g@'_&i’i ?_M"M“!”!ig?@ o,
i

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO "M’

FACULTAD T

(]D()\I()U)( A W
904

FACULTAD DE ODONTOLOGIA

SECUELAS EN HERIDAS LABIALES POR MORDEDURA
HUMANA.

TESINA

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE

CIRUJANA DENTISTA

PRESENT A:

ELSA LILIANA RENDON FLORES

TUTORA: ESP. AGUEDA MARISOL ARELLANO FLORES

MEXICO, D.F. 2010



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AGRADECIMIENTOS

A la UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

Como un tributo a la labor de superacién académica que ha realizado en la formacion de profesionales y yo
ser orgullosamente parte de ello.

A mi Asesora de Tesina la Dra. Agueda M. Arellano Flores:

Por el apoyo, experiencia, orientacién y paciencia que me brindo en todo momento para el logro de éste
proyecto trascendental en mi vida profesional. Porque me ha dado la facilidad de ordenar mis conocimientos
para pode servirle a la sociedad. Espero que todo su esfuerzo y empefio se vea reflejado en este trabajo.
Gracias.

A los profesores de la Facultad de Odontologia:

A ustedes que han compartido sus conocimientos y gusto por la Odontologia construyendo una base soélida
gue me ha ayudado a culminar ésta etapa de mi vida.



Cuando un suefio se hace realidad no siempre se le atribuye al empefio que pongamos
en realizarlo. Detras de cada suefio siempre hay personas que nos apoyan y que creen
en nosotros. Son seres especiales que nos animan a seguir adelante en nuestros
proyectos brindandonos, de diferentes maneras, su solidaridad.

A mi Madre Elsa Flores Gutiérrez:

A quien jamas encontraré la forma de agradecer el que me haya brindado su vida entera en mis
derrotas y logros haciendo de este triunfo mas suyo que mio por la forma en la que guié mi vida.
Gracias mama por el apoyo moral, tu carifio y comprensién que desde nifia me has brindado,
por guiar mi camino y estar junto a mi en los momentos mas dificiles. Por que cual velita

encendida te fuiste consumiendo a ti misma para llenarme con tu luz. Te amo mama. Gracias.

A mi Pap& J. Antonio Rendén Zamudio (g.e.p.d.):

Dios en angel te ha convertido para velar por tu familia, esperando pacientemente que se
cumpla la cita de reunirnos en la eternidad. Con seguridad se que al lado de Dios has de estar.
Aguardaré pacientemente el dia en que nos volvamos a encontrar y nada ni nadie nos podra
separar. No temeré cuando llegue mi momento pues tu presencia me reconfortara.
Mientras tanto, guia mis pasos, ilumina mi senda y enséfiame el camino como hasta ahora lo

has hecho. Que tu presencia me rodee siempre hasta que se cumpla mi mision en esta vida.

Te dedico este trabajo y sé que desde donde quiera que estés estas muy orgulloso de mi porque
he luchado y salido adelante como ti y mi madre me lo inculcaron pese a los momentos dificiles.
Te extrafio mucho papéa pero sé que siempre fuiste, eres y serds parte de mi asi como yo soy

una parte de ti.

A mis Hermanos Jesicay Abraham:

Gracias por apoyarme en todo momento, y que sepan que este logro también es suyo, me
siento muy orgullosa de tenerlos como hermanos. Gracias por creer en mi y los logros que

obtenga seran logros que por ustedes conquistaré.



A mis Abuelos (Raul y Catalina):

Gracias a los valores que he heredado de ustedes he podido llevar una vida sana y un camino
recto, gracias por impulsarme para lograr mis metas y por estar siempre a mi lado. Los quiero
mucho.

A mi Familia (Tia Chela, Tia Irma, Erika 'y Angélica):

Por el carifio y apoyo moral que siempre he recibido de ustedes y con el cual he logrado
culminar mi esfuerzo, terminando asi mi carrera profesional, que es para mi la mejor de las

herencias.

A mi novio Alejandro Soriano:

Por ayudarme cada dia a cruzar con firmeza el camino de la superacién, porque con tu apoyo,
aliento y amor hoy he logrado uno de mis mas grandes anhelos; y por todos los momentos
felices que me has brindado 7 4MO.



INDICE

el AgeTo [0 Tod o1 1o ] o FU TP PP PP OPPPRPPR 11
ODJEEIVO GENEIAL....ciii ittt e e e e e e e eeas 13
ODbjetivos ESPECITICOS ..o, 13
CAPITULO 1. LOS LADIOS ..ttt 14
1.1 Variaciones MOrfOlOQiCaAS. . .uuuuuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiireiaiirre e 16

1.2 Consideraciones AnatomofiSiolOgiCas. ......cccuvveiiiiiieiiiiiiie e 16

1.3 1INervacion Labial..........oooiiiiiiiie e 18

1.4 Vascularizacion Labi@l...........ccoiuiiiiiiiiiiii e 19

1.5 Embriologiade [0S Labios.......ccccoooeii 20

1.5.1 Formacion del 1abio inferior.........ccooii e 20

1.5.2 Formacion del 1abio SUPEIiOr.......ccccuiiiiiiiieeiiiiiiieeeeee e 21

CAPITULO II. Patofisiologia de 1as HEeridas...........c.cccveueeeveeereeeececeeeeeeeeeee e 22
2.1 TIipoS de HEridas. ..., 22

2.2 Sintomatologia comUn en las heridas........cccccevvvevvvviiiiiieeiieeeiieeeeeeeeeeeeeeee, 23

2.3 Clasificacion de 1as heridas..........oooiuiiiiiiiiiiieee e 23

2.3. 1 HErida CONTUSAL..ciiiiiiiiiiiiiiiiie ettt e e e 23

2.3.2 Herida ADrasiVa.......cooouiiiiiiiiiic e 24

2.3.3 Herida Puramente Tegumentaria.......ccccccceeeeveeeeeeeeiiiiiiii e, 24

2.3.4 Heridas Penetrantes. ... iiiiiiiiieeeee et 25

2.3.5 Heridas por arrancamiento 0 con AVUISION.........ccccvvvivvvvinnniinnnnns 26



2.3.6 Heridas ComMPIEJas.......cooeeeeeiiiiee e 26

2.3.7 Heridas por Arma de FUBQO.........uuiiiiiiieeiiiiiiiieee e 27

2.3.8 Herida por QUemMadura.........ccoeeeeeee i, 27

2.3.9 Herida por Mordedura.........cooveeuiuiiiiie e e et e e eeenens 27
CAPITULO lIl. El Proceso de Cicatrizacion de los Tejidos Blandos..............ccc.vee..... 28
I I - W @ o= L 2= V] [0 o 1SRRI 28
o 701 0 R O o3> 1 {2 29

3.1, 2 REPAIACION . ..o ————— 29

3.L.3 REOENEIACION ...cciiiiiiiii ettt e e 29

I N1 o Lo IR o Ko @A o= 11 4= (o o | 1S PP 30
3.2.1 Cicatrizacion por primera intencion..........ccccveeeiiiieee e, 30

3.2.2 Cicatrizacion por segunda intencion o por granulacion............... 30

3.2.3 Cicatrizacion por tercera intencCiOn...........ccccvvvvvvvivninnniiiiinniiinnnnnnn. 31

3.2.4 Cicatrizacion por cuarta intencion...........ccccccee 31

3.3 Fisiologia de la Cicatrizacion de las Heridas........cccccccccvvvvvviiviiiiiiieiiiniiiecee, 32
3.4 FisSiopatologia. ..o 33
3.4.1 Cicatrizacion ASEpPLiCa......cccccccvviiiiiii 33

3.4.2 CicatrizaCion SEPLICA......cuuuiie et 34



3.5 Caracteristicas Histologicas de las Heridas..........ccccceeeveiiiviiiiineee e, 34

3.6 Regeneracion de [0S TeJidOS. .....uuuiiiiiieiiiiiiiiii e 34
3.7 Causas Locales de retraso en la CicatrizaCion..........ccoeeeviiveeeiiiiiieeniiien. 35
BT L INTECCION .t 35
3.7.2 CUEIPOS EXIFAMOS . ..eiiieiiiiiiiiiiiee ettt 35
3.7.3 Disminucién del aporte sanguUINEO0........ccccccvvvvveeviieiiiiiiieiieeeeeeeee, 35
3.7.4 Tamafo, localizacion y tipo de herida.........c.occveeeiiiiiiiniiicc 35
3.7.5 Defectos en la técnica QUITUIgIiCa.......ooviverrieeieee e 36
3.8 Causas Generales de retraso en la CicatrizaCion..........cccoovvveeeeiiiieeeninnenn. 36
1 70 = 700 o =T S 36
078 C T2 U1 o T o FO P 36
3.8.3 MEAICAMENTOS.....eiiiiiiiiiiii e 37
3.8.4 Enfermedades MetabOliCas. ..........ccvveeiiiiiiiiiiiiiee e 37
IS IR (0] 0 1 o o = L PP 37
3.9 Cicatrizacion Patolégica de las Heridas............cccceeeeeei, 38
3.9.1 Cicatrices HipertrofiCas.......cooovviiiiiiiiiiiiec e 39
3.9.2 Cicatrices QUElOITES.....cccooei e 39
3.9.3 Cicatriz Retractil 0 Deformante..........cccccvviiiiiiiiiiicciiiiec e 40
3.9, 4 UICEIACION . ....eiiieiiiiii ettt 41

3.10 FiSIOPALOIOGIA. 1o it iteeeeeiiiie et 41



CAPITULO IV. Heridas Labiales por Mordedura Humana. Presentacion de Caso.....44

4.1 Heridas por mordedura Humana............ccccccevvvviiiiiiiiee e 48
4.1.1 ClaSIifICACION......eiiiiiiiiie ettt 48

4.2 EPIAdemiIOIOgia oo e 49
G B ¥ To [ Lo 1] A (o] o B TP P TP O PPPPPPRPPPRN 49
4.4 CoMPlICACIONES ..o, 50
4.4.1 Bacteriologia de las Heridas.........coccveieeiiiiiiiiiiiiiieeee e 50

4.4.2 Fisiologia de la Infeccion de las Heridas..........ccccccceevviiiiiiiinennennn, 52

4.5 Clasificacion de las Heridas segun su estado Bacteriolégico................... 53
4.5.1 Herida Tipo I, Herida Limpia......cccccoooieiiiiiieiiiii e 53

4.5.2 Herida Tipo I, Herida Limpia Contaminada............cccccccveeeenninnnnnn. 53

4.5.3 Herida Tipo Ill, Herida Contaminada............cccccccvvvvviiviiiiiiiiiiinnne, 54

4.5.4 Herida Tipo IV, Herida Sucia o Infectada...........................ooee 54

4.6 InfecCion de 1as HEerdas. ........ouoiiiiiiiiiiiiic e 54
4.6.1 Signos y Sintomas de Infeccién de una Herida..........cccccceeivieeeene 54

4.6.2 FACtOres de Ri€S0......uuuuuuuiiiiiiiiiiiii e 54

4.6.3 Complicaciones de la Infeccidon de las Heridas........................... 55

4.7 Tratamiento de la Herida. ........cc.uiiiiiiiieiii e 55
A7 .1 ANESTESIA eiiiiiiiiiiiite ittt 55

4. 7.2 Limpieza de la Herida..........ueuvveviiiiiieiiiieiieiiieeeeeeeeeeeeeeeeee e 56
4.7.2.1 Limpieza con Solucion Estéril..........cccccccccii. 56

4.7.2.2 Retiro del Tejido Desvitalizado...........ccccceevviiiiiiiiiieeeennnns 56

4.8 Cierre de la HEerda. .....ooouiiiiiiieee e 57
4.9 Manejo de las Heridas Infectadas.............ccccceeiii i, 58

Ve T R B Ty o T Lo =0 (N =] (o J TR 58



4.9.2 Cierre Definitivo de la Herida. ... ...oveeiieeeeeeee e 58

4.10 Manejo de las Heridas no Infectadas............cccceeviiiiiiiiiiiiic i 58
4.10.1 Cierre Primario: INdiCACIONES........ccoovuiiiiiiiiiiie e 59

4.10.2 Cierre Primario: ContraindiCacCiones............cccuvvveeieeeniiiiinineeneenn 59

4.11 Heridas. Métodos de Tratamiento.........c.ocueeieiiiiieieniiiiie e 60
4.11.1 Opciones Actuales de Tratamiento.........ccccoecvvvieiiiiiie e, 60

4.12 TECNICAS A SULUI@...cciiiiiieiiiiiiee ittt 63
4. 13 TECNICA QUITUTGICA. .. uueeieeiiiiiie ettt ettt e e e e e e 66
4.13.1 Técnicas ESPeCifiCas.......ccuuriiieiiiiiiiiiiiiiiece e 66
4.13.1.1 Lesiones del Labio ROJO.......cccovviviieiiiiiiiieeiiei e, 66

4.13.1.2 Reconstruccion del Labio Superior..........cccccceeeiiiinennnns 67

4.13.1.3 Reconstruccion Total del Labio Inferior............ccccoe.... 69

4.13.1.4 Reconstruccion de la Comisura Labial.............c..ccc... 69

4.14 Profilaxis ANtiDIOTICA.......cuueiii i 70
4.15 ProfilaxisS ANTItEtANICA........vvii i 71
4.16 Cicatrices Patoldgicas. Tratamiento...........ccccccceeiiii . 72
4.16.1 Cuidado Ulterior de las Heridas..........ccccccviiiiiiiiniiieeiiiiiiiieeeene 72

4.16.2 Tratamiento de las Cicatrices Hiperéficas.........ccoceveivnninnnninnnnnns 72

4.16.3 Tratamiento de las Cicatrices Queloides.........cccoeeeviiiiiiiiiiiiiineninn, 73

SR OF 1 g U o LT RO P PO PR PP 74
4.16.4.1 Excéresis- Sutura Extraqueloidea.............ccccvvvveeeeeennnnns 75

4.16.4.2 Excéresis- Sutura Intraqueloidea...............cccccevvvenennn. 75



Y N SN O o] a A [eT0 1[0 11T TP 75

4.16.6 Crioterapia.....ccccccvvviiiiiiiiiiii e 76
O A - 1T =] TR 77
4.16.8 GIES A SiliCONA. e it e 78
CONCLUSIONES . ..ottt ettt r et e e et e et et e e e et s e ea e e eetrerareeanreenas 79

BIB LIOGRAF I A ..o et e et e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e rraaaaans 81



11

INTRODUCCION

En la practica profesional odontolégica se pueden presentar diferentes
situaciones de urgencia que pueden poner en riesgo la salud del paciente;
entre éstas encontramos a las heridas labiales por mordedura humana.

Recordemos que una herida se define como la pérdida de solucion de
continuidad de los tejidos, secundaria a un traumatismo producido por un
agente externo que actla de manera brusca sobre alguna parte de nuestro
organismo; y que éstas pueden clasificarse segun el mecanismo de accion,

la profundidad, localizacion, complejidad, etc.

Es importante mencionar y dar a conocer la clasificacion que existe de las
heridas debido a que nos van a permitir identificarlas unas de otras asi como
el poder realizar el adecuado tratamiento para cada una de ellas de una

manera sencilla y precisa.

Las heridas por mordedura humana se pueden clasificar en funcién del

mecanismo de la lesién en:

-Oclusivas

-Por pufio cerrado (Bite Fight)

y de acuerdo a las caracteristicas de la agresién se distinguen tres
variedades:

-Mordedura Genuina (activa)

-Lesion por pufietazo (pasiva)

-Automordeduras
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Es importante realizar la documentacion de la lesion por dos razones: los
pacientes se pueden beneficiar y aceptar mejor el resultado si pueden
comparar la situacion presente con la lesién original; estas lesiones en algun
momento pueden ser objeto de acciones médico-legales, por lo que un

registro preciso preferiblemente con fotografias, facilitara el proceso.

El odont6logo debe determinar la importancia de la lesion, para juzgar la
admisién inmediata e implementar un prondstico y tratamiento adecuado

segun lo demanden las exigencias de la lesion.
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OBJETIVO GENERAL

Que el profesional en Odontologia tenga la informacion béasica para la
evaluacion y el manejo adecuado de las heridas labiales por mordedura

humana para evitar posibles complicaciones.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

-Conocer las diversas clasificaciones de heridas con el fin de efectuar un

tratamiento adecuado y eficaz de las heridas.

-ldentificar qué factores pueden alterar el proceso biolégico de la
cicatrizacion de las heridas.

-Conocer las secuelas que se pueden presentar ante las heridas y darles el

manejo adecuado que cada una requiera.

-Poder brindarle al paciente alternativas de solucion al mismo tiempo poder

ofrecerle una mejor calidad de vida.
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CAPITULO |
LOS LABIOS.

Los labios son pliegues musculo-membranosos, uno superior y otro inferior,

reunidos lateral y simétricamente por las comisuras labiales (Fig. 1).

Las glandulas labiales estan situadas en el tejido areolar que rodea el orificio
bucal, entre la membrana mucosa y el musculo orbicular de la boca (orbicular
de los labios). La membrana mucosa contiene también muchas papilas
vasculares simples en las que terminan sus nervios, lo cual hace que esta

porcién del labio sea extremadamente sensible al dolor.!

Fuente '

. Labio superior: porcién cutanea

. Columna del filtrum

. Surco del filtrum

. Arco de Cupido

. Linea blanca del labio superior

. Tubérculo central de la porcion mucosa del labio superior

. Comisura labial derecha

0o N OO 0o~ WN P

. Labio inferior: porcién mucosa o bermell6n

FIGURA 1. TOPOGRAFIA LABIO
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Macroscopicamente se distinguen una porcion cutanea o labio blanco, y una

parte mucosa o labio rojo.

El labio blanco correspondiente al area cutdnea queratinizada es espeso,

resistente y adherente al plano muscular subyacente.

El labio blanco superior en su parte media presenta una depresion mas o
menos acentuada, denominada philtrum, bordeada por dos crestas. El labio

blanco inferior presenta una depresion menos marcada.

La porcibn mucosa o labio rojo forma el borde libre de los labios y
responde a los elementos constrictores del musculo orbicular de los labios.
Se distingue una porcién interna o labio hiumedo, constituido por un epitelio
estratificado en continuidad con la mucosa bucal, y una porcion externa o
labio seco (bermellén), que es una zona de transicién entre una verdadera

mucosa y un epitelio cérneo.

La linea de separaciéon entre el labio blanco y el labio rojo (linea de unién
cutaneomucosa) es sobresaliente y limpia, con un trazado armonioso que es
necesario respetar en las suturas de los labios. En la parte media del labio
superior, correspondiente al philtrum, existe una depresion menos
acentuada: el arco de Cupido, que se corresponde una ligera curva inversa

del labio inferior.

El labio rojo se estrecha hacia las comisuras labiales que corresponden a
una zona de transicion entre el labio superior y el inferior, y constituye una

reserva de tejido cutaneo y mucoso que les permite distenderse.?

En reposo éstas se hallan situadas en la vertical imaginaria correspondiente

a la pupila de cada ojo.
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1.1 VARIACIONES MORFOLOGICAS.

La morfologia labial esta sujeta a numerosas variaciones anatomicas segun

los individuos, con relacion a:

-La forma, que difiere mucho en los sujetos; en efecto el filtrum y el arco de

Cupido presentan multiples matices en cuanto a su forma y relieve.

-Las dimensiones, que son muy variables; la posicién de la comisura puede
situarse fuera o dentro de la linea vertical imaginaria que pasa por el centro

de la pupila.

-El espesor y la coloracién difieren igualmente y en ocasiones de manera

considerable segun el origen étnico.
-La pilosidad, que esta sujeta a variaciones segun el sexo.

-La edad, que determina modificaciones en la distension muscular y cutanea.

en la reabsorcidon 6sea y en la desdentacion.
1.2 CONSIDERACIONES ANATOMOFISIOLOGICAS.
Los labios cumplen numerosas funciones:

-Intervienen de manera significativa en la prension alimentaria, en particular

durante el amamantamiento.

-Aseguran la estabilidad de la boca y contiene la saliva en la misma, en

particular el labio inferior.

-Cumplen un papel en la masticacion al evitar que el bolo alimenticio se

escape por el vestibulo bucal anterior.

Participan en la fonacion al modular los sonidos por la modificacién de la

resonancia bucal anterior, tomando parte en la comunicacion verbal.
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Desempefian un papel esencial en la mimica, gracias al dispositivo muscular

gue permite expresar toda la gama de sentimientos.

Pueden participar de forma accesoria en la respiracion, cuando ésta se

vuelve bucal.

Por dltimo, los labios cumplen una funcién estética y emblematica primordial

al contribuir en la armonfa y en la expresién del rostro.>

Su musculo mas importante es el orbicular de los labios (4), que cierra el
esfinter oral y proporciona la competencia labial, fundamental para una

respiracion nasal correcta.

Los musculos elevadores del labio superior son: el elevador del labio superior
(3), el cigomatico mayor (1) y el cigomatico menor (2). Otros musculos que
actian en los labios son el triangular de los labios (8), el risorio (5) y el
buccinador (6). En el labio inferior la elevacién y protrusion de la parte central
es producida por los musculos mentonianos (10), mientras que su descenso
se debe a la accion de los musculos cuadrados del mentén (9) que nacen del
borde inferior de la mandibula. (FIGURA 2, TABLA 1).

Fuente » FIGURA 2. Musculos de los labios
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Fuente ' TABLA 1 Musculos de los Labios

Musculos Funcién
Elevador del labio
superior Levanta el labio superior

Tira hacia arriba y atras (elevador y abductor)
Cigomatico mayor de las comisuras

Tira hacia arriba y atras (elevador y abductor) la
Cigomatico menor parte media del labio superior

Canino Tira hacia arriba y dentro de las comisuras
Risorio de Santorini  Tira hacia atras (retrae) las comisuras labiales
Orbicular de los Esfinter de la boca. Cierra y proyecta hacia
labios afuera los labios

Bucinador Tira hacia atras (retrae) las comisuras labiales
Depresor del angulo

de la boca Descienden la comisura

Depresor del labio

inferior Depresor del labio inferior

Triangular de los

labios Desciende el labio inferior

Tira hacia abajo y dobla hacia fuera el labio
Cuadrado de la barba inferior

Mentoriano (Borla de Eleva el mentén y el labio inferior (elevador de
la barba) la barbilla)

1.3 INERVACION LABIAL.

La inervaciébn motora del labio depende exclusivamente de las ramas del
nervio facial (VIl par craneal): ramas bucales superior e inferior, la rama
mentoniana y la rama infraorbitaria que inerva los musculos elevadores,

cigomaticos y caninos.



19

La inervacion sensitiva del labio depende exclusivamente de las ramas del
nervio trigémino (V par craneal). El nervio infraorbitario (sensibilidad cutanea
y mucosa del labio superior) y el nervio dentario inferior a través de su rama

terminal, o nervio mentoniano (sensibilidad del labio inferior).*

1.4 VASCULARIZACION LABIAL.

El labio superior recibe la sangre arterial de tres origenes: ramas colaterales
directas de la arteria facial, ramas terminales de la arteria esfenopalatina y

ramas terminales de la arteria esfenopalatina.

Ramas colaterales directas de la arteria facial: la arteria facial es profunda
y flexuosa; su trayecto se proyecta sobre el surco nasogeniano. Las ramas
colaterales nacen perpendicularmente a su eje. Dos son casi constantes y
nacen en forma sucesiva, justo después del musculo cigomatico menor: la

arteria labial externa accesoria y el tronco de la arteria subnasal.

Ramas terminales de la arteria esfenopalatina: proviene de la rama inferior
e interna de la arteria esfenopalatina, extendiéndose a lo largo del borde

inferior del tabique.

Arterias coronarias superiores labiales: principalmente son las que
proporcionan el aporte arterial esencial. Las coronarias representan un
elemento horizontal flexuoso, que es atravesado por ramas de arterias
colaterales verticales, todas ellas ejes de un eventual colgajo del tipo Abbe
Estlander. Esta disposicion sinusoidal es caracteristica de las arterias de los

esfinteres; en este caso se trata del mdsculo orbicular de los labios.
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El labio inferior también recibe la sangre arterial de tres origenes: ramas
colaterales directas de la arteria facial, arteria mentoniana y arterias

coronarias inferiores.
Ramas colaterales directas de la arteria facial: nacen perpendicularmente
al eje de la arteria y en una cantidad de dos a cinco. A veces suplen la

ausencia de coronaria.

Arteria mentoniana: se origina en la arteria submentoniana. Es una arteria

musculo cutanea que vasculariza el masculo de la borla del menton.

1.5 EMBRIOLOGIA DE LOS LABIOS.

1.5.1 FORMACION DEL _LABIO INFERIOR.

Su desarrollo es paralelo al de la mandibula, que se produce a partir de dos
procesos mandibulares laterales, los cuales se unen en la linea media

formando el surco medio mandibular.

Efectuada la fusion, el borde superior de la parte anterior del arco mandibular
constituye el labio inferior primitivo. Su parte inferior constituird el mentoén, y

sus porciones laterales las mejillas.

Al mismo tiempo, sobre los contornos del estomodeo, el epiblasto, que tapiza
los procesos maxilares y mandibulares, presenta un engrosamiento: es la
pared emergente. De ésta nacerd una lamina epitelial que se hundira en el
mesenquima subyacente: la pared sumergente. En su cara interna se forma
una lamina epitelial continua dispuesta en herradura abierta hacia atras, la

lamina dentaria, origen de los primeros esbozos dentarios. Esta pared
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sumergente se ahonda en un surco destinado a formar el vestibulo que

separara las futuras encias de los labios y de las mejillas.

1.5.2 FORMACION DEL LABIO SUPERIOR.

La parte media, filtrum y arco de Cupido, provienen del proceso nasofrontal y
corresponde a la parte infranasal del proceso nasal interno. Esta delimitada
lateralmente por las eminencias globulares que habran de formar las crestas
filtrales. La organogénesis de ésta region se produce al mismo tiempo que la
del paladar primario, momento en que asimismo se organiza el equivalente
del premaxilar por la uniéon del proceso interno y del proceso maxilar.
Simultaneamente, el desarrollo de las fosas nasales se produce por la
confluencia de las eminencias globulares del proceso nasal externo y el
proceso maxilar, formando un orificio nasal distinto del estomodeo. Existe
una fina linea en “Y” que separa el proceso nasal interno de las eminencias
globulares, que separa el subtabique del labio propiamente dicho, en el cual

falta el vello.®
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CAPITULO Il
PATOFISIOLOGIA DE LAS HERIDAS

Una herida se define como la pérdida de solucién de continuidad de los
tejidos, secundaria a un traumatismo producido por un agente externo que

actua de manera brusca sobre alguna parte de nuestro organismo.

La causa habitual de las heridas son los accidentes, ya sean domésticos,

laborales, de trafico o deportivos.

2.1 TIPOS DE HERIDAS.

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

tejidos blandos. Estas heridas tienden a infectarse facilmente.

Heridas cerradas: Son aquellas en las que aparentemente no hay lesion, sin
embargo, la hemorragia se acumula debajo de la piel, en cavidades o
viseras. Aunque, aparentemente nada ha sucedido, las lesiones internas
pueden ser de gravedad. Este tipo de lesiones deben ser tratadas por un

médico inmediatamente.

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

organos importantes, como: rasgufios y heridas pequenias.

Heridas complicadas: heridas extensas y profundas con hemorragia
abundante; generalmente hay lesiones en musculos, tendones, nervios,
vasos sanguineos, 6rganos internos y puede o no existir perforacién

visceral.®



23

2.2 SINTOMATOLOGIA COMUN EN LAS HERIDAS.

Estos sintomas varian en funcion de su localizacion, complejidad,

profundidad, etc. Estos son: ’

-Dolor: variar4 en funcion de la zona afectada, de la manera de produccion

de la herida y de la sensibilidad del individuo.

-Hemorragia: ocurre como consecuencia de la incision de los vasos
sanguineos, constituyendo muchas veces el motivo prioritario en la actuacién
del médico; la pérdida de sangre depende de la elasticidad de los tejidos y de

cémo se haya producido la herida.

-Separacion de bordes: también dependera de la elasticidad de la piel y de

la forma y modo de actuar del agente causal.

-Pérdida de la sensibilidad en la zona afectada: se piensa que resulta de
inmovilizacion refleja y voluntaria. El paciente inmoviliza la parte dolorosa en

la posicién mas comoda.
2.3 CLASIFICACION DE LAS HERIDAS.

Es importante dar a conocer la clasificacion que existe de éstas debido a
gue nos van a permitir identificar unas de otras asi como el poder realizar el
tratamiento adecuado para cada una de ellas de una manera sencilla y

precisa.

2.3.1 HERIDA CONTUSA: son lesiones de partes blandas que no producen
solucion de continuidad en la piel. Se producen cuando la accion violenta que
actla sobre el organismo no ha sido lo suficientemente intensa como para

vencer la resistencia de la piel, cuya elasticidad le ha permitido recibir el
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golpe y absorberlo sin romperse. Pueden clasificarse en tres grupos segun el

grado de afectacién de los tejidos:

Herida contusa de primer_grado: se presenta clinicamente en forma de

dolor y equimosis. El dolor es consecuencia de la irritacion de las
terminaciones nerviosas sensitivas a causa del traumatismo. La equimosis es

indicativa de extravasacion de sangre en el tejido conjuntivo.

Herida contusa de segundo _grado: a los hallazgos clinicos anteriores se

une la presencia de hematoma y una mayor afectacion de la piel aunque sin

llegar a comprometer su vitalidad.

Herida contusa de tercer grado: existe una afectacibn cutdnea mas

importante que puede provocar necrosis.

2.3.2 HERIDA ABRASIVA: erosion de la piel con pérdida irregular de la
epidermis. Afectan a la epidermis y a la dermis papilar, dejando un lecho
sangrante formado por la dermis reticular. Es una lesidén dolorosa debido a la

exposicion de terminaciones nerviosas de la capa reticular de la dermis.

2.3.3 HERIDA PURAMENTE TEGUMENTARIA: pérdida de soluciones de
continuidad de la piel que afectan sé6lo a partes blandas. Debido a la
elasticidad de la piel, los bordes de la herida se retraen y se separan. Su
mayor o menor gravedad depende, por un lado, de la profundidad de la
misma, y por otro, de la lesiobn de estructuras subyacentes, como nervios,

vasos, conductos salivales, etc.

Heridas punzantes: cuyo mecanismo principal de produccion es la presion.

Su orificio de entrada tendra la forma del objeto causante de la herida y su
longitud dependera de la del mismo. Clinicamente ademas de dolor, edema y
hematoma, presentan bordes limpios, con minima destruccion cutanea. En

muchas ocasiones curan espontaneamente sin tratamiento especifico.
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Heridas incisas: producidas por un instrumento cortante, no contundente.

En ellas actia un doble mecanismo de accién: un componente de presion y
otro de arrastre. Se caracteriza clinicamente por una gran nitidez y limpieza
de los bordes que pueden ser cortados a nivel o biselados. Puede existir
alteracion de movilidad, sensibilidad u otras funciones segun la afectacion de

estructuras subyacentes (nervios, masa muscular, etc).

2.3.4 HERIDAS PENETRANTES: son aquellas que presentan comunicacion
con cavidades naturales. Segun la cavidad afectada pueden establecerse los

siguientes grupos:

Heridas penetrantes en cavidad orbitaria: pueden ocasionar lesiones del

globo ocular o de las vias lagrimales. El hallazgo clinico mas frecuente en las

heridas penetrantes en globo ocular es una pérdida de tension del mismo.

Heridas penetrantes en cavidad nasal: suele ser sencillo apreciar la

comunicaciéon separando los bordes de la herida. La epistaxis es un signo

indirecto de tensiéon del mismo.

Heridas penetrantes en cavidad bucal: la observacion cuidadosa de las

heridas en region labial asi como la exploracion adecuada de la cavidad oral
suelen llevar al diagnostico. Existe la posibilidad de lesion de estructuras

importantes, como el nervio facial y el conducto de Stenon.

Heridas penetrantes en senos frontales o maxilares: son heridas

asociadas a fracturas. Un dato de sospecha de existencia de comunicacion

con los senos es la crepitacion palpable a nivel de la herida.

Heridas penetrantes en cavidades aerodigestivas: se producen

ocasionalmente en heridas cervicales, de la regiébn submaxilar o

submentoniana.
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2.3.5 HERIDAS POR ARRANCAMIENTO O CON AVULSION: se producen
habitualmente por la accién de un traumatismo tangencial. La avulsion puede
ser parcial, que se caracteriza por la formacion de un colgajo de tejidos
blandos cuyo puente de unién con los tejidos vecinos puede ser estrecho. El
problema principal de este tipo de heridas es la posibilidad de supervivencia

del colgajo, lo cual condiciona el tratamiento a realizar.

Existen signos clinicos que pueden aportar informacion sobre la viabilidad de
un colgajo, como el color del mismo tras su reposicion, la existencia de
hemorragia espontanea en los bordes del colgajo o la recuperacién del
aporte sanguineo antes de treinta segundos tras la compresién manual del
mismo. Otras pruebas se basan en la administracion intravenosa de
preparados que tifien la piel, como azul de metileno o fluoresceina. La no

tincion del mismo indica una insuficiencia en el aporte sanguineo.

Las heridas con avulsién total son mas complejas y, salvo que ésta sea lo
suficientemente pequefia para la reparacion borde a borde sin tension,
requerirdn del uso de tratamientos especiales, como colgajos locales o

injertos libres de piel.

2.3.6 HERIDAS COMPLEJAS: son lesiones que no pueden definirse como
pertenecientes a ninguno de los grupos anteriores, y que participan en todos
aquellos por la gravedad de las lesiones. Pueden presentar tejidos
contundidos, desvitalizados, cuerpos extrafios, etc. Las heridas complejas

pueden aparecer asociadas o no a fracturas.?
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2.3.7 HERIDAS POR ARMA DE FUEGO: Son heridas penetrantes, pero
generalmente se clasifican por separado debido a su extension y a los

problemas especializados que plantea su curacion.

Penetrante: Cuando el proyectil es retenido en los tejidos.
Perforante: Cuando el proyectil produce una herida de salida.
Lacerales: Cuando grandes porciones de tejido y hueso son

destruidos o eliminados.

2.3.8 HERIDAS POR QUEMADURA: Causadas por el contacto con llamas,
liquidos calientes, metales calientes, vapor, acidos, electricidad, luz solar,
etc. Se clasifican como de primer grado cuando producen eritema de la piel;
de segundo grado, cuando producen formacién de vesiculas; y de tercer
grado, cuando causan una destruccion completa de la epidermis y de la

dermis extendiéndose mas alla del tejido subcutaneo.® *°

2.3.9 HERIDAS POR MORDEDURA: Es una herida potencialmente
peligrosa, ya que siempre estan contaminadas con gran variedad de
gérmenes bucales que contribuyen a una vulnerabilidad de los tejidos

subcutaneos. 12

Mordedura por animales domésticos: cerca del 95% de estas heridas son

causadas por un perro y el 5% restante por un gato.

Mordeduras por_serpientes: son peligrosas en cuanto que, cuando son

venenosas, al clavar sus afilados colmillos pueden inocular sustancias que, a

nivel local y general, son toxicas para el individuo mordido.
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CAPITULO 1lI

EL PROCESO DE CICATRIZACION DE LOS TEJIDOS
BLANDOS.

El presente capitulo intenta dar una perspectiva de aquellos eventos
celulares que ocurren y se sabe son importantes en el proceso de
cicatrizacion de los tejidos, asi como la interrelacion que existe entre los

distintos tipos de células que aparecen en este proceso.
3.1 LA CICATRIZACION.

El proceso de cicatrizacion consiste en una secuencia cronolégica de
eventos caracterizada por infiltrados celulares que aparecen en las

inmediaciones de la herida.

Inmediatamente después de que se produce la herida, el proceso de
coagulacion comprende factores humorales y respuestas celulares. La
principal respuesta celular tiene que ver con la interaccién de las plaquetas
con la trombina y el coldgeno; estas pequefias células tienen un papel
importante en la coagulacion, tanto porque se adhieren mecanicamente las
unas a las otras para cohibir la hemorragia, para suministrar componentes e

iniciadores del proceso intrinseco de la coagulacién.

Una vez terminado el proceso de la coagulacion, aparecen en la herida los
diferentes tipos de leucocitos, en una secuencia ordenada y reproducible.
Las primeras células que aparecen son los neutrofilos polimorfo nucleares
(granulocitos) y los monocitos sanguineos. Al entrar en la region de la herida,
estos Ultimos se transforman en los macrofagos responsables del
desbridamiento de la herida. Los neutrofilos aparecen en las primeras horas,
permanecen en grandes cantidades por un dia o dos, y finalmente disminuye
rapidamente su numero si no hay una infeccion presente. Los monocitos

entran en la herida y réapidamente se transforman en macrofagos,
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alcanzando la mayor cantidad aproximadamente veinticuatro horas después

los neutrofilos y disminuyendo en nimero un poco después.

Un namero importante de macréfagos permanece durante varias semanas
en las heridas que cierran por primera intencién, y mas tiempo en las heridas

abiertas o con espacios muertos.

Los fibroblastos y capilares aparecen en la herida poco después de los
leucocitos alcanzando su numero maximo entre los siete y diez dias. Los
fibroblastos son responsables de la formacién de los componentes del tejido
conectivo, especificamente la colagena y los glucosaminoglucanos, y en un

estadio mucho mas tardio, de la formacién de fibras elasticas.

Durante el proceso de resolucion y remodelacion para formar la cicatriz final,
el tejido de granulacion se va transformando en una masa practicamente

carente de células, la mayoria de los fibroblastos y capilares desaparecen.
3.1.1 CICATRIZ.

Una cicatriz se define como una masa tejido fibroso de nueva formacion que
reune las partes seccionadas y reemplaza, si es necesario, la pérdida de

sustancia.
3.1.2 REPARACION.

En esta se recupera la continuidad fisica, pero no se restituye la forma

original, ni la funcién.*®
3.1.3 REGENERACION.

Se refiere al crecimiento de células y tejidos para reemplazar estructuras

perdidas.
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3.2 TIPOS DE CICATRIZACION.

3.2.1 Cicatrizacion por primera intencion: Llamada también unién primaria,
ocurre cuando el tejido es incidido y es suturado con precision y limpieza, la
reparacion ocurre sin complicaciones y requiere de la formacién de sélo una
pequefia cantidad de tejido nuevo. En este tipo de cicatrizacion el cierre por

aproximacion de cada una de los planos es lo ideal. **

En la superficie de la herida aparece un escaso exudado. La continuidad se

restablece por proliferacion de las células epiteliales.

Veinticuatro horas después, se observa cierto enrojecimiento e inflamacion

en la region afectada que pronto desaparecen.

3.2.2 Cicatrizacion por segunda intencién o por granulaciéon: causada
por lo general por infeccién, trauma excesivo con pérdida de tejido o

aproximacion imprecisa de los tejidos (espacio muerto cerrado).

En este caso la herida puede ser dejada abierta y permitir la cicatrizacion
desde los planos mas inferiores hacia la superficie.

El tejido de granulacion contiene miofibroblastos que cierran la herida por
contraccion, el proceso de cicatrizacion es lenta y el cirujano puede requerir
tratar el exceso de granulacion que se destaca en los margenes de la herida,
retardando la epitelizacion, la mayor parte de las heridas y quemaduras

infectadas cicatrizan en esta forma.
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3.2.3 Cicatrizacion por tercera intencién: también llamada como cierre
primario retardado, ocurre cuando dos superficies de tejido de granulacién
estdn juntas. Esto es un método seguro para reparar las heridas
contaminadas, sucias y las heridas traumaticas infectadas con pérdida grave
de tejido y alto riesgo de infeccion, este método es usado ampliamente en el
campo militar asi como trauma relacionado a accidente de automotores,

arma de fuego o heridas profundas penetrantes de cuchillo.

El cirujano generalmente trata las lesiones desbridando los tejidos no viables
y dejando la herida abierta, la cual gana gradualmente suficiente resistencia
a la infeccion lo cual permite un cierre no complicado, este proceso esta
caracterizado por el desarrollo de capilares y tejidos de granulacién, cuando
se emprende el cierre, los bordes de la piel y el tejido subyacente debe ser
cuidadosamente y en forma eficaz aproximado, como si fuera por primera

intencion.

Es menos probable que se infecte la herida mientras esta abierta, que la
herida que ha sido cerrada en forma primaria. La herida cerrada tiene
méxima susceptibilidad a la infeccion durante los primeros cuatro dias. La
herida por injertos cutaneos es también un ejemplo de cicatrizacién por

tercera intencion.®®

3.2.4 Cicatrizacion por cuarta intencion: Cuando aceleramos la cura de
una herida por medio de diferentes tipos de injertos.*®
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3.3 FISIOLOGIA DE LA CICATRIZACION DE LAS HERIDAS.

Cuando la piel sufre algan dafio ocurre lo siguiente: la hemorragia conduce a
la formacién de un coagulo con una matriz de fibrina, la cual se seca y
contrae, y puede actuar hasta cierto punto como pegamento para mantener

el coagulo en la superficie del tejido.

Se lleva a cabo una respuesta inflamatoria cuya extension y gravedad
dependen del tipo de herida. Después de un periodo de cuatro a seis horas
las células epiteliales en los bordes de la herida empiezan a acumular
granulos de colageno, y cuatro a seis horas después aparece un proceso de
"salto de rana" en el cual las células méviles no pierden contacto con las
células epiteliales previamente fijas. Se forma una reaccion de membrana
basal entre el epitelio y el tejido conectivo inmediatamente después de que
una célula se ha ubicado en su nueva posicion. Durante el proceso de
migracion, las células epiteliales pueden avanzar a través de la colagena de
la dermis, probablemente mediante la accidbn de colagenasas, ya sea

secretadas por ellas mismas o activadas en los tejidos por los que atraviesa.

Durante la primera fase de la lesion, y continuando hasta su cierre, se
presenta una contraccion progresiva de los fibroblastos en el area profunda
de la herida, lo que conduce a la contraccion inicial de la lesion bajo la

influencia de secreciones inflamatorias en sus miofibrillas.

Después de un periodo de veinticuatro a treinta y seis horas se hacen
evidentes los primeros signos de actividad proliferativa del tejido conectivo;
éstos consisten en la division de fibroblastos y células endoteliales. Antes de
esta proliferacion, las células se han acumulando en el tejido conectivo
debido a la reaccién inflamatoria que se presenta alrededor de una herida, y
para las veinticuatro a treinta y seis horas el predominio inicial de células
polimorfonucleares ha sido superado por la acumulacién de macréfagos. Los

macrofagos se desplazan hacia el area del tejido dafiado y hacia el interior
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del coagulo; las nuevas células del tejido conectivo siguen a los macrofagos

y migran hacia el espacio que se ha formado.

El arreglo usual del tejido conectivo en regeneracion consiste en que los
macréfagos forman un "frente de avance" el cual es seguido en corto tiempo
por broten endoteliales, los cuales crecen en arcadas para fusionarse y
entonces hacerse permeables. Estas arcadas endoteliales se encuentran
rodeadas por células mesenquimatosas, las cuales son visiblemente
indiferenciadas, pero que mediante tincion con anticuerpos anticolagena
inmunofluorescentes se puede demostrar que producen una protocolagena.
Estos tres tipos celulares macréfagos, célula endotelial y fibroblastos

constituyen la mayor parte del tejido de granulacion.

A medida que el tejido de granulacién llena la cavidad de la herida, las partes
mas activas se organizan de tal forma que los fibroblastos que quedan atras,
sintetizan mas colageno alrededor de ellos mismos y la colageno fibrilar se
polimeriza a partir de la protocolagena extracelular. Estas fibrillas a
continuacion establecen enlaces cruzados entre ellas en mayor o menor
grado, dependiendo de su situacion. A medida que transcurre el tiempo se
deposita cada vez mas colageno y proteoglucanos en relaciéon con las
células que estan presentes. Finalmente, el aporte sanguineo tiende a

abatirse.'’
3.4 FISIOPATOLOGIA.

3.4.1 Cicatrizacion Aséptica: Sigue las etapas ya descritas en la biologia de
las heridas, si es una incision quirargica se darda con un minimo de
traumatismo. La unién de los bordes también curara rapidamente y con

escasa fibrosis conjuntiva.
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3.4.2 Cicatrizacion Séptica: Cuando la infeccion complica la evolucién de la
herida, entonces la cicatrizaciébn se torna prolongada, pudiendo demorar

semanas 0 meses.

3.5 CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LAS HERIDAS

La epidermis se presenta lisa sin el festoneado de las papilas, no posee

glandulas sudoriparas, ni tampoco formaciones pilosebaceas.

Tejido conjuntivo, estad formado por una serie de planos fibrosos paralelos,
éstos a su vez son cruzados por paquetes de fibras perpendiculares a la

epidermis.

El tejido de fibrosis cicatricial encierra elementos celulares como fibroblastos,
células de tipo linfatico y leucocitos, con abundantes polimorfonucleares.

Estos elementos desaparecen a medida que la cicatriz envejece.

3.6 REGENERACION DE LOS TEJIDOS
-Piel. Tiene excelente capacidad de regeneracion.

-Musculos: Su capacidad de regeneracion es practicamente nula, por esto la

formacion de una cicatriz fibrosa es la regla.

-Tejido Adiposo: Posee un poder regenerativo pequefio, ademas tiene una

gran facilidad para atrofiarse o hipertrofiarse rapidamente.

-Tejido Oseo: Se regenera por un proceso de osificacion normal.
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-Cartilago: Se repara en muchos casos a semejanza del tejido 6seo. Se

regenera a costa de condrobastos, pericondrios y de los osteoblastos.

-Vasos: Se observa que existe una corriente de regeneracion activa de los

capilares mediante la formacion de yemas vasculares.

-Tejido Nervioso: Tiene escasa o nula capacidad de regeneracion en lo que
se refiere a la célula nerviosa; en cambio, las fibras nerviosas tienen una

regeneracion integral después de pasada una fase inicial degenerativa.

-Tejido Glandular: Su regeneracién es posible, como se ha observado en la

Tiroides.'®

3.7 CAUSAS LOCALES DE RETRASO EN LA CICATRIZACION.

3.7.1 Infeccion: es una de las causas mas comunes de retraso en la
cicatrizacion, debido a que produce una lesion tisular y una inflamacion

persistente.

3.7.2 Cuerpos extrafios: la presencia de algun material de sutura o cuerpo

extrafio estimula en forma permanente la multiplicacion bacteriana.

3.7.3 Disminucion del aporte sanguineo: causado por las enfermedades
arteriales obstructivas de los vasos de mediano y pequefio calibre
obstaculiza la hiperemia necesaria para la regeneraciéon e impide la llegada

de nutrientes.

3.7.4 El tamafio, la localizacion y el tipo de herida influyen en la
cicatrizacién: las heridas en zonas muy vascularizadas, como la cara, curan

mas rapidamente que las escasamente vascularizadas.*®
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3.7.5 Defectos en la técnica quirargica: introducir material de sutura en
exceso 0 no extraer los cuerpos extrafios, son otras causas de interferencia.
Cuando quedan en la herida tejidos desvitalizados por la exposicion
prolongada y por el traumatismo, aumentan las posibilidades de que se
convierta en un medio de cultivo en el que se desarrollen las infecciones y

se prolongue en forma innecesaria la primera fase de la cicatrizacion.

La presencia de tejido necroético interfiere la cicatrizacion porque libera
factores quimio tacticos que atraen a neutrofilos y monocitos para cumplir sus

funciones.

Cuando los tejidos no se afrontan correctamente y la aproximacion no es

anatdmica, aumenta la reaccion tisular y el depdsito de colagena.

3.8 CAUSAS GENERALES DE RETRASO EN LA CICATRIZACION.

3.8.1 Edad: en si no es factor que retrase el proceso de cicatrizacion, pero
se sabe que los adultos mayores tienen retardado el proceso tanto en la fase
inflamatoria como en la fase proliferativa, ademas de que las enfermedades
qgue pueden afectar la cicatrizacidn tienen mas prevalencia en el anciano que

en los adultos o en los jovenes.

3.8.2 Nutricién: las carencias nutricionales crénicas inhiben el proceso de
cicatrizacion; el mecanismo mas conocido es la disminucién de las proteinas
séricas esenciales para producir las proteinas de la cicatrizacion. Asimismo,
la desnutricidn crénica va acompafada de la disminucién de otros elementos

necesarios para la cicatrizacion, como la vitamina C y el zinc.

La deficiencia de vitaminas A, B, K y E suele acompafar a los estados de
desnutricién e interfiere de modo importante en la reparacion fisiologica de

los tejidos.
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3.8.3 Medicamentos: pueden interferir en la respuesta del tejido conectivo

durante la cicatrizacion; entre ellos se encuentran los corticoesteroides, los

antiinflamatorios no esteroideos y los quimioterapicos. Los anticoagulantes,

la colchicina, los inmunosupresores y la penicilina retardan la cicatrizacion.

3.8.4 Enfermedades metabdlicas: como el tipo de la Diabetes mellitus,

interfieren en la cicatrizacion normal de los tejidos por lo que los pacientes

suelen tener heridas crénicas abiertas. %°

3.8.5 Hormonas: como los glucocorticoides que tienen un

antiinflamatorio por

lo que intervienen en diversos procesos

inflamacion. Estos agentes también inhiben la sintesis de colageno.

FACTORES LOCALES

efecto

de Ila

Riego sanguineo

Infeccion local
Hematomas

Técnicas quirdrgicas
FACTORES GENERALES
Edad

Anemia

Farmacos

Trastornos genéticos
Deficiencia vitaminica

Neoplasias

Estrés mecéanico
Cuerpos extrafios
Tejido necrotico

Tipo de tejido

Malnutricién
Obesidad

Infeccién sistémica
Hormonas

Diabetes

Fuente '° Tabla 2. Factores que retrasan la cicatrizacion de las heridas
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3.9 CICATRIZACION PATOLOGICA DE LAS HERIDAS.

La cicatrizacion consiste en un proceso de reparacion de las heridas que
ocurre a través de una secuencia cronolégica de eventos interactivos y

dindmicos

A pesar de un correcto tratamiento, hay ocasiones en las que el complejo
proceso de curacién de las heridas no transcurre adecuadamente, dando

lugar a la aparicion de cicatrices patologicas.

La cicatrizacién hipertréfica y queloide han sido un problema para los
cirujanos desde épocas muy antiguas; muchos factores han sido
involucrados como etiolégicos y se han propuesto multiples tratamientos. Sin
embargo, el tema no esta resuelto, ningun tratamiento es completamente

seguro y la investigacién continta dia a dia.

Una cicatrizacion exagerada ya fue descrita en el Papiro de Smith alrededor
del aflo 1700 a.C., pero no fue hasta 1770 en que Retz y 1802 en que Alibert
describieron este cuadro. Mancini en 1962 y Peacock en 1970, definieron
cicatriz hipertrofica, como una cicatriz excesiva que sobresale encima del
nivel cutdneo y cuyos limites se mantienen confinados dentro de la lesién
original, mientras que en el queloide, estos limites sobrepasan la lesion

original.

La cicatriz hipertréfica y el queloide son patologias o desordenes
fibroproliferativos de la dermis, que se presenta s6lo en humanos y que
ocurren después de una cirugia, quemadura, inflamacién o cualquier tipo de

trauma.
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3.9.1 CICATRICES HIPERTROFICAS.

Es una lesion fibrosa, eritematosa, levantada y pruriginosa que se forma
dentro de los bordes iniciales de una herida, habitualmente en un area de
tension. Suelen tener un patrén de regresion espontanea, aunque sea parcial
y tiene poca tendencia a la recidiva pos extirpacion quirdrgica. La formacion
de neo colageno se extiende por mas tiempo y la disposicién de las fibras
coladgenas sigue un patrén espiralado o nodular, a diferencia de la
cicatrizacion normal que es paralelo. En donde el tejido cicatricial produce la

adhesion de los planos superficiales a los profundos.

Como consecuencia existe una retraccidn o contractura con limitacion de la

movilidad de la zona que esta afectada.

3.9.2 CICATRICES QUELOIDES.

Es una lesién con aspecto tumoral, color rojo rosado o purpura y a veces
hiperpigmentada. Los contornos estan bien demarcados, pero son
irregulares, sobrepasando los margenes iniciales de la herida. El epitelio
sobre la lesion es delgado y puede presentar areas focales de ulceracion.
Puede presentar prurito y dolor. Raramente regresa en forma espontanea y
la recidiva es muy frecuente pos extirpacion quirdrgica. Son cicatrices en
donde el tejido conectivo presenta un exceso de produccion de colageno
excediendo los limites de la herida, extendiéndose por debajo de la
epidermis dando lugar a una tumoracién indurada y elastica, de piel lisa con
bordes irregulares pero bien definidos. Su causa es desconocida pero se

asocia a heridas que curan por segunda intencion.
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Como se puede apreciar en la Tabla 3 existen muchas diferencias entre

cicatriz hipertroficay queloidea:

Fuente ?* Tabla 3. Diferencias clinicas y patolégicas entre cicatriz hipertrofica y

cicatriz queloide.

Cicatriz hipertréfica Cicatriz queloide

-Mas frecuentes en superficie de flexion | -Mas frecuente en orejas, hombros,
(articulaciones, abdomen) region preesternal, etc.
-Casi siempre en zonas de tension -No se relaciona directamente con tension

-Aparece precozmente después de la | cutanea

cirugia -Puede aparecer meses después de la
-Tamarfio se relaciona con la injuria cirugia

-Limites dentro de la cicatriz inicial -Tamano es desproporcionado respecto a
-Tendencia a mejorar espontdneamente la injuria

con el tiempo -Limites sobrepasan la cicatriz inicial
-Desaparece con terapia compresiva -No mejora con tiempo de evolucion
-Recidiva rara después de cirugia -Recidiva frecuente pos cirugia

-No desaparece con terapia compresiva

3.9.3 CICATRIZ RETRACTIL O DEFORMANTE

La cicatrizaciéon fibrosa y extensa de los tejidos blandos que cubren las
articulaciones o que esta cercana a los orificios naturales puede limitar los
movimientos o0 incluso, producir fijacion permanente que ocasiona

incapacidad fisica y consecuencias estéticas. Se observa en la remodelacion
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de las heridas que han tenido pérdida de sustancia. Esta cicatrizacion

distorsiona la forma y el tamafio de la piel.

3.9.4 ULCERACION

Se llama Ulcera a toda herida o lesion que no completa su cicatrizacion
porque no forma epitelio que la cubra y aisle del medio externo.

La causa mas comun es la obstruccién parcial de la circulacién arterial y
venosa. Cuando se presenta en tejidos privados de irrigacién arterial, se
conoce como Ulcera isquémica. Cuando se trata de obstaculos en la
circulacion venosa se le conoce como Ulcera de estasis, que hace referencia

a la acumulacién de sangre en los lechos capilares.*

3.10 FISIOPATOLOGIA

La formacion de cicatrices hipertréficas y queloides esta siempre precedida
de una prolongacion y exageracion en la fase inflamatoria de la cicatrizacién.
Esto lleva a un incremento en la sintesis de citoquinas fibrogénicas, lo que a
su vez se traduce en un aumento en la presencia de matriz extracelular, lo
cual es la base en la fisiopatologia de estos desordenes. Este aumento en la
matriz extracelular puede deberse a un incremento en la sintesis de
colageno, fibronectina y otros proteoglicanos, o a una disminuciéon en la
degradacion de estas proteinas de matriz con una alteracion en la
remodelacion de las mismas. En realidad, parece que los dos mecanismos
estan involucrados en la presencia de estas alteraciones. Tanto la cicatriz
hipertréfica como los queloides se caracterizan por tener un aumento
importante en las fibras de colageno que ademas estan organizadas de una
manera aleatoria, o que implica el defecto en la remodelacion. Asimismo, las
cicatrices hipertréficas poseen un nimero muchisimo mayor de mastocitos
que las cicatrices normales, los cuales con su liberacion de histamina, son

responsables del prurito, el eritema y el edema de estas lesiones.
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El mecanismo por medio del cual se ve aumentada la cantidad de colageno
no es por un aumento en el volumen total de fibroblastos, sino por un
aumento en su produccion de proteinas de matriz (colageno), lo cual se ha
documentado mediante estudios experimentales que muestran un
incremento en el RNAmM encargado en parte de la produccion de dichas
sustancias. Asimismo, se ha podido documentar el hecho de que la

degradacion en estas proteinas de matriz esta disminuida.

El RNAmM encargado de parte de la sintesis de colagenasas esta disminuido
en estos tejidos, lo que se manifiesta con una disminucion en la sintesis de
colagenasas. Esto se va a traducir en que el colageno viejo y aumentado
quede reparado de manera aleatoria, sin una degradacion ni organizacion
adecuada (remodelacion). La alteracion en la remodelacion de la cicatriz
también se ve alterada por una diferencia en la composicion de los

proteoglicanos de la herida.

Estas heridas suelen tener una mayor concentracion de versican, un
proteoglicano que aumenta el contenido de agua en la cicatriz, alterando el
proceso de reorganizacion de las fibras de colageno, traduciéndose en la
presencia de un tejido mas rigido. Asimismo la  disminuciéon en la
concentracion del proteoglicano decorin afecta la remodelacion, pues no va a

permitir la formacién de fibras mas finas de colageno.

Los factores de crecimiento son sustancias indispensables en la modulacion
de los procesos durante la cicatrizacion. Especificamente se ha encontrado
gue el FCDP, el FCT BETA vy el factor de crecimiento parecido a la insulina
(FCPI) de una parte estimulan la proliferacién y migracion fibroblastica y la
sintesis de colageno, y de otra disminuyen la accion de las colagenasas

reduciendo su produccion. Estos factores de crecimiento, bajo circunstancias
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normales, estimulan la granulacion de heridas; sin embargo cuando la fase
inflamatoria estéa prolongada, su presencia no sélo aumenta en concentracion
sino que ademas persiste por un tiempo mas prolongado, casos en los

cuales tiene un efecto deletéreo sobre dichos procesos.

Como factores autorregulatorios antifibréticos, se ha encontrado la accién del
Interferén 1 y 1l (IFN I-Il), del cual existen receptores universales en
practicamente todas las células. Al fijarse a los receptores de losfibroblastos,
inhiben las tasas de transcripcion de algunos genes que, especificamente en
los fibroblastos, se traduce en una disminucion en la tasa de proliferacion
fibroblastica y una disminucién en la sintesis de colageno y fibronectina. Esta
es una de las herramientas que podrian utilizarse en la prevencion de estos

desérdenes.??
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CAPITULO IV

HERIDAS LABIALES POR MORDEDURA HUMANA.
PRESENTACION DE CASO

Paciente femenino de 38 aflos de edad sin antecedentes personales
patolégicos (APP), con antecedentes heredo familiares positivos (AHF),
padre finado por cirrosis hepdtica, tres tios con Diabetes Mellitus, una tia
finada por CA, madre sana y viva.

Padecimiento Actual:

Se presenta a Servicio de Cirugia Maxilo Facial (CMF) por presentar edema
importante de la region labial tras herida por mordedura de humano hace dos
meses. La paciente refiere dolor asi como edema de la region que se
acentla mas por las mafianas, ademas de su inconformidad estética. Refiere
qgue inicialmente fue atendida por médico general que revisé y suturd la
herida, en la cual sufri6 proceso infeccioso el cual controlo con

antibioticoterapia. Posteriormente presentd eversion del labio, edema y dolor.

A la exploracion fisica encontramos paciente consciente con craneo
normocefalo, pupilas isocoricas, narinas permeables y presenta una secuela
de herida labial inferior derecha en proceso de cicatrizacion con inadecuada
posicion de estructuras labiales y pérdida de la ubicacion de la comisura
labial por una inadecuada técnica de sutura asi como cicatriz hipertréfica y
proceso inflamatorio crénico, con eversion del labio asi como movimientos de

apertura oral limitada.

Se establece el diagnostico de SECUELA DE HERIDA LABIAL CON
CICATRIZACION SEPTICA POR RETARDO EN LA EVOLUCION
BIOLOGICA DE LA HERIDA Y PERDIDA DE LA COMISURA LABIAL.
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Se observa una posicién anatomica inadecuada de las estructuras del labio
con la comisura labial perdida por lo que se somete a tratamiento quirdrgico.
Se inicia el procedimiento mediante el lavado mecénico con suero fisiolégico
y jabdn quirdrgico, se anestesia la zona del labio mediante puntos locales
(aguja corta, un cartucho de lidocaina 2% con vasoconstrictor), se realiza
desbridamiento de los tejidos cicatrizales de forma suave y lo menos
trauméatico posible, cortando con tijeras de encia y evitando tirar restos de
tejido vital, debido a que provoca mucho dolor y reposicion de estructuras
anatémicas, se sutura con Nylon 6-0 colocando puntos aislados y de 1-2mm
de la herida para reducir la tension de la misma, se da antibiéticoterapia con
Dicloxaciina 500mg 1 <cada 6 horas durante 10 dias vy
analgésico/antiinflamatorio Ibuprofeno 400mg una tableta cada ocho horas
durante tres dias. Se da control a 5 dias se retiran puntos de sutura, se da

control a la segunda, tercera y cuarta semana.

Posterior a la cuarta semana se infiltra por tres semanas 60U de
Dexametasona, se implementa termo terapia caliente y masajes.
Actualmente continGa control. Existe una mejoria estética, funcional, eficaz e

inmediata.

IMAGENES PREQUIRURGICAS

Fuente: Propia. Fuente: Propia

Fotografia 1. Vista de frente. Fotografia 2.Vista lateral
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Fuente: Propia

Fotografia 3. Vista de Frente con pérdida de la comisura

IMAGENES TRANSQUIRURGICAS

Fuente: Propia Fuente: Propia

Fotografia 4. Anestesia de la regional Fotografia 5. Lavado del lecho Quirurgico

Fuente: Propia Fuente: Propia

Fotografia 6. Incision Fotografia 7. Desbridamiento y reposicion del labio.

Fuente: Propia Fotografia 8. Sutura (puntos aislados)
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IMAGENES POSOPERATORIO

Fuente: Propia .Fotografia 9. A la semana de haber Fuente: Propia. Fotografia 10. Dos

realizado la cirugia semanas después

Fuente: Propia Fuente: Propia

Fotografia 11. Tres semanas después Fotografia 12. Cuatro semanas después

Fuente: Propia Fuente: Propia

Fotografia 13. Antes del Tratamiento Fotografia 13. Resultados a la fecha
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4.1 HERIDA POR MORDEDURA HUMANA.

4.1.1 CLASIFICACION.

Las mordeduras humanas son propensas a causar infecciones en el sitio,
también presentan un alto riesgo transmision de enfermedades sistémicas.
Por lo tanto, existe la necesidad de prestar atencién especial al diagndstico y

manejo de éstas.

Segun Patil en su articulo Managing human bites reportado en el 2009 las
mordeduras humanas se pueden clasificar en funcion del mecanismo de la

lesiéon en:

Oclusivas: ocurre cuando los dientes se hunden en la piel con la fuerza

suficiente para vulnerar la integridad de la piel.

Por pufio cerrado (Bite Fight): se da cuando ocurre un impacto sobre los

dientes de otra persona.?

Las lesiones por mordedura humana son generalmente consideradas como
sucias o contaminadas, ya que éstas han sido expuestas a la cavidad bucal
del atacado, por lo que su riesgo de infeccion es alto, especialmente en

situaciones en que hay retraso en la atencién médica.

De acuerdo a las caracteristicas de la agresion se distinguen tres variedades,
segun se menciona en el articulo reportado por P. Pin0s Laborda: Heridas
producidas por mordeduras y picaduras de animales. Servicio de

Urgencias:**

Mordedura Genuina (activa): cuando el agresor clava sus dientes en la

victima pudiendo producir desgarros o desprendimientos de tejido.
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Lesion por pufietazo (pasiva): que corresponde a las heridas que sufren en
los nudillos el pufio cerrado de un agresor cuyo golpe impacta sobre el borde

cortante de los dientes de la victima.

Automordeduras: generalmente de la lengua o labios, que suelen acontecer

a caidas o crisis epilépticas.

4.2 EPIDEMIOLOGIA.

Las mordeduras humanas ocupan el tercer lugar entre las mordeduras por
mamiferos (3.6- 23% de todas las mordeduras) y se asocian con una tasa de
complicacion (principalmente infeccioso) mas alta que la de las mordeduras

por animales.?

4.3 DIAGNOSTICO

Las heridas faciales son con frecuencia mas espectaculares que graves; se
debe conocer con exactitud la causa de la herida, ya que puede condicionar

su tratamiento y pronéstico.?

El diagnéstico se basa en la historia clinica, en la anamnesis y en los
hallazgos clinicos referidos, incluyendo los hechos del suceso, tiempo
transcurrido desde la mordedura, estado de inmunizacion del agresor

historia médica y vacuna recibida del paciente.

Se debe realizar un examen a fondo de la herida, con una iluminacion
adecuada; la herida puede ser irrigada con suero para facilitar su visibilidad y
por ende el examen. Debe ser evaluada la profundidad de la mordida (que

planos abarca), presencia de infeccibn o de cuerpos extrafios, como
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fragmentos de dientes. Preguntar al paciente el tiempo que ha transcurrido
desde que se produjo la lesion hasta el momento de la exploracion, el tiempo
de la Ultima vacuna contra el tétanos y si sabe la existencia de alguna

enfermedad sistémica de la persona que lo ha agredido.

Si la herida alcanza una cierta magnitud, puede producir en el paciente un
cuadro clinico habitual con taquicardia, taquipnea, sudoracién pegajosa,

palidez, fragilidad, entre otras.

La documentacion de la lesion es importante por dos razones: los pacientes
se pueden beneficiar y aceptar mejor el resultado si pueden comparar la
situacion presente con la lesion original; estas lesiones en algin momento
pueden ser objeto de acciones médico-legales, por lo que un registro preciso
preferiblemente con fotografias, facilitara el proceso.?’

4.4 COMPLICACIONES.

4.4.1 BACTERIOLOGIA DE LAS HERIDAS.

Cualquier herida supone la apertura de una puerta de entrada a los
gérmenes, tan es asi que ha de aceptarse que cualquier herida, por el hecho
de serlo, presenta gérmenes en su interior, éstos penetran en la herida
vehiculizados por el agente causal y proceden tanto del propio agente como

de la superficie del organismo.

Los gérmenes llegan a un medio ambiente distinto al habitual y han de
readaptarse a las nuevas circunstancias antes de poder reproducirse
adecuadamente. Esta adaptacion implica la produccién de nuevas enzimas o
en cantidades diferentes, lo que supone una actividad de transcripcién de

RNA y la consecutiva sintesis proteica.
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Transcurrida esta fase de adaptacion si los gérmenes no han sido eliminados
de la zona, comienza la fase de crecimiento logaritmico o exponencial que ya

contribuye a una infeccién de la herida.

Las heridas por mordedura humana suelen infectarse con rapidez por la
amplia variedad de microorganismos presentes en la flora bacteriana del

agresor.?®

La flora humana suele tener una concentracion mas elevada de anaerobios
como bacteroides, pero también contiene habitualmente estafilococos vy
estreptococos a-hemoliticos.?® Se sabe que la saliva humana contiene hasta
cincuenta especies de microorganismos de los cuales segun estudios
realizados el Streptococcus anginosus es el mas patdgeno y contamina a la

mayoria de las mordeduras humanas.

El riesgo de infectarse, depende de multiples factores como la especie del
microorganismo (Tabla 4) localizacién de la lesion, factores del huésped y

cuidado local de la herida.

Tabla 4. Microorganismos aislados de mordeduras humanas.*

AEROBIOS
De los microorganismos que con mayor frecuencia se encuentran en las
heridas por mordedura humana tenemos a:

Streptococcus viridans en un 100%

Staphylococcus epidermidis con una frecuencia del 53%
Corynebacterium sp. en un 41%

Staphylococcus aureus 29%

Eikenella corrodens con menor frecuencia en un 15%
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ANAEROBIOS
En los aerobios podemos encontrar

Bacteroides fragilis en un 82%
Peptostreptococcus sp con menor frecuencia en un 26%

Microorganismos raramente transmitidos por mordeduras humanas:

Actinomyces sp.
Clostridium tetani

Hepatitis By C

Virus del Herpes Simple
Mycobacterium tuberculosis
Treponema pallidum

En el articulo Managing human bites reportado por PATIL,D. en el afio
2009 se menciona que ha habido casos de transmision del virus de la
Hepatitis Viral, herpes, tétanos por mordedura humana. La transmision del
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) por mordedura es poco probable
ya que la saliva por si sola no se considera un factor de riesgo para la
transmision de este virus, aunque éste si puede estar presente en la saliva
(con poca frecuencia o en niveles muy bajos). Pero cuando hay sangre en la
boca de la persona que muerde hay un riesgo significativo de transmitir el

virus.

4.4.2 FISIOLOGIA DE LA INFECCION DE LAS HERIDAS.

La invasion bacteriana hace que sea mas urgente la realizacion de esfuerzos

para entender los principios basicos de la defensa el huésped.

La resistencia del huésped incluye todos los factores a los que un organismo
recurre para defenderse contra los microorganismos invasores.
Tradicionalmente estos factores se han dividido en especificos y no
especificos dependiendo de su actividad en relacién a un organismo.
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La resistencia especifica del huésped (o inmunidad especifica) actia contra
un microorganismo en particular, dependiendo principalmente de una
experiencia previa del huésped con el microorganismo. Por otro lado, la
resistencia no especifica del huésped es la categoria de actividad defensora
que no depende de experiencias previas del huésped y es muy importante

para prevenir problemas bacterianos posteriores.

Esta resistencia no puede, de manera alguna, ser reemplazada por
terapéutica antibibtica, para tener éxito en la eliminacién de las bacterias en
los tejidos, y depende de cierta actividad por parte de los pacientes mismos.
Esta resistencia natural a la invasion bacteriana varia de acuerdo al estado

fisiolégico del paciente asi como de los tejidos.*!

4.5 CLASIFICACION DE LAS HERIDAS SEGUN SU ESTADO
BACTERIOLOGICO.

Las heridas se clasifican y se reconstruyen segun su probabilidad de

infeccion en:

4.5.1 Herida tipo I, herida limpia: es la herida en la que no hay
contaminacion exdgena ni enddgena y en la que se supone que no habra
infeccion. Se toma como ejemplo la incisidn que practica el cirujano en la

sala de operaciones.

4.5.2 Herida tipo Il, herida limpia contaminada: es una herida en la que se
sospecha que pudo haber tenido contaminacion bacteriana, como sucede en
los casos en los que hubo alguna violacién de la técnica estéril de quiréfano

0 un tiempo quirdrgico controlado.
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4.5.3 Herida tipo lll, herida contaminada: son las heridas en las que se
produjo una contaminacién evidente, pero que no hay signos de inflamacién,

ni tienen material purulento.

4.5.4 Herida tipo 1V, herida sucia o infectada: es la herida que tiene franca
infeccidén evolutiva, por ejemplo las heridas resultado de un traumatismo con
mas de doce horas de haber sucedido, o la presencia de una fuente séptica
muy bien identificada.®?

4.6 INFECCION DE LAS HERIDAS.
4.6.1 SIGNOS Y SINTOMAS DE INFECCION DE UNA HERIDA.

Los signos y sintomas clasicos de las infecciones consisten en

enrojecimiento, inflamacion, calor y dolor.
El enrojecimiento de la piel o rubor se debe a hiperemia intensa.

La inflamacién acompafia a las infecciones, a menos que éstas se limiten al

hueso, que no se puede inflamar.

El calor resulta de la hiperemia y es identificable incluso en ausencia de

enrojecimiento.

El dolor es el signo casi universal de infeccion. >
4.6.2 FACTORES DE RIESGO.

» Edad avanzada.

* Diabetes.
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» Alteraciones del sistema inmune, cancer, infecciébn por el virus de la

inmunodeficiencia humana y desnutricién.

« Pardlisis u otros problemas de movilidad (personas confinadas en una silla

de ruedas o en la cama).

» Hospitalizacion, que aumenta el riesgo de infecciones por microorganismos

resistentes a los antibiéticos.

4.6.3 COMPLICACIONES DE LA INFECCION DE LAS HERIDAS.

» Necrosis del tejido que rodea la herida, incluido musculo, tejido conjuntivo o
hueso, lo que puede precisar un desbridamiento quirdrgico (eliminacién del

tejido muerto).
 Propagacion de la infeccién hasta la sangre y afectacion de otros érganos.

» Shock séptico, una enfermedad critica que afecta a todo el cuerpo, que
puede precisar el ingreso del paciente en una unidad de cuidados intensivos
donde se instauran medidas de soporte vital y puede dar lugar a una

insuficiencia de mdultiples 6rganos y la muerte.

4.7 TRATAMIENTO DE LA HERIDA.

4.7.1 ANESTESIA.

Para obtener una excelente reparacion de una herida, independientemente
del tipo de lesion, es requisito indispensable intervenir bajo anestesia y asi

reducir al minimo las molestias para el paciente.
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4.7.2 LIMPIEZA DE LA HERIDA.

La limpieza debe ser con suero y jabon quirdrgico de una manera suave,

minuciosa y paciente.

4.7.2.1 LIMPIEZA CON SOLUCION ESTERIL.

Este aseo se realiza debido a que la técnica es aséptica y los materiales
utilizados deben estar y permanecer en estas condiciones. Un detalle
importante cuando se realiza el lavado, es que las soluciones estén tibias.
Esto favorece la cicatrizacidon porque no produce vasoconstriccion y como
consecuencia, muerte celular. Ademas, disminuye el dolor asociado al

procedimiento.
Las soluciones estériles a usar en la limpieza de la herida son:

*Suero fisioldgico.

*Agua bidestilada (provoca menor dolor por no contener sodio).

» Suero Ringer Lactato (favorece un ambiente acido en la zona, contiene
electrolitos que favorecen la cicatrizacion y calcio que disminuye el

sangrado).
4.7.2.2 RETIRO DEL TEJIDO DESVITALIZADO.

Los objetivos de este paso son favorecer el proceso de cicatrizacion y
prevenir la infeccion. El tejido desvitalizado debe ser retirado porque
entorpece el proceso de cicatrizacion. Esto debe hacerse de forma suave y lo
menos traumatico posible, cortando con tijera y evitando tirar restos de tejido,

debido a que provoca mucho dolor.
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4.8 CIERRE DE LA HERIDA.

Es una falsa economia tratar de cerrar una herida con tensién excesiva o sin
quitar en forma adecuada sus adherencias. Si el lavado y descontaminacion
apropiados de la herida dan por resultado un defecto que no puede cerrarse
con facilidad, deberan considerarse técnicas mas complejas, como injerto
cutdneo de espesor completo o reconstruccion de pediculo. Si la
descontaminacion no es satisfactoria debido a la naturaleza de la lesion,

debera tratarse la herida abierta.

El proceso mecanico de cierre obedece a las caracteristicas anatdbmicas de
la herida. Aunque debe realizarse la coaptaciéon de los tejidos superficiales,
no debera colocarse un nimero excesivo de suturas en la piel o los tejidos

profundos.

Estas suturas son cuerpos extrafios, y durante su colocacion invariablemente
se produce mayor traumatismo y desvitalizacion de tejido. Por lo tanto debera
hacerse un esfuerzo por mantener en un minimo razonable los cuerpos
extrafios adicionales. Las suturas finas absorbibles (Catgut simple) son
apropiadas para el cierre de tejido profundo, pero el Nylon monofilamentoso
es aconsejable para cerrar la piel. Suelen ser adecuadas las técnicas de
sutura simple. Independientemente de si las heridas son suturadas o tratadas
abiertas, los apésitos deberan ser lo suficiente voluminosos para absorber

las pequefias cantidades de sangre y suero producidas por la herida.

El apdsito voluminoso también ayuda a inmovilizar la parte lesionada y

protege el sitio de mayor contaminacién inadvertida. *°
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4.9 MANEJO DE LAS HERIDAS INFECTADAS.
4.9.1 DESBRIDAMIENTO.

Las diferentes medidas estan encaminadas a evitar la retencion de liquidos y
detritus que sirven de cultivo a los gérmenes. Para ello es fundamental

eliminar los restos de tejido que forman sinuosidades dentro de la herida.

Para prevenir el nicleo de infeccién y promover una curacion adecuada de la
herida; escision de los bordes irregulares, dentados y de restos de tejidos no
viables en los que aumenta la posibilidad de inoculacion, replicacion

bacteriana y la necrosis posterior.

Existe controversia sobre si una herida abierta por mordedura debe ser
suturada pronto, ante el riesgo mas alto de infeccién por crearse un espacio
cerrado que permite la proliferacion bacteriana. Muchas heridas pueden
suturarse en las horas siguientes después del dafio, tras el tratamiento local

adecuado.*®
4.9.2 CIERRE DEFINITIVO DE LA HERIDA.

Una vez que esta aséptica la herida mediante al lavado mecanico, nos
encontramos en una situacién similar a la de una herida no infectada; la
principal diferencia consiste en que durante el tiempo empleado en controlar
la infeccion se habra producido una cierta fibrosis que puede dificultar la

aproximacion de los bordes de la herida.

4.10 MANEJO DE LAS HERIDAS NO INFECTADAS.

El tratamiento correcto de una herida exige que en ella no exista infeccion,

pues la proliferacion de gérmenes prolonga el periodo inflamatorio de la
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cicatrizacion, impidiendo la proliferacidon del tejido conectivo cicatrizal. Asi, el
primer paso en el tratamiento de una herida es asegurarse de que no esté

infectada; y si lo est4, eliminar la infeccion.

4.10.1 CIERRE PRIMARIO: INDICACIONES.

En el supuesto de una herida no infectada, se procurara su cierre inmediato
ya que esta maniobra:

-Disminuye el tiempo necesario para la reparacion.

-Disminuye el riesgo de infeccion secundaria.

-Produce cicatrices mas funcionales al disminuir la fibrosis cicatricial.

-Mejora el resultado estético.

Esta aproximacion inmediata de los bordes, que recibe el nombre de sutura
primaria, es la solucién ideal para tratar una herida, pero ésta ha de cumplir

ciertos requisitos:
-Encontrarse en fase de latencia, sin signos de infeccién.
-Presentar una correcta vascularizacion de sus bordes.

-La aproximacién de los bordes no ha de producirse bajo tension.

Los ultimos requisitos se refieren a lo mismo: un flujo adecuado de sangre en

los tejidos a partir de los cuales se va a producir la cicatrizacion.

4.10.2 CIERRE PRIMARIO: CONTRAINDICACIONES.

De todas formas, y a pesar de que se cumplan los requisitos sefialados en al

parrafo anterior, hay situaciones en las que no se debe practicar el cierre
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primario de la herida, debido al gran riesgo de infeccion que presenta. Estas

circunstancias pueden agruparse en los siguientes apartados:
-Gran contaminacién por cuerpos extrafios.

-Contaminacion por gérmenes muy patdgenos (heridas por mordeduras, o en

personas con flora cutanea especialmente patdgena).
-Enfermos con patologias que cursan con isquemia tisular.
-Imposibilidad de vigilar la herida.

4.11 HERIDAS. METODOS DE TRATAMIENTO.

El conocimiento del proceso biolégico de la curacion de las heridas es
esencial, pues su tratamiento sera eficaz si no se interfiere en su desarrollo
natural, que tiende a la recuperacion a medida que lo ayude en sus etapas
sucesivas. El gran problema ha sido cémo tratarlas correctamente para
acelerar su cicatrizacion, ya que mientras mas rapido lo hacen, disminuyen
las complicaciones y molestias para el paciente, sobre todo en los ultimos
afos, cuando se ha producido una explosién de nuevos medicamentos y

procedimientos que favorecen esa mejoria.

4.11.1 OPCIONES ACTUALES DE TRATAMIENTO.

A. Si la herida es aguda: cicatrizan generalmente de 1-2 semanas.

Sutura: se define como el procedimiento mediante el cual se unen los
bordes de una herida.

El material de sutura debe poseer y conservar una resistencia ténsil
adecuada hasta cumplir su objetivo. Debe estimular reaccion tisular minima y
no crear situaciones favorables para la proliferacion bacteriana. No debe ser

electrolitico, capilar, no carcinégeno, ni desencadenar reacciones alérgicas.
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Es importante que el material sea manipulado comoda y naturalmente por el

cirujano y que el nudo perdure firme sin deshilacharse o seccionar los tejidos.

Los hilos de sutura se clasifican en no absorbibles y absorbibles.

Los no absorbibles deben ser retirados y se utilizan para el cierre superficial

de la herida (sutura superficial). Dentro de estos encontramos a:
Seda.

Es una proteina elaborada por el gusano de seda, la que es sometida a
tratamientos especiales para hacer hilos resistentes y no capilares. Es muy
utilizada por su facil manejo al confeccionar nudos que no se aflojan, el color
mas utilizado es el negro, por lo que es facil distinguir en los tejidos. Viene en
diametros de 9-0 al 5, su fuerza ténsil es mayor que el algodén y un poco
menos que el catgut por lo que es aconsejable no utilizarla en suturas

continuas sino en puntos separados.
Algodon.

La planta de algoddn es la que produce la materia prima para elaborar este
material de sutura, caracterizado por ser muy resistente, facil de esterilizar,
barato y con menos reaccion tisular que el catgut, pero con el advenimiento

de mejores materiales ha caido en desuso.
Nylon.

Su estructura quimica es un polimero de la poliamida, es un material
sintético, no absorbible, con el inconveniente de ser escurridizo al realizar los
nudos hasta familiarizarse con su manejo. Se fabrica mono y multifilamento,
viene en colores azul, negro y verde, en didmetros del 11-0 al 2. Su

resistencia en los tejidos a un afio es del 85%. Se utiliza mucho en
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microcirugia, cirugia plastica, cirugia vascular, etc. El nylon multifilamento
gue se somete a tratamiento para hacerlo no capilar tiene la caracteristica de
ser manejable al realizar los nudos y compararlo con el monofilamento, viene

en diametros del 7-0 al 1.

Los absorbibles no necesitan ser retirados y se emplean en el dermis o
subcutdneo para aproximar los bordes de la herida y disminuir la tensién
(sutura subcutanea o hipodérmica). Estos hilos de sutura son fabricados de
substancias que al ser implantadas en los tejidos humanos, son digeridos por
las células de cuerpo humano, la velocidad de absorcion y la disminucion de
su fuerza tensil dependera de las condiciones presentes en el paciente como
infeccion, desnutricion, temperatura, estado inmunoldgico, estado

metabdlico, etc.
Catgut.

Este material se obtiene de la submucosa del intestino delgado de los ovinos
o de la serosa y tendones flexores profundos de los bovinos, sus
caracteristicas se deben a su componente quimico que es la colagena, que
al ser tratada con compuestos de cromato da origen al catgut cromado, éste
se caracteriza por su lenta absorcion y su fuerza ténsil dentro de los tejidos
aproximadamente diez dias y se absorbe completamente a los setenta dias,
es muy Util para ligar vasos sanguineos superficiales y aproximar el tejido

celular subcutaneo.
Acido Poliglicolico (Dexon).

Es un material absorbible sintético, sus caracteristicas son: tener pobre
reaccion tisular, facil manejo en la confeccion de los nudos, puede ser
sometido a altas tensiones sin romperse, es visible en la sutura por su color

verde, se absorbe en noventa dias.
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Poligliconate (Maxon).

Es una sutura absorbible, sintética, que se caracteriza por tener poca
reaccion tisular, facil manejo de nudos, soporta altas tensiones y se absorbe

a los doscientos diez dias.*

4.12 TECNICAS DE SUTURA

Aunque ocasionalmente se pueden emplear todos los tipos de técnicas, tales
como simple, continua, intracuticular y puntos de colchonero horizontal y
vertical, se debe utilizar casi exclusivamente los puntos simples y la sutura
continua. La vascularizacion de los bordes de la herida, ya comprometida
como resultado de la lesion, no debe recibir un dafio adicional como

consecuencia de la técnica de sutura.

Se deben emplear hilos de sutura de 6-0 6 7-0. Los puntos de deben colocar
lo suficientemente cerca de la herida (1-2mm) para reducir la tension de la
misma. Los puntos se deben anudar dejando margen para el edema

posoperatorio.>®

Tabla 5. VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LAS DIFERENTES TECNICAS DE SUTURA

SUTURA

VENTAJAS

DESVENTAJAS

Simple discontinua

Permite una buena
eversion de los bordes.

Usada habitualmente y

aplicable de forma rapida.

La correcta eversiéon de
los bordes exige mucha
préactica.

No elimina tensién

extrinseca de los bordes.

Continua

Aplicacion rapida en
heridas amplias o

multiples.

Dificil de conseguir
aposicion y eversion de

bordes correcta.
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Nudo de colchonero Insuperable en su Es de aplicacion lenta.
vertical capacidad de eversiony | Puede producir marcas de
aposicion de los bordes. la sutura.
Nudo de colchonero Refuerza el tejido No proporciona una
horizontal subcutaneo. Elimina aposicién tan correcta
tension extrinseca mejor como el vertical.
que el vertical.

Fuente .Del Castillo Pardo de Vera. Manual de Traumatologia Facial. Ed. Ripano, 1a edicién, 2007,
Madrid, Pag.176

Vendoletes: Cintas especiales, parecidas a las adhesivas, pero mas

delgadas y con igual resistencia que no irritan la piel.

Peliculas de poliuretano: Cintas transparentes con adhesivo, que ayudan a
mantener los bordes de las heridas juntos y posibilitan verlas mas
estrechamente; son hipoalergénicas (que no producen alergias) e
impermeables al agua y las bacterias; permiten que salga el diéxido de

carbono y favorecen la penetracion del oxigeno.

B. Si la herida es cronica: Persisten por meses o afos. Entre ellas figura la
gue a veces se impone gque permanezca abierta por prescripcion médica o

porque el paciente no acudio al facultativo.

ApoOsitos o gasas: pueden permanecer en la herida por mas de 24 horas e
incluso contener carbon activado y plata, en caso de heridas infectadas;
otros son de arginato de calcio, cuyas fibras se hinchan al contacto con la
sangre o la secrecién de la herida y originan un material gelatinoso que

atrapa bacterias y restos celulares.

Parches: Su funcién es favorecer la cicatrizaciéon desde el fondo hasta la

superficie y de los bordes de la herida hacia el centro, con ayuda de
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hidrogeles, hidrocoloides e hidropolimeros, conocidos agentes medicinales
que permiten mantener la zona bien hidratada, sin necesidad de limpieza

diaria ni molestias.

Colagena y polivinilpirrolidona: Sustancias que se convierten en gelatina,
pueden destruir el tejido fibroso e inadecuado y evitar su formacion, asi como

prevenir el sangrado e inducir la cicatrizacion.

Aplicacion de piel cultivada, sintética, animal o humana: Se utiliza en
diferentes padecimientos, tales como quemaduras y Ulceras venosas Yy
diabéticas; sin embargo, todavia se encuentran en fase de investigacion
clinica, por sus posibles efectos secundarios a largo plazo.

Luz polarizada: Procedimiento utilizado desde hace afios como fototerapia
(tratamientos con luz) para aliviar o curar diversas afecciones, pues al
aplicarse luz sobre los tejidos dafiados, se estimulan las células afectadas de
la zona y se modifica la electricidad propia de la membrana celular, lo cual

normaliza el funcionamiento de las enzimas celulares cutaneas.
C. Si laherida compromete tejidos:

Injertos: Se usan para cerrar cualquier defecto en areas no muy profundas

de la piel, tomando de esta ultima una parte y colocandola en otra.

Colgajo: Se emplea cuando hay tejidos de importancia que pueden estar
expuestos, como el hueso, los tendones o los cartilagos (tejido elastico
menos duro que el hueso); en este tratamiento se desplazara piel,
generalmente acompafada de tejido subcutaneo, pero sin perder su propia

circulacién sanguinea e irrigacion.®
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4.13 TECNICA QUIRURGICA

La cirugia de los labios debe basarse en el mantenimiento de la forma, color,

aspecto, posicion y movilidad, para asi asegurar su estética y funcién.

El principio que se debe respetar en la reconstruccion labial es el de

conseguir un afrontamiento perfecto del limite cutaneo-bermellén.

Existe mayor dificultad a la hora de reconstruir el labio superior debido a la
necesidad de mantener la simetria con el arco de Cupido y de su relacién
con la nariz. Respecto al labio inferior se puede perder hasta un tercio de su
longitud antes de que la asimetria sea notoria, por lo que el labio inferior

suele utilizarse como donante del superior.

La eleccion de la técnica debe ser individualizada dependiendo de no sélo
del defecto sino también de su localizacién y de las caracteristicas del

paciente.
4.13.1 TECNICAS ESPECIFICAS

Se dividen en varios grupos, como lesiones del labio rojo o bermellén,
lesiones tridimensionales del labio que sobrepasen el labio rojo, tanto del

labio superior como del inferior y lesiones de la comisura labial.

4.13.1.1 Lesiones del Labio Rojo

Para lesiones de menos de 25% de longitud del labio: colgajos de avance

tipo V-Y de mucosa labial. Colgajo V-Y miomucoso.
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Para lesiones entre 25% y 50% del labio, una de las mejores soluciones son
los colgajos mucomusculares de Goldstein, que se obtienen seccionando la
union bermellén-cutanea en forma tridimensional, incluyendo a todo el

musculo orbicular y aprovechando su elasticidad (Figura 3).

En pérdidas entre 50% y 100% del bermellén, lo mas aceptado son los
colgajos de lengua (Bakanjian), en dos tiempos quirdrgicos y como segunda
posibilidad los colgajos de mucosa labial.

Fuente*® Figura 3.Colgajo de Goldstein.

4.13.1.2 Reconstruccion de labio superior.

Defectos de menos de 33% del labio

Casi siempre se puede sacrificar 25% de labio y el defecto se podria cerrar
en forma primaria sin dificultad, sobre todo en pacientes adultos, dada su

mayor elasticidad.

Las lesiones cutaneas laterales ubicadas en tercio externo del labio se
solucionan mediante el colgajo de Webster, avanzando desde mejilla.

Repara defectos grandes con poca deformidad. (Figura 4a).
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En lesiones cutaneas centrales se utiliza el colgajo nasogeniano de base
superior (Dieffenbach) o de base inferior. El plano de diseccién es

subcutaneo cuidando las ramas del nervio facial (Figura 4 b).

43 4b

Fuente®® .Figura 4. Colgajo de Webster y de Dieffenbach
(ayb).

En los defectos exclusivos del labio rojo (bermell6n) se debe en lo posible
mantener las escisiones dentro del bermelldn, evitando las cicatrices notorias

en la piel labial. Si hay compromiso de musculo se debe reparar éste para

evitar cicatrices (Figura 5).

T4

Fuente®® .FIGURA 5. Lesiones del bermellon.
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4.13.1.3 Reconstruccion total del labio inferior.

Es sumamente complejo y nunca la solucién alcanza a ser verdaderamente
satisfactoria desde el punto de vista funcional y estético. Se han usado como
alternativas de solucion colgajos locales tipo abanico de Gillies, basado en
un pediculo medial inferior, que contempla todo el grosor de la mejilla

incluyendo mucosa. La zona dadora se cierra primariamente. También se
pueden obtener colgajos a distancia del cuello en forma bipediculada tipo

Gillies, o de la region frontotemporal.

4.13.1.4 Reconstruccion de la comisura labial.

Esta estructura es parte fundamental de la competencia de los labios, por
ello es dificil su reconstruccion. Estas unidades estético funcionales estan
formadas por el entrecruzamiento del musculo orbicular con sus dos
porciones horizontal y oblicua. Al perderse la comisura, se crea un déficit

dinamico casi imposible de reproducir creando una formacioén redondeada.

La comisuroplastia por avance de colgajo Y a V, consiste en la
transformacion de una Y en V. Util en avances moderados y defectos
pequefos de 1 a 2 cm (Figura 6a). Una comisuroplastia de Converse es
utilizada en reparaciones de no mas de 2 a 3 cm y rota la parte externa del
labio superior moviéndolo lateralmente. Requiere de retoques por la

tendencia a redondearse (Figura 6b).*
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Fuente’® . Figura 6. Reconstruccion de comisura labial

4.14 PROFILAXIS ANTIBIOTICA.

El tratamiento farmacolégico complementario es esencial y generalmente
consiste en antibiéticos de amplio espectro (con cobertura combinada de
aerobios y anaerobios), como Amoxicilina y Ac. Clavulanico segun
concuerdan entre si tres de las bibliografias consultadas; una de ellas es el
libro de Traumatismos Maxilofaciales y reconstruccién facial estética del
autor Ward Booth (Pag.111), otra de las referencias es un articulo escrito por
P. Pinés “Heridas producidas por mordeduras y picaduras de animales”
(Pag.7) y la dltima referencia que opina lo mismo es un articulo de Fernando

Alvarez “Infecciones por mordedura y heridas punzantes” (Pag.168).
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4.15 PROFILAXIS ANTITETANICA.

Debe aplicarse en este tipo de heridas. En un paciente previamente
vacunado, si hace mas de 10 afios de la dltima dosis, se debe administrar
una dosis de 0.5ml de toxoide tetanico (dosis de recuerdo). En pacientes no
vacunados se debe administrar una dosis de gammaglobulina antitetanica,

ademas de iniciar la vacunacion.**
Pauta de inmunizacién Antitetanica *?
a) Estado de inmunizacion desconocido o sin inmunizacion previa:

Herida potencialmente contaminada: primera dosis de vacuna antitetanica

(0,5ml de toxoide) + gammaglobulina humana antitetanica (250U).El

paciente deberd repetir la dosis de toxoide un mes y un afio después.

Herida limpia: primera dosis de vacuna antitetanica 80,5 ml de toxoide). El

paciente debera repetir la dosis de toxoide un mes y un afio después.
b) Inmunizado correctamente, pero hace mas de 10 afios:

Herida potencialmente contaminada: dosis de recuerdo de vacuna

antitetanica (0,5ml de toxoide) + gammaglobulina humana antitetanica (250
U).

Herida limpia: dosis de recuerdo de vacuna antitetanica (0,5ml de toxoide).

c)inmunizado correctamente, ultima dosis entre 5 Y 10 afios antes: dosis

de recuerdo de vacuna antitetanica (0,5ml de toxoide).

d)Inmunizado correctamente, hace menos de 5 afios: no se requiere

dosis de recuerdo.
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4.16 CICATRICES PATOLOGICAS. TRATAMIENTO.

A pesar de un tratamiento correcto, hay ocasiones en las que el complejo
proceso de curacién de las heridas no transcurre adecuadamente, dando

lugar a la aparicion de cicatrices patolégicas.
4.16.1 CUIDADO ULTERIOR DE LAS HERIDAS.

El aspecto final del cuidado de una herida de tejidos blandos implica dar
instrucciones al paciente y organizar el cuidado de control. Debera
informarse completamente al paciente sobre todos los aspectos del cuidado
que le atafien. Se le daran instrucciones sobre las limitaciones de la actividad
de la parte lesionada. Por lo general, es prudente elevar la parte lesionada
de 24 a 36 horas y restringir el movimiento en la zona dafiada durante 7 a 10
dias. Deber& ponerse sobre aviso al paciente con relacion a la posibilidad de
complicaciones, como sangrado o infeccion. La inflamacion llamativa, el dolor
intenso, la fiebre, el eritema alrededor de la zona lesionada, la impregnacién
del apdsito con sangre o el exudado de la herida, deberan poner en alerta al

paciente para que solicite mayor atencién.*®
4.16.2 TRATAMIENTO DE LAS CICATRICES HIPERTOFICAS.

Se trata de cicatrices formadas por un tejido conectivo normal
(cualitativamente normal), pero que se desarrolla en exceso. Asi, el tejido
cicatricial produce la adhesion de los planos superficiales a los profundos. El
resultado es una gran tendencia a la retraccion y contractura, con limitacion
de la movilidad de la zona afectada. Este tipo de cicatrices, aunque

aumentan de tamafo, no invaden mas alla del sitio de la lesién.

Las cicatrices hipertréficas se presentan secundarias a lesiones de la piel

tales como incisiones quirurgicas, heridas traumaticas, sitios de vacunacion,
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guemaduras, varicela, acné y en ocasiones raspaduras (laceraciones

menores).

La mayoria de estas cicatrices se aplanan y se hacen menos visibles con los

afos y pueden irritarse debido al roce de la ropa u otras formas de friccion.

Las cicatrices hipertréficas a menudo no requieren tratamiento, pero se
pueden reducir de tamafio a través de la aplicacion de frio (crioterapia),
presidn externa, inyecciones de corticoesteroides, tratamientos con laser,

radiacion, o extirpacion quirdrgica.

Una vez extirpadas no es comun que reaparezcan, pero puede en algunas

ocasiones se presenten nuevamente y pueden ser de mayor tamaiio.

Este tipo de cicatrices deberan de ser cubiertas para evitar su exposicion al
sol durante el primer afio de formacion, ya que la luz solar provoca que se
tornen de color oscuro, coloracién que se vuelve permanente. También se

puede recurrir a un protector solar.

4.16.3 TRATAMIENTO DE CICATRICES QUELOIDES.

Representan formas exageradas de cicatrizacion que a menudo son

dolorosas y ocasionalmente provocan deformidad cosmética evidente.

Son agrupaciones irregulares, redondeadas y gruesas de tejido cicatrizal que
se forman en la zona de una herida, pero que no coinciden con los bordes de
esa herida. A menudo son de color rojo 0 mas oscuras en comparacion con
la piel normal circundante. Los queloides se forman con el colageno que el
cuerpo produce después de que ha sanado una herida. Estas cicatrices
pueden aparecer en cualquier parte del cuerpo. Se producen con mayor
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frecuencia en las personas de piel mas oscura. Las cicatrices queloides

pueden aparecer hasta un afio después del traumatismo original en la piel.

En los udltimos afios se ha avanzado mucho en la comprension de los
mecanismos moleculares y bioldgicos que acontecen en la formacién de una
cicatriz queloide, permitiendo el desarrollo de medidas terapéuticas mas

especificas y adaptadas a este tipo de lesiones.

4.16.4 CIRUGIA.

Uno de los mayores problemas en el tratamiento de los queloides es reducir
la extensién de la lesion. Por lo general, después de la escisién quirargica
simple de un queloide, la recurrencia varia entre el 50% y el 80% vy a
menudo aparece un tumor de mayor tamafio. La cirugia se ha convertido en
terapia de segunda eleccion para lesiones que no responden a otras lineas
de tratamiento, o como coadyuvante en lesiones que requieren un
desbridamiento amplio previo. En su empleo como coadyuvante se ha

combinado con diferentes modalidades terapéuticas:

a) La escision del queloide e infiltracion inmediata de corticoides proporciona
buenos resultados.

b) La extirpacion y radioterapia inmediata también presenta menores indices
de recurrencia.

c) La compresion local después de la cirugia reduce el riesgo de recurrencia.
d) La escision y crioterapia es una técnica que determina buenos resultados.
e) La reorientacidn de las cicatrices de forma paralela a las lineas de tension

de la piel es vital.
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4.16.4.1 Exéresis-sutura extraqueloidea.

Se trata de una exéresis de todo el tejido queloideo, que debe realizarse en
tejido sano al ras del tejido queloideo, salvo en profundidad donde hay que
quitar ampliamente los anexos pilosebaceos que pueden ser causa de una

reactivacion posterior del queloide.

4.16.4.2 Exéresis-sutura intraqueloidea.

La exéresis debe ser estrictamente intraqueloidea, no solo en la periferia, tal
y como generalmente se efectla, sino también en las capas profundas. Esto
quiere decir que se deja dermis patolégica en la periferia y en las capas
profundas. Asi, la posibilidad de reactivar el proceso inflamatorio seria
minima, a costa de obtener un resultado estético de menor calidad. Una
exeéresis sutura estrictamente intraqueloidea se puede plantear tedricamente
de manera aislada. En la préactica, se asocia generalmente a un tratamiento

complementario.

4.16.5_ CORTICOIDES.

Para muchos autores las inyecciones intralesionales de corticoides
constituyen la primera linea de tratamiento de los queloides. La aplicacion
intralesional de corticoides (por ejemplo triamcinolona, 10 a 40 mg/ml),
administrada cada 2 a 4 semanas, detiene el crecimiento del queloide o de la
cicatriz hipertrofica y mejora su aspecto pero no la elimina.

Se obtienen resultados mas satisfactorios cuando se combinan con otras
modalidades terapéuticas (por ejemplo cirugia, laser, crioterapia, 5-FU). Las
inyecciones deben ser administradas en intervalos de 2 a 4 semanas durante
varios meses para que la cicatriz se aplane. Los efectos secundarios de los

corticoides son bastante comunes e incluyen atrofia cutanea, hipo
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pigmentacion y paricion de telangiectasias. La utilizacibn excesiva de

corticoides puede producir supresion suprarrenal.

El efecto de esta terapia es la inhibicion de la transcripcion de ciertos genes
de proteinas de la matriz extracelular (procolageno al (I) y a1l (lll),
fibronectina, TGF - b y otras citoquinas), ademas de reducir la sintesis de a-
macroglobulina, un inhibidor de la sintesis de colagenasa. También se ha
observado que produce una disminucién en la viscosidad de la matriz

extracelular.

La dosis de Triamcinolona inyectable localmente va a depender de la edad y
de la superficie queloide, la cual se resume en la Tabla 6 y su aplicacion
debe ser repetida en varias oportunidades, con intervalos de 1 a 3 semanas,

segun la evolucién clinica de la lesion.

Fuente ** Tabla 6. Dosis mensual recomendada de Triamcinolona intralesional segtn edad
del paciente y tamafio de la lesion.

Edad del pacientey Dosis (mensual)
tamafo de la lesién

Nifios
1 a5 afios 40 mg - dosis maxima
6 a 10 afios 80 mg - dosis maxima
Adultos Lesiéon de 1 a 2 cm? 20 a 40 mg

Lesion de 2 a 6 cm? 40 a 80 mg

Lesiéon mayor de 6 cm? 80 a 120 mg

4.16.6_ CRIOTERAPIA.

La crioterapia se ha utilizado en monoterapia, con unos porcentajes de
aplanamiento total de la lesion que van del 51% al 74%, o bien, en
combinacion con otros agentes como los esteroides intralesionales, donde se

observo una tasa de respuesta del 84%.
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El tratamiento implica sesiones de dos a tres ciclos de congelacidon-
descongelacién, de duracion entre diez y treinta segundos cada ciclo.
Generalmente se requieren de dos a diez sesiones, separadas por veinte a
treinta dias para lograr el aplanamiento de la lesién. Los pacientes con
porcentajes mas altos de respuesta requirieron mas de tres sesiones. La falta
de respuesta al tratamiento puede deberse a un tiempo inadecuado de
congelacion o a la inconstancia en el tratamiento.

Entre los efectos secundarios se incluyen el edema, dolor, hipoestesia,
infeccion de la herida, necrosis e hipopigmentacion. Esta ultima puede
persistir afios y, por tanto, hace menos recomendable la crioterapia en

personas de piel oscura.

4.16.7 LASER.

En la actualidad, el laser dioxido de carbono apenas se utiliza para la
escision de queloides, a pesar de que fue empleado ampliamente en la
década de los ochenta, se demostro en diversos estudios su alta tasa de
recurrencia. Las modificaciones recientes en la tecnologia del laser han dado
lugar a dos grupos de laser de CO, denominados, respectivamente, laser de
alta energia y pequefios pulsos y laser escaneado de onda continua.

Estos laser producen vaporizacion del tejido con minima coagulacion. En el
manejo quirdrgico de los queloides ambos se han revelado muy efectivos.

El laser pulsado de 585nm parece mejorar los sintomas (prurito), el color
(eritema) y la estructura (tamafo y superficie) de los queloides.

En general, la duracién del tratamiento con laser de los queloides no esta
bien determinada. El inicio del tratamiento entre las primeras semanas

después de la herida puede prevenir o disminuir la proliferacién cicatricial.
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4.16.8 GELES DE SILICONA.

Deben aplicarse como minimo durante 12 de las 24 horas y ser lavados
diariamente con el fin de que no irriten. Cada placa puede utilizarse durante
unas dos semanas. Debe recordarse el tamafio de la cicatriz rebasando 1 6 2
cm. Su efectividad se ha estimado en aproximadamente un 60%, en especial
cuando son utilizados en cicatrices recientes. También se ha utilizado en
forma de gel liquido o crema, con iguales o mejores resultados.

No existe una explicacién clara respecto al mecanismo de accién de éstos en
la cicatrizacion, pero dada la efectividad similar de las cremas o gel liquido,

descartariamos su accién solamente de presién mecanica (Figura 7).**

sEL
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T
;
¢
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Fuente ** ‘Figura 7.Gel de Silicona
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CONCLUSIONES

Las heridas labiales por mordedura humana son potencialmente peligrosas
ya que tienen un mayor grado de infeccion que otras lesiones debido a la
gran cantidad de especies patbgenas que se encuentran en la saliva.
Constituyen una causa importante de secuelas en el ser humano si éstas no

se atienden en un tiempo determinado.

Las heridas por mordedura humana deben ser clasificadas en funcién del
mecanismo de la lesion y la manera en que vulneran la integridad de la piel
(cuerpos extrafios, fragmentos de dientes, entre otros) y de igual manera

darles el manejo adecuado que cada una de ellas requiera.

Es importante que durante la historia clinica del paciente se describa con
claridad como, cuando y donde se produjo la lesién y la probabilidad de la
presencia de cuerpos extrafios en la herida. Estos datos nos podran indicar
la posibilidad de lesién de otras estructuras anatémicas cercanas a la lesion.

El conocimiento por parte del odontdlogo del proceso biologico de la
curacion de las heridas es esencial, pues su tratamiento sera eficaz para que
se dé una adecuada reparacion de los tejidos. El gran problema al que nos
enfrentamos ha sido cOmo tratarlas correctamente para acelerar su
cicatrizacion, ya que mientras mas rapido se hace, disminuyen las

complicaciones y molestias para el paciente.

A pesar de que se realice un tratamiento correcto de la herida, hay
ocasiones en las que el complejo proceso de curacion de éstas no transcurre
adecuadamente debido a diversos factores (locales y generales) , dando

lugar a la aparicion de cicatrices patologicas.
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Los labios son estructuras anatémicas del conocimiento particular del
odontdlogo por lo que su manejo ante cualquier condicion que los

comprometa deberé ser bien conocido por el profesional dental.
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