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Injerto autologo de calota
craneana para reconstruccion

de

piso de orbita en trauma

facial : Reporte de caso

Yupanqui A, Martinez AY. Injerto autélogo de calota craneana para reconstruccion de piso de
orbita en trauma facial: Reporte de caso. Rev Estomatol Herediana 2005; 15 (2) : 168 - 170.

RESUMEN

Las fracturas de orbita concomitantes con otras fracturas faciales tienen una prevalencia de

entre 30-55% de todos los traumas faciales. Las indicaciones para el manejo abierto son:
distopia, enoftalmos clinicamente evidente, limitaciéon de movimientos oculares por

interrupcion mecanica y diplopia por mas de 15 dias. Se presenta un caso de reconstruccion
de piso de orbita con injerto de calota craneana asociado con fracturas faciales multiples y se

realiza una revision de la literatura.

Palabras clave: ORBITA. cirugia / TRASPLANTE OSEO.

Calvarial bone graft for orbital floor reconstruction in facial trauma: Case report

ABSTRACT

Orbital trauma associated with other facial fractures has a prevalence between 30-55 %.

Indications for repair of orbital fractures include clinically evident enophthalmia, dystopia,
dyplopia of more than 2 weeks duration, and limitation of ocular movements due to tissue

entrapment. The study presents the review of one patient's case and literature of orbital
floor reconstruction with cranial bone graft in association with multiple facial fractures.

Keywords: ORBIT. surgery / BONE TRANSPLANTATION.

Introducciéon

El trauma facial puede ser clasifica-
do segun la localizacion anatdbmica; una
de ellas consiste en hacerlo de acuerdo
a los tercios faciales: superior, medio e
inferior. En el tercio medio facial los hue-
sos mas frecuentemente involucrados
en los traumatismos de la cara son los
propios de la nariz, malares y maxilares.

Las fracturas aisladas de 6rbita cons-
tituyen entre 4% a 16 % de todas las frac-
turas faciales, sin embargo, si agregamos
fracturas de otros huesos la incidencia
se encuentra entre el 30y 55% (1-3). Las
fracturas que involucran la orbita se pue-
den clasificar en naso-orbito-etmoidales
(NOE) y del complejo zigomatico.

Las fracturas aisladas de techo de 6r-
bita son consideradas raras pero se con-
sidera que el 1-9 % de fracturas faciales
involucran el techo de orbita (4-9).
Dentro de las indicaciones para inter-
venir quirirgicamente las fracturas de
orbita se encuentran: distopia, diplopia
durante mas de 15 dias, enoftalmos clini-
camente evidente, limitacion de los mo-
vimientos oculares demostrado median-
te una prueba de duccion forzada y/o
evidencia tomografica de entram-
pamiento de tejidos blandos (10).

Existen muchas maneras de recons-
truir los defectos en la orbita, entre ellas
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tenemos injertos 6seos (10-13), cartilago,
mallas de titanio (15), implantes alo-plas-
ticos reabsorvibles como laminas de
Polyglactina 910/Polidyoxanon (Ethisorb)
(14,15) y materiales no reabsorvibles
como implantes de vidrio bioactivo (16).

Los injertos 6seos autdlogos para la
reconstruccion orbitaria son los de pri-
mera eleccion; dentro de los sitios
donadores tenemos: cresta iliaca, calota
craneana, mandibula (13), pared anterior
de seno maxilar. La eleccion se basa en
relacion al tamafio y volumen del defecto
a reconstruir. Los injertos de calota
craneana tienen la ventaja que no requie-
ren de otro equipo quirurgico para su
obtencion, muchas veces no es necesa-
rio un segundo abordaje quirurgico cuan-
do se emplea un abordaje coronal y se
puede obtener una cantidad suficiente de
hueso de muy alta calidad.

Caso

Paciente varon de 45 afios de edad,
natural y procedente de Lima que es
agredido por desconocidos recibiendo
multiples golpes en la region craneofa-
cial. Al examen mostr6 un gran edema
facial, signo de mapache, distopia, limita-
cion de los movimientos oculares y sig-
no de Bataille (Fig. 1-3). Se le realiza un
diagnostico de fractura tipo Le Fort II,
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fractura de complejo zigomatico bilateral
con pérdida de sustancia en piso de 6rbi-
ta derecha que se pueden apreciar en la
tomografia computarizada (Fig. 4-6).

Lareduccion abierta se llevo a cabo
mediante abordaje coronal, subpalpebral
derecha e intraoral. Se realizo una fija-
cion con alambre, miniplacas y tornillos,
siguiendo los arbotantes del macizo fa-
cial (Fig. 7-9). Después de explorar el
piso de 6rbita derecha se procedio a la
toma, ubicacion y fijacion del injerto de
la cortical externa parietal (Fig. 10, 11).

El paciente evolucioné favorable-
mente en el postoperatorio y fue dado
de alta al sétimo dia posquirurgico. Se
observo una resolucion de la movilidad
del macizo facial, asi como también una
remision de la diplopia (Fig. 12, 13).

Actualmente nuestro paciente se en-
cuentra asintomatico y disfrutando de
una vida normal.

Discusion

El manejo del trauma facial en la
actualidad ha cambiado mucho con res-
pecto a la decada del 70; en ese momen-
to se utilizaba la reduccion cerrada, fija-
cion rigida externa y osteosintesis con
alambre, teniendo una serie de secuelas
debido a que no se realizaba una ade-
cuada reduccion y reconstruccion pri-
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Fig. 1, 2. Paciente con gran edema facial, signo de mapache y Fig. 3. Notese la equimosis subconjuntival y la inotropia derecha.
taponamiento nasal anterior.

TRUJILLO RSENCIOS,
PH

Fig. 10, 11. Injerto de calota (cortical externa) Fig. 12, 13. Paciente después de 60 dias de operado, notese
y su colocacion en el piso de orbita. la remision total del edema, cicatrices coronal y
subpalpebral casi imperceptibles.
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maria de las fracturas. Con la llegada de
las miniplacas y tornillos, los tratamien-
tos se han superado mucho ya que se
pueden reconstruir los arbotantes facia-
les devolviendo la proyeccion de la cara
en los tres planos espaciales.

En nuestro medio frecuentemente
nos vemos limitados por factores eco-
némicos pues no todos los pacientes
pueden acceder a estos materiales, en
€so0s casos tenemos que combinar fija-
cién con alambre quirurgico, miniplacas
y tornillos. El uso de injertos de calota
craneana para reconstruir defectos de
piso de orbita es muy utilizado por su
accesibilidad y porque generalmente se
puede emplear el mismo abordaje qui-
rurgico para la reduccion de las fractu-
ras. Otra ventaja es que teniendo los cui-
dados respectivos y el instrumental id6-
neo es una técnica segura, y para defec-
tos de tamano pequeilo y mediano que
generalmente tenemos en el piso de orbi-
ta, pared interna y techo nos brinda sufi-
ciente cantidad de hueso. Una desventa-
jaes que requiere de un instrumental es-
pecial como cinceles curvos, motor eléc-
trico o neumatico. La desventaja mas im-
portante es la posibilidad de lacerar la
duramadre cuando obtenemos un injerto
a grosor total o provocar un hematoma
epidural o subdural cuando tomamos uno
a grosor parcial.

Los injertos de cresta iliaca tienen la
ventaja de brindar una cantidad mayor
de hueso si nos encontramos ante un
defecto grande. La desventaja de utili-
zar este injerto es que se necesita otro
equipo quirurgico, asociandose a una
morbilidad mayor.

Cortical externa mandibular es una
buena opcién cuando tenemos fracturas
aisladas de orbita, pero la gran mayoria
de estas se encuentran concomitante-
mente con fracturas multiples faciales,
incluyendo la mandibula.
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Los materiales aloplasticos tienen la
ventaja de que no presentan ninguna
morbilidad, pero su principal desventaja
es que son extremadamente costosos y
dificiles de conseguir en nuestro medio.

Conclusiones

- Los injertos de calota craneana
constituyen los de eleccidn para re-
construccién del piso de orbita, es-
pecialmente cuando se emplea un
abordaje coronal para reducir otras
fracturas concomitantes.

- En nuestro medio las restricciones
econdmicas de los pacientes nos in-
clinan al uso de combinaciones de
materiales de dsteosintesis.
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epiteliales y ser liberado desde la célula
del huésped en 5 horas.

Fives-Taylor etal. (1) sugieren la hi-
potesis de que el Aa utiliza la invasion
de las células epiteliales como un meca-
nismo para penetrar mas profundamen-
te los tejidos periodontales mediante
propagacion de célula a célula. La sali-
va inhibe esta unién de una manera do-
sis dependiente. El Aa invade las célu-
las KB a través de los microvilli presen-
tes en estas células, mediante una sefial
de contacto enviada por el microorga-
nismo. Clinicamente el Aa invade mejor
a las células gingivales humanas que a
las células KB. En el laboratorio se con-
solida el uso de la linea de células KB
como un modelo para la invasién y un
rol para la invasion del Aa in vivo. Aa
entra a las células epiteliales mediante
un proceso endocitico que requiere la
produccién de energia tanto por el Aa
como por la célula epitelial (23).

Respuesta del huésped

Produccién de anticuerpos elevados
en la saliva, en el fluido crevicular
gingival o en el suero de pacientes con
peridodontitis juvenil localizada.

La alta frecuencia de grandes canti-
dades de anticuerpos que reaccionan
con el Aa en la periodontitis agresiva,
sugiere que la infeccion con este pato-
geno provoca una respuesta inmune. La
respuesta de anticuerpos anti-Aa es
observada generalmente en el suero,
pero también se pueden encontrar altos
niveles en el fluido crevicular gingival
(FCG). Los niveles de anticuerpos en el
FCG en los pacientes con Periodontitis
agresiva puede ser mas alto que en el
suero, el nivel promedio en el FCG exce-
de 20 veces los niveles encontrados en
el suero. En pacientes de raza negra son
mas frecuentemente los casos sero-po-
sitivos y la magnitud de los titulos de
anticuerpos es mucho mas alta que en
sujetos blancos. La sero-positividad
para los sujetos de raza blanca que tie-
nen PJL fue del 40%, comparados con
el 80% de los pacientes de raza negra.
Los pacientes que tienen Periodontitis
juvenil generalizada, de raza blanca pre-
sentan 15% seropositivos comparados
con el 60% de los pacientes de raza ne-
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gra. Los reportes indican que la PJL es 10
veces mas frecuente en la raza negra que
en la blanca. Esto nos indica que los pa-
cientes de raza negra, tienen una alta pre-
valencia de anticuerpos para Aa, siendo
capaces de limitar la extension de la seve-
ridad de su enfermedad al patrén de la
periodontitis juvenil localizada (22).

La IgG2 es la subclase de inmuno-
globulina dominante que reacciona con
el Aa. La distribucion de los titulos de
anticuerpos para las subclases de
Inmunoglobulinas (Ig) que reaccionan
con el antigeno carbohidratado fue el
siguiente: la IgG tiene mayor titulo de
anticuerpos que la [gA y ésta a su vez
lo tiene en mayor cuantia para la IgM.

La division de la subclase de IgG
fue la siguiente IgG2 mayor que IgG1 la
cual fue muy cercana con la [gG3.

La cuantificacion mediante el ensayo
de radioinmunidad revela que la concen-
tracion de IgG2 fue del 66 ug/ml, en com-
paracion con 9,9 ug/ml para la IgG1 (24).

Asociacion

El Aa ha sido identificado como el
patdgeno principal en las PJL, también
puede contribuir a otras formas de
periodontitis (14).

La forma de establecer esta fuerte
asociacion es correlacionando las lesio-
nes activas con la presencia de grandes
cantidades de IgG2 en el suero y la pre-
sencia de Aa.

Se han detectado cinco serotipos
del Aa, caracterizados mediante su Gni-
ca superficie de antigenos; pero un solo
tipo es detectado en los pacientes con
PJL. Los serotipos predominantes del
Aa parecen no ser iguales en las dife-
rentes regiones del mundo. Los sero-
tipos del Aa (Y4) han sido clasificados
en:a,b,c,d,ye. El serotipo b esta for-
mado por un carbohidrato, que consta
de 43.9% L-ramosa, 49.1% de D-fucosa
y una pequefia cantidad de acido gra-
so. Los serotipos a y ¢ estan formados
por un polisacarido (14). Holbrook et al
(25) demostraron anticuerpos parael Aa
serotipo ¢ en pacientes de Islandia. Los
nifios vietnameses demostraron una
predominancia del serotipo c del Aa, sin
embargo cerca del 50% de los indivi-
duos albergaban mas de un serotipo

(26). En Brasil, los nifios con Sindrome
de Down y que presentaban periodon-
titis mostraron anticuerpos elevados
para el serotipo b. En Corea los pacien-
tes mostraban anticuerpos elevados
para el serotipo b del Aa.

Los autores sostienen que esta
heterogenicidad en los serotipos con-
tribuye a la estrategia usada por este
microorganismo para la colonizacién
crdnica, y que la variacion es el resulta-
do de la respuesta del huésped produ-
cida hacia los PMN leucocitos, en las
diferentes poblaciones mundiales de
pacientes (27).

También se ha encontrado un pa-
tron de transmision intrafamiliar del Aa,
en familias con periodontitis agresiva
en donde por lo menos un miembro adul-
to (proband) sufria de enfermedad
periodontal. Los cultivos mostraron que
el 51% de todos los pacientes con
periodontitis destructiva era causada
por el Aa. Ademas, el 50% de los espo-
sos y el 30% de los nifios albergaban a
esta bacteria. La contaminacion intra-
familial es adquirida a través del con-
tacto con uno de los parientes en algiin
momento durante la infancia (2).

Eliminacion

El efecto de las diferentes modalida-
des de tratamiento, ya sea mediante el
debridamiento subgingival mecanico
(con o sin irrigacion en el area subgin-
gival), los procedimientos quirtirgicos y
la administracion sistémica o local de
antibioticos sobre la flora subgingival,
causan una significante reduccion del Aa.

Las investigaciones basadas en el
monitoreo microbiolégico, buscan la eli-
minacion del patégeno o su supresion
aun nivel por debajo del 5% (28, 29).

Experimentacion en animales de labora-
torio

Aa es considerado como uno de los
periodontopatdgenos principales. Se ha
reproducido la enfermedad infectando
ratas gnotobidticas con Aa, asi como
se ha inducido el desarrollo de absce-
sos en ratones de laboratorio (30).

Porphyromenas gingivalis (Pg)
Es el segundo patdgeno periodontal
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probablemente mas estudiado y la uni-
ca especie de Porphyromona que pro-
duce 4cido fenilacético como producto
terminal de su metabolismo.

La Pg es una bacteria Gram negativa,
cocobacilo anaerobio obligado, tiene for-
ma de cafia pequefia, no movil, forma co-
lonias de color café, con zonas de
hemolisis en las placas de agar sangre.

Esta especie presenta una alta co-
rrelacion con la progresion de la enfer-
medad, severidad y pérdida de hueso.

La Pg produce un gran niimero de
enzimas, proteinas y productos termi-
nales de su metabolismo que son acti-
vas contra un amplio espectro de las
proteinas del huésped, proveyendo un
mecanismo de evasion para las defen-
sas del huésped.

A pesar de que Pg no es un miembro
de la flora oral normal , se la ha aislado de
la saliva y de las superficies mucosas de
lalenguay las amigdalas (31).

Factores de virulencia

La Pg no posee plasmidos o agen-
tes capaces de formar poros en las mem-
branas celulares de las células objeti-
vo; pero tiene elementos con potencial
de insercion.

Cépsula de polisacarido. Son barre-
ras fisico-quimicas de la bacteria, dan
proteccion contra la desecacion y re-
sistencia a la fagocitocis por los PMN
neutrofilos.

La Pg tiene una cépsula densa y
amorfa de aproximadamente 15 nm de
espesor, alrededor de la membrana exte-
rior. Existe una fuerte relacion entre la
encapsulacion de Pg y la habilidad para
funcionar como un patégeno oral. Esta
encapsulacion incrementa su resisten-
cia a la fagocitosis, resistencia al suero
e induccion decrecida a los leucocitos
polimorfonucleares (32,33). Schiffer et
al, postulan que esta barrera fisica grue-
sa funciona como una mascara fisica
para los lipopolisacaridos, impidiendo
la activacion de la cascada del comple-
mento. La bacteria invasora se protege
de esta manera de la opsonizacion y
fagocitosis (31).

Hemaglutina. La Pg posee hema-
glutininas que participan del proceso de
hemaglutinacion de las células rojas

sanguineas. Esta es mediada por adhesi-
nas asociadas a la superficie de la bac-
teria. Se ha identificado en Pg por elec-
troforesis una proteina de adhesion
hemaglutinante llamada HA-Ag2, como
un antigeno comun a todas las espe-
cies, con la capacidad de union a los
eritrocitos. Esta proteina también parti-
cipa en la adherencia a las células
epiteliales (34).

Enzimas. La Pg produce una amplia
variedad de enzimas las cuales son con-
sideradas como los principales factores
de virulencia. Entre estas tenemos, la
colagenasa y la proteasa parecida a la
tripsina, que son muy especificas para
Pg. Por estas enzimas este microorga-
nismo puede ser distinguido de otras
cadenas anaerobicas negras pigmenta-
das. a) La colagenasa producida por Pg
es dependiente del thiol, degrada fibri-
llas de colageno como resultado de la
accion mutua con otras proteasas, lo
cual es critico para la patogénesis de
este microorganismo. b) La proteasa pa-
recida a la tripsina, tiene un sustrato
especificamente similar a la tripsina de
los mamiferos, pero difiere en términos
de dependencia del thiol. ¢) Gingipain o
proteasa cisteina, que posee la capaci-
dad de aglutinar a los eritrocitos, cau-
sando su lisis. Gingipain resiste la ac-
cion de los inhibidores de las proteina-
sas presentes en el plasma. Todas estas
enzimas juegan un papel importante en
la progresion de la enfermedad perio-
dontal, incluyendo la diseminacion de
Pg y otras especies bacterianas a los
tejidos mas profundos del huésped,
dando como resultado la invasion de
los tejidos y destruccion de las células
del huésped (35).

Lipopolisacaridos (LPS). El lipopoli-
sacdrido de Pg es significativamente
mitogénico. Sismey-Durrant y Hope re-
portaron que los LPS producidos por
Pg fueron capaces de estimular la pro-
duccién de Prostaglandinas E2 de los
macrofagpos de las ratas y en fibro-
blastos gingivales humanos. Tamura et
al y Takada et al han demostrado la
estimulacion de IL-18 e IL-8 por los LPS
de Pg en los fibroblastos gingivales
humanos.

Los reportes indican que los LPS de

Pg inducen a la produccion de IL-6 por
los fibroblastos gingivales humanos, se
piensa que esta induccion es el resulta-
do indirecto de la estimulacion de la IL-
18 causada por los LPS.

Los LPS de Pg no estimulan la ex-
presion de la E-selectina en las células
endoteliales del cordon umbilical en
humanos ni estimulan la adhesion de
los neutroéfilos a estas células (31).

Respuesta del huésped

Anticuerpos elevados en la saliva,
fluido crevicular gingival y en el suero.
Se han encontrado en el suero de pa-
cientes con periodontitis cronica seve-
ra niveles elevados de anticuerpos de
IgG producidos para contrarrestar la
accion de Pg.

El desarrollo de una respuesta con
anticuerpos para Aa parece estar aso-
ciada con el nivel localizado de la infec-
cion, indicando que el anticuerpo para
Aa puede ser efectivo para controlar la
infeccion producida por este microor-
ganismo. En contraste, la presencia de
una fuerte respuesta de anticuerpos
correspondiente a Pg, no es efectiva
para controlar la infeccion causada por
este microorganismo. Pg estimula una
respuesta inmune humoral caracteriza-
da por altos titulos y alta avidez de
anticuerpos, los cuales activan al com-
plemento, y el dafio a los tejidos sucede
a través de la activacidén anticuerpo-
complemento-neutréfilo. Por lo tanto
niveles elevados de anticuerpos para
Pg, no son protectivos porque no son
capaces de controlar la infeccion, lo cual
lleva a una destruccion periodontal ge-
neralizada (36).

Asociacion

La evidencia indica que Pg es un ha-
bitante de la cavidad oral a nivel subgin-
gival y que no se encuentra en la placa
supragingival o fuera de la cavidad oral.
Recientemente van Winkelhoff (37),
confirmo estos hallazgos en los pacien-
tes periodontalmente afectados con
pérdida de hueso, en los cuales no en-
contrd Pg en las placas supragingiva-
les, a pesar de los grandes niveles de
Pg en las placas subgingivales. Espe-
cies de Pg no han sido encontrados, o
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se han encontrado en baja cantidad en
sitios sanos o con gingivitis; pero han
sido detectados en gran cantidad en los
sitios que muestran formas de enferme-
dad periodontal agresiva. Es comun
encontrarlos en los sitios que exhiben
recurrencia de la enfermedad después
de la terapia.

Eliminacion

Todas las investigaciones concuer-
dan que las terapias que logren la elimi-
nacion o la disminucion de este patdge-
no en los nichos subgingivales, logra-
ran éxito en el tratamiento periodontal.
Asimismo se ha encontrado que las le-
siones recurrentes albergan a este mi-
croorganismo. Las terapias contra este
microorganismo alteran el nivel de
anticuerpos presentes en el suero de los
pacientes, bajando los altos titulos pre-
sentes; asi como la alta avidez de las
inmunoglobulinas (38).

Experimentacién en animales de labora-
torio

Los trabajos experimentales se rea-
lizaron en monos y ratas gnotobidticas.
Los estudios han demostrado que la in-
munizacion con organismos enteros de
Pg 6 antigenos especificos, afectan el
progreso de la enfermedad, en muchos
casos decrece el colapso periodontal.
Pg es un microorganismo catalogado
como un anaerobio obligado, muy fra-
gil, nutricionalmente exigente, lo cual lle-
va que muchas veces no pueda repro-
ducirse la enfermedad en los animales
de experimentacion. Ademas la experi-
mentacion en ratas gnotobioticas, libres
de bacterias que compitan por el sustra-
to o compitan por el medio ambiente,
hace que los resultados en los animales
de experimentacion resulten contradic-
torios con los obtenidos en el medio oral
del paciente (39,40).
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