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INTRODUCCION

Desde hace algunos afos, el hombre ha luchado en funcion de
corregir los defectos de sus congéneres. La estética facial desempefia un
importante papel en el proceso de socializacion del ser humano, por lo
que resulta de vital importancia el conocimiento de los procesos

terapéuticos mas eficaces para cada afeccidon maxilofacial.

Las malformaciones del esqueleto facial pueden ser resultado de los
disturbios del crecimiento y de los desérdenes hereditarios, asi como
también por defectos adquiridos como, el trauma en la nifiez. En la
mayoria de los casos de las deformidades faciales, la estructura de la
mandibula es afectada, asi como otras estructuras de la cabeza

ocasionando un cambio significativo en la armonia facial.

Las deformidades faciales, patologia cada vez mas habitual en la
consulta de un cirujano maxilofacial y valoradas en una primera
exploracion fisica en relacion con los tejidos blandos faciales, se
corresponden siempre con alteraciones de la estructura 6sea y dental
subyacente en cualquiera de los tres planos del espacio: sagital, vertical y

transversal, siendo en muchos casos en todos ellos.

La mayoria de estos son de origen congénito, afectandose toda la
estructura 0sea facial con el crecimiento por las compensaciones 6seas y
dentarias, dando lugar a deformidades de variable severidad y estando en
general indicando su tratamiento quirargico al finalizar el crecimiento para
evitar una recidiva, ya que, a partir de la cirugia va a continuar el

desarrollo 6seo segun el patrén genético.

Las deformidades adquiridas suelen ser postraumaticas vy
tumorales, siendo menos severas en general si ocurren una vez
terminado el crecimiento, al no haber practicamente compensaciones

0seas, limitdndose el cirujano a reconstruir las estructuras afectadas.



En cualquier caso van a provocar alteraciones funcionales,
estéticas y psicologicas variables dependiendo de la severidad de la
deformidad, edad del paciente, circunstancias personales y fecha mas

indicada para su correccion.

La técnica clasica para rehabilitar a un paciente que presenta una
deformidad dentofacial consiste en un cambio en la forma, tamafo, o
posicion de los huesos maxilares llevandolos a su correcta posicion
espacial y relacionandolos estética y funcionalmente entre si, previo
estudio multidisciplinario por ortodoncistas y cirujanos con objetivos
comunes: conseguir un equilibrio facial y una buena oclusion. Esta
ademas, es la llave del tercer objetivo que es la estabilidad en el tiempo, y

el cuarto, que es la satisfaccion del paciente.

lizarov observé que realizando una fractura controlada en un
hueso largo y realizando traccion de los dos extremos 6seos mediante la
fijacion de los mismos, con un aparato que permitiera el mantenimiento de
la posicion espacialmente y al mismo tiempo permitiera ir separando los
dos extremos 0seos a un ritmo determinado, se formaba un nuevo hueso
en el espacio de separacion entre ambos fragmentos, observando
también la importancia de conservar al maximo la vascularizacion, y por
tanto la integridad del periostio, asi como la estabilidad de los fragmentos.
Encontré la formacién de nuevas fibras de colageno orientadas paralelas

al vector de tension, seguidas de la aparicion de hueso osteoide.

La distracciéon Osea del callo de fractura, es una nueva técnica
dirigida a la creaciobn de nuevo hueso a partir de la capacidad

regeneradora del mismo tras una fractura.



La aplicaciéon del concepto de distraccion para el tratamiento de las
deformidades craneofaciales comienza en el afo de 1972 cuando se

consigue realizar un alargamiento de la mandibula de perro.

La aplicacion de esta prometedora técnica en la hipoplasia condilea
ha demostrado su utilidad. Con ella se producen notables cambios tanto
en hueso como en tejidos blandos en poco tiempo y sin necesidad de
grandes procedimientos quirargicos. Ello permite el tratamiento precoz de

estas deformidades pudiendo incluso ser aplicado en neonatos.



CAPITULO |
ANTECEDENTES HISTORICOS

La aplicacion de tension y fuerzas de compresion en los huesos
craneofaciales es reportado desde 1728, cuando Fauchard describe la
expansion del arco. La forma de traccion, sin embargo esta limitado por el

movimiento de los dientes y por el efecto en la forma del hueso.

Wescott, en 1859 usa dos broches dobles separados por una barra
telescopica que corrige la mordida cruzada en nifias de 15 afios de edad.
El doble broche esta soldado a la barra y la otra esta soldada a un tornillo
gue dentro tiene un tubo con el cual alargara el paladar. El autor admite
que el procedimiento de expansién es lento y tedioso ademas requiere

muchos meses para concluirlo.

Angell un afio después, preforma un procedimiento similar pero con
la diferencia que el tiene conectado a nivel de los premolares un tornillo,
que simultaneo con las instrucciones se le da al paciente para un uso
uniforme. Posterior a dos semanas el paciente regresa, y se observa un
espacio entre los incisivos centrales superiores, obteniendo como

conclusion que el hueso maxilar se puede separar. (Fig. 1)

" PR _——

Fig.1 Expansion palatal de Angell
Samchucov, 2007
Goddard, en 1893 estandariza mediante un protocolo la expansion
del paladar. Elaborando un aparato que activa dos veces al dia por tres
semanas, y un afio después da un periodo de estabilizacion para la

formacion de material 6seo; este aparato es similar al Hyrax.



Kingsley, en 1866, es el primero en aplicar la traccion extraoral

para corregir la protusion de los dientes superiores.

Potoeschnigg, en 1875, describe el “mecanismo de la regulacion
dental”, consiste en un gorro para la cabeza, conectado por una tablilla de

metal adaptado con elasticos en los dientes.

Kingsley, en 1892 retoma y conjuga los principios de traccion con el
tiempo funcional de aplicacion, utilizando un plano inclinado para el arco

superior. (Fig.2)

Fig.2 Traccion Maxilar de Kingsley
Samchucov 2007
Trece aflos después, Herbest demuestra la “la retencidén aplicada
en la articulacion” y consiste en dos barras telescopicas con aditamentos
en los dientes. En pacientes con boca cerrada, la mandibula es forzada

dentro de una posiciébn mas alla de lo normal. (Fig. 3)

Fig. 3 Retencion de Herbest
Samchucov 2007



El primer procedimiento quirdrgico para la correccion de
deformidades craneofaciales es reportado en 1848 con Hullihen preforma
una reseccion parcial osteoplastica de la mandibula prognata. La
osteotomia subapical en la parte anterior de la mandibula seccionando y
dandole forma a la mandibula, dicho segmento se acomoda a una nueva

posicion.

Blair demuestra el uso de la osteotomia de la rama horizontal de la

rama para avanzar la mandibula.

Dos afios después, Babcock sugiere una osteotomia similar para
lograr el movimiento del segmento mandibular para corregir una

maloclusion clase |l.

Limberg, Brown, en 1918 y Bruhn-Linderman en 1921 preforman
una osteotomia vertical del cuerpo mandibular para poder avanzar el
segmento anterior, aunque este se vio alterado por la inestabilidad de la

fijacion en el segmento 6seo.*

Hugo Owen Thomas de 1834-1891 gand renombre por ser el
pionero del tratamiento ortopédico conservador y por su énfasis en la
utilizacién de una ininterrumpida y prolongada traccién forzada para lograr
reducciones. Su férula de traccidn-fijacion para la extremidad inferior en el
hombre fue introducida en la armada real inglesa en la primera guerra

mundial, por Sir Robert Jones en 1857.

Juan F. Malgaigne, en 1840, utiliza para inmovilizar una tibia, un
aparato de punta metalica que se fijaba directamente sobre el hueso y
con una abrazadera de cuero rodeada al miembro. En 1843 disefia una
garra de metal para unir y mantener fijos en forma percutanea, fracturas

de rétulas. Ambos métodos ofrecian muy pobre inmovilizacion.
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Ketteley, en 1893, nota una alta frecuencia de mal uniones en
osteosintesis de fracturas femorales, recomendando para evitarlas, la
utilizacion de clavos rigidos de forma percutanéa y sostenidos
externamente por un aparato especial de fijacion. El noté que la rigidez de
los clavos era a menudo mas aparente que real, por lo que decidié hacer
uso de sistemas adyuvantes de inmovilizacién, como por ejemplo los

entablillados.?

El primer fijador externo verdadero fue disefiado por Albin Lambotte
en el afo de 1902. Si bien era rudimentario, ya poseia todos los
elementos de los fijadores lineales actualmente utilizados. Este método
exigia la reduccién previa de la fractura, ya que una vez fijado no admitia

manipulaciones secundarias.

El primer reporte de una distraccion 6sea efectiva se atribuye a
Codvilla, quien en 1905 realiz6 un alargamiento femoral. Desde entonces
se realizaron mdltiples intentos de alargamientos 6seos, muchos de ellos

con resultados negativos.?

En 1927 Roshental preforma la primera osteodistraccion
mandibular utilizando aparatos intraorales, y con activacién gradual en

periodos de un mes. (Fig. 4)

Fig.4 Distraccion Mandibular de Roshental
Samchucov 2007
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Diez afios después, Kazanjian para lograr la osteodistraccion

mandibular realiza traccion para lograr el avance. (Fig.5)

Fig.5 Traccion Facial de Kazanjianl
Samchucov 2007
Roger Anderson, en 1934, marco un punto histérico importante al
emplear su dispositivo basado en los primeros distractores externos. Su
sistema de fijacion resulto atil, permitiendo alinear, inmovilizar e impactar

el foco de fractura.

En la década de los cincuentas se aplican las ideas de Chamley
sobre la importancia de la comprension en la consolidacion de las
fracturas y hace que se abandone el uso de fijadores externos lineales

puros y se experimentan nuevos sistemas.?

Dos fueron las escuelas que trabajaron sobre este sistema vy
desarrollaron los principios de fijacion externa que mas se difundieron en

el mundo.

a) La escuela Francesa de Montpellier, representada por el prof.
Jacques Vidal y sus colaboradores Jose Adrey y Henry Connes,
gue modificaron y mejoraron el fijador externo del suizo Radl
Hoffmann (1938), permitiendo montajes en cuadro, es decir,
una inmovilizacion en los distintos planos del espacio. Con este
dispositivo se puede inmovilizar, reducir impactar diferentes

tipos de fractura.
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b) La escuela soviética, dirigida por el prof. Gabriel Ilizarov y
colaboradores, aporta dos nuevas posibilidades a la fijacion

externa:

- Un aparato circular con posibilidades de transfixionar alambres
en varios planos.

- La transfixiébn de alambres en cruz al eje longitudinal del hueso
con su correspondiente tensado, permitiendo obtener una

mayor fijacion en el hueso utilizando clavos mas finos.

El sistema de elongacion-comprension de llizarov, al principio solo
conocido en paises socialistas, se ha difundido notablemente en el resto

del mundo.

Este sistema esta formado por 32 elementos desmontables que
permiten 700 a 800 montajes distintos para diferentes patologias, siendo
sus componentes de acero. La caracteristica de el método es su
inocuidad, su gran versatilidad y la de permitir una estabilidad dinamica en
todos los planos del espacio, favoreciendo de esta manera la micro
estimulacion de los fragmentos 0seos, lo que resulta indispensable para la

reparacion 6sea, a esto se le llamo telescopaje. (Fig.6)

Fig.6 Tecnica de Distraccion de llizarov
Samchucov 2007
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llizarov revisd y populariz6 el método, redujo la morbilidad, al
realizar Unicamente corticotomia, asi como la intensidad de distraccion
requerida. En 1967 Matew popularizé la distraccion 6sea en huesos de la
mano y abre la posibilidad de la aplicacion de esta técnica en huesos de
la cara. Por su parte, Zinder en 1973 reporta la primera distraccion Osea

mandibular, realizada en perros con aparato extraoral.

A partir de este momento empezaron diversos estudios de
osteogénesis por distraccion, utilizando tanto aparatos extraorales como
intraorales, en diferentes especies animales. En 1998 Kojimoto establece
gue el poder regenerador del hueso reside en el periostio, en oposicion a
llizarov quien promulgaba que se debia preservar el aporte sanguineo de

la medula.

Karp, public6 en 1992 los hallazgos histoldgicos, radiolégicos y
radiosotopos en distraccion osteogénica en perros. En ese mismo afio
McHarty dio a conocer la primera experiencia en humanos al distraer la
mandibula de cuatro pacientes con hipoplasia congénita de la rama
mandibular. En 1993 Block reportd los cambios del nervio alveolar con la
distraccion, en un estudio en perros y Takato, efectué cuatro pasos de
distraccion mandibular utilizando replicas de craneo para planear la
corticotomia, la direccion de la distraccion y la posicion de los clavos. En
1994 Annino cerré un defecto sinfiseal, de tercer premolar, en perros,
mediante la distraccioén trifocal y Moore publicé los resultados positivos
obtenidos en un paciente con obstruccion de la via aérea y sindrome de

Treacher-Collins.

En 1995 los doctores McCormick estudiaron el efecto de la
distraccion a nivel de la ATM en perros y encontraron cambios
histol6gicos consistentes en adelgazamiento del cartilago condilar y

aplanamiento del condilo en la region posterior en el lado distraido y

14



posterosuperior en el controlateral, los cuales fueron leves, reversibles, y

similares a los obtenidos en la cirugia ortognatica.

Ese mismo afo, los doctores Fernando Molina y Fernando Ortiz
Monasterio publican su experiencia de distraccion 6ésea mandibular en
106 pacientes. El desarrollo de esta técnica hace que hoy sea la primera

eleccién en diferentes patologias del complejo craneomaxilar.®
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CAPITULO Il
DEFINICION DE DISTRACCION OSTEOGENICA

Es un proceso bioldgico de neoformacién dsea entre las superficies
de los segmentos de huesos que son gradualmente separados por

incrementos de traccion.

Este proceso se inicia cuando las fuerzas distractoras se aplican
sobre el callo que conectan los segmentos de hueso seccionados, y
continda durante todo el tiempo en que esos tejidos sean estirados. La
traccidn origina tension que estimula la nueva formacién ésea paralela al

vector de distraccién.*

La finalidad de la distraccion es que en el espacio que se crea
entre ambos fragmentos se vaya formando nuevo hueso, pero lo
interesante de esta técnica es que por medio de la elongacion se trasmite
a los tejidos blandos e induce el crecimiento, también dirige la
estimulacion y la reparacion ésea mediante una tension gradual que va

garantizando un adecuado aporte sanguineo.

El principio basico de esta técnica es el proceso de curacion de la
fractura del hueso. Existen dos métodos diferentes para realizar la

osteotomia:

1.- Se efectla una corticotomia en la que s6lo se separa la cortical
Osea y se deja intacto el hueso esponjoso, método original descrito

por llizarov.

2.- Se efecta un desplazamiento de la cortical y del hueso
esponjoso con objeto de facilitar el proceso de distraccion.
Mediante esta técnica, las fuerzas necesarias para la distraccion

O0sea son significativamente menores, lo que permite el uso de

16



dispositivos para la misma, que se pueden colocar bajo la piel o

mucosa.

La calidad y cantidad de nuevo hueso dependerd de distintos
factores:

- Ritmo y frecuencia de la distraccién 6sea

- Edad del paciente

- Grado de dafio al hueso médular, periostio y nutricion arterial.

- Rigidez de la fijacion del fragmento 6seo.

El término de distraccién 6sea se utiliza para denotar en donde dos
partes del esqueleto esta separado quirdrgicamente entre si por una
osteotomia pero ninguno agudamente es movilizado, posteriormente se
moviliza y se estabiliza en el sitio deseado, es decir, los dos fragmentos
se fijan a un dispositivo mecanico que les permite separarse entre si poco
a poco hasta lograr la posicién deseada. El dispositivo se fija para impedir

de alguna manera que se mueva el hueso.”

2.1.- Fases de la Distraccion.

La distraccion 6sea se da en cuatro fases:

2.1.1.- Fase de Osteotomia

Puede ser total o una corticotomia. Ya que la osteotomia es
terminada, el distractor se fija adecuadamente y se activa
2mm.aproximadamente, dependera de la zona a distraer el incremento o

disminucién de milimetros.

2.1.2.- Fase de Latencia
Es dejar pasar un periodo de tiempo durante el cual es iniciada la
cicatrizacion restaurando la integridad peridstica con el comienzo de

formacion de un callo 6seo. Su duracion dependera de 5 a 10 dias.

17



El periodo de latencia dependera de dos factores; la edad del
paciente y la calidad de la corticotomia. En un nifio pequefo es suficiente
un periodo de tres dias, sin embargo en un adulto serd de 7 a 14 dias. En
una corticotomia con trauma minimo del periostio y del endosteo la
distraccion ésea se puede iniciar de forma temprana no asi cuando se ha

producido lesién de una de ellas.®

Después de la corticotomia se cierra la brecha Osea por
compresion de los fragmentos 0seos con el aparato distractor, esta
fijacion debe ser estable para mejorar la regeneracion G6sea, ya que un

desplazamiento entre los extremos 6seos la puede retrasar.?

2.1.3.- Fase de distraccion

Consiste en la elongacion del callo éseo con un nivel diario de
distraccion de 0.5mm y 1.5 mm, la duracion va a depender de la cantidad
de elongacion requerida. En esta fase se forma hueso inmaduro en las

terminaciones dseas.

2.1.4.- Fase de consolidacién o periodo de fijacion
Es el tiempo después de realizada la distraccion, durante el cual al
hueso formado le es permitida la consolidacion y es capaz de soportar el

estrés funcional siendo entonces cuando se retira el aparato distractor.®

2.2 Tipos de Distraccion Osea

2.2.1.- Distraccién monofocal

Permite el alargamiento del hueso sin defectos existentes, solo un
corte de hueso se hace, un callo de reparacion se forma y es estirado
permitiendo que los dos bordes déseos sean apartados lentamente por

distraccion, logrando asi el alargamiento del hueso.

18



2.2.2.- Distraccién bifocal

Usada para la reconstruccion de defectos 0Oseos, un disco
transportador de hueso es colocado en un extremo terminal del defecto,
este disco puede distraerse a través del defecto mientras nuevo hueso
esta formandose y ocurre por compresion osteosintesis permitiendo el

muelle del disco a posicionarse hasta el fin del defecto.

2.2.3.- Distraccion trifocal
Provee un relleno mas rapido de un defecto 6seo por uso de discos

transportadores en cada extremo Terminal del defecto.’

MONOFOCAL
Callp regengsafivg

-

BIFOCAL

Caller regererafivn  Digeo de ieamgparie

Usteosinbests por comprasion

TRIFOCAL

Bisgr: de flamspoite  Callx regencsative

Coli regrnesaiy lstposiniesis pOI EOM PSRN
Dt gho begms peele

Fig.7 Tipos de Distraccion
http://www.medilegis.com/BancoConocimiento/R/Rev_cirugiaNlabril osea/art_mandibular.htm
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2.3.- Tipos de Distractores

Los primeros distractores mandibulares que se disefiaron eran de
aplicacion externa y consistian en dos placas de acero unidas por un
tornillo central que al activarse se iban separando. Cada placa estaba
unida a cada segmento 6seo de la linea de la fractura a través de 1 o 2
pins que se fijaban a las placas por un tornillo de presion. Los pins
perforaban la piel y se atornillaban al hueso de forma bicortical. Desde
entonces se ha investigado la miniaturizacién de los dispositivos asi como

el hacerlos intraorales y multidireccionales.

El modelo que se utiliza en mandibula es un distractor interno, pero
con la parte activa externa; se exterioriza a través de una minima
perforacién cutanea en la piel en el tercio superior del cuello debajo del

angulo mandibular.

La fijacidon al hueso se hace mediante dos tornillos bicorticales que
se colocan transcutdneos a cada lado de la linea de fractura y a 1 cm.

como minimo de esta.

La ventaja de este distractor es la rigidez, que le hace mas estable.
La colocacién de los dos tornillos bicorticales a cada lado no le permite
giros y el activador extraoral hace mas facil su manejo; de forma que es

un distractor muy previsible.

El inconveniente de estos dispositivos intarorales es que obligan a
una segunda intervencion quirargica para retirarlos. Los extraorales en
cambio tienen la ventaja de que son muy sencillos de colocar, y su
retrada no exige anestesia general. En cambio dejan cicatrices
antiestéticas en la piel, mas extensa cuando mayor es el espacio ganado.
Por otra parte, su peor inconveniente es la inestabilidad en la fijacion
durante el proceso de osificacion, donde en ocasiones se pueden
desprender los pins antes de la formacion de hueso maduro, lo que

significa una recidiva.
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Actualmente se estan multiplicando los intentos por conseguir el
distractor ideal; que sea autodistractor, multidireccional y por supuesto
intraoral, y que no exija para su retirada una segunda intervencion

quirtrgica.®
2.4.- Aspectos Bioldgicos de la Distraccion

- Concepto del efecto de tension - estrés

lizarov fue el primero que identificé los factores biomecanicos
responsables de la formacion ésea en la distraccion 0sea bajo el concepto
del efecto de tension - estrés. El estrés mecéanico del estiramiento tisular
estimula y mantiene la regeneracion del crecimiento activo tisular
produciendo una actividad metabdlica, la que por un incremento en las
funciones proliferativas y biosintéticas, promueve la angiogénesis y la

formacion 6sea (llizarov, 1992).

A nivel craneofacial, Michieli y Miotti (1977), McCarthy y col (1992,
1994) asi como Guerrero y col (1995) entre otros, han comprobado
experimental y clinicamente que el efecto observado en los huesos
endocondrales es reproducible en los huesos intramembranosos
(mandibula) seguido los mismos mecanismos bioldgicos observados en
huesos largos. Estos resultados también han sido reproducidos
clinicamente en Maxilar y tercio medio de cara (Polley y Figueroa, 1997;
1998), drbita y dientes (Liou, 1998).

- Variables que afectan la Distraccion Osea

- Edad.

- Soporte vascular y graso de lesidn tisular durante la cirugia.
- Sitio de Osteotomia.

- Periodo de latencia.

- Velocidad y frecuencia de la distraccion.
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- Estabilidad del distractor (Mehrara y col, 1997).
- Efectos de la Distraccion Osea en tejidos blandos y articulaciones
Nervios

Mientras que los estudios realizados por llizarov muestran que los
axones neuronales elongados recuperan la membrana mielinica completa
en 3 semanas, otros estudios muestran evidencia histologica de
desmielinizacién e inflamacion axonal en el 9-15% de las fibras. Todas las
fibras recobran su apariencia normal 60 dias después de terminar la DTG
(Mehrara y col, 1997).

Musculos

La literatura muestra resultados controversiales sobre el efecto de
la Distraccion Osea en los musculos. Algunos reportes muestran
hipertrofia y aumento de las organelas intracelulares de los miocitos,
formacion del nuevo tejido muscular y aumento en el nimero de células
proliferativas y en el peso muscular después de 28 dias de distraccion.
Sin embargo estiramientos musculares de mas del 10% producen dafios
irreversibles como fibrosis endomisial, internalizacion de nucleos pérdida
de miofibrillas y atrofia del recubrimiento de sarcolema. En mandibula, los
cambios producen atrofia del masatero y digastrico por reducciéon en la

sintesis proteica (Mehrara y col, 1997; Fisher y col 1997).
Vasos sanguineos

Incrementos del 20% de la longitud del vaso producen edema
tisular, adelgazamiento de la tunica media, de los componentes elésticos
y vacuolizacion de las células del masculo liso. Estos cambios son mas
severos en venas y se resuelven espontaneamente 2 meses después de

la distraccion (Mehrara y col, 1997).
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Articulaciones

Experimentalmente se ha encontrado aplazamiento del coéndilo
ipsolateral y en menor grado del condilo contralateral asociado a los
vectores de fuerza aplicados. Clinicamente se observan incrementos
totales en tamafno y volumen condilar en la fosa glenoidea, sin cambios
contralaterales. Este efecto puede considerarse favorable porque
compensa las normalidades en la ATM que representan los pacientes con
microsomia hemifacial y condiciones similares. La mayoria de los cambios
son reversibles y estdn asociados al incremento de estrés en estas
articulaciones, el cual no péarese ser suficiente para producir cambios
0seos tardios que conduzcan a recidiva o a problemas articulares.
(Mehrara y col, 1997; McCormick y col 1995 a, b).°
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CAPITULO Il
HISTOGENESIS DEL TEJIDO OSEO

3.1.- Estructura del Hueso

El hueso es una estructura especial de tejido conjuntivo formado
por cristales microscopicos de fosfato de calcio dentro de una matriz de
coldgena. La coladgena a su vez, esta organizada de una forma
tridimensional compleja. Debido a su alto contenido de calcio y fosfato, el

hueso tiene una funcidn en la homeostasis del calcio.

Protege 6rganos vitales, y la rigidez que proporciona permite la
locomocion y el soporte de cargas en contra de la gravedad. El hueso
viejo es reabsorbido de manera constante formandose hueso nuevo, lo

cual permite que responda las tensiones y esfuerzos que le apliquen.

El hueso, como los restantes tejidos conjuntivos, esta formado por
células, fibras y sustancia fundamental, pero, a diferencia de los otros, sus
componentes extracelulares estan calcificados y le convierten en un
material duro, firme e idealmente adecuado para su funcién de soporte y
proteccion. Proporciona apoyo interno al cuerpo y ofrece lugares de
insercion a los musculos y tendones, que son esenciales para el

movimiento.°

La proteina en la matriz 6sea es en gran parte colagena tipo | que
también es la principal proteina estructural en los tendones y en la piel.
Esta colagena esta constituida por una triple hélice de tres polipéptidos en
estrecha union entre si; dos de ellos son polipéptidos alfa | idénticos
codificados por un gen, y uno es un polipéptido alfa 2 codificado por un
gen distinto. La colagena representa una familia de proteinas

relacionadas en estructura, que mantienen la integridad de muchos
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organos distintos. Hasta la fecha se han identificado 15 tipos diferentes, y

estos son codificados por mas de 20 genes distintos.**

Hay dos formas de hueso que pueden distinguirse al observarlo a
simple vista:
- Hueso compacto, que aparece como una masa sélida continua,
en la cual sélo se ven espacios con la ayuda del microscopio.
- Hueso esponjoso, constituido por un reticulo tridimensional de
especulas 6seas ramificadas o de trabéculas que delimitan un
sistema laberintico de espacios intercomunicados, ocupados

por la médula 6sea.

Las dos formas del hueso se continllan una con otra sin un limite

nitido que las separe.’®

Casi 75% del hueso en el cuerpo humano es compacto y el 25% es

esponjoso.*t

3.2.- Células del Hueso

Las células que estan relacionadas de manera principal con la
formacién y resorcion del hueso, son los osteoblastos, los osteoclastos,

osteocitos y células osteopregenitoras..

Osteocito

Las células principales del hueso completamente formado son los
osteocitos, que residen en las lagunas situadas en el interior de la
sustancia intersticial calcificada. ElI fenbmeno de la ostedlisis es un
proceso fisiolégico activo mediante el cual la matriz 6sea que rodea
inmediatamente a los osteocitos es modificada y sus minerales son
reabsorbibles. La opinién actual es que los osteocitos juegan un papel
importante en la liberacion del calcio del hueso a la sangre y por ello
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participan en la regulacion homeostatica de la concentracion de calcio en

los liquidos del cuerpo. (Fig. 8)

Fig. 8 Osteocito
http://lwww.igb.es/cbasicas/fisio/cap06/cap6_3.htm

Célula Osteoprogenitora

Son unas células no especializadas, derivadas del mesénquima
gue pueden experimentar mitosis y transformarse en osteoblastos. Estas
células se encuentran en la parte interna del periostio, en el endostio y en
los canales perforantes y de Havers. Ocasionalmente y bajo la influencia
de factores de crecimiento como el TGFR (factor de crecimiento
transformante R) algunas células hematopoyéticas de la médula désea

pueden diferenciarse a células osteoprogenitoras. (Fig.9)

Fig.9 Célula Osteoprogenitora
http://www.igb.es/cbasicas/fisio/cap06/cap6_3.htm
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Osteoblastos

Los osteoblastos son las células responsables de la formacion y
organizacion de la matriz extracelular del hueso y de su posterior
mineralizacion. Ademas liberan algunos factores que son probablemente

mediadores de la resorcion 6sea.

Son células cuboides que forman una capa en las superficies de
los huesos en crecimiento, o como en el caso de la osificacion
intramembranosa, rodean areas de osificacion. Parte de su membrana se
encuentra en contacto con el borde osteide, llamandose asi el &rea donde
esta teniendo lugar la calcificacion.Como otras células que fabrican
activamente proteinas, los osteoblastos tienen abundante reticulo
endoplasmico rugoso y un area de Golgi muy desarrollada. Se reconocen
facilmente vesiculas de pinocitosis cerca de la membrana responsables

de la secrecion del colageno.

El principal producto de los osteoblastos maduros es el colageno
de tipo | que constituye el 90% de las proteinas del hueso. Pero, ademas,
producen otras proteinas como la osteocalcina y las proteinas Gla
matriciales, y glicoproteinas fosforiladas incluyendo las sialoproteinas | y
II, la osteopontina y la osteonectina. Las principales proteinas con
actividad enzimatica producidas por los osteoblastos son la fosfatasa

alcalina y la colagenasa. (Fig. 10)

Fig.10 Osteoblasto
http://www.igb.es/cbhasicas/fisio/cap06/cap6_3.htm
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Osteoclasto

Las células responsables de resorcién de la matriz 6sea son los
osteclastos, células polinucleadas de gran tamarfio que se localizan en las
superficies Oseas firmemente asociadas a la matriz éseo. Los
osteoclastos se forman por la fusion de varias células mononucleares
derivadas de una célula madre sanguinea de la médula 6sea mostrando

muchas propiedades de los macréfagos.

Los osteoclastos se caracterizan por disponer de una porcion de su
membrana "arrugada” ,en forma de cepillo, rodeada de un citoplasma libre
de organulos, llamada "zona clara" con la que se adhiere a la superficie

del hueso mediante integrinas, unos receptores especializados del hueso.

El proceso de resorcion se inicia cuando el aparato de Golgi de la
células excreta lisosomas con enzimas capaces de producir un
microambiente acido por debajo de la membrana arrugada como
consecuencia del transporte de protones mediante la bomba de protones
ATP-dependiente, el intercambio Na+/H+ y la anhidrasa carbdnica. Las
enzimas lisosomales de los osteoclastos implicadas en este proceso son
cistein-proteasas como la catepsina y sobre todo, la fosfatasa éacida
tartrato-resistente (esta Ultima se utiliza como marcador del fenotipo
osteoclastico). Las enzimas lisosomales solo son liberadas en la zona
clara en las proximidades del borde arrugado produciéndose en este area
las reacciones de degradacion de la matriz que deben producirse antes

de que el medio acido disuelva las sales minerales del hueso.

La resorcion osteoclastica depende de una serie de factores
reguladores externos como la hormona paratiroidea, la 1,25-
dihidroxivitamina D3 y la calcitonina. Otros factores que fectan la
funcionalidad de los osteoclastos son los glucocorticoides y las

prostaglandinas. (Fig. 11) *?

28



Fig.11 Osteoclasto

http://lwww.igb.es/cbasicas/fisio/cap06/cap6_3.htm

3.3.- Histogénesis del Hueso

El hueso se desarrolla siempre por sustitucion de un tejido
conjuntivo preexistente. En el embrion, se observan dos modos de
osteogénesis. Cuando la formacion del hueso tiene lugar directamente en
el tejido conjuntivo primitivo, hablamos de osificaciéon intramembranosa.
Cuando se realiza cartilago previo, se llama osificacion intracartilaginosa
o endocondral. En la osificacion endocondral, la mayor parte del cartilago
debe ser eliminado antes de que comience el deposito de hueso, los
rasgos distintivos de este modo de osificacion tienen que ver mas con la
reabsorcion del cartilago que con la produccién de hueso. De hecho, la
formacion del hueso propiamente tal es en esencia la misma en los dos
modos de osificacion. El hueso se deposita al principio como una red de
trabéculas, la esponjosa primaria, que se convierte posteriormente en
hueso mas compacto cuando se rellenan los intersticios situados entre las
trabéculas. En condiciones patoldgicas, puede producirse hueso en tejido
que no pertenece al sistema 60seo y en tejidos conjuntivos que no
manifiestan de ordinario capacidad osteogénica a esto llamamos

formacién ectépica de hueso.°
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3.4.-Crecimiento del Hueso

Los huesos del craneo estdn formados por osificacion
intramembranosa. Los huesos largos son modelados primero en cartilago
y luego se transforman en hueso por osificacion que se inicia en el cuerpo

o diafisis del hueso.

Durante el crecimiento, areas especializadas en los extremos de
cada hueso largo (epifisis) estdn separadas de las diéfisis del hueso por
una placa de cartilago en proliferacion activa, o sea la placa epifisiaria. El
hueso aumenta en longitud conforme esta placa deposita hueso nuevo en
el extremo de la diéfisis. La anchura de la placa epifisiaria es proporcional
a la velocidad de crecimiento. Esta anchura es afectada por varias
hormonas, pero de manera mas notable por la hormona hipofisiaria del

crecimiento y por el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1).

El crecimiento lineal del hueso puede producirse durante todo el
tiempo que las epifisis estén separadas de la diéfisis del hueso, pero este
crecimiento cesa después de que estas se unen (cierre epifisiario). Las
epifisis de los diversos huesos se cierran en una secuencia ordenada de
tiempo, y a ultima epifisis se cierra después de la pubertad. La edad
normal a la cual cada una de las epifisis se cierra, se conoce como edad

osea.
3.5.- Formacion y Reabsorcion del Hueso

Durante el transcurso de la vida existe resorcion de hueso y
formacion de hueso nuevo en forma constante. El calcio en el hueso se

recambia con un indice del 100% por afio en lactantes y 18% en adultos.

La remodelacién del hueso es un proceso local realizado en éareas
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pequefias por poblaciones de células denominadas unidades de

remodelacién 6sea.

En primer lugar, los osteoclastos reabsorben hueso, después los
osteoblastos depositan hueso nuevo en la misma area, este ciclo dura
cerca de cien dias. Los osteoclastos perforan el hueso cortical formando
tineles. Y son seguidos por osteoblastos, mientras que en hueso
esponjoso el remodelado ocurre en la superficie de las trabéculas.

Cerca del 5% de la masa 6sea remodelada, en cualquier momento,
por cerca de dos millones de unidades de remodelacion del hueso en
esqueleto humano. El indice de remodelacion de hueso es casi 4% por
aflo en el hueso compacto y de 20% en el hueso esponjoso. La
remodelacion esta relacionada en parte con las tensiones y esfuerzos
impuestos sobre el esqueleto y otros factores. Y es regulada por
hormonas en la circulacion y citocinas. Los precursores de los
osteoblastos secretan factores que influyen en el desarrollo de los
osteoclastos, dada la necesidad de conservar un balance entre la

resorcion y la formacién ésea.

3.6.- Remodelado del Hueso

Aungue los huesos en crecimiento estan cambiando continuamente
Su organizacion interna, retienen de modo aproximado la misma forma
externa desde un momento temprano del desarrollo fetal hasta la vida
adulta. Esta claro que no podria ser asi si el hueso neoformado se
depositara de modo uniforme en todos los puntos por debajo del periostio.
En cambio la forma del hueso se mantiene durante el crecimiento gracias
a un continuo remodelado de su superficie, que implica depdsito del

hueso en unos sitios del periostio y absorcion en otros puntos.
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Después de una fractura, se ven las reacciones ordinarias de
cualquier tejido ante una lesién grave, entre las que se incluyen la
hemorragia y a organizacion del coagulo por medio de tejido de
granulacién ordinario. El tejido de granulacién se convierte en tejido
conjuntivo mas denso. Dentro de el, se desarrollan cartilago y
fibrocartilagos que llena la fisura entre los extremos de los fragmentos. La
formacion de hueso, que terminara por unir los fragmentos, comienza a
cierta distancia de la linea de fractura, al activarse las células
osteoprogenitoras de las capas mas profundas del periostio y el endosito.
Se va formando una red de trabéculas subperidsticas, el callo éseo y de
modo semejante, se forma hueso de origen endostico en la cavidad
médular, en torno al callo cartilaginoso. A medida que la curacion avanza,
este Ultimo es destruido poco a poco, de tal manera que solo queda
matriz cartilaginosa en cantidad suficiente para servir de soporte al
depdsito de hueso nuevo. A semejanza de lo que ocurre en la formacién
endocondral de hueso, la osificacion del callo cartilaginoso se realiza
mediante una sustitucion gradual por hueso. La union Osea de la fractura
se completa cuando las formaciones de hueso esponjoso de los dos
fragmentos se encuentran y hacen un puente continuo que une los dos
fragmentos. Después de esto se produce la conversién al hueso
compacto y la reorganizacién, con absorcion del exceso de hueso y
reconstruccion interna, lo que da por resultado finalmente la soldadura de

la fractura por hueso compacto.*®
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CAPITULO IV
CALLO OSEO

En una fractura se produce un coagulo que sera inducido por

células que rodean esta fractura, para formarse hueso.

4.1.- Etapas de la formacion del callo 6seo

Para la formacion del callo 6seo existen etapas que van en forma casi

simultanea:

- 4.1.1.- Organizacion del coagulo ( pre-callo)

Al producirse la fractura hay una ruptura de vasos al interior del
hueso, ruptura del periostio y de tejidos blandos adyacentes. Todo esto
determina un coagulo muy grande que va mas alla de los bordes de la
fractura. El tejido 6seo adyacente a la fractura sufre necrosis por
interrupcion del aporte sanguineo.

El coadgulo es rico en fibrina, luego es invadido por células
inflamatorias; los macrofagos empiezan a fagocitar restos de tejido
necrético; las células mesenquimétosas indiferenciadas se transforman en
fibroblastos que sintetizan colagena de tipo | y Ill; también hay
proliferacion de células endoteilaes, dando como resultado que el callo se

presente ya a los dos o tres dias.

- 4.1.2.- Formacion del callo cartilaginoso
Se produce la diferenciacion a tejido 6seo, pues el coagulo
organizado comienza lentamente a presentar zonas de cartilago y tejido

osteoide. Los encargados de madurar el coagulo son los fibroblastos.
- 4.1.3.-Formacién del callo 6seo

La parte externa del pre-callo estd bajo la induccion del periostio

gue aportara la irrigacién y osteoblastos que lentamente comienzan a
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invadir el callo. La parte interna del pre-callo esta bajo la induccion del

endostio y de células indifenciadas de la médula 6sea.

A nivel de la cortical, la transformacion del callo se produce en
base a los conos de corte, que son tunelizaciones corticales realizadas
por osteoclastos, seguidos por osteoblastos y un vaso sanguineo. Al
finalizar la primera semana se comienza a mineralizar el tejido 6seo y se
comienza la formacion de tejido 6seo. Al finalizar el mes el callo 6seo es
muy voluminoso, siendo remodelado por la accion de musculos y
tendones, fuerzas y tensiones que inciden sobre este callo y lo van
remodelando hasta que adquiere las mismas caracteristicas del tejido
0seo antes de la fractura. El proceso de remodelacion puede durar varios

meses o afios. (Fig.12) **

Fig.12 Estados Consecutivos de la fractura
Samchucov 2007

4.2.- Complicaciones de la cicatrizacion 6sea

(Falla en los procesos reparativos)

Cuando la naturaleza ayudada por el organismo mismo o ayudada
por nosotros los tratantes, no damos todas las condiciones para el
proceso reparativo normal, vamos a tener las complicaciones de la
reparacion 6sea. Y uds. van a ver que ésta etapa que se iniciaba con la
hemorragia, el hematoma, el callo fibroso, de repente en ésta etapa por
alla por la 2° semana, 3° semana algo pasé que se mantiene el callo

fibroso y no se llega al proceso reparativo final de consolidacion.
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Cuando se afecta la cicatrizacion O0sea, vamos a tener las siguientes

complicaciones de los procesos reparativos:

- 4.2.1.- Retardo en la consolidacion
Cuando el paciente ha estado con arcos ortopédicos y después de
la décima semana se mantiene la movilidad de los extremos 6seos en

todos los sentidos del espacio.

- 4.2.2.- Consolidacién en posicion viciosa

De los fragmentos, cuando los huesos no consolidan en forma
anatémica. Cuando el hueso quedo mal reducido y cicatriza en forma
alterada.

- 4.2.3.- Formacion de una Pseudoartrosis

Cuando han pasado ya 3 a 4 meses y persiste la movilidad. Al
tomar la radiografia se observa que los cabos fracturarios estan
redondeados y corticalizados, debido a que una de las etapas en la
transformacion del callos fibroso al callo 6seo se altero, no se dieron las
condiciones para que se produjera las migracién de los elementos que
van a formar tejido 0sea, ya sea por factores locales o factores externos.
Y ahi se perpetia esta no unién y la movilidad a manera de una
pseudoartrosis. En el foco de fractura hay una interfase de tejido fibroso

gue no paso a tejido ni callo 6seo.

4.3.- Factores que afectan la cicatrizacion 6sea
Los procesos reparativos pueden ser afectados por:
A) Factores Sistémicos:

- Enfermedades sistémicas de base: diabéticos descompensados,

osteoporosis
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Habitos: cigarrillo, alcohol, que disminuyen los procesos reparativos

Oseos

B) Factores Locales:

Movilidad en los fragmentos, después de realizar la reduccion y
estabilizacion.

Cuando tenemos un aporte vascular insuficiente, Esto se produce
cuando las caracteristicas propias de la fractura, por Ej. que haya gran
cantidad de tejido necrético 6seo con gran espacio donde no hay un
buen aporte vascular.

Reduccién inadecuada, Estabilizacion insuficiente

Infeccidn, la que perpetua la etapa 1 con un ph bajo; y mientras exista

la infeccion nunca se va a producir un proceso reparativo.’
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CAPITULO V

ESTRUCTURA ANATOMICA DE LA MANDIBULA

La mandibula, consta de un cuerpo con parte derecha e izquierda,
gue se fusionan anteriormente en la linea media, y dos ramas. La zona de
fusion es visible sobre la superficie externa del hueso con una ondulacion

vertical en la linea media (sinfisis mandibular). (Fig.13)

Fig.13 Visién superior de la Mandibula
GRAY 2007

La parte superior del cuerpo de la mandibula soporta el arco alveolar,
que sujeta los dientes inferiores, y sobre su superficie externa, a cada

lado, hay un agujero mentoniano pequenio.

Posterior a la sinfisis mandibular sobre la superficie interna de la
mandibula hay dos pares de espinas pequefias, un par inmediatamente
por encima del otro par. Estas son las espinas mentonianas superior e
inferior (apofisis geni superior e inferior), y son lugares de insercion para
un par de musculos que van por la lengua y un par de muasculos que

conectan a la mandibula con el hioides.(Fig. 14)

Fig.14 Vision lateral de la Mandibula
GRAY 2007
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Hay una rugosidad (la linea milohioidea) que se extiende desde la
linea media y se origina debajo de las espinas mentonianas, que corre
posterior y superiormente a lo largo de la superficie interna de cada cara
del cuerpo de la mandibula hasta terminar justo debajo del nivel del Gltimo

molar.

Por encima del tercio anterior de la linea milohioidea hay una
depresion poco profunda (la fosa sublingual), y por debajo del segundo
tercio posterior de la linea milohioidea hay otra depresion (la fosa

submandibular).

Entre el Ultimo molar y la linea milohiodea hay un hueco poco profundo

para el nervio lingual.

Inmediatamente posterior al Gltimo molar sobre la superficie medial del
cuerpo de la mandibula hay una depresién triangular pequefia (el
triangulo retromolar). El rafe pterigomandibular se une medial al extremo
de este triangulo y se extiende desde aqui a la punta del gancho de la

pterigoides por encima. (Fig.)

Las ramas de la mandibula, una a cada lado, tienen forma
cuadrangular y estadn orientadas en el plano sagital. Sobre la superficie
medial de las ramas hay un gran agujero mandibular que contiene el

nervio alveolar inferior y los vasos.*®

Fig. 15 Visién medial de la Mandibula
GRAY 2007
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CAPITULO VI

ESTRUCTURA, FUNCION Y GENERALIDADES DE LAS
ARTICULACIONES

Las articulaciones (elementos mediante los cuales se unen entre si
las diferentes partes del esqueleto) se clasifican en tres grupos:
articulaciones inmdviles (sinartrosis), semimoviles (anfiartrosis) y moviles
(diartrosis) en las cuales hay cavidad articular, como la articulacion
témporomandibular (ATM). Estas son el punto méas frecuente de
inflamaciones. EIl tejido cartilaginoso que recubre las superficies
articulares es hialino, variando su espesor entre 2 y 4 mm. dependiendo
de la carga que reciben. El cartilago articular carece de inervacion
excepto las capas mas profundas préximas al hueso donde también hay

vasos Y linfaticos.

Los condrocitos se alojan en cavidades cubiertas por matriz
intercelular a la cual debe el cartilago sus propiedades fisicas: apoyo y
resistencia a la friccion. Esto se debe a la elevada proporcion de agua
(70%) y al glucosaminoglicano; estos disminuyen con la edad. La amplitud
del movimiento articular esta directamente relacionada con la laxitud de la
capsula, siendo los musculos responsables de mantener la estabilidad
articular. La cépsula articular verdadera solo se encuentra en
articulaciones sinoviales; son manguitos membranosos que circunscriben
y protegen la articulacién, no insertandose a veces en el hueso y si en los
ligamentos. Estos son poco vasculares con alto contenido en colageno,
aunque ricamente inervados, siendo su funcién proteger la integridad de

las estructuras articulares.*’

6.1.- La Articulacién Temporomandibular

La articulacibn temporomandibular es una articulacién tipo

diartrosis constituida por el condilo mandibular y la cavidad glenoidea del
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hueso temporal. Se considera diartrosis aquella articulaciéon libremente
movil, en las que los componentes 6seos se hallan conectados por una

capsula fibrosa y lubricados por el liquido sinovial.

La articulacion temporo-mandibular es la articulacion del condilo
mandibular con la fosa glenoidea del hueso temporal, es una articulacion
de tipo diartroidal con caracteristicas Unicas diferentes a otras
articulaciones del sistema musculo-esqueletal humano, las superficies de
la articulacion temporo-mandibular estan cubiertas por fibrocartilagos
como cartilagos hialinos, la articulacion como ya la mencionamos es
diartoidal, con un disco biconcavo que divide la articulacion dentro de los
compartimientos superior e inferior, el disco de tejido conectivo fibroso, se
mantiene en su posicion gracias a la presencia de ligamentos que estan
unidos a la cabeza del condilo lateralmente, el disco también se relaciona
anteriormente con el musculo pterigoideo lateral el cual esta unido al
cuello del condilo, el tejido retrodistal es un tejido neurovascularmente
rico, que nutre a las inserciones del disco con el tubérculo posterior del

hueso temporal.

La Articulacion Temporomandibular (ATM) esta compuesta por el:
- Condilo mandibular

- Disco articular

- Fosatemporal

- Cépsula

- Ligamentos *®
6.2.- Caracteristicas de las ATM

Superficies articulares: el condilo mandibular es una eminencia
ovoidea cuyo eje mayor esta dirigido atras y adentro, unidas a la rama
mandibular mediante el cuello mas estrecho, que es mas fino en su parte
anterointerna donde se inserta el musculo pterigoideo externo o lateral.

SoOlo la parte anterior hasta la cresta condilar esta tapizada por
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fibrocartilago. La cavidad glenoidea es una depresiéon profunda de forma
elipsoidal cuyo eje mayor se dirige atrds y adentro, y forma parte del
hueso temporal. Esta limitada anteriormente por la eminencia articular
(raiz transversa de la apofisis cigomética), y posteriormente por la cresta
petrosa y apdofisis coronoides; por fuera limita con la raiz longitudinal de la
apofisis cigomatica y por dentro con la espina del esfenoides. Esta
dividida en dos partes por la cisura de Glaser, siendo solo la anterior

articular y esta recubierta de tejido fibroso.

El menisco articular adapta ambas superficies articulares y posee
dos caras, dos bordes y dos extremidades. La cara anterosuperior es
concava por delante (protuberancia temporal), mientras su parte posterior
es convexa (cavidad glenoidea). La cara poésteroinferior es concava y
cubre al condilo por completo, siendo el borde posterior y la extremidad
externa mas gruesas, emitiendo fibras que se unen al céndilo; por ello el
menisco acompafia al condilo en todos sus movimientos. Hasta hace
poco se creia que el movimiento anterior del menisco se debia a las
inserciones del vientre superior del musculo pterigoideo en el menisco,
pero estudios (Carpentier y cols., JOMFS, 1988) en cadaver demuestran
que éste se inserta en el cuello del céndilo. EI menisco es mas grueso en
la periferia que en el centro y esta unido posteriormente al hueso por la
zona bilaminar o ligamento posterior, ricamente inervado y vascularizado.
Histoldgicamente es similar al fibrocartilago que recubre las superficies

Oseas.

Ligamentos intrinsecos: dos ligamentos laterales (externo- mas

fuerte- e interno).

Cépsula articular: su superficie interna esta tapizada por sinovial y
se inserta al menisco dividiendo la articulacion en 2 compartimentos:
superior e inferior. Consta de un estrato fibroneural externo (forma de

manguito), estrato subsinovial, y sinovial.
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Ligamentos auxiliares: estilomaxilar, esfenomaxilar,

timpanomandibular, y ptérigomaxilar.

Muasculos auxiliares: masetero, temporal, pterigoideo medial y

pterigoideo lateral.

Vascularizacion: plexo arterial en la zona bilaminar, siendo la
porcidn central de disco la Unica avascular. Ramas de la caroétida externa
y vasos perforantes a través del pterigoideo lateral. Drenaje venoso por

venas superiores y una anterior.

Inervacion: por el nervio auriculotemporal y el

troncotémporomaseterino

6.3.- Fisiologia de los movimientos mandibulares.

Pueden realizar movimientos de apertura y cierre, lateralidad o
diduccién, protusion y retrusion mandibular. Es una articulacion simétrica
con dos grados de libertad de movimiento (diartrosis); funcionalmente
serian dos enartrosis que ven sacrificada parte de su movilidad en

beneficio reciproco y de las articulaciones interdentarias.

Durante la apertura de la cavidad oral se realiza un movimiento
inicial de rotacion condilar sobre su eje mayor transversal (eje bisagra),
permitiendo este una apertura de unos 25 mm, que se produce en el
compartimiento inferior; después se produce una traslacion condilar hacia
adelante (movimiento de Bonwill), acompafiada por el menisco articular, y
gue es responsable de la apertura hasta los 45 mm, en el compartimiento
superior. Ademas el céndilo sufre un movimiento de descenso debido a la
inclinacion de la fosa articular (movimiento de Walker). A partir de esta

apertura, el condilo se subluxa anteriormente bajo la protuberancia
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articular. Oclusalmente se produce una desoclusion posterior (fendmeno

de Christensen).

El musculo pterigoideo lateral tiene dos fasciculos que funcionan
de manera independiente, contrayéndose el inferior durante la apertura,
protrusion y lateralidad. El superior es activo durante el cierre bucal y
elevacion mandibular. El muasculo temporal participa en el cierre y
retrusion. El masetero tiene dos fasciculos interviniendo el profundo en el
cierre y retrusion, y lateralidad contrayéndose unilateralmente; el
superficial participa en la protrusion, cierre y lateralidad en el lado

contrario al profundo. El pterigoideo medial es similar al masetero.

Los movimientos de lateralidad se producen por una rotacion
alrededor de un eje vertical que pasa por un condilo (el del lado hacia el
cual se desplaza el menton), llamado condilo rotacional, activo o de

trabajo. El contralateral (traslatorio, de no trabajo o balance).’

6.4.- El Condilo Mandibular

Es una apdfisis 6sea que se extiende de forma posterosuperior en
la rama ascendente mandibular. Consta de un estrechamiento 6seo
llamado cuello condilar, que termina en una excrecencia 0sea llamada

cabeza condilea o condilo.

La cabeza condilea tiene uniforma ovoidea de aproximadamente
lcm. en sentido anteroposterior y 2 cm. en sentido mediolateral. Su
extremo externo se encuentra algo mas adelantado que el interno, de
forma que los ejes que pasan por los dos céndilos definen un angulo de
145 a 160°. Ambos coéndilos (derecho e izquierdo) son marcadamente

simétricos, condicién necesaria para su funcionamiento coordinado.

El céndilo mandibular tiene una funcion mecénica pero asimismo

presenta una funcién de crecimiento, en cierto modo adaptativo. Para ello
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es interesante tener en cuenta que el condilo mandibular posee un
cartilago articular que ademas sirve como un cartilago de crecimiento.
Este cartilago de crecimiento presenta varias capas: articular,
proliferativa, fibrocartilaginosa y calcificada con capacidad de
regeneracion y remodelacion bajo estrés funcional. Esta organizacion es
visualizable hasta la adolescencia. Posteriormente la division nitida del
cartilago articular en esas zonas es muy dificil de apreciar. Asimismo,
ademas de los condorcitos y otros componentes celulares debemos saber
que en este cartilago existe la matriz y la sustancia intercelular. La matriz
esta constituida por las fibras de colagena que, a su vez, son sintetizadas
en el condorcito. Aporta gran resistencia a la traccion y, sin embargo,
poca resistencia a la comprensién. La sustancia intercelular esta
constituida por proteoglicanos y agua. Aporta gran resistencia a las

fuerzas compresivas.*
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CAPITULO VII
SINDROMES RELACIONADOS CON LA HIPOPLASIA
CONDILEA

7.1.- Microsomia Hemifacial

La microsomia hemifacial se ha relacionado con problemas
vasculares, hemorragias y defectos migratorios de células procedentes de
la cresta neural. Dependiendo del grado de anormogénesis los hallazgos
clinicos pueden ser muy variados. Desde formas leves con retrognatia,
condilo y rama pequefios e hipoplasia de disco y eminencia articular,
hasta formas severas, mas raras donde el condilo, la eminencia e incluso
el arco cigomatico llegan a faltar. El grado de afectacién funcional y el tipo
de tratamiento quirdrgico recomendado dependeran de la mayor o menor

severidad del cuadro.

La asociacion mayormente encontrada en la literatura, ha sido con
el sindrome otocefalico congénito, conocido también como "Sindrome del
primer y segundo arco branquial’, "Dysostosis otomandibularis"o
"Dysplasia auriculo-braquigénica” siendo descrita por primera vez en 1846
por Thomson y posteriormente por Francheschetti en 1940. sin embargo
la denominacion que mas se asocia al problema es la de "Microsomia
crdneo facial",propuesta por Gorlin y Pindborg en 1964, pudiendo
presentarse unilateral o bilateral, estando caracterizada por varios grados
de hipoplasia que pueden afectar el complejo temporomandibular vy

pterigomandibular.
Etiologia:

En general, la microsomia hemifacial se presenta esporadicamente (al
azar), pero se cree que en algunas familias es hereditaria. Esto se debe a

la gran cantidad de casos familiares (casos que se presentan mas de una
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vez en una familia) registrados. Se han observado los siguientes patrones

de herencia:

e Gen autosémico dominante

Autosomico dominante significa que se necesita un gen para que el
trastorno se manifieste, y el gen se transmite del padre o la madre al hijo
con un riesgo del 50 por ciento en cada embarazo. Afecta a ambos sexos
en igual proporcion y la variabilidad de expresidon del gen es muy grande.
En otras palabras, es posible que cualquiera de los padres desconozca
que tiene un signo leve de microsomia hemifacial como por ejemplo,
turgencia preauricular (turgencias cutaneas en la region auditiva), sin
embargo, el nifio se vera afectado en un grado mayor. Es probable que la
familia no acuda al genetista sino hasta que nace un bebé con un
trastorno grave. En general, es en ese momento cuando se descubren
otros familiares con una manifestacion leve del gen, lo que confirma la

herencia autosémica dominante.

e Gen autosémico recesivo

AutosOmico recesivo significa que se necesitan dos copias del gen
para que el trastorno se manifieste, una heredada del padre y otra de la
madre, que son portadores. Los padres portadores tienen un 25 por ciento
(una en cuatro) de probabilidades en cada embarazo de tener un hijo con
microsomia hemifacial. Aqui también ambos sexos se ven afectados en

igual proporcion.

o Multifactorial

La expresion herencia multifactorial significa que el defecto congénito
puede ser provocado por diversos factores, que generalmente son tanto
genéticos como ambientales. En lo que respecta a los rasgos hereditarios
multifactoriales, a menudo el sexo masculino suele verse afectado con

una frecuencia levemente mayor que el femenino. Parece haber un
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"umbral de expresion" diferente, lo que significa que un sexo tiene

mayores probabilidades que el otro de manifestar este problema.

El grado de afeccion de la malformacion puede ir desde una pequefia
afeccion del hueso temporal o del céndilo mandibular, hasta casos

severos con fisura orbital.

Los primeros hallazgos de reportes de esta afeccidn se encontraron en
tabloides escritos por los caldeos en Mesopotamia en el afio 2000 a.C.
Bartholinus en 1654 reporta un caso de un nifio con ausencia del

conducto auditivo externo.

Para diagnosticar la microsomia hemifacial se realiza un estudio
exhaustivo de los antecedentes medicos familiares y un examen fisico
completo realizado por un equipo multidisciplinario. Que puede estar

formado por:

« El ortodoncista, controla el crecimiento maxilar y la alineacion de
los dientes y, ademas, ayuda al cirujano a obtener un resultado
optimo de la cirugia maxilar.

« EI cirujano maxilofacial, realiza la cirugia maxilar y la
reconstruccion de la oreja.

o El genetista, asesora al paciente y su familia acerca de los riesgos
de recurrencia de la microsomia hemifacial.

« El oftalmélogo, evalla la vision y los movimientos oculares.

« El otorrinolaringdlogo, evalta las anomalias auditivas y coordina la
cirugia de oido medio o la colocacion de audifonos, si fueran
necesarios.

o El Fonoaudidlogo y el terapista de lenguaje, quienes evallan el

desarrollo y coordinacion de la terapia del habla, de ser necesaria.

Debido a que el espectro de gravedad es muy amplio, es importante la
incorporacion de un genetista experimentado y capacitado en el

diagnéstico de anomalias craneofaciales al equipo de trabajo. También
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deben realizarse radiografias de la cara y tomografias computarizadas

para obtener un diagndstico mas preciso.

Los examenes de diagndstico a realizarse para confirmar la

microsomia hemifacial pueden incluir:

 Radiografias laterales y posteroanteriores de craneo Yy

radiografias panoramicas y de ATM-

Examenes de diagnéstico que utilizan rayos de energia
electromagnética invisible para obtener imagenes de los tejidos, los

huesos y los érganos internos en placas radiograficas.
« Tomografia computarizada (También llamada TC o TAC.)

Procedimiento de diagnostico por imagenes que utliza una
combinacion de radiografias y tecnologia computarizada para obtener
imagenes de cortes transversales del craneo, tanto horizontales como
verticales. Una TC muestra imagenes detalladas, incluidos los huesos, los
muasculos, el tejido adiposo y los oOrganos. Las tomografias

computarizadas muestran mas detalles que las radiografias generales.

Hasta la fecha, no ha sido definido claramente un componente de
transmision genética, solo unos pocos estudios han asociado las
caracteristicas hereditarias con deformidades auriculares, lo mas
comunmente aceptado son los factores que afectan al embrién

intrauterinamente entre en 1°y el 7° mes.

Los defectos vasculares de la arteria stapedial pueden afectar el
desarrollo del 1° y 2° arco branquial. La arteria stapedial es una
vascularizacién temporal que alimenta al primordio del 1° y 2° arcos
branquiales, aparece como una colateral de la arteria hioides y
anastomosis con la arteria faringea, la cual es reemplazada por el sistema

de la carétida externa.
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La microsomia craneo-facial se manifiesta mayoritariamente por
hipoplasia auricular, mandibular y maxilar, pero en casos graves puede
afectar todas las estructuras que se derivan del 1°y 2° arcos branquiales;
condocraneo, temporal y otros huesos de la cara, algunos lo describen

como el efecto domind en los huesos craneofaciales.

La mandibula es la mas comunmente afectada, la rama es corta o
esta ausente y el cuerpo se curva hacia arriba, la barbilla se desvia hacia
el lado afectado y el lado opuesto de la mandibula se observa aplanado.
Las variaciones de rama y condilo pueden ir desde la hipoplasia minima
del céndilo hasta la ausencia completa o agenesia de la rama, la relacién
espacial se ve afectada por distorsion o deformacion de las partes

involucradas en la deficiencia.?®

7.2.- Sindrome de Treacher Collin (Disostosis mandibulofacial )

El sindrome de Treacher Collins (Disostosis Mandibulofacial) es un
trastorno autosomico dominante, caracterizado por el desarrollo anormal
de las estructuras derivadas del primer y segundo arco branquial. Se ha
localizado el gen responsable en el brazo largo del cromosoma 5. Su

frecuencia aproximada es de 1 de cada 10,000 nacimientos.

La gravedad de las manifestaciones clinicas es variable. Los
individuos afectados presentan un aspecto facial caracteristico. El hueso
zigomatico es hipoplasico, lo que da lugar a la depresion de la mejilla,
caida del parpado inferior y una cara estrecha. El 75% de los pacientes
muestran una muesca en el parpado inferior (coloboma). La mandibula
presenta una hipoplasia del condilo y la apofisis coronoides, que se
manifiesta clinicamente como una retrusion de la barbilla. Las orejas
muestran multiples anomalias, como la hipoplasia de los I6bulos, pabellon
auditivo malformado, ausencia de conductos auditivos y alteraciones en la

estructura del oido medio, con diversos grados de pérdida auditiva,
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incluso sordera. En cerca del 15% de los pacientes existe una

macrostomia resultante de la formacién uni o bilateral de fisuras faciales.

En funcién de la gravedad de los defectos del desarrollo, puede
llevarse a cabo el tratamiento quirdrgico por motivos estéticos y

funcionales.

7.3.- Sindrome de Crouzon (Disostosis Craneofacial)

El sindrome de Crouzon (disostosis craneofacial) es un trastorno
craneofacial raro, autonomico dominante, caracterizado por el cierre
prematuro de las suturas de los huesos del craneo (craneosinostosis).
Este sindrome se debe a una mutacion en el gen factor de crecimiento de
los fibroblastos 2. Su frecuencia aproximada es de 1 de cada 25000
nacimientos. Aunque presenta una expresividad variable, las
manifestaciones clinicas predominantes son la hipoplasia del maxilar,
labio superior corto, separacion importante de los ojos (hipertelorismo),
Orbitas poco profundas, globos oculares prominentes (proptosis ocular),
cabeza corta (braquicefalia), y ligamentos estilohioideos calcificados. A
causa de la hipoplasia del maxilar, la anchura de la arcada dentaria se
encuentra reducida, y es comuan el apifilamiento de los dientes superiores.
Dos tercios de los pacientes con Crouzon presentan una mordida cruzada
posterior uni o bilateral. Las radiografias del craneo muestran, de forma
tipica, un aumento de las marcas digitales (patrén de metal golpeado).
Alrededor del 50% de dichos pacientes presentan pérdida de vision y un
déficit auditivo. Algunos de los defectos del desarrollo de este sindrome

pueden corregirse quirdrgicamente.*

Sindrome de Pierre Robin (Anomalia de Robin)
El sindrome de Pierre Robin (anomalia de Robin) se considera una
anomalia no especifica que se puede presentar ya sea como un defecto

aislado o como parte de un amplio grupo de malformaciones.
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El defecto aislado se considera como un trastorno esporadico o no
genético con un riesgo de recurrencia muy bajo en la familia. En
contraste, el sindrome de Pierre Robin asociado con otro sindrome

genético puede llevar un gran riesgo de recurrencia.

El sindrome de Pierre Robin consiste clinicamente de paladar
hendido, micrognacia y glosoptosis. El defecto primario descansa en una
detencion en el desarrollo, seguido de hipoplasia de la mandibula, que
finalmente produce la caracteristica “cara de pajaro”. Esto a su vez impide
el descenso normal de la lengua entre las repisas palatinas dando como
resultado el paladar hendido. Debido a este mecanismo, el labio hendido

no ocurre simultaneo al paladar hendido.??
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CAPITULO VIII
ALTERACIONES DEL DESARROLLO DE LA ATM

8.1.- Anomalias y deformidades de la ATM

La patologia de la articulacién témporomandibular (ATM), es similar
a la de cualquier otra articulaciéon del organismo, incluyendo anomalias
congénitas y del desarrollo, traumatismos, artritis y neoplasias, afectando
al 25-50% de la poblacion. Ademas, al tener en su interior un disco
articular puede encontrarse patologia relacionada con él, como es el
sindrome de disfuncién témporomandibular (SDTM), perforaciones y

bloqueos meniscales.

Con la introduccion de nuevos métodos diagndsticos como la
resonancia magnética (RM), tomografia computarizada (TC) vy
escintigrafia o gammagrafia O0sea, se ha mejorado la capacidad
diagnéstica de la patologia articular. A su vez, el manejo terapeutico de la
patologia de la ATM se ha convertido en multidisciplinar, interviniendo
odontoestomatdlogos, fisioterapeutas y cirujanos maxilofaciales. Para el
buen manejo del enfermo ambos colectivos deben conocer los diferentes

métodos terapeuticos, tanto conservadores como quirtrgicos.*’

Las alteraciones del desarrollo de la articulacién temporomandibular
se clasifican por una parte, en:
- Alteraciones embrionarias.

- Alteraciones postnatales.

Y, por otra, parte se clasifican en:
- Agenesia de la articulacion temporomandibular (ausencia del
esbozo articular embrionario).
- Hipoplasia del condilo (desarrollo deficitario del condilo

mandibular).
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- Hiperplasia del condilo (desarrollo excesivo del condilo

mandibular).

8.2.- Clasificacion de la American Academy of

Craneomandibular Disorders

- Anomalias congénitas y del desarrollo
- Agenesia condilar
- Hiperplasia
- Hipoplasia Condilea
- Condilo bifido
- Condildlisis

- Necrosis avascular condilea (AVN)
- Patologia traumatica
- Dislocacion condilar
- Anquilosis de la ATM
- Neoplasias
- Tumores benignos
- Tumores malignos
- Artritis
- Artropatias reumatoides (poliartropatias)

- Artropatias degenerativas®’
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8.3.- Hipoplasia Condilea

La hipoplasia consiste en el desarrollo incompleto o falta de
desarrollo de una o varias de las estructuras que componen el complejo
articular temporomandibular. Las situaciones de aplasia o falta de
articulacion son raras y lo habitual es encontrar desarrollos incompletos

en distintos grados.

La ausencia del esbozo embrionario de la articulacion
temporomandibular se da principalmente en el contexto de sindromes
malformativos y, en la mayoria de los casos, se trata de una disostosis

otomandibular o mandibulofacial (Sindrome de Franceschetti).

Por lo general, la cavidad glenoidea de la base del craneo, el disco
articular y el céndilo mandibular o no existen en absoluto o s6lo se hallan
rudimentariamente formados. Lo mismo es valido para la hipoplasia del
condilo articular secundaria a traumatismo obstétrico o la lesién del centro
de crecimiento secundaria a extension de una otitis media en edades

tempranas de la infancia hacia la articulacién temporomandibular.

La alteracion del centro de crecimiento no suele ponerse de
manifiesto hasta después de la erupcion de los dientes temporales, en

forma de asimetria progresivay alteraciones de la oclusion.

Las hipoplasias pueden ser adquiridas o congénitas (en ocasiones
hereditarias).Las adquiridas suelen tener su origen en un traumatismo,

como sucede con muchas hipoplasias condilares.

Las congénitas suelen ir asociadas al sindrome del primero y
segundo arcos branquiales, también denominado microsomia hemifacial o
displasia facial lateral. El cuadro suele ser unilateral, pero en ocasiones
es bilateral (Sindrome de Treacher Collins).Con frecuencia se asocia con

defectos de oido interno o de otras estructuras mesenquimales.?®
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Aplasia o hipoplasia condilea y de la rama mandibular que se
traducen segun gravedad en retrognatia, desviacion del menton y
alteraciones de la denticion, disminucion del crecimiento vertical de la
cara en el lado afectado y plano oclusal oblicuo. Esta ultima puede estar
causada por factores locales (trauma, infeccion del hueso mandibular o
del oido medio, radioterapia) o por factores sistémicos (infeccidn, agentes
toxicos, artritis reumatoide, mucopolisacaridosis- sindrome de Pfaundler
Hurler). La etiologia congénita agrupa varios sindromes como la
diséstosis otomandibular, disostosis mandibulofacial, sindrome de Pierre
Robin y un sindrome congénito esporadico que es la microsomia
hemifacial o sindrome de Goldenhar. Esta Gltima afecta a estructuras
derivadas del primer y segundo arco branquial. Estos factores provocan
un dafio en el cartilago de crecimiento condilar que conduce a una
deformidad progresiva con asimetria facial, desviacion mandibular hacia
el lado afecto, y maloclusién dentaria, pudiendo asociarse a anquilosis
fiborosa de la ATM. El céndilo es pequefio y deforme con una rama
ascendente mandibular corta y una muesca antegonial. Pruzanski en
1969 dividié esta malformacion en 3 tipos, afladiendo Kaban y cols. 2
subtipos mas. La modalidad de tratamiento varia dependiendo de la
severidad de la hipoplasia del céndilo, realizandose ortodoncia aislada o
asociada a cirugia. En los casos mas severos se debera reconstruir la
unidad condilo-rama mandibular mediante un injerto costocondral,
creando una moderada mordida abierta posterior homolateral que se
disminuird postoperatoriamente mediante férulas extrusoras dentales.
Mulliken y cols. Observaron un inicio de crecimiento lento e irregular del
injerto a los 2 afios de colocarlo. En pacientes que han completado su
crecimiento facial se asociara cirugia ortognatica o distraccion 6sea, intra

o0 extraoral.
La expresion de patologia de la articulacion temporo-mandibular,

puede ser ligera, y puede ser vista en pacientes con sindrome de
Treacher collins, Sindrome de Goldenhar, Sindrome de Pierre Robin y
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en sindrome de Cruzon en estos el condilo en la cavidad glenoidea,
pueden verse restringidas en sus movimientos del complejo disco céndilo,
la articulacidon puede estar severamente desplazada o totalmente ausente,
como se ve en algunos pacientes con microsomia craneofacial unilateral,
la presentacion morfolégica de la articulacion temporomandibular es uno
de los parametros en los que estdn basadas las clasificaciones de

severidad de microsomia craneofacial.®

8.3.1.- Clasificacion de la Hipoplasia Condilea

Pruzansky la clasifica en:
Grado |.- Hipoplasia minima o ligera
Grado Il.- Condilo y rama pequefios, cabeza del céndilo aplanada,
ausencia de cavidad glenoidea y el proceso coronoides puede estar
ausente

Grado lll.- La rama se ve reducida a una lamina delgada de hueso.

Kaban, Moses y Mulliken modificaron la clasificaciéon de Pruzansky

y la dividieron en:

Tipo I: Rama y cuerpo hipolasicos, pero relacion normal con la

articulacion temporomandibular.

Tipo ll-a: Volumen de cuerpo y rama reducidos y ausencia de apofisis
coronoides, pero buena relacion espacial respecto a la ATM

Tipo ll-b: Similar a la anterior pero en la relacion con la ATM esta en

pseudo-articulacion y desplazada medialmente.
Tipo Ill: Ausencia de la rama y de la ATM.?°
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8.3.2.- Tratamiento de la Hipoplasia Condilea

Las técnicas recomendadas para el tratamiento de la hipoplasia del
condilo giran en su mayoria alrededor de las alternativas quirdrgicas, "La
mayoria de los autores recomiendan la cirugia temprana a partir de los 3
afios de edad, siendo los objetivos restablecer un centro de crecimiento
condilar que facilite el normal desarrollo 6seo facial, restablecer la
simetria facial, y reparar las deformidades faciales. Varios tejidos
autdlogos han sido empleados para la reconstruccion del coéndilo
mandibular. Entre ellos los mas populares han sido el esternoclavicular y
el costocondral. El injerto es posteriormente fijado mediante miniplacas y
tornillos bicorticales de titanio a la mandibula. Uno de los problemas es el
crecimiento impredecible del injerto, habiéndose descrito casos de

hipercrecimiento tanto en nifios como en pacientes durante la pubertad

El injerto esternoclavicular es la articulacion que mas asemeja el
crecimiento a la ATM (el costocondral histolégicamente se parece mas al
cartilago de crecimiento de las epifisis de los huesos largos), debiendo
obtenerse solo la mitad superior de la clavicula (salvo en menores de 5
afos en que se toma entera), la cual se coloca lateral, posterior o medial
a la rama ascendente mandibular. EI mayor inconveniente que se
encuentra en esta técnica es que es mas dificil de obtener y de adaptar el
hueso para el injerto, y el elevado riesgo de fractura clavicular y

neumotorax.

Las tendencias mas recientes describen técnicas quirdrgicas
orientadas al tratamiento mediante la distraccibn osteogénica, con
aditamentos desarrollados especificamente para este propésito como los
descritos por Fuente del Campo y colaboradores y sistemas mas
modernos, practicos y estéticos como los desarrollados por los Cirujanos
Cesar Guerrero y William Bell, que permiten preservar completa la
denticion del paciente y evitan la necesidad de reintervencion para
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remover los tornillos y con técnicas como las descritas Mc Carthy y
colaboradores realizando distraccion por sectores, combinado con
tratamiento ortodoncico y expansion palatina para coordinar las arcadas
dentarias.

Molina y Ortiz reportan el tratamiento quirdrgico por distraccion
osteogénica con buenos resultados en tamafio y forma de la mandibula
con expansion adaptativa de piel, musculos, vasos y nervios en periodos

de 8 a 12 semanas.

Segun Stucki y Mc Cormic, el concepto de remodelado 6seo
funcional es factible de ser aplicado a la reconstruccion de la ATM
utilizando distraccién osteogénica, se creara nuevo hueso segmentando
la porcién que fungird como condilo y transportandolo mediante fijacion
externa para estimular la formacién de nuevo hueso y tejidos blandos,
obteniendo de esta forma una reconstruccion de la ATM con correcciones

de la asimetria facial

En relacién a la utilizacion de aparatos de ortopedia maxilar en el
tratamiento de la microsomia hemifacial solo se encontré un reporte de un
estudio realizado por Sarnas K, Pancherz y colaboradores en un paciente,
con una afeccion moderada de desviacion lateromandibular e inclinacion

del plano oclusal, pero con presencia de ambos céndilos.?
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CONCLUSION

La terapéutica abordada por las diferentes especialidades médicas de
manera aislada se ve limitada y es necesario un enfoque multidisciplinario

para la obtencion positiva de un tratamiento.

En la busqueda de la armonia de las estructuras faciales con los
elementos circundantes y de un equilibrio funcional y estético del paciente
se da la distraccion como un proceso terapéutico que aprovecha las
caracteristicas anatémicas y fisioldgicas de los tejidos duros y blandos,

para lograr alongar huesos, musculos, nervios, e inducir la angiogénesis.

Las anomalias craneofaciales se pueden clasificar en dos grandes
grupos. El primero incluye sindromes congénitos, en donde se puede
afectar una o varias estructuras 6seas faciales. El segundo grupo incluye
trastornos de crecimiento que aparecen durante el mismo tiempo por

causa conocida o de algun traumatismo.

La alteracion condilar producida en la infancia puede originar
problemas estéticos y funcionales a nivel facial y articular, con
repercusion en los tejidos blandos. De aqui se desprende que el
tratamiento precoz de estos pacientes es beneficioso en tanto que

minimiza las secuelas que se originan en el periodo de crecimiento.

La aplicacion de la Distraccion Osteogénica en la regiéon maxilofacial
ha supuesto una revolucion en el tratamiento de estos pacientes, ya que
permite su intervencidon en época de crecimiento, con la ventaja de
minimizar las secuelas tardias, evitar el impacto psicolégico en esta edad

de escolarizacion e intentar reducir la morbilidad.
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