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INTRODUCCION

Durante los tratamientos ortodéncicos se aplican diversas fuerzas sobre el
diente, que traen como resultado la modificacion de los tejidos periodontales
a nivel celular; brindando una respuesta tisular, en donde el hueso se forma

o absorbe facilitando el desplazamiento dentario.

Sin embargo, el recambio celular durante el proceso de remodelado es mas
lento en pacientes adultos, ocasionando que los tratamientos se lleven a

cabo en un tiempo mas prolongado y por ende, no sean del todo aceptados.

A consecuencia de ello, se tuvo la necesidad de realizar tratamientos de
ortodoncia acelerada por medio de diversos métodos, principalmente a
través de medicamentos (vitamina D), estimulacion fisico-mecanica (laser) o

quirurgicamente (corticotomia alveolar).

La corticotomia alveolar selectiva presenta mejores resultados a corto plazo
gracias al Fenomeno de Aceleracion Regional, mediante el cual se produce
un incremento en el recambio 0seo que acelera la reparacion y reduce la

densidad dsea, lo que permite agilizar el movimiento dental.

La finalidad del procedimiento quirurgico es originar un trauma en el hueso
cortical, que permita reducir la resistencia mecanica durante el movimiento
dental; asi mismo, se trata de acondicionar la superficie 6sea en disposicion

a la nueva posicion del diente en la arcada.

Desde principios del siglo XX se comenzaron a describir diversas técnicas
para la realizacion de corticotomia alveolar, sin embargo, con el paso del
tiempo se ha ido modificando el procedimiento quirurgico con la finalidad de

mantener la integridad de los tejidos periodontales.
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OBJETIVO

Conocer que es la corticotomia, asi como las diferentes técnicas existentes,
las ventajas y desventajas de cada una y en qué casos utilizar cada una de

ellas.

Conocer la respuesta biolégica de los tejidos periodontales ante la
realizacion de una corticotomia alveolar, asi como, entender el metabolismo
0seo que conlleva a la aceleracion del movimiento dental en los tratamientos

de ortodoncia.



CAPITULO 1. CORTICOTOMIA ALVEOLAR

En la actualidad, la interconsulta de las distintas areas odontoldgicas nos ha
permitido lograr avances en diversos tratamientos. Se ha propuesto la
corticotomia alveolar como coadyuvante en el tratamiento de ortodoncia ya
que nos permite acelerar el movimiento dental y mantener la estabilidad

periodontal a largo plazo.

Sin embargo, no es posible realizar dicho procedimiento en todos los
pacientes con tratamiento de ortodoncia previo o en curso. Por ello, es de
suma importancia realizar un diagnostico adecuado, conocer las indicaciones
y contraindicaciones, que nos permitan identificar qué casos son viables para

realizar una corticotomia alveolar.
1.1 Definicion

La corticotomia alveolar es un procedimiento quirurgico limitado a la porcién
cortical del hueso alveolar, en la que sdlo el hueso cortical es cortado,
perforado, o mecanicamente alterado hasta alcanzar el hueso medular, el

cual permanece intacto.?

Se puede realizar con instrumental cortante como rotatorios de baja o alta
velocidad e instrumentos piezoeléctricos; todos ellos con abundante
irrigacion. Por medio de este procedimiento se activan los osteoblastos y
osteoclastos facilitando el movimiento dental, ademas de obtener una

respuesta favorable para el hueso.?

Después de cualquier trauma en los tejidos 6seos, la remodelacion, que se
encuentra comunmente en las estructuras del tejido 6seo, se incrementa en
gran medida para acelerar el proceso de reparacion y, en consecuencia, la

recuperacion funcional.
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alveolar, se debe al aumento del recambio 6seo en respuesta al trauma
quirurgico. Este cambio en la fisiologia 6sea da como resultado una
disminucién localizada de la densidad ésea trabecular, que a su vez ofreceria

una menor resistencia al movimiento dental (Figura 1).*

La corticotomia alveolar se considera una terapia intermedia entre la cirugia
ortognatica y la ortodoncia convencional, lo que nos permite una mejor

aceptacion por parte del paciente.

Figura 1Visualizacion de los cortes realizados en una corticotomia alveolar.”



.2 Antecedentes historicos

La corticotomia tiene su origen en la ortopedia que se remonta a principios
del siglo XX. En 1890, se definid por primera vez como una técnica de corte
lineal en las placas corticales que rodean las piezas dentales para producir la

movilizacion de los dientes en un movimiento inmediato.*

Sin embargo, el movimiento dental facilitado por corticotomia fue descrito por
primera vez hasta 1892 por LC Bryan quien reporto los casos a la Sociedad
Dental Americana; asi mismo, Cunningham presenta la posibilidad de

correccion inmediata de los dientes con posiciones irregulares para 1893.°

Pero fue hasta 1959 cuando Henrich Kole introdujo la descripcion de una
técnica de coticotomia asociada con el tratamiento de ortodoncia para
acelerar el movimiento dental bajo la teoria del movimiento de bloques
0seos. Mas tarde, Suya modifico la técnica de Kole y la denomino
"ortodoncia facilitada por la corticotomia".Aunque, ambos autores aplicaron

sus teorias Unicamente para el movimiento dental individual.>*

Hacia el afo de 1975 J Dunker utilizé la técnica basica de Kole en perros
Beagle, para investigar como el movimiento rapido del diente con
corticotomia afecta o no la vitalidad de los dientes y el periodonto marginal,
obteniendo resultados exitosos por lo que se prosiguidé con la investigacion y

propuesta de diversas técnicas.®

Entre 1975 y 1978, Chung y colaboradores continuaron desarrollando el
concepto propuesto por Suya para disefiar una técnica denominada
"ortodoncia quirurgica rapida", la cual combina los cortes con fuerzas
ortopédicas a través de dispositivos de anclaje interéseo, generalmente

miniplacas o implantes; aplicada en el segmento anterior.>®

10
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y agresivas, debido a que su principio era la osteotomia, que consiste en
hacer incisiones quirurgicas a través de la cortical y traspasar el hueso

medular, por lo que no fueron ampliamente aceptadas.

Las siguientes técnicas tenian como principio la corticotomia propiamente
dicha, en la que unicamente el hueso cortical es cortado, perforado o
mecanicamente alterado hasta alcanzar el hueso medular, el cual se deja
intacto. Y fue Generson en 1978, quien modifica la técnica de Kole

cambiando la osteotomia supraapical por corticotomia supraapical.®

La fisiologia 6sea que explicaba los resultados de la aceleracion en el
movimiento dental, fue basada en el concepto del fendmeno acelerador
regional (RAP), en donde se aumenta la actividad de los osteoclastos y los
osteoblastos, lo que conduce a la remodelacion 6sea y se produce una

reduccion de la densidad 6sea; propuesto por H M Frost en 1983.

En el afio 2000, Haijji reafirma la teoria del movimiento dental a través de
bloques 6seos, mencionada por Kole afios atras, asociando la rapidez del
movimiento de las piezas debido a que la fuerza aplicada sobre el diente se
transmite al espacio donde se realizé la coticotomia por medio del ligamento

periodontal.”

Posteriormente. Wilcko en 2001 utiliza el término “ortodoncia osteogénica
acelerada” (AOO) para explicar la desmineralizacién y remineralizacion local
y transitoria en el hueso alveolar compatible con el fendmeno RAP. En el
mismo ano, los hermanos Wilcko, incluyeron la combinacién de corticotomia
con técnica de injerto alveolar para la activacidon 6sea, denominandola

ortodoncia osteogénica acelerada periodontalmente (PAOO),"?

11
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articulo en el ano 2006, dando a conocer su técnica de corticotomia
modificada; en la que realiza una técnica monocortical, eliminando el colgajo

palatino/lingual y los cortes en la cortical 6sea de ese sitio.

En el siguiente afo, Vercellotti y Podesta proponen la corticotomia con el uso
de piezoeléctrico con abordaje vestibular. Surgié con el objetivo de
maximizar la rapidez del movimiento dental previniendo los dafios a los
tejidos periodontales y la denominaron dislocacion dental monocortical y

distraccion del ligamento periodontal (MTDLD).

Dibart, en el 2009 publica una técnica de corticotomia transmucosa llamada
piezocisidon, que ofrece los mismos resultados que las técnicas anteriormente
mencionadas pero se considera la técnica menos invasiva; ya que no se
levanta un colgajo de espesor total, lo que reduce el dolor y la inflamacién

post-quirdrgica.

Por la parte ortoddncica, para tratar la intrusion de molares Oliveira en el
2010, describe la combinacion de la corticotomia alveolar con una férula
maxilar modificada con resorte de niquel-titanio con el objetivo de intruir

molares sobreerupcionados.

La descripcion de la técnica mas reciente se da en el afno 2012,
presentandose como un procedimiento minimamente invasivo por tunel
asistido con endoscopia, siendo la mas conservadora y favorecedora. Asi
mismo, se disminuye el traumatismo a los tejidos periodontales, el tiempo

quirtrgico y las molestias postoperatorias.

12
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i 1.3 Indicaciones

Las indicaciones dependeran de la interconsulta entre Periodoncia vy
Ortodoncia, para englobar las caracteristicas necesarias que presenta cada

paciente en lo particular.
Ortoddncicas

» Apifiamiento dental severo.

» Pacientes en los que hayan concluido sus estadios de crecimiento.
» Realizar movimientos dentales individuales como intrusion, extrusion,

distalizacién molar.

» Realizar movimientos dentales en masa como mordida abierta
anterior, discrepancias 6seo-dentarias de maxilar y mandibula.

» Coadyuvante con otros procedimientos quirurgicos (caninos incluidos,
dientes impactados).

» Para potencializar la correccion de maloclusiones esqueléticas

severas a moderadas en un tiempo mascorto.>’

Consideraciones Periodontales

Se sugiere que para realizar el procedimiento quirurgico, existan 10mm en
sentido apico-coronal y 5mm en sentido vestibulo-lingual de tejido 6seo
remanente y debe tener un ancho de 7 mm como minimo. Asi mismo, el
espesor del hueso alveolar debe ser de al menos 3mm, existiendo una
cantidad suficiente de hueso medular entre las corticales 6seas para evitar

fracturas.®

13
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Ortododncicas

» En problemas esqueléticos graves, principalmente clases Ill donde se
requiere cirugia ortognatica.
» En pacientes con biprotrusiones bimaxilares acompafadas de sonrisa

gingival."’

Periodontales

» Pacientes que presentan enfermedad periodontal activa.
» Presencia de dientes con endodoncia tratados inadecuadamente o
con reaccion periapical activa.

> Anquilosis.?
Generales

> Pacientes con enfermedades sistémicas no controladas, como

diabetes mellitus.

» Pacientes con padecimientos hematologicos, como discrasias
sanguineas o coagulopatias.

» Pacientes que estén bajo tratamiento médico con medicamentos que
alteren el metabolismo 6seo (bifosfonatos , AINE’S, corticoesteroides,

inmunosupresores, suplementos de calcio ).>’

14
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1.5 Ventajas

Disminucion del tiempo en el tratamiento de ortodoncia.

Reduccion de limites ortoddncicos, permitiendo movimientos mas
extensos sin comprometer periodontalmente al paciente.

Disminuye el riesgo de resorcion radicular y la realizacion de
extracciones dentales durante el tratamiento ortoddncico.

Disminuye la hialinizacion del ligamento periodontal en las paredes
alveolares que es ocasionada por los movimientos fuertes y extensos.
Permite corregir los defectos anatdémicos vestibulares en forma de

depresion que suelen acompanar a la cresta alveolar estrecha.?>’

1.6 Desventajas

Produce inflamacién y dolor post- quirurgico.

No es aplicable para todos los pacientes, la seleccion dependera de la
situacion sistémica y oral para determinar si es candidato o no para
este procedimiento.

Riesgo de contraer una infeccion durante y/o posterior al acto
quirurgico.

Puede haber aparicion de hematomas subcutaneos en la cara y cuello
tras realizar corticotomias intensas.

En caso de un diagnéstico erroneo, existe la posibilidad de pérdida de
la papila interdental, recesiones gingivales, resorcion de hueso

alveolar y/o defectos periodontales.>’
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CAPITULO 2. BIOLOGIA PERIODONTAL

Antes de realizar cualquier procedimiento quirurgico, es necesario conocer la
anatomia de la zona y los tejidos que seran involucrados; asi como su
capacidad regenerativa y funcionalidad. En este capitulo se hara una breve

descripcion de las caracteristicas propias del periodonto en salud.

Consideramos como periodonto (peri=alrededor, odontos=diente) aquellos
tejidos que rodean y soportan al diente; constituido por dos tejidos blandos:
la encia y el ligamento periodontal, y dos tejidos duros o mineralizados: el

cemento radicular y el hueso alveolar.

Estos cuatro tejidos mantienen al diente dentro del alveolo, resisten y
amortiguan las fuerzas generadas por la masticacion, el habla y la deglucion;
y su principal funcién es brindar proteccion ante influencias nocivas del

medio ambiente externo.
2.1 Encia

La encia es parte de la mucosa masticatoria que recubre el proceso alveolar
y rodea la porcion cervical de los dientes, extendiéndose en sentido
coronario desde el margen gingival libre hasta la linea mucogingival en

sentido apical.®®
Segun su ubicacion, la encia se clasifica en tres zonas:

» Encia insertada o adherida, la cual se delimita en sentido coronal por
la encia libre y en sentido apical hasta la unidbn mucogingival,

adhiriéndose directamente al hueso alveolar subyacente.

16
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» Encia libre o marginal, la cual se extiende corono-apical desde el
borde gingival hasta el surco gingival y se localiza coronalmente a la
encia insertada; siendo un pequefio borde de mucosa que rodea al

diente pero no se une a éste.

» Encia interdental o papila interdental, que se encuentra presente entre
dientes adyacentes llenando los espacios interproximales y sus
caracteristicas varian en relacién al punto de contacto dental, siendo
de forma piramidal en dientes anteriores y en forma de col en

posteriores.®®

La linea mucogingival representa la union entre la encia insertada y la
mucosa alveolar, marcando la diferencia entre la queratinizacion y traslucidez

en ambas mucosas (Figura 2).°

Figura2 Esquema que muestra la ubicacién de los componentes del periodonto de acuerdo
con su ubicacion.’

17



El epitelio gingival que recubre la encia esta conformado por: el epitelio oral
externo que mira hacia la cavidad bucal y se extiende desde la encia
marginal hasta la linea mucogingival, el epitelio del surco que corresponde a
la pared blanda que enfrenta al diente sin estar en contacto con la superficie,
y por ultimo, el epitelio de unidon que se encuentra en el fondo del surco

uniendo la encia al diente.

Sin embargo, el componente principal de la encia es el tejido conectivo
gingival también llamado lamina propia o corion; conformado por una densa
red de fibras, principalmente de colagena tipo | y tipo 111(60%), reticulina,
oxitalan y elasticas, las cuales dan firmeza a la encia y la insertan al hueso y

al cemento.?®
Este grupo de haces de fibras se agrupan de la siguiente manera:

Dentogingivales, las cuales proveen soporte gingival.
Circulares, que mantienen el contorno y la posicion de la encia libre.
Alveologingivales, las cuales insertan la encia al hueso.

Dentoperiosteales, cuya funcion es adherir la encia al hueso.

YV V V VY V

Transeptales, que mantienen relaciones con los dientes adyacentes y
protegen al hueso interproximal.

» Transgingivales, son aquellas que refuerzan a las fibras circulares y
semicirculares, para asegurar la alineacion de los dientes en la
arcada.

» Interpapilares, le proveen soporte a la encia interdental.

A\

Intergingivales, dan soporte y contorno a la encia adherida.
» Semicirculares, se extienden dentro de la encia marginal libre y se

insertan en el cemento de la superficie mesial y distal del diente.®

18
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en su mayoria fibroblastos (65%), células cebadas y células inflamatorias, ya
que aun en circunstancias clinicamente normales, se encuentran presentes

neutroéfilos, macréfagos, linfocitos y algunas células plasmaticas.

El fibroblasto se ocupa de la produccion de diversos tipos de fibras y también
interviene en la sintesis de la matriz del tejido conjuntivo. Son los
responsables de la constante adaptacion funcional de los tejidos, ya que
poseen capacidades para la sintesis, resorcidn y degradacién enzimatica de

la colagena vy la sustancia fundamental.®®

La sustancia fundamental del tejido conectivo es una red insoluble que
contiene polisacaridos, proteinas fibrosas y de adhesion que provee soporte
estructural a los tejidos y participa en el desarrollo y las funciones

bioquimicas de las células.

Clinicamente en salud, podemos encontrar la encia de un color rosa palido a
un rosa coral, que suele cambiar de acuerdo con el grado de vascularizacion,
queratinizacidén, espesor del epitelio y pigmentaciones presentes. Mientras
que la consistencia es firme y resilente gracias a la cantidad de fibras de

colagena que posee.

Asi mismo, la forma del margen gingival esta relacionada con la posicién y
trayecto de la unién cemento-esmalte y del margen éseo; la encia también
presenta un puntilleo caracteristico debido a la interdigitacion del epitelio con

el tejido conectivo, que generalmente se presenta en la base de la papila.®
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7' 2.2 Ligamento periodontal

El ligamento periodontal es un tejido conectivo especializado, fibroso,
altamente vascularizado y constituido en su mayoria por células, que rodea
las raices de los dientes y une al cemento radicular con la pared del alvéolo;
siendo mas estrecho en el tercio medio radicular y mas ancho en los tercios

apical y cervical.®®

Gracias a sus caracteristicas estructurales permite la realizacién de varias
funciones, en las que destacan: mantener los dientes dentro de su alveolo,
asi como resistir y distribuir las considerables fuerzas de masticacion

absorbiendo su impacto por diversos mecanismos.®

Tiene una funcién nutritiva y sensorial, ya que aporta nutrientes al cemento,
hueso y la encia por medio de los vasos sanguineos, ademas de proveer
drenaje linfatico. Se encuentra muy inervado por fibras nerviosas sensitivas

con capacidad de transmitir sensaciones tactiles, de presién y dolor.™

El ligamento periodontal participa en la remodelacion constante, reparacién y
regeneracion de los tejidos periodontales, ya que en su composicion contiene
células que son capaces de formar y reabsorber a los tejidos que las

constituyen.

La composicion del ligamento periodontal, al ser un tejido conectivo, esta
conformado por una matriz extracelular constituida por fibras, sustancia
fundamental y células relacionadas con la formacion de los tejidos

periodontales, asi como una gran cantidad de vasos sanguineos y nervios.’

La sustancia fundamental es el principal constituyente del ligamento; siendo
el dermatan sulfato su principal glucosaminoglucano, ademas, contiene
glicoproteinas como la tenascina en las inserciones entre hueso y cemento,

fibronectina y vitronectina.?®
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| Su capacidad de renovacion y reparacion esta relacionada con su compleja y
heterogénea poblacion celular, constituida por fibroblastos, células epiteliales
o restos de Malassez, células endoteliales, células mesenquimatosas
indiferenciadas, cementoblastos, osteoblastos, osteoclastos y elementos

neurales.

Los fibroblastos son las células mas predominantes (25%), siendo su funcion
la de sintetizar y secretar la matriz extracelular, que incluye fibras colagenas
y elasticas, glicoproteinas y proteoglicanos no fibrilares. Otras de sus
funciones son la contractibilidad y movilidad, que contribuyen a la

organizacion estructural del ligamento.

Por otro lado, los restos epiteliales de Malassez no tienen una funcion clara,
pero podrian participar en la reparacidbn y regeneracion periodontal;
ayudando en la homeostasis del ligamento periodontal, inducir la formacion
de cemento e inhibir la resorcion radicular. Sin embargo, ante la estimulacion
por citosinas inflamatorias pueden diferenciarse y convertirse en un quiste

periapical o periodontal.®

Otro grupo importante de células en el ligamento periodontal son las células
mesenquimatosas o células progenitoras, las cuales se van a localizar
perivascularmente y en los espacios endosteales contiguos, principalmente
en la parte central y son una fuente para nuevas células, que posteriormente

se diferenciaran en fibroblastos, osteoblastos y cementoblastos.®

Al igual que la encia, el ligamento periodontal es un tejido
predominantemente fibroso; constituido principalmente por fibras de
colagena tipo | y tipo Ill, que se disponen en haces de fibras bien definidos
semejando cuerdas unidas corriendo entre el diente y el hueso,

constituyendo los haces de fibras principales.®
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la siguiente manera (Figura 3):

>

De la cresta alveolar, que se insertan al cemento justo por debajo de
las fibras gingivales y se dirigen hacia abajo para insertarse en la
cresta del alveolo.

Horizontales, que se encuentran apical al grupo de la cresta alveolar
y bajan en angulo recto al eje axial de los dientes, desde el cemento
hasta el hueso.

Oblicuas, las cuales son mas numerosas y corren desde el cemento
en direccion oblicua hasta insertarse coronalmente en el hueso.
Apicales, que se irradian desde el cemento alrededor del apice
radicular hasta el hueso, formando la base del alveolo.
Interradiculares, encontrandose Unicamente en los dientes

multirradiculares y corren desde el cemento hasta el hueso.®®

Figura3 Fibras del ligamento periodontal.9
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Como se menciond antes, en la mayoria del tejido conectivo también
encontramos fibras elasticas que son de tres tipos: elastina, oxitalan y
elaunina; sin embargo, en el ligamento periodontal solamente estan
presentes las fibras de oxitalan en la region cervical y de elaunina que

corren de manera vertical en todo el cemento radicular. °
2.2.1 Fibras de Sharpey (descritas por William Sharpey)."

Los extremos de todas las fibras principales del ligamento periodontal estan
insertadas en el cemento y el hueso. A estas porciones embebidas se les
denomina fibras de Sharpey; las cuales, en el cemento acelular primario, se
encuentran totalmente mineralizadas; mientras que aquellas que se
encuentran en el cemento celular y en el hueso, por lo general solo estan

mineralizadas en su periferia.9

Las fibras de Sharpey se muestran como proyecciones en forma de cupula,
cuando estan altamente mineralizadas, o como depresiones cuando estan
poco mineralizadas. Cerca de la cresta alveolar, la mayoria de las fibras
estan completamente mineralizadas y dispuestas en filas longitudinales
compactas. Hacia el extremo basal del alvéolo, estas filas se interrumpen,

formando islotes de tamafio y nimero gradualmente mas pequefios.'*"

Como extensiones peridsticas, son cruciales para el desarrollo esquelético
temprano y la curacion 6sea central e intramembranosa; ademas, intervienen
funcionalmente en el intercambio entre el periostio y la corteza externa y

proporcionan un anclaje del tejido blando."”

Durante el tratamiento ortoddncico, en las zonas de presion se encuentran
las fibras de Sharpey en forma geométrica y distanciadas unas de otras,
sugiriendo mayor contenido mineral. Por otro lado, en las zonas de tensién
se encuentran redondeadas y se encuentran fisuras no mineralizadas en su

superficie o depresiones en el centro de la fibra.™
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7' 2.3 Cemento radicular

El cemento es una delgada capa de tejido conectivo mineralizado
especializado, que recubre las superficies radiculares y, en ocasiones,
pequeias porciones coronales de los dientes. Es un tejido avascular, que
carece de inervacion y drenaje linfatico, no experimenta remodelaciéon ni
resorcion fisiologica, pero se caracteriza porque se sigue depositando

durante toda la vida.®®

Este tejido proporciona el anclaje de los dientes al hueso alveolar por medio
de las fibras colagenas del ligamento periodontal (fibras de Sharpey) y sirve
como una capa protectora para la dentina; de igual manera, participa en la
reparacion y regeneracion periodontal cuando la superficie radicular ha sido

dafiada.®

Al igual que otros tejidos mineralizados, contiene fibras colagenas
primordialmente del tipo | incluidas en una matriz organica. El contenido
mineral, es principalmente hidroxiapatita (65%) y otras formas de calcio; se
han identificado también, moléculas exclusivas del cemento como la proteina

de adherencia del cemento y un factor de crecimiento derivado del mismo.%°

Encontramos en su composicion dos tipos de células principales: los
cementoblastos que tienen por funcion secretar la matriz del cemento y los
cementocitos, que son cementoblastos que han quedado atrapados dentro

de la matriz que ellos mismos han secretado.

De igual manera, los fibroblastos del ligamento periodontal al contribuir en la
cementogénesis también pueden considerarse como células del cemento;
por el contrario, los cementoclastos son células gigantes multinucleadas que

desempenian un papel activo en la resorcion del cemento.®
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localizacion y funcién, asi como en su desarrollo. Clasificandose de la

siguiente manera:

» Cemento acelular afibrilar, se va a encontrar principalmente en la parte
cervical del esmalte y al no tener fibras de colagena en su
composicidn, no juega un papel importante en la insercion periodontal.

» Cemento acelular con fibras extrinsecas, se encuentra en las paredes
coronal y media de la raiz y contiene principalmente haces de fibras
de Sharpey. Por ello, este tipo de cemento es importante en la
insercion, ya que conecta el diente con el hueso alveolar propiamente
dicho.?

» Cemento celular mixto estratificado, se encuentra en el tercio apical de
las raices y en las furcaciones. Este cemento contiene fibras
extrinsecas e intrinsecas y cementocitos; se caracteriza también por la
presencia de cementoide, que es una delgada capa de matriz no
mineralizada, de 3-5um, en su superficie.

» Cemento celular con fibras intrinsecas, se encuentra cubriendo desde
la parte media de la raiz hasta el area apical radicular y esta
compuesto de fibras intrinsecas y cementocitos. Se asocia con la
reparacion y regeneracion de los tejidos periodontales, ya que llena

zonas de resorcién y fracturas radiculares.’

Durante los tratamientos ortodoncicos, el cemento puede presentar
pequeias areas localizadas de resorcion externa como respuesta a la
presidn ejercida, las cuales se asocian a microtraumas. Cuando las
superficies radiculares sufren resorcion externa, el dafio puede ser reparado,

con el depdsito de nuevo cemento sobre la superficie resorbida.’
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2.4 Hueso alveolar

Los maxilares se encuentran compuestos por un proceso alveolar llamado
hueso alveolar propiamente dicho, que forma las paredes alveolares donde

se alojan los dientes y un hueso basal sin relacion con los dientes.

Este proceso alveolar consta de tablas corticales externas conformadas por
hueso compacto, en la porcion central hueso esponjoso y el hueso que limita

a los alveolos dentarios denominado hueso alveolar.®

El hueso alveolar propiamente dicho junto con el cemento y el ligamento
periodontal constituyen el aparato de insercion del diente; cuya funcién
principal consiste en distribuir las fuerzas que genera la masticacion y otros

mecanismos.®

Topograficamente se inicia a 2 mm de la uniéon cemento-esmalte, y corre a lo
largo de la raiz, terminando en el apice de los dientes. Se forma
simultdneamente durante el desarrollo y erupcion de los dientes, a partir de
las células del foliculo dental y se absorbe gradualmente cuando los dientes

se pierden.

La porcidn del hueso alveolar que cubre directamente al alveolo se denomina
hueso fasciculado y en él se insertan las fibras de Sharpey; ademas,
presenta multiples perforaciones, a través de las cuales pasan numerosos
vasos sanguineos, linfaticos y fibras nerviosas hacia el ligamento

periodontal.®

Dentro de su composicién encontraremos, por un lado, material inorganico
constituido principalmente por cristales de hidroxiapatita y reservas de calcio
y fosfato; asi como, algunos elementos sueltos para varias funciones
metabdlicas entre los que estan los carbonatos, citratos, sodio, magnesio,

fluoruros, cloruros y potasio.™
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Por otro lado, el material organico se encuentra constituido principalmente
por colagena de tipo | y Ill, asi como por un componente no fibrilar de
proteinas no colagenosas y moléculas regulatorias sintetizadas y secretadas

por los osteoblastos durante la deposicion dsea.’

La principal funcion de los minerales es dotar de dureza vy rigidez al hueso,
mientras que el colageno lo dota de resistencia a la traccion y flexibilidad.
Las proteinas no colagenas constituyen entre un 3 % y un 5 % de la
composiciéon del hueso, y proveen emplazamientos activos para la

biomineralizacién y unién celular.™

Otro aspecto importante es la cantidad de agua presente en los huesos, ya
que, es un factor importante para determinar su comportamiento mecanico.
Los lipidos también son necesarios para las funciones celulares y suponen
un 2% del hueso, ademas juegan un papel importante en Ila

biomineralizacion.™
2.4 1 Células 6seas

Las células 6seas presentes en el hueso tienen su origen en la linea mieloide
de la meédula 6sea, las cuales llegan como monocitos al ligamento
periodontal a través de los vasos sanguineos que penetran dentro de éste. Y
también existe la evidencia de la existencia de células perivasculares que

residen en la red de vasos sanguineos.’

Se encuentran distribuidas en la superficie externa del hueso alveolar, que
colinda con el ligamento periodontal y son las que intervienen en la
produccion, el mantenimiento y el modelado de la matriz osteoide. Estas
células son: las células osteoprogenitoras, osteoblastos, osteocitos, células

de recubrimiento 6seo y osteoclastos.®
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osteoblastos, que segregan colageno y después lo recubren con proteinas
no colagenas que pueden retener minerales, principalmente calcio y fosfato,

del riego sanguineo, creandose asi nuevo hueso.™

2.4.2 Células osteoprogenitoras

Son células no especializadas derivadas del mesénquima, con potencial
mitético y con la capacidad para diferenciarse en osteoblastos y secretar

matriz ésea; siendo también conocidas como células osteogénicas.

Aparecen en el mesénquima fetal cerca de los centros de osificacion, en el
endostio y en la capa profunda del periostio después del parto y durante el
resto de la vida post-fetal; presentandose de forma activa conforme al

crecimiento.

Las células osteoprogenitoras asemejan fibroblastos y poseen nucleos
ovales y citoplasma claros con limites irregulares; durante el proceso de
formacion del hueso se dividen por mitosis y desarrollan las células
formadoras de hueso u osteoblastos, sobre todo en la vida fetal y la etapa de

crecimiento.’'®

En la etapa adulta se pueden observar mayoritariamente en relacion con la
reparacion de fracturas; pero para transformarse en osteoblasto requieren
una gran cantidad de capilares. Ya que estas células osteoprogenitoras,
cuando no hay capilares, se convierten en condroblastos, para la formacion

de cartilago.™
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7' 2.4.30steoblastos

Se originan a partir de las células mesenquimatosas y monocitos
sanguineos, los que primero se diferencian en células pre-osteoblasticas y
luego en osteoblastos. Al presentar dos fases, morfolégicamente cambia su

arquitectura:

» Fase activa, el osteoblasto presenta una forma cubica, con citoplasma
intensamente basofilo y sustancia osteoide.
» Fase de reposo, el osteoblasto tiene forma aplanada, con citoplasma

levemente baséfilo (semejante al epitelio).*'°

Son las células encargadas de la formacion del hueso, sintetizan y secretan
la matriz 6sea organica, que esta constituida por fibras de colageno,
proteoglicanos y glicoproteinas, y posteriormente secretan fosfatasa alcalina
que contribuye a la mineralizacién de la matriz. También contiene moléculas

pequefias como osteocalcina, osteonectina y osteopontina.

Se encuentran situados sobre la superficie 6sea (endostio) del hueso
alveolar y en el ligamento periodontal sobre la superficie externa del alveolo.
En las zonas donde se esta formando hueso, se encuentran como una capa
semejante a un epitelio de células cubicas sobre la superficie y estan en
contacto entre si mediante cortas prolongaciones delgadas unidas por

nexos.”'®

Los osteoblastos secretan citosinas y factores de crecimiento de efecto local
en la formacién y resorcion del hueso, entre ellas la interleucina 1 (IL-1, antes
denominada factor activador de osteoclastos), asi como IL-6 e IL-14,

encargadas de estimular la formacion de osteoclastos.'®

La produccién de estos factores se ve favorecida por hormonas circulantes
como la paratohormona, hormonas sexuales, glucocorticoides y el

dihidroxicolecalciferol (vitamina D activa). >'*"°
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estimula para que secreten RANKL, un factor que induce la diferenciacion de

los preosteoclastos en osteoclastos.'®

Otros mediadores locales producidos por los osteoblastos son el factor de
crecimiento semejante a la insulina y prostaglandinas (PGEZ2) que junto con

la paratohormona estimula la produccion de IGF-1 por los osteoblastos. >

Los osteoblastos producen también el factor de crecimiento transformante
(TGF-B) que atrae por quimiotaxis a las células osteoprogenitoras, estimula
la maduracién de los osteoblastos y favorece su produccién de matriz; lo que

contribuye a incrementar la formacién de hueso.

Al mismo tiempo, se inhibe la actividad de los osteoclastos y los osteoblastos
secretan TGF-B, que estimula de forma autocrina la produccion maxima de
hueso. Este reclutamiento de células también es estimulado en gran medida

por las proteinas modeladoras dseas.

Mientras el hueso esta en formacién, el 10% de los osteoblastos se ubican
alrededor del tejido 6seo recién formado y se transforman en osteocitos,
mientras que los osteoblastos restantes se transforman en células de

recubrimiento 6seo cuando finaliza la formacion de hueso.'®®

Cuando finalizan la sintesis de matriz 6sea, los osteoblastos, en una cierta
proporcion sufren apoptosis. Sin embargo, muchos se quedan embebidos en

la matriz que van sintetizando y se transforman en osteocitos. %"
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P 2.4.4 Osteocitos

Durante la formacion del hueso, en el proceso de maduracion y
mineralizacién, cada célula se rodea de la matriz 6sea que acaba de
producir, la célula encerrada se denomina osteocito y el espacio que ocupa
se conoce como laguna. Son osteoblastos que quedaron aprisionados en la

matriz y son las principales células del hueso adulto. >

Dentro de las lagunas parten canaliculos, que contienen las prolongaciones
de los osteocitos que establecen uniones comunicantes que permiten el flujo
de iones y pequefias moléculas; asi como, vias de transporte de nutrimentos
y metabolitos entre los vasos sanguineos y los osteocitos situados en la

parte mas interna del tejido 6seo.™

Los osteocitos son esenciales para el mantenimiento de la matriz ésea y su
muerte va seguida de la resorcion de la misma; la mayor parte de la matriz se
calcifica, pero los osteoblastos y los osteocitos siempre estan separados de
la sustancia calcificada por una capa delgada no calcificada conocida como

osteoide.®®

La resorcién 6sea no se presenta sobre superficies recubiertas por osteoide
u otra matriz no mineralizada (colageno), por lo que es necesario eliminar
esta capa antes de que los osteoclastos entren en contacto directo con el

tejido 6seo mineralizado y comiencen la resorcion.

La eliminacion del osteoide comienza cuando las células de recubrimiento
0seo se activan; gracias a una sefal de osteocitos a través de los nexos, y
secretan la enzima colgenasa necesaria para eliminar la capa superficial no
mineralizada. Una vez degradado el osteoide de la superficie, se retraen y

dan paso a los osteoclastos.®
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2.4.5 Células de recubrimiento 6seo

Aquellos osteoblastos superficiales que dejan de formar matriz ésea entran
en un estado de reposo, adquiriendo una forma plana y se les conoce como

células de recubrimiento 6seo.

Aunque estas células parecen ser similares a las células osteoprogenitoras,
lo mas probable es que sean incapaces de dividirse, pero pueden reactivarse

a la forma secretora con el estimulo adecuado.™®
2.4.6 Osteoclastos

Son células multinucleadas que se originan de los monocitos de la linea
mieloide de la médula 6sea (célula madre de granulocitos y macrofagos) vy
de células mesenquimales, que tiene la capacidad especifica de degradar

los componentes organicos e inorganicos del hueso.*'

Estan localizados en el endostio y en el ligamento periodontal sobre la
superficie externa del alveolo y durante la resorcion se adhieren a las
superficies 6seas y crean concavidades lagunares denominadas zonas de

reabsorcidén o lagunas de Howship.

La resorcion se debe a la liberacion de sustancias que forman un medio
acido en el cual las sales minerales del tejido 6seo comienzan a disolverse y
las sustancias organicas restantes se eliminan por actividad enzimatica y

fagocitosis osteoclastica.’

La actividad osteoclastica es estimulada por citosinas secretadas por los
osteoblastos, en especial IL-1, IL-6 e IL-14, y la estimulacién de la resorcion
Osea se ve favorecida por la paratohormona de manera indirecta, dado que
los osteoblastos tienen receptores para esta hormona, a diferencia de los
osteoclastos.
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cemento que se forma inmediatamente después, y el osteoclasto con
movimiento activo se desplaza con rapidez por la superficie del hueso para

comenzar una nueva posible resorcion. >

Debido a que los osteoclastos carecen de receptores para el 1,25-dihi-
droxicolecalciferol que poseen los osteoblastos; al término del proceso de
resorcién, es muy probable que el osteoclasto muera por apoptosis.’
Figura 4

Figura 4 Representacidon esquematica de las células asociadas con el hueso.®
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CAPITULO 3. FISIOLOGIA DEL TEJIDO OSEO

El tejido 6seo es un 6rgano complejo que se compone de multiples tejidos
especializados, se encuentra en un proceso constante de crecimiento,
remodelacion y autorreparacion. También contribuye a la homeostasis del
organismo al brindar sostén y proteccidon, producir células sanguineas y

almacenar diversos minerales.

Al realizar una corticotomia alveolar, se produce un trauma en los tejidos
periodontales; la remodelacion, que se encuentra comunmente en las
estructuras del tejido 6seo, se incrementa en gran medida para acelerar el

proceso de reparacion y, en consecuencia, la recuperacion funcional.

3.1 Tejido Oseo

Se compone de una abundante matriz extracelular que rodea células muy
separadas entre si; sin embargo, se distingue de otros tejidos conectivos
gracias a la mineralizacién de su matriz y los componentes extracelulares

sufren calcificacion, lo que le concede dureza.'®?

La matriz osteoide se encuentra constituida un 15% de agua. 30% de fibras
coladgenas y un 55% de sales minerales cristalizadas; siendo la mas
abundante el fosfato de calcio que se combina con el hidroxido de calcio para

formar los cristales de Hidroxiapatita.'

Como componente estructural, la matriz 6sea se compone de colageno tipo |
y, en menor cantidad, de colageno tipo V. También contiene otras proteinas
no colagenas que forman la sustancia fundamental del tejido 6seo;

agrupandose en 4 grupos principales:
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» Glucosaminoglucanos (hialuronano, condroitin sulfato y queratan
sulfato) contribuyen a que el tejido 6seo ofrezca resistencia a la
compresion, se hacen cargo de la fijacion de los factores de
crecimiento e inhibirian la mineralizacion.

» Glucoproteinas multiadhesivas como la osteonectina que sirve de
adhesivo entre el colageno y los cristales de hidroxiapatita; la
osteopontina (sialoproteina) que media la adhesion a las células de la
matriz 6sea.

» Proteinas dependientes de vitamina K osteoespecificas, que incluye la
ostecalcina que captura el calcio desde la circulacion, atrae y estimula
los osteoclastos en el remodelado 6seo; la proteina S que contribuye
a la eliminacion de las células que sufren apoptosis.

» Factores de crecimiento y citosinas, que son proteinas reguladoras
como el factor simil insulina, factor de necrosis tumoral, el factor de
crecimiento transformante B, proteinas morfogénicas 6seas (BMP) y
las interleucinas; siendo las BMP las que inducen la diferenciacion de

las células mesenquimaticas en osteoblastos.

Las células que intervienen en la produccion, el mantenimiento y el modelado
de la matriz osteoide son: células osteoprogenitoras, osteoblastos,
osteocitos, células de revestimiento 6seo y osteoclastos, que ya fueron

descritos detalladamente en el capitulo dos. '

Una vez descrita su composicion, debemos de tomar en cuenta que todos los
huesos se encuentran revestidos en su superficie externa e interna, por
cubiertas conjuntivas llamadas endostio y periostio. Este ultimo se encuentra
ausente cuando un hueso se articula con otro, en su lugar la superficie estara

compuesta de cartilago.'®
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El periostio es una vaina fibrosa que envuelve al hueso y consta de dos
capas, la externa compuesta por tejido conjuntivo fibroso denso, que
contiene una red de vasos sanguineos que se ramifican a los conductos de
Volkmann y fibras de Sharpey, y la capa interna, formada por tejido
conjuntivo laxo y vascularizado donde se localizan osteoblastos y células

osteoprogenitoras inactivas.

Por otro lado el endostio, es la capa que recubre las cavidades medulares y
se extiende como un revestimiento del sistema de conductos del hueso
compacto; este tejido tiene potencialidades tanto ostedgenas como
hematopoyéticas. Es mas fino que el periostio y se compone de una capa de

células planas de recubrimiento 6seo.™

El hueso no es completamente sdlido porque contiene pequefios espacios
entre las células y los componentes de la matriz osteoide; de los cuales,
algunos constituyen conductos para los vasos sanguineos que brindan
nutrientes a las células Oseas y otros espacios sirven como sitios de

almacenamiento de la médula ésea roja."®

3.2 Tipos de hueso

Macroscopicamente existen diferentes tipos de hueso, que van a variar de
acuerdo al tamano y la distribucién de los espacios existentes en la matriz,
asi como del patron de colageno que forma el osteoide, la arquitectura ésea
presente en cada region del tejido éseo y de la presencia o ausencia de

sistemas de Havers o conductos de Volkmann (Figura 5).">"
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7' 3.2.1 Hueso Compacto / Hueso Cortical

El tejido 6seo compacto forma una masa sin espacios visibles y forma una
corteza externa compacta, que esta interconectada por placas estrechas vy
delicadas de hueso trabecular. Los pequeios espacios existentes se
encuentran  constituidos por sustancia intercelular y constituye

aproximadamente el 80% del esqueleto. >

Esta compuesto de unidades estructurales repetidas denominadas osteonas
o sistemas de Havers. Cada osteona consta de un conducto central,
alrededor del cual se dispone una serie de laminillas concéntricas. Cada
conducto mide aproximadamente 50um de diametro y contiene 1-2 capilares,

ademas de vasos linfaticos, fibras nerviosas y tejido conjuntivo.'®

Una osteona se compone de 15 laminas de fibras de colageno que rodean a
cada conducto de Havers como anillos concéntricos; también encontramos
zonas irregulares de tejido éseo laminar denominadas laminas intersticiales,

que son restos de osteonas degradadas.®

Las células 6seas u osteocitos se ubican en pequefos espacios alargados,
las lagunas, en las laminas; los osteocitos poseen numerosas
prolongaciones finas que pasan a canales estrechos, los canaliculos, que

desembocan perpendicularmente a las Iagunas.”"19

La penetracion de los vasos sanguineos, vasos linfaticos y nervios se lleva a
cabo a través de los canales perforantes transversales o canales de
Volkmann; comunican los sistemas de Havers entre si y con las superficies

externa e interna del hueso y no estan rodeados de laminillas.'®
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7' 3.2.2 Hueso esponjoso / Hueso trabecular

Este tejido se encuentra compuesto por finos listones o trabéculas que se
entrecruzan en distintas direcciones y forman el reticulado esponjoso, cuyos
espacios huecos intercomunicantes estan ocupados por la médula 6sea roja
en los huesos que producen células sanguineas, y médula 6sea amarilla
(tejido adiposo) en los otros huesos. Aproximadamente el 20% del esqueleto

esta constituido por este tipo de hueso.

El hueso trabecular tiene la forma de un disco plano, cuya periferia se
encuentra constituida por 20 laminas concéntricas de transcurso paralelo a
él; no forma sistemas de Havers ni conductos de Volkmann. Estas trabéculas
tienen una orientacion precisa a lo largo de las lineas de fuerza, lo que

permite al hueso resistir y transmitir fuerzas sin romperse.'>'°

En el tejido éseo trabecular la nutricion de los osteocitos se produce por
difusion desde la superficie cubierta por endostio a través de los canaliculos
comunicantes que irradian en forma excéntrica desde las lagunas. El tejido
esponjoso siempre esta cubierto por una capa de hueso compacto que lo

protege.™

El tamafio y la forma de las trabéculas estan determinados genéticamente,
sin embargo, en parte son resultado de la actividad de los procesos
alveolares. Estan orientadas de manera que pueden resistir las fuerzas que
soporta el hueso maxilar y suelen diferenciarse radiograficamente en dos

tipos:

» Trabéculas de tipo I: regulares, gruesas y horizontales, semejantes a
gradas; son tipicas del maxilar inferior.
» Trabéculas de tipo IlI: finas, delicadas y dispuestas irregularmente; son

comunes en el maxilar superior.™
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Figura 5 Histologia del hueso compacto y del hueso esponjoso.19
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3.3 Formacion 6sea

La formacion del hueso durante el desarrollo embrionario siempre tiene lugar
por sintesis y secrecion de la matriz 6sea organica por los osteoblastos, que
al poco tiempo sufren mineralizacion. El sitio del hueso donde se inicia la

osificacion se denomina nucleo 6seo o centro de osificacion.'®'®

Para el desarrollo del hueso existen dos formas de osificacion: la
intramembranosa, que se produce directamente en el tejido conjuntivo
primitivo del feto (mesénquima) y la endocondral, que tiene lugar sobre un

molde preformado de cartilago hialino."
» Osificacion intramembranosa

A través de este tipo de osificacion de forman los huesos planos de la cara,
la mayoria de los huesos faciales, la mandibula y el tercio medio de la

clavicula.™

Por medio de mensajes quimicos especificos, en el centro de osificacion, se
produce la agrupacion y diferenciacion de las células mesenquimatosas,
primero en células osteogénas y luego en osteoblastos, los cuales secretan

la matriz osteoide hasta ser rodeados por ella.

Al finalizar la secrecion de matriz osteoide, los osteocitos quedan inmersos
dentro de lagunas y extienden sus prolongaciones citoplasmaticas hacia
caniculos irradiados en todas las direcciones. Luego de unos dias, se

deposita calcio y otros minerales, por lo que la matriz extracelular se calcifica.

A medida que va formandose |la matriz osteoide, aparecen trabéculas que se
fusionan entre si y dan origen al hueso esponjoso, que se deposita alrededor
de los vasos sanguineos. El tejido conectivo trabecular junto con los vasos

sanguineos se diferencia en médula ésea roja."
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se condensa y se transforma en periostio. Por ultimo, una capa delgada de
hueso compacto reemplaza las capas superficiales del hueso esponjoso,

pero éste, sigue ocupando la profundidad del hueso.®
» Osificacion Endocondral

Este tipo de osificacion es responsable de la formacion del resto de los
huesos; comienza sobre una pieza de cartilago hialino de forma parecida a la
del hueso que va a constituir, aunque de menor tamano; constituido por
condroblastos que secretan matriz extracelular. Alrededor de este cartilago

aparece una membrana llamada pericondrio.

Los condroblastos quedan inmersos en la matriz extracelular y se convierten
en condrocitos. EI molde de cartilaginoso se alarga mediante divisiones
celulares continuas de los condrocitos, acompanadas de la secrecion de
matriz extracelular cartilaginosa. Los condrocitos van aumentar de tamafo y

la matriz que los rodea se calcifica.

La osificacion primaria se produce de forma centripeta, a través del agujero
nutricio de la mitad de la diafisis, una arteria nutricia atraviesa el pericondrio y
el molde cartilaginoso en calcificacion e induce a las células osteogénas del

pericondrio a diferenciarse en osteoblastos, y se convierte en periostio.

Los capilares del periostio crecen hacia el cartilago calcificado en
desintegracion e inducen el crecimiento del centro primario de osificacion; en
donde, los osteoblastos comienzan a depositar matriz osteoide sobre los
restos del cartilago calcificado y se forman trabéculas de tejido

esponjoso.’>°
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Mientras el centro de osificacion primario se extiende a los extremos del
hueso, los osteoclastos destruyen parte de las trabéculas recién formadas,
creando una cavidad en la diafisis: la cavidad medular. Por ultimo, la mayor

parte de la pared de la di&fisis es reemplazada por hueso compacto.19
3.4 Mineralizacion Osea

La rigidez y dureza del hueso son el resultado de la presencia de sales de
hidroxido de calcio y fosfato en forma de cristales de hidroxiapatita; por lo
tanto, para que se produzca la mineralizacion del hueso, las concentraciones

locales combinadas de estos iones deben estar por encima de un umbral.

Esta elevacion de iones se consigue mediante la participacion de diversos
factores; uno de ellos es a través de la osteocalcina (glucoproteina osteoide)
que fija el calcio extracelular, originando una concentracion local elevada de

este ion.

Del mismo modo la enzima fosfatasa alcalina y la pirofosfatasa, son
abundantes en los osteoblastos, y aumentan las concentraciones locales de

iones fosfato y calcio.

Los osteoblastos producen vesiculas matriciales redondas, revestidas por
membrana celular y acumulan iones. Durante la formacién del osteoide, se
proyectan del osteoblasto hacia la matriz y constituyen el nucleo para la

precipitacion inicial de la hidroxiapatita.

Se consideran el factor mas importante que controla la localizacion inicial del
depdsito mineral en el osteoide, y que, una vez precipitados los primeros
cristales de hidroxiapatita se produce un crecimiento rapido por excrecion

hasta que se unen a focos de crecimiento de otras vesiculas matriciales.'
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" 3.5 Remodelado Oseo

La remodelacion 6sea consiste en el reemplazo continuo del tejido 6seo
precedente por nuevo tejido 6seo. Conlleva procesos de resorcion osea, de
eliminacion osteoclastica de minerales y fibras colagenas del hueso, y de
depdsito; es decir, de agregado osteoblastico de minerales y fibras

colagenas al hueso.™

El remodelado permite el mantenimiento del volumen éseo, la reparacion del
dafo tisular y la homeostasis del metabolismo fosfocalcico. Este fendmeno
equilibrado denominado proceso de remodelado ocasiona la renovacion de

un 4% del hueso cortical y un 20 % del trabecular al afio.®?°

A nivel microscopico el remodelado éseo se produce en pequefias areas de
la cortical o de la superficie trabecular, llamadas unidades basicas
multicelulares o BMU (basicmulticellularunits).La vida media de cada unidad
de remodelado en humanos es de 2 a 8 meses y la mayor parte de este
periodo esta ocupado por la formacion 6sea. Podemos distinguir 5 etapas en

el proceso de remodelado:

» Fase quiescente: es cuando el hueso se encuentra en reposo y aun se
desconoce el factor desencadenante del remodelado 6seo.

» Fase de activacion: se lleva a cabo la activacion de la superficie 0sea
previa a la resorciéon, mediante la retraccion de las células limitantes
(osteoblastos maduros elongados existentes en la superficie
enddstica) y la digestion de la membrana endéstica por la accion de
las colagenasas. Quedando expuesta la superficie mineralizada se
produce la atraccién de osteoclastos circulantes procedentes de los

vasos proximos.%

43

iii’@

«LF

y  FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

"



"W ovontooi |
\l UNAM

1904

» Fase de resorcién: en esta etapa los osteoclastos comienzan a
disolver la matriz mineral y a descomponer la matriz osteoide. Este
proceso es terminado por los macréfagos y permite la liberaciéon de los
factores de crecimiento contenidos en la matriz, fundamentalmente
TGF-B (factor transformante del crecimiento (), PDGF (factor de
crecimiento derivado de las plaquetas), IGF-I y |l (factor analogo a la
insulina 1y II).

» Fase de formacion: al mismo tiempo, en las zonas con resorcion se
produce el fendbmeno de agrupamiento de preosteoblastos, atraidos
por los factores de crecimiento que se liberaron de la matriz, que
actuan como quimiotacticos y ademas estimulan su proliferacion. Los
preosteoblastos sintetizan una sustancia cementante sobre la que se
va a adherir el nuevo tejido y expresan BMPs (proteinas
morfogenéticas éseas), responsables de la diferenciacion. Pocos dias
después, los osteoblastos ya diferenciados van a sintetizar
la sustancia osteoideque rellenara las zonas absorbidas.

» Fase de mineralizacidon: 30 dias después del depédsito de osteoide
comienza la mineralizacion, que finalizara a los 130 dias en el hueso
cortical y a 90 dias en el trabecular. Y de nuevo comienza la fase

quiescente o de reposo.?°

Existen factores que afectan el crecimiento y remodelado 6seo, entre los que
se incluyen: el factor genético (raza, herencia) y el factor vasculonervioso, ya
que la vascularizacion es fundamental para el normal desarrollo déseo,
permitiendo el aporte de células sanguineas, oxigeno, minerales, iones,

glucosa y factores de crecimiento.

Asi mismo, el desarrollo normal del esqueleto esta condicionado por el
correcto funcionamiento del sistema endocrino, fundamentalmente de la
hormona somatotropa (GH) y las hormonas calcitropicas (parathormona,

calcitonina y metabolitos de la vitamina D).'®?°
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3.6 Resorcion Osea

La resorcién Osea es iniciada y se mantiene a través de los osteoclastos;
estas células tienen la capacidad de desarrollarse y adherirse a la matriz
Osea y después, de segregar acido y enzimas liticas que degradan y

descomponen los componentes minerales y organicos del hueso.

El proceso de degradacion de la matriz lleva a la formacién de un
compartimiento extracelular especializado que se conoce como laguna de

Howship o bahia de resorcion.®

El citoplasma del osteoclasto contiene anhidrasa carbdnica Il, que produce
acido carbonico a partir de didéxido de carbono y agua; este acidocarbonico
se disocia en bicarbonato y con ayuda de bombas protonicas dependientes

de ATP genera un PH bajo (4 o 5) en el ambiente de la bahia.

La matriz ésea tiene que ser descalcificada por medio de la acidificacion de
la superficie del hueso, lo cual indica la disolucion de los componentes
minerales del hueso (principalmente hidroxiapatita) para convertirlo en iones

calcio, fosfatos inorganicos solubles y agua.

El osteoclasto a través de sus vesiculas lisosdmicas, libera enzimas
hidroliticas, entre las que se encuentran la catepsina K (una cisteina
proteasa) y las metaloproteinasas de la matriz, degradan el colageno y otras

proteinas de la matriz ésea.

Cuando se completa el proceso de resorcion del tejido éseo en cuestion, los
osteoclastos se desplazan con rapidez sobre la superficie del tejido éseo
hacia otra zona para comenzar una posible nueva resorcibn o0 es muy

probable que muera por apoptosis.'®
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| 3.7 Cicatrizacion 6sea y periodontal

El proceso de cicatrizacion es el mecanismo principal del cuerpo para
restaurar la integridad producida por una agresién externa; en el cual
intervienen varios tipos de células y mediadores bioldgicos. La cicatrizacion
que se produce después de una cirugia periodontal tiene los mismos

principios generales que la cicatrizacion en sitios extrabucales.

Las lesiones de origen traumatico causan dafio en los capilares y producen
hemorragia, a consecuencia de lo cual se forma un coagulo, en donde se
lleva a cabo la transformacién del fibrinbgeno en fibrina; y cuyas funciones
seran proteger a los tejidos en forma temporaria y servir de matriz

provisional a la migracién celular.? '

Este coagulo contiene todos los componentes celulares de la sangre (como
eritrocitos, leucocitos y plaquetas), en una matriz de fibrina, fibronectina
plasmatica, vitronectiva y trombosporina. Los factores extrinsecos e
intrinsecos de la coagulacion se van activar, incrementado la cascada de la

coagulacién, lo que hace que la protrombina se transforme en trombina.?’

Posterior a la formacion del coagulo comienza el proceso de cicatrizacion,

divido en tres fases:
> Fase de inflamacion

Los factores de crecimiento que se encuentran en el coagulo sirven para
regular el mecanismo de granulacion y atraen a las células inflamatorias
(neutrdfilos y monocitos primordialmente), las cuales, horas después de
ocasionado el trauma pueblan el coagulo en su totalidad. Dichas células
limpian la herida de bacterias adyacentes y de tejido necrético por medio de

la fagocitosis y la liberacién de enzimas y productos oxigenados tdxicos.®
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macrofagos migran hacia la zona de la herida y contribuyen a la limpieza
fagocitando los leucocitos polimorfonucleares y los eritrocitos usados;
ademas, liberan citocinas inflamatorias y factores de crecimiento tisular, que
reclutan mas células inflamatorias asi como células fibroblasticas y

endoteliales, determinando la fase de transicion.®
» Fase de granulacion

Hacia el cuarto dia, la poblacion de macréfagos supera la de neutrdfilos,
desempefiando una funcién descontaminante de la herida y ayudan en la
formacion del tejido de granulacion; al segregar factores de crecimiento se

agiliza el proceso de cicatrizacion.

Las citocinas y los factores de crecimiento participan en la proliferacion y
migracion de fibroblastos, células endoteliales y células del musculo liso, las
cuales, proliferan alrededor del radio del sitio de la herida para establecer

conexiones entre si y entre las células y la matriz.

En el séptimo dia, el tejido de granulacion domina el sitio de la herida y
comienzan a formarse las primeras fibras colagenas. Asi mismo, las células y
la matriz forman enlaces intercelulares y entre célula y matriz; lo que genera

una tension concertada que produce la contraccion del tejido.8
» Fase de maduracion

Es la fase final del proceso de cicatrizaciéon, en la cual el tejido neoformado
con mayor cantidad de células, madura y sigue la secuencia de remodelado
para satisfacer las necesidades funcionales. En esta etapa, los fibroblastos
encargados de sustituir la matriz extracelular provisional producen una nueva

matriz con abundante colageno.
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Una semana después de producida la herida y una vez sintetizada la matriz
de colagena, algunos fibroblastos se transforman en miofibroblastos y
expresan actina muscular alfa; esta transformacion y sintesis produce la

contraccién de la herida.?

Por otro lado, las células endoteliales, migran hacia la matriz provisional
para formar tubos y asas vasculares y, a medida que la matriz madura, las
células endoteliales sufren apoptosis y la cantidad de unidades vasculares se

reduce.

Cuando el tejido de granulacion madura se lleva a cabo la regeneraciéon o
reparacion (formaciéon de cicatriz) de los tejidos lesionados. El resultado de
cicatrizacion de los tejidos depende de dos factores decisivos: la
disponibilidad del tipo o los tipos celulares necesarios y la presencia o
ausencia de sefias y sefales necesarias para atraer y estimular a estas

células (Véase tabla 1).2

Reparacion Es la cicatrizacion de una herida que no restaura del todo
la arquitectura o la funcién de la parte lesionada del tejido.

Reinsercion Se refiere a la reinsercion de la encia en zonas donde se
habia eliminado por medios mecanicos.

Nueva Se produce cuando fibras neoformadas se incluyen en
insercion cemento nuevo en una parte de la raiz que fue descubierta
por la enfermedad periodontal.

Regeneracion | Es la reproduccién o reconstruccion de una parte perdida o
lesionada de manera tal que se perdieron la arquitectura y
funcion, y donde los tejidos lesionados se restauran por
completo.

Resorcién Es la pérdida de alguna parte de la raiz, a causa de
movimientos  ortoddncicos, traumatismos, trastornos
endocrinos y neoplasias.

Anquilosis Es la fusion entre el diente y el hueso alveolar.

Tabla 1 Resultados de la cicatrizacion de heridas periodontales.8
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Del mismo modo presentamos patrones de cicatrizacion que van a influir
directamente sobre los tejidos periodontales, y en gran medida, van a

modificar el resultado del proceso de cicatrizacion (Véase tabla 2).2

Cicatrizacién Es necesario afrontar los bordes de la herida con

por primera | suturas. Hay pérdida minima de tejidos y la regeneracion

intencion predomina por sobre la fibrosis.

Cicatrizacion No se afrontan los bordes y la herida se llena de tejido

por segunda | de granulacion desde el fondo hacia arriba; después el

intencion tejido es cubierto por epitelio, por lo que la cicatriz es
evidente y hay fibrosis significativa.

Cicatrizacién Cuando existe gran pérdida de tejido, la herida debe

por tercera | cicatrizar por la contraccién de los bordes y formacion de

intencion tejido de granulacion. Se aponen los bordes de la herida
y el tejido comienza a cicatrizar.

Cicatrizaciéon de | Ocurre cuando una herida de espesor parcial hace el

espesor parcial | cierre primario por epitelizacién. Hay deposito minimo de
colageno y no hay contraccion de la herida

Tabla 2 Patrones de cicatrizacién en los tejidos periodontales.8

» Cicatrizacion de la herida periodontal

En la realizacion de la cirugia periodontal, el proceso de cicatrizacion
comienza con la formacion del coagulo en la interfase entre el diente y el
colgajo gingival; donde los elementos de la sangre se depositan sobre la
superficie radicular durante la cirugia y en el cierre de la herida de una

manera aparentemente aleatoria.

La adsorcion y adhesion de proteinas plasmaticas sobre la superficie
radicular, es lo que forma el coagulo de fibrina sobre la herida a los pocos
minutos. Dando paso a la fase inicial de la inflamacion, para que las células
inflamatorias (neutrofilos y monocitos) se acumulen en la superficie radicular

al cabo de unas horas.®
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séptimo dia, una insercidn de tejido conjuntivo puede estar formandose en la
superficie radicular cuando los elementos colagenos se orientan en estrecha

cercania a la superficie dentinaria.

A partir del décimo dia comienza el nuevo depdsito de hueso en la zona de la
herida y para el dia 14, las fibras colagenas neoformadas pueden presentar
una disposicién que indique que hay una insercion fisica a la dentina. Por
ultimo, la formacion de cemento comenzara 3 semanas después de que haya

cerrado la herida.?
» Cicatrizacion 6sea

La cicatrizacion del hueso incluye un proceso de reparacion y regeneracion,
segun la naturaleza de su lesién. Primero se llevan a cabo las tres fases de
la cicatrizacion y, comienza la reparacién cuando los osteoclastos inician la
resorcion del hueso lesionado en la zona para reciclar los componentes

minerales.

Las células mesenquimatosas son atraidas hacia el sector donde comienzan
a diferenciarse en osteoblastos y condroblastos; estas células producen una
matriz de proteinas para crear un callo blando y la estructura del cartilago
dependiendo la zona de la herida, este callo se mineraliza entre 6 a 12

semanas posterior al trauma.

La fase final de la reparacion llega cuando la matriz 6sea y el cartilago se
remodelan para transformarse en hueso maduro. Sin embargo, este proceso
solo sustituye el tejido perdido con tejido nuevo, pero no restaura la funcion

por completo (Figura 6).5
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regenerarse o renovarse. Esto implica el acoplamiento de resorcién hecha
por los osteoclastos durante un periodo de 3-4 semanas y la formacion de
hueso a través de fibroblastos durante 3-4 meses, con un periodo latente

entre ambos, denominado fase de reversion.®

Figura 6 Esquema del proceso de cicatrizacion osea.”
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3.7.1 Regeneracion Osea

La utilizacién de injertos 6seos en el tratamiento regenerativo periodontal se
basa en la suposicién de que la promocion de la neoformacion ésea también
puede inducir a las células del hueso a producir una nueva capa de cemento
con fibras de colagenos insertadas sobre la superficie radicular previamente

afectadas por enfermedad periodontal.

Los injertos de los maxilares y los xenoinjertos no contribuyen activamente a
la formacién de hueso pero sirven como estructura de soporte para la
regeneracion 0sea. De modo que los materiales para injertar pueden

comportarse de diferentes maneras, tales como:

» Osteoproliferativos (osteogénicos), tendran este comportamiento
cuando las células formadoras de hueso contenidas en el material
forman hueso nuevo, por ejemplo, injerto de medula 6sea iliaca.

» Osteoconductores, cuando el material injertado no contribuye a la
neoformacion 6sea, solo sirve de andamio para la formaciéon 6sea
originada en el hueso adyacente del huésped, por ejemplo,
xenoinjertos

» Osteoinductores, cuando el tejido blando circundante inmediatamente
adyacente al material injertado induce a la formacion Osea, por

ejemplo, injertos de tejido conectivo.®

Sin embargo, la regeneracion periodontal completa no depende de las
técnicas de injertos Oseos; ya que las células del hueso no poseen la
capacidad de formar nuevo cemento con fibras colagenas insertadas en una
superficie radicular, por el contrario, las células clave de la regeneracion

completa del aparato de insercion son las células del ligamento periodontal.®
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Cuando se ocasiona un trauma en los tejidos Oseos, la remodelacion se
incrementa para acelerar el proceso de reparacion y, en consecuencia, la
recuperacion funcional del tejido. Este proceso se explica a través del
Fendmeno de Aceleracion Regional (RAP), descrito por Harold Frost en
1981.%2%

Este fendmeno inicia con un incremento dramatico del recambio 6seo en la
superficie del hueso trabecular; se produce una osteopenia transitoria, donde
el numero de osteoblastos disminuye en el hueso medular y se incrementa la
porosidad del hueso cortical, siendo menos denso pero manteniendo su

volumen; como resultado, aumenta la velocidad del movimiento ortodoncico.’

El aumento en el recambio 6seo y la disminucion de la densidad ésea
transitoria, también, son responsables de la disminucion de la resorcion en
las superficies radiculares; a consecuencia de que las fuerzas aplicadas al
diente perpetua la descalcificacion en el alveolo sano y los macréfagos
remueven el tejido hialino del ligamento periodontal lo que impide la

resorcion radicular.

La primera fase osteogénica del RAP consiste en la formacién de hueso
trabeculado que tiene lugar en el periostio y que recubre la médula ésea;
consiguiendo el maximo espesor hacia el dia 7 para proporcionar estabilidad
mecanica del hueso después del trauma. Mientras que la mayor parte del
hueso medular se absorbe, el hueso trabeculado del area cortical comienza a

ser sustituido por hueso lamelar.?*
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La matriz del tejido blando colagenoso desmineralizado del hueso, asi como

las islas de hueso osteoide resultado del proceso de desmineralizacion,
pueden ser trasportadas rapidamente junto con las superficies radiculares a
la posicion deseada durante el movimiento de ortodoncia, aproximadamente

durante 3 a 4 meses, antes de que el hueso se remineralice.”*

El proceso de desmineralizacion solo ocurre en el sitio del estimulo y el
hueso adyacente al mismo, las areas proximas no suelen afectarse por la
respuesta al RAP, por ello, el término regional. Ademas, es llamado
fendmeno acelerador en referencia a la respuesta ésea intensificada en los

cortes extendidos hacia la médula.’

Al potenciarse el trauma y por ende, el RAP, la curacién ocurre de 2 a 10
veces mas rapido, siendo el grado y la duracion de la respuesta directamente
proporcional a la intensidad y proximidad de la agresidn quirurgica fisiologica.
El levantamiento de un colgajo también produce un fendmeno de aceleracion

regional, pero éste es insuficiente para acelerar el movimiento dentario.”®%°
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CAPITULO 4. TECNICAS QUIRURGICAS DE CORTICOTOMIA

A lo largo del tiempo, se fueron desarrollando diferentes técnicas quirurgicas
para la realizacion de corticotomias, con la finalidad de acelerar el

tratamiento de las maloclusiones.

Sin embargo, aunque algunas técnicas reducian de manera significativa el
lapso de tiempo en el tratamiento ortodoncico, solian ser altamente

invasivas.

Por ello, los distintos autores proponen técnicas con el mismo fin, agilizar los
movimientos dentales pero sin comprometer la integridad de los tejidos

periodontales.
4.1 Kole

Aunque en 1892 L.C. Bryan habia descrito la corticotomia alveolar como
coadyuvante en el tratamiento de ortodoncia para la correccion de
maloclusiones, fue hasta 1959 cuando Henrich Kole, describié la primera
técnica de corticotomia basada en el principio de movimiento de bloques

6seos (Figura 7).

Establecia que la principal resistencia al movimiento 6seo eran las corticales,
y que al alterar la continuidad de éstas, los movimientos dentales se
realizarian mas rapido.; por lo que combind la cirugia de corticotomia alveolar

interdental con una osteotomia bicortical apical a los dientes.>"?*

Su técnica quirurgica consistio en levantar un colgajo mucoperidstico por
vestibular y por lingual/palatino, realizar osteotomias a través de las
corticales, de 10 mm por encima de cada apice, empleando un corte
perpendicular (horizontal) y consiguiendo de esta forma la separacion de

pequefos bloques de hueso para acelerar el movimiento ortoddncico.>’
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Los movimientos descritos por Kole se realizaban por medio de fuerzas
ortopédicas aplicadas a través de aparatos removibles adaptados con
tornillos ajustables, y el movimiento era agilizado debido a que los bloques se
consideraban independientes y unidos s6lo por hueso medular menos denso,

manteniéndose asi la integridad estructural durante la cicatrizacion.

Esta técnica fue poco aceptada por ser sumamente invasiva, a pesar de que,
los movimientos dentales eran mas rapidos (aproximadamente de 6 a 12
semanas) Yy permitia realizar movimientos de piezas dentarias solas o en
grupo. Fue puesta en practica hasta 1975 por J Dunker, aplicandola sobre
perros Beagle, observando un movimiento de 4mm en un periodo de 8 a 20

dias con minimos cambios en la mucosa marginal.>*242

Figura 7 Osteotomias por bloques dseos de Henrich Kole.?

56



7' 4.2 Chung

Hacia los afios de 1975 y 1978, surge una nueva técnica denominada
“Ortodoncia Rapida” propuesta por Chung y colaboradores; en ella, se
combinan los cortes 6seos con fuerzas ortopédicas por medio de dispositivos

de anclaje intradseo, generalmente, mini placas o implantes (Figura 8).%’

Para la realizacién de esta técnica se levantaba un colgajo mucoperidstico y
se realizaba un corte quirurgico en forma de “C”, con esto, se buscaba
generar una osteogeénesis por compresion en el segmento osteotomizado,
para retraer el segmento anterior y solucionar problemas de protrusion con y

sin mordida abierta, en un periodo de 3 a 6 meses.>®

Figura 8 Disefio de la osteotomia perisegmental de Chung.7

Estas dos técnicas tenian como principio comun, la realizaciéon de
osteotomias corticales, que implicaban hacer las incisiones quirurgicas a
través de la cortical y traspasar el hueso medular; considerandose altamente

invasivas y por ello fueron poco aceptadas.

Por esta razon, los siguientes autores realizan modificaciones en los cortes
quirurgicos, cambiando la osteotomia por corticotomia propiamente dicha; la
cual, consiste unicamente en cortar, perforar o alterar mecanicamente el

hueso cortical hasta alcanzar el hueso medular, el cual se deja intacto.?
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7' 4.3 Generson

El primero en realizar la modificacion de técnicas de osteotomia por
corticotomia, fue Generson en 1978, quien modifica la técnica de Kole
cambiando la osteotomia supraapical por corticotomia supraapical, siguiendo
el mismo procedimiento quirurgico, limitandose uUnicamente al hueso

cortical >%°

Posteriormente, hacia el afilo de 1990, Anholm, Gantes y Suya describen una
técnica que se basa en el mismo principio, conocida como “Ortodoncia
facilitada por corticotomia”, en la que se realizaban cortes horizontales

supraapicales limitados a la cortical sea vestibular y lingual.”*

Dicha técnica era utilizada para el tratamiento de mordida abierta y se creia
que en 3 o0 4 meses el tratamiento de ortodoncia debia estar completado,

puesto que los bloques 6seos empezaban a fusionarse.>”%

4.4 Wilko

En el afno 2001, Wilko reportados casos que fueron evaluados por medio de
tomografia computarizada en pacientes tratados con corticotomia alveolar y
demuestra que la velocidad del movimiento dental es resultado de una
desmineralizacion y remineralizacion local y transitoria en el hueso alveolar

compatible con el fendmeno de aceleracion regional (RAP).3%42%26

Los hermanos Wilko proponen que después de la desmineralizacion del
hueso alveolar, la matriz ésea podria ser desplazada con la raiz vy
subsecuentemente remineralizada después de completar los movimientos

dentales.®
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" 4.4.1 AOO

En un inicio, Wilko denomina su técnica como “Ortodoncia Osteogénica
Acelerada”, demostrando que el disefio de la corticotomia no es el
responsable del movimiento dental acelerado, sino que éste se debe al grado

de alteracion metabdlica en el tejido 6seo.

La técnica de Ortodoncia Osteogénica Acelerada consistia en realizar un
abordaje vestibular y palatino con decorticalizaciéon, utilizando un sistema
rotatorio y posteriormente aparatologia de ortodoncia; evitando extracciones
y disminuyendo los limites del movimiento dental. Sin embargo, seguia

considerandose una técnica de naturaleza altamente invasiva.>’?42°26

4.4.2 PAOO

Durante el mismo afo, los hermanos Wilko (ortodoncista y periodoncista)
realizan una modificacion a su técnica, agregando a la “activacion 6sea”,
injerto 6seo para realizar un aumento de hueso alveolar en la zona,
renombrando esta técnica como “Ortodoncia Osteogénica Acelerada
Periodontalmente (PAOOQO) y registrando el procedimiento en su conjunto

como Wilckodontics 27242526

Esta técnica consiste en realizar una decorticacion alveolar selectiva para
posteriormente elevar un colgajo mucoperidstico por vestibular y lingual,
extendiéndose mas alla de los dientes a tratar, con lo que se comienza la

osteopenia regional.?”?

Posteriormente, la activacidn 6sea se lleva a cabo con la combinacion de
cortes 0 penetraciones intradseas a través de la capa cortical del hueso;
iniciando con los cortes interdentales, manteniendo una distancia a la cresta
6sea de 2 a 3mm vy sobrepasando los &pices dentales 2mm
aproximadamente. Uniéndose ambos cortes en la porcidn superior de los

apices de forma semicircular.26:%7:28
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| Para maximizar el sangrado se realizan perforaciones sobre las corticales
vestibular y lingual, de aproximadamente 0.5 mm con ayuda de una fresa de
bola. Y se prosigue con la colocacion del material de injerto 6seo particulado,
con la finalidad de realizar un aumento de volumen alveolar, finalizando el
procedimiento quirurgico al suturar con seda 4-0, retirandola de dos a tres
semanas posteriores (Figura 9). >’

Por ultimo, se realiza la aplicacion de fuerzas ortodéncicas cada dos
semanas, teniendo en cuenta la previa colocacion de la aparatologia una
semana antes o posterior a la intervencion quirurgica. Logrando alcanzar el
movimiento de 1-2mm por semana, frente al milimetro mensual obtenido en

un tratamiento de ortodoncia convencional.>”?%?7

Figura 9 Ortodoncia Osteogénica Acelerada Periodontalmente (PAOO).7
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En el afo 2006 Germec propone un nuevo disefio de técnica monocortical
que reduzca el tiempo de trabajo quirurgico, asi como el trauma a los tejidos
periodontales, aplicada principalmente a pacientes con dificil acceso
quirurgico por lingual o palatino; eliminando las elevaciones de colgajo y los

cortes 0seos en dichas zonas.®

Una semana antes de la cirugia se recomienda estabilizar ambas arcadas
con arcos de acero inoxidable de 0.016 o 0.022. Se inicia el procedimiento
quirurgico levantando un colgajo mucoperiéstico unicamente por la parte

vestibular, extendiéndose por debajo de los apice dentales (Figura 10).%°

Posteriormente se realizan los cortes verticales de 0.5mm de diametro,
desde el margen gingival hasta llegar 2-3mm por debajo de los apices
dentales, profundizando de 1.5 a 2 mm sobre la cortical 6sea. Por ultimo se

sutura el colgajo con seda 4-0. °

Figura 10 Corticotomia alveolar modificada por Germec.”
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'7 4.6 Vercellotti y Podesta

En el siguiente afio surge una técnica denominada “Dislocacion dental
monocortical y distraccion del ligamento periodontal “* MTDLD, descrita por
Vercellotti y Podesta, en la cual, proponen la realizacion de la corticotomia

con el uso de piezoeléctrico a través de un abordaje vestibular.®>"*°

Como principio, se lleva a cabo una presion dental que produce una
compresion periodontal, o que induce un movimiento rapido de la raiz
(dislocacién) y de la unidad cortical 6sea sin compresion del ligamento

periodontal ni resorcion 6sea (MTD).

Prosiguiendo con una distraccion rapida de las fibras del ligamento
periodontal que finaliza con un proceso de curacion osteogénica. La técnica
conlleva las mismas etapas quirurgicas establecidas por Wilko, pero los
cortes se realizan mediante un bisturi piezoeléctrico, con el fin de que los
tejidos periodontales se recuperen rapidamente y el dafio sea minimo

(Figura11).%°

Figura 11MTDLD de Vercellotti y Podesta.*
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| Esta técnica se inicia realizando una decorticacion alveolar selectiva para
posteriormente elevar un colgajo mucoperiostico unicamente por vestibular,
se realizan los cortes interproximales longitudinales de 0.5mm de
profundidad, unidos en forma semilunar a cortes horizontales entre 1-2mm

por encima de los apices.

La modificacion mas significativa de la técnica son las terminaciones de los
cortes en forma de “Y” para la preservacion de la cresta alveolar. El uso de
injertos para el aumento alveolar dependera del sentido de aplicacion de las
fuerzas ortoddncicas hacia la zona vestibular. Por ultimo, se sutura la zona

con un material absorbible. Figura 12

Figura 12 Cortes en forma de "Y" para la preservacion de la cresta alveolar.?

La aplicacion de esta técnica esta indicada principalmente en dientes
sobreerupcionados y para la exposicion de caninos retenidos con mayor
rapidez; por ello se recomienda iniciar la aplicacion de fuerzas durante la
primera semana posterior a la cirugia, manteniendo un ritmo de activaciones

cada dos semanas.>"*
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" 4.7 Dibart

En el ano 2009, Kim, Park y Kang describen otro procedimiento para la
realizacion de corticotomia en donde no realizan la elevacion de un colgajo
mucoperidstico, con la finalidad de evitar la resorcion de la cresta alveolar,

dehiscencias alveolares y recesiones gingivales.

Dicho procedimiento consistia en la realizacion de cortes longitudinales
interpoximales en las corticales vestibular y palatina o lingual de forma
transmucosa. Posteriormente con la ayuda de un martillo quirurgico, se
transmitian golpes a un bisturi reforzado posicionado entre 45-60° al eje
longitudinal del diente; preservando la cresta alveolar al mantenerse a una

distancia de 2mm de la papila.

A continuacién, se aplicaban inmediatamente las fuerzas ortoddncicas,
activandolas una vez cada dos semanas. Sin embargo, esta técnica de
nominada “Corticisidon” solo se ha probado en gatos, desconociéndose sus
efectos clinicos en humanos, pero dando paso a la técnica descrita por

Dibart, Sebaoun y surmenian, en el afno 2009.7

La técnica denominada “Piezocision” ofrece los mismos resultados que las
técnicas anteriores, pero resulta menos invasiva sobre los tejidos

periodontales al no levantar un colgajo de espesor total.

Se realizan micro incisiones transmucosas con una hoja de bisturi del
numero 15 en los espacios interradiculares por la parte vestibular a partir de
la base de la papila, de este modo se preservan las papilas. Se realizan los
cortes verticales en la cortical a través de las incisiones previamente

realizadas con el bisturi piezoeléctrico (Figura 13).2
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Se debe mantener una distancia a la cresta 6sea de 2 a 3mm vy la
profundidad de los cortes es de 3mm. No se requiere sutura, a menos que se
haya realizado un tunel para la colocacion de un injerto 6seo. Posterior a la
cirugia se aplican las fuerzas ortodéncicas cada 7 a 14 dias como

maximo 3793

Figura 13 Cortes verticales a traves de la técnica de Piezocision.’
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" 4.8 Oliveira

Este procedimiento es resultado de la combinacion de la corticotomia
alveolar con una férula maxilar modificada con resorte de niquel-titanio, con
el objetivo de intruir molares sobreerupcionados. Oliveira reporta dos casos
en el ano 2010, donde logro la intrusion de 4mm en un paciente a los 2.5

meses y de 3 a 4 mm en otro paciente a los 4 meses.’

La técnica consiste en la elevacion de un colgajo de espesor total por
vestibular, palatino o lingual sobre la zona donde se realizara el movimiento
dental. Se realizan los cortes verticales a través de la cortical con una fresa
de bola, comenzando por mesial y distal en direccion apical, de 2 a 3 mm en
relacion con la cresta alveolar y extendiéndose de 1 a 3 mm por encima del

apice de la raiz (Figura 14).33

Se toca ligeramente el hueso medular y a la altura apical se realizan
corticotomias horizontales para unirse a los cortes verticales; se reposiciona
el colgajo y se sutura; posteriormente se coloca la férula acrilica modificada,
dejando descubierta la parte oclusal del molar a intruir y aplicando las
fuerzas ortodoncicas de los 7 a 14 dias, hasta alcanzar la intrusion

deseada.>*?

Figura 14 Realizacion de corticotomia alveolar y colocacién del resorte de m’quel-titanio.3
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7' 4.8 Tunel asistido por endoscopia

Es la ultima técnica quirdrgica descrita, dada a conocer en el afo 2012,
considerandose la técnica mas conservadora en comparacion a las
anteriores, ya que se disminuye el traumatismo a los tejidos periodontales
durante el transoperatorio al no levantar colgajo y las molestias
postoperatorias al disminuir la inflamacion; también la reduccion en el tiempo

quirurgico.

Se lleva a cabo realizando una incision vertical de espesor total de 5 a 10mm
por vestibular en la linea media superior para el tratamiento del segmento
anterior; o bien, detras del canino superior cuando se requiere tratar el

segmento posterior (Figura 15).>33

Figura 15 Disefio de incision en tanel.*

Después se realiza la diseccion subperiostica en tunel sobre las raices de los
dientes, para introducir una microsierra piezoeléctrica en el tunel creado y se
realizan las corticotomias verticales por interproximal siguiendo la longitud de

la raiz sin tocar la cresta alveolar.
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El numero de incisiones en la cortical dependera de la cantidad y el lugar de
los dientes a tratar; con ayuda del endoscopio, a través de una fibra 6ptica de
1.9mm es posible controlar los cortes sobre la cortical. Por ultimo, se

afrontan las incisiones con puntos simples de sutura (Figuras 16y 17).> 3

Figura 16 Corticotomia con piezoeléctrico.33

Figura 17 Visualizacion de los cortes a través del endoscopio.33
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CAPITULO 5. ORTODONCIA ACELERADA POR
CORTICOTOMIA

La mayoria de los tratamientos ortodoncicos son procesos de larga duracion,
aumentando considerablemente en pacientes adultos; por esta razon, la
poblacion declina cuando se establece un plan de tratamiento dental que

conlleve aparatologia ortoddncica.

Con el paso del tiempo se ha logrado acelerar los tratamientos de ortodoncia
a través de varios mecanismos, como lo son: medicamentos (vitamina D,
prostaglandinas), estimulacion fisico-mecanica (laser, vibracion, corriente

eléctrica) y por métodos quirurgicos (corticotomia alveolar selectiva).

Cualquier mecanismo utilizado, trae consigo cambios y repercusiones sobre
los tejidos periodontales. En este caso, particularmente se habla sobre el uso
de corticotomia alveolar, ya que resulta ser el procedimiento con mejores

resultados a corto y largo plazo.

Asi mismo, es de suma importancia conocer las fuerzas aplicadas en los
diferentes tipos de movimientos ortoddéncicos, puesto que, son factores
determinantes en la reduccion del tiempo del tratamiento, asi como, de los

cambios tisulares en los tejidos que constituyen el periodonto.
5.1 Movimientos dentales ortodoncicos

En la cavidad bucal encontraremos dos tipos de movimientos en los dientes:
los movimientos dentarios fisiolégicos que son el resultado de los procesos
de crecimiento y erupcion dentaria, en los que el diente alcanza y mantiene
su posicion funcional, y los movimientos ortodéncicos que son generados por
fuerzas externas aplicadas de forma controlada con el propdsito de obtener

una posicion determinada.®*
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Los movimientos ortodoncicos no causan por si mismo la pérdida de
insercion y retraccion gingival, las fuerzas ortoddncicas causan una distorsion
fisica dentro del ligamento periodontal. Por lo tanto, el movimiento dental y
los dafos tisulares van a variar segun la direccion y la fuerza mecanica

aplicadas al diente.*

En la actualidad, se describen dos mecanismos de accion para explicar las

bases del movimiento dentario:

» Teoria bioeléctrica, estd teoria atribuye el movimiento dental a
cambios en el metabolismo éseo, controlados por sefiales eléctricas

que se generan cuando el hueso alveolar se flexiona y se deforma.

» Teoria presidon-tension, esta teoria atribuye el movimiento dental a
cambios celulares producidos por mensajeros quimicos, que alteran el
flujo sanguineo a través del ligamento periodontal reduciéndolo

(presion) o aumentandolo (tensién). Siendo la mas aceptada.®

La justificacién general de la teoria presidn-tensién, explica que en el lado de
tensién se ensanchara el espacio del ligamento periodontal lo que estirara
las fibras y estimulara mecanismos celulares que llevan a la formacion 6sea.
Por otro lado, el espacio periodontal del lado de presidon se estrecha, por lo

que se estimulan los mecanismos celulares que llevan a la resorcion 6sea.®*

Independientemente de la direccion en que se efectue el movimiento, en un
periodonto sano, el hueso que rodea el diente se remodela sin que se
produzcan danos sobre el tejido de soporte; asi mismo, con ciertos
movimientos se logra una mejora significativa en la morfologia ésea y una

reduccion en las bolsas periodontales.?*
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5.1.1 Movimientos de Extrusion o Erupcién Forzada

Es el movimiento en el cual el diente es desplazado en direccién apico-
oclusal hacia el exterior del hueso. Con este movimiento ocurre un
desplazamiento simultdneo del margen gingival (80%) y de la unién
mucogingival (52.5%) en la mayoria de los casos; es predecible para nivelar
margenes 0seos O para alargar la corona clinica con propositos
restauradores.®3* Figura 18

Figura 18 Esquema del movimiento de extrusion e intrusion.*®

Durante este movimiento no se producen zonas de compresion del ligamento
periodontal, solo tensiones. Tanto las fuerzas de extrusion como las de
rotacion, deben de ser aproximadamente de la misma magnitud que las de

inclinacion (50g), para evitar zonas de compresion.>>%

En dientes con defectos infradseos de una o dos paredes, los movimientos
extrusivos producen una posicion mas favorable de la insercion del tejido
conectivo y una considerable reduccion del defecto, asi como una

disminucién en la profundidad de las bolsas periodontales.®?*3*
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5.1.2 Movimientos de Intrusion

Es el movimiento en el cual el diente es desplazado en direccion ocluso-
apical hacia el interior del hueso; con el cual, el margen gingival en el 79% de
los casos y la linea mucogingival en un 62% se desplazan simultaneamente.
Reportandose la reduccion del 50% en recesiones gingivales después de la

intrusion en dientes periodontalmentecomprometidos.®

Se recomienda el uso de fuerzas de intrusion ligeras (5-15g / diente) con el
proposito de reducir la cantidad de resorcion radicular y conseguir el
movimiento eficiente de los dientes. Sin embargo, la desventaja es que los
movimientos de intrusion transforman la placa supragingival en placa
subgingival, como consecuencia se forman bolsas periodontales y defectos

infradseos. >34%7

No obstante, cuando las lesiones infradseas son circunferenciales, siempre y
cuando no sean profundas, los movimientos ortodéncicos de intrusion
pueden resolver el defecto. También se recomienda la intrusion para la
nivelacion de margenes gingivales entre dientes adyacentes al tratar dientes

extruidos y desalineados.>*

La intrusién es el tipo de movimiento mas impredecible, debido a que la
fuerza ortoddncica se centra en el apice de diente y en individuos jovenes,
puede provocar resorciones radiculares, alteraciones pulpares y la formacién

incompleta de las raices.?*
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5.1.3 Verticalizacién Molar

La verticalizacion ortoddncica de molares inclinados hacia mesial, tiene
resultados similares a los del movimiento extrusivo; entre ellos, la eliminacion
de los defectos infradseos angulares, disminucién en la profundidad de la

bolsa periodontal y la relacién corona-raiz.®*

La mayoria de las lesiones 6seas angulares ocurren normalmente en la cara
mesial del molar inclinado, por lo que el movimiento recomendado es alejar el
diente del defecto en sentido disto-oclusal para generar tension en las fibras
colagenas del ligamento periodontal y alisar el contorno de la cresta

alveolar.®
5.1.4 Movimiento labial o proinclinacion

Es el método mas utilizado para resolver la malposicion dental y se consigue
aplicando una fuerza unica contra la corona del diente; al hacerlo, el diente
bascula alrededor de su centro de resistencia (punto medio de la raiz). El
ligamento periodontal queda comprimido cerca del apice radicular, en el

mismo lado del resorte, y en el borde del hueso alveolar del lado contrario.

En estos movimientos, el ligamento periodontal sufre la presion maxima en el
reborde alveolar y en el apice de la raiz, disminuyéndose progresivamente al
acercarse al centro de resistencia. Se asocian frecuentemente a la recesion
gingival, como resultado en la reduccion del grosor de tejidos blandos y del

hueso en la region, y una inclinacién final mayor a 95°. %3°

Al aplicar una fuerza sencilla sobre la corona del diente, este puede rotar
alrededor de su centro de resistencia, con ello se genera una compresion
(presion) a nivel de la cresta y del apice dentario; en este caso, la mitad de la
superficie del ligamento periodontal es susceptible a recibir altas presiones

provocadas por las fuerzas ligeras que se suelen emplear. 2* Figura 19
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Figura 19 Esquema del movimiento de inclinacion.*

5.1.5 Movimientos en masa (traslacion)

Cuando se aplican dos fuerzas simultaneamente sobre la corona de un
diente, este se puede mover en masa con un movimiento de traslacion; es
decir, el apice radicular y la corona se desplazan la misma distancia en la
misma direccién, de este modo, toda la superficie del ligamento periodontal

soporta la misma carga.

Para poder producir la misma presion sobre el ligamento periodontal y, por
consiguiente, la misma respuesta biologica, se necesita el doble de fuerza
para el desplazamiento en masa, donde se requieren fuerzas (necesarias)

intermedias para la inclinacién y traslacion puras.**Figura 20

Figura 20 Esquema del movimiento de traslacion.*®
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7' 5.1.6 Movimientos de rotacion

El centro de rotacion es el centro de resistencia en el eje longitudinal del
diente y éste gira dentro de su alveolo sin movimientos laterales o
posteroanteriores; aunque la mayoria de los dientes presentan apices
ovalados se crean sitios de tension y presion, con las correspondientes

resorciones y aposiciones.

Se considera que las fuerzas necesarias para producir la rotacién de un
diente alrededor de su eje longitudinal podrian ser mucho mayores que las
que se requieren para producir otros movimientos dentales, ya que se
distribuyen por todo el ligamento periodontal en vez de hacerlo sobre una

estrecha franja vertical.*®

Para lograr la posicion deseada del diente dentro del arco dentario, se debe
aplicar cierta fuerza en el centro de resistencia del diente, para lograr el
movimiento requerido. Dependiendo del tipo de movimiento dependera la

fuerza aplicada (Véase tabla 3).%°

Tipo de movimiento Fuerza aplicada en gramos

Inclinacion 35-60

Traslacién (movimiento en

masa) 70-120
Enderezamiento radicular 50-100
Rotacion 35-60
Extrusion 35-60
Intrusién 10-20

Tabla 3 Fuerzas 6ptimas para la movilizacion ortoddncica de los dientes.*
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La respuesta de movimiento sostenido sobre los dientes dependera de la
magnitud de las fuerzas ejercidas sobre ellos; las fuerzas ortoddncicas
intensas en el lado de tension dan lugar a la aparicion de dolor, hialinizacion
y formacion de areas acelulares en los elementos celulares del ligamento
periodontal y el hueso alveolar adyacente, lo que interfiere con el movimiento

dentario y los procesos biolégicos seran mas lentos.

Por otro lado, las fuerzas mecanicas suaves (50-100g / diente, dependiendo
del tipo de movimiento) en el lado de presion producen resorcion ésea
directa relativamente indolora, se lleva a cabo la remodelacién del alveolo ya
que los vasos estan permeables y se conserva la fisiologia de las células y

los tejidos.*>*

El tiempo y los niveles de fuerza 6ptimos para la movilizacién ortodoncica de
los dientes deben ser lo bastante elevados como para estimular la actividad
celular sin llegar a ocluir por completo los vasos sanguineos del ligamento
periodontal; por ello, es de suma importancia conocer la respuesta de los

tejidos periodontales a las fuerzas ortoddncicas (Véase tabla 4).%°

La distribucion de las fuerzas en el ligamento periodontal (y, por
consiguiente, la presion), difiere de acuerdo a los diferentes tipos de
movimiento dental y la intensidad de la fuerza por unidad de superficie

aplicada sobre un diente.®
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TIEMPO

Presion
leve

Presién
intensa

Respuesta

<1 seg

El liquido del LPD no se comprime y el hueso alveolar
se flexiona.

1-2 seg

Se exprime el liquido del LPD y el diente se mueve
dentro del mismo espacio.

3-5 seg

Los vasos sanguineos del LPD quedan comprimidos
en el lado de presion y dilatados en el lado de tension

Minutos

Se altera el flujo sanguineo, cambiando la tension del
oxigeno, liberando prostaglandinas y citocinas.

Horas

Se producen cambios metabdlicos: los mensajeros
quimicos modifican la actividad celular y cambian los
niveles enzimaticos.

~4 horas

Comienza la diferenciacion celular en el LPD.

~2 dias

Comienza el movimiento dental al producirse la
remodelacion del alveolo a través de
osteoblastos/osteoclastos.

3-5 seg

Los vasos sanguineos del LPD quedan incluidos en el
lado de presion.

Minutos

Se interrumpe el flujo sanguineo en la zona comprimida
del LPD.

Horas

Se produce muerte celular en la zona de compresion.

3-5 dias

Existe diferenciacion celular en los espacios medulares
adyacentes, comenzando la resorcion basal.

7-14
dias

La resorcion basal elimina la lamina dura subyacente al
LPD comprimido, por lo que se produce el movimiento
del diente.

Tabla 4.Respuesta fisioldgica a la aplicacion de una presién mantenida sobre un diente.®
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La duracion de las fuerzas ortodoncicas se clasifican segun la magnitud y la

rapidez de su declive al responder el diente a las mismas, en tres tipos

principalmente:

» Continua, es la fuerza que se mantiene en un porcentaje apreciable de

la original entre una visita del paciente y la siguiente.

» Interrumpida, el nivel de dicha fuerza disminuye a cero entre las

activaciones. Ambas fuerzas pueden conseguirse con aparatos fijos.

» Intermitente, en esta parte los niveles de fuerza descienden
bruscamente de manera intermitente y se puede convertir en

interrumpida, en cada ajuste del aparato (Figura 21).%°

Figura 21 Esquema de las fuerzas aplicadas en los movimientos ortodéncicos.*
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5.3 Efecto del tratamiento ortoddncico en los tejidos periodontales.

Los elementos tisulares que sufren cambios durante los movimientos
dentarios son el ligamento periodontal principalmente (células, fibras,
capilares y nervios) y secundariamente el hueso alveolar; la severidad de la
reaccion bioldgica dependera de la intensidad, direccion y duracion de la

fuerza aplicada.

El primer amortiguador ante las fuerzas externas, proviene de la presion
hidraulica de los liquidos histicos del espacio periodontal, distribuyendo el
impacto uniformemente. Cuando se supera esta barrera, la resistencia de las
fibras colagenas se oponen al movimiento dentario y si son vencidas, el
hueso alveolar tendra que adaptarse al movimiento a través del

remodelado.>®3°

Al llevarse a cabo fuerzas dentro del limite de tolerancia fisiolégica, se inicia
la disminucién del flujo sanguineo a través del ligamento periodontal,
prosiguiendo con la diferenciacion de los osteoclastos que van a producir la
resorcion en el hueso de la pared del alveolo del lado en que se efectue la

presion.

Al mismo tiempo, se produce el remodelado de las fibras colagenas del
ligamento periodontal, lo que permitira el reacomodo del diente en su nueva
posicion. Quimicamente se produce el aumento de mediadores celulares
(segundos mensajeros como Adenocin Monofosfato Ciclico AMPc) que
contribuyen a la diferenciacién celular, aproximadamente 4 horas después de

mantener la presion.>*%
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| La actividad osteoblastica y osteoclastica se ve estimulada debido al
aumento de prostaglandinas (principalmente E) en el ligamento periodontal.
Las células osteoclasticas provienen de dos sitios: el primero deriva de una
poblacion celular local y otra proveniente de zonas distantes aproximandose

a través del flujo sanguineo.*®

En los casos donde es aplicada una fuerza de gran intensidad sobre el
diente, se produce la oclusidn vascular y se corta el suministro de sangre al
ligamento periodontal; produciéndose una necrosis aséptica denominada
hialinizacion, cesando la actividad celular y la organizacion fibrilar, retrasando

inevitablemente el movimiento dental.

Las células procedentes de regiones cercanas se encargaran de remodelar
el hueso adyacente de la zona hialinizada; por lo que, se observa una
resorcion en tunel, donde los osteoclastos de los espacios medulares
internos destruyen la lamina dura desde adentro, fendmeno conocido como

resorcion indirecta o basal.

Hacia el lado de tensién de la superficie dental, la traccién ligamentosa
produce la remodelacion de las fibras colagenas, asociado con el depédsito de
hueso en la pared del alveolo. Se requiere la presencia de osteoblastos en la
zona de tension para la formacion de nuevo tejido 6seo y remodelar las

zonas con resorcion en el lado de presion.>**

5.4 Relacion del tiempo en el tratamiento de ortodoncia con y sin

corticotomia alveolar.

Ciertamente, la realizacién de corticotomias alveolares durante el tratamiento
de ortodoncia, tiene como finalidad la reduccién significativa en el tiempo
estimado para el tratamiento ortodéncico convencional. Sin embargo, la
relacion del tiempo dependera en gran medida de cada caso en lo particular

y del tipo de movimiento a realizar (Véase tabla 5).”
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Padecimiento o

Tiempo de
tratamiento

Tiempo de
tratamiento

Autores movimiento ortodoncico ortodéncico
convencional con
corticotomia
Kole(1959) 6-12 semanas
Anholm(1986) 11 meses
Gantes (1990) 28,3 meses 14,8 meses
Suya (1991) 6-12 meses 3-4 meses
18,7 meses 6,1 meses
Hajji(2000) 26,2 meses
Germec(2006) | Retraccion ( Clase lll) 31 meses 16 meses
Vercelloti y | Media 43-149 dias Reduccion
Podesta(2007) | Expansion maxilar 2 meses
Intrusion mandibular 3,5 meses \ 60-70 %
Spena(2007) Distalacion molar 11 meses 2 meses
Fischer (2007) | Caninos incluidos 0.75 mm/mes | 1.06 mm/mes
|/ 28-33%
Oliveira (2008) | Intrusion molares | 7,5-8,5 meses | 2,5-4 meses
maxilares 4 mm
Nowzari, Clase [l con 24 meses 8 meses
Yorita, Chang | apifiamiento moderado
(2008)
Wilko (2008 vy | Apiilamiento moderado 4-6 meses 6-12 semanas
2009) Cierre de espacios 6-8 semanas
Clase Il 9-12meses | V'30-50 %
Mostafa (2009) | Cierre de  mordida | 4-12 semanas 6 semanas
abierta anterior
Dibart, Clase Il con | 17 semanas 3 veces
Sebaoun, apifamiento menos
Surmenian
(2009)

Tabla 5 Analisis del tiempo en el tratamiento ortoddncico con y sin corticotomia en funcion
del movimiento dental, segun diferentes autores.’
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CONCLUSIONES

La corticotomia alveolar resulta ser el procedimiento mas eficaz para
potenciar el movimiento dental durante el tratamiento ortoddncico,
disminuyendo significativamente el tiempo y la resorcion radicular,

permitiendo una mejor estabilidad periodontal postratamiento.

Para la realizacion de dicho procedimiento se han descrito diversas técnicas
en variacién a la original descrita por Kole, tratando de ser menos invasivas.
Sin embargo, no hay suficiente evidencia clinica que nos permita comparar
los resultados ortoddncicos entre una técnica y otra, por lo que se elegira de

acuerdo a cada caso en lo particular.

Ademas es importante determinar el trauma minimo necesario para producir
el Fendmeno de Aceleracion Regional (RAP), mecanismo por el cual se lleva
a cabo la desmineralizacion de la zona donde se realizé el trauma, lo que
permite una disminucion en la densidad ésea favoreciendo la aceleracion del

movimiento dental.

La base biologica detras de la realizacion de una corticotomia se puede
resumir como el incremento en el recambio 6seo sobre la superficie del
hueso trabecular, produciéndose una osteopenia transitoria donde se
disminuye el numero de osteoblastos en el hueso medular y se incrementa la

porosidad del hueso cortical.

Con la disminucion en la densidad ésea y la rapidez en el recambio celular,
se agiliza el cambio de posicion del diente gracias a que los procesos de

resorcidn y aposicion 6sea se ven facilitados con la remodelacion.

Presenta inconvenientes como cualquier procedimiento quirdrgico, entre
ellos, la inflamacién y dolor post-quirurgico, que resultan incémodos para el
paciente y minimizan la correcta higiene bucal; asi mismo, es una técnica no

aplicable en todos los casos.
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