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INTRODUCCION

El conocimiento de diversos padecimientos gque involucran la region anatomica
de Cabeza y Cuello son de vital importancia para el area Médica y en especial la
Odontoldgica, dado que en esta tegion se localizan 6rganos de importancia para la vida
del ser humano y en la que el Odontologo de practica general, la mayoria de las
ocasiones, juega un papel relevante en el Dx y Tratamiento del padecimiento en una
etapa temprana como podrian ser, las Infecciones Cervicofaciales, Fracturas (Dentales,

dentoalveolares y dseas en los maxilares) por mencionar algunos.

El presente trabajo pretende, de alguna forma, servir como una guia para el
conocimiento de diversas entidades tales como: Fracturas, Labio y Paladar Hendido,
Heridas e Infecciones Cervicofaciales que podemos encontrar a nivel de consuita
privada, basandonos en lo que a través de nuestro Servicio Social en el Area de Cirugia
Maxilofacial en el Hospital General “La Perla” pudimos observar como padecimientos

mas frecuentes y la conducta médica asumida para su manejo.

Para la elaboracion de este trabajo nos apoyamos en los datos estadisticos
reportados en nuestro informe final de Servicio Social, asi como los que reporta la
literatura de dichos padecimientos desde los conceptos generales de estos hasta lo mas
particular, abarcando conceptos de diversas ramas meédicas como: la Microbiologia,

Embriclogia, Anatomia, Farmacologia, Patologia y Traumatologia.

El trabajo se divide en 4 areas; Infecciones Cervicofaciales, Labio y Paladar
Hendido, Fracturas y Heridas. Dentro de las cuales se manegjaran estadisticas,

generalidades y manejo meédico.
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Justificacion

JUSTIFICACION

A través de nuestra estancia en el Hospital General “La Perla”, realizando el
Servicio Social en el area de Cirugia Maxilo Facial (CMF), encontramos que la mayoria
de los pacientes, que solicitan el servicio de CMF (en el area de urgencias), el 52% son
pacientes con heridas, el 9% son pacientes con fracturas faciales, el 7% son pacientes
con abscesos; en lo que respecta al Labio y Paladar Hendido (LPH) tenemos que se
atienden relativamente pocos casos, en total se realizaron 19. 38% de cirugias en
pacientes con LPH (entre otros se encuentran Labioplastias, palatoplastias, cierre de
fistulas y fisuras, toma y aplicacion de injertos; en estos resultados no se toma en cuenta
las risnoseptumplastias y ias rinoplastias debido a que estan contemplados pacientes que
no tienen LPH en el total de las rino y rinoseptumplastias, sin embargo a la mayoria de
los pacientes con LPH se les realizaron alguno de estos tipos de cirugias). (Estos datos

fueron tomados del reporte Final del Servicio Social),

Como podemos observar este tipo de lesiones, juntas, guarda un porcentaje
bastante alto, por lo que decidimos enfocar nuestro trabajo a este tipo de padecimientos,
ya que el Cimjano Dentista de practica general no esta excento de recibir en su

consultorio pactentes con alguna de estas lesiones o padecimientos.

Ademas al atender a los pacientes y realizarles sus historias clinicas pudimos
observar que en la mayoria de los casos (en particular de los Abscesos), ltegaban a esa

situacion por un manejo inadecuado tanto odontolégico como farmacologico. Al

- --—realizar este trabajo-se busca que-sirva, en particular al Cirujano-Dentista;—como un-

eslavon entre la teoria y la practica enfocada al manejo del paciente,

Con lo que respecta a las fracturas hemos observado que son entidades que se
presentan con una frecuencia variable, sin embargo nosotros como Cirujanos Dentistas
debemos estar familiarizados con estas lesiones ya que no estamos excentos de recibir
en nuestro consultorio algin paciente con este tipo de lesiones, y debemos conocerlas,
para saber decidir en que momento la atencién del paciente esta en nuesiras manos, y en

que momento debemos remitirlo a una institucién de 17, 2° y 3% nivel. A lo largo de




Justificacidn

nuestra carrera hemos estudiado y revisado este tipo de lesiones, la ensehanza ha sido
tedrica y en ocasiones pensamos que no vamos a encontrarnos con este tipo de lesiones;
sin embargo no podemos dejar a un lado su conocimiento y debemos estar preparados

para atenderlas y manejarias de ia mejor manera.

En cuanto al LPH tenemos que este tipo de pacientes en los cuales la incidencia
varia entre 1:600 a 1:1200 nacimientos, encontrandose en los caucasicos 1:100
nacimientos, por lo tanto, aunque no son pacientes que nos lleguen con tanta facilidad a
nuestro consultorio (por o menos no sin haber recibido atencion a su problema
principal; esto es al Labio y/o al Paladar hendido); sin embargo el tratamiento de este
tipo de pacientes es multidisciplinario y tienen que trabajar en equipo el Cirujano
maxilofacial, el ortodoncista, el psicologo, pedagogos y también el cirtjano dentista de
practica general {en relacion al saneamiento basico), es por esto que nosotros como
Cirujanos Dentistas debemos conocer estas entidades para atender a este tipo de
pacientes, esta es otra de esas patologias que nosotros como estudiantes conocemos

pero que creemos distante la posibilidad de que se nos presente. an

En lo que se reftere a las heridas son los padecimientos que observamos mas
cominmente, y este tipo de lesiones son las que con mayor frecuencia pueden llegar a
nuestro consultorio, y debemos saber como atenderlas o por lo menos estar

familiarizados con ellas para saber como actuar en determinado caso.

La realizacion de esta investigacion esta enfocada a describir los padecimientos
que con mayor frecuencia se observan en el Hospital en el area de CMF, y con los que
el Cirujano Dentista esta mas relacionado, ya que muchas de las veces somos participes

de la aparicion de estos padecimientos y no nos damos cuenta de esto.

i
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

iCuiles son las caracteristicas; anatomicas, embriologicas, microbiologicas,
radiograficas, clinicas y tratamiento; de los padecimientos de la region maxilofacial mas
frecuentes; como infecciones cervico faciales, labio y paladar hendido, fracturas y
heridas faciales; en los pacientes que acuden al servicio de Cirugia Maxilofacial del
Hospital General “La Perla”, de ciudad Nezahualcoyotl, en el periodo comprendido del

t° de Febrero al 31 de Julio de 19987,

v
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Infecciones Cervicofaciales

INFECCIONES CERVICOFACIALES

DEFINICION

La palabra infeccion proviene de inficio: corrupcidn, que significa invasion del
organismo por microorganismos patdgenos y la reaccion tisular a su presencia y a las
toxinas producidas por elles; se aplica a menudo a la presencia de microorganismos

dentro de los tejidos, sin que necesariamente exista mamfestaciones de ella. o

FACTORES ETIOLOGICOS

El origen de las infecciones de los tejidos blandos de la cabeza y cuello; pueden
ser en zonas intra o extrabucales, de los que encontramos las infecciones por invasiéon
de un microorganismo a través de !as capas protectoras que son la piel y la mucosa, o
mas comimmente las infecciones odontogénicas; los cuales provienen de la regién
periapical de un diente desvitalizado por una necrosis pulpar infectada, desde el espacio
periodontal en la enfermedad periodontal supurada o por la combinacion de una
infeccion periodontal y periapical. También puede originarse en infecciones

pericoronales o en quistes odontogénicos secundariamente infectados.

Cualquiera que sca el origen se puede observar que se ven involucrados
microorganismos, por lo cual a continuacion se describen los tipos de microorganismos
presentes en las distintas patologias asociadas a los abscesos maxilofaciales, asi como la

flora normal.
FLORA NORMAL EN BOCA

Bajo circunstancias normales la cavidad bucal nunca esta estéril, ésta alberga
una gran cantidad de microorganismos que pueden producir enfermedad. En ¢l estudio
de las enfermedades infecciosas es importante conocer los tipos de microorganismos

que normalmente se encuentran presentes.

La flora microbiana puede catalegarse como flora residente (normal o nativa) y

flora transitoria. La residente constituye los gérmenes que se encuentran constantemente
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en ciertas areas de la boca, en cada edad y que si s¢ altera se restablece por si misma. La
localizactéon de la flora depende de condiciones nutricionales y fisiolégicas, como
temperatura, humedad, tension de oxigeno y presencia o ausencia de sustancias
inhibitorias. La flora transitoria consiste en aquellos tipos de microorganismos gue se
encuentran en el huésped durante corto tiempo. Esta microflora proviene del ambiente y
no es necesariamente patogena, tampoco se establece de forma permanente. Sin
embargo si la residente se altera la transitoria puede incrementar y causar enfermedad.

También la residente puede causar algin trastorno.

Al nacimiento la cavidad oral se encuentra estéril, pero de 6 a 10 dias se
establece un tipo de flora facultativa, constituido por anaerobios, los cuales permanecen
en la cavidad hasta antes de la erupcion dentaria. Sin embargo se pueden observar otros
tipos de flora como son hongos en los que se incluyen Candida, Cryptococcus y
Saccharomyces, asi como protozoos tales como Entamoeba gingivalis y Trichomonas
tenax. De igual forma pueden encontrarse virus y mycoplasmas. En una boca sana se
encuentra como flora microbiana normal a las especies de estreptococos las cuales
constituyen del 30 al 60% de los cuales se trata de estreptococos viridans, S, salivarius,
S. mitior; S. mutans y S. sanguis. E{ S. mitior se encuentra en la mucosa bucal, el S.
Salivarius en la lengua y S. mutans y S. Sanguis en los dientes y placas dentales. Las
placas bacterianas que se desarrollan en los dientes pueden contener hasta 10
estreptococos por gramo, ademéas de actinomicetos, Veillonela y especies de
Bacteroides. Se¢ encuentra flora anaerobia como Bacieroides melaninogénicos,
treponemas, fusobacterias, clostridios, y peptoesireptococos en grietas gingivales; las

— -bacterias que -se-asocian con-la -salud -periodontal;- supragingivalmente- son cocos—
grampositivos y bacteroides de forma bacilar, el surco gingival se encuentra colonizado
por los mycoplasmas. Los S. sanguis y otros bacilos grampositivos son los que
colonizan la superficie dentaria e inician la placa supragingival. Una vez iniciada la
placa tiene lugar un crecimiento secundario y con la maduracion aumentan los
organismos filamentosos y las bacterias gramnegativas. Son mais evidentes las
interacciones cohesivas bacterianas. Los microcrganismos hallados en adultes son: S
Mitis, S Sanguis, S epidermidis, Rothia dentocariosa, Actinomyces viscosus, A.

Naeslundi y algunas especies de Neisseria y Veillonella.

———— e —————— AT ——— - ———
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FLORA EN ENFERMEDAD GINGIVAL

La placa supragingival afecta el establecimiento de la flora subgingival
disminuyendo el potencial de oxidoreduccion facilitando factores de crecimiento y

alterando los tejidos gingivales. ¢’

Los bacilos y filamentos grampositivos, fundamentalmenie Actinomyces se
encuentran asociados con gingivitis. Mientras que formas gramnegativas como
Espiroquetas, Bacteroides, Fusobacterium, Vibrios y otras formas mdtiles son
asociados a las Gltimas fases del desarrollo del enrojecimiento gingival. En la gingivitis
de! embarazo se han descubierto allas concentraciones de microorganismos anaerobios

como Bacteroides melaninogenicus, subespecies intermedius y Capnocytophaga. !

En las formas cronicas existe un gran componente de placa subgingival adherida.
Los microorganismos invoiucrados son filamentosos en grandes cantidades como
Actinomyces israelii, A. Naeslundii y A. Viscosus. Esta placa estd asociada con distintos
grados de formacion de caiculo. Se encuentran presentes especies de B
Melaninogenicus, Fusobacterium, Capnocytophaga, Campylobacter y Selenomonas, en

distintas concentraciones.

En las formas rapidamente destructivas de periodontitis predomina el
componente no adherido de la flora subgingival en la porcion apical de la bolsa
periodontal. La microflora asociada a este tipo de lesiones se caracteriza por
microorganismos gramnegativos, entre los que se incluyen Bacteroides gingivales, B.
Melaninogenicus,  Wolinella  recto, Hemophilus y  espiroquetas. Ademas
Capnocytophaga y Selenomonas sputigena se encuentran en las lesiones periodontales.
Las infecciones con estos microorganismos gramnegativos producen una rapida
destruccion Osea alveolar, no se producen grandes masas bacterianas, no se registra
caries radicular y existe estimulacion de la actividad osteoclastica. Estos organismos
pueden acelerar la velocidad de destruccion debido a la elaboracion de endotoxinas y a

su capacidad para invadir el tejido gingival adyacente.
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FLORA EN CARIES DENTAL
DEFINICION DE CARIES

La caries es un proceso patologico de destruccion de los tejidos dentales causada
por microorganismos proviene del latin: caries que significa podredumbre. Es una
enfermedad multifactorial en la que se ven involucrados cuatro factores: el huésped (la
saliva y los dientes), la microflora, los substratos (la dieta) y el cuarto factor es el
tiempo. Es decir para que se presente la caries debe haber un huésped susceptible, una
flora oral cariogénica, y un substrato apropiado que debera estar presente durante un

periodo determinado. ©®

FLORA EN CARIES

La microflora involucrada en los procesos cariosos son los Streptococcus
mutans, S. salivarius, S milleri, S. sanguis, Pepitostrepiococcus intermedius,
Lactobacillus acidophilus, L. casei, Actinomyces viscosus y A. Naeslundii. Sin embargo
no todos estos organismos son igualmente virulentos y no todos logran producir

caries, %

FACTORES RELACIONADOS AL MICROORGANISMO

La presencia de microorganismos en la cavidad bucal {microflora natural) no
parece tener la capacidad de producir enfermedad sino hasta gue encuentran

condiciones favorables para invadir los tejidos, por algin cambio orginico que
)

——-favorezca al pardsito.o-por lesiones de los tejidos que queden desngtejidos._i’

Cuando se habla de infeccién no se habla de enfermedad sino de la capacidad
que tiene un microorganismo para sobrevivir dentro del huésped durante cierto tiempo.
Si el microorganismo puede multiplicarse y producir la suficiente cantidad de toxinas y
enzimas que afecten los tejidos del huésped, hasta conseguir anormalidad, ocurre un
cambio clinico cuyo _resultado es la enfermedad. Los microorganismos que estén
relacionados o que producen la enfermedad se llaman patogenos. El grado de

patogenicidad se denomina virulencia. Sin embargo la infeccion no necesariamente

——re e ——————————————
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desemboca en enfermedad; el resultado depende de la resistencia del huésped y de la
d. 37

capacidad del parasito para producir la enfermeda

Los microorganismos poseen diversos factores o caracteristicas que los hacen
capaces de producir infeccion y enfermedad. La capaéidad de una bacteria para producir
enfermedad se relaciona con su capacidad invasora, con su toxicidad, o con ambas.
Algunos son patdgenos por su capacidad de producir una toxina potente. La facultad de
invasion de un microorganismo se refiere a su capacidad para diseminarse por los
tejidos del huésped. Muchas bacterias poseen toxicidad asi como capacidad de invasion.
Otros forman toxinas que se relacionan directa o parcialmente con su patogenicidad.
Las relaciones entre el huésped y el parasito en la enfermedad infecciosa ticnen gque ver
con las caracteristicas de ambos. Los requisitos previos a la enfermedad infecciosa son:
un huésped susceptible, una via de entrada adecuada para el parasito, que se establezca
en el huésped, el mimero de parasitos con virulencia también suficiente, aunque muchos
microorganismos puedan producir cambios patolégicos en varios tejidos del cuerpo, la
mayor parte de los patogenos parecen tener preferencia por un tejido especifico en un
huésped susceptible. Hay una estrecha relacién entre la cantidad de bacterias infectantes
y su virulencia con la capacidad de producir enfermedad. Cuanto mas virulento sea un
microorganismo, se requieren menos para causar una enfermedad. La capacidad de los
microorganismos para adherirse, penetrar la barrera mecanica normal y resistir las
barreras guimicas de la piel y de las mucosas, de los aparatos respiratorio, digestivo y
genitourinario y la capacidad para sobrevivir y multiplicarse, son un requisito para que
los miembros de la flora normal (oportunista) y los patogenos verdaderos puedan causar

una enfermedad infecciosa. ¢”

Los atributos o factores de los microorganismos que pueden influir en su
virulencia para introducir enfermedad infecciosa se dividen en: componentes de

. . . 7
superficie, toxinas y factores enzimaticos. ©7

Componentes superficiales

Vellosidades: Probablemente participen en la fijacion de los microorganismos a

las células epiteliales del huésped y otras estructuras; son indispensables para que
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ciertos gérmenes causen infeccion. Existen cepas virulentas de Neisseria gonorrheae y

otras especies de Neisseria, Vibrio cholerae y otras bacterias. 7

Macrocdpsula: Componente mucoide de la superficie de la célula bacteriana que
la puede proteger de la fagocitosis y de otros agentes dafiinos. Participa en la fijacion de
ciertos microorganismos en las células huésped y en otras estructuras como los dientes,
y también en otras bacterias no capsuladas paraz formar cumulos. Es antigénica y
estimula la formacion de anticuerpos. Se encuentra en los neumococos, Klepsielia,
meningococo, muchos estreptococos bucales, en la levadura Cryptococcus y en otras

bacterias. ©¢7

Microcdpsula: Es la endotoxina llamada antigeno "O" y se encuentra en la
porciébn externa de la pared de muchas bacterias gramnegativas: salmonelia,
meningococo, neisseria, shigeila, colera, bacteroides, bacilos fusiformes, clamidias y
rickettsias. Los antigenos de envoltura externa K y V1 estan relacionados con la
superficie externa de la pared celular de algunos microorganismos gramnegativos; son
carbohidratos. Se ha encontrado que los antigenos K son la causa de la virulencia de
ciertos tipos de Escherichia coli. Las cepas virulentas de Salmonella_ typhosa y otras de
Escherichia coli contienen antigeno V1. El antigeno VI bloquea la actividad bactericida

del suero y la fagocitosis, ©”

Toxinas

Exotoxinas. - Son substancias altamente venenosas; en general son proteinas, se
forman- y liberan-en-bacterias durante su-fase activa de-crecimiento en-Clostridium
botulinum, Clostridium tetan, Clostridium perfringens, ciertas cepas de Staphilococcus
aureus, Bordetella pertusis, Streptococcus pyogenes (scarletinae), Vibrio cholerae,
Shigella dysenteriae y Corynebacterium diphtheriae. 1.as exotoxinas tienen afinidad por
ciertos tejidos, como el nervioso, cardiaco, renal, intestinal y muscular. Algunas
exotoxinas inhiben la sintesis de proteinas; otras lesionan las terminales de los nervios
periféricos o afectan ei sistema nervioso central, incrementan la pérdida de liquidos de

las células intestinales, pueden provocar diarrea y vomito o causar erupciones cutaneas.

Las exotoxinas predominan en la difteria, tétanos, botulismo, disenteria,
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envenenamiento alimenticio por estafilococo y en otras enfermedades. Las exotoxinas

son labiles al calor; la ebullicion durante 10 a 15 minutos destruye a la toxina
botulinica. En tanto que la toxina de Staphylococcus aureus vesiste la ebullicion durante
30 minutos; tanto la toxina botulinica como la enterotoxina de Staphilococcus resisten a
las enzimas proteoliticas. Mediante tratamientos con formalina, las toxinas de la
difteria, tétanos, botulismo, y de otros microorganismos, se convierten en substancias
no toxicas (toxoides). Tanto las toxinas como los toxoides son altamente antigénicos,
estimulan la produccion de anticuerpos y son neutralizados por sus antitoxinas
especificas. La enterotoxina del estafilococo es antagonicamente débil, Las cepas de los
bacilos de la difteria, Clostridium botulinum, Clostridium tetani, Streptococcus
pyogenes (scarletinae) y Staphylococcus aureus que forman toxinas, son lisogénicas
(son infectadas por sus bacteriofagos respectivos). Las toxinas de botulismo, tétanos y
difteria s¢ encuentran entre las substancias téxicas mas potentes que se conocen; las
enterotoxinas de estafilococo, estreptococo y bacilos coliformes, aunque clasificadas
como exotdxinas, no son toxinas tan potentes como la de la difteria, botulismo y tétanos

y rara vez producen la muerte del paciente afectado. ©”

Endotoxinas. - Son venenos de baja potencia. Son complejos de proteinas y
lipopolisdcaridos y constituyen la porcion exterior de la pared celular de los bacilos
gramnegativos. Se les denomina antigenos "O" o somaticos. Se fiberan cuando la célula
muere o se lisa. No parece que tengan selectividad por tejidos, como lo hacen las
exotoxinas. En el huésped causan cambios fisiolégicos generalizados como inflamacion,
fiebre, necrosis, hiperglucemia, hemorragias y, algunas veces, choque y muerte. Son
estables frente al calor, resisten, sin alterarse, la temperatura de autoclave y no pueden

destoxificarse para formar toxoides coma en el caso de las exotoxinas. @

Enzimas y factores relacionados

Hialuronidasa (Factor de diseminacidén). - Disuelve las substancias
intercelulares, acido hialurénico, y facilita que la infeccion se disemine en los tejidos.
‘Se,le. encuentra en muchos microorganismos, como estafilococos, estreptococos,
neumococos, bacilos difteroides, Clostridium tetani y otras bacterias. Es antigénica e

inmunologicamente especifica para ciertos estreptococos; la hialuronidasa de
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Staphylococcus es antigénicamente homogénea.

Coagulasa, - Causa la formacién de cojgulos en el plasma, ocasionando la
formacion de una cubierta fibrosa en torno al microorganismo © la lesion. Se encuentra
en muchos estafilococos, bacilos coliformes Pseudomonas, Serratia marcescens y en
otras bacterias. Puede ser la causa de la localizacién de lesiones como abscesos y
granos. Puede tener alguna participacién en la formacién de coagulos en el torrente
sanguineo. La activacion de la enzima requiere un factor que reacciona con la coagulasa
{CRF); una vez activada, convierte al fibrinégeno en fibrina, lo cual forma el codgulo.
La coagulasa unida a la célula, que puede demostrarse en la prueha de tubo, no necesita
el factor de reactivacion, es antigénica. Los estudios inmunolégicos indican que existen
siete variedades distintas. Aunque la coagulasa pudiera proteger las bacterias conira la
fagocitosis, y la capacidad de producir coagulasa se relaciona con la virulencia de
Staphylococeus aureus, se sabe que las mutantes coagulasa negativas son igualmente
virulentas como sus congéneres que producen la enzima, se piensa que los coagulos de
fibrina (el resultado de la actividad de la coagulasa) pueden favorecer, mas que impedir
la fagocitosis; por lo tanto, la participacion de la coagulasa €n la virulencia de los

estafilococos se pone en duda, ©”

Cinasa (Fibrinolising). - Produce la lisis de los codgulos de fibrina y tal vez
colabore en que un microorganismo se disemine. La estreptocinasa esta formada por
muchos estreptococos y la estafilocinasa por cepas de estafilococos. La estreptocinasa
activa a un precursor de la proteasa del plasma; el precursor, ya activado, rompe la

~ ~fibrina -depositada -en- -los -tejidos _y - puede facilitar la_ diseminacién de los

estreptococos.””

Calagenasa. - Es una enzima que hidroliza la colagena. Destruye las fibras de
coldgena. Es producida por Clostridium y algunas especies de Bacteroides. Puede

auxiliar a las bacterias citadas en su diseminacion. La colagenasa de Clostridium

perfringens se conoce como toxina kappa, 67

Condrosulfatasa. - Hidroliza al sulfato de condroitina, polisacarido considerado

como cemento tisular. Algunos microorganismos bucales la producen. @7
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Neuraminidasa o sialidasa. - Es una enzima que se integra a tejidos, formada por
Vibrio cholerae, Clostridium perfringens y muchos estreptococos bucales, microcosmos
y difteroides. Hidroliza a los mucopolisacaridos, que son parte del cemento intercelular
de las células del huésped. Causa la pérdida de acido sialico de la saliva como resultado
de la precipitacion de algunos componentes de glucoproteinas, lo cual se piensa que
tiene importancia en la produccion de la placa dental microbiana. ©”

Lecitinasa - Es una enzima lipolitica formada por muchas especies de
clostridium y algunas de Bachus. Tratandose de clostridinm perfringens se denomina
toxina alta. Se combina con ¢l calcio. Ataca los fosfolipidos y causa lisis de las células
de los tejidos, eritrocitos y leucocitos y también puede inactivar las enzimas

dependientes de la lecitina. 7

Hemolisina. - Causa lisis de los eritrocitos y de otras células de los tejidos. Es
producida por muchos estreptococos, estafilococos y otras bacterias. Las estreptolisinas
"O" y "S" son dos hemolisinas formadas por estreptococos con hemdlisis beta del grupo
A; la estreptolisina "O" se afecta con el oxigeno, es antigénica y estimula la produccion
de antiestreptolisinas (Aso); es una cardiotoxina. Se piensa que esta lisina tiene alguna
participacion en las lesiones cardiacas de los pacientes con fiebre reumatica. La
estreptolisina S es estable frente al oxigeno; es la causa de hemdlisis beta en los medios
de agar sangre, es toxica pero no antigénica. Existen dos tipos de hemolisis que se
manifiesta en los medios de cultivo con agar y sangre, alfa y beta. La toxina alfa de
Staphylococcus aureus es una hemolisina alta; es una proteina antigénica y estimula la
formacion de antitoxina; la toxina alfa causa espasmos de intensidad que puede llegar a
la paralisis, en los muosculos lisos y estriados, dafia las plaquetas, lisosomas y
feucocitos, es dermonecrotica y mortal para los animales de laboratorio. ©7

Leucocidina. Destruye los leucocitos polimorfonucieares. La producen muchos
microorganismos, entre ellos el estreptococo y el estafilococo. En algunos casos, las
leucocidinas parecen ser similares a ciertas hemolisinas; la leucocidina del estafilococo

es igual que la hemolisina alfa. O

Ditosforidina. Tiene actividad toxica sobre los leucocitos. @)
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Nucleotidasa. La producen algunas cepas de Streptococcus pyogenes.

Necrotoxina producida por staphylococcus. Destruye células tisulares. ©”

Factor hipotérmico. Hace descender la temperatura corporal. Se forma en

algunas cepas de Shigella dysenteriae. ©7

Factor productor de edema. Formado por los neumococos. Causa edema. ©”

Catalasa: Es una enzima que tiene alguna relacion con la patogenicidad de
ciertos microorganismos como Mycobacterium tuberculosis y Brucella abortus,
Brucella abortus tiene un glto contenido de catalasa que posiblemente la proteja de la
accion del peroxido de hidrogeno (Hz0,) dentro de los fagocitos. Las cepas virulentas de
Mycobacterium tuberculosis son catalasa positivas; las cepas no virulentas son catalasa

negativas también carecen de la capacidad de resistir la tincién con alcohol y 4cido. @7

Estreptodornasa: Licua los exudados purulentos, esta formada por diversos
estreptococos y puede contribuir en la invasividad del germen al licuar las barreras del

huésped (exudados purulentos) que localizan la infeccion (desoxirribonucleasa). ©7
FACTORES RELACIONADOS AL HUESPED

Contamos con factores intrinsecos y extrinsecos que nos ayudan a mantener el
cquilibrio con la flora que se encuentra en la cavidad bucal, para asi evitar que se

produzcan infecciones. ¢

" Dentro de fos factores intrinsecos encontramos™a la inmuriidad-regional normal— -~ -
del huésped, a la flora bacteriana de la boca, la funcion del desprendimiento o
descamacion natural del epitelio adyacente, ia abundante irrigacion sanguinea presente
en la cavidad bucal y la respuesta inmediata de los leucocitos cuando las bacterias
invaden al huésped. La saliva tiene efecto inhibitorio sobre algunas bacterias,
particularmente aquelias extraiias a la flora normal. La flora normal también actia como

barrera para los microorganismos invasores. 7

Dentro de los factores extrinsecos que colaboran en el control de las infecciones
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bucales encontramos, entre otros, una adecuada higiene oral, la buena realizacion de
an

técnicas quinirgicas y el uso adecuado de antibioticos.

La invasidn de microorganismos es una causa frecuente de inflamacion aguda de
la cavidad bucal y de las estructuras adyacentes. La respuesta a la infeccion por parte
del huésped es la inflamacién; la naturaleza de la reaccion inflamatoria depende del
sitio, el tipo y la virulencia de las bacterias; ademas el estado fisico del huésped puede

determinar el grado de inflamacion. ©”

La respuesta del huésped a la infeccion puede ser tanto Jocal como sistémica. La
respuesta local esta determinada per los cambios en los tejidos como respuesta a2 un
agente extrafio. Si la reaccion inflamatoria es adecuada, minimiza el efecto del ageme\
agresor, lo destruye y restaura la zona devolviéndole sus caracteristicas estructurales y
funcionales tan normales como sea posible. Si no es adecuada, se produce la
destruccion de los tejidos, una invasion del microorganismo y muerte somatica. Los

signos de la inflamacion son: enrojecimiento, tumefaccion, calor, dofor.

Podemos observar wvarios tipos de inflamacion, dependiendo del tejido
involucrado, et tipo de bactenas y la resistencia del huésped. Las mas importantes son

las piogenas, serosas, catarrales, fibrinosas, hemorragicas y necrotizantes.

El tipo que mas cominmente se encuentran en la region cervicofacial s la
piogena (formadora de Pus), las bacterias invasoras o sus toxinas, o ambas, pueden
producir entidades clinicas diferentes. Estas incluyen linfadenitis, celulitis, formacion

de abscesos y osteomielitis; si no son tratadas a tiempo.
VIAS DE DISEMINACION DE LAS INFECCIONES

Un foco de infeccion puede actuar como deposito a partir del cual ias bacterias o
sus productos pueden diseminarse a otra parte del organismo, o puede actuar como un
sitio en que puedan localizarse bacterias hematdgenas, estableciendo una reaccién

inflamatoria aguda.

La formacién de abscesos de las lesiones que tienen mayor importancia en la
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cavidad bucal, pueden ser cronicas y agudas, dependiendo de la virulencia de las
bacterias, la resistencia del huésped y la ubicacion del proceso infeccioso. Cuando no es
atendida la infeccion se disemina a través de los tejidos blandos, hasta lo que se le
conoce como celulitis. A menos que no se controle la infeccién, se produce la

formacién de abscesos con necrosis del tejido, linfadenitis y bacteremias.

Existen tres vias de propagacion de las infecciones orales, las infecciones
pueden diseminarse por la invasion de bacterias en los vasos linfiticos y conducir la
inflamacién metastasica de los ganglios regionales y/o mas lejanos. La segunda via, es
por afeccion de las vasos, que se trombosan y forman una via abierta para la invasion
bacteriana. La tercera via es fa diseminacién de la infeccion por continuidad. Se refiere
a la propagacitn de la infeccidon en los huesos maxilares y a la posibilidad de afeccion
de las cavidades y estructuras proximas. Una vez que se ha extendido fuera del hueso, la
mayor diseminacién de la infeccion, si no es fulminante, esta dictada en gran medida
por la distribucién del tejido conectivo laxo. La trayectoria de menor resistencia, que es

la via de las infecciones, se realiza a través del tejido conectivo laxo.
Espacios y aponeurosis de cabeza y cuello

En el individuo sano existen espacios virtuales entre las capas aponeuréticas,
salo existe entre elias tejido conectivo laxo que se distiende facilmente por liquido o
por exudado inflamatorio. Las infecciones que ocurren en un espacio se pueden
diseminar a otro o a varios, irrumpiendo entre los planos aponeurdticos intermedios o a
través del trayecto de los vasos sanguineos y de los nervios. La diseminacién directa a
través de los tejidos adyacentes, dépende de la presencia de‘las capas de-la-aponeurosis

cervical y de los espacios potenciales que existen entre ellas.

Para comprender el mecanismo por el cual se llevan a cabo las infecciones
cervicofaciales debemos comprender como se encuentran anatomicamente los diferentes

espacios aponeuroticos:

Aponeurasis cervical o profunda: Se le pueden describir cuatro capas. La capa

superficial o capa de revestimiento esta rodea a todas las estructuras def cuello con

12
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excepcion de las que se encuentran en los tejidos subcutdneos. La capa pretraqueal o
aponeurosis cervical media, se divide en una porcion externa y otra interna que rodean
al grupo de misculos infrahicideos y por los lados se fusiona con la vaina carotidea que
rodea la arteria carétida, vena yugular interna y nervio vago. La capa mas profunda se
llama aponeurosis prevertebral y se localiza inmediatamente por delante de los cuerpos

de las vertebras en los que se insertan los masculos profundos. “*

Los espacios circumbucales tienen considerable importancia para determinar la
diseminacion de las infecciones dentales. Por lo general estan limitados por capas
aponeuréticas, musculos, hueso, piel 0 mucosas. Contienen vasos sanguineos, nervios,
linfaticos (vasos y ganglios) y glandulas salivales. Los espacios se encuentran tlenos de

tejido conectivo laxo, que rodea estas estructuras, “*

Espacio facial supeficial: Este espacio se encuentra limitado superficialmente
por la piel de la cara y en la profundidad por el misculo buccinador, las superficies
faciales de los maxilares superior e inferior y la superficie del masetero. Por atras se
encuentra limitado por el espacio parotideo; arriba por el borde orbitario y el arco
cigomatico, y por abajo por el borde inferior de 1a mandibula. La parte profunda de la
rama mandibular se comunica con el espacio pterigoideo. Contiene el cojinete adiposo
bucal, el conducto de la glandula parotida, la arteria y vena facial, los ganglios
linfaticos bucales y los orificios mentoniano y orbitario, ramas del nervio facial,

trigémino y los misculos de la expresion.

Espacio masticador: También se le denomina espacio masetero y se une con el
mandibular. Se encuentra limitado por las prolongaciones de la capa de revestimiento
de la aponeurosis cervical que cubre al musculo masetero por los lados y el
pteriogoideo interno en la parte interna de la rama de la mandibula. Por detrds se
encuentra limitado por el borde posterior de la rama y por delante se extiende hasta los
bordes anteriores del masetero y del misculo pterigoideo interno. Por arriba lo limita la
insercton del musculo temporal en el hueso. Este espacio aloja todos los misculos de la
masticacion, la rama ascendente de la mandibula y el arco ¢igomatico. Las infecciones
que ocurren en este espacio se pueden difundir a la region temporal, al espacio

parotideo, al espacio parafaringeo y al submandibular. El edema que ocurre después de

P T T o O o e O ————e
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la extraccién del tercer molar inferior es el resultado de fendomenos inflamatorios gue

ocurren en este espacio. **

Espacio sublingual. Se encuentra limitado por la superficie lingual del cuerpo de
la mandibula; la mucosa del suelo de la boca y la cara superior del misculo
milohioideo. Aloja a la glandula submaxilar (porcién profunda), a su conducto; a la
glandula sublingual, a los nervios lingual ¢ hipogloso y a los vasos sanguineos
linguales. El espacio sublingual de cada lado se comunica entre los misculos

genihioideo y geniogloso. %

Espacio submandibular: Constituye un compartimento cerrado a ambos lados de
la parte superior del cuello. Esté formado por la separacion de la capa superficial de la
aponeurosis cervical y se localiza del lado medial de la mandibula por debajo de la parte
posterior del masculo milohioideo. Por los lados, esté limitado por la capa superfical de
la aponeurosis cervical y por el cuerpo de la mandibula; por atrds por el misculo
estilohioideo y el vientre posterior del digastrico y al frente, por el vientre anterior del
digastrico. Esta limitado por el cuerpo de la mandibula y la superficie inferior del
misculo milohioideo, por arriba y la capa superficial de la aponeurosis cervical
profunda, por abajo. L.a aponeurosis se inserta en el hueso hioides, por abajo y en la
mandibula, por arriba. Cada espacio contiene la parte superficial de la glindula
submandibular; los ganglios linfiticos submandibulares; una porcién de la arteria facial,
su rama submentoniana; la vena facial comun; los vientres anteriores de los musculos

digastricos y los ganglios linfaticos submentonianos. “*

" Los espacios submandibular y sublingual se comunican éiitre si y las’infecciones
se pueden diseminar ripidamente cruzando la linea y también pueden pasar al espacio
parafaringeo. Las infecciones en estos espacios no sdlo ocasionan edema en el lado del
cuello, por abajo del limite inferior de la mandibula sino también dan origen a una
inflamacién intensa del suelo de la boca que puede interferir con la respiracién normal.

La angina de Ludwig es una infeccion bacteriana grave de la regién submandibular que
@3)

afecta los espacios aponeurdticos adyacentes y se disemina bilateralmente.
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Iispacio parotideo: Este espacio aloja a la glindula y ganglios linfaticos

parotideos. Por atrds esta limitada por el borde posterior de la rama de la mandibula, la
apofisis estiloides y sus musculos, el esternocleidomastoideo y el digastrico. A través de
la pardtida viaja la vena facial posterior, la vena carotida externa y el nervio facial. La
aponeurosis de revestimiento se funde con el ligamento estilomandibular que forma un

limite entre el espacio parotideo y el submandibular. %

La parétida se puede ver afectada por infecciones que se extienden hacia atras
por su conducto y por infecciones del oido medio. Las infecciones de este espacio se
pueden diseminar al pterigoideo y, por abajo, al submandibular. La aponeurosis que
cubre a la superficte lateral de la parotida es muy densa por lo cual las infecciones de

este espacio tienden a diseminarse mediaimente,

Tanto el compartimento submandibular como el parotideo estan limitados por
capas densas de la aponeurosis profunda que separan sus contenidos de las estructuras
oseas y musculares vecinas. Las infecciones que se originan en estos espacios a menudo

permanecen ahi durante largos periodos. ¢!

Ispacio pterigoideo: El espacio pterigoideo o infratemporal esta limitado, por
delante, por la tuberosidad del maxilar superior y se extiende por detras de ésta hasta el
carrillo, en la cara lateral del buccinador. Por detras, el espacio esta limitado por el
condilo mandibular, el musculo temporal, el pterigoideo externo y la glandula parétida.
Su limite lateral lo forman la porcion tendinosa del musculo temporal y la apéfisis
coronoides de la mandibula; medialmente, el espacio esta limitado por la apdfisis
pterigoides externa, la cabeza inferior del musculo pterigoideo externo y la pared lateral
de la faringe. La superficie infratemporal del ala mayor del esfenoides le forma su
limite superior. La parte inferior de este espacio se iocaliza entre los misculos
pterigoideos y la rama de ia mandibula. Este espacioc aloja al plexo venoso pterigoideo,
las dos primeras porciones de la arteria maxilar, los nervios mandibular, milohioideo,
lingual, bucal y cuerda del timpano y a los masculos pterigoideos. Las infecciones de
este espacio se pueden diseminar al masticador, submandibular, parotideo ©

parafaringeo. “*”
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Parte del espacio pterigoideo se encuentra por detras del seno maxilar, al lado de
la apofisis pterigoides externa y en la parte profunda de la articulacion temporemaxilar,
Contiene al nervio maxilar superior, a la parte terminal de la arteria maxilar interna y al
ganglio esfenopalatino. Las infecciones que ocurren en su interior por lo general son el
resultado de infecciones que se originan en los dientes molares superiores. %

Espacio parafaringeo: Se extiende medialmente entre la pared lateral de la
faringe y la columna vertebral (compartimento retrofaringeo) por un lado, y por la
aponeurosis cervical profunda y el misculo esternomastoideo a un lado del cuello, por
el otro. Aloja los ganglios linfaticos cervicales profundos y corren por él, envueltas en
la vaina carotidea, las arterias cardtidas, la vena yugular interna y parte de los pares
craneales noveno y duodécimo. La porcién interna del espacio pterigoideo constituye la
prolongacion superior del espacio parafaringeo, que en su extremo inferior se extiende
hasta la cavidad toracica. Es la zona en que mas peligrosa resulta la diseminacion de

entigades infecciosas, **

Espacio retrofaringeo: Este espacio se encuentra entre la pared posterior de la
faringe y la aponeurosis prevertebral. Al lado lo limita el tejido conectivo de la vaina
carotidea y s¢ exliende desde la base del craneo, por arriba, hasta el mediastino, por
abajo. Las infecciones que ocurren en este espacio se consideran muy peligrosas por los
cirujanos, por el tipo laxo de tejido conectivo que posee, que explica la facilidad con

que se pueden diseminar a la parte superior del torax. %

EsPacm paraamrgdalmo Se localiza entre la pared de la faringe y la mucosa de
!as fauces. Por arriba se dirige y abarca a los 1ejidos del—paladar blando:-Los— “—-
periestafilinos externos pasan desde el espacio pterigoideo profundo al paladar blando,

rodeando el ganchito de la apofisis pterigoides interna. *>

Intercomunicaciones entre los espacios aponeurdticos

1. El espacio sublingual se comunica con los siguientes espacios:
a} El pterigoideo superfictal, por el trayecto del nervio lingual.

b) El pterigoideo profundo (parte superior del parafaringeo) por el
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muisculo estilogloso.

¢) El espacio periamigdalino, por el moasculo palatogloso (pilares
anteriores de las fauces).

d) El espacio submandibular rodeando el borde posterior del musculo
milohioideo.

e) En ocaciones se comunican los espacios sublingual y submandibular

mediante un hiato en el diafragma milohioideo.

2. El espacio submandibular se comunica con los siguientes espacios:

a) El sublingual.

b} El parotideo, por la rama anterior de la vena facial posterior que pasa
de un espacio al otro.

¢) El espacio superficial de la cara, por la arteria y vena facial.

d) El espacio pterigoideo (parte superior del parafaringeo) por el nervio

hipogloso del misculo estilohioideo.
3. El espacio pterigoideo se comunica con los siguientes espacios.

a) El parafaringeo, por abajo.

b) El facial por el trayecto de los vasos y el nervio bucales.

c) El subiingual.

d) La cavidad craneal, a través de las venas emisarias que desembocan en
¢l plexo ptenigoideo.

€) La fosa pterigopalatina y las cavidades orbitarias, por la arteria maxilar
interna y a través del conducto oftalmico inferior.

fy Con el compartimento parotideo por la arteria y vena maxilares

internas.t**

El borde libre, posterior del miisculo milohioideo es una zona critica para la
diseminacion de las infecciones dentales. En esta zona, intimamente relacionada con el
tercer molar inferior, se relacionan estrechamente entre si los espacios sublingual,

submandibular, pterigoideo, parafaringeo y periamigdalino. ©*¥
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Los dientes se agrupan en las siguientes categorias de acuerdo con sus relaciones

con los compartimentos aponeurdticos y cavidades esqueléticas:

1. Incisivos inferiores y caninos,

2. Premolares y molares inferiores.
3.  Terceros molares inferiores,

4.  Incisivos superiores.

5. Caninos superiores,

6. Premolares y molares superiores.

Incisivos inferiores y caninos la insercion del muasculo milohioideo (linea
milohioidea), se inicia como una continuacitn hacia adelante del triangulo retromolar y
pasa hacia €l borde inferior de la mandibula, de manera que por delante, los tubérculos
genianos se localizan por arriba de la insercion milohicidea. En este sitio, los vértices
de los incisivos y caninos se sityan por armba de la insercién del misculo milohiocideo
mientras que detras de la boca, los vértices de los terceros molares inferiores
generalmente estan por abajo. Las infecciones que se originan en la region apical de los

incisivos o caninos inferiores se pueden diseminar por las siguientes vias: 4

1. Hacia abajo, a la region submentoniana (ganglios linfaticos
submentonianos).

2. Hacia afuera, a la region del menton o a la region del vestibulo de los
incisivos inferiores.

3. Hacia adentro a la cavidad bucal (subgingival) o, si estan a un nivel infertor,

al espacio sublingual.

~4. Ala cavidad medular de {a mandibula.

La reiacion de los misculos mentonianos con los vértices de los incisivos
inferiores determina el camino que toman ias infecciones. Si éstas perforan el hueso por
arriba de la insercidén del masculo del menton, afectaran al vestibulo bucal. Si la
infeccion viaja por abajo del misculo mentoniano afectara a los tejidos extrabucales.
Puede quedar localizada en la zona del mentén o diseminarse a la region
submentoniana. Aqui la infeccion estara limitada por los vientres anteriores de ltos

digastricos, a los lados, por los musculos milohioideos, por arriba y la piel por abajo.
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Desde el punto de vista clinico, la inflamacion resultante quedara limitada en el vértice

del mentén y en la region inferior a éste. “”

Premolares y molares inferiores. Las infecciones que se originan en los
premolares y molares inferiores pueden invadir el espacio sublingual o el
submandibular, el hueso esponjoso de la mandibula o el compartimiento shperﬁcial. Si
el absceso se extiende por detris de la mucosa de la encia, se puede abrir, ya sea en el

vestibulo bucal, o en la cavidad de la boca. #¥

Si la infeccién se localiza en la porcion bucal del hueso, por abajo de la
insercion del buccinador, se afectara el compartimiento superficial de la cara. Los
vértices dentales por lo general estan arriba del lugar de origen del misculo de manera
que las infecciones en estos dientes comunmente se localizan cerca del vestibulo

bucal #**

La insercion del musculo milohioideo, a groso modo, es paralela a la direccion
de la insercion del buccinador. La perforacion que producen las infecciones de los
premolares y primeros molares en la lengua casi siempre ocurre por arriba de la
insercion del misculo hacia el espacio sublingual. Las infecciones que se originan en el
segundo molar también tienen la capacidad de extenderse, ya sea hacia la boca, o hacia
la lengua y pueden pasar por arriba o por abajo de los miasculos buccinador y
milohioideo. La perforacion que ocurre por abajo del milohioideo produce infeccion en
¢l espacio submandibular. Un absceso en el compartimiento superficial de la cara se
distingue facilmente de la afeccion del espacio submandibular. En el primer caso la
inflamacion se inicia en el borde inferior de la mandibula vy se extiende hacia arriba
hasta el arco cigomatico; en el segundo caso, se inicia en el borde inferior de la

mandibula y desciende hasta el hioides. “¥

Tercer molar inferior las infecciones que se originan en este diente se pueden

diseminar en la siguiente forma:

!. Por la mucosa que tapiza el lado lingual de la apdfisis alveolar, hacia la

parte posterior de la cavidad bucal.

2. Hacia abajo del milohiotdeo, a la parte posterior del espacio submandibular.
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3. Hacia delante, por ¢l nervio lingual, por abajo de la mucosa, hacia el espacio
sublingual.

4. Hacia atras por el nervio lingual en el espacio pterigoideo superficial entre el
pterigoideo intermo y la mandibula.

5. Hacia atris, por el estiloglosc hasta el espacio parafaringeo (pterigoideo
profundo).

6. Hacia arriba en el pilar anterior de las fauces al paladar blando.

7. Hacia fuera, hacia atras del vestibulo bucal o al espacio facial; o bien, hacia

afuera y abajo, entre el masetero y la mandibula.

Incisivos superiores las infecciones en estos dientes se pueden diseminar en la

siguiente forma:

1. Hacia arriba, para afectar la mucosa que recubre el suelo de la cavidad nasal.

2. Hacia afuera, al vestibulo bucal o ala raiz del labio superior.

3. Hacia atras, al paladar. Este tipo de diseminacién es la que mas comunmente
se produce ¢n relacién con los incisivos laterales. Las infecciones que se originan en
estos dientes pueden formar un absceso que se abra en la unién entre el paladar duro y

el blando.

Los vértices de los incisivos superiores generalmente estan cerca de la superficie
tabial de lz apofisis alveolar, de manera que las infecciones en estos dientes se producen
mas comiinmente en el vestibulo de la boca. La diseminacion de las infecciones esta
inftuenciada por el misculo orbicular de los labios y por el tejido conectivo denso que
) exlste enla base de la nanz Esta es la razén por | Ia que los tejidos que rodean a la nariz

pueden ser muy do]orosos Las mfeccnones que se diseminan al paladar “tienden a

limitarse por tejido conectivo denso del mucoperiostio. ¥

‘Caninos superiores las infecciones que se originan aqui se pueden diseminar en

la siguiente forma:

1. Hacia afuera, al vestibulo de la boca o si estd a un nivel superior, a la parte

anterior del espacio superficial de la cara, por arriba de la insercion del buccinador.

Desde este punto la infeccion puede afectar al parpado infertor o a la cavidad orbitania a
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través del conducto suborbitario.

2 Hacia arriba y adentro afectande al conducto nasolagrimal y a la cavidad

nasal.

3. Hacia atras, afectando e antro si éste es grande, o bien el paladar. Las
infecciones que se originan en los caninos superiores se dirigen mas comunmente a la
superficie labial del hueso alveolar. E! misculo elevador del angulo de la boca
constituye el factor que determina la via subsecuente que siguen las infecciones. Si la
infeccion perfora, por abajo de la insercién muscular, el edema se encontrara por dentro
de ia boca. Si se localiza por arriba de la insercion muscular la infeccion se diseminara
a la regién canina y al compartimiento superficial de la cara. Los masculos superficiales
de la cara pueden limitar la diseminacion interior de la infeccion, sin embargo, las
brechas que existen entre los musculos del labio superior facilitan la infeccion y el
edema se extiende hacia arriba, a las inmediaciones det angulo interno del ojo. “%
Premolares y molares superiores: lLas infecciones que se originan en estos

dientes pueden afectar las siguientes estructuras:

1. El antro maxilar.

2. El vestibulo de 1a boca.

3. El paladar duro.

4. Laregion superficial de la cara, por arriba de la insercién del buccinador.

5. La fosa pterigopalatina, desde donde la infeccion se puede diseminar a la
cavidad orbitaria o craneal, por las venas oftaimicas o bien al espacio plerigoideo.

6. La regidn paratonsilar y el paladar blando (por ¢l tenddn del musculo

periestafilino externo).

Las infecciones periapicales de los molares superiores generalmente perforan el
lado externo de ta apofisis alveolar ya que el hueso de la superficie bucal de los dientes
es mas delgado que el del lado palatino. Si se forma un absceso palating, se localiza
bien debido a que el mucoperiostio palatino es denso. Las infecciones que salen por el
hueso de la boca son influenciadas por la insercion del buccinador, como ocurre en el

maxilar inferior. Si se produce la perforacion por abajo de la insercidn del musculo el
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edema se localizara en el vestibulo de Ia boca. Las infecciones que viajan por arriba de
la insercion del misculo forman abscesos en el espacio superficial de la cara. Debido a
la constitucion relativamente laxa de los tejidos de los camllos, los abscesos que se
forman en esta zona se pueden diseminar ampliamente extendiéndose desde el arco

cigomético hasta el borde inferior de la mandibula. “*

CARACTERISTICAS CLINICAS
Celulitis

En su forma habitual se caracteriza por inflamacion aguda de piel y tejido celular

subcutaneo.

Clinicamente se manifiesta con fiebre alta, escalofrios y mal esiado general.
Localmente la lesion se observa sin bordes nitidos ni sobreelevados, con rubor, edema,
dolor y calor. Puede acompaiiarse de linfangitis y nodulos linfaticos regionales y a

veces exudacion. ¢V

Absceso: Proviene de abscessus; separacion acumulacion de pus en una cavidad

anormal formada por desintegracion de tejidos. ('%

La sintomatologia de un absceso odontogénico depende de su localizacién y de
la extension de la enfermedad. Si la infeccion esta localizada, bajo presion en el hueso o
por dentro del periostio habra poco o nada de hinchazon, pero el paciente tendrad gran

dolor y tension. Una vez que la infeccion perfora el hueso y el periostio, el dolor

* ‘disminuye peroladifusion de aihfeccionen os tejidos vecinios produce un aumento de

la hinchazoén por la celulitis y/o por el absceso formado, estando presentes 1os signos
tipicos de la inflamacion y la tumefaccién tensa difusa ¢ indurada. Durante los estadios
iniciales en la formacién del pus, éste queda en el interior de los tejidos y no hay
fluctuacién, El paciente en este momento tiene un estado tédxico, deshidratade y
decaido. Puede tener dolor de garganta y trismo, lo que depende de la [ocalizacion del
absceso, La hipertermia y la leucocitosis, con desviacién a la izquierda son signos

tipicos. Como la cantidad de pus que se ha formado aumenta y progresa hacia la

superficie, se hara evidente Ia fluctuacion del absceso. A menos que sea tratado, la piel
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y la mucosa situados por encima del absceso se ponen rojas, adelgazadas y necroticas

hasta que se produce el drenaje espontaneo.

Los sintomas de los abscesos de origen no odontogénico son similares a los de
origen odontogénico, excepto por los sintomas iniciales que variaran segun el sitio de

origen.

Si no son tratadas a tiempo pueden surgir complicaciones como arteritis séptica,

osteomielitis, extension a tejidos profundos, sepsis con focos secundarios,
Angina de Ludwig

Se denomina como una celulitis grave, que por lo regular empieza en el espacio
submaxilar y posteriormente afecta a los espacios sublingual y submentoniano, se dice
que es una angina de Ludwig franca cuando todos estos espacios se encuentran

involucrados bilateralmente.

Su principal etiologia es la infeccion de algun molar mandibular infectado ya sea
periapical o periodontalmente; también puede presentarse por la lesion de arma de

fuego, una puiialada o por osteomielitis, en una fractura mandibular compuesta.

Los 20s. y 30s molares son §0s que con mas frecuencia se citan como fuente de
infeccion debido a que cuando una infeccion perfora hueso para establecer drenaje,
busca el camino de menor resistencia. Como la placa cortical externa de la mandibula es
menos gruesa en la region malar con mas frecuencia se perfora la placa lingual La
infeccion inicial del espacio submaxilar en particular en los 20s. y 30s. molares se debe

a que los apices de los dientes estén situados por debajo del borde milohicideo.

Aspecto clinico: el paciente con Angina de Ludwig presenta una hinchazon
amplia en' el piso de la boca, causando la elevacion de la lengua; la hinchazon es firme,
dolorosa y difusa sin datos de localizacién. Hay dificultad para respirar, comer y
deglutir, fiebre alta, pulso y respiracion rapida, leucocitosis moderada. Si la infeccidn

continua afecta a cuello y puede ccurrir edema de la glotis.

Para el diagnostico y tratamiento en las infecciones es recomendable tomar una
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muestra del exudado y mandarlo al laboratorio para cultivo, y establecer el tipo de

microorganismos involucrados.

El diagnostico se establece por las caracteristicas semiologicas de la lesion,
confirmacion etioldgica por puncidén aspiracion en el ceniro de la lesion, cuando es
fluctuante, Si no fluctiia, se introduce previamente 0, 5 c. c. de solucion fisiologica
estéril y se siembra en los medios correspondientes. La muesira debe ser enviada a

cultivo lo antes posible (menos de 8 hrs.); de preferencia a temperatura ambiente

Los cultivos son positivos en un porcentaje muy bajo, cuando inicia el proceso

infeccioso, en el caso de las celulitis.

La toma de radiografias esta indicada cuando no se puede establecer el grado de
inflamacion a nivel faringeo y traqueal. En estos casos se indica la toma de radiografias
laterales de cuello para tejidos blandos. En la que se valora el didmetro de la luz de la

traquea.
TRATAMIENTO

El tratamiento a seguir en las infecciones dependera de acuerdo a la severidad y
localizacion de la infeccion. Algunos pacientes pueden ser tratados en forma
ambulatoria, mientras que otros con infecciones mas severas, malnutridos,
deshidratados, intoxicados, febriles y con posibilidad de desarrollar complicaciones

severas, necesitaran la internacién en un hospital para realizar tratamiento del estado

general al misme tiempo que el de las infecciones.

El tratamiento se basara en la extirpacion de la causa y del diente afectado, la
deteccion y extirpacion del organismo causal por los agentes quimiolerapeuticos
especificos y la evacuacion del pus si estad ya formado y si se estd formando debe ser
facilitada y mantenida su eliminacion mediante un drenaje adecuado hasta que la

supuracion haya cesado.

La eleccion del antibiotico para el tratamiento inicial se basa Gnicamente en el

conocimiento del posible microorganismo causante. De los cuales ya se habld
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antertormente. Lo cual nos permite saber que en este tipo de infecciones predomina una
flora mixta. Por lo que se puede utilizar un primer esquema basado en las penicilinas,
metronidazol y amikacina. Si el paciente es alérgico a la penicilina, el antibidtico para
sustituirlo es la eritromicina. En caso de que ia infeccién no ceda y se sospeche la
presencia de un estafilococo productor de penicilinasa, se debera agregar penicilina

semisintética como la nafcilina o la meticilina.

Para una mejor eleccion del antibidtico es necesario someter el exudade a

cultivos para aerobios y anaerobios asi como a antibiogramas.

El tratamiento quirirgico se realiza a base del drenado y lavado del absceso, a
través de incisiones y debridamiento de la zona, o con la realizacion de fasciotomia y
lavado quirirgico, para eliminar mecanicamente el pus si se ha formado y, colocar un
dren no absorbible para maniener abierta una via de drenaje durante ¢l tiempo que
hubiera supuracidn, este dren sirve también para realizar los lavados con isodine y agua

oxigenada cada 6 horas.

La realizacién de la traqueotomia dependera de la ubicacion del absceso y de los
hallazgos radiograficos, sobre todo en el caso de la Angina de Ludwig en la que la via

aérea se ve comprometida.

Tragueotomia: que proviene de tragueo de traguea y toun que significa corne.
Incisién de la traquea para exploracion, extraer cuerpos extrafios, obtener muestras de
biopsias, extirpar lesiones locales, para este estudio se tomara él termino de: incision de
la traquea para colocar una canula que permita respiracion directamente sin que el aire

atraviese la laringe.

La traqueotomia es una veniaja para aguelios ‘pacientes con fracturas faciales Yy
en pacientes con traumatismos de craneo y 1drax, cuando no pueden mantenerse
despiertos o en condiciones de manejar su via aérea durante periodos breves. La
traqueotomia facilita la colocacion de la fijacion intermaxilar y libera de los tubos
obstructivos las fosas nasales y la boca. En pacientes que se encuentra comprometida la

via aérea, al elevarse el piso de boca por la presencia de abscesos submandibulares
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bilaterales, asi como en presencia de abscesos periféricos a la traquea en los que se crea

que exista el peligro de perforar tejidos.

En esta operacion se expone la traquea entre ¢l istmo de la glandula tiroides y el
esternon. La traquea en esta region se dispone a cierta distancia de la piel, y esta
distancia aumenta hacia abajo. Los planos que es necesario atravesar para exponer la

traquea son los siguientes:

a) piel y tejido subcutaneo,

b) fascia de revestimiento del cuello,

¢) tejido conectivo contenido en el espacio supraesternal de Bumns,
d) fascia infrahioidea, y

¢) fascia traqueal.

La incision cutinea se efectiia transversalmente en uno de sus pliegues. Tras
liberar y reflejar la piel, la triquea se aborda en la linea media. Después de incidir la
fascia de revestimiento, el bisturi penetra en el espacio de Burns, que se encuentra
relleno de tejido conectivo laxo que, generalmente, contiene cierta cantidad de tejido
adiposo. Alojada en este tejido, siguiendo un curso herizontal y no demasiado por
encima del borde superior del esternén, circula la anastomosis entre las dos venas
yugulares anteriores. La vena transversa, el arco venoso yugular, se debe fijar, ligar y
cortar si esta situado lo suficientemente alto como para limitar la progresion hacia la
profundidad.

En algunos individuos, las dos venas yugulares anteriores son reemplazadas por
1

una vena meédiana que, en el espacio de Burns, Se divide en una Tama derecha y otra—
izquierda, que circulan horizontalmente para anastomosarse con las venas yugulares
externas. Contrariamente a determinadas teorias que seftalan que no existe ninguna
estructura importante en la linca media, la vena yugular mediana puede dar lugar a una

hemorragia considerable.

En la pared posterior del espacio de Burns, los muasculos infrzhicideos son
visibles a través de la aponeurosis infrahioidea. Los misculos no estan nunca en

contacto en la linca media, de forma que una estrecha area de la fascia forma

ey
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aisladamente [a pared posterior del espacio supraesternal. Esta area blanca entre los
musculos rojos se ha denominado en ocasiones como "linea blanca® o "linea alba” del
cuello. Tras incidir la fascia infrahioidea en la linea media, se visuatiza el istmo de la

glandula tirotdes en el vértice superior de la herida.

Antes de abrir el propiotubo traqueal, debe desplazarse el istmo de la glandula
tiroides hacia arriba o incluso ligarlo en la linea media si es tan ancho que la parte

libremente accesible de la traquea por debajo del istmo es demasiado corta.

Tras localizar y si es necesario disponer del istmo tiroideo, debe dividirse la
fascia traqueal visceral en la linea media y separarla una cierta distancia de la traguea.
Asi, la triquea se puede sujetar e incidir de forma segura, y la canula se puede insertar

en su lumen.

Para evitar la lesion a la aneria braquicefilica que puede, especialmente en
individuos de térax plano, disponerse peligrosamente cerca del extremo mferior de la
herida quirirgica, la incision de la pared toracica debe iniciarse siempre en el punto
visible mas bajo. El borde del bisturi se dirige hacia arriba y la incision también se

efecta en direccion craneal.
Los cuidados que se deben tener después de una traqueostomia son:
El paciente debe respirar aire y oxigeno humedificados y tibios
Se observara en una vnidad de cuidados instensivos durante 72 horas

Efectuar aspiracién traqueal cuando existan secreciones en exceso o signos de
obstruccion, precedidos por ventilacion manual con oxigeno al 100 % con catéler

estéril.

Desinflar el globo tan frecuente como sea posible, durante 5 minuos por cada

hora.
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ANTIBIOTICOS

Dentro de los Antibidticos que mas cominmente se utilizan son penicilinas,
cefalosporinas, ertromicinas, tetraciclinas, estreptomicina, cloranfenicol, metronidazol

entre otros. De los que a continuacién hablaremos.
PENICILINAS

Penicilina es el nombre que se aplica al grupo de sustancias antibioticas
producidas por varias especies de hongos pertenecientes al género Penicilium,
especialmente el P. Notatum, P. Chrysogenum. La penicilina, fue aislada por Fleming y
fue introducida en la medicina clinica en 1941 por Florey y Chain; es el farmaco de

eleccion contra muchos microorganismos.

Las penicilinas pueden clasificarse; segin su origen en 3 grupos y por sus

propiedades en 4 subgrupos:

Penicilinas Maturaies. Los principales son 4: G, X, F y K. La que mds conviene
para su fabricacion es la penicilina G o bencilpenicilina, que se prepara en forma
cristalina es inactiva por hidrolisis. Los productos de desdoblamiento varian segun los
casos: a) en medio acido - jugo gastrico o por la penicilinasa o penicilina -b- {actamasa,
producida por ciertas bacterias - colibacilo, el Proteus mirabilis y ciertas cepas de
estafilococo, resistentes a la penicilina, b)La hidrolisis puede realizarse por la enzima
penicilinamidasa, producida por las bacterias colibacilo o Escherichia coli, dando lugar
al acido 6-aminopenicilanico, de poca actividad, pero que sirve de sustancia inicial para

. . eps . - L. 7
1a produccion de las penicilinas semisintéticas. ™

La Penicilina G (bencilpenicilina) tiene diferentes sales que la hacen mas

estable:
Penicilina G sodica, Penicilina G potdsica, Penicilina G procainica, Penicilina G

benzatinica, Penicilina V o fenoximetilpenicilina.

La penicilina por ser un acido carboxilico da lugar a dos clases de sales:

Sales solubles de los metales alcalinos: la penicilina G sédica o bencilpenicilina
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sodica y la penicilina G potasica o bencilpenicilina potasica, de accion rapida y corta.

Sales insolubles o muy poco solubles, de accion lenta y prolongada, penicilinas
de depodsito, son a)Penicilina G procaina o bencilpenicilina procaina (union de la
penicilina ‘G y el anestésico procaina, compuesto poco soluble, muy usado). b)
Penicilina G benzatina o bencilpenicilina benzatina (combinacion de dos mol. de
penicilina G y una de dibenciletilenodiamina) es el preparado de depasito de efectos
mas prolongados debido a su casi completa insclubilidad, su accion puede prolongarse

hasta dos meses.

Penicilinas biosintéticas. Acidorresistentes. La fenoximetilpenicilina o penicilina
V, es insoluble en medio icido y soluble en medio alcalino, por lo que no es destruida
por el jugo gastrico y se absorbe en el intestino delgado siendo activa por via bucal.

(Penicilinas V y K son las principales acidorresistentes ).

Penicilinas  Semisintéticas: Hay dos subgrupos de estas penicilinas:
penicilinasarresistentes: a) la meticilina soddica o dimetoxifenilpenicilina sédica y de

espectro ampliado
Mecanismo de accion

Las penicilinas naturales tienen el mismo mecanismo. El primer paso es la
fijacion de la penicilina a los receptores celulares bactertanos, que son las proteinas
fijadoras de penicilinas (PBP). Estando fijadas, las moléculas de penicilina interfieren

_ cen la tercera etapa de la sintesis de la pared, inhibiendo la accién de las enzimas
endopepudasas y glucos:dasas involucradas “en"la —sintesis -de— mucopéptidos <0-- -_
peptidoglucano, este es el que protege a la bacteria de los cambios y diferencia de
presion osmética. Al no producirse adecuadamente el mucopéptido, la bacteria puede

sufrir lisis y muerte celular '*

Espectro antimicrobiano

Actia sobre: Cocos grampositive. estreptococo beta-hemolitico del grupo A,

estreptococo beta-hemolitico del grupo B, Streptococcus pneumoniae y Streptococcus
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viridans, Cocos anaerobios: Peptococcus y peptostrepiococcus. Bacilo grampositivos:
Clostridium  tetani, Clostridium  perfringens vy Clostridium  botulinum.  Bacilos
gramnegativos: Neisseria meningitidis y Neisseria gonorrhoeae. Bacilos anaerobios
gramnegativos. especies de Fusobacterium y Bacteroides melaninogenicus. Ofros:
Treponema pallidum, Leptospira, Actinomyces israeli, Borrelia Hemsii y Borrelia

burgdorferi.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion.

Después de la administracion intramuscular (IM), la absorcion de la mayoria de

las penicilinas es rapida y completa.

La penicilina G benzatinica se administra por via IM y proporciona un pico

plasmatico de 0. 34 a 63 pg/ml; su vida media es de 7 a 9 dias.

Las penicilinas G sddica y potasica al ser altamente solubles en agua se puede
utilizar tanto por via oral, IM como intravenosa (IV). Por via oral e¢s destruida
rapidamente por la acidez gastrica y su absorcién ¢s irregular y variable (se absorbe

m_éximb 20%) el pico plasmatico es de 1.5 2 2.7 pgfml a los 30 min.

A dosis de 50 000 U/kg x via IM se obtienen concentraciones de 40mg/ml con
valores detectables luego de 4 a 6 hrs. Por via IV el pico maximo se logra
inmediatamente. La penicilina G se distribuye en todos los liquidos y tejidos; la
concentracion ¢en LCF es menor, 30% de la penicilina G se metaboliza en higado y se

elimina 65 a 70 % en rifidn y 3 a 5% en bilis. La vida media es de 30 min.
Penicilina G procainica

S6lo se usa por via IM. ¢l pico plasmatico se obticne 2 las 2 hrs. (} a 2 pg/ml).
La concentracion gue se obtiene con 50 000 U/kg es de 5 a 6 pg/ml en las primeras 4

hrs, v 4 pg/mi después de 24 hrs.
Penicilina ¥V potasica (fenoximetilpenicilina)
Alcanza un pico plasmatico entre 4. 5 y 6 pg/ml a fa hora y se reduce a 0. 5

T S = I S—
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ug/ml a las 6 hrs; la unién con proteinas es de 80% y se absorbe hasta 60%.
Dosis

PSC: por via 1V o IM en nifios menores de una semana a mayores de 2 semanas
de 50 a 100 000 U/kg/dia de 2, 3 a 4 dosis. En nifios mayores de 50 a 400 000 U/kg/dia
en 6 dosis al dia. Adultos solo por via IV en dosis alta de 18 a 24 millones U/dia, en
dosis intermedia de 8 a 12 millones U/dia, ambas aplicadas en 6 dosis al dia. La dosis

maxima no debe exceder de 24 millones U/dia.

Penicilina G procainica: por via intramuscular: en nifios de 25 a 50 000 U/kg/dia
en 1 o 2 dosis, en adultos de 800 000 U/kg/dia de 1 a 2 dosis.

Penicilina G benzatinica: por via intramuscular: en menores de 14 kg 300 000
U/dia en una dosis; de 14 a 27 kg 600 000 U/dia en una dosis; de 27 a 40 kg 900 600
U/dia en una dosis; mayores de 40 kg y adultos 1200 000 U/dia en una dosis.

Penicilinra V: por via oral: en niiios de 25 a 50 mg/kg/dia en 4 dosis; en adultos

de 500 mg ¢/6 hrs; como dosis maxima 4 g/dia.

- Indicaciones terapéuticas

Las indicaciones mas imporiantes son: infecciones por estreptococo beta-
hemolitico del grupo A: faringoamigdalitis, escarlatina, celulitis o piodermitis. Sepsis y
meningitis por estreptococo beta-hemolitico del grupo B. neumonia o meningitis por
Streptococcus prenmoniae. Otitis media por Streprococcus pneumoniae. Neumonia por
aspiracion, adquirida en la comunidad. Sinsitis del adulto: Meningitis meningocécica y - - -
meningococemia, Endocarditis bacteriana por Streptococcus viridans. Gangrena
gaseosa. Infecciones por Clostridium perfringens. Tétanos, Antrax, Difteria, Gonorrea,
Sifilis, Leprospirosis, Actinomicosis, infeccion por Pastenrelia mullocida (infeccion por
mordedura), Botulismo, enfermedad de Lyme, uso profilactico en los siguientes casos,
fiebre reumitica. Prevencion de endocarditis bacteriana en pacientes con valvulopatias
cuando requieren intervencion quirirgica o instrumentacion, especialmente en cavidad

oral. Prevencion de infeccidén neumococica en pacientes con anemia de células
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falciformes o asplenia.

Toxicidad

Reaccion alérgica inmediata o reaccion anafilactica: el cuadro clinico se inicia
€On nausea, vomito, sudacion, taquicardia, disnea con broncospasmo, trastornos de la
conciencia y estado de choque. El edema angioneurdtico y la urticaria aguda son otras
formas de reaccion aguda. El tratamiento depende del estado emodinamico. Si no hay
choque, es posible aplicar, por via subcutanea, 0.2 a 0.5 ml de solucion de adrenalina a
razon de 1:1 000, repitiéndola cada 15 min hasta la recuperacién. Si hay choque, se
utiliza adrenalina por via intravenosa lenta, con verificacion de la frecuencia cardiaca;
se diluye una ampula en 10 ml de solucion salina isotonica y se aplica 1 ml de la
solucion (1:10000). Si persiste la hipotension, estd indicado el uso de dopamina a dosis
de 7. 5 a 10 mg/kg/minuto. En forma simultinea con la adrenalina se utilizan
antihistaminicos o hidrocortisona para revertir la reaccion anafilactica.

Reaccion de urticaria acelerada. Se presenta entre 1 y 72 hrs después de la
administracion, con cuadro de urticaria, reaccion local o espasmo bronguial. Su manejo
es con antihistaminicos y, en casos graves, se trata de modo similar a la reaccion

anafilactica sin choque.

Reaceidn alérgica tardia, Enfermedad del suero: ésta ocurre aproximadamente en
2% de los pacientes y aparece entre el séptimo y décimo dias. El cuadro se caracteriza
por fiebre, malestar, urticaria, artralgias, adenopatias y a veces dermatitis exfoliativa.
Su tratamiento en formas no graves es con antihistaminicos. Anemia hemolitica,
Trombocitopenia, Nefropatia: la nefritis intersticial se puede presentar entre el sexto y
octavo dias cuando se utilizan dosis masivas (por arriba de 24 millones) y se manifiesta
por fiebre, erupcion cutanea, eosinofilia, albuminuria y aumento de creatinina. Reaccion
de Jarish-Herxheimers: esta reaccion se caracteriza por malestiar, tos paroxistica, cefalea
y taquicardia; se presenta al producirse destruccion masiva de bacterias, como ocurre en
la infeccion por Trepoema pallidum aunque también se ha obserbado en leptospirosis,
afeccion por antrax y ocasionalmente en meningitis meningococica. Reaccion a la
penicilina procainica, la aplicacion accidental de penicilina procainica por via
intravenosa ocasiona microembolos de procaina a pulmén y cerebro, con produccion de

hiperventilacién, dilatacién de pupilas, convulsiones y coma, precedido todo elio por
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alucinaciones visuales, hipertension y taquicardia; el cuadro se debe a la intoxicacion
del sistema nervioso central y responde al uso de benzodiazepina (diazepan). Toxicidad
en el sistema nervioso central, dosis masivas pueden producir hiperreflexia, mioclonias,

convulsiones y coma por efecto toxice directo.
DICLOXACILINA

Antibidtico resistente a la penicilinasa de¢ los estafilococos. Se elabora
sintéticamente por la desaminacion de la penicilina G; al acido 6-aminopenicilanico se
le agrega un radical isoxazolil. Resistente a la accion del dcido de la secrecion géstrica,
es menos resistente que la penicilina G contra microorganismos sensibles a estd, y su
uso debe limitarse al tratamiento de infecciones por estafilococos productores de

penicilinasa.

Su mecanismo de accidn es similar al de la penicilina G, ya que actaan en la

tercera etapa de la sintesis de la pared, inhibiéndola.
Actia sobre bacterias grampositivas, en particular sobre Staphilococcus aureus.

Se absorbe por via digestiva a nivel del duodeno e ileon, es mejor en ayunas ya
que aicanza concentraciones adecuadas en sangre en 60 a 90 minutos después de
ingerida. Administrando 125 por via oral, se obtiene concentraciones plasmaticas de 4.
74 mg/mi a los 60 min. Las cuales se ven aumentadas a 17 mg/ml si se administran 500

mg del compuesto.

= =Se-une-a-las proteinas-plasmaticas.entre.un 90 y hasta un 96 %. Alcanza buenas
concentraciones en hueso, articulaciones y liquido pleural; también se encuentra en bilis

y liquido amnidtico, también cruza la barrera placentaria.

Se elimina en un 90°% en riiion por filtracion glomerular y en un 10 % por

excrecion tubular. En un minimo porcentaje se elimina por bilis.
La dicloxacilina se administra en lactantes y nifios:

Por via oral. 25 a 50 mg/kg/dia c/6 hrs, sin exceder la dosis maxima de 4g al dia.
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Por via IV 50 a 200 mg /kg/dia ¢/6 hrs, sin exceder la dosis maxima de 4 g al
dia.

CEFALOSPORINAS DE PRIMERA GENERACION

Pertenecen al grupo de los beta-lactamicos. En 1964 Brotzu descubri6 el hongo

Cephalosporium acremonium, fuente de las cefalosporinas.

Al agregarse cadenas laterales al micleo activo de las cefalosporina se logro la
produccion de productos semisintéticos con mayor actividad antimicrobiana que el

original.
Mecanismo de accién

Las cefalosporinas pertenecen a los beta-lactimicos con efectos basicos de tipo

bactericida.

Estos compuestos actan en la porcion externa de la membrana citoplasmica
bactena; donde éstas se unen al antibigtico con las proteinas receptoras o fijadoras del
mismo. Donde bloquea ta tercera fase de la sintesis de la pared bacteria; en la formacion
del peptidoglucano, el que desempefia un papel importante en la estructura de la

bactena.

Perdida la pared, el agua del espacio extracelular penetra al espacio intracelular
por diferencia osmotica, por lo que hay salida de elementos intracelulares. Las encimas
autoliticas (peptidoglucano hidrolasas), quienes de manera normal intervienen en la
division y crecimiento bacterianos, pero en las circunstancias antes descritas actuan

como autolisinas.
Espectro antimicrobiano

Actian sobre estafilococos no productores de beta-lactamasas y estreptococos
beta-hemoliticos de los grupos A y B, y alfa hemoliticos, son sensibles las especies de
Clostridium, B. subltilis, Corynebacterium diphteriae, Neisseria gonorrhoeae y

Actinomices y Actinomyces israeli. Pueden ser sensibles las bacierias como somn:
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Escherichia coli y Proteus mirabilis. Son medianamente sensibles Klepsiella

preumoniae. Especies de Salmonella y de Shigella,

Son resistentes Pseudomonas auroginosa, Serratia marscens, Bacteroides fragilis,

Haemophilus influenzae, Salmonella typhi, especies de Acietobacter y Bacteroides.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacicn.

La Cefaloglicina, Cefalexina y el Cefadroxil se administran por via oral. La
cefradina se utiliza tanto por via oral como parenteral. El resto se emplea por via

parenteral. Su difission es adecuada ya que su union con proteinas no es alta.

Su vida media varia de 30 a 120 minutos. Se difunde por casi 1odos los tejidos,
excepie en liqguido cefalorraquiden, humor vitreo y acuoso. Béasicamente se elimina por

via renal y en pocas proporciones por vias biliares.
Via de administracion y dosis.

Cafadroxil: Por via oral: En nifios: 30 mg/kg/dia 2 dosis; en adultos 2 g/dia en 2

dosis; en ambos casos sin exceder 2 gramos al dia.

Cefalotina: por via IV o IM: En nifios: 80 a 160 mg/kg/dia en 4 a 6 dosis; en

adultos 2 a 8 g/dia en 4 a 6 hrs; en ambos casos sin exceder 12 g/dia.

Cefradina. En nifios O 25 a 50 mg/kg/dia en 2 a 4 dosis. IV 0 IM 25 a 100
mg/kg/dla en 4 dosis. En adultos O a4 g en 2 dosis; sin exceder por via oral 4 g/dia y

por via IVoIM8 g]d:a ' T TR T e =
CEFALOSPORINAS DE SEGUNDA GENERACION

El mecanismo de accidn de estas cefalosporinas es igual que el de las de la

primera generacion.
Espectro antimicrobiano

Es mas amplio que el de la primera generacion en cuanto a los gérmenes

S e ————— e ———r—w————r
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gramnegativos como Haemophilus influenzae tipo b, ademas de tener mejor actividad
contra Klepsiella pneumoniae, especies de Proteus, Fnterobacter y Criptobacter. Sin
embargo son resistentes Pseudomonas auroginosa, Serratia marcescens y Bacteroides
Jragilis. Los microorganismos grampositivos sensibles son Streptococus preumoniae,
Streptococcus pyogenes y Staphylococcus aureus. Aunque poscen mernor eficacia que

las de la primera generacion.
Absorcion, distribucian, metabolismo y eliminacion.
Se pueden administrar tanto por via oral come parenteral.

Estos medicamentos se pueden administrar por vias oral y parenteral. Dentro de
los del primer grupo se encuentran el cefaclor, la cefuroxima y el cefprozil. El segundo
grupo o de uso parenteral incluye cefuroxima, cefamandol, cefoxitina, cefmetazol,
cefotiam, cefotetan, cefonicid, cefatricina y ceforanida. Los ultimos tres medicamentos
tienen gran afinidad por las proteinas y se unen a las mismas, por lo que su distribucién
no es adecuazda; su aplicacion aun no se ha generalizado. El resto del grupo se
distribuye muy bien en todos los tejidos, excepto en el sistema nervioso central. La
unica cefalosporina de este grupo que alcanza concentraciones adecuadas en liquido
cefalorraquideo es la cefuroxima. La eliminacion de estos medicamentos se realiza

principalmente por via renal,
Deosis

ACETIL CEFUROXIMA: por via oral: en nifios de 20 a 40 meg/kg/dia en 2

dosis; en adultos de 0. 5 a 1 g/dia en 2 dosis, como dosis maxima 1 g/dia.

CEFACLOR: por via oral: en nifios de 25 a 50mg/kg/dia en 3 dosis; en adultos

de 0.75 a 3 g/dia en 3 dosis; como dosis maxima 4 g/dia.

CEFAMANDOL (contiene 3. 3 meq de Na/g): por las vias IM o 1V: en nifios: de
50 a 150 mg/kg/dia en 3 a 6 dosis; en adultos de 2 a 12g/dia en 4 a 6 dosis; la dosis
maxima: IV o IM [2g/dia.

OFEMETAZOL: por las vias 1V o IM: en nifios 25 a 150 mg/kg/dia en 3 dosis;
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en adultos: 0. 75 a 3 g/dia en 3 dosis, como dosis maxima 9 g/dia.

CEFONICID: por las vias [V o IM: de 0. 5 a 2 g ¢/24 h; como dosts maxima 2
g/dia.

CEFORANIDA: por las vias IV o [M: en nifios 20 a 60 mg/kg/dia en 3 dosis; en

adultos: 0.5 a 1 g/dia en 3 dosis; como dosis maxima 2 g/dia.

CEFOTETAN: por las vias [V o IM: en nifios: 40 a 60 mg/kg/dia en 2 dosis; en

adultos: 1 a2 g ¢/12 h; como dosis maxima: 6 g/dia.

CEFOXITINA (Contiene 2. 3 meq de Na/g): Por las vias IV o IM en nifios: 120
a 160 mg/kg/dia en 4 dosis; en adultos: 4 a [2 g/dia en 4 a 6 dosis; como dosis maxima:
12 g/dia.

CEFUROQXIMA (Contiene 2. 3 meq de Na/g): en nifios por las vias 1V o IM: 100
a 200 mg/kg/dia en 3 a 4 dosis; en meningitis por via 1V: de 200 a 240 mg/kg/dia en 4
dosis. En adultos por las vias IV o IM 2 a 4. 5 g/dia en 3 a 4 dosis, la dosis maxima por
las vias 1V o IM: 9 g/dia, se ha usado z dosis de 50 a 100 mg/kg/dia en empiemas

después de haberse empleado por 7 a 10 dias la via intravenosa.
Indicaciones terapéuticas

Se utilizan en infecciones causadas por microorgamsmos grampositivos y
gamnegativos sensibles, siempre que la infeccion no se localice en el ststema nervioso

cemral excepto cefuroxnma que es la umca  que ha probado tener adecuada d]ﬁ.lSlOﬂ a

través de la barrera hemaloencefallca en memnges mﬂamadas

Sus usos mas importantes en la actualidad son: procesos neumdnicos en los que
no se pucde determinar el agente etiologico, pero con fuerte sospecha de Haemophyius
influenzae tipo b, estafilococos o neumococos. También es (il en otitis causadas por

los microorganismos ya mencionados.

La cefuroxima tiene la ventaja de que sus presentaciones son tanlo parenteral

como oral.
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Toxicidad

Es similar a la descrita para las cefalosporinas de primera generacion,
CEFPROZIL

Es una cefalosporina oral que actia contra microorganismos gramnegativos y
grampositivos. Es estable ante las beta-lactamasas del estafilococo y Haemophilus

influenzae.
Mecanismo de accion

Es similar al de las demas cefalosporinas ya que inhibe la tercera fase de la
sintesis de la pared bacteriana (formacion de peptidoglucano), que desempeiia un papel

fundamental en la estructura de las bacterias.
Espectro antimicrobianc

Tiene mayor actividad que la cefalexina y el cefaclor contra estafilococo y
Listeria monocytogenes;, inhibe a Haemophilus influenzae, Neisseria gonorrhoeae,
Streptococcus faecalis (50%), asi como a Escherichia coli y Klebsiella (50 a 75%). Son
resistentes Enferobacter, Citrobacter, Morganella, Providencia, Pseudomonas y

Bacteroides fragilis.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion

Se absorbe por via oral, tiene una vida media de 14 h y se elimina 63% por

orina, principalmente.
Dosis

CEFPROZIL: Por via oral en nifios: 15 mg/kg/dia en dos dosis, en adultos: 250
mg c/12 hrs.

Indicaciones terapéuticas

Se ha utilizado en: Infecciones faringeas estreptococicas. Infecciones de 1ejidos
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blandos.

Toxicidad

En general es leve y similar a la de otras cefalosporinas. Ocasiona nausea,

diarrea, dolor abdominal y exantema, que se limitan al suspender el medicamento.
ERITROMICINA

Fue aislada de una cepa de Strepiomyces erythreus (1952) Se presenta en

diversas sales: estearato, etilsuccinato, estolato, lactobionato y gluceptato.
Mecanismo de accidn

Se fija a la subunidad 50§ del ribosoma bacteriano e inhibe la sintesis proteinica
dependiente del acido nbonucleico (RNA) al bloquear la transpeptidacion, la
translocacion ¢ ambas. La accidon de la eritromicina puede ser bacteriostatica o
bactericida, segin la especie bacteriana, fase de crecimiento, densidad del indculo y

concentracion del farmaco. Su actividad aumenta con pH elevado.
Espectro antimicrobianc

Gérmenes grampositivos; estreptococos de los grupos A, B, C y (,
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus viridans, Streptococens faecalis, Bacillus
anthracis, Closiridinm tetani, Actinomyces israelii, Corynebacterium diphtheriae,
Listeria monocytogenes, y algunas cepas de Staphylococcus anrens. Gérmenes
~gramnegativos: ‘Neisseria-gonorrhocac-Neisseria meningitidis, Moraxella catarrhalis,
Bordetella  perwmssis, Brucella melitensis, Haemophilus  influenzae, [Legionella
preumophila,  Campylobacter.  Otros:  Mycoplasma  pneumoniae, Ureaplasma

urealyticum, Chlamydia trachomatis, Treponema pallidum y micobacterias atipicas.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion

Existen preparaciones para administrar por vias oral y parenteral. Para esta
dltima via, se cuenta con sales de gluceptato y lactobionato para inyeccion intravenosa,
y sal de etilsuccinato para inyeccion intramuscular.

V.
e — —————— e ]
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Para administracion oral se cuenta con entromicina base, estearato, estolato y

ettlsuccinato. La base y la sal de estearato son labiles a los dcidos gastricos y su
absorcién disminuye en presencia de alimento en el estdmago. Esto no sucede con la sal
de estolato, la cual alcanza las concentraciones plasmaticas mas altas de todos los

productos orales.

La eritromicina se distribuye ampliamente en todos los tejidos organicos. Las
concentraciones mas grandes se encuentran en higado, bazo, bilis y secreciones
bronquiales; son suficientes en liquido pleural y ascitico, en oido medio, amigdalas,
humor acuoso y prostata, y escasas en liquido cefalorraquideo. El farmaco atraviesa la
barrera placentaria, y de 5 al 20% de la eritromicina que hay en la sangre materna se

concentra en el higado fetal.

La vida media de la eritromicina es de una a dos horas, la concentracion
plasmatica que se alcanza cuatro horas después de una dosis de 500 mg por via oral es
de a 2 mg/ml. Se elimina por metabolismo hepatico y excrecion renal y billar. Solo de 2
a 5% de la dosis oral y de 12 a 15% de la dosis intravenosa se excretan sin cambios por

la orina.
Dosis

Por via oral: en adultos de 250 a 500 mg /6 hrs, en nifios de 30 a 50 mg/kg/dia

¢/6 hrs. Por via intravenosa: en adultos de 1 a 4 g al dia ¢/6h; en nifios de 30 a 50

mg/kg/dia, c/6 hrs.

Para administracién intravenosa. Se diluyen en 250 ml y se pasa en 40 a 60

minutos. No se recomienda ta via intramuscular por ser muy dolorosa.
Indicaciones terapéuticas

De primera cleccion en las siguientes enfermedades: Infecciones por
Mycoplasma. Infecciones por Ureaplasma urealyticum. Enfermedad de los legionarios.
Tosferina. Infecciones por Chlamydia. Gastroenteritis por Campylobacter en

desnutridos. Lesiones genitales por Haemophilus ducreyi,
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Como antibiotico aiternativo de penicilina en: Infecciones por estreptococo beta-

hemolitico del grupo A (faringoamigdalitis). Sifilis en pacientes alérgicos a la
penicilina. Infecciones por Corynebacterium diphtheriae. Profilaxia de fiebre

reumatica. Neumonia por Sirepfococcus pnenmoniae.
Toxicidad .

Sindrome colestasico (mas frecuente con el estolato de eritromicina), por lo
general en nifios mayores de 12 afios de edad. Efectos pgastrointestinales: dolor
epigastrico, ndusea, vomito y diarrea, Rara vez se presenta colitis seudomembranosa.
Tromboflebitis por aplicacion intravenosa. Reacciones de hipersensihilidad como
exantema, fiebre o eosinofila. Ototoxicidad en pacientes que reciben altas dosis y

cursan con afeccion hepatica o renal previa, tinnitus e hipoacusia.

Tiene interacciéon farmacologica con teofilina, carbamazepina, cumarinicos y

digital.
TETRACICLINAS ‘

El prirnero de estos antibiotices, la clortetraciciina, se introdujo en clinica en |

1948. A partir de entonces, se han conocido y generado los otros compuestos del grupo. ‘

Todos poseen una estructura molecular semejante (cuatro anillos de benceno) y

un espectro antimicrobiano similar.

Teniendo en cuenta sus efectos toxicos, teratdgenos, sobre [os tejidos

calcificados, debe evitarse su empleo en embarazadas y nifios, principalmente en los

menores de nueve afios de edad.
Mecanismo de accion

El mecanismo de accién mas importante depende de su capacidad para bloquear
la union del complejo aminoicido-RNA de transferencia (tRNA) con el ribosoma.
Como consecuencia, no se dispone de aminoacidos para el RNA mensajero (mRNA) y
no se producen polipéptidos, impidiendo la sintesis de proteinas a este nivel. Estos

s o= =SS e ———————————— e ]
42



Antibidtices
e — =

farmacos son principalmente compuestos bacteriostaticos.
Espectro antimicrobiano

Las tetraciclinas actian contra: cocos grampositivos, incluyendo Staphylococcus
aureus productor de beta-lactamasas, y bacilo grampasitivos como Bacillus anthracis,
Listeria monocytogenes, Clostridium ietani y Clostridium perfringens. Entre los
microorganismos gramnegativos se incluyen enterobacterias (excepto especies de
Proteus, de Serratia y Pseudomonas). Neisseria, Haemophilus influenzae, Bordetella
pertussis, especies de Brucella, Vibrio cholerae especies de Pasteurelly y de

Bacteroides.

Otros microorganismos sensibies son: freponema, Leptospira Actinomyces,

Mycoplasma pneumoniae, Ureaplasma urealyticum, Chlamydia, rickettsias y Borrelia.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion

La via oral es la forma de administracidn mas frecuente. Se absorbe a través del

tubo digestivo adecuadamente.

Existe interferencia cuando hay utilizacion simultinea de calcio o magnesio. La
union de las tetraciclinas con proteinas es muy vanable, desde 20% para la

oxitetraciclina, hasta 80% para la doxiciclina y la minociclina,

La vida media de la oxitetraciclina y la clortetraciclina es de siete horas; la
doxiciclina se absorbe casi por complete en el duodeno después de la administracion
oral y su vida media es mas prolongada (10 a 22 hrs); el pico maximo después de la

ingestion del farmaco se obtiene a las dos o tres horas.

Las tetraciclinas penetran en forma adecuada diversos compartimicatos
organicos, mostrando valores adecuados en liquido pleural, sinovial y ascitico y
concentraciones casi iguaies a las plasmaticas en las secreciones dentro de senos
maxtlares. En liquido cefzlorraquideo, se encuentra 10 a 20% de las cifras plasmaticas.
Estos farmacos tienden a depositarse en hueso y pueden alcanzar concentraciones 10 a

100 veces mayores que en sangre.
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Todas las tetraciclinas se excretan por via renal {principalmente por filtracion

glomerular), en menor proporcion, en bilis y heces.

La doxiciclina es la tetraciclina de eleccion contra las infecciones extrarrenales

cuando hay insuficiencia renal.
Dosis
CLORTETRACICLINA: en adultos por via oral: 200 a 800 mg dia hrs.

DOXICICLINA: en nifios por via oral: en dosis inicial 4 mg/kg/dia, en una o dos
dosis, en dosis de sostén: 2 mg/kg/dia c/12 a 24 hrs. Para adultos por via oral; en dosis
inicial: 200 mg/dia, en dosis de sostén: 100 mg ¢/12 a 24 hrs.

MINOCICLINA: en nifios por via oral en una dosis inicial: 4 mg/kg/dia, en dos
dosis; y en dosis de sostén: 1 mg/kg/dia, c/24 hrs. En adultos por via oral; para dosis
inicial: 200 mg/dia, en dosis de sostén: 100 mg ¢/24 hrs.

OXITETRACICLINA: en nifios por via oral de 25 a 50 mg/kg/dia, dividida en

cuatro dosis.
TETRACICLINA: en adultos por via oral: 250 mg, ¢/6 hrs, con una dosis
maxima por via oral de 1 a 2 g/dia.

Indicaciones terapéuticas

Infecciones por rickettsias (fiebre de las Montafias Rocosas, tifo endémico, tifo

-por acaros y fiebre_Q). Bruceiosis. Infecciones por-Mycoplasma_pneumoniae. Cdlera. _

Infecciones venéreas (sifilis, gonorrea). Infecciones por clamidias (enfermedad
inflamatoria pélvica, linfogranuloma venéreo, uretritis y tracoma). Acne.

Toxicidad

Sintomas gastrointestinales como nausea, dolor epigistrico, pirosis, vomito y
diarrea. Superinfecciones por Candida, enterocolitis por estafilococo, otras
superinfecciones por colonizacion de las vias respiratorias y del intestino con bacterias
gramnegativas como Proteus y Pseudomonas. Reacciones de Jarish-Herxbeimer,

Fotosensibilidad, pigmentacion dentaria, retardo en el crecimiento infantil por
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acumulaciéon en el tejido 6seo. Teratogenicidad. Hepatotoxicidad. Nefrotoxicidad.
Deplecion  vitaminica, principalmente de complejo B y vitamina C. Efectos
hematologicos (leucopenia moderada, purpura vascular, trombocitopenia, hemorragia
por alteracion reversible de algunos factores de la coagulacion). Trastornos vestibulares
como zumbidos, ataxia, vértigo, y tinnitus que se acompaiia de sordera, nausea y

vomito. Hipertension intracraneal benigna.

ESTREPTOMICINA
Mecanismo de accidn

La estreptomicina es un aminoglucdsido, que actia interfiriendo con la sintesis
de proteinas y se une a la subunidad ribosomal 308, produciendo una tectura inadecuada
del RNA mensajero (mRNA) y origina moléculas pequefias y defectuosas (altera Ia
traduccion del codigo genético). Tiene accion bactericida y bacteriostatica. Tiene mejor

actividad contra gérmenes extracelulares en medios con pH neutro y alcalino,

Espectro antimicrobiano

Micobacterias: Mycobacterium tuberculosis vanedades hominis y boris,
Mpycobacterium kansassii 'y algunas cepas de Mycobacterium marinum vy
Mycobacterium intracelulares. Bacterias gramnegativas: fscherichia coli, Klebsiella,
Salmonella, Shigelia, Brucella, Neisseria meningitidis, Neisseria gonorrhoeae,
Haemophilus influenzae, Pasteurella muliocida, Francisella tularensis, especies de
Yersinia y algunos Profeus y especies de Bacteroides. Bacterias grampositivas: solo

algunas cepas de estafilococos y estreptococos son sensibles.

En general, son resistentes los actinomicetos como MNocardia asteroides,

Nocardia brasiliensis y Actinomyces israelii.
Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion

Por ser un catidn muy polar, se absorbe escasamente a nivel intestinal {1%).
Difunde con facilidad y rapidez cuando se aplica por via intramuscular, con la

administracion de 15 mg/kg de peso, una hora después se encuentran valores de 40
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mg/ml (se requieren 8 mg/ml como concentracion minima inhibidora contra
Mycobacterium tuberculosis). El fairmaco se excreta por fiitracion glomerular y su
distribucion es adecuada en todos los tejidos, incluyendo abscesos, pero su efectividad
es baja en medic acido. Cruza la barrera hematoencefalica solamente cuando las
meninges estan inflamadas, y las concentraciones que se obtienen son inferiores a las
plasmaticas aun en pacientes con meningitis. Tiene vida media de cinco horas

aproximadamente.
Dosis

En nifios por via intramuscular: 20 a 40 mg/kg dia, ¢/24 hrs. En adultos por via

intramuscular: ! g ¢/24 hrs. La dosis maxima por via intramuscular es de 1 g/dia.
Indicaciones terapéuticas

Tuberculosis por Mycobacterium tuberculosis variedad hominis o boris.
Infeccion por Mycobacterium kansasii y algunas cepas de Mycobacterium marinum y
Mycobacterium intracellulare. Brucelosis. Tularemia. Linfogranuloma venéreo: se ha
utilizado como alternativa de tetraciclina, lo mismo que en la uretritis por Ureaplasma

urralyticum. Esterilizacion del intestino en intervencién quinirgica abdominal.
Toxicidad

Su efecto toxico mas frecuente e importante ocurre a nivel del VLI par, en donde

produce lesion vestibular. Las manifestaciones mas comunes de hipersensibilidad son

— ——— . --exantema y--fiebre._Menos. frecuente se. observan _artralgias y linfadenopatias; en
ocasiones, hepatitis y, de modo excepcional, nefrotoxicidad, neurotoxicidad y

alteraciones hematicas,
CLORANFENICOL

Este medicamento fue aislado a partir de Stroptomyces venezuelate en 1947, y

fue el primer antibidtico de amplio espectro que se descubrio.
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Mecanismo de accion

Inhibe la sintesis bacteriana de proteinas al fijarse a una proteina de la subunidad
ribosomal 50S. Esta proteina es un componente esencial de la peptidil transferasa
enzima que cataliza la reaccion de transpeptidacidn, y que al ser bioqueada, detiene la

sintesis o el alargamiento de las cadenas polipeptidicas.
Espectro antimicrobiano

Se clasifica como bacteriostatico, pero es bactericida contra l2 mayoria de las

cepas de Haemophilus influenzae, Strepfococcus pneumoniae y Neisseria meningitidis.

Son sensibles a este medicamento: Haemophilus influenzae, Neisseria
meningitidis y Neisseria gonorrhoeae; Enterobacterias (Entenobacter, Protens morgani
y Proteus vulgaris), Salmonella typhi, otras salmonelas y Shigella; especies de
Brucella, Bordetella pertussis, Pasteurella muliocida, Vibrio cholerae, especies de
Moraxella, Legionella pneumophila y Campylobacter fetus; Bacteroides fragilis,
Bacteroides melaninogenicus, especies de Bacteroides Fusobacterium y especies de
Veillonella. Cocos grampositivos Staphylococcus aureus (excepto cepas resistentes a
meticilina), Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus pyogenes Streplococcus
pneumoniae,  Strepfococcus  viridans vy  Streplococcus  faecalis,  Peptococcus,
Peptospireptococcus y  estreptococos  anaerobios. Bacilo  grampositivos:
Corynebacterium  diphtheriae, Listeria monocytogenes y Bacillus  anthracis.
Clostridium tetani. Clostridiun  perfringens. otras especies de Clostridium y

Actinomyces. Treponema pallidum y Leptospira, Rickettsia, Mycoplasma, Chlamydia.

Absorcion, distribucion, metabolismo y eliminacion

Para la administracion oral, se encuentra disponible en forma cristalina
(capsulas) y como éster palmitato (suspension), y para uso intravenoso en la modalidad
de éster succinato sodico. La forma cristalina se absorbe con rapidez y casi totalmente a
través de la pared intestinal. Cuando se administra como patmitato, lipasas pancreaticas
hidrolizan al éster en el duodeno para liberar el compuesto activo, el cual se absorbe

bien. El succinato también debe ser hidrolizado al compuesto activo, y se ha sugerido
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que este fenomeno es levado a cabo por esterasas de higado, pulmén y rifién, La vida

media es variable en diferentes individuos (7 a 12 hrs), y es mas larga cuando se

administra por via oral (6.5 hrs), que cuando se aplica por via intravenosa {4 horas).

Debido a su elevada liposolubilidad, el cloranfenicol se distribuye ampliamente
por todos los tejidos. Las concentraciones mas altas se encuentran en higado y rifion. El
farmaco difunde bien en saliva, humores vitreo y acuoso, liquido pleural, heces, orina y
bilis; atraviesa la placenta y se excreta por la leche. La concentracién en liquido
cefalorraquideo y tejido cerebral varia de 35 a 65% con respecto a la sanguinea,
independientemente del grado de inflamacién meningea. Se metaboliza en higado por
conjugacion con acido glucurénico. Finalmente, el metabolito inactivo conjugado y una
pequefia cantidad de la forma activa son excretados en la orina mediante filtracion

glomerular y secrecion tubular.
Dosis

En menores de 7 dias por via intravenosa: 25 mg/kg/dia en una dosis; en
mayores de 7 dias por via intramuscular: 50 mg/kg/dia en dos dosis; en nifios por via
intavenosa: 30 a 100 mg/kg/dia en cuatro dosis; en adultos por via oral e intramuscular:

750 mg c/6hrs, la dosis maxima por via oral 3 g/dia y por via intramuscular de 4 a 6 g.
Indicaciones terapéuticas.

Fiebre tifoidea. Infecciones por Haemophilus influenzae productor de beta-

lactamasas. Meningitis bacteriana. Absceso cerebral. Infecciones por anaerobios,

EndoRalmilis bacteriana. Infecciones por rickettsias. Tularemia, Derrame pleural en

milos menores de cinco afios de edad.
Toxicidad

Depresion de médula Gsea: anemia aplésica, 1oxicidad hematopoyética. Anemia
hemolitica. Sindrome del nifio gris. Neuritis optica. Néusea, vomito y diarrea.
Reacciones de hipersensibilidad. Reaccion de Jarisch - Herxheimer. Prolongacién det

tiempo de protrombina, Ototoxicidad {excepcional).
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METRONIDAZOL

El metronidazol fue descubierio en Francia en 1957; pertenece al grupo de los 5-
nitroimidazoles junto con el tinidazol, nimorazol, ornidazol y secnidazol. Su formulia
quimica es l-(beta-hidroxiefil)-2-metil-5-nitroimidazol. Se utiliza en el tratamiento de la
tricomoniasis, giardiasis y amibiasis, y actualmente su uso se ha ecxtendido al

tratamiento de infecciones por bacterias anaerobias.
Mecanismo de accion

Se ha propuesto que su efecto antimicrobiano se debe a la accion de cuatro
etapas sucesivas: 1) penetracion a la célula blanco; 2) activacién reductiva, 3)
citotoxicidad, y 4) liberacion de los productos terminales inactivos. La primera etapa
parece ser un fenémeno de difusion pasiva. En la segunda, el punto crucsal de la accién
selectiva sobre microorganismos anaerobios es la reduccion del grupo nitro del fairmaco
para formar compuestos intermedios inestables toxicos. Los electrones causales de esta
reduccion son donados por proteinas transportadoras de electrones de bajo potencial
redox (doxinas), semejantes a la ferrodoxina, mediante una reaccion quimica no
enzimatica de la doxina reducida con el grupo nitro del medicamento. Estas doxinas son
compuestos importantes en el metabolismo de microorganismos anaerobios. La
reduccion del metronidazol da lugar a la formacién de un radical libre nitroso que, al ser
reoxidado por oxigeno al compuesto original, libera un derivado toxico del oxigeno, el
anion superoxido. El metabolismo intracelular posterior del farmaco involucra varios
pasos en los que se intercambia un electrén, generando un derivado nitroso, un radical
libre nitroso y derivados de hidroxilamina. Quizas uno o mas de éstos son los que
producen el efecto citotoxico. En la etapa de citotoxicidad, los metabolitos intermedios
se unen al acido desoxirribonucleico (DNA) de la célula blanco y provocan roturas en la

cadena del dcido nucleico. Por ultimo, se liberan los productes terminales inactivos.

Espectro antimicrobiano

Bacilo  anaerobios gramnegativos.  Bacleroides  fragilis, Bacieroides

melaninogenicus. Bacilos anaerobios grampositivos:  Clostridinm  perfringens,
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Clostridium  novyi,  Clostridium  sporogenes 'y  Clostridium  bifermentans,
Propionibacteriurn, Eubacterium, Bifidobacterium, Lactobacillus y Actinomyces son
resistentes. Otras especies de bacteroides: Fusobacterium y especies de Veillonella.
Bacterias microaerofilicas: Campylobocter jejuni, Escherichia coli y Helicobacter
priori. Cocos anaerobios: Pepiococcus y Peplostreptococcus. Otras  bacterias:
Gardnerella vaginalis. Protozoos: Trichomonas vaginalis, Emamoeba hislolytica,

Giardia lomblia y Bolantidium coli.
Absorcicn, distribucion, metabolismo y eliminacion

Por via oral, la absorcion es buena y rapida, y no disminuye con la ingestion de
alimentos. Concentraciones plasmaticas medias de 5, 12 y 33 mg/m] se alcanzan en una
a tres horas con dosis orales de 250 y 500 mg y de 2 g, respectivamente. La
administracion intravenosa de 500 mg en 20 mm produce concentraciones plasmaticas

del 1. 5 a41 mg/ml. Por via rectal, la absorcion es lenta.

El metronidazol se distribuye bien en la mayoria de liquidos y tejidos corporaies
debido al bajo peso molecular y a la escasa unidn del farmaco a proteinas plasmaticas.
Concentraciones terapéuticas se alcanzan en secreciones vaginales, liquido seminal,
saliva, leche, liquidos de derrame, empiema y abscesos, tejidos pélvicos, miometrio,
trompas de Falopio, vias biliares, hueso, liquido cefaloraquideo (40 a 50% de las
concentraciones plasmaticas) y en absceso cerebral. Tiene una vida media de cuatro a

ocho horas, que varia de un individuo a otro.

7 8é metaboliza én &l'higado=y-se excreta principalmente por-orina, 15-a 43%.en-.

ia forma activa y el resto como metabolitos acidos o hidroxilados.
Dosis

En neonatos por via intravenosa u orai: de 45 a 20 mg/kg/dia ¢/12 hrs, En

lactantes y nifios por via intavenosa: 30 mg/kg/dia ¢/8 hrs durante una hora.

Amibiasis. En nifios por via oral: de 35 a 50 mg/kg/dia ¢/8 hrs por 10 dias. En
adultos por via oral: de 250 a 500 mg ¢/8 hrs por 10 dias.
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Giardiasis. En nifios por via orak 20/mg/kg/dia, ¢/8 hrs por 5 dias. En adultos

por via oral: 250 mg ¢/8 hrs por 5 dias.
Tricomoniasis intestinal. En nifios por via oral: 20 mg/kg/dia, ¢/8 hrs por 5 dias.

Tricomonasis genital. En adultos por via oral: 250 mg c/5 hrs por siete dias o 2g

en una sola dosis. La dosis maxima por via oral es de 40g al dia.
Indicaciones terapéuticas

Se utiliza como antibidtico de primera e¢leccion en el tratamiento de los
siguientes padecimientos: Meningitis por gérmenes anaerobios. Endocarditis por
microorganismos anaerobios. Absceso cerebral por gérmenes anaerobios. Infecciones
(abscesos) intraabdominales y pélvicos. Artritis séptica por microorganismos
anaerobios. Osteomielitis por gérmenes anaerobios. Tiene poca accion en infecciones

pleuropulmonares con flora mixta.

Otras indicaciones: Tricomoniasis, amibiasis y giardiasis. Absceso hepatico

amibiano.
Toxicidad

Sabor metalico, anorexia, ndusea y vOmito. Saburra, glositis y estomatitis.
Neutropenia reversible. Neuropatia penférica reversible, ataxia convulsiones vy
encefalopatia en relacidn con dosis grandes. Colitis por Clostridiumm difficile. Orina
de color rojizo pardo oscuro. Disminucion ficticia de la transaminasa glutamico-
oxaloacética (TGO). Efecto antabus, si se administra en pacientes alcoholicos, puede
ocurtir estado psicotico agudo o de confusion. Aumento del efecto
hipopratrombinémico de la warfarina sodica. Mutagenicidad y carcinogenicidad en

: 13 46
algunos modelos animales. {4
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Labio y Paladar Hendido

LABIO Y PALADAR HENDIDO (LPH)

HISTORJA

Dentro de la historia del labio y paladar hendido encontramos que el primer
repofte que se tiene de esta alteracion es de un tal Aurlius Cornelius Celsus quien vivid
en el afioc 20 A. C. a 50 D. C.; el menciona la primera técnica quirirgica para la

reconstruccion de ta fisura labial %

Existe una escultura que data del afio 12 D. C. de un jefe Indio de las costas de

Nayarit donde se aprecia un labio hendido. “*®

En el afioc 170 D. C. Galeno menciona a la fisura labial como colobometa. En
Lima, Pen) existen esculturas en ceramica con fisuras labiales del imperio Inca que

datan del afo 200 a 400 D. C. “®

En Europa en el siglo XVI a los nifios que nacian con este defecto se les
marginaba junto con sus familiares, por creer que se trataba de un castigo divino. No asi
entre los Axztecas se consideraba como signos distintivos o marcas selectivas
reveladoras de predestinacion del afectado para llegar a ser sacerdote, médico o

poseedor de poderes sobrenaturales y méagicos, por lo que eran respetados o temidos. %

DEFINICION

Se le flama a la abertura uni o bilateral del labio y/o del paladar. Que son

originados por problemas de formacion embrionaria: para el labio de la 3 a 7* semana y

para el paladar de la 4*ala 12*. ©7

ETIOLOGIA

El labio v/o paladar hendido es una malformacién. Se dice que es una
patologia de etiologia hereditaria multifactorial. Ya que se encuentran relacionados
factores como la herencia ya que si los padres son sanos y han tenido un hijo con

labio leporino las probabilidades de que lo presente el siguiente hijo es de 4%, si
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hay dos nifios con labio leporino aumentan al 9% para que lo presente e tercero, si
uno de los padres presenta labio leporino y este defecto aparece en un hijo el
siguiente tiene 17% de probabilidades de presentarlo. El 3% de todos los casos de
.PH forman parte de algin sindrome, se presenta en el Sindrome de Down o
trisomia 21 en un 4-6% de los casos; en la trisomia 17-18 en el 15% de los casos

en la trisomia 13-13 en el 70 a 80 de los casos.
Los factores ambientales los podemos dividir en:

Biolégicos: infecciones como la rubéola sufrida por la mujer en etapa
incipiente de la gestacién. infecciones por virus de sarampién, parotiditis,
hepatitis, poliomielitis, varicela y sifilis, se cree pueden llegar a causar estas

alteraciones.

Quimicos: Como los fiarmacos, la talidomida, la aminopterina, las

hormonas, drogas, plomo, pesticidas entre otros.

Fisicos: traumatismos directos al vientre de la madre puede ser causa de

labio y paladar hendido. (50:51. 69, 97, 98,)

FRECUENCIA

Frecuencia- El labio y paladar hendido se presenta con mayor frecuencia en el

tado izquierdp, se desconocen las causas, se presenta con menor frecuencia bilateral y

es muy raro en la porcion central, @' % 361

En cuanto al sexo es mas comin en hombres que en mujeres ¢n una proporcion
de 2:1, el paladar hendido aislado es mas comin en mujeres que en hombres, ya que el

cierre de los procesos palatinos durante el desarrollo embrionario, es mas tardio en el

sexo femenino, 1- 1% 31.6D

La incidencia de la fisura [abial y palatina aumenta con la edad matema en ¢l

momento del embarazo. ©'- #5311
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En cuanto a las razas humanas se encontrd que la de menor incidencia es la raza
negra, en mediano porcentajes se encuentra la raza blanca v con mayor frecuencia se

H 3 R, 212, 24,26, 34 4850
encuentra la amarilla (Japongs), (\7- 1% 72242 50)

CLASIFICACION:

Las fisuras faciales pueden producirse a lo largo de los muchos planos de la
cara. Podemos reconocer anomalias como las hendiduras oblicua y transversa de la cara
que se extienden desde el labio superior o ala de la nariz hasta el ojo y desde la

comisura labial hasta el oido, respectivamente. ©*?

La fisura que se encuentra por delante del foramen incisivo (nasopalatino), se
considerard paladar primario, (fisura del labio y premaxila), se ilamara paladar
secundario, al localizado por detras del foramen incisivo (nasopalatino), y se llamarj
paladar secundario, al localizado por detrds del foramen incisivo (paladar duro y
blando, esta es la clasificacion aprobada por la Confederacion Internacional de Cirugia

Plastica y reconstructiva, basada en los principios embriologicos de Kernahan-Strak. ©

Veau en 1931 las clasifico segin el grado de deformidad

En el labio: En el paladar:
Labio leporino cicatrizal Fisura palatina alveolar
Labio leporino simple Fisura palatina simple
l.abio leporino total Fisura palatina total
Formas asimétricas Fisura palatina central
Labio leporino central Labio leporino y division palatina
Labio leporino inferios Puente cutaneo
EMBRIOLOGIA

Las caracteristicas mas resaltantes del desarrollo de la cabeza v el cuello es la

s . . 34
formacion de arcos braquiales o faringeos. @34

Hacia el final de la cuarta semana de desarrollo embrionario, el centro de la cara
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esta formado por el estomodeo, el cual a su vez ¢sti rodeado por el primero de los arcos
braguiales. En esta etapa, ¢l embrién tiene cinco formaciones mesenquiméticas: Los
procesos mandibulares, ubicados caudalmente al estomodeo, los procesos maxilares,
ubicados a cada lado de éste y la prominencia frontal ubicada por encima del
estomodeo. El desarrollo de la cara se complementa en etapas posteriores con la

formacion de los procesos nasales. 9

Durante la sexta y séptima semanas, las prominencias nasales mediales se
fusionan entre si y con las prominencias maxilares. Al fusionarse las prominencias
nasales mediales entre si forman un segmento intermaxilar, Este segmento origina la
porcion media o surco subnasal, la porcion premaxilar del maxilar y su encia

correspondiente, y el paladar primario, ©*

Las porciones laterales def labio superior, la mayor parte del maxilar, y el
paladar secundario se forman a partir de las prominencias maxilares. Estas

prominencias se fusionan lateralmente con las prominencias mandibulares, %

Las células de la cresta neural migran hacia los arcos branquiales y se
diferencian en células cartilaginosas. La pérdida de células de la cresta neural en la

region trigeminal origina anomalias faciales. ©*

Hasta el final de la sexta semana, los maxilares primitivos son cumulos
compactos de tejido mesenquimatoso. Los labios y las encias inician su desarrollo
cuando un engrosamiento lineal del ectodermo, la lamina labiogingival se transforma en

--== el mesénquima.subyacente..En forma gradual, 1a mayor parte de la lamina se degenera,
dejando un sutco labiogingival, o surco labial, entre los labios y las encias. Una zona
pequeiia de la lamina labiogingival persiste en la linea media formando el frenillo que

une los labios a la encia correspondiente. %

El paladar se desarrolla a partir de dos primordios; e! paladar primario y el
paladar secundario. Aunque la palatogénesis se inicia hacia el final de la quinta semana,

el desarrollo se completa hasta aproximadamente la duodécima semana. Su periodo
{34)

critico de desarrollo esta entre el final de la sexta y el inicio de la novena semanas.
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Paladar primario.

El paladar primario, o proceso palatino mediano, se desarrolla a final de ia
quinta semana a partir de la porcion profunda (interna) del segmento intermaxilar. Este
segmento constituido por la fusién de las prominencias nasales mediales forman un
cimulo de mesénquima en forma de cufia entre las superficies internas de las

R . . 4
prominencias maxilares en desarrollo.®"

El paladar primario se convierte en la porcion premaxilar del maxilar, que aloja
los incisivos. El paladar primario origina solo una pequeiia porcion del paladar duro en

el adulto. (esto es la porcién anterior al agujero incisal). ¥

Paladar secundario

El paladar secundario es el primordio de las porciones dura y blanda del paladar

que se prolonga en direccion posterior a partir de la region del agujero incisal. G4

El paladar secundarioc se desarrolla a partir de dos proyecciones
mesentquimatosas horizontales que se prolongan desde las prominencias maxilares.
Estas estructuras prominentes llamadas procesos palatinos laterales se proyectan hacia
abajo a cada lado de la lengua. A medida que se desarrollan los maxilares y el cuello, la

lengua disminuye de tamafio y se desplaza hacia abajo. ®*

Conforme avanza la palatogénesis, Jos procesos palatinos leterales se alargan y
desplazan a una posicion horizontal por amiba de la lengua durante la séptima semana.
Los procesos se aproximan y fusionan entre si en la linea media también se fusionan

con el paladar primario y e! tabique nasal. ¥

El tabique nasal se desarrolla como un crecimiento hacia abajo a partir de las
prominencias nasales mediales. La fusion entre el tabique nasal y los procesos palatinos
se inicia en direccion ventral o anterior durante la novena semana y se compieta en

direccion dorsal o posterior en la region de la Gvula hacia la duodécima semana, @

La osificacion del paladar primario se desarrolia de modo gradual formando la

porcion premaxilar del maxilar que aloja los incisivos. Al mismo tiempo, la osificacién
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se propaga a partir de los huesos maxilares y palatinos hacia los procesos palatinos
laterales para construir ei paladar duro. Las porciones posteriores de los procesos
palatinos laterales no se osifican sino que se propagan hacia el tabique nasal y se
fusionan para formar ei paladar blando y una proyeccidn conica blanda que se denomina
uvula, El rafe palatino sefiala permanentemente la linea de unidn de los procesos

palatinos laterales. ©%

CARACTERISTICAS CLINICAS

Manifestaciones Faciales:

Las hendiduras varian desde pequeiias muescas en el borde de! labio hasta
grandes defectos que abarcan desde el piso de nanz hasta la porcidon alveolar del

maxilar. El labio Hendido puede ser unifateral o bilateral. 7®

Los casos de fisura labial aislada tienen una gran variedad, van desde formas
sencillas representadas por los labios leporinos cicatrizales, a las formas mas complejas
de fisuras labiales totales, en los que el defecto de coalescencia de las estructuras
faciales llega a producir una impronta en el hueso alveolar del maxilar superior, con

mayor o menor distorsion de los tejidos blandos y duros de esa region. @

Podemos observar desviacién de la columnela asi como aplanamiento nasal.

Labio Fisurado Unilateral: Es el resultade de Ja union insuficiente de la
prominencia maxilar del lado afectado con las prominencias nasales médiales

fusionadas. Esto s¢ debe a una défectuosa fiision™ de”tas-masas mesenquimatosas-y -

proliferacion del mesenquima que reviste el epitelio supradyacente. %

La fisura incompleta se extiende a una distancia variable hacia la narina y

frecuentemente afecta también ef paladar, 9

La fisura completa se extiende hacia la narina y abarca el paladar aan con mayor

frecuencia. *"

El Labio Hendido Bilateral se debe a una falla en la aproximacion y unién de las
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masas mesenquimatosas de las prominencias maxilares con las prominencias nasales
médiales fusionadas. El epitelio de ambos surcos labiales queda estirado y separade. En
la afeccion bilateral los defectos pueden ser diferentes con grados variables de

alteracion en cada lado.

Labio hendido mediano superior es extremadamente poco frecuente, causado por
una falla mesodérmica que origina una unioén insuficiente, parciai o completa de las
prominencias nasales intermaxilares para formar el segmento intermaxilar. La
hendidura es un dato caracteristico del Sindrome de Mohr. ©*

La Hendidura Mediana de Labio Inferior es también muy rara y sc debe a una
fusion incompleta de las masas mesenquimatosas de las prominencias mandibulares

para tapizar la hendidura embrionaria que los separa. ©*

Manifestaciones Bucales

La hendidura palatina puede incluir sélo {a dvula imprimiendo un aspecto de
cola de pescado o puede abarcar zonas dura y blanda de! paladar. En los casos graves en
los que se relaciona con labio hendido el defecto del paladar abarca la porcién alveolar

del maxilar y los labios en ambos lados. **

El fundamento embriologico del paladar hendido es una insuficiencia en la
aproximacion y fusién enire si de las masas mesenquimatosas de los procesos palatinos
laterales con el tabigue nasal, con el borde posterior del proceso palatino medio, o

ambos. El defecto puede ser unilateral, bilateral. ®*

Paladar primario o anterior hendido, el defecto esta por delante del agujero
incisal y es resultado de una insuficiencia en la aproximacion y fusion de las masas
mesenquimatosas en los procesos paiatinos laterales con el mesénquima del paladar
primario. *9

Paladar posterior y anterior hendidos, el defecto abarca tanto al paladar primario
como al secundario y es ocasionado por una insuficiencia en la aproximacion y fusion

de las masas mesenquimatosas en los precesos palatinos laterales con el mesénquima
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del paladar primario, entre si, y con el tabique nasal. ®*

Paladar secundario o posterior hendido, el defecto esta por detrds del agujero
incisal y es causado por una insuficiencia en la aproximacion y fusion entre si de las

masas mesenquimatosas en los procesos palatinos laterales y con el tabique nasal. ¥

Varios autores han encontrado que el incisivo lateral es el que con mayor
frecuencia falta. La zona que se encuentra en primer tugar con oligodoncia es la de la
hendidura, posteniormente se encuentran los segundos premolares superiores e
inferiores, el incisivo lateral superior del lado opuesto a la hendidura. En el maxilar
superior faltan mas dientes congénitamente que en el maxilar inferior, la oligodoncia
aumenta con ia severidad de la hendidura del paladar. La alta hipoplasia del csmalte en
los incisivos de ambas denticiones y paladar puede aunar la deformidad en los dientes.
Sucle encontrarse mordida cruzada en la mitad de los casos. En el maxilar superior

suelen presentarse mas anomalias que en el inferior. Y

Los pacientes con paladar hendido sufren muy cominmente de colapso de los
segmentos maxilares, lo que les provoca maloclusion dentana, con la consiguiente
dificultad de un buen cepillado dental, por lo tanto aumento de caries y cierto grado de

enfermedad periodental, ©!

Otras alteraciones

En los pacientes con labio y paladar hendido suelen encontrarse alteraciones

. -—  _ funcionales como son; __

La alimentacion, ya que existe dificultad para la succion, por lo que se les
dificulta la lactancia o para beber de una botella. Se han creado aparatos especiales que
ayudan a lactar a un bebé; asi como mamaderas disefiadas especialmente para tomar de
una botefla. Aunque ingieren mucho aire por lo que es necesario sacarle los gases con

frecuencia. ©

Los problemas auditivos se agregan debido a que se presentan infecciones en el

oido medio. Debido al desarrollo incompleto del patadar y de los masculos palatales los
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cuales son necesarios para abrir los canales de Eustaquio que se encuentran a cada lado

de la garganta y conducen al oido medio. ¢V

El habla y el lenguaje, La pérdida de audicion puede ocasionar problemas de
aprendizaje en cuanto al desarrollo del habla. Debido a la incompetencia velofaringea,

hablan con hiperrinofonia o hipernasalidad. ©"
Manifestaciones Psicoldgicas

En relacién a este aspecto encontramos que los pacientes desde su nacimiento
reciben agresiones, ya que son sometidos a intervenciones quirirgicas desde muy
temprana edad, suelen ser protegidos en demasia por los padres o rechazados por las
demas personas, una vez que adquieren conciencia de su problema se comparan con sus
hermanos, amigos y compafieros; tanto fisica como su trastorno de lenguaje, por lo que

sufren un desajuste social. ¢

TRATAMIENTO

El tratamiento del labio y paladar hendido no solo debe ser tarea del cirujano
maxilofacial, sino que debe ser integrade por un equipo de profesionales médicos,
odontologos y terapistas; quienes al trabajar en conjunto resuelvan los problemas a los

que se enfrenta un paciente con estas alteraciones.

Debido a que estos nifios presentan una malformacion sufren problemas de
alimentacion, crecimiento de dientes, audicion, lenguaje y trastornos psicoldgicos a
medida que crecen; el equipo de trabajo debe estar constituido por cirujanos ya sea
plasticos o maxilofaciales, odontologos, pediatras, terapistas de audicion y lenguaje,

trabajadores sociales, otorrinolaringélogos y psiquiatras, entre otros. ®"

Desde el punto de vista facial u orai; para el tratamiento de esta patologia, se le

puede dividir en tres grupos de pacientes:

1.- Con fisura fabial como Unica afectacion
2.- Fisurados con afectacton del labio y del paladar: unilateral o bilateral.

3.- Fisuras palatinas aisladas.
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Fisura labial como unica afeccion. El tratamiento es quirirgico como unica
accion terapéutica. La edad varia mucho entre un criterio y otro, puede ser desde los
primeros dias de vida hasta los seis meses de edad. Se requiere que el nifio tenga un
estado optime de salud; peso aproximado de 4.5 kg y un minimo de 10gr de
hemoglobina antes de realizar la operacion (labioplastia o queiloplastia). Las técnicas
quirurgicas que se uvtilizan son Técnica de Millard para las hendiduras leves y angostas;
técnica de Tennyson/Randall para hendiduras medianas; técmca de Le Mesurier para

hendiduras anchas y graves. "

Fisura con afectacion del labio y del paladar

En estos cases es fundamental ver a los nifios en los primeros dias de vida para
valorar la necesidad de colocar un aparato ortopédico precoz. El tratamiento ortopédico
evita los efectos de la falta de fusién muscular en la linea media y de la presion de la
lengua en la fisura. Los aparatos pueden ser obturadores o expansores, previos a analisis
de modelos palatinos. Este tratamiento facilita el momento del acto quinirgico, el cierre
de los planos nasales, mucosos y musculares. Existira menor tensién en los tejidos y se

necesitara menor despegamiento de los tejidos blandos en la vecindad de la fisura. "

El tratamiento quirirgico se divide en dos partes: labioplastia y la

palatoplastia.®"

Fisuras palatinas aisladas o asociadas al labio fisurado

El lratamlenlo qulrurglco tiene como f'n restaurar la fum:lon palatma para Ia

Funcmn de fonacion, masticacion y deglucion norma] La cirugia es clecllva y el nifio

debe estar libre de infeccién y en éptimo estado fisico antes de realizarla. ©"

La mayoria de las fisuras palatinas se corrigen quirirgicamente en los nifios de

edades de 18 meses a 3 afios, con un promedio de edad de 2 afios. “*?"

Después de realizadas las cirugias el nifio se mantiene bajo control ya que suelen
ser comunes las fistulas o fisuras labiopalatinas, labio nasal, oroantral u cronasal, Las

cuales deben ser corregidas mediante injertos costocondral o de cresta iliaca.
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Los nifios con paladar hendido deben estar supervisados por un
otorminolaringdlogo para evitar dafos permanentes al oido debido a infecciones

cronicas.

Para que este tipo de pacientes desarroile adecuadamente el habla debe ser visto
por upn foniatra y someterse a terapia para el desarrollo del lenguaje, la articulacion o
pronunciacion correcta de vocales y consonantes, el balance de resonancia o calidad del

tono de voz, entre otras.

La intervencion del cirujano dentista inicia desde los primeros meses en los que
€5 necesario evaluar que la mandibula y el maxilar sean de tamafio correcto, y con el
tiempo ir corrigiendo o guiando las malposiciones dentales y mantener una buena

higiene oral y dental.

La evaluacidn psicoldgica es necesaria ya que tanto al paciente como a los

padres se les dificulta aceptar este tipo de alteraciones.
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FRACTURAS

Antes de entrar de lleno a las fracturas se revisara la anatomia de la cabeza, en

especifico de las partes que se vieron afectadas con mayor frecuencia.
ANATOMIA DEL MAXILAR SUPERIOR

El maxilar superior esta situado encima de la cavidad bucal, debajo de la cavidad
orbitaria y por fuera de las fosas nasales. Forma parte de las paredes de estas tres
cavidades, Articulaindose con el lado opuesto, forma la mayor parte del maxilar

superior.

La cara externa presenta a lo largo de su borde inferior unas eminencias
verticales que presentan las raices de los dientes. La eminencia determinada por la raiz
del canino, la eminencia canina, €s la mas sefialada. Por dentro de la eminencia canina
se encuentra una depresion, la fosa multiforme, En la parte inferior de esta fosa se

inserta el masculo multiforme.

Apdfisis piramidal o maiar del maxilar superior. Por encima de las elevaciones
determinadas por las raices de los dientes, la cara externa del maxilar superior sobresale
hacia afuera, abajo a forma de una apofisis piramidal triangular, presentando por lo

tanto tres caras.

Apodfisis palatina: Es una linea Osea triangular, aplanada de arriba hacia abajo,
se articula en la linea media con la del lado opuesto y contribuye a formar el tabique

que separa las fosas nasales de la cavidad bucal.

Palatino: El palatino es una lamina dsea, delgada situada detras del maxiiar

superior.

Se establece que el maxilar superior esta formada por trece huesos entre los
cuales solo uno es medio e impar, el vomer. Los demas son pares, laterales y situados
simétricamente a los lados de la linea media. Estos huesos son: los maxilares

superiores, los ungis, los palatinos, los cornetes inferiores, los huesos propios de la
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NERVIO TRIGEMINO RAMA MAXILAR

El nervio (N) maxilar supedior, es solamente sensitivo. Se desprende de! borde

antero-externo del ganglio de Gasser.

Trayecto. El nervio se dirige hacia delante, atraviesa el agujero redondo mayor y
penetra en el trasfondo de la fosa ptérigo-maxilar. En esta cavidad sigue el nervio una
direccion oblicua hacia delante, hacia abajo y hacia fuera; sale asi del trasfondo para
penetrar en la fosa ptérigo-maxilar propiamente dicha y alcanza la extremidad posterior
del canal infraorbitario. Cambia entonces el nervio maxilar de direccion por segunda
vez y se introduce en el canal infraorbitario y después en el conducto infraorbitario para

desembocar en la fosa canina por el agujero infraorbitario. Ramas colaterales.

1. Ramo meningeo medio. Se desprende del maxilar superior antes de su- saiida

del craneo y se distribuye por la duramadre.

2. Ramo orbitario. Nace inmediatamente por delante del agujero redondo mayor,
atravicsa la hendidura esfeno-maxilar y se anastomosa con un ramo del nervio lagrimal

en la pared externa de la drbita.

Del asa anastomotica que se forma, parten filetes lagrimales para la glandula
lagrimal y el nervio témporo-malar, este Gltimo penetra en el conducto de su nombre y
da un ramito malar para los tegumentos del péomulo y un ramito temporal que se

distribuye por la piel de la region temporal.

3. Nervio esfeno-palatino, Se desprende del maxilar superior en-el trasfondo de- —
la fosa ptérigo-maxilar. Se dirige hacia abajo y un poco hacia dentro, pasa por fuera o
por delante del ganglio esfeno-palatino y se divide, por debajo de este ganglio, en ramas

terminales que son:

- Ramos orbitarios, se desprenden del nervio esfeno-palatino a nivel del ganglio,
son muy delgados, penetran en la orbita y alcanzan, a través de las suturas de la pared
interna de la misma, la mucosa del seno esfenoidal y de las células etmoidales

postenores.
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los alvéolos, ocupadas por las raices de los dientes.

Ef borde inferior es grueso, obtuso y liso. Presenta un poco por fuera de la linea
media, una superficie ovalada, ligeramente deprimida, la fosa digastrica, en la cual se

insertan el vientre anterior del digastrico.
ANATOMIA DE LA NARIZ

La nariz se conforma como una piramide. La piramide nasa) posee una estructura
osteocartitaginosa, cubierta con tejidos blandos formadoes por piel, tejido subcutaneo,

musculo y epitelio.

La nariz puede ser dividida en tres componentes; la boveda dsea (la apdfisis
fromal del maxilar y los huesos nasales), la boveda cartilaginosa superior (Jos
cartilagos laterales superiores). Y la boveda cartilaginosa inferior (fos pilares laterales
y medios, las alas, los lobulos alares, los orificios nasales externos, los umbrales

nasales, la columella y el tabigue membranoso).

La piramide nasal tiene dos aberturas en su base: fos orificios nasales externos.
Estas entradas para el pasaje aéreo admiten aire en los vestibulos, que estan delimitados
por detras por las orificios nasales internos, que con frecuencia se mencionan como las
valvulas nasales. Son estas estructuras valvuladas las que controlan el flujo aéreo en las
fosas nasales propiamente dichas, que son dos cavidades siméltricas separadas en la
linea media por el tabique nasal. La convergencia y divergencia de las valvulas nasales
abre y cierra los orificios nasales internos, controlando asi el flujo de aire en el tracto
nasofaringeotraqueal. A las fosas nasales drenan los senos accesorios y el aparato, Una
pequefia parte de la mucosa nasal, cercana a la lamina crnibiforme, tiene funcion

olfatoria especifica.

Tejidos blandos de cobertura de la nariz. En la zona de la punta, la piel de la
nariz esta adherida con firmeza a los cartilagos alares: contrariamente, la piel y los
miusculos se fijan en forma laxa y movil sobre los cartilagos laterales y los huesos

nasales. La piel es rica en glandulas sebaceas en la zona caudal de la nariz.
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nariz y [os huesos malares.
ANATOMIA DEL MAXILAR INFERIOR

El maxilar inferior esta situado en la parte inferior de la cara. Se distinguen en ¢l
tres porciones: una porcion media, el cuerpo y dos laterales, tas ramas ascendentes, que
se elevan en las dos extremidades posteriores del cuerpo. Cuerpo: El cuerpo esta
encorvado en forma de herradura. Presenta una cara anterior convexa, una cara posterior

concava, un borde superior o alveolar y un borde infetior o libre.

Cara inferior: En la linea media se ve una cresta vertical, la sinfisis mentoniana.
Es el incidié de dos piezas laterales de las cuales esta formado el maxilar inferior, Por
encima de la linea oblicua externa se encuentra el agujero mentoniano. Este orificio esta
situado en el trayeclo de una vertical que pasa entre los dos premolares inferiores y a

igual distancia de los bordes de la mandibula. Da paso a los vasos y al nervio.

Cara posterior: Sobre la parte media y cerca del borde inferior se observan
cuatro pequefias eminencias, dos a la izquierda y dos a la derecha (apdfisis geni). Las
apéfisis superiores (geni) dan insercién a los misculos genio-glosos, las inferiores a los

musculos genio-hioideos.

De las apofisis geni nace, 2 cada lado, una cresta, la linea oblicua interna o
milohioidea. La linea oblicua interna se dirige hacia arriba y hacia atras y termina en la

rama ascendente del maxilar inferior, formando el labio interno de su borde anterior; da

insercion ai misculo milo-hioideo. De bajo de ella hay un surco estrecho, llamado surco

milohioideo, por que pasan los vasos y el nervio del mismo nombre,

La linea oblicua interna divide la cara posterior del cuerpo del maxilar en dos
partes. Una supernior, excavada sobre todo por delante, mas alta por delante que por
detras, se llama fosa sublingual esta en relacion con la glandula sublingual. La otra
inferior, es mas alta por detras que por delante, esta ocupada en su mayor parte por una

depresidn, la fosa submaxilar, en relacion con la glandula submaxilar.

El borde superior o alveoiar del cuerpo del maxilar esta excavado por cavidades,
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Disefio Metodoligico

DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio: Descriptivo, Retrospectivo de Corte Transversal.

Universo: Pacientes que acudieron al Servicio de Cirugia Maxilofacial del
Hospital General “La Perla”, en el periodo comprendido del 1° de febrero al 31 de julio
de 1998,

Muestra: Pacientes que presentaron Fracturas faciales, Labio Paladar Hendido,

Heridas y Abscesos Cervicofaciales,
Recursos

Recursos Fisicos: Laboratonio de Computo, Hospital General “La Perla”,

biblioteca.

Recursos Materiales: PC, Paqueteria (Word, Excel y Power Point), Impresora,
Hojas de egresos de urgencia, historias clinicas, entregas de guardia, libretas de
curaciones, libretas de consulta externa, libretas de cirugias en quiréfano, libreta de

cirugia ambulatoria.
Recursos Humanos: 2 Pasantes de Cirujano Dentista.
Director de Tesis.

Asesor de Tesis.
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OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir la etiologia, anatomia de los espacios involucrados, vias de
diseminacién, caracteristicas clinicas y radiograficas y tratamiento de las
Infecciones de fa region Maxilofacial,

2. Desglosar la embriologia, clasificacion, caracteristicas clinicas y tratamiento del
labio y paladar hendido.

3. Describir anatomia, clasificacion, caracteristicas clinicas y radiograficas y
trazamiento de las fracturas faciales.

4. Desarrollar clasificacion, caracteristicas clinicas y tratamiento de las heridas de

la region maxilofacial.
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OBJETIVO GENERAL

Describir  las  caracteristicas  (anatomia, embriologia, farmacologia,
caracteristicas clinicas, radiograficas, tratamiento) de los padecimientos de la regidon
maxilofacial mas frecuentes (Infecciones Cervicofaciales, Labio y Paladar Hendido,
Fracturas y Heridas) en los pacientes que acuden al Servicio de Cirugia Maxilofacial del
Hospital General “La Perla” de Cd. Nezahualcéyotl en el periodo comprendido del 1°
de Febrero al 31 de Julio de 1998,
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CUIDADOS POSTOPERATORI10S

Para conseguir una cicatrizacion Optima, las heridas deben mantenerse limpias,
eliminando costras y exudados mediante lavado con agua y jabon, suero o agua
oxigenada diluida. La aplicacién de una pomada soluble en agua (Neosporin) ayuda a
mantener la herida blanda, lo cual facilita la retirada de los puntos. La herida debe
permanecer cubierta, aun después de retirar los puntos, para evitar que se infecte y

posteriormente se pigmente quedando marcada la cicatriz.

Es preferible que el paciente asista con el médico para que €l realice la limpieza
de la herida para prevenir que surjan signos de infeccidon {(entema, tumefaccidon, pus,

fiebre), de 4 a 6 dias son retirados los puntos.

En caso de cicatrices muy marcadas se puede planear la cirugia después de 6

meses, la que debe ser realizada por el cirujano maxilofacial o por el cirujano plastico.

La profilaxis antibiotica esta indicada en casos de mordeduras, si hay fracturas
asociadas o en lesiones extensas con mucho tejido desvitalizado. El antibiotico de
eleccion es la amoxicilina mas acido clavulanico o una cefalosporina oral (cefalexina).
En los pacientes con heridas infectadas en la cara, sin fluctuacion pero con eritema
moderado se administra cloxacilina; si al exprimir la herida se obtiene matenal, se
enviari para cultivo y antibiograma. Si hay fluctuacion se afiadira el drenaje tipo
penrose o gasa. La profilaxis antitetdnica tiene las mismas indicaciones que en el resto

de las heridas.




Heridas

dilascerado. Las abrasiones exigen un cepillado vigoroso, especialmente si existe
tatuaje traumatico, para evitar que los cuerpos extraios se incluyan en la dermis y se
produzca un fatuaje permanente. Los cuerpos extrafios mas grandes pueden retirarse con

la punta de un bisturi del nimero 11 o con una aguja intramuscular.

La herida se debe explorar minuciosamente antes de su cierre, Hay que tener
especial cuidado en identificar estructuras especializadas, caso de nervios o conductos.
Se debe palpar la profundidad de la herida para detectar fracturas no visibles en las
radiografias o cuerpos extrafios profundos. Si existen dudas sobre la presencia de
cuerpos extrafios, se solicitard una radiografia de partes blandas, especialmente si

aquellos son cristal o metal
CIERRE Y VENDAJE DE LAS HERIDAS

El desbridamiento en las heridas de la cara debe ser econdmico, no sobrepasando
1-2 mm del borde de la herida, excepto en casos en los que haya mucho tejido

desvitalizado, y siempre y cuando no implique estructuras anatémicas comprometidas.

Las heridas se deben cerrar por planos, de manera que no solo se consiga
obliterar los espacios muertos potenciales, sino que se descargue la tensién de las
suturas cutaneas externas, permitiendo la retirada precoz de estas altimas. Para suturar
planos profundos se emplearan puntos simples con el nudo enterrado y se realizara con
material reabsorbible sintético (vicryl o Dexon) de 4-0G o 5-0, y para la piel puntos
simples convencienales con material monofilamento no reabsorbible sintético (Nylon)

g 50060, — - . __ _ . . _ e

Es recomendabie suturar primero las referencias anatomicas conocidas (pliegues,
cejas, linea cutaneomucosa de los labios, etc. ) y luego el resto de la herida para que no
queden escalones, que seran dificiles de cosregir secundariamente. El cierre debe ser tan

estético como sea posible.

La mayoria de las heridas de [a cara no precisan vendaje, excepto en la region
frontal y el cuero cabelludo, donde se pueden producir hematomas, especialmente si se

ha afectado la galea. En los nifios es preferible cubrir las heridas.
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Atencion hospitalaria

La evaluacién inicial debe incluir aquellos aspectos que puedan comprometer la
vida del paciente. Ei mantenimiento de la via aérea debe asegurarse, tal y como se ha
indicado, en la atencidn prehospitalaria. Si el paciente esta en apnea, y no es posible o

esta contraindicada la intubacion endotraqueal, puede optarse por una cricotiroidotomia.

Se debe dar preferencia al tratamiento de los traumatismos craneoencefilicos,
toracicos o abdominales, con frecuencia menos evidentes y mas peligrosos para el
paciente. Si existe epistaxis, se debe contener mediante taponamiento anterior para

evitar un shock hipovolémico o la obstruccién de la via aérea.

Una vez descartada la presencia de traumatismos craneoencefalicos y fracturas

se procede al cierre de la herida.

ANESTESIA

La mayoria de las heridas de la cara pueden ser tratadas adecuadamente
mediante el uso de anestesia local, con lidocaina o mepivacaina al 1% mas adrenalina
1:100. 000. La adrenalina tiene un efecto vaso constrictor local, disminuyendo la
hemorragia, aumentando el tiempo de anestesia y reduciendo la absorcion sistémica del
anestésico, aunque no es recomendable su empleo en pacientes de corta o avanzada
edad, cardidpatas o hipertensos. En el adulto, se pueden emplear hasta 30 mi de

lidocaina o mepivacina al 1% sin fiesgo de toxicidad.

La anestesia local se aplica mejor mediante inyeccion subcitanea a través de los
bordes abiertos de la herida. En casos de heridas mas extensas se puede emplear un
bloqueo regional, con © sin anestesia local asociada. La inyeccion de 1-2 ml de
anestésico alrededor del orificic de salida de las 3 ramas principales del nervio

trigémino producira anestesia en el territorio inervado por estas.
LIMPIEZA Y EXPLORACION DE LA HERIDA

El elemento mas importante para la limpieza de una herida lo constituye la

irrigacion & alta presién con suero, accién que artastrara los cuerpos extrafios y el tejido

e T e e e e S e iy i
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estallamiento.

A continuacion se debe realizar una palpacién de las estructuras faciales, La
crepitacion, los relieves Oseos anormales, la inflamacion y la movilizacion de
fragmentos son signos sospechosos de lesion dsea. Se debe prestar especial atencién a
los rebordes infra y supraorbitarios, arco cigomatico, huesos nasales, mandibula y

maxilar. Se debe comprobar la integridad dentarta, intentando su movilizacion.
AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Los auxiliares de diagndstico que se utilizan son las radiografias las cuales se
realizaran dependiendo de los hallazgos de la exploracion fisica, la situacién clinica y el

estado general del paciente.

Existen distintas proyecciones radiolégicas dependiendo del area facial a

estudiar. Ver auxiliares de diagndstico en fracturas.
TRATAMIENTO
Atencion prehospitalaria y supervision del transporte

E] aspecto mas importante de la atencién prehospitalaria del traumatizado facial
es el mantenimiento de ia via aérea. Si el paciente se halla inconsciente, no existen otras
lesiones asociadas ni se sospecha fractura cervical, se puede mantener ia permeabilidad
de la via aérea transportando al paciente en decubito prono, lateral o sentado. Si se

sospecha lesion cervical y hay compromiso de la via aérea, puede ser precisa la

“—= intubacion nasotraquéeal tras la’inmovilizacion cervical.

La hemorragia de las heridas faciales casi siempre puede ser manejada mediante
aplicacion de presion directa. Los vendajes compresivos pueden ser utiles, siempre y
cuando no comprometan la via aérea. Solo s¢ deben extraer de las heridas los cuerpos
extraios grandes. Se deben recoger todos los segmentos amputados (especialmente
dientes, orejas, nariz y avulsiones amplias), que seran irrigados con suere salino y
transportados en una gasa empapada. Se debe documentar el estado de conciencia del

paciente, asi como cualquier cambio producido durante el traslado (Escala de Glasgow).

e S R ——er =}
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La exploracion neurologica se efectia mediante [a Escala de Coma de Glasgow

Respuesta Adultos y niiios Lactantes Puntos
Espdntanea Espontanea 4 |l

Apertura Ala voz A lavoz

Ocular Al dolor Al dolor

Ninguna respuesta

Ninguna respuesta

Orientada y adecuada

Arrullos, balbuceos

Conversacion Irritable
Mejor desorientada
Respuesta Palabras inadecuadas Llora al dolor
Verbal Incompresible Se queja ante el dolor
Ninguna respuesta Ninguna respuesta
Obedece ordenes Movimiento normal
espontaneo

Mejor
Respuesta
Motora

Localiza el dolor

Retiradas &l tocarle

Retiradas ante dolor

Retiradas ante dolor

Postura decorticacion
(Flexion anormal)

Postura decorticacion
{Flexion anormal}

Postura descerebracion
Extension anormal})

Postura descerebracion
{Extension anormal)

Ninguna respuesta

Ninguna respuesta

La valoracion de Glasgow debe ir unida a una valoracion de las pupilas y de su

reactividad a la luz.

Palpar el cuero cabelludo buscando heridas y notando la presencia de

depresiones o asimetrias. La simple aplicacion de presion sobre heridas del cuero

cabelludo puede contener una hemorragia que de otra forma puede llegar a ser notoria.

Es importante notar la presencia de epistaxis o de otorragia y/o la presencia de

liquido cefalorraquideo por nariz u oidos.

Posterior a la inspeccién deben evaluarse las funciones motora y sensitiva. Se

exploraran fas 3 ramas del nervio trigémino,

La anestesia en una de estas zonas puede indicar su seccidon o una fractura
proxima. La funcién motora del nervio facial se explora haciéndole al paciente arrugar
la frente, sonreir, ensefar jos dientes y cerrar con fuerza los ojos. También se deben

explorar los movimientos extraoculares para descartar fracturas orbitarias por
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es abundante, ejemplo. Mordedura de perro.

Heridas contusas: Producidas por piedras, pales, golpes de puiio o con objetos
duros. Hay dolor y hematoma, estas heridas se presentan por la resistencia que ofrece el

hueso ante el golpe, ocasionando la lesién de los tejidos blandos.

Magulladuras; Son heridas cerradas producidas por golpes. Se presenta como

una mancha de color morado.

Amputacién: Es la extirpacion completa de una parte o la totalidad de una

extremidad.

Aplastamiento: Cuando las partes del cuerpo son atrapadas por objetos pesados.
Pueden incluir fracturas oseas, lesiones a Organos externos y a veces hemorragias

externa e interna abundantes.
CARACTERISTICAS CLINICAS

Las principales sefiales son: Dolor, hemorragia, destrucciéon o dafio de los tejidos

bilandos.

Generalmente las heridas faciales son causadas por un golpe o una caida;
sangran abundantemente por la irrigacion de ésta zona. A veces hay hundimiento de
hueso y se observan sus bordes, hay salida de liquidos, hemorragia por oidos y nariz, La

victima puede manifestar tener vision doble, presentar vomito o paralisis de la cara.

—  — DIAGNOSTICO- — — —— =  — — = e -

El diagnostico se establece por medio de la exploracion fisica. La cual inicia con
la inspeccion en busca de deformidades, enoftalmos o hundimiento del globo ocular, asi
como la presencia de maloclusion dentaria; la exploracion del tabique nasal se realiza
con la ayuda de un rinoscopio simple. Todas las heridas deben ser exploradas ya que
con frecuencia se encuentran cuerpos extrafios o fracturas no detectadas en los estudios
radiologicos. La inspeccion de ia herida exige el uso de anestésico local, que solo debe

emplearse una vez realizada la exploracion neuroldgica.
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CLASIFICACION SEGUN EL ELEMENTO QUE LAS PRODUCE

Heridas cortantes o incisas: Producidas por objetos afilados como latas,
vidrios, cuchillos, gue pueden seccionar misculos, tendones y nervios. Los bordes de la
herida son limpios y lineales, la hemorragia puede ser escasa, moderada o abundante,

dependiendo de la ubicacidn, nimero y calibre de los vasos sanguincos seccionados.

Heridas punzantes: Son producidas por objetos puntiagudos, como clavos,
agujas, anzuelos o mordeduras de serpientes. La lesidon cs dolorosa. La hemorragia
escasa y el orificio de entrada es poco notorio; es considerada la mas peligrosa porque
puede ser profunda, haber visceras perforadas y provocar hemorragias internas. El
peligro de infeccidn es mayor debido a que no hay accion de limpieza producida por la
salida de sangre al exterior. El tétanos, es una de las complicaciones de éste tipo de

heridas.

Heridas corto punzantes: Son producidas por objetos agudes y afilados, como
tijeras, puflales, cuchillos, o un hueso fracturado. Es una combinacion de los dos tipo de

heridas antenormente nombradas.

Heridas laceradas: Producidas por objeto de bordes dentados (serruchos o

latas). Hay desgarramiento de tejidos y los bordes de las heridas son irregulares.

Heridas por armas de fuego: Producidas por proyectiles; generalmente el
orificio de entrada es pequefio, redondeado limpio y el de salida es de mayor tamaiio, la
hemorragia depende del vaso sanguineo lesionado; puede haber fractura o perforacion

visceral, segun la localizacion de la lesion.

Raspaduras, escoriaciones o abrasiones: Producida por friccidn o rozamiento
de la piel con superficies duras. Hay pérdida de la capa mas superficial de la piel
(epidermis), dolor, tipo ardor, que cede pronto, hemorragia escasa. Se infecta con

frecuencia.

Heridas avulsivas: Son aquellas donde se separa y se rasga el tejido del cuerpo

de la victima. Una herida cortante o lacerada puede convertirse en avulsiva El sangrado
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HERIDAS

DEFINICION

Son lesiones que producen pérdida de la integridad de los tejidos blandos. Son
producidas por agentes externos, como un cuchillo o agentes internos como un hueso

fracturado; pueden ser abiertas o cerradas, leves o complicadas.
ETIOLOGIA

Existen muchas causas de heridas faciales. En la mayoria de los casos son
producidas por accidentes de trafico, aunque ha disminuido considerablemente su
gravedad desde que se usan cinturones de seguridad asi como parabrisas templados.
Otras causas comunes son las agresiones, los accidentes domésticos, lesiones
deportivas, accidentes laborales asi como las mordeduras de animales y las humanas. En
el caso de los nifios la primer causa de heridas faciales son originadas por las caidas

accidentales.
CLASIFICACION DE LAS HERIDAS

Heridas abiertas: En este tipo de heridas se observa la separacion de los tejidos

blandos. Son las mas susceptibles & la contaminacion.

Heridas cerradas: Son aquellas en las que no se observa la separacion de los
tejidos, generalmente son producidas por golpes; la hemorragia se acumula debajo de la
___ piel (hematoma), en cavidades o en visceras. Deben tratarse rapidamente porque pueden

comprometer la funcién de un érgano o la circulacion sanguinea.

Heridas simples: Son heridas que afectan la piel, sin ocasicnar dafio en érganos

importantes. Ejemplo: Arafiazo o cortaduras superficiales.

Heridas complicadas: Son heridas extensas y profundas con hemorragia

abundante; generalmente hay lesiones en misculos, tendones, nervios, vasos

sanguineos, organos internos y puede o no presentarse perforacion visceral.
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Fracturas

penetran en las superficies de fractura vasos nuevos y células osteogénicas
proliferantes, hasta que se ponen en contaclo y fusionan con el tejido similar y
procedente del fragmento opuesto. Los osteoblastos se depositan entonces en la matriz

interceluiar, que se calcifica para formar hueso trenzado.

Remodelacion.- Cuando la union es completa el hueso de nueva formacién
adopta, a menudo, el aspecto de un collarete bulboso que rodea la superficie exterior del
hueso y oblitera el canal medular. El tamaiio de esta masa varia segun los casos: tiende
a ser mas ancha cuando hay un gran desgarro del periostio, cuando se ha producido un
gran hematoma fracturaric y en los casos en que ha existido un acentuado

desplazamiento de los fragmentos,

En los meses siguientes a la consolidacion, ¢l hueso se refuerza gradualmente a
lo largo del eje de sobrecarga a expensas del hueso sobrante por fuera de este eje, el
cual es reabsorbido lentamente. Este proceso de remodelacion se produce con lentitud,
pero en forma constante, a lo largo de la vida, y es especialmente manifiesto después de

una fractura.

Tiempo de consolidacion.- El tiempo que tarda una fractura en consolidarse es
tan variable que resulta sumamente dificil dar una regla fija. En los niflos pequefios, la
union se produce siempre con rapidez; el callo es visible radiologicamente en el plazo
de dos semanas y el hueso se consolida en el espacio de cuatro a seis semanas. En los
nifios mayores, la consolidacion se produce con menor rapidez, En los adultos, la edad

ejerce muy poca influencia sobre el tiempo de consolidacion.

En condiciones favorables, el tiempo generalmente requerido para la
consolidacion en los adultos es, aproximadamente, de tres meses, aunque en muchos
casos se requieren cuatre, y aun cinco meses, especialmente cuando se trata de huesos

grandes, como el fémur.

Las fracturas que se producen en el hueso esponjoso se consolidan en un periodo

de tiempo mds corto que las fracturas producidas en el hueso cortical duro. @
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endostio y dei tejido medular de cada fragmento. Este tejido, a demds prolifera para

unirse con el tejido procedente del otro segmento.

En el interior del tejido celular, que crece por fuera y por dentro del hueso para
unir la fractura, pueden observarse islotes de cartilago. Es variable la cantidad de
cartilago: en ocasiones es muy abundante, pero puede faltar, Evidentemente no

constituye un elemento esencial para el procese de reparacion.

Fase de Callo.- A medida que el tejido celular crece a partir de cada fragmento,
las células basicas dan origen a los ostecblastos y, en ciertos puntos a los condroblastos,
que forman el cartilago ya citado. Los osteoblastos se depositan en una matriz
intercelular de colageno y polisacaridos, que pronto se impregnan con sales de calcio
para formar el hueso inmaduro del callo de fractura. Este, por su estructura, se ha
denominado hueso “trenzado”. La formacién de este puente de hueso trenzado
proporciona evidentemente solidez a la fractura y, cuando el hueso lesionado es
superficial, puede apreciarse el callo en forma de una masa dura redondeando la
fractura. La masa de callo o hueso trenzado es también visible en las radiografias y

proporciona la primera indicacién radiologica de la union de la fractura.

Fase de Consolidacion- El hueso trenzado que forma el callo primario se
transforma gradualmente, por la actividad de los osteoblastos, en hueso mas maduro con

una tipica estructura laminar. Excepto para la fase final de remodelacion.

Reparacion del hueso esponjoso.- La consolidacion de un hueso esponjoso

-— ---fracturado sigue un_tipo_diferente del que es_propio_de um hueso tubular o compacto.
Como el hueso es de estructura esponjosa uniforme y no posee conducto medular, existe

una zona de contacto mucho mas amplia entre los fragmentos que en el caso de un

hueso tubular, y la red trabecular abierta permite una penetracion mas facil del tejido
formador de hueso. La consolidacion suele producirée directamente entre las superficies

6seas y no se realiza por medio de callos externos y enddstico, como en el hueso

tubular.

La primera fase de reparacion es la formacién de un hematoma, en el cual
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Consolidacion de Fracturas
Toda fractura empieza a consolidar tan pronto como et hueso se ha roto vy,
siempre que las condiciones sean favorables, ia consolidacion se realiza a través de un

cierto nimero de fases hasta que el hueso esta completamente consolidado.

Reparacion del Hueso tubular. Con objeto de simplificar el proceso de
consolidacién de hueso tubular fracturado, puede considerarse que en la reparacion
intervienen 5 fases: 1) Fase de hematoma; 2) Fase de proliferacion celular subperidstica

y endostatica; 1) Fase de Callo; 4) Fase de consolidacion; 5) remodelacion.

Fase de Hematoma: Cuando se fractura un hueso la sangre se escapa de los vasos
y forma un hematoma entre las superficies de fractura y alrededor de la misma. El
hematoma queda contenido per los tejidos blandos circundantes, periostio y muasculos

que pueden quedar desgarrados, en mayor parte por los extremos 0seos.

La fractura secciona inevitablemente muchos de los capilares que discurren
longitudinalmente en e! hueso compacto, y el anillo dseo inmediatamente adyacente a
cada lado de |2 fractura queda isquémico en una longitud variable, por lo general unos
pocos centimetros. Privados de su aporte sanguineo, mueren los osteocitos cercanos a

Yas superficies de fractura.

Fase de proliferacion celular subperiostica y endostica. El hecho mas prominente
en las fases precoces de la reparacion es una proliferacion de células procedentes de la
superficie més profunda del peridstio cercanas a la fractura. Estas células son las
precursoras de los osteoblastos, que mas tarde se depositaran en la sustancia
intercelular. Forman un collarete de tejido activo, que rodea cada fragmento y crece
hacia el oiro fragmento. Debe seiialarse que este tefido celular no se forma por la
organizacién del hematoma fracturario coagulado. En realidad, el coagulo sanguineo
desempeiia un papel escaso o nulo en la reparacion: es empujado y separado por el

tejido de proliferacion y eventualmente se absorbe.

Simultdneamente con la proliferacion subperiostica, existe una actividad celular

dentro del conducto medular, en el que las células en division parecen derivar del
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dentartas indican que es necesario un soporte adicional para la barra, el arco metalico

debe ser estabilizado con el uso de férulas de acrilico o alambres adicionales.

Luego de que las barras arqueadas han sido aseguradas, se pasan ligaduras de
alambre entre ambos arcos hasta llevar los dientes a la oclusién que les corresponde.
Estas ligaduras se colocan, de preferencia, frente a los molares, premolares y caninos.
No se debe aplicar alambres o bandas elasticas delante de los caninos a menos que se
tenga la seguridad de que la traccion no provocara la extrusion de los incisivos. Esta
precaucion significa el uso de una placa oclusiva, como los incisivos no se oponen entre
si, se los puede Hevar hacia delante y excluir de la oclusion mediante una fuerte
traccion anterior. El uso de la placa permite crear una supetficie de oclusidn entre los
dientes, que s¢ opone a las fuerzas que tienden a la extrusion de las piezas dentarias. Se
pueden usar bandas elasticas que se usan en ortodoncia a fin de obtener la oposicién de
los dos arcos dentales entre las barras arqueadas. Las bandas elasticas ejercen una
traccion constante que facilita el mantenimiento de los dientes opuestos en su correcta

posicion.
4. Contro! de la infeccion.

Como medida de prevencién en el tratamiento de las fracturas se emplean
diversos antibidticos, que van desde la penicilina, dicloxacilina a macrélidos, de
acuerdo a la severidad y zona de las fracturas; medicamentos que son nombrados y
descritos en el capitulo de antibidticos, tanto en su via de administracion como su dosis

terapéutica indicada en cada caso.

En general, los métodos mds simples para cumplir con esos requisitos suelen ser
los mejores. La fijacion utilizada puede variar de acuerdo con la edad del paciente, su
estado general, el entrenamiento del cirujano, los medios disponibles y las condiciones
en que el pacieate es tratado. Resultados finales satisfactorios pueden ser alcanzados
por diferentes métodos y todos ellos presentan ventajas. inconvenientes vy

complicaciones
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utilizando uno de arriba con otro de abajo, es siempre aconsejable torcer [os alambres
en una sola direccion, por lo general en direccion de las manecillas del reloj. Los
alambres torcidos se cortan y doblan dejando los cabos contra el cuello del diente para
evitar punciones de la mucosa y molestias del paciente. Por lo general se utiliza alambre
de acero inoxidable calibre 24 a 26. En esta técnica los alambre son torcidos en
direccion vertical u oblicua para evitar que se puedan desplazar en sentido

anteroposterior.

Metodo de los ojales. (Eby, 1920; Ivy, 1922) Para la fijacion intermaxilar es atil
y tiene la ventaja que la mandibula pueden ser abierta para la inspeccion de la boca
mediante la extraccion de algunas ligaduras intermaxilares. Este método consiste en
torcer un alambre de 20 cm de largo de calibre 22 0 24 alrededor de un instrumento en
forma de asa. Partiendo de la superficie externa del diente ambos extremos del alambre
se pasan luego a través de un espacio interdentario. Luego uno de los extremos pasa
alrededor del diente anterior y el otro alrededor del diente posterior. Un extremo puede
pasar por el asa inicial. En el maxilar superior los ojales deben quedar proyectados
hacia arriba y hacia abajo en la inferior, a fin de prevenir que los extremos tropiecen
entre si. [.uego de haber colocado un numero suficiente de ojales se colocan los dientes
en posicion de oclusion y se pasan ligaduras entre un ojal superior y otro inferior. Se
procede luego a torcer los alambres fjadores hasta conseguir la inmovilizacion deseada.
Si es necesario abrir la boca para su inspeccion, los alambres intermaxilares pueden ser

cortados, y luego, si es necesario, se puede volver a colocar sin incovenientes,

Meétodo de las barras argueadas. Se utilizan con frecuencia para la fijacién
intermaxilar pueden obtenerse comercialmente. Estas barras son fijadas a la superficie
dental externa del arco dental con alambres de acero, de calibre 24, colocados a su
alrededor y sobre el cuello de los dientes disponibles. Los alambres se tuercen en forma
ajustada con el fin de sostener las barras para formar un arco que contiene todo el frente
dentario. Las barras arqueadas, que tienen proyecciones en gancho, se colocan de forma
que esos ganchos apunten hacia arriba en el maxilar superior y hacia abajo en el
inferior. Si hay numero suficiente de dientes las barras curvas pueden ser ligadas solo a

los dientes. Si hay segmentos desdentados muy ampiios o condiciones de las piezas
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antisepsia, se inciden partes blandas para llegar al foco de fractura y reducir los cabos y
fragmentos fracturados. Tiene la ventaja de poder lograr casi siempre con facilidad una
reduccion anatémica, pero la desventaja es la de lesionar en diverso grado la circutacion
local. Esta indicada en fracturas no reducibles por maniobras externas, Fracturas

abiertas, avulsiones, fracturas inestables, complicadas y en terreno patologico.

Reducciéon mixta o minima. En aquella en la cual con un instrumento a través de
una pequefia incisién se complementa la reduccion por maniobras externas. Tiene la
ventaja de ocasionar una minima lesion vascular. Esta indicada cuando se logra la

reduccion deseada por maniobras externas, sobre todo de algin fragmento.

2. Coapatacion. La finalidad de esta es la de alinear o ajustar los fragmentos

fracturados de dichas superficies

3. Aplicacion de técnicas de fijacion que permitan fijar los segmentos en
posicion de oclusion hasta que la curacion se haya producido. Tiene como objeto
mantener en su sitio a la fractura ya reducida, hasta lograr la consolidacién, evitar
mayor dafio tisular y favorecer la rehabilitacién temprana del paciente. La fijacion

puede ser interna, externa, a distancia o percutanea.

La fijacion externa se puede lievar a cabo por medie de férulas, dentro de las
cuales se encuentran las férulas compuestas de alambre, alambre y botones, barras de

Erns (prefabricadas).

Técnica de fifacion con alambrado dental e intermaxilar.

Técnica de Gilmer. La forma mas simple de establecer una fijacién intermitente
se obtiene con el método descrito por Gilmer en 1887, La técnica es simple y efectiva,
pero tiene el inconveniente de que la boca no puede ser abierta para la inspeccion de la
fractura sin extraer los alambres de fijacion. Este método consiste en pasar las ligaduras
de alambre alrededor del cuello de los dientes disponibles y luege ajustarlos en
direccion horaria hasta que el alambre queda fijado alrededor de cada pieza dentaria.
Cuando un adecuado numero de alambres ha sido colocado en los dientes superiores ¢

inferiores, los dientes son llevados a la oclusidn y se procede a torcer los alambres,
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temporomaxilar. Estas vistas se obtienen en proyecciones laterales transcraneales y
muestran la aniculacion temporomaxilar con la boca en posicion abierta o cerrada. Las
vistas con fa boca cerrada muestran la articulacion temporomaxilar, las relaciones del
condilo con la fosa y el espesor del cartilago articular. Las vistas con la boca abierta
muestran la excursion de la cabeza del céndilo, hacia abajo y arriba, en relacion con la
fosa y la tuberosidad glenoide. Esta proyeccién resulta atil para observar las fracturas y

luxaciones del condilo del maxilar y de la apofisis condilea.
También permite observar el meato auditivo externo y la apofisis mastoides.

Posicion de Mayer. La articulacion temporomaxilar, el conducto auditivo
externo, la apéfisis mastoidea y la piramide petrosa se muestran en esta vista unilateral
superoinferior. Los desplazamientos internos o laterales de los fragmentos Oseos del
condilo pueden ser detectados con esta proyeccion. La luxacion fractura de la porcion

osea del conducto auditivo externo puede ser ohservada con esta técnica.

Radiografia panoramica. La radiografia panoramica es una efectiva ayuda para

definir la localizacion v desplazamiento de las fracturas del maxilar.

TRATAMIENTO
Para el tratamiento de las fracturas de maxilares es de consideracion
fundamental restaurar su funcion y la eficiencia masticatoria de la dentadura. Para

alcanzar este objetivo deben aplicarse los siguientes principios:

. Reduccion de los segmentos fracturados a su posicion anawimica. En la
reduccion se trata de poner en contacto los extremos y fragmentos de la fractura,

corrigiendo dngulo, acortamiento y rotacion.
La reduccion se puede llevar a cabo por medios cerrados, abiertos o mixtos.

Reduccion cerrada. Se puede llevar a cabo con maniobras manuales o ayudado

por instrumentos especiales sin abrir jos tejidos blandos.

Reduccion abierta. se lleva a cabo teniendo todos los cuidados de asepsia y
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excelentes detalies.

Proyeccion oblicua superoinferior submenmtoniana de la sinfisis del maxilar
inferior. Esta vista proporciona una proyeccion oblicua anteroposterior de la sinfisis del

maxilar.

Vistas oblicuas laterales del maxilar inferior. Estas posiciones se utilizan para
descubrir fracturas de la rama ascendente y del cuerpo del maxilar inferior y de la zona

de la sinfisis.

Cuerpo del maxilar. Esta proyeccion ofrece una vista lateral del maxilar, por
detras de la cuspide de los dientes, e incluye una parte de la rama ascendente, ramas del
maxilar. Se trata de una proyeccion oblicua lateral que permite observar fracturas de la
rama ascendente, del condilo y apdfisis condilea y fa parte posterior del cuerpo del

maxilar.

Sinfisis del maxilar. La proyeccion de la sinfisis en placas orientadas en forma
oblicua lateral puede mostrar las fracturas de esa zona, del orificio mentoniano y del

cuerpo del maxilar.

Vista posteroanterior del maxifar. Los desplazamientos internos y laterales de
los segmentos fracturados del maxilar pueden ser observados con esta proyeccion, Con
ella se observa la sinfisis, el cuerpo y rama ascendente del maxilar, las apofisis condilea
y coronoides y la articulacion temporomaxilar

~ Articulacion temporomaxilar

Fista  oblicua  ameroposterior,  fromooccipital, de la  articulacién
temporomaxilar. Esta proyeccion proporciona una vista oblicua posterior de la apéfisis
condilea del maxilar infertor y de la fosa mandibular, huesos temporales, huesos
petrosos, conducto auditivo interno, hueso occipital, fosa craneal posterior y orificio
occipital. Las fracturas de la zonma de la articulacién temporomixilar, con

desplazamientos internos o laterales, pueden ser descubiertas con estas proyecciones.

Vistas laierales transcraneales: proyeccion oblicua lateral de la articulacion
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Vista oclusal central superoinferior del pafadar duro. Esta proyeccion muestra
la apofisis palatina del maxilar y las ramas horizontales de los huesos palatinos en todo

el arco dentario.

Vista oclusal anterior superoinferior del paladar duro. Esta proyeccidon permite
la observacion de la parte anterior del paladar duro, ta apoéfisis alveolar y los incisivos
superiores con mas detalles Oseos que los que proporcionan las placas oclusivas
centrales porque los rayos dirigidos en forma oblicua no atraviesan ninguna estructura

superpuesta.

Vista oclusal oblicua superointerior posterior del paladar duro. Esta proyeccion
da una vista oclusal oblicua de la parte posterior del paladar duro (unilateral), de la
apofisis alveolar y de todos los dientes del cuadrante superior del maxilar. También

pueden observarse las fracturas de los dientes o de la prolongacion alveolar.

Posiciones submentovértex y verticosubmentonianas para la base del craneo.
Estas vistas dan una proyeccion axial de la mandibula; la apofisis coronoides y condilea
de la rama montante de la mandibuia, los arcos cigomaticos, la base del crineo y sus
orificios, la piramide petrosa, los senos esfenoidal, etmoidal posterior y maxilar y de!

septum 6seo.

Vistas oclusales inferosuperiores de la mandibula. El desplazamiento lateral o
medial, que se produce en las fracturas maxilares anteriores. Se observa muy bien en las
vistas oclusales inferosuperiores. Esta proyeccion aporta detalles 0seos de todo el arco
dentario inferior, el cuerpo del maxilar, la sinfisis, la prolongacion alveolar inferior y

los dientes.

Proyeccion oclusal inferosuperior. Esta proyeccion se utiliza para estudiar los
desplazamientos mediales o laterales de fragmentos producidos en fracturas de la parte

antenior de la mandibula.

Proyeccion oblicua inferosuperior. Esta proyeccion apona una vision oclusat
oblicua de la zona mandibular anterior y muestrz la sinfisis, la apofisis alveolar y los

incisivos. Las fracturas de la sinfisis, la apofisis alveolar y los dientes se observan con
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arbitas.

Proyeccion lateroanterior (posicion de Fuchs). Esta vista ofrece una vista
oblicua del arco cigomatico proyectado en forma separada de las estructuras

superpuestas. La pared lateral del seno maxilar también se observa muy bien.

Vistas laterales y del perfil de la cara. La complejidad de las sombras
superpuestas de la cara permite con estas proyecciones obtener vistas estereoscopicas.
Esta proyeccion muestra el perfil lateral de los huesos faciales y de los tejidos blandos
de la cara. Este estudio es importante para la evaluacion de las relaciones

intermandibulares y las fracturas de la porcion vertical del hueso frontal.

Huesos nasales, vistas laterales. Esta proyeccion ofrece vistas detalladas de los
huesos nasales y de las estructuras blandas de !a nariz que se encuentran en el lado
cercano a la placa radiografica. Ambos lados pueden ser examinados radiograficamente.
Para observar los senos frontales puede efectuarse una placa con esla proyeccion y con
pantalla amplificadora. Ademas, con esta proyeccion se pueden observar las fracturas
de los huesos propios de la nariz, de la espina nasal anterior y de las apofisis frontales

de los maxilares superiores

Huesos nasales, proyeccion axial. La vista axial superoinferior de ios huesos
nasales se utiliza para demostrar los desplazamientos mediales o laterales de los
fragmentos 6seos que no ha sido observados en las vistas laterales. Los delgados huesos
nasales no tienen cuerpo suficiente para crear imagenes cuando estan superpuestos a la

- proyeccion- frontal .de las estructuras anteriofes de la mandibula. Esta vista sélo

demuestra aquellas posiciones de los huesos nasales que se proyecian mas alla de la
linea anterior que va desde la giabela hasta los incisivos superiores. No es util en los

nifios o adultos que tienen huesos nasales cortos, cara concava o dientes protruidos,

Vistas oclusales superoinferior del paladar duro. Las fracturas del paladar duro
pueden ser descubiertas por las vistas oclusales obtenidas en proyecciones
superoinferiores. El tubo de rayos X debe ser enfocado de acuerdo con el dngulo de

interés clinico.
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orbita, de [a arcada infraorbitaria, del hueso cigomatico y de los arcos cigomdticos. En
menor extension, esta proyeccion documenta el estado de los huesos nasales, la apofisis

nasal dej maxilar y el arco supraorbitario.

Posicion de Caldwell. La proyeccion anteroposterior se utiliza en forma especial
para estudiar los senos frontales, el hueso frontal, Jas celdas etmoidales anteriores y la
sutura cigomaticofrontal. El borde de la orbita, las paredes laterales de los senos
maxilares, ¢l seno petroso y ias ramas del maxilar inferior también se pueden observar

cON esta proyeccion.

Proyeccion frontooccipital. Esta proyeccion se utiliza cuando los traumatismos
impiden el examen de os huesos faciales con el paciente en posicion prona o sentado.
Esta proyeccion da una satisfactoria vista de las orbitas y de las alas menores y mayores
del esfenoides, del hueso frontal, de los senos frontal y etmoidal, del tabique nasal, del
suelo de la nariz, del paladar duro, mandibula y arcadas dentarias superiores e

inferiores.

Posicion de Waters inversa. La posicion mentooccipital es utilizada también
para demostrar lesiones de los huesos faciales cuando el paciente no puede permanecer
en decibito prono. Esta proyeccion se utiliza para observar las fracturas de la orbita,
senos maxilares, hueso cigomatico y arcadas cigomaticas. El aumento de la distancia
paciente/placa magnifica las estructuras faciales superiores pero por otra parte esta

placa es similar a la que se obtiene en la posicidon comin de Waters.

Posicion agujero opticoorbitaria oblicua. Esta proyeccion es de mayor utilidad
en las vistas estereoscopicas y muestra ¢l agujero optico y sus relaciones con los senos
etmoidal posterior y esfenoidal. Demuestra también las paredes laterales del seno
frontal, la placa vertical del hueso frontal y el techo y pared lateral de la érbita. Si se
utiliza un haz de rayos puntiforme y potente puede llegar a observarse la pared lateral

de la orbita opuesta.

Proyeccion semiaxial (superoinferior) (posicion de Titterington). En esta

proyeccion se pueden observar muy bien los arcos cigomaticos, los huesos faciales y las
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Rinorrea u otorrea de liquido cefalorraquideo. El liquido cefalorraquideo puede
escapar de la fosa craneal media o anterior y se hace presente en la fosa nasal o en el
conducto auditivo. El escape de ese liquido significa Ja presencia de una fistula que se
extiende desde el espacio subaracnoideo hasta la nariz o el oido a través del craneo.
Muchas veces ese drenaje es oscurecido por la presencia de sangre durante los
momentos que siguen al traumatismo. Las fracturas de la fosa craneal media o anterior
acompaifian las fracturas graves de la parte media de la cara. La presencia del liquido
cefalorraguideo o del neurcencéfalo debe ser buscada cuidadosamente durante el

examen fisico y con radiografias apropiadas.

Mala oclusién dentaria. Si el maxilar inferior esta intacto, la mala oclusion de
los dientes es muy sugestiva de la fractura del maxilar superior. Sin embargo, es posible
que esa mala oclusién esté relacionada con condiciones anteriores al traumatismo. Es
atil conocer los estudios previos de la dentadura del paciente se pueden tomar
impresiones o estudiar las facetas dentanas de desgaste para determinar las
caracteristicas que presentaba la oclusion antes del accidente. Es posibie que exista una
grave dislocacién craneofacial con una oclusion casi normal (fracturas de Le Fort tipo
I, con fragmento simple). Si el maxilar superior esta rotado y se ha desplazado en
forma marcada atras y abajo, existe una completa alteracién en la oclusion con

dificultad para todo contacto dentario.

AUXILIARES DE DIAGNOSTICO

Los auxiliares de diagnostico que nos ayudaran en este tipo de padecimientos

.—_ son.los Rayos X_(Rx), ya que con las_diversas proyecciones que.se les pueden dar, se = _
podran observar de diversos angulos los huesos y observar la presencia o ausencia de

las fracturas.
POSICIONES RADIOGRAFICAS PARA LOS ESTUDIOS DE LA CARA

Posicion de Waters. La proyeccién posteroanterior se emplea para la
observacion oblicua anterior de los huesos faciales superiores. Las orbitas, los huesos
malares y las arcadas cigomaticas también se observan bien, Esta proyeccion es il

paia el diagnostico de las fracturas maxilares de los senos maxilares, del suelo de la

el — ]
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es mederada e indica [a gravedad de la fractura. Asi mismo la maloclusion con mordida

abierta anterior sugiere fractura del maxilar.

Fl segmento maxilar se desplaza, con frecuencia, hacia abajo y atras, y
determina una oclusi6n prematura de los dientes posteriores. En el examen intrabucal
pueden encontrarse desgarros de los tejidos blandos del vestibulo bucal o del paladar,
signos que indican la posibilidad de una posible fractura sagital del maxilar. Puede
haber hematomas de la mucosa bucal. La cara, luego de transcurridos algunos dias,
puede mostrar un aspecto elongado y aplastado que se conoce como "cara de burro”

sugiriendo la disyuncion craneofacial

Palpacion. La palpacion bilateral puede mostrar deformidades en escalon de la
union maxilomalar, que indican la fractura del borde inferior de la drbita. Estos signos
deben hacer pensar en la fractura piramidal de! maxilar ¢ en la presencia de un
componente malar de un traumatismo mas severo. La palpacion intrabucal puede
mostrar fracturas de la parte anterior del maxilar o segmentos rotos del reborde alveolar.
Las fracturas de la unién del maxilar con el malar pueden ser descubiertas por la
palpacion digital a lo fargo del borde inferior de la orbita. Los movimientos de los

huesos nasales sugieren la presencia de una fractura nasal asociada.

Manipulacion digital. Cuando se aplica fuerza sobre el borde anterior del
maxilar, sujetado entre el pulgar y el indice, se puede demostrar la movilidad del
maxilar. La movilidad del malar también se observa de esa misma forma. La prueba de
ta manipulacion digitel en busca de movilidad no es totalmente confiable porque las
fracturas encajadas, o en tallo verde, pueden no presentar movimiento alguno. Esas
fracturas pueden ser ignoradas a menos que se tome un especial cuidado en el examen
de la oclusion., La discrepancia oclusiva puede ser de grado menor, por ejemplo
desplazamiento de solo la mitad de un incisivo y en muchos casos los pacientes pueden
ser incapaces de discernir si esa oclusion es anormal. La manipulacién de la parte
anterior del maxilar puede mostrar movimientos de toda la parte media de la cara
incluido el puente nasal. Este movimiento se aprecia sosteniendo la cabeza y tratando
de mover el maxilar con la otra mano. La crepitacion puede ser oida cuando el hueso

fracturado es movilizado.
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La retraccion del parpado inferior puede aparecer por el mismo mecanismo. Si el suelo
de la orbita estd deprimido, el globo ocular puede mostrar idéntico desplazamiento y
deja, cuando la tumefaccion desaparece, un parpado superior hundide profiindamente.
Se observa epistaxis unilateral del mismo lado cuando la fractura ha alcanzado el seno
maxilar. El paciente puede presentar mala oclusion o dificultades para el movimiento de
la mandibula debido a la tumefaccion desarrollada alrededor de la apofisis directa en la
excursion de la coronoides, Puede presentarse una importante reduccion del movimiento

mandibutar.

En las fracturas malares que necesitan reduccién, casi siempre se presenta
hipoestesia o anestesia del labio superior, parpado inferior y fosa nasal del mismo lado.
Puede haber vision doble en relacién con la importancia del desplazamiento sufrido por

el suelo de la 6rbita.

La palpacion del malar puede ser de utilidad para la documentacién del grado de
desplazamiento producido. Con el paciente sentado o semiacostado, se palpan y
comparan los bordes orbitarios inferiores de ambos lados. De igual forma deben
palparse las suturas frontomalares asi como la apofisis externa del hueso frontal. El arco
malar debe ser palpado y comparado con el opuesto. Cuando se observa desde abajo un
dedo apoyado sobre la eminencia malar puede servir para comparar su prominencia. La
presencia de escalones o discrepancias de niveles puede ser observada en el borde
orbitario inferior. La parte interna del borde orbitario nferior muestra un pequeiio

segmento fracturado por dentro de la fractura del malar que llega hasta la zona de la

- fosa lagrimal._Muchas veces se observan hematomas en la boca. La palpacién intrabucal

puede descubrir irregularidades o estrechamiento del espacio existente entre la
eminencia malar y el maxilar superior. Ei surco gue, en condiciones normales, se
presenta entre la parte inferior del cigomdtico y el maxilar superior se encuentra

desplazado hacia abajo, adentro y atras,

MAXILAR SUPERIOR

Al realizar la inspeccion se halla la presencia de epistaxis, equimosis

(periorbitaria, conjuntival y escleral), edema y hematomas subcutineos. La tumefaccion
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En las fracturas de los condilos con desplazamiento, la mandibula puede
dirigirse hacia el lado afectado cuando el paciente intenta abrir la boca. Este
maovimiento anormal esta condicionado por la falta de funcion del masculo pterigoideo
externo del mismo lado con actividad no contrarrestada del musculo del lado sano. En
el movimiento protrusivo, la mandibula se desplaza hacia el lado de la fractura. Puede

advertirse la existencia de un hiato o diferencias de nivel en el arco dentario.

El paciente puede notar un sonido panicular (crepitacion) cuando mueve su

mandibula, producido por ios movimientos de los segmentos fracturados.

Debido a la ausencia de limpieza normal luego de la masticacion, se puede
encontrar un olor especial (fetor oris). Luego de transcurnidos uno o dos dias se
acumuian restos en la herida bucal, junto con sangre, codgulos y trozos de tejidos
desvitalizados que entran en putrefaccién bacteriana. Esta condicion determina un

aliento fétido, que es indicador del comienzo de un proceso infeccioso localizado.

NASAL:

El examen fisico muestra movilidad y crepitacion durante la palpacion y dolor
sobre las zonas fracturadas, En el examen intranasal se encuentra desviacion del tabique
con heridas de la mucosa o hematomas, E! desplazamiento puede quedar enmascarado
por la existencia de edema periorbitario y nasal, equimosis y dislocaciones. Los signos
intranasales pueden evaluarse mejor si la mucosa es tratada con algin vasoconstrictor.
Los codgulos samguineos deben ser extraidos y los hematomas evacuados o aspirados
para evitar deformidad del cartilago y la necrosis septal debida a la compresion

producida por la coleccton hematica.

MALAR:

Las fracturas del malar, con exclusion de las de la arcada cigomatica, se
acompafian en forma invariable con equimosis, edema y hematomas periorbitarios. La
equimosis se presenta también en las zonas subconjuntivales y esclerales. La
tumefaccién de la cara y la mejilla es variable. El ligamento lateral del carilago

palpebral puede estar desplazado, y produce una inclinacién de la hendidura palpebral.
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Mandibuia:
En las fracturas de mandibula son importantes los siguientes signos y sintomas:

El dolor esta presente casi siempre durante el movimiento y puede aparecer

inmediatamente después del traumatismo.

Las fracturas que se producen siguiendo el curso del nervio alveolar inferior
pueden producir hipoestesia en la zona de distribucion del nervio mentoniano v en los

dientes del mismo lado.

Por lo general existe una exquisita hiperestesia en el sitio de la fractura. Este

signo es Gtil para localizar la zona fracturada.

El paciente es incapaz de abrir la boca o de llevar los dientes hasta la oclusién
apropiada. A menudo rehusa el alimento o el lavado de sus dientes, lo cual produce

desconfort y olor anormal.

La salivacion excesiva se encuentra a menudo como consecuencia de la

irritacion local.

El edema y la equimosis indican el lugar de la fractura. La tumefaccion de los
tejidos blandos sobre la fractura es resultado de la hemorragia, pero también puede ser

consecuencia de la contaminacién y desarrollo de la infeccion.

En forma inmediata a la fractura puede observarse deformacion y agrandamiento
—_de_los -1ejidos-blandos. adyacentes. La hemorragia- puede.aparecer como..equimosis.o -

hematomas y pueden extenderse hasta el suelo de la boca.

Si se ha producido ia dislocacion de los segmentos fracturados, el paciente puede
mostrar deformacion fisica. La mandibula puede desviarse hacia un lado u otro o puede
mostrar un contorno anormal de su borde inferior. El paciente puede estar incapacitado
para abor o cerrar la boca, io que depende de la posicién de la fractura. La mandibula
puede estar desplazada hacia uno u otro lado o hacia atras, dando al paciente un aspecto

extraiio de la zona inferior de la cara.

a3
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Las fracturas no traumiticas son las que se producen por que el hueso se
encuentra debilitado y por lo tanto predispuestos para las fracturas en cualquier
enfermedad dsea generalizada como raquitismo, osteomalacia, metastasis, infeccion y
fragilidad dsea, dentro de esta etiologia se puede afiadir la presencia de los terceros
molares en el angulo de la mandibula. La pérdida de los dientes predispone a las

fracturas.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los sintomas predominantes en la mayoria de las fracturas de origen traumdtico
son: dolor, deformidad, halitosis,disoclusion, trismus, lineas de equimosis,crepitacion e
incapacidad funcional, variando de acuerdo al hueso fracturado, su topografia y
variedad del trazo, por lo que algunas fracturas como las impactadas, sus
manifestaciones clinicas pueden ser minimas y pasar desapercibido el diagnostico en los
primeros dias. Por lo contrario en aquellas desplazadas, conminutas, cabalgadas y en los
pelifracturados, pueden repercutir en forma importante tanto local como en el esiado
general del paciente, sobre todo en los ancianos. En cuanto a las fracturas que se
presentan en un terreno con enfermedad previa o complicadas con lesidn de algin otro
organo, sistema o clemento anatomico, se deben investigar los sintomas caracteristicos

de cada estado patolégico.

La exploracion clinica local y sistémica debe ser tan completa como lo permita
el caso, en especial del sistema musculoesquelético, neurologico y vascular. Los signos
predominantes en una fractura de origen traumatico son: deformidad en volumen,
lengitud o alineacién de la region fracturada, dolor a la palpacion o movilizacion de
mandibula a la region afectada, presencia de movilidad en el sitio de la fractura y
crepitacion osea. En las fracturas en terreno patolodgico y complicadas, se captara el
dafo cutaneo, a otros sistemas y los signos caracteristicos de la patologia original.
Todas presentan incapacidad funcional de distintos grados segun el hueso y tipo de

fractura, 7

A continuacion se dan las caracteristicas clinicas propias de cada tipo de fraciura

segun el hueso afectado.
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Clasificacion de las fracturas de la érbita:

1. Fracturas orbitarias por estallido

A. Fracturas por estallido puras: fracturas a través de las zonas delgadas del
sueclo de la orbita y de las paredes interna y lateral. El reborde esta intacto.

B. Fracturas por estallido impuras: fracturas asociadas con otras de los huesos
faciales adyacentes. El reborde orbitario delgado esta fracturado y su desplazamiento
posterior produce la fractura conminuta del suelo de la &rbita. El desplazamiento
posterior del reborde permite que la fuerza traumatizante se aplique contra el contenido

orbitario, lo cual produce la fractura por estallido superpuesta.
2. Fracturas de la érbita sin estallido

A. Fracturas lineales en las zonas malar y maxilar por lo general y desde el

punto de vista de la orbita estas fracturas no son complicadas.

B. Fracturas Conminutas del suelo de la Orbita con prolapso del contenido
orbitario en el seno maxilar. Muchas veces se asocian con fracturas de los huesos de la

zona media de la cara.

C. Fracturas del malar con separacién frontocigomatica y desplazamiento

inferior de la porcion malar del suelo de 1a orbita y de la fijacion lateral.

ETIOLOGIA

La etiologia de las fracturas se divide en fracturas de origen traumitico y no
__. lraumatico:

Las de origen traumatico son todas aquellas fracturas que son producidas por
accidentes de trafico, agresiones, accidentes domésticos, lesiones deportivas, acctdentes

iaborales, caidas sobre la cara etc.

Dentro de las causas de las fracturas de la mandibula se encuentran los
traumatismos directos, la fractura se produce en el mismo lugar donde se ha producido
el traumatismo; ¢ indirectos: estas fracturas aparecen lejos del lugar de aplicacion
directa del trauma. Este fenémeno explica las fracturas del condilo que aparecen luego

de los golpes aplicados sobre la zona del mentén o en el lado opuesto.

e e e T ————
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En estas fracturas, el maxilar superior puede no separarse del malar o de las estructuras
nasales, todo el esqueleto de la zona media de la cara queda separada en forma completa

de la base del craneo y suspendido solo por tejides blandos.

Fracturas alveolares: La zona dentoalveolar del maxilar superior puede ser
fracturada por la aplicacion de una fuerza directa o indirecta. Solo una parte de la
apofisis alveolar puede resultar fracturada. En algunos casos, esta lesion significa solo
la fractura de los molares posteriores de un lado, formando una fractura alveolar
segmentaria con forma de tuberosidad. En otros casos, todos los alvéolos de un lado
pueden fracturarse, en especial en la zona de los dientes que estan por detras de los

caninos,

Fractura Verticales o sagitales del maxilar: Las fracturas del maxilar pueden
adoptar una direccion sagital y seccionar el hueso en un plano anteroposterior. Las
fracturas comunes separan el maxilar en forma longitudinal a lo largo de la union con el

vomer. La fractura termina adelante entre los dientes incisivos.
Clasificacion de las fracturas del malar: ¢ de Knigth y North:

Grupo .- No existe desplazamiento significativo; las fracturas son visibles en las

radiografias pero los fragmentos permanecen alineados.

Grupo [I.- Fracturas del Arco; desviacion hacia adentro con rotacion.

Grupo HI - Fracturas del cuerpo no rotadas, desplazamiento hacia adentro y atras
sin rotacion.

Grupo V.- Fracturas del cuerpo rotadas hacia la linea media, desplazamiento

posterior, interno e inferior con rotacién interna.

Grupo V.- Fracturas del cuerpo con rotacion externa; desplazamiento del malar

hacia abajo, atrds y adentro.

Grupo Vi.- Se incluyen todos los casos en los que existen fracturas adicionales

que cruzan el fragmento principal.
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alveolares pueden aparecer en forma individual o en asociacion con otras fracturas

mandibulares.

Maxilar superior: Las porciones resistentes del maxilar superior aportan gran
solidez al hueso, mientras que las zonas delgadas representan las zonas débiles a través
de las cuales se presentan lineas de fractura Las lineas de fracturz se desplazan
adyacentes a las porciones mas gruesas del hueso. De acuerdo a esto Le Fort realizd
experimentos y  establecio una clasificacion de las fracturas. Esta clasificacion
identifica las caracteristicas de las fracturas medias de la cara. Debe tenerse en cuenta
que la fractura comin de Le Fori consiste en una combinacion de esas caracteristicas
basicas. Con frecuencia el nivel mas alto de la fractura es diferente en cada lado y la

conminucitn es mas extensa en forma unilateral.
Clasificacion de Le Fort:

Le fort I o Transversales de Guérin: Estas fracturas se ubican por encima del
nivel de los apices dentarios, alcanzan en un solo bloque toda la apofisis alveolar, la

boveda palatina y la apofisis pterigoidea.

Se extiende en forma transversal cruzando la base del seno maxilar en el suelo

de la abertura piriforme.

Le fort I o Piramidales: Los golpes producidos por impactos frontales producen

fracturas del segmento central del maxilar superior, que adopta una forma piramidal.

--—_. .La fractura comienza_por_fuera sobre el nivel de las raices dentarias y se¢
extiende a través de la placa pterigoidea de la misma forma que en las fracturas de tipo
Le Fort I. Al avanzar hacia la fractura tiende a comprometer parte de la zona interna de
la orbita, extendiéndose a to largo de la raiz para separar un segmento maxilar en forma

piramidal de las estructuras craneales superiores y faciales medias.

Le Fort 111 o Disyuncion craneofacial: Esta puede aparecer cuando la fractura se
extiende a través de la sulura frontomalar y nasofrontal, cruzando el suelo de la orbita

para efectuar una separacion completa de las estructuras faciales medias y del craneo,
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Clase I'V: Dientes con fractura de la raiz, con fractura coronaria o sin ella.
Clase V: Dientes con luxacion completa o avulsion.

Clase VI: Dientes con subluxacion (intrusion y extrusion.

Mandibula

Dingman y Natvit clasificaron las fracturas de la mandibula de acuerde con la

localizacion de las mas comunes:

Sinfisiales y parasinofisiales: Son las fracturas producidas entre los agujeros

mentonianos. Por le general son verticales u oblicuas.

Caninas: Estas aparecen alrededor de los dientes caninos y atraviesan el cuerpo

mandibular por fuera del agujero mentoniano.

Del cuerpo de 1a mandibula: Estas fracturas se ubican en la zona que abarca

desde los caninos hasta el angulo de la mandibula.

Del dngulo de 1a mandibula: En esta region, las fracturas se producen detras
del segundo molar. La region del angulo es débi! v se debilitan alin mas cuando existen

terceros molares incluidos.

De las ramas de la mandibula: Estas fracturas se producen entre el angulo de la

mandibula y la escotadura sigmoidea.

De la apéfisis corenoides: Estas fracturas pueden presentar trazos que cursan

por encima o por debajo de 1a escotadura sigmoidea.

De 1a zona subcondilea: Esta zona presenta fracturas que corren por debajo del-

cuello anatomico del condile. Pueden extenderse hasta la rama ascendente del maxilar.

Alveolares: Estas fracturas producen el desprendimiento de un segmento del

hueso alveolar, con algiun diente insertado o sin él. El diente puede ser arrancado del

fragmento, fracturado en forma separada o quedar en el fragmento é6seo. Las fracturas




procedentes del exterior, mientras las fracturas cerradas no presentan este riesgo.

Clasificaccion de las fracturas abiertas
Contaminadas: Son aquellas que tiene una evolucién menor de 6 horas, se
encuentra contaminada por microorganismos (m.o) del medio ambiente o del agente

agresor.

Infectadas: Son las que tienen mas de 6 horas de evolucion, en estas los

microorganismos ya se nutren y reproducen localmente.

Complicadas: Son aquellas que se acompafian de otras lesiones en organos,

sistemas o elementos anatémicos vecinos, 7V

Clasificacion de Kasanjian

Kazanjian y Converse propusieron una clasificacién basada en la presencia o

ausencia de dientes adyacentes a cada lado del trazo fracturario.

Clase 1.- Se encuentran dientes a ambos lados de ia linca de fractura. Puede o no

haber dientes superiores.

Clase I1.- Los dientes estan presentes solo en un lado de la fractura perc hay

dientes superiores que permiten una fijacion intermaxilar.

Clase IIL.- Los fragmentos 6seos no contienen dientes, que pueden haber sido

arrancados o fracturados durante el traumatismo o extraidos previamente,

Clasificacion de acuerdo a la estructura anatomica afectad_a:
Dentales o de Ellis:

Clase I: Dientes sin fractura ni lesion periodontal {acaso en el esmalte).
Clase I: Dientes con fractura de la corena, a nivel dentinal.

Clase lil: Dientes con fractura de la corona muy cercana a la pulpa o con

exposicion pulpar.

T e ————— e —— v y————————————
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De acuerdo a [a direccion de la fractura se dividen en:

Las fraciuras se designan con frecuencia mediante términos descriptivos segun la
forma o tipo de las superficies fracturadas. Los términos siguientes son de uso peneral:
fracturas transversales, fracturas oblicuas, fracturas espiroideas, fracturas conminutas
(con mas de dos fragmentos), fracturas por compresion o aplastamiento, fractura de
tallo verde (fracturas incompletas que se producen solamente en los huesos elasticos de

los nifios).
Simples: La fractura es lineal y muestra poco o ningin desplazamiento.

En tallo verde: Se observa una discontinuidad incompleta del hueso. La
esinuctura dsea puede estar torcida o fracturada en forma parcial con la apariencia de un
1allo verde que ha sido torcido en forma forzada y sélo parcialmente roto (este tipo de

fractura es muy comin en los nifios).

Compleja: Presenta fragmentos multiples con lineas de fractura que corren en
diferentes direcciones: hacia una articulacion, los dientes adyacentes o la estructura

Osea. Estas fracturas son producidas por traumatismos mas graves,

Conminutas: se encuentran numerosos fragmentos pequefios, algunos de los

cuales pueden estar desvitalizados, estas fracturas pueden ser simples o compuestas.

Impactadas: las puntas éseas se encuentran encajadas unas con otras y

mantienen la posicion.
Deprimidas: Presentan depresion y dislocacion de los segmentos.

Fracturas abiertas y cerradas: Una fractura es cerrada o “simple™ cuando no
existe comunicacion entre la zona de la fractura y la superficie del cuerpo. Una fractura
es abierta o “complicada” cuande existe una herida de la superficie cutanea que

comunica con la zona de la fractura.

El significado de la diferenciacion entre fracturas cerradas y ablenas reside en el

hecho de que una fractura abierta es susceptible a contaminarse por gérmenes
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ARTERIA CAROTIDA INTERNA

L.a arteria cardtida interna asciende desde su onigen por la pared lateral de la
faringe hasta la base del craneo. Esta situada primero por detras y ligeramente hacia
adentro de la carotida externa. En su curso hacia arriba, la arteria carétida interna se
aparta de la carotida externa y, cuando llega a la pared lateral de la faringe, queda
separada de la externa por los miisculos estilogloso y estilofaringeo. En la base del
craneo, la arteria carotida interna entra en el conducto carotideo y a través de él lega a
la cavidad craneal. La carotida interna entra entonces en el seno cavernoso; dentro de ¢l
describe una curva apretada en S. Tras perforar la duramadre en el techo del seno

g s . Lt
cavernoso, la carotida interna llega al espacio intradural y al cerebro. & 1% 1619 2,35, 3%,

39, a0, 46, )

FRACTURAS

DEFINICION: Se define como la perdida o solucién de continuidad completa o

incompleta de hueso que debe ser de origen traumatico o no traumatico. '

Otras definiciones que deben ser tomadas en cuenta son:

Politraumatizado: Se dice del paciente nifio o adulto que presenta al menos 2

tesiones que comprometen el prondstice vital de una manera inmediata.

Policontundido: Paciente que presenta lesiones multiples que afectan a visceras
y/o craneo y extremidades, pero que no interfieren con el prondstico vital al menos de

__manerainmediata, ... ___  __ __ .. .. ..

Polifracturado: Paciente que presenta mas de dos fracturas que afectan a mas de

un miembro o bien columna y al menos un miembro.

CLASIFICACION

De acuerdo con su etiologia, las fracturas pueden subdividirse en tres grupos:
1) Fracturas producidas exclusivamente por un traumatismo brusco,

2) Fracturas por fatiga o sobrecarga, v

3) Fracturas patologicas.




Fracturas

de las porciones superiores de [a cara reciben ramas de [a arteria carétida interna.

Las arterias carotida externa e interna nacen de una division de la arteria carétida
primitiva. La arteria carétida primitiva derecha se desprende del tronco braquiocefalico.
La arteria carétida primitiva no da ramas, corre paralela a la traquea y la laringe hasta el
nivel del borde superior del cartilago tiroides. En una division como de candelabro, da
origen a la arteria carétida interna, situada posterointernamente, y a la arteria carétida
externa, situada anteroexternamente. A la altura de la division, la artenia carotida interna

se ensancha ligeramente para formar el seno carotideo.
ARTERIA CAROTIDA EXTERNA

De acuerdo con la ubicacién de su origen, las ramas de la carétida externa
pueden ser divididas en anteriores, posteriores ¢ internas, a las cuales han sido afiadidas

las ramas terminales,

Ramas anteriores- Arteria tiroidea superior- Arteria lingual- Arteria facial

(maxilar externa)
Ramas posteriores e internas- Arteria occipital- Arteria auricular posterior

Ramas rerminales

Arteria temporal superficial Arteria bucal

Arteria maxilar interna Artena alveolar posterosuperior
Arteria meningea media Arteria infraorbitaria

Arteria dentaria inferior Anrteria palatina superior 0 descendente

Arteria temporal profunda anterior y  Arteria pterigopalatina

media

Arteria maseterina Artenia esfenopalatina
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region y un poco por debajo de su origen es donde el nervio lingual recibe la cuerda del

timpano, rama del facial.

El lingual se desprende del borde anterior del musculo pterigoideo interno y se
dobla hacia delante caminando bajo la mucosa del surco gingivo-lingual, por encima det
borde superior de la glandula submaxilar y del ganglio submaxilar. Desciende por la
cara interna de la glandula, contornea el conducto de Wharton de fuera a dentro,
pasando por debajo de él, y se situa por dentro de la glandula sublingual, entonces se
divide en rames terminales que inervan la mucosa de la lengua por delante de la V

lingual.

Ei lingual da en su trayecto, algunos ramos a la mucosa del pilar anterior del
velo del paladar y las amigdalas. Otros ramos van a la glandula submaxilar y sublingual

por intermedio de los ganglios simpaticos, submaxilar y sublingual ' %'%
IRRIGACION

De cada ventriculo nace una arteria. La que parte del ventriculo derecho se llama
arteria pulmonar y conduce la sangre a los pulmones. La arteria aorta sale del ventriculo
izquierdo y se encarga de distribuir Ia sangre por todo el resto del organismo. Sistema
de la aneria pulmonar. La arteria pulmonar por la constitucién anatémica y por su

origen es una verdadera arteria, pero la sangre que transporta es venosa.

Esta arterta se dirige hacia arriba y atras para dividirse en 2 ramas que son las

_pulmonares derechas e |zqulerdas las cua]es se dmgen hacna el h1[|o de] pulmon

correspondiente, v ahi se ramifica. Sistema de la aorta, Se origina como ya se ha
mencionado en Ja base del ventriculo izquierdo, se dirige hacia arriba y a la izquierda,

para formar una curva de concavidad inferior, llamada cayado aértico.

Del cayado adrtico, emanan tres ramas; 1) tronco arterial braquiocefiiico, 2)

carotida primitiva y 3} subclavia izquierda.

Las arterias de la cavidad bucal y las regiones adyacentes, con pocas

excepciones, son ramas de la arteria carotida externa. Solo partes de la cavidad nasal y
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interpterigoidea, para alcanzar [os miisculos a los cuales estan destinadas .

- Nervio auriculo-temporal. Se dirige hacia atras y se divide en dos ramas que
rodean ia arteria meningea media y se retinen de nuevo. Durante su trayecto, da algunos
ramos a los vasos meningeos medios y temporales superficiales, a la articulacion

témporo-maxilar, a la parétida, al conducto auditivo externo y al pabellon de la oreja.

Se anastomosa con el ganglio otico, el N. dentario inferior y, en la parétida, con

la rama témporo- facial del facial, por uno o dos ramitos.

- Nervio dentario inferior. Es la mas voluminosa de las ramas del nervio maxilar
inferior, Se dirige hacia abajo, entre la aponeurosis interpterigoidea y el masculo
pterigoideo interno, que estan por dentro de €l, y el muscule pterigoideo externo y la
rama ascendente del maxilar inferior, que estin por fuera. Acompafiado por la arteria
dentaria inferior, penetra el nervio en el conducto dentario y juntos caminan por el
conducto hasta el agujero mentoniano. En este punto, el dentario inferior se divide en

dos ramas terminales; ef nervio mentoniano y el nervio incisivo.

Antes de penetrar al conducto dentario el nervio da varias ramas colaterales: a)
un ramo anastomotico para el lingual; b) el nervio milo-hicideo que se dirige hacia
abajo y adelante por el canal milo-hioideo ¢ inerva el milo-hioideo y el vientre anterior
del digastrico; ¢) ramos dentario para las raices de los molares y premolares inferiores y

para la encia.

De las ramas terminales, el nervio mentoniano atraviesa el agujeroc mentoniano v
da ramos terminales a la mucosa del labio inferior, asi como a la piel del labio inferior v
del menton. El nervio incisivo continua el trayecto intradseo del dentario y da ramos al

canino, Incisivos y encia.

- Nervio lingual. Desciende por delante del nervio dentario y describe una curva

concava hacia delante y hacia dentro.

Esta comprendido, entre la aponeurosis interpterigoidea y el pterigoideo interno,

por dentro y el pterigoideo externo y la rama ascendente del maxilar por fuera. En esta




adelante, para entrar los dos haces del musculo pterigoideo externo, a ios cuales da

algunos ramos y se divide cuando llega a la superficie externa del muasculo, en dos

ramos uno ascendente y otro descendente.

El ramo ascendente (N. temporal profundo anterior) es motor. Se distribuye por

la parte anterior del M. temporal.

El ramo descendente (N. bucal) es sensitivo. Desciende por detras de la
tuberosidad del maxilar, cerca del tendon del M. temporal; alcanza la cara externa del
M. buccinador, donde se divide en ramos superficiales y profundos para piel y mucosas

de mejillas. Uro de los ramos superficiales, se anastomosa con un ramillo del N. facial.

- Nervio temporal profundo medio. Se dirige hacia fuera entre el pterigoideo
externo y ¢l ala mayor del esfenoides, se refleja hacia arriba sobre la cresta esfeno-

temporal, y lermina en la parte mediz del musculo temporal.

- Nervio témporo-masetérico. Se dirige igualmente hacia fuera, entre el
pterigaideo externo y €l techo de la fosa ptérigo-maxilar, pero por detras del temporal

profundo medio. Al llegar al nivel de la cresta esfeno-temporal se divide en dos ramas.

A - La masetérica que atraviesa la escotadura sigmoidea y termina en el
masetero, al cual aborda por su cara profunda y la temporal o temporal profundo
posterior que se dobla hacia armba y se distribuye por la parte posterior del masculo

temporal.

= - — —B.Ramas del tronco terminal posterior. Este se divide en cuatro ramas: el tronco

comin de los nervios del pterigoideo interno, del peristafilino externo y del musculo del

martillo, el nervio auriculo-temporal, el nervio dentario inferior y el nervio lingual.

- Trenco comun de los nervios del pterigoideo interno, del peristafilino externo y
del musculo del martillo. Este tronco, se dirige hacia dentro, cruza el borde anterior del
ganglio ético y se divide en tres ramas: una, el nervio del pterigoideo interno, se dirige

hacia abajo y penetra en este misculo; las otras dos, los nervios del periestafilino

externo y del muasculo del martillo, atraviesan fa zona cribosa de la aponeurosis
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Ramas terminales

El nervio infraorbitario se divide desde su salida del conducto infraorbitario en
ramas terminales. Se dividen estas en ascendentes o palpebrales, descendentes o labiales
e inlernas o nasales. Las palpebrales van al parpado inferior; las labiales se ramifican en
los tegumentos y en la mucosa de la mejilla y del labio superior; las nasales terminan en

los tegumentos de la nariz.
RAMA MANDIBULAR

El nervio maxilar inferior es sensitivo-motor. Resulta de la reunion de dos
raices: una gruesa sensitiva, que nace del borde antero-externo del gangtio de Gasser,
por detras del maxilar superior, y una raiz motora delgada, situada debajo de la

precedente, que es la raiz motora del trigémino.
Trayecto y relaciones.

Las raices sensitivas y motoras se dirigen hacia abajo y hacia afuera, del
desdoblamiento de la duramadre, y se introducen en el agujero oval, donde las dos
raices se unen. En el agujero oval, el nervio maxilar inferior esta en relacion con la
arteria meningea menor. Algunos milimetros por debajo de este orificio, el nervio se

divide en dos troncos terminales, uno anterior y otro posterior.

En su cara interna esta aplicado el ganglio otico, al cual esta unido

estrechamente.

A su emergencia del agujero oval, da un ramo recurrente que penetra en el
craneo por el agujero redondo menor. Las ramificaciones de este ramo acompaiian a las

de la meningea media

Un poco mds abajo, el maxilar da sus troncos terminales. Ramas del tronco
terminal anterior. Este da tres ramas: el nervio témporo-bucal, el nervio temporal

profiundo medio y el témporo masetérico.

- Nervio témpore-bucal: Se dirige hacia afuera, hacia abajo y un poco hacia
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Nervios nasales superiores, son delgados, penetran en las fosas nasales por el

agujero esfeno-palatino y se ramifican en la mucosa de los cornetes superior y medio.

Nervio naso- palatino, se introduce en las fosas nasales por ¢l agujero esfeno-
palatino y alcanzan con la arteria naso-paiatina, bajo la mucosa de la boveda, el tabique
de las fosas nasales. Recorre este tabique de arriba a abajo y de atras adelante, le da
numerosos ramitos y penetra en el conducto palatine anterior, el cual atraviesa para

terminar en la mucosa de la parte anterior de la boveda palatina.

- Nervio ptérigo-palatino, se dirige hacia atras por el conducto ptérigo-palatino y

termina en la mucosa de la rino-faringe.

- Nervio palatino anterior, desciende por el conducto palatine posterior, da en su
camino un ramo para el cornete inferior y se ramifica del velo del paladar y de la

boveda palatina.

- Nervios palatino medio y posterior, descienden por detras del precedente por

los conductos palatinos accesorios, y se distribuyen por la mucosa del velo del paladar.

4, Ramos dentarios posteriores. Estos ramos se separan del nervio maxilar un
poco antes de su entrada en la cavidad orbitaria. Descienden por la tuberosidad del
maxilar, se introducen en los conductos dentanios posteriores y forman,
anastomosandose por encima de los molares y premolares, un plexo dentario, que
proporciona los ramos a las raices de todos los molares superiores, el hueso maxilar y a

_la mucosa del seno maxilar.

5. Nervio dentario medio. Nace del nervic infraorbitario, en el canal
infraorbitario o en la extremidad posterior de! conducto. Desde alli desciende por el

espesor de la pared antero-externa del seno hasta la parte media del plexo dentario.

6. Ramo dentario anterior. Nace del maxilar superior en el conducto
infraorbitario, se introduce en el conducto denitario anterior y superior y se distribuye
por las raices de los incisivos y del canino correspondiente, asi como por la mucosa de

la parte anterior del meato inferior.
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Resultados

CUADRO DE CONCENTRACION DE DATOS DE LOS PACIENTES QUE
ACUDIERON AL SERVICIO DE CIRUGIA MAXILOFACIAL EN EL PERIODO
COMPRENDIDO DEL 1° DE FEBRERO AL 31 DE JULIO DE 1993,

PADECIMIENTOS CASOS
Alveolitis 2
Awvulsion de Organos Dentarios 9
Candidiasis 1
Caries 3er. Grado 7
Cetulitis Labio Superior i
Contusion 10
Contusién Mandibular 1
Cuadro Faringoamigdalino 1
Cuerpo Extraiio en Narina 1
Dermoabrasiones 21
Desplazamiento Anterior de Condilo 1
Edema 1
Enfermedad Parodontal Generalizada 1
Epistaxis 28
Equimosis 3
Estallamiento de Globo QOcular 1
Exposicion de Septum Nasal 1
Extraccion Fallida 5
Fijacion Intermaxilar 1
Hemangiona de Pison de Boca 1

Hematoma 10
Herpes Simple Tipo |

Impactacion Dental

Inclusion de Astilla En Cara Lateral de Cuello
Infeccion Herpética

Lesion Pentapical en Canino

Linfadenitis Inespecifica

Lipoma Nasogeniano

Luxacion De ATM

Luxacion Mandibular

Luxacion Dental

Movilidad de Organos dentarios

Neuralgia Trigeminal

Odontectomias

QOdontectomia 3er Molar

Odontalgia ]
Organos Dentarios Exfoliados 1

| = =] waf—

(=]

b3 | e P D o | ] —

-

o0

1




Resultados
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Paralisis Facial Central

Pb Desprendimiento de Retina
Pb Discrasia Sanguinea

Pb Quiste Conducto Tirogloso
Perforacion Mucosa Nasal
Pericoronitis

Policontundido

Polipo Nasal

Quemadura

Restos Radiculares
Seccionamiento De Ramas Trigeminales
Sinusitis

Sx. Dolor Miefacial

Terceros Molares Retenidos
Tumor En Base de Lengua
Ulcera Vestibular

A. Bucal

A Canino

A Cara Lateral de Cuello

A Cebaceo

A Centrales Inferiores

A Celulitis

A Labio Superior

A Maseterino

A Origen Odontogenico

A Periapical

A Periodontal

Wl wlnjm | =frofw o=~ =l =loPB s == —]|w

A Pterigomaxilar 12
A Sec. A Foliculo Infectado 3
A Submandibular 12
"7 7 |A Submentoniana T N 7
A Retroauricular 1
H Angulo Mandibular H
H Auricular 6
H Brazo 1
H Bucal 10
H Cantal 2
H Cara Lateral de Cuello !
H Carrillo Inferior 1
H Cigomatica 9
H Ciliar 34
H Dorso de lengua 2
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H Encia 3
H Facial 2
H Filtram 1
H Freniilo Lab. Sup. 3
H Frenillo Lab. Inf. 5
H Frontal 102
H Geniana 1
H Infraciliar 2
H Infraorbitaria 1
H Interciliar 1
H Interparietal 4
H Lab. Inferior 19
H Lab. Superior 25
H Lingual 5
H Malar 12
H Mastoidea 1
H Mentoniana il
H Nasal 21
H Orbitaria 3
H Occipital 45
H Paladar blando 2
H Palpebral 9
H Pariertal 71
H Parotidea 1
H Pisc de Orbita 1
H Por Mordedura De Perro 3
H Preauricuiar 2
H Retroauricular 1
H Rodilla 1
H Subciliar 2
H Sublingual 1
H Submandibular 3
H Submentoniana 5
H Subparpebral 2
H Superciliar 21
H Supraorbitaria 5
H Temporal 7
F Arco Cigomatico 2
F Angulo Mandibutar 1
F Bilateral de Condilo 3
F Dental 2
F Dentoalveolar 8




Resultados
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F Frontal

F Mandibular

F Nasal

F Piso de Orbita

F Temporal

F Subcondilea

T Alveolar

T Craneoencefalico
T Ciliar

T Facial

T Mandibular

T Malar

T Nasal

T Occipital

T Ocular

T Qrbitario

T Palpebral

T Pie Derecho
PALADAR HENDIDO
LABIO HENDIDO
LPH SECUELAS

TOTAL

PB= Probable

A= Absceso

H= Herida

F= Fractura

T= Traumatismo

LPH=Labio y Paladar Hendido

FUENTE: REPORTE FINAL DE SERVICIQO SOCIAL.
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TABLA DE PADECIMIENTOS Y PORCENTAIE EN PACIENTES QUE ACUDIERON AL
SERVICIO DE CIRUGIA MAXILOFACIAL DEL 1° DE FEBRERO AL 31 DE JULIO DE 1998

PADECIMIENTOS CAS03 %

ABSCESQ a7 9.48
HERIDAS 493 53.70
FRACTURAS i02 i1.11
TRAUMATISMOS 84 9.15
LPH 22 2.40
OTROS 130 14.16
TOTAL 918 100

QRAFICA DE PADECIMIENTOS EN PACIENTES QUE ACUDIERON AL
SERVICIO DE CIRUGIA MAXILOFACIAL DEL1°® DE FEBRERO AL 31 DE

JULIO DE 1998,
01 ABSCESC
5y 130 87 CJHERIDAS
84 O FRACTURAS
. O TRAUMATISMOS
102 493 OLPH
OOTROS

QRAFICA DE PORCENTAJE DE PADECIMIENTOS EN PACIENTES
QUE ACUDIEROHN AL SERVICIO DE CIRUQIA MAXILOFACIAL DEL 1°
DE FEBRERO AL 31 DE JULIO DB 1968.

0 ABSCESO

O HERIDAS

O FRACTURAS

O TRAUMATISMOS
DLFH

OOTROS

FUENTE:CUADRO DE CONCENTRACION DE DATOS.




Resultados

ANALISIS DE RESULTADOS

De acuerdo a la tabla de resultados podemos observar que la mayor cantidad de
casos corresponde a las heridas con un total de 493 casos lo que corresponde al 53.70% de!
total de casos, en segundo lugar se encontrd a las fracturas con 102 casos lo que nos da un
porcentaje de 11.11%, el tercer lugar corresponde a los abscesos que tienen 87 casos y un
porcentaje de 9.48%, tos traumatismos se encuentran en cuarto lugar apreciandose con 84
casos lo que da un porcentaje de 9.15%, el labio y paladar hendido con 22 casos y un

porcentaje de 2.40%, otro tipo de padecimientos en suma de todos ellos son 130 casos y un

porcentaje de 14.16%.

Tomando en cuenta esta relacion, se decidid incluir en este trabajo los tres primeros
padecimientos por su frecuencia, asi como el Labio y paladar hendido porque aunque
aparentemente ocupa solo el 2% de los casos, su importancia s innegable y mayor a la de

los traumatismos.
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CONCLUSIONES

El manejo adecuado y correcto por parte del cirujano dentista es sin lugar a dudas
de vital importancia, ya que, el comrecte diagnostico, la acertada medicacion y
manipulacion de estos padecimientos significa para los pacientes una gran ayuda, pues
representa un sufrimiento menor y una reduccién del tiempo de su rehabilitacion, ya que
evita el llegar a una instancia mayor, como en su momento pudieran ser los abscesos de
origen dental y complicarse hacia una Angina de Ludwig o una osteomielitis, por citar

algunos ¢jemplos.

El uso de los antibidticos nos representa tal vez mas del 50% de éxito de nuestros
tratamientos por lo que su correcta prescripeion nos ayuda no solo a prevenir una infeccion
sino a preservar fa salud general de nuestro paciente. Asi como el hecho de conocer
nuestras vias de diseminacion en cabeza y cuello son de vital importancia ya que podemos

saber como prevenir que se nos complique una infeccion local.

La correcta y oportuna aplicacion de técnicas de fijacion, asi como un diagndstico
acertado en las fracturas puede ayudar & que el paciente de ser necesaria su canalizacion a
un centro hospitalario llegue con una angustia menor, también podemos evitar su ingreso al
mismo, si es que conocemos acerca de su padecimiento y si es posible su consulta y

tratamiento en el consultorio.

Las heridas tal vez sean la entidad que mayor probabilidad nene a presentarse ante
nosotres ya que, como lo vimos en las graficas es la que ocupa el mayor porcentaje, no solo
es el hecho de suturar si no, el hecho de saber como, lo que nos dara un mejor resultado, ya

que es diferente el suturar pief que mucosa bucal.

En resumen, el conocer, diagnosticar y dar tratamiento inmediato a los pacientes
que requieran de nuestro servicio traerd como consecuencia un MEJOr pronostico y
evolucion para el paciente mismo y una mayor credibilidad hacia nosotros como

profesionales del area médica.
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PROPUESTAS

Al realizar la presente tesis pretendemos recordar a quien la lea que existen
patologias que de alguna manera se manifiestan en la poblacion que nos rodea, en las

cuales el cirujanc dentista se ve involucrado.

En este aspecto el cirujano dentista no puede encerrarse solo al manejo de las
dolencias del aparato estomatognatico, sino que debe abrir su campo y conocer mas
sobre los padecimientos que son cotidianos de nuestra vida social, puesto que lo mismo
vamos a encontrar personas agredidas por terceras personas, en el caso de las fracturas y
heridas, como peronas accidentadas por el vertiginoso ritmo de vida en el que nos
encontramos; personas de bajos recursos o marginados con infecciones de origen
dental; por eso no estamos ajedados de encontrarnos con algun paciente que requiera de
nosotros, no como simples dentistas, sino como profesionales del area médica que

debemos ser.

L.a presente tesis es en §i mima una propuesta para nuestros compareros de
profesion asi como para todo aquel que la lea, para investigar mas acerca de cualquier
{esion o padecimiento al que se enfrenten ya que cada dia se sabe de nuevas técnicas,
tratamientos e instrumentos que nos pueden servir para el mejor tratamiento de los
pacientes. El mantenerse informade y actualizado es una garantia deque nuestro

trabajosera siempre de mejor calidad.

Por otra parte no dudamos que el ambiente hospitalario es una fuente de
conocimientos para el egresado de las ciencias de la salud, por ello creemos que es
indispensable que todo egresado pueda tener acceso a realizar si no su servicio social, si
realizar practicas en un hospital, ya que aparte de adquirir nuevos conocimientos el
mismo ambiente le va forjando un caracter y una habilidad de mucha utilidad para la

practica de su profesion.
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