
secuencia la mayor parte de la grasa del intestinc ecs desin
tegrada hasta dcidos grasos y glicerol; una proporcidén hasta
del 30%, puede desintegrarse mads todavia hasta monoglicéri--
dos. Los dcidos grasos son absorbidos a través de las membra
nas de cels. epiteliales que reviste el intestino delgado. -
Dentro del citoplasma de éstas células se sintetiza el fos--
fato de glicerol, que se combina con los aAcidos grasos de --
manera que se forman nuevos triglicéridos. Los monoglicéri--
dos son absorbidos rapidamente hacia el interior de las cé--
lulas de revestimiento, y alli se recombinan con 4cidos gra-
sos para formar triglicéridos (esta es la denominacidén via _
del monoglicérido). La grasa de neoformacidén aparece en for-
ma de gotitas submicroscoépicas denominadas quilomicrones, -
que estan revestidas de proteina. Estas salen de las células
epiteliales para penetrar en el liquido tisular en las bases

de las células epiteliales, y de ahi hacia los capilares lin
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faticos. Después de una comida rica en grasa los quilomicrones
pueden estar en los linfdticos en nGmero suficientemente eleva
do para que la linfa tenga aspecto lechoso; de hecho, si hay -
un contenido suficientemente grande en el plasma sanguineo tam
bién puede tener aspecto lechoso. Cuando la sangre que contie-
ne quilomicrones circula, atravicza capilares de diversos teji
.dos y o6rganos, donde los quilomicrones mis cercanos al endote-
lio de los capilares se hallan expuestos a una enzima denomina
da lipasa de lipoproteina, secretada por células a los lados -
de los capilares (11). Esta enzima rompe los triglicéridos de_
los quilomicrones, dando nuevamente dcidos grasos y g]icerol;_
Si ésto ocurre en un capilar de tejido adiposo, el acido graso
puede ser absorbido inmediatamente por una célula grasa donde_
se combinard con el fosfato de glicerol sintetizada por dicha_
célula. Después que los quilomicrones han desaparecido de la -
sangre todavia queda en ella lipido en forma de lipoproteinas.
Se trata de particulas complejas que se consideran producidas_
en el higado, en parte con lipidos obtenidos de quilomicrones_
absorbidos por dicho drgano. Las lipoproteinas sirven como ---
fuente de acidos grasos para las células; estos se obtienen --
por las células gracias a la accién local de la lipasa de lipo
proteina actuando sobre las lipoproteinas’que llegaron a la --

célula por via de los capilares.
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SINTES1S DE GLICERIDOS EN CELULAS ADIPOSAS

La mayor parte del lipido en las cé&lulas grasosas provie-
ne de este origen. Por accién de la lipasa de lipoproteina los
Acidos grasos libres son liberados en los quilomicrones o de -
las lipoproteinas de la sangre, y pasan al interior de las cé-
lulas del tejido adiposo. Dentro de éstas células los acidos -
grasos se convierten de nuevo rapidamente en triglicéridos, --
mediante una reaccién acoplada que incluye fosfato de glicerol
substancia que solo se halla disponible a partir del metabolis
mo de la glucosa que tiene lugar en la célula grasa. El glice-
rol liberado por desintegracidn de triglicéridos que llegan a
la célula no pueden recombinarse con los dcidos grasos porque_
el tejido adiposo carcce de la enzima (cinasa de glicerol) que
seria esencial para que esto ocurriera; por lo tanto, el fosfa
to de glicerol necesario para producir triglicéridos dentro --
de las células grasas depende del metabolismo de carbohidratos
de la misma célula. La grasa nueva suele aparecer en forma de_
gotitas muy pequefias, parecidas a quilomicrones, pero que no -
estdn recubiertas de una capa de proteinas, sino de una membra
na limitante de una sola capa muy rica en electrones. Estos -
son los llamados liposomas. Los liposomas se funden unos con -
otros para formar una sola gotita. A veces la grasa neoformada
se sintetiza tan cerca de la gota principal de grasa que no --

tiene que moverse hacia ella en forma de liposoma.

ey e
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En el intestino los carbohidratos y las proteinas son -
desintegrados en monosaciridos y aminoacidos por enzimas, --
estos productos son absorbidos a través de las células epi-
teliales del intestino y llegan ala circulacidon sanguinea, --
donde ellos tambié&n (en particular la glucosa) pucden servir
como piedras de construccidén de grasa. Tanto la glucosa co--
mo los aminodcidos, atraviesan las membranas celulares de -
las células grasosas por mecanismos de transporte especifi--
cos. Normalmente la glucosa se desintegra en la matriz cito-
pldésmica por una serie de rcacciones denominadas de glucdli-
sis, y los productos de esta son oxidados por enzimas dentro
de las mitocondrias para proporcionar la mayor parte de la -
energia requerida por las células. Sin embargo, algunos de -
los productos de la desintegracidon de ambos, glucosa y ami--
noicidos, que se hallan en la matriz citoplasmica, pueden -
convertirse en dcidos grasos de cadena larga y combinarse --
con fosfato de glicerol recién sintetizado para producir tri

glicéridos. (12)

LIPOLISIS

Cuando el ingreso caldrico de una persona estd limitado
por cualquier motivo, las necesidades energéticas de las cé-
lulas corporales se cubren requiriendo el alimento de reser-

va almacenado en las células grasas. Ademads bajo la influen-



17
cia de auscncia o exceso de ciertas hormonas los fcidos gra-
sos son liberados de las células grasas y utilizados como com
bustible y/o materia prima para otros sistemas del organismo.
El mecanismo por el cual la grasa se desintegra depende de 1la
accidén de enzima denominada lipasa tisular, diferente del - -
sistema de lipasa de lipoprotéina. El sistema de lipasa tisu-
lar consta de una lipasa de triglicérido sensible a ciertas -

hormonas y una lipasa de monoglicérido.

En condiciones ordinarias, la lipasa de triglicérido es-
tad inactiva, y debe activarse para que pueda romper las molé-
culas de triglicéridos. Esta activacidén tiene lugar por la --
interreaccidn de una hormona lipolitica por ejemplo adrenalina
o noradrenalina sobre su recepor especifico en la superficie_
de la célula. A consccuencia de esta interaccién, los valores
de AMP ciclico intracelular se elevan y se cree que esta - -
aumento c¢s causa de la activacidn Gltima de la lipasa tisular
El funcionamiento de este sistema rompe el triglicérido al- -
macenado en el glébulo de grasa a nivel de su superficie, y -
los acidos grasos asi liberados son metabolizados o atravie--
zan la membrana de la célula grasosa para penetrar en la - --
circulacién, donde se fijan a la albimina que actlia como por-

tadora; en esta forma son transportados hacia otras células.
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MEDIADORES DEL METABOLISMO GRASO

E1l control de los mecanismos para lipogénesis y 1ipélisis
es muy complejo y pobremente entendido. Sin embargo de las --
muchas hormonas y mediadores que tienen influencia en el meta-
bolismo de los adipocitos la insulina y las catecolaminas ac--
than de una manera mas profunda y rapida en dichos procesos. -
Otras como las hormonas seXuales se sugiere afectan los luga--
res en los cuales se desarrollaran las células grasas (distri-
bucién de la grasa) dc la misma manera las hormonas de la cor-
teza suprarrenal. El efecto de la adrenalina se puede remedar_
al efecto por estimulacidén del sistema nervioso vegetativo en_
las fibras simpaticas del sistema nervioso vegetativo, que ter
minan alrededor de las células grasas y liberan localmente ---

noradrenalina.

Efectos de la insulina. Producida por la células de los -
islotes de Lidngerhans del pdncreas; la cantidad secretada de--
pende de la cantidad de glucosa existente en la sangre. Asi --
cuando una persona ingiere muchos carbohidratos, hace que se -
éecrete mds insulina, que pasa al torrente vascular; en condi-
ciones de ayuno o con dietas reducidas, la secresidon de insu--
lina a nivel del péincreas estd muy reducida. La insulina ade--

mas de otros efectos, influye mucho sobre las células grasas._




stas (ltimas poseen receptores para insulina en sus mebra-
nas de superficie, y cuando la cantidad de insulina en la -
sangre resulta suficientemente abundante, la insulina puede
combinarse con tales receptores para descencadenar diversas
reacciones en las células grasosas, que hacen que estas sin
teticen y almacenen grasa. las recacciones desencadenadas in
cluyen aumento de la captacidén de glucosa y sintesis de gra
sa por ellas, y un aumento de actividad de la enzima lipasa
de lipoproteina; por lo tanto, un mayor aporte al interior_
de las células grasosas de acido graso proveniente de qui--
lomicrones y de lipido de lipoproteinas. Al mismo tiempo la
insulina hace mids lenta la movilizacidén de lipido de las c@
lulas grasas, deprimiendo la accidén de las enzimas que in--
tervienen en la desintregracidén de la grasa almacenada en -

la célula.

Efecto de las catecolominas. las catecolaminas tienen_
un efecto dual sobre la lip6lisis, (12) por un lado los re-
ceptores betaadrenérgicos son estimuladores y por otro los_
receptores alfa adrenérgicos son inhibidores. De los dos --
usualmente los efectos beta predominan sobre los otros moti
vando 1ipbdlisis, excepto en condiciones de ayuno, estable--
cimiento de diabetes mellitus e hipotiroidismo, cuando los_
efectos inhibitorios de los receptores alfa-2 pueden domi--

nar.



El efecto antilipolitico de los receptores adrenérgicos
alfa-2 estad mejor entendido. La respuesta a las catecolami--
nas via los receptores alfa-2 disminuyen efectivamente la -
produccién de AMP-c. Eso inhibe la protein-cinasa vy por eso_
disminuye la fosforilacidén de la lipasa tisular enzima que -
rompe los triglicéridos intracelulares. Por otro lado la nor
adrenalina sustancia liberada por las tcrminaciones simpa--
ticas que inervan al tejido adiposo, cuando estas fibras son
estimuladas, provocan la formacidén de mids AMP-c, que aumenta
la actividad de 1la lipasa tisular, lo cual provoca libera- -
cidén de los acidos grasos procedentes de los triglicéridos --

almacenados.

Hay otros mediadores de los procesos metabdlicos del --
adipocito tales como el glucagdn, hormona adrenocorticotré--

pica, hormona de crecimiento y vasopresina.

En teoria muchos de los moduladores de las vias metabd-
licas del adipocito permitan un control preciso y sutil so--
bre el metabolismo de la grasa en respuesta a una amplia for

macién de estimulos internos y externos.(12).
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CELULARIDAD DEL TEJIDO ADIPOSO

En un individuo regular de aproximadamente 25 afos de -
edad el total de la grasa contenida es aproximadamente 15% -
en hombres y 25% cn mujeres. A mayor edad el nGmero y tamaho
del adipocito, el total de la grasa corporal y porcentaje de
grasa corporal sc¢ incrementa. En obesidad el tamafio de la --
célula, y el namero aumenta (normal de 34.6-38.3)sobre 75 mi-

llones (11,12,13,14).

En 1870 (14) Toldt propuso que cl tejido adiposo se --
forma a partir de células especializadas, los lipoblastos --
que se instalan aparte en el embridon como un primitivo d6rga-
no de grasa. En 1920, Wasserman (14) muestra evidencia que -
apoya la teoria de toldt, por identificacidn de primitivos -
érganos de grasa su rastreo en el desarrollo embriolégico y_
su subsecuente maduracidn en células primordiales grasas. --
Hoy en dia el consenso general es de que los adipocitos se -
desarrollan de una linea especifica de tejido conectivo que_
semejan fibroblastos.(11,14). Los primitivos O6rganos grasos_
de nlmero y distribucidén variable, aparecen in Gtero durante

el 4to. mes de gestacidn, algunos de esos depdsitos de grasa




contienen adipocitos multiloculares o tejido graso pardo, el
cual es capaz de transformar cnergia quimica en al forma de_
calor (termogénesis); al nacimiento y a partir de @1 todas -
las células grasas fetales multiloculares o grasa parda se -
convierten en estructuras uniloculares que es caracteristico

del tejido adiposo blanco (9,10,11,13).

Las células grasas en recién nacidos y ninos son cerca_
de 25% del tamano que en los adultos. Individualmente las --
células creceran en tamaiio durante los primeros 6 ahos de vi
da y durante la adolescencia, sin embargo el ntGmero de célu-
las grasas pueden triplicarse durante el primer afio e incre-
mentarse, una vez iniciada la adolescencia, en términos de -
investigacidén hay incremento en nimero celular (Hiperplasia),

e incremento en tamano celular (hipertrofia).

Hasta recientemente se crela que el nimero de células -
grasas era estdtico, por esto la ganancia de peso solo ocu--
rriria por hipertrofia. Pero usando cultivos de tejidos. Van
(14) desarrolld la cadena de maduracidén de adipocitos de sus

células antecesoras en el tallo embriogénico:

a) Células del tallo embrionario o células madres.
b) Adipoblasto, una célula promordial, morfoldgicamente simi
lar al fibroblasto y desprovista de lipidos. Con-un esti-

mulo apropiado tiene la capacidad potencial de conver- -
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tirse en adipocito precursor.

¢) Adipocito precursor, ¢ preadipocito,célula primordial que
ha sido estimulada para diferenciarse y asumir la morfologia
caracteristica,ademas de caracteristicas enzimiiticas de adi-

pocito maduro.

d) Adipocito. Una célula grasa unilocular completamente di--
ferenciada que no se replica y exhibe todas las funciones

especializadas de una célula grasa.

e) Postadipocito. Es un adipocito que ha perdido la mayoria_
de sus lipidos y es capidz de replicarse para posteriormente_

reexpresarse como adipocito.

Uno de los mids dramaticos descubrimientos en la investi
gacion de los adipocitos(Van & Roncarilha sido la identifi--
cacidn de esas células precursoras en el adulto(14,15). La -
existencia de esas células precursoras fue inicialmente sos-
pechada por observaciones iniciales de '"células vacio'" en el
desarrollo del tejido adiposo. Actualmente numerosos investi
gadores han estudiado lineas completas de precursores de adi

pocito in vitro.(14,15).
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La teoria corriente con respecto a la celularidad del
tejido adiposo es que cada individuo tiene un inico, rela-
tivamente estable, peso en la edad adulta, el cual es el -
resultado de varios sistemas de reacciones bioldgicas in--
ternas. Estos sistemas de reaccidén actiian como un "liposta
to" influenciado el rango de metabolismo basal (BRM), gas-
to caldrico durante el ejercicio ¥y otras actividades.

En un adulto de 70 kg peso y 1.70 mts. de estatura el

total de grasa corporales de 13 kg. (17.5%).

Una vez que se gana peso y la cantidad de grasa corpo-
ral se incrementa a un nivel moderado de obesidad (20-40 kg
de grasa corporal), los lipidos son almacenados via la hi--
pertrofia de las células individuales. El incremento indivi
dual de las Celulas grasas van de un 0.4 6 mds hasta un pi-
co de 1.0 (Microgramo). E1 nGmero absoluto de células grasas
permanece relativamente constante, esto es llamado depbdsito

por hipertrofia.

Con una ganancia de peso en exceso de 40 kg, de grasa_
corporal (170% del peso ideal), nuevas células grasas son -
formadas para almacenar el exceso de lipido. lay un punto -
critico en el tamafio celular, entonces el proceso de forma-
cién celular es accionado eventualmente, resultando un in--

cremento neto en el nimero de adipocitos, esto es llamado -




depdsito por hiperplasia.(Tabla 4)

En reconocimiento de que las celulas adiposas pueden ser
formadas en la vida adulta, Krotkiewski (14,15) estudid 1a --
hipertrofia e hiperplasia regional de los adipocitos en 4 di-
ferentes rvegiones de 1000 hombres y mujeres obesas. En las --
mujeres una moderada ganancia de peso produce una hipertrofia
inicial de las células grasas preferencialmente en las regio-
nes femoral y glhiteas, comparada al epigastrio. Con una ganan
cia severa de peso (40 Kg de grasa corporal o 170% del peso -
corporal idcal)hay depdsito por hiperplasia, la formacidon de_
nuevas células ocurre en el mismo rango en todas las regiones.
En hombres preferentamente la acumulacidén de grasa es por hi-
pertrofia inicial y posteriormente por hiperplasia celular en

los depbdsito subcutdneos y visceral abdominal. (Tabla 4).

Este estudio apoya la teoria clisica de Vague et al: (14,
15). La mayoria de las mujeres acumulan grasa en la parte in-
ferior del tronco, caderas y nalgas, el cual es conocido como
una distribucidén ginecoide de grasa. En contraste con la tipi
ca caracterizacidn por depdésito de grasa en el abdomen y tron

co en su parte superior, la distribucién androide.



TABLA 1V

TAMARO ADIP. # ADIPOCIT. TOT. GRASA % DE GRASA
GRUPOS DE EDAD SEX. (MICROGRAM. BILLONES CORPORAL CORPORAL
LIP/CEL (KG)
20-24 M .37 28.85 9.4 15.0
F .47 33.48 15.1 25.0
25-29 M .37 34.60 15.0 17.5
F 41 58.37 14.2 24.7
30-34 M .42 34.85 13.4 17.8
I 47 32.87 15.7 26.4
35-39 M .41 42,08 11.6 21.8
F 44 40.28 17.3 27.9
40-44 M .39 45.57 18.9 22.7
F 46 435.34 14.7 51.3
45-50 M .51 50.07 22.0 26.3
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Los depdsitos de grasa via hiperplasia, es creida por
muchos como una- de las principales razones para muntener -
depdsitos resistentes a la dieta; simplemente el organismo
tiene la capacidad dc¢ agregar nuevos adipocitos para alma-
cenar grasa de reserva, pero una vez formados no tienec la_
"habilidad'" de deshacerse de ellos. Son éstos 'nuevos Te-
clutas'" los responsables de la resistencia a la dieta. --
Vassili et al. (13,15) nombrdé a este fendmeno el efecto --
Rachet. Los cambios celulares que toman lugar durante el -
curso de ganancia ¥ reduccidén de peso son divididos en 5 -

estadios:

1).- Estadio en el cual un individuo normal en peso,_

mantiene el tamano y nimero celular relativamente estables.

2) Con un incremento en peso corporal, los adipoci--

tos aumentan su volumen por depdsitos de lipidos.

3).- Con aumento critico en el tamaho por depdsito de_
Vlipidos, los preadipocitos son estimulados a proliferaf en_
adipocitos estos nuevos adipocitos son también llenados -
con depdsitos de grasa. Cuando la entrada caldrica es redu-
cida por dieta y la persona pierde peso, cada adipocito "de
rrama" el contenido de exceso de lipidos y recupera su tama
fio normal (estadio 4). E1l total de peso corporal sin embar-
go, no retorna a niveles de preobesidad original por el --
nimero extra de células grasas que fué producido y el peso_

corporal es mantenido en un nivel mas alto que antes, pues_ .
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paciente no tendrd la reduccidn del peso deseado. (Estadio §)

Si el ecfecto Rachet se¢ aplicara sobre bases regionales,
se podria inferir que el depdsito via hiperplasia es uno de_
los principales factores que contribuyen a localizar colec--
ciones de adipocitos cn depdsitos abdominal, paralumbar, y -
femorales que son resistentes a la dieta y que son posibles

de remover por liposuccidn.

Si estos depdsitos son esencialmente resistentes a la -
dieta, se pueden Seleccionar ejercicios que ayuden a adelga-
zar dichos deposétos. Katch and Mc Cardle (13,15) en un ex--
perimento en que se cuestionaron la misma pregunta, en la -
que participaron 13 hombres los cuales hicieron 5000 senta--
dillas durante un periodo de 27 dias . Ellos encontraron que
no hubo reduccidn en el didmetro celular, fué el mismo para_
todos los sitios estudiados. Markman(13) en otro estudio ten
diente a determinar diferencias entre la capa superficial y_
profunda del tejido adiposo en la regidn abdominal; estudid_
pacientes que se sometieron a abdominoplastia, midid los re-
ceptores de estrdgeno y progesterona asi como los alfa y be-
ta receptores en las capas superficiales y profunda del ma--

terial obtenido. No encontrd ninguna hormona presente en las
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membranas o una diferencia significativa en la actividad de
los receptores de membrana en las capas del tejido adiposo.
Utilizando una metodologia descrita por Evans & Ackerman et
al., (13.14), sc eligid la medicidon de la produccidn local -
de la enzima aromatasa, la cual su producto final es 17-be-
ta estradiol en ambas capas del tejido graso del abdomen. -
Se encontrd una diferencia entre las dos capas, mostrando -
un interesante hallazgo a la luz de recientes estudios por_
Roncari and Van (13), en el cual, una influencia positiva -
de 17-beta estradiol sobre la replicacién de las células --
adiposas fué demostrada. Estudios iniciales aunque lejos de
concluir, muestran que la capa profunda del tejido adiposo,
tiene un alto rango de replicacién de células precursoras -

de adipocitos en cultivo, que las capas superficiales.

f

h
|




LIPOIMPLANTE EN DERMATOLOGIA

La inyeccidn de grasa obtenida por liposuccidén y usada -
como un injerto autdlogo estd ampliamente difundido en la 1i-
teratura, sc ha usado con fines de reconstruccidn, con fines-
cosméticos, y en combinacidn con técnicas quirGrgicas tradi--
cionales, como ritidectomia, rinoplastia, blefaroplastia, etc.

...(16,17,18).

El lipoimplante que en un inicio fue un método ocasional
se ha convertido en poco tiempo en una metodologia revolucio-
naria para el rejuvenecimiento facial y corporal, simultédnea-
mente esta técnica es utilizada en pacientes con hemiatrofia-
facial, radiodistrofias, cicatrices de acné, cicatrices depri
midas entrando de lleno al campo de la cirugia reconstructiva,
asimismo en enfermedades con degeneracidén del tejido celular-
subcutdneo propiamente dermatolégicas como esclerodermia y pa
niculitis lapica y algunas variantes muy raras de lipodistro-
fias que son factibles de mejorar con cste procedimiento. (16,

17,18,19,20).

Prdcticamente todas las regiones del cuerpo pueden utili
zarse para lipoinyeccién a excepcidn de aquellas que por razo
nes obvias tengan déficit restringido en cuanto a vasculari--

dad.

Los resultados del injerto de grasa dependen grandemente




de el manejo de la misma, de la preparacidén de la zona donan-
te y del adrea receptora, algunos autores sosticnen que la - -
pronta implantacidn del tejido maximiza los resultados; una -
cuidadosa hemostasia, asi como la prevencidén de infecciones -
son grandemente responsables de un buen resultado final. Le-
xer desde 1919 comunicoé que los injertos sobreviven mucho mas
cuando estdn cerca de las fascias aponeurdticas. Green en -
1947 reportd el uso de injertos de grasa en defectos dseos de
bido a osteomiclitis, &1 sustentd que el tejido se reemplaza-
totalmente por tecjido {ibroso cerrando el defecto. Werthei-
mer y Shapiro en 1948 notificaron que el tejido graso no solo
era tejido conectivo en el cual la grasa estaba depositada. -
Peer en 1956 sostuvo la teoria de que el injerto dependia de-
la pronta neovascularizacidén y anastomosis vascular, asimismo

reportd un 50% de sobrevida del implante a un afo (1,2,16).

La principal teoria de la sobrevida deladipocito en los-
injertos explica los siguientes fendémenos: En los primeros 4
dias- después de "implantarlos', hay un gran infiltrado consti
tuido por polimorfonucleares (PMC), células plasmidticas y eo-
sin6filos, asimismo hay un aporte de células rojas y blancas-
de pequefos vasos del estroma, ésto es, se establecen las pri
meras anastomosis, aumenta el infiltrado de eosindfilos y se-
observan células gigantes; finalmente en el 10 dia se presen-
ta degeneracidn de algunas células grasas, que son substitui-

das por tejido fibroso, pero, otras células sobreviven y per-



manecen indefinidamente. Otra teoria propone la total substi

tucidén del injerto por tejido fibroso.

Fundamentalmente la segunda tcoria se ha corroborado por
miltiples estudios reali:zados por Chajchir (17,21,23,24,25),-

otros reportes igualmente apoyan la primera teoriu (1,3,11,
26).

Se supone que un volumen de grasa cuando es removida qui
rirgicamente de un sitio donador vienc izquémica, después de-
implantarlo en el sitio receptor, algunas células pueden mo--
rir, algunas pueden vivir come adipocitos, pero otras se des
diferencian en preadipocitos (26,27,28), éstas cé&lulas tienen
la apariencia de fibroblastos sin lipidos significantes, den-
tro de su membrana celular, pero es posible recobrar los pro-
cesos de transferencia de acumulacidén de grasa y madurar en -
un adipocito, los injertos de grasa pueden recuperar su apor-
te sanguineo‘de la periferia y esas células sobrevivir perma-

neciendo y funcionando como tales.

La lipoinyeccidn es un transplante autdlogo de grasa, el
método usado para colectarla, como es manejada y/o tratada y-
el modo de inyeccién puede influenciar la viabilidad de los -
adipocitos (16), factores adicionales que pueden influenciar-
la efectividad de injertos de grasa son el sitio donador y el

nimero de veces que la grasa es implantada en un area.

Existe una relacidn directa entre el tamano de la aguja-
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usada para la extraccidén y/o inyeccidn de grasa y la capaci-
dad de sobrevida de los adipocitos. Esto fué mostrado por -
examen microscopico de 1a morfologia del "Relleno graso" es_
decir, su integridad fisica, morfologia celular y nuclear y_
la morfologia del globulo de grasa, asimismo, la capacidad -
del adipocito de mantener su actividad metabdlica fué rela--
cionada con el tamano de la aguja usada para extraerla e in-
yectarla, esta actividad fué medida por determinacidén de la_
oxidacidn de glucosa y la sintesis de lipidos en el ""relleno

graso'"(16).

Se recomienda una microcinula para extraer ¢ inyectar --
la grasa cuyo calibre sea similar a una aguja No.1l4, no hay_
diferencias entre microcdnulas y agujas calibre 14 en la apa
riencia o la longevidad de la grasa implantada. La prepara--
cidn de la zona receptora con vasodilatadores tdpicos ten- -
dientes a incrementar la vascularidad no parece tener cam- -

bios en la duracién de la zona corregida.

Aproximadamente el 50-70% del primer implante de grasa es
absorbido dentro de las primeras 3-4 semanas, una segunda se¢
sidén llenard completamente el defecto y posiblemente una ter
cera sea requerida a los 3-6 meses, posteriores implantes -
para mantener la correccidén pueden requerirse despues de 2 -
afnos de haber iniciado el primero.

En una de las series mas grandes (17) se obtuvieron vold

menes de inyeccidén de hasta 180 cc. de grasa, con un maximo_
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de 6 reimplantes con un seguimiento de 4 ahos mostrando un 86%
de resultados satisfactorios, a su vez en orden decreciente -
los motivos del procedimiento fucron: a)sindrome de envejeci-
miento facial, b) defectos faciales, c¢) depresiones corpora--
les, d) cicatrices de acné, cicatrices traumiticas, e) depre-

ciones posliposuccidén, f) atrofia facial, g) otras.

La longevidad de la grasa transplantada es dependiente -
del drea de la cual fué colectada. En la seleccidn del sitio
donador se prefieren aquellas zonas en las que responde usual
mente a dieta y/o ejercicio tales como: regidn periumbilical,
flancos, regiones profundas de dreas trocantéreas, parte me--

dial de muslos y caderas.

La seleccidn del drea receptora depende grandemente del
grado de impactacidén que hace la piel sobre las superficies -
6seas, por lo cual, las zonas de mejor evolucidn son aquellas
en las cuales hay una menor tensidén y un mayor numero de ele-

mentos vasculares (mGsculos, fascias, etc.)

Se prefiere tomar el injerto de las capas profundas de -
las areas mencionadas, ya que, el aspirado de la capa profunda
contiene adipocitos genética y metabdlicamente diferentes que-
los de la capa superficial, ésta contiene células grasas con-
mayor cantidad de receptores alfa-2 y receptores especificos-

de insulina, ambos con accidn antilipolitica. (16)
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Se prefiere en la zona receptora la crcacidn de '"tineles"
creados por un discctor, sobre todo en cicatrices induradas -
porque la resistencia a la inyeccidn puede danar a los adipo-

citos y disminuir o negativizar su potencial de sobrevida.

DESCRIPCION DE LAS ZONAS A IMPLANTAR MAS FRECUENTES

Glabela.- La aguja se inserta lejos del area periorbita
ria, en la linea de implantacidn del cabello entre las cejas.
Debe tenerse precaucidn en esta drca por la posible penetra--
cidon intravascular de material injertado, manifestandose como
un mancha violdcea en la parte central de la frente, de la --
glabela a la linea del pelo. No se ha reportado necrosis --
posterior al implante con grasa como en otros tipos de mate-
rial como el colédgeno, pero se ha reportado un caso de cegue-

ra unilateral posterior al injerto de grasa en esta area.(16)

Surco nasolabial y lineas de marioneta.- El punto mds -
frecuente de entrada es justo a la linea lateral de la esqui-
na de la boca de ahi la aguja es guiada hacia el surco hasta-
la nariz e inyectando el material 'en reversa' como en el - -
tirea glabélar, posteriormente se '"moldea' la zona hasta ad--
quirir el contorno deseado con un masaje suave. De ahi pueden
ser inyectadas hacia abajo en las lineas de"marioneta'. Tam-
bién puede ser otro punto de entrada la cara anterolateral -

del mentdn.
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Piel del labio superior c inferior.- El implante de gra
sa en el labio superior es indicativo solamente en personas -
de edad en las cuales hay pérdida normal de la grasa subcuta-
nea que dan llenura y firmeza a la piel de esa arca, no es un

tratamiento para arrugas.

Vermeéllon del labio superior ¢ inferior.- AlGn cuando -
la grasa puede ser inyectada cn el vernelldn, los resultados-
son desalentadores. Para un simple procedimiento cosmético, -
la morbilidad es prolongada con edema y equimosis persistente
por dias o incluso semanas. La grasa injertada en el verme--
116n es absorbida en 4-6 semanas porque ¢l @rca contiene natu

ralmente poco tejido adiposo.

Area malar.- La aguja puede ser insertada en la linea -
del cabello en la regidén temporal en la cara anteroinferior,-
en la linea nasolabial o en la cisura gingival. Ocasionalmen-
te en las linea de las "patas de gallo", esta area tiende a -
ser corregida por corto tiempo posiblemente por la presion de
la piel sobre la prominencia 6sea. La misma corta persisten-
cia del injerto de grasa es encontrada en el mentébnya lo --
largo de la rama mandibular, ambas areas representan una pro-

minencia 6sea haciendo impacto sobre la piel.

COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

El edema y hematomas suelen ser las complicaciones mis -




frecuentes, otras como infeccidn, trombosis pudiendo llegar -
hasta la neccrosis del areca inyectad: son raros, hay un repor-
te de ceguera unilateral posterior al injerto de grasa (29).-
Existen varias publicaciones sobre calcificacién del injerto-
visto sobre todo en mamas, por lo cual esta prictica sc des--
cartd por la posibilidad de cnmascarar el Ca mamario en estu-
dios de mamografia. (30) Hay reportes de muerte posterior a -
liposuccidn de grandes volumenes, por embolismo pulmonar gra-

so, inicial y posterior embolia grasa masiva. (31)

PRINCIPALES CAMB1OS HISTOLOGICOS DEL AREA RECEPTORA CON
DIFERENTES TECNICAS DE "RELLENO"

LEVE SEMBLANZA INMUNOLOGICA

La parafina, que es un derivado de los hidrocarburos, --
fue una de las primeras sustancias empleadas para la correc--
cidén de los defectos del contorno corporal y facial. Esta al
ser inyectada al organismo produce una reaccidn histica que--
dando localizada. Desencadena un proceso en el cual se obser
va: fagocitosis debida a la macréfagos, apreciable cantidad -
de células gigantes, gran proliferacidén de fibroblastos y ne-
crosis hialina del tabique fibrovascular. Esto va seguido --
por la aparicidn de tejido cicatrizal conteniendo gotas de ~--
aceite que dan una imagen de goteo difuso en los tejidos. -~
También se puede observar en el tejido subcutdneo formaciones

de tipo quistico y nodular, dando a la zona un aspecto ondula

do (fascies leonina de 1la cara). (33)




El silicon inyectable (dimetilpolixiloxano) es un mate--

rial que se utilizd durantc ahos de forma experimental, lle--
gan a la conclusidn la mayoria de los autores que produce en-
el organismo una respuesta humoral. Este producto provoca en
alguno pacientes un aumento de la sensibilidad, creando anti-
cuerpos que originan la aparicidén de células linfoides, espe
cificamente linfocitos T y macrdéfagos, lo que se conoce como
respuesta de la célula inmunitaria. lgualmente se activa el

mecanismo de los linfocitos B, los que crean anticuerpos es-

pecificos contra el cuerpo extrafio. (32,34,36)

En cuanto al colédgeno obtenido de proteinas bovinas puri
ficadas es el menos reactivo de los materiales inyectables ex
tranos al cuerpo humano (33), aunque otros reportes (36) men-
cionan respuesta de hipersensibilidad al coldgeno bovino (3%)
incluso de anticuerpos circulantes al coldgeno inyectado, pue
de causar reaccidn local en sitio de inyeccidn que puede per-
sistir hasta por 18 meses, el tratamiento sintomdtico con an-
tihistaminicos puede ser necesario. Una reaccidén no inmunold
gica es la necrosis local de la piel, ocurre frecuentemente -
en la glabela pero puede involucrar otras &dreas de la cara --
(36). Histoldgicamente se demuestra que en el sitio de la in
yeccidn aparece una hipersensibilidad debida directamente al-
implante y se encuentra compuesto por un infiltrado linfohis-

tiocitico. (35,36).




En lo que respecta a la inyeccidén de grasa se puede des-
cribir a los 16bulos de grasa como autoinjertos que van a oca
sionar una reaccidn inflamatoria, con zonas de cistoesteatone
crosis y polimorfonuclecares (aspecto de queso suizo), células
gigantes multinuclecadas, linfocitos y gran neoformacidn de va
sos, asimismo células grasas normales rodeadas de un estroma-

fibroso (1,3,20,27).

En algunos casos (muy raro) ha sido reportado una ligera
febricula de 37.5-37.9 grados centigrados, debida probablemen
te a la inflamacidn inicial y recabsorcidn parcial del tejido-

implantado.

Hoy en dia la parafina se encuentra en desuso debido a -
las complicaciones tan importantes que desencadenaba: como ul
ceraciones, cicatrices, linfopatias y presencia de residuos -

de hidrocarburo diseminadas en el organismo. (33)

El silicén al ser un polimero de la dimetil-polixiloxano
.provoca en algunos pacientes una reaccidén inflamatoria impor-
tante, que es muy dificil de controlar, inclusive a muy peque
fias dosis. A veces se traduce en una apariencia deformante -
para el paciente, teniéndose que llegar a la extraccidén qui--
rirgica del material implantado, con las consiguientes cica--
trices y la insatisfaccidén del paciente. En primer lugar el-
resultado dependerd de la pureza del material y de la sensibi

lidad propia de cada paciente lo que nos da un margen de segu
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ridad muy escaso. En cambio las complicaciones descritas en-
ocasiones van desde granulomas (siliconomas) y hepatitis gra-
nulomatosa a infiltraciones difusas entre otras (21,33,36). -

No es degradable en ¢l organismo.

El colageno derivado de protcinas de bovino ya fue amplia
mente discutido, cabe agregar que para todos los materiales -
de "relleno'" extranos al organismo se deben realizar test, pa
ra evaluar la sensibilidad del organismo; su durabilidad en -
el organismo varia en cada paciente, debiendo ser repetido el
tratamicnto periddicamente, lo que lo encarece considerable--

mente., (31,33,30).

Debido a todo lo anterior '"creemos" que la inyeccidn de-
grasa tiene innumerables ventajas con respecto a los produc--

tos anteriormente mencionados:

1.- Proviene del propio paciente.

2.~ No es antigénico.

3.- Su bajo costo.

4.- El1 beneficio es superior en cuanto a resultado y du-
rabilidad.

5.- Puede ser usado gran cantidad de material.

Es interesante resaltar que con esta metodologia, pode--
mos "rellenar" grandes &reas, ya que no tenemos précticamen-

te limite en la obtencién del material necesario. Es una téc
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nice muy sencilla de realizar y el acto quirfirgico dura poco-
tiempo. Esta reciente experiencia plantea un futuro intere--
sante, ya que desde el punto de vista de cirugia dermatolégi-
ca y estética se pueden originar nuevos caminos para su apli-

cacion.

Teniendo en cuenta que existe en abundancia dentro del -
organismo, Yy no disminuye la capacidad inmunitaria, ni provo-
ca reacciones de tipo alérgico, podria ser considerado como -

uno de los métodos mds modernos y seguros de ''relleno'" de te-

jidos blandos (3,16,17,18,19,20,21,22,23,24,37,39,39,40,41,42)
LIPOSUCCION

El implante de grasa lleva implicito el procedimiento de
liposuccidn como método de '"cosecha'" de los adipocitos. Illouz
(1,2), en 1977, 20 anhos después de que Fischer & Fischer re--
portaron la estraccidn de grandes volimenes de grasa (lipecto
mia) introdujo un simplificado y seguro método denominado 1i-
posuccién. La liposuccidén provee al cirujano cosmético de --
una cantidad abundante de grasa viable, la cual puede ser uti

lizada para transplantarla por medio de inyeccidn.

Las investigaciones en la literatura muestran que la téc-
nica de 'fat inyection" inician en 1911, un investigador Ale-
man Brunings, reportd la colocacidn de pequefias piezas de gra

sa en una jeringa e inyectadas para corregir deformidades pos
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teriores a rinoplastia. Pero no fue hasta 1986 en que el Fran
cés Fournier P., miembro del Colegio Francés el cual precidia

el mismo Illouz, considerado el "padre"

de la liposuccibn, --
que didé a conocer la técnica denominada MICROLIPOINYECCION en

EUA. (19)

Kein un farmacdlogo y cirujano dermatélogo implemento la
técnica tumescente para liposuccidn en 1987, esta técnica per
mitié diminuir la morbi-mortalidad debida al uso de anestesia
general y liposuccion hasta entonces sin esta técnica, la com-
binacién de liposuccidn y abdominoplatia, generalmente reali-
zada por cirujanos pldsticos. En cirugia dermatoldgica se --
realizaban procedimientos de liposuccidn locales, pero con --
las limitantes de las dosis del anestésico local por toxici--
dad, por lo cual la técnica de tumescencia viene a revélucio-
nar ambos campos de estas especialidades permitiendo la infil
tracidén de grandes volumenes del anestésico local mads seda- -
cidn para la realizacién de liposuccién en grandes vollmenes-
con una disminucidén en la morbi-mortalidad en los pacientes.-
(43,44). Asimismo seguir dotando de gran cantidad de tejido-

para implante con menor riesgo.

De cualquier manera los volumenes requeridos para reali-
zar lipoinyeccién son mucho menores que los realizados con fi
nes de "esculturacidn" o cosméticos. De ahi la necesidad de-

implementar una técnica de cosecha de pequefios volimenes de -



grasa. No fué hasta la mitad de los 80s. cuando Fournicr im
plementa la técnica de la liposuccidén con jeringa, método - -
adoptado por muchos investigadores clinicos (16,19,20,37,38,-
39,51,52), que vino a revolucionar con una metodologia mas --

simplificada, sin mayor tecnologia, que sc puede realizar co-

mo cirugia ambulatoria y por supuesto con técnica estéril.
HITOLOGIA DE HIPODERMIS POSTLIPOSUCCION
(Qué pasa con la zona donadora después de lipoaspiracién.?

Los resultados varian de acuerdo al tiempo transcurrido-

del momento quirGrgico.

Las biopsias hechas después de una semana muestran necro
sis focal de la epidermis, rodeada por dreas de acantosis. --
Una paniculitis lobular linfofdgica asociada con pequefios gra
nulomas, depdésitos de fibrina, y arcas de hemorragia. Poste-
riormente a los 3-6 meses solamente se¢ observan signos resi--
duvales consistentes en fibrosis lobular con muchos fibroblas-
tes y delgadas envolturas de colédgeno, las que corresponden a

la formacidon de cicatriz en los 1lbbulos de grasa.

La comparacidén de biopsias tomadas 1 semana y 6 meses des
pués de la liposuccidn, no mostraron diferencia significativa
en el nimero y distribucidn de adipocitos por unidad de super

ficie en las secciones, {(46)
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Una semana y 1 mes después de liposuccién, 1la actividad
proliferativa sec incrementa en la cpidermis, dermis e hipoder
mis. La capa basal de la epidermis hiperplasica contiene un-
ndmero mayor de queratinocitos que sintetizan DNA. Se obser-
van células de cstirpe endotelial de pequeio y mediano tamaio
en dermis ¢ hipodermis. Unos pocos fibroblastos son vistos -
en la vecindad de dichas c¢élulas. Casi no hay sintesis de --

DNA por adipocitos.

A los 3-6 meses de la cirugia ¢l ntmero y la proporcidon-
de células rectornan a la normalidad cn todo el tejido. La -
liposuccidn no afecta la actividad metabdélica de los adipoci-
tos, los fibroblastos y las células endoteliales son estimula
das a sintesis de protecinas especialemnte de coldgena. La pa
niculitis linfoféagica puede participar sccundariamente en la-
eliminacidén de lipidos, después del trauma mecidnico de la 1i-
posuccidén sobre los adipocitos. La fibrosis lobular juega un
papel importante en el mantenimiento de una fuerte adhesidn -
de la dermis sobre la fascia previniendo una apariencia '"flo-
ja'" de la piel y causando retraccidén focal. Por altimo la 1i

posuccidén no altera la celularidad del tejido adiposo. (46)
CONTRAINDICACIONES DE LIPOIMPLANTE

Basicamente se contraindica este mé&todo, como en otros -

aquellos padecimientos sistémicos no controlados o controla--




bles, por ejemplo crisis hipertensivas, convulsiones, angina-
de pecho, tirotoxicosis, estas contraindicaciones no son ex--
clusivas de la técnica de autoimplante de grasa. Sc encuen--
tran en el mismo caso los pacientes con discresias sanguineas,
transtornos cn la cicatrizacién y principalmente para lo que-
nos ocupa esta revision, en enfermedades que de una u otra --
forma involucren en su historia natural al tejido celular sub
cutineo "activamente", es decir estd contraindicado implantar

en esclerodermia y paniculitis lapica activas.

Siendo el objetivo fundamental del lipoimplante el mejo-

rar el aspecto estético de los pacientes, es nuestro propdsi-

to en esta revisidén, implementarlo como parte de la terapéuti

ca de enfermedades como csclerodermia y lupus profundo, ya --
que estas dos patologias son frecuentes en la clinica de cola
genopatias de este Centro Dermatoldgico Pascua, las cuales --
pueden provocar atrofia del tejido graso y alterar el contor-
no de la zona(s) que afectan llevando incluso a la asimetria-

con respecto ‘a su homdloga.

El lipoimplante permitird la rechabilitacidén de las zonas
afectadas al final del tratamiento farmacoldgico una vez con-

trolado el cuadro activo.

No se considera en esta revisidon un andlisis profundo de
las patologias antes mencionadas, porque no es uno de los ob-

jetivos del trabajo y por considerar que existen ya en la 1li-
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teratura cstudios amplios y sofisticados cn relacidon a ellas,
asi como la existenecia de trabuajos previos de este tipo, en -

las que sc ocupan de cllas desde otros puntos de vista.

En lo que a estc trabajo concierne, no es el tratamiento

de la patologia en si, sino de sus secuelas,

De cualquier mancra es importante schalar algunos concep
tos basicos en la clinica, ya que de estos inferimos activi--

dad para canalizar a dichos pacientes a lipoimplante.

En esclerodermia localizada es Gtil recordar que son pla
cas de piel "endurecida", brillantes y atrdficas, de tamafio -
variable, de 3-20 cm., bien limitadas, hipo o hiperpigmenta--
das, casi todas rodeadas de un halo eritematovioldceo, asintp
miticas y de evolucidn crénica. La localizada en la regién -
frontoparietal llamada 'en golpe de sable", puede acompafiarse

no de hemiatrofia facial. (53)

En lupus profundo, son ndédulos o placas induradas de si-
tuacidn profunda bajo piel normal o bajo lesiones discoides,-
los nddulos subcutaneos de uno a varios centimetros de didme-
tro, firmes, a veces dolorosos y pueden estar cubiertos por -
piel eritematosa, que cuando resuelven dejan cicatrices atrd-
ficas deprimidas a fébeas; rara vez hay ulceracidn o calcifi-

cacidn. No hay sintomas generales y fiebre. (53)
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Debido a los escasos reportes sobre el uso de injerto de
grasa cn esclerodemia y paniculitis lOpica que causan atrofia
del tejido graso con o sin hemiatrofia facial (17,20), es in-
teresante ¢l hecho de estudiar el lipoimplante en estas pato-
logias y porque no, ser uno de los pioneros en tratar de csta
blecer a largo plazo estudios comparativos sobre grandes volid-
menes de pacientes portadores de dichas patologias en su fase

final (atrofias) tratados con lipoimplante.
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PROBLEMA

El tejido celular subcutinco es ¢l responsable de dar -
una apariencia exterior a la piel, es decir, marca segin su

distribucidén la regularidad de la superifice cutanea.

En algunas entidades el tejido celular subcutineo sufre
hipoatrofia en grados variables y puede llegar a la atrofia_
severa, como sucede en esclerodermia localizada, lupus eri-
matoso profundo y lipodistrofias adquiridas y/o congénitas,
en las cuales por la naturaleza de su evolucién, conducen --
a depresiones permanentes en piel en el sitio o sitios afec-

tados.

También existen lipoatrofias traumdticas por accidentes
laborales cada vez mas frecuentes, como resultado de la alta

mecanizacidén industrial.

Esto nos lleva al problema en cuestién, la atrofia del_
tejido celular subcutineo, el cual nos proponemos replantear
para tratar de dar una solucidén por medio del lipoimplante,
que creemos podria solucionarlo y valorar sus resultados a -

largo plazo de ser posible.




HIPOTESIS

Implementacion del lipoimplante en pacientes con lipoa-
trofia, efectuando un estudio comparativo para valorar cam--

bios clinicos y de ser posible estandarizar el procedimiento.

En el lipoimplante, el material de depdsito es obtenido
del mismo paciente (autoinjerto), técnica que se ha estado -
utilizando con bastante éxito en los 80s., modifica grande--
mente el aspecto de cstos enfermos cen los cuales, ya existe_
un componente psicoldgico por la presencia de la enfermedad_
y posteriormente ser portadores de las secuelas en su aspec-

to fisico.

Estos pacientes son beneficiados por &sta técnica, que,
aunque no tuvo la relevancia que merecia en su inicio por no
haber modificado un poco la técnica, es ahora una realidad -
que puede ser aplicable a nuestro medio y a nuestra realidad

social.

El material de implante (tejido graso), es obtenido del
paciente por una técnica relativamente facil y depositado en
el drea o areas problema del mismo paciente, obteniendo asi_
con el tejido '"autodonado" una apariencia fisica mids acepta-

ble.



No sc estd prometiendo una solucién definitiva al pro--
blema de base, pero este trabajo pretende ser cl iniciador -

de investiguciones posteriores, que valoren a largo pla:zo,

los cambios clinicos del lipoimplante.
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OBJETIVOS

Determinar los tipos de pacicntes que pueden requerir el

lipoimplante.

Determinar la ecvolucidn de los pacientes a quicnec seles

ha practicado lipoimplante.

Sefialar las diferencias evolutivas de los pacientes con_

lipoimplante, de acuerdo a la patologia que presentaban.

Establecer las bases técnicas senaladas en la literatura,
y las adaptaciones necesarias a nuestro medio para la -

técnica del lipoimplante.

Establecer un método objetivo de valoracidn en los pa- -

cientes & los cuales se reali:zd¢ Iipoimplante.



JUSTIFICACION

En el Centro Dermatoldgico Pascua, no se ha establecido
un protocolo de manejo para aquellos pacientes con atrofia -
del tejido celular subcutanco candidatos a lipoimplante. --
Existe una clinica de cnfermedades de tejido conjuntivo y un
departamento de cirugia dermatolégicua, que se podrian coordj
nar para captar y tratar las secuelas que implican las alte-
raciones en tejido subcutaneo en pacientes afectados, y asi,
mejorar el aspecto estético de los mismos. Esto nos motiva a
iniciar la técnica del lipoimplante en este Centro, haciendo
participes a colaboradores y pacientes de los beneficios de_

este procedimiento relativamente nuevo.

Es importante sefialar las ventajas vya mencionadas sobre
los demds materiales de "relleno" como el coldgeno, que es -
un material orgdnico, pero ajeno a nuestro organismo, asi --
como el silicdén de alta pureza medica (o grado médico), que_
es sintético y a su vez extrafio a nuestro organismo, sin men
cionar ¢l bajo costo del lipoimplante, ya que el propio pa--

ciente lo proporciona.



w
v

TIPO DE ESTUDIO.- Prospectivo, abierto, longitudinal y-

descriptivo.
MATERIAL Y METODOS

Todos los pacientes con problemas de atrofias subcutd- -
neas, vistos en la consulta externa del C.D.P., y en la clini
ca de colagenopatias del mismo centro durante los meses de ju

lio del 90 al mes de febrero del 91.

Dichos pacicntes seran canalizados al servicio de ciru--
gia del C.D.P., donde se procederd a realizar historia clini-

ca general.
Se solicitardn estudios de laboratorio preoperatorios.
Se procederd a explicar ampliamente el procedimiento.

Se les programdé en cirugia una vez aceptado el procedi--

miento y firmado la carta de autorizacién.

Se tomaron mediciones directas de las lesiones en 3 pla-
nos (largo, ancho, profundidad), al inicio y al final del se-

guimiento, asi como control fotografico en el mismo orden.
I.- Criterios de inclusién:

a) Pacientes con patologia que cause lipoatrofia.
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b) Mayores de 12 ahos.
c) Mcnores de 70 anos.
d)} Enfermedad de base (si la hay) controlada o inac-

tiva por lo menos 30 dias previos.

I1.~ Criterios de exclusion:

a) menores de 12 anos.
b) Retraso mental.
c) Antecedentes de discrasias sanguineas.
d) Alteraciones de la cicatrizacidn.
e) Hipersensiblidad a los anestésicos locales.
f) Patologia general importante.
- Crisis hipertensivas.
- Crisis convulsivas.
- Diabetes mellitus.

- Hipertiroidismo, etc...

TECNICA:

1.- Asepsia y antisepsia de las regiones.
a) abdomen, flancos o pliegues subgliteos (zona de 1i- -
poaspiracion.

b) Cara, miembros, tronco etc. (zona de lipoimplante).

2.- Colocacidon de campos estériles.

3.- Anestesia local de las regiones con Xxilocaina:




a) Al 0.5% c/epinefrina al 1: 400 000, en solucién sali-
na normal (zona de Liposuccidn), por infiltracidn ti-
sular. (47,48)

b) Al 2% sin epinefrina (zona de lipoimplante), por blo--
queo troncular.(49). (Frontales, infraorbitarios, au-
riculotemporales, etc.)

Se esperan 15 minutos para obtener efectos anestésicos y

vasoconstrictores completos.

Sc efecthia una incisién de 5 mm., en la regién elegida -
para la introduccién de la cénula de aspiracién (general

mente infraumbilical).

Introduccidén de un disector en la insicidn efectuada has

ta el tejido graso en forma radiada y repetitiva. (50)

Introduccién de cénula de aspiracién (aguja No. 14) co--
nectada a una jeringa de 20 cc., una vez dentro del teji
do graso, se saca el émbolo de la jeringa para provocar-
vacio en su interior, y por movimientos de avance y re--
troceso, se aspira el tejido graso, aspirando tanta gra-
sa como fuere necesario. La canula de aspiracion debe -

ser de punta roma. (51)

Se eligen los sitios de introduccidén de la cédnula para -
las zonas de implante, procurando que las incisicones --

queden ocultas sobre cicatrices previas o en areas de --




ZONAS DONADORAS DE GRASA MAS FRECUENTEMENTE USADAS
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pliegues naturales, o contornos como limite de implante-
del pelo. (10) Cada dincisidon es de 5 mm. Una vez hecha
se introduce nucvamente ¢l disector en la trayectoria --
del implante, con movimientos suaves para no traumatizar
el tejido. Posteriormente se introduce la cidnula conec-
tada a la jeringa que contienc la grasa aspirada, se in-
troduce la cinula hasta el sitio mis profundo de la zona
a "rellenar'" y sc va depositando el injerto a medida que
se retira la canula. Por Gltimo se "moldea'" el injerto-
para '"acomodarlo'" lo mejor posible al sitio receptor. --

(25,52)

8.- Concluido el injerto se colocan 1-2 puntos de sutura en-
las incisiones. Se colocan apdsitos comprensivos para -
evitar el desplazamiento del material injertado. En el-
sitio de aspiracién se coloca una faja para mantener com

presién constante y evitar formacidén de hematomas.

9.-  Indicaciones posoperatorias:

a) Analgésicos.
b) Antibidticos.
¢) Cita a los tres dias para revisidon del implante.

d) Retiro de puntos a los 5 dias.

Un total de 12 pacientes fueron incluidos al protocolo -

-de lipoimplante canalizados del servicio de colagenopatias y-



un paciente del servicio de cirugia.

Sc les realizd a cada uno de ellos, historia clinica ge-
neral, no habiendo detectado problemas agregados que contrain

dicaran el procedimiento.

A los pacientes derivados de la clinica de colagenopatias
fueron previamente tratados de su problema base y canalizados

con su problema inactivo.

Un total de 11 mujeres y un hombre con edades de los 12-

a los 48 anos (promedio de 29.5 afios).

Un total de 8 casos de esclerodermia, 3 de lupus profun-

do y 1 de cicatriz deprimida postraumatismo.

La evolucidn de problema de base varid de 1 aho a 27 - -

afios (promedio de 9.6 anos). (TABLA 1).

Las regiones mas afectadas fueron en orden decreciente:-
Mejillas, frente, labios, regidén temporal, dorso Yy punta nasa

les.

RESULTADOS

Se excluyd a uno de los pacientes por no acudir a con- -

trol.
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El nimero de implantes varié de 1-4 (promedio de 2.3) -

(Tabla 11).

Los totales dc volumen de grasa inyectada fueron de 10

a 60 cc {promedio de 37.9 cc). (Tabla 1 1).

Se tuvo un scguimiento de 2-7 meses con un promedio de

4.1, meses. (Tabla 111 A y B).

El porcentaje de mejoria varid de 77.8 a 96.3% con un -

promedio de 86.3% (Tabla 111 A).

El plano mds afectado fue el de profundidad con un pro-

medio de mejoria de 56.8 (Tabla IV A).

No se observaron diferencias clinicas importantes entre
los diversos grupos de pacientes con 1 6 mds implantes, asi_

como con 2.0 mads mescs de seguimiento.(Tabla 111 y V).

DISCUSION

Los resultados en este grupo de pacientes, nos muestran_
que existen diferencias entre la evolucidn en tiempo y al ni-
mero de reimplantes, pero los grupos al no ser homogéneos, no

se pueden tomar dichos resultados como significativos.

De cualquier manera, el resultado global de un £6.3% de -

mejoria en nuestros pacientes nos demuestra que el procedimien

ot ]



to tiene objetividad reflejada en nimeros.
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No se¢ pueden asimismo, destacar diferencias entre los --

subgrupos de pacientes ya que no contamos con nimeros de pa--

cientes similares en cada uno de e¢llos, por eso no fué posi--

ble tratar de establecer diferencias entre cllos.

Existe de cualquier forma un
subgrupos de pacientes que fue un
constante y superior a los rangos

de las mediciones comparativas al

comin denominador en los --
porcentaje aparentemente --
de los primeros dos planos-

inicio y al final del estu-

dio, este rango superior fue el del plano de profundidad, con

un valor porcentual promedio de 56.8%. (TABLA IV)

Estos resultados no son de cualquier forma concluyentes-

pero pretenden ser los iniciadores de proximas investigacio-

nes que acumulen un mayor nimero de pacientes y que puedan -

tener un seguimiento a largo pla:zo.




PROCEDIMIENTO DE LIPOEXTRACCION

NOTESE EL VACIO EN EL INTERIOR
DE LA JERINGA.



CONTROL INLCTAL DE PACIENTE PORTADORA CONTROL FINAL l‘OS']”!iRlOl-l 3 IMPLANTES
DE ESCLERODERMIA CON HEMIATROFIA FACTAL. DE GRASA.



CONTROL INICIAL PACIENTE CON SECUELAS CONTROL FINAL POSTERIOR A CUATRO
DE ESCLERODERMIA Y HEMIATOFIA FACIAL. IMPLANTES DE GRASA.



CONTROL INICIAL PACIENTE PORTADORA DE SECUELAS DE LUPUS

R A ﬁOS IMPLANTES DE GRASA.

OSTERIOF



e e b R P i T
CONTROL INICIAL PACIENTE CONTROL FINAL DESPUES DE UN
PORTADORA DE LUPUS PROFUNDO TMPLANTE DE GRASA.



R

CONTROL INTCTAL PACIENTE CON CICATRIC DEPRIMIDA,

SR e
e i A D e

CONTROL FINAL POSTERIOR A DOS IMPLANTES DE GRASA.
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CONCLUSIONES

1.- Hay una mecjoria substancial en el resultado al final
del estudio en todos los pacientes (86.25).
2.- A 7 meses de seguimiento en 4 pacientes existe un --

§

-

.7% de mejoria.

5.- A mayor cantidad de implantes la mejoria obtenida es

ligeramente mayor (89.5%).

4.- E1 plano mas afectado por el lipoimplante fué el de_

profundidad con un porcentaje en mejoria de 56.8%.

5.- Las complicaciones mis frecuentes en todos los proce
dimientos realizados (26 procedimientos) fuerdn edema y equi-

mosis.

6.- Los costos son relativamente bajos en comparacidn --

con otras técnicas de relleno {(colageno, silicén).

7.- La ventaja de ser un material autdlogo, y que el mis-~

mo paciente se encarga de producirlo para reimplantes.

8.- Es un buen método para pacientes que lo requieran es
relativamente fdcil de realizar y sobre todo que se tome en --
cuenta como una arma mas con la que se pueda ofrecerle al pa--

ciente, corregir o mejorar su aspecto fisico, como parte de su

rehabilitacidn para una mejor integracidén al medio social.




TABLA ]

NOMBRE SEXO EDAD DIAGNOSTICO EVOLUCION
T.S.10. F 42 ESCLERODERMIA EN PLACA 13 AROS
S.V.R. F 45 ESCLERODERMIA EN PLACA

Y HEMIATROFIA FACIAL 6 ANOS
AALG. F 30 ESCLERODERMIA EN BANDA 12 AROS
C.G.P. F 35 ESCLERODERMIA EN BANDA 27 AROS
S.u.P. M 16 ESCLERODERMIA EN BANDA

HEMIATROFIA FACIAL 14 AROS
C.J.G. F 20 CICATRIZ DEPRIMIDA 1 ARO
G.M.T. F 48 ESCLERCDERMIA EN BANDA

Y HERMIATROFIA FACIAL 15 AROS
1.B.O. F 13 ESCLERODERMIA EN PLACA 3 AROS
L.H.H. F 29 LUPUS PROFUNDO 5 AROS
J.1.Q F 12 ESCLERODERMIA EN PLACA

Y HERMIATROFIA FACIAL 5 AROS
R.M.L. F 36 LUPUS PROFUNDO 17 AROS
M.R.L. F 27 LUPUS PROFUNDO 5 AROS
PROMEDIO 29. 9.6 AROS




TABLA 11
PAC. ENFERMEDAD AREA AFECTADA No. VOLUMEN COMPLI -
IMPL. TOTAL_CC CACIONES.
1 ESCLERODERMIA  CARA PQOSTE--
EN PLACA. RIOR DE BRA-
0 12Q, 2 55 EDEMA
2 ESCLERODERMIA MEJILLA, MEN
EN PLACA Y HE TON Y LABIOS
MIATROFIA FA-., DE HERMICARA
CIAL, 1zQ. 4 04 EDEMA
3 ESCLERODERMIA
EN GOLPE DE -
SABLE. FRENTE 1 4 EDEMA
4 ESCLERODERMIA
EN GOLPE DE -
-SABLE FRENTE 2 26 EDEMA
5 ESCLERODERMIA REGION TEMPO
EN BANDA Y - RAL INFRAOR-
HEMIATROFIA _ BITARIA Y ME
FACIAL. JILLA DERE--
CHAS. 4 52 EDEMA
6 CICATR1Z DE-- MEJILLA 1ZQ. 2 30 EDEMA
PRIMIDA.
7 ESCLERODERMIA HEMICARA 12Q. '3 60 EDEMA
EN GOLPE DE - :

 TROF1A FACIAL.

SABLE Y HEMIA
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8§  ESCLERODERMIA  LABIO SUP. 2 16 EDEMA
EN PLACA. E INF. DEL
LADO 12Q.
9 LUPUS PROFUN-  REGION TEM,
no. 124. 2 20 EDEMA

10  ESCLERODERMIA MEJILLA Y

EN PLACA Y -- LABIO SuUP~
HEMIATROFIA - E INF. 1ZQ.
FACIAL. ks 30 EDEMA

11 LUPUS PROFUNDO MEJILLAS Y
REGION TEM
PORAL 12Q~ 2 60 EDEMA

Lt
o
~
p=)

PROMEDIOQ 2.




TABLA 111 "A"
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PAC. SEGUIMIENTO % DE MEJORIA
1 7 MESES 63.3
2 7 MESES 93.6
3 5 MESES 96.3
4 5 MESES 85.0
5 7 MESES 85.5
6 4 MESES 87.5
7 7 MESES 84.7
8 2.5 MESES 91.7
9 2.5 MESES 10.3
10 2.5 MESES 77.8
11 2 MESES 93.4
PROMEDIO 4.1 MESES 86.3
TABLA III "B"
No. PAC. SEGUIMIENTO $ DE MEJORIA
4 7 MESES 81.7
2 5 MESES 90.6
1 4 MESES 87.5
3 2.5 MESES 86.6
1 2 MESES 93.4
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TABLA 1V "A"

MEDICION INICIAL/CM MEDICION FINAL /CM

PACIENTE LARGO ANCHO  POFUN. LARGO ANCHO  PROFUN.

1 15.0 x 6.0 x 1.0 8.0 x 4.0 x 0.5
2 4.0 x 3.5 x 0.5 2.5 x 1.0 x 0.3
3 4.5 x 0.6 x 0.3 1.0 x 0.3 x 0.1
4 5.0x 0.4 x 0.4 4.0 x 0.3 x 0.1
5 8.5 x 6.5 x 0.5 5.0 x 4.0 x 0.2
6 4.0 x 1.0 x 0.3 3.0 x 0.5 x 0.1
7 13.0 x 8.0 x 0.4 §.0 x 4.0 x 0.2
8 3.0 x 2.0 x 0.2 1.0 x 1.0 x 0.1
9 5.5 x 2.0 x 0.3 2.0 x 1.0 x 0.1
10 6.0 x 3.0 x 0.3 5.0 x 2.0 x 0.2
11 6.0 x 5.0 x 0.3 5.0 x 2.0 x 0.1

PORCENTAJE

DE MEJORIA 100 100 100 47.53 46.5 56.8




TABLA 1V "B"

PAC MEDICION CM. CM3 PROCENTAJE
) LARGO "~ ANCHO PROFUN.

1 INICIAL 15 x 6 x 1 90 100%
FINAL 8§ x 4 x 0-5 10 63.3 %

2 INICIAL 4 x 3.5 x 0.5 7.0 100%
FINAL 1.5 x 1.0 x0.3 0.45 93.6%

3 INICIAL 4.5x0.0x0.3 .81 100%
FINAL 1.0x0.3x0.1 .03 96.3%

4 INICIAL 5 x0.4x8.4 cm 26.6 100%
FINAL 5x4x0.2 4 85.5%

5 INICIAL 8.5X6.5X0.5 26.6 100%
FINAL 5X4X0.2 4 8§5.5%

6 INICIAL 4X1X0.3 12 100%
FINAL 3 x 0.5 x 0.1 .15 87.5%

7 INICIAL 13x8x0.4 41.6 100%
FINAL 8x4x0.2 6.4 84.7%

8 INICIAL 3x2x0.2 1.2 100%
FINAL 1x1x0.1 .2 90.5%

9 INICIAL 3.5x2x0.3 2.1 100%
FINAL 2 x1 x 0.1 .2 90.5%

10 INICIAL 6x3x0.3 5.4 100%
FINAL 3 x2 x0.2 1.2 77.8%

11 INICIAL 6 x 5 x.3 9.0 100%

~FINAL 3 x 2 x .0 0.6 93.4
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TABLA V
No. IMPLANTES No. PACIENTES % MEJORIA
2 7 84.1
4 2 89.5
3 1 84.7
1 1 96.3
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