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Introducción
El trauma facial puede ser clasifica-

do según la localización anatómica; una
de ellas consiste en hacerlo de acuerdo
a los tercios faciales: superior, medio e
inferior. En el tercio medio facial los hue-
sos más frecuentemente involucrados
en los traumatismos de la cara son los
propios de la nariz, malares y maxilares.

Las fracturas aisladas de órbita 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 30 y 55% (1-3). Las
fracturas que involucran la órbita se pue-
den clasificar en naso-orbito-etmoidales
(NOE) y del complejo zigomático.

Las fracturas aisladas de techo de ór-
bita son consideradas raras pero se con-
sidera que el 1-9 % de fracturas faciales
involucran el techo de órbita (4-9).
Dentro de las indicaciones para inter-
venir quirúrgicamente las fracturas de
órbita se encuentran: distopia, diplopía
durante mas de 15 días, enoftalmos clíni-
camente evidente, limitación de los mo-
vimientos oculares demostrado median-
te una prueba de ducción forzada y/o
evidencia tomográfica de entram-
pamiento de tejidos blandos (10).

Existen muchas maneras de recons-
truir los defectos en la órbita, entre ellas

tenemos injertos óseos (10-13), cartílago,
mallas de titanio (15), implantes alo-plás-
ticos reabsorvibles como láminas de
Polyglactina 910/Polidyoxanon (Ethisorb)
(14,15) y materiales no reabsorvibles
como implantes de vidrio bioactivo (16).

Los injertos óseos autólogos para la
reconstrucción órbitaria son los de pri-
mera elección; dentro de los sitios
donadores tenemos: cresta iliaca, calota
craneana, mandíbula (13), pared anterior
de seno maxilar. La elección se basa en
relación al tamaño y volumen del defecto
a reconstruir. Los injertos de calota
craneana tienen la ventaja que no requie-
ren de otro equipo quirúrgico para su
obtención, muchas veces no es necesa-
rio un segundo abordaje quirúrgico cuan-
do se emplea un abordaje coronal y se
puede obtener una cantidad suficiente de
hueso de muy alta calidad.

Caso
Paciente varón de 45 años de edad,

natural y procedente de Lima que es
agredido por desconocidos recibiendo
múltiples golpes en la región cráneofa-
cial. Al examen mostró un gran edema
facial, signo de mapache, distopia, limita-
ción de los movimientos oculares y sig-
no de Bataille (Fig. 1-3). Se le realiza  un
diagnóstico de fractura tipo Le Fort II,

fractura de complejo zigomático bilateral
con pérdida de sustancia en piso de órbi-
ta derecha que se pueden apreciar en la
tomografía computarizada (Fig. 4-6).

La reducción abierta se llevo a cabo
mediante abordaje coronal, subpalpebral
derecha e intraoral. Se realizo una fija-
ción con alambre, miniplacas y tornillos,
siguiendo los arbotantes del macizo fa-
cial (Fig. 7-9).  Después de explorar el
piso de órbita derecha se procedió a la
toma, ubicación y fijación del injerto de
la cortical externa parietal (Fig. 10, 11).

El paciente evolucionó favorable-
mente en el postoperatorio y fue dado
de alta al sétimo día posquirúrgico. Se
observó una resolución de la movilidad
del macizo facial, así como también una
remisión de la diplopía (Fig. 12, 13).

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

Discusión
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 reducción cerrada, fija-
ción rígida externa y osteosintesis con
alambre, teniendo una serie de secuelas
debido a que no se realizaba una ade-
cuada reducción y reconstrucción pri-
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RESUMEN
Las fracturas de órbita concomitantes con otras fracturas faciales tienen una prevalencia de
entre 30-55%  de todos los traumas faciales. Las indicaciones para el manejo abierto son:
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Fig. 1, 2. Paciente con gran edema facial, signo de mapache y
taponamiento nasal anterior.

Fig. 3. Nótese la equimosis subconjuntival y la inotropía derecha.

Fig. 12, 13. Paciente después de 60 días de operado, nótese
la remisión total del edema, cicatrices coronal y

subpalpebral casi imperceptibles.

Fig. 4, 5, 6. Imágenes en las que podemos apreciar el compromiso de los malares, maxilar superior y piso de órbita derecha.

Fig. 7, 8, 9. Abordajes coronal e intraoral, mediante los cuales se redujeron las fracturas y se realizó la osteosintesis.

Fig. 10, 11. Injerto de calota (cortical externa)
y su colocación en el piso de órbita.

Yupanqui A, Martínez AY.
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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 proyección de la cara
en los tres planos espaciales.

En nuestro medio frecuentemente
nos vemos limitados por factores eco-
nómicos pues no todos los pacientes
pueden acceder a estos materiales, en
esos casos tenemos que combinar fija-
ción con alambre quirúrgico, miniplacas
y tornillos. El uso de injertos de calota
craneana para reconstruir defectos de
piso de órbita es muy utilizado por su
accesibilidad y porque generalmente se
puede emplear el mismo abordaje qui-
rúrgico para la reducción de las fractu-
ras. Otra ventaja es que teniendo los cui-
dados respectivos y el instrumental idó-
neo es una técnica segura, y para defec-
tos de tamaño  pequeño y mediano que
generalmente tenemos en el piso de órbi-
ta, pared interna y techo nos brinda sufi-
ciente cantidad de hueso. Una desventa-
ja es que requiere de un instrumental es-
pecial como cinceles curvos, motor eléc-
trico o neumático. La desventaja más 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 quirúrgico, asociándose a una
morbilidad mayor.

Cortical externa mandibular es una
buena opción cuando tenemos fracturas
aisladas de órbita, pero la gran mayoría
de estas se encuentran concomitante-
mente con fracturas múltiples faciales,
incluyendo la mandíbula.

Los materiales aloplásticos tienen la
ventaja de que no presentan ninguna
morbilidad, pero su principal desventaja
es que son extremadamente costosos y
difíciles de conseguir en nuestro medio.

Conclusiones
- Los injertos de calota craneana

constituyen los de elección para re-
construcción del piso de órbita, es-
pecialmente cuando se emplea un
abordaje coronal para reducir otras
fracturas concomitantes.

- En nuestro medio las restricciones
económicas de los pacientes nos in-
clinan al uso de combinaciones de
materiales de ósteosintesis.
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Actinobacillus actinomycetemcomitans ...

epiteliales y ser liberado desde la célula
del huésped en 5 horas.

Fives-Taylor et al. (1) sugieren la hi-
pótesis de que el Aa utiliza la invasión
de las células epiteliales como un meca-
nismo para penetrar mas profundamen-
te los tejidos periodontales mediante
propagación de célula a célula. La sali-
va inhibe esta unión 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 señal
de contacto enviada por el microorga-
nismo. Clínicamente el Aa invade mejor
a las células gingivales humanas que a
las células KB. En el laboratorio se con-
solida el uso de la línea de células KB
como un modelo para la invasión y un
rol para la invasión del Aa in vivo. Aa
entra a las células epiteliales mediante
un proceso endocítico que requiere la
producción de energía tanto por el Aa
como por la célula epitelial (23).

Respuesta del huésped
Producción de anticuerpos elevados

en la saliva, en el fluído 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 infección con este pató-
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 fluído crevicular gingival
(FCG). Los niveles de anticuerpos en el
FCG en los pacientes con Periodontitis
agresiva puede ser más 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 títulos 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-

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 extensión de la seve-
ridad de su enfermedad al patrón de la
periodontitis juvenil localizada (22).

La IgG2 es la subclase de inmuno-
globulina dominante que reacciona con
el Aa. La distribución de los títulos de
anticuerpos para las subclases de
Inmunoglobulinas (Ig) que reaccionan
con el antígeno carbohidratado fue el
siguiente: la IgG tiene mayor título de
anticuerpos que la IgA y ésta a su vez
lo tiene en mayor cuantía para la IgM.

La división de la subclase de IgG
fue la siguiente IgG2 mayor que IgG1 la
cual fue muy cercana con la IgG3.

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

Asociación
El Aa ha sido identificado como el

patógeno principal en las PJL, también
puede contribuir a otras formas de
periodontitis (14).

La forma de establecer esta fuerte
asociación 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 úni-
ca superficie de antígenos; 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, y e. El serotipo b esta for-
mado por un carbohidrato, que consta
de 43.9% L-ramosa, 49.1% de D-fucosa
y una pequeña cantidad de ácido gra-
so. Los serotipos a y c están formados
por un polisacárido (14). Holbrook et al
(25) demostraron anticuerpos para el  Aa
serotipo c en pacientes de Islandia. Los
niños vietnameses demostraron una
predominancia del serotipo c del Aa, sin
embargo cerca del 50% de los indivi-
duos albergaban más de un serotipo

(26). En Brasil, los niños con Síndrome
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 colonización
crónica, y que la variación 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-
trón de transmisión intrafamiliar del Aa,
en familias con periodontitis agresiva
en donde por lo menos un miembro adul-
to (proband) sufría de enfermedad
periodontal. Los cultivos mostraron que
el 51% de todos los pacientes con
periodontitis destructiva era causada
por el Aa. Además, el 50% de los espo-
sos y el 30% de los niños albergaban a
esta bacteria. La contaminación intra-
familial es adquirida a través del con-
tacto con uno de los parientes en algún
momento durante la infancia (2).

Eliminación
El efecto de las diferentes modalida-

des de tratamiento, ya sea mediante el
debridamiento subgingival mecánico
(con o sin irrigación en el área subgin-
gival), los procedimientos quirúrgicos y
la administración sistémica o local de
antibióticos sobre la flora subgingival,
causan una significante reducción del Aa.

Las investigaciones basadas en el
monitoreo microbiológico, buscan la eli-
minación del patógeno o su supresión
a un nivel por debajo del 5% (28, 29).

Experimentación en animales de labora-
torio

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

Porphyromonas gingivalis (Pg)
Es el segundo patógeno periodontal
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probablemente más estudiado y la úni-
ca especie de Porphyromona que pro-
duce ácido fenilacético como producto
terminal de su metabolismo.

La Pg es una bacteria Gram negativa,
cocobacilo anaerobio obligado, tiene for-
ma de caña pequeña, no móvil, forma co-
lonias de color café, con zonas de
hemolísis en las placas de agar sangre.

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

La Pg produce un gran número de
enzimas, proteínas y productos termi-
nales de su metabolismo que son acti-
vas contra un amplio espectro de las
proteínas del huésped, proveyendo un
mecanismo de evasión 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
la lengua y las amígdalas (31).

Factores de virulencia
La Pg no posee plásmidos o agen-

tes capaces de formar poros en las mem-
branas celulares de las células objeti-
vo; pero tiene elementos con potencial
de inserción.

Cápsula de polisacárido. Son barre-
ras fisico-químicas de la bacteria, dan
protección contra la desecación y re-
sistencia a la fagocitocis por los PMN
neutrófilos.

La Pg tiene una cápsula densa y
amorfa de aproximadamente 15 nm de
espesor, alrededor de la membrana exte-
rior. Existe una fuerte relación entre la
encapsulación de Pg y la habilidad para
funcionar como un patógeno oral. Esta
encapsulación incrementa su resisten-
cia a la fagocitosis, resistencia al suero
e inducción decrecida a los leucocitos
polimorfonucleares (32,33). Schiffer et
al, postulan que esta barrera física grue-
sa funciona como una máscara física
para los lipopolisacáridos, impidiendo
la activación de la cascada del comple-
mento. La bacteria invasora se protege
de esta manera de la opsonización y
fagocitosis (31).

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

sanguíneas. Ésta es mediada por adhesi-
nas asociadas a la superficie de la bac-
teria. Se ha identificado en Pg por elec-
trofóresis una proteína de adhesión
hemaglutinante llamada HA-Ag2, como
un antígeno común a todas las espe-
cies, con la capacidad de unión a los
eritrocitos. Esta proteína 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 anaeróbicas negras pigmenta-
das. a) La colagenasa producida por Pg
es dependiente del thiol, degrada fibri-
llas de colágeno como resultado de la
acción mutua con otras proteasas, lo
cual es crítico para la patogénesis de
este microorganismo. b) La proteasa pa-
recida a la tripsina, tiene un sustrato
específicamente similar a la tripsina de
los mamíferos, pero difiere en términos
de dependencia del thiol. c) Gingipain o
proteasa cisteína, que posee la capaci-
dad de aglutinar a los eritrocitos, cau-
sando su lisis. Gingipain resiste la ac-
ción de los inhibidores de las proteina-
sas presentes en el plasma. Todas estas
enzimas juegan un papel importante en
la progresión de la enfermedad perio-
dontal, incluyendo la diseminación de
Pg y otras especies bacterianas a los
tejidos más profundos del huésped,
dando como resultado la invasión de
los tejidos y destrucción de las células
del huésped (35).

Lipopolisacáridos (LPS). El lipopoli-
sacárido de Pg es significativamente
mitogénico. Sismey-Durrant y Hope re-
portaron que los LPS producidos por
Pg fueron capaces de estimular la pro-
ducción de Prostaglandinas E2 de los
macrófagpos de las ratas y en fibro-
blastos gingivales humanos. Tamura et
al y Takada et al han demostrado la
estimulación de IL-1ß e IL-8 por los LPS
de Pg en los fibroblastos gingivales
humanos.

Los reportes indican que los LPS de

Pg inducen a la producción de IL-6 por
los fibroblastos gingivales humanos, se
piensa que esta inducción es el resulta-
do indirecto de la estimulación de la IL-
1ß causada por los LPS.

Los LPS de Pg no estimulan la ex-
presión de la E-selectina en las células
endoteliales del cordón umbilical en
humanos ni estimulan la adhesión de
los neutrófilos a estas células (31).

Respuesta del huésped
Anticuerpos elevados en la saliva,

fluído crevicular gingival y en el suero.
Se han encontrado en el suero de pa-
cientes con periodontitis crónica seve-
ra niveles elevados de anticuerpos de
IgG producidos para contrarrestar la
acción de Pg.

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

Asociación
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),
confirmó estos hallazgos en los pacien-
tes periodontalmente afectados con
pérdida de hueso, en los cuales no en-
contró 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 común
encontrarlos en los sitios que exhiben
recurrencia de la enfermedad después
de la terapia.

Eliminación
Todas las investigaciones concuer-

dan que las terapias que logren la elimi-
nación o la disminución de este patóge-
no en los nichos subgingivales, logra-
rán 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 títulos pre-
sentes; así como la alta avidez de las
inmunoglobulinas (38).

Experimentación en animales de labora-
torio

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