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1. INTRODUCCION

El problema de las maloclusiones no es algo nuevo, se tienen registro de ellas
en fésiles del hombre, aunque los primeros registros que hablan de su
correccion datan del afio 3000 A.C. en el antiguo Egipto, donde hay evidencia
de momias con bandas metalicas que se empleaban para la correccién de

problemas dentales.

A partir de este momento las técnicas han ido en desarrollo a través del tiempo,
pasando desde presion digital hasta el empleo de aparatologia invasiva y de

dificil empleo.

Hoy en dia, la ortodoncia ha alcanzado un nivel de excelencia que nos permite
la correccion de problemas funcionales y estéticos de gran cantidad de
afecciones dentales que anteriormente no se podian tratar, sin embargo, aun
hay mucho por descubrir pues el avance tecnolégico y cientifico sigue dando
herramientas para perfeccionar los diversos campos de la odontologia,

incluyendo la ortodoncia.

La evolucién de las técnicas va relacionada a la reduccion de efectos
colaterales, obteniendo asi el menor costo biolégico posible, de la misma
forma, también se busca la reduccion del tiempo de tratamiento y la comodidad

del paciente.

Los avances cientificos en el area de la salud bucal es cada vez mas amplio
en sus diferentes areas o especialidades. El tratamiento interdisciplinario
odontologico es requerido con mayor frecuencia por nuestros pacientes,
trabajar con especialistas de diferentes areas conlleva a orientar

5
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adecuadamente los tratamientos y a optimizar resultados para el beneficio de

estos, tal es el caso entre cirugia maxilofacial y ortodoncia.

El promedio de tiempo del tratamiento ortodontico en adultos es
considerablemente mayor como consecuencia de un menor recambio celular,
a diferencia de los adolescentes, con un rango entre 18 a 31 meses de

duracion aproximadamente.

Se debe tener en cuenta que mientras mas demore el tratamiento ortodéncico,
mas incrementar el riesgo de caries, resorcion radicular y disminuira la
colaboracién por parte del paciente. Acelerar el movimiento dental durante el
tratamiento de ortodoncia permite disminuir los riesgos de desmineralizacion

del esmalte, reabsorcion radicular, compromiso periodontal.

Se sugiere el tratamiento ortoddncico asistido con corticotomia a pacientes
adultos, los cuales tienden a rechazar el tratamiento ortodéncico convencional

debido a los tiempos prolongados de este, poniendo en juego su salud dental.

Un namero creciente de pacientes buscan tratamientos ortodéncico dandole
mucha importancia a la estética, sin embargo les preocupan los aparatos a

utilizar y la duracion del tratamiento.

Estas consideraciones hacen que el tratamiento ortodéncico en adultos sea

diferente, desafiante y complejo.

Actualmente el tratamiento ortodoncico asistido por corticotomia es una
técnica probada y eficiente basada en la evidencia que ha sido estudiada a lo

largo de los afios y cobrando popularidad ya que comenzé siendo una técnica




=&

oy
"m. mln..
w UNAM

904

invasiva y actualmente las Ultimas técnicas propuestas son conservadoras
haciendo de esta una opcion de tratamiento con mayor aceptacion por parte

del paciente.

El tratamiento de ortodoncia apoyado por la corticotomia es un procedimiento
alternativo al que podemos recurrir para: acelerar el movimiento ortodéntico,
realizar intrusion de dientes sobre erupcionados y extrusién de caninos
retenidos con mayor rapidez, también es utilizado en pacientes que se
observan radiograficamente raices cortas, ya que disminuye
significativamente la reabsorcion radicular provocada por las fuerzas
ortodoncicas a que se ve sometido el diente durante el tratamiento, es por eso
gue estos pacientes deben ser tratados de una forma especial por el riesgo
que se presenta de perder 6érganos dentarios, ya que un alto porcentaje de los
tratamientos convencionales de ortodoncia puede originar reabsorcion

radicular en mayor o menor medida.

Actualmente los avances en la odontologia de hoy en los tratamientos de
ortodoncia tienen como finalidad aumentar los beneficios para el paciente y
disminuir las limitantes que nos podemos encontrar en la practica
odontoldgica, con esto nos referimos principalmente al tiempo que el paciente
se encuentra con aparatologia fija y a las consecuencias que esto nos puede
traer como la perdida de tejido por ejemplo, reabsorcién radicular, recesion
gingival y pérdida de masa 6sea y en el caso de las raices cortas en un
tratamiento convencional se debe evaluar el riesgo-beneficio, y por esta
situacion muchas veces se prefiere no realizar el tratamiento, para tener un

mejor resultado.
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Para aumentar la eficiencia, se busca continuamente nuevas opciones de
tratamiento que permitan ampliar las limitaciones y satisfacer las necesidades

de los pacientes, ademas de lograr una mejor aceptacion del tratamiento.

La importancia de realizar en este trabajo un enfoque hacia este tipo de
procedimiento quirdrgico, radica en conocer alternativas quirdrgicas para
abordar los casos que pueden ser complicados de realizar con un tratamiento

ortodéncico convencional.

Existen diferentes terapias para acelerar el movimiento dental las cuales se
pueden clasificar en tres grupos que son: 1) medicamentos, 2) métodos de

estimulacion fisico/mecénicos, 3) métodos quirdrgicos.

Se han utilizado diversas terapias las cuales incluso se pueden combinar,
segun el mecanismo de accion por medio del cual facilita el tratamiento de

ortodoncia.

Una de las propuestas terapéuticas para disminuir el tiempo de tratamiento
ortodoncico es la corticotomia, que se define como la osteotomia del hueso
cortical vestibular. La cual consiste en realizar cortes o perforaciones en la
porcion de la cortical vestibular y/o palatina ésea de los procesos alveolares
con la finalidad de estimular el fenémeno regional acelerado en el cual hay una
disminucién en la densidad 6sea y un recambio 6seo acelerado que facilitan
el movimiento dentario.

En adultos esta técnica reduce drasticamente el tiempo de tratamiento debido
a gque disminuye la resistencia que opone el hueso cortical, asi como

disminuye el riesgo de resorcion radicular, necrosis pulpar, dafio periodontal,




=&

oy
"m. mln..
w UNAM

904

aumento de la estabilidad postratamiento ortodontico y la expansion de las

corticales es mas segura.

La corticotomia puede ser extremadamente Gtil para realizar movimientos que
normalmente no se produciran o seria muy lento el proceso, de igual manera
logra evitar los movimientos dentales innecesarios o dificiles, para reducir

riesgos.

En este trabajo se presenta una revision de la literatura, destacando las
diferentes técnicas quirdrgicas que se han generado con respecto a la
aplicacion clinica de la corticotomia incluyendo los antecedentes histéricos,
indicaciones, contraindicaciones, ventajas y desventajas para el uso clinico del

tratamiento de corticotomia.

Para hacer frente a estos aspectos, diversos autores han formulado técnicas
gue combinan la corticotomia con la ortodoncia ya que mediante los
mecanismos de cicatrizacion del hueso en combinacién con las cargas de
ortodoncia se pueden lograr resultados en el menor tiempo posible, sin
comprometer la calidad y la estabilidad de los mismos y finalmente preservar

la salud a largo plazo de los tejidos periodontales.

La corticotomia en la terapia ortodoncica es una técnica quirdrgica con la
finalidad de producir una respuesta local y transitoria de remodelacion seguida
de la regeneracion postquirdrgica de la cortical 6sea, este hecho activa los
osteoblastos y osteoclastos para facilitar el movimiento dental durante el
tratamiento ortodontico, ofreciendo disminuir las limitantes ortoddncicas en

movimientos extensos con alto grado de complejidad sin comprometer
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periodontalmente al paciente reduciendo los efectos como la resorcion
radicular, recidivas y factores de tiempo.

Esta técnica, aunque antigua, ha tenido mayor auge en las ultimas décadas y
ha demostrado tener un gran nimero de beneficios. Varios autores mencionan
que debido a estos mecanismos celulares, se ha observado que el tiempo del
tratamiento ortoddéntico puede disminuirse de 3 a 4 veces, teniendo menor
reabsorcion radicular y mayor estabilidad, comparado con el tratamiento

ortodéntico convencional.

En este trabajo de revision bibliografica sobre la corticotomia se busca
comprender las ventajas que nos brinda el empleo de dicho proceso quirargico

como un coadyuvante de la ortodoncia.

El tratamiento de ortodoncia auxiliado por la corticotomia requiere de una
estrecha relacion entre el especialista mexilofacial, el ortodoncista y el
periodoncista para que el tratamiento sea exitoso; representa una alternativa
muy buena cuando necesitamos que haya la menor resorcion posible y el
tiempo del tratamiento no se prolongue demasiado, asi como lograr una mejor

estabilidad postratamiento ortodontico.

Cabe destacar que como se trata de un tratamiento quirdrgico se puede
presentar complicaciones asociadas, ya que debido a que la evidencia clinica
es escasa, Se requiere mayor investigacion acerca de los protocolos

quirdrgicos para determinar cuales son los mas efectivos.

10
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2. OBJETIVO

Identificar los aspectos importantes que deben tenerse en cuenta en el uso de
corticotomia alveolar como auxiliar de tratamiento quirdrgico en ortodoncia,

con base a la revision de la literatura y las publicaciones cientificas.

2.1. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Se describiran los antecedentes historicos de este tratamiento, se analizaran
las indicaciones y contraindicaciones para su uso clinico, asi como sus
limitaciones y riesgos, esperando contribuir a difundir informacion sobre este
tema para orientar en la toma de decisiones de los profesionales que deseen

utilizar este procedimiento en sus actividades clinicas.

11




=&

oy
"m. mln..
w UNAM

904

3. MARCO TEORICO

3.1. DEFINICION DE CORTICOTOMIA

La corticotomia se define como la osteotomia del hueso cortical. En pacientes
adultos esta técnica reduce notablemente el tiempo de tratamiento debido a

la eliminacion de la resistencia de la cortical 6sea.?!

La corticotomia consiste en una maniobra quirdrgica mediante la cual se
realiza un corte o perforacion en la porcién cortical del hueso para proceder a
la separacion o distraccién del mismo, conservando la integridad del hueso
medular, a través de este proceso se busca estimular una aceleracion
metabolica denominada fenédmeno regional acelerado (RAP, por sus siglas en
inglés Regional Phenomenon Accelerated). La corticotomia puede realizarse
con instrumentos cortantes de mano como cinceles, expansores u osteotomos,
rotatorios aplicando abundante irrigacion o con instrumentos piezoeléctricos.
Mediante este procedimiento se activan los osteoblastos y osteoclastos
facilitandose el movimiento dental con una respuesta favorable para el hueso.
En el area de la ortodoncia se utilizan la corticotomia de forma previa al
tratamiento con aparatologia para producir un fendmeno de aceleracion

regional.>®

La corticotomia es un procedimiento quirdargico, originalmente los cortes se
realizaban con fresas, discos, mini sierras, actualmente se realizan con
técnicas menos invasivas tales como los instrumentos piezoeléctricos. Dicho
procedimiento es considerado una etapa intermedia entre la cirugia

ortognatica y el tratamiento ortodéntico convencional.>7-°

12
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3.2. ANTECEDENTES HISTORICOS

El primer reporte en la historia del uso de la corticotomia como un
procedimiento quirdrgico para acelerar el movimiento ortoddncico en el
tratamiento para la correccion de maloclusiones fue descrito por L.C Bryan en
1892 y publicada por Guilford (reportada en la Sociedad Dental Americana),
en el cual la describe como una técnica que consiste en eliminar hueso cortical
alveolar inter-radicular haciendo canales o surcos estrechos y profundos a lo
largo de las superficies inter-radiculares, quien reporté los casos en la
Sociedad Dental Americana; posteriormente Cunningham presenta en 1893 la
posibilidad de correccibn inmediata de los dientes con posiciones

irregulares.t24

Bichlmayr en 1931 introdujo una técnica quirdrgica para la correccion de la
protrusion maxilar severa con aparatos de ortodoncia; se eliminaron porciones
de hueso para reducir el volumen de éste a través del cual las raices de los

dientes anteriores superiores necesitarian retraerse.*®

3.3. INDICACIONES

Las indicaciones dependera principalmente de la interconsulta de Periodoncia,
Ortodoncia y de Cirugia Maxilofacial, pues el englobar las caracteristicas que
debe tener el paciente resulta dificil ya que cada caso se aborda de manera
diferente; sin embargo a continuacion se enlistan una serie de aspectos que
son los mas relevantes para la eleccion de pacientes que son aptos para este

procedimiento: 3

13
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Consideraciones:
» La arquitectura 6sea remanente debera tener 10 mm por lo menos en

sentido apico coronal.?
> De la base del hueso debe tener de ancho minimo 7 mm por lo menos.?
» El espesor del hueso alveolar es de 3 mm como minimo, existiendo una
clara separacion con presencia de hueso medular entre las corticales
vestibular y palatino/lingual para evitar fracturas asi como necrosis por

falta de vascularizacion.3

En general, las indicaciones para el uso de corticotomia alveolares en

ortodoncia se han agrupado en tres categorias principales:

» Para acelerar el tratamiento de ortodoncia correctiva, en su conjunto.

» Para facilitar la aplicacion de los movimientos de ortodoncia

mecanicamente desafiantes.

» Mejorar la correccion de las maloclusiones esqueléticas de moderadas

a graves.
Las decisiones de tratamiento se basan en consideraciones tales como la
gravedad de la maloclusion, deficiencias alveolares preexistentes, extraccion

vs protocolos sin extracciones, y las expectativas del paciente. 1°

Facilitar la expansién ortodéncica lenta.®

14
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Facilitar los movimientos ortodéncicos complejos mediante manipulacion de

aparatos de anclaje.®

Mejorar la estabilidad dental pos-tratamiento ortodéncico y disminuir riesgo de

reabsorcion radicular.1©

Movimientos dentales en masa

» Discrepancias oseodentarias maxilares y mandibulares graves con una

relacion esquelética normal, asi como la retraccion de incisivos’

» Uso simultdneo con otros procedimientos quirdrgicos (facilitar la

erupcion de dientes impactados)®10.13
» En la correccion de mordida abierta anterior severa cuando el paciente
no desee ser sometido a cirugias ortognaticas, donde no exista gran
deformidad craneofacial y la finalizacion del tratamiento pueda
alcanzarse mediante intrusiéon de los sectores posteriores, con cortes
apical a los dientes extruidos que estan causado la mordida abierta’10-13
» Pacientes que seran sometidos a movimientos ortodéntico severos4

» Pacientes con brechas edéntulas!*

» Resolver apifiamiento dental severo reduciendo el tiempo de

tratamiento10.12.14

15




=&

oy
"H. mln..
w UNAM

904

Para realizar movimientos individuales de intrusion y extrusion

» Intrusion/ Extrusion: Se describe la intrusion de 4mm de un molar en 7-
6 meses con el uso de dispositivos de anclaje (microtornillos, mini
implantes, miniplacas). Por otro lado, el mismo procedimiento
combinado con corticotomia alveolar puede lograr la misma cantidad de
intrusion en 2-5 meses. A pesar de que la diferencia de tiempo no es
significativo en comparacion con la técnica ortoddéncica convencional,
en beneficio esta principalmente en la conservacion de estructuras

periodontales asi como la baja reabsorcién radicular’

» Enderezamiento molar, no hay diferencia significativa respecto al

tiempo con el tratamiento de ortodoncia convencional’

» Caninos incluidos: acelerar la retraccion canina después de la
extraccion de premolar, se ha registrado disminucién del tiempo de
tratamiento del 28 a 33% con respecto al tratamiento de ortodoncia

convencional® 710

» Distalizacion molar’

» Facilitar intrusion molari®

» Pacientes con raices enanas!*

» Para potencializar la correccion de maloclusiones esqueléticas severas

a moderadas, movimientos mas extensos en un tiempo muy corto

comparado con el tiempo de tratamiento ortodoncico convencional

16
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1. Clase Il que requieren expansion o extracciones.

2. Clase Ill maloclusiones leves.

Periodontales

» Pacientes que hayan terminado sus estadios de crecimiento (adultos
jovenes y adultos)'4

> Pacientes con secuelas de enfermedad periodontal'*
> Pacientes con recesiones gingivales'4

» En el movimiento de dientes anquilosados, siempre y cuando el defecto

se encuentre a nivel de la corticall3

3.4. CONTRAINDICACIONES

Como todo procedimiento quirdrgico, la corticotomia tiene sus

contraindicaciones, y no deberian realizarse en los siguientes casos:

» Ausencia de hueso medular que proporcione adecuada
vascularizacion®

» En pacientes con signos de periodontitis activa o tejidos periodontales
enfermos’13

17
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> Cresta 6sea muy delgada®

» Cualquier infeccion oral previa asi como problemas de tratamiento de
conductos tratados de manera incorrecto o con reaccion periapical

previo a la cirugia”?

» Anquilosis, por la ausencia de ligamento periodontal impidiendo el

aumento del recambio oseo’

» Enfermedades sistémicas como diabetes mellitus no controladas,

discrasias sanguineas o coagulopatias’

> Problemas esqueléticos graves principalmente en clase I’

» Pacientes que hayan tenido o que cursen con enfermedades
metabdlicas éseas como: osteoporosis no tratada u otra enfermedad
Osea presente, artritis reumatoide, raquitismo, osteomalacia,
hiperparatiroidismo, hipoparatiroidismo, hipertiroidismo o]

hipotiroidismo, osteodistrofia renal®7:13

» Pacientes que toman medicamentos que modifican el metabolismo
0seo como: suplementos de calcio, bifosfonatos debido al riesgo de
osteonecrosis al igual que impide la trasformacion de macréfagos en

osteoclastos y demoraria el movimiento dental® 713

» Uso prolongado de Antiinflamatorios (ya que interfieren en el proceso
inflamatorio lo cual inhiben la produccion de las prostaglandinas y por

lo tanto la actividad osteoclastica), inmunosupresores y esteroides
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debido a que retrasan la proliferacion de osteoclastos que son
responsables en gran medida del comienzo de la resorcion 6sea y por

ende del movimiento dental’-13

> Tratamiento prolongado de corticosteroides®

» Biprotusiones bimaxilares acompafiadas de sonrisa gingival, en donde

es mas aconsejable la osteotomia segmentaria’

3.5. VENTAJAS

» Mayor aplicacion en el tratamiento de maloclusiones, (reduccion de los
limites del movimiento dentario y una menor necesidad de

extracciones®?

» Menores limites ortodéncicos permitiendo movimientos mas extensos

sin comprometer periodontalmente al paciente®

» Reduccién de los tiempos de tratamiento ortodéntico como un todo.
Para los pacientes se reduce de un tercio a un cuarto del tiempo que
normalmente es requerido para tratar la mayoria de las maloclusiones

dentalest:7:12

» Mayor rango de movimientos; al emplear corticotomia se aumenta al
doble o al triple los movimiento dentario, de este modo, la técnica puede
disminuir de manera importante la necesidad de realizar extracciones,
para resolver casos de discrepancias 0seo dentarias de hasta 10 — 12

mm5,7,12
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Incremento del volumen alveolar, mantenimiento mas completo en la
estructura del periodonto y correcciones de defectos periodontales
preexistentes como fenestraciones o dehiscencias Oseas siempre y
cuando la técnica de corticotomia va acompafiada del uso de injerto
6seo (PAOQ)>7?

Puede disminuir un 20% de recesiones gingivales y la ausencia de
bolsas periodontales en los pacientes sometidos a ortodoncia facilitada
por corticotomia, en comparacion con aquellos con ortodoncia

convencional’

Disminuye la posibilidad de resorciones radiculares debido a la

resistencia disminuida del hueso cortical®>713

Los reportes de recidiva son escasos!?

Disminuye el riesgo de necrosis del hueso y de la pulpa dental®?

Remodelacion alveolar para la mejora del perfil de un paciente cuando

estd indicado®>®

Utilizacién simultanea con otros procedimientos (dientes impactados)®
Mayor estabilidad pos tratamiento de ortodoncia, debida a la pérdida de
memoria por el proceso de desmineralizacion/remineralizacion del

alveolo en condiciones iniciales y la formacion de nuevo hueso formado

una vez finalizado el tratamiento ortodéncico’
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Disminuye la posibilidad de hialinizacion del ligamento periodontal en
las paredes alveolares que ocasionan los movimientos fuertes y

extensos’

Permite corregir los defectos anatomicos vestibulares en forma de

depresién que suelen acompanar a la cresta alveolar estrecha®

Menor riesgo de reabsorciones radiculares en raices de incisivos

superiores es de 50%’

Menor riesgo de descalcificacion del esmalte, esto va muy relacionada

al corto tiempo del tratamiento’

Potencial método de anclaje diferencial. La especificidad del diente en
el movimiento dental quirirgicamente asistido puede suponer una gran
ventaja en cuanto al anclaje, ya que los principales efectos del RAP

estan restringidos a la regién del estimulo”’
Aplicable a cualquier técnica ortodoncica, es decir, con brackets

vestibulares, asi como con técnicas de ortodoncia lingual e incluso con

invisalign’
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3.6. DESVENTAJAS

Contradictoriamente, las desventajas de la corticotomia suelen aparecer justo
en el lugar donde se dan las principales ventajas del tratamiento y a pesar de

ser minimas o poco frecuentes pueden presentarse las siguientes:

> Algun grado de recesion gingival’'3

> Perdida de papilas interdentales’*3

» Resorcion del hueso alveolar, principalmente cuando se realiza una
elevacion peridstica de gran tamafio o por dafios térmicos durante el

procedimiento quirtrgico’*3
> Costos extra de la cirugia'®
Por si misma es un procedimiento quirdrgico y por lo tanto tiene los riesgos
de cualquier cirugia como:
» Puede presentar algun grado de dolor e inflamacion pos quirurgico y la
posibilidad de alguna infeccién por un manejo inadecuado del campo
quirdrgico o por no manejar tratamiento con antibiotico antes y después

de la cirugia segun la situacién de cada paciente>”13

» Pueden aparecer hematomas subcutaneos en la cara y cuello tras

realizar corticotomia intensas’
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» En general no es aplicable para todos los casos, para mejorar los
resultados se necesita una buena seleccién del paciente, dependera de
Su situacion sistémica y oral para determinar si es candidato o no para

esta cirugia'®

> Se deberia usar en problemas dentales y no esqueléticos!®

> No evita la aparicion de molestias al aplicar fuerzas ortodénticas?!?

3.7. TECNICAS

A continuacion se menciona la evolucion que ha tenido la corticotomia a lo
largo del tiempo desde su descubrimiento hasta la fecha, tomando en cuenta
los avances tecnoldgicos de los que se ha servido para ser un procedimiento
cada vez menos invasivo y con mayores beneficios a menores costos

biolégicos.

HEINRICH KOLE 1959

En 1959 Heinrich Kdle describié la técnica quirdrgica bajo la teoria del
movimiento de blogues 6seos para llevar a cabo el tratamiento de ortodoncia
por corticotomia para acelerar el movimiento dental. Describe una osteotomia
la cual incluia la eliminacion del hueso cortical alveolar con la utilizacién de

cinceles.

Establecia que los movimientos dentales se llevarian en menor tiempo

realizando cortes interdentales y osteotomias ya que pensaba que las
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corticales Oseas representaban la mayor resistencia para que el diente se
moviera y que al alterar la continuidad de las corticales, los movimientos

dentales se llevarian en menor tiempo.?3 (Figura 1)

Figura 1. Osteotomia de Koéle por la cual llevaba a cabo la separacion de pequefios

bloques 6seos por unidad dental.

it -2/t /9 AR R0

Koéle expandid esta técnica, abordando movimientos adicionales, incluyendo
el cierre de espacios y la correccion de la mordida cruzada. Los bloques de
hueso fueron creados como resultado de la corticotomia, por lo tanto causaron

el movimiento de los dientes mas rapido.? (Figura 2)

Figura 2. Separacion de pequefios bloques 6seos por unidad dental.

ttm -2/t 7 /9 A R R0
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ORTODONCIA RAPIDA (CHUNG 1975 Y 1978)

Entre 1975 y 1978 surge una técnica propuesta por Chung, denominada
ortodoncia rapida, la cual combina cortes con fuerzas ortopédicas a través de
dispositivos de anclaje intradéseo, generalmente miniplacas o implantes. El
corte quirdrgico tenia forma de «C», biolégicamente buscaba generar una
osteogénesis por compresion en el segmento osteotomizado. Dentro de las
indicaciones estaba la correccion de protrusion anterior con o sin mordida

abierta.?3 (Figura 3)

Figura 3. Osteotomia perisegmental descrita por Chung en su técnica de “ortodoncia
rapida”.

K7 /A A oarl)

Las desventajas de esta técnica fueron su invasividad, ademas de que se
realizaban la corticotomia en diferentes tiempos quirdrgicos con lapsos de dos

a tres semanas. 23

La gran limitacién de esta técnica eran los dispositivos removibles utilizados

en la época, insuficientes para proporcionar las fuerzas ortopédicas necesarias

25




tras la corticotomia que actualmente son el factor clave para el éxito del

tratamiento.?? (Figura 4)

Figura 4. Disefio de Osteotomia por Chung con dispositivos de anclaje intradseo.

htto://bit.Iv/2o0hbOwO

Las técnicas descritas anteriormente se consideraban muy agresivas e
invasivas, por esto, distintos autores comienzan a realizar modificaciones
cambiando la osteotomia por corticotomia; ya que la osteotomia consiste en
hacer cortes quirlrgicos a través de la cortical y traspasar el hueso medular; y
la corticotomia es un corte quirdrgica en la que Unicamente el hueso cortical
es seccionado, perforado o mecanicamente alterado hasta alcanzar el hueso
medular, el cual se deja intacto.??
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TECNICA ALVEOLAR SELECTIVA (GENERSON 1978)

Generson en 1978 modifica la técnica de Kdle cambiando la osteotomia
supraapical por corticotomia supraapical, y describe un método para el
tratamiento de mordida abierta utilizando la corticotomia alveolar selectiva

conjuntamente con la ortodoncia.?®7 (Figura 5-9)

Figura 5. Corticotomia alveolar selectiva.
htto://bit.Iv/2nLVYuQ

Generson et al. informaron sobre los casos tratados mediante una técnica de
corticotomia Unicamente para el movimiento dental acelerado, lo que condujo
a resultados exitosos. Hasta este momento se pensaba que el movimiento
dental acelerado se debia al desplazamiento del segmento éseo de manera

individual .28

Figura 6. Técnica alveolar selectiva. En la realizacion de esta técnica se eliminan las

osteotomias supra apicales.

htto://bit.lv/2o0hbOwO
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Figura 7. Corticotomia alveolar selectiva. Se observan los cortes verticales solo
sobre la cortical vestibular, unidos con corticotomia horizontal (supra-apical)
distinguiéndose la penetracion en la cortical mas fina.

http://bit.ly/20aB3Fi

Y.

Figura 8. Se observan los cortes verticales solo sobre la cortical vestibular, unidos
con corticotomia horizontal (supra-apical) distinguiéndose la penetracion en la

cortical mas fina.
http://bit.ly/2nTi2EO

Figura 9. Corticotomia alveolar selectiva, procedimiento sencillo, de rapida
recuperacion y que brinda resultados efectivos a nuestros pacientes, que debemos
realizar en conjunto con ortodoncistas. Destacando que debemos seleccionar muy
bien el caso para llevarlo a cabo y disminuir al maximo complicaciones sobre todo

de tipo periodontal
http://bit.ly/20aCSCo
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HAROLD FROST (1983)

Fenomeno Regional Acelerado (RAP, Regional Phenomenon

Accelerated).

El término regional se refiere a que la desmineralizacion sélo ocurre en el sitio
del estimulo y el hueso adyacente al mismo; incluso las areas muy proximas
al corte (un diente mas alla del mismo) parecen no afectarse por la respuesta
del RAP. EI término acelerador hace referencia a la respuesta ésea
intensificada en los cortes que se extiende a la médula.

El incremento en el recambio 6seo y la disminucion de la densidad ésea
transitoria, ademas de aumentar la velocidad del movimiento, también son
responsables de la disminucibn de la reabsorcion de las superficies

radiculares.

Este fendmeno se caracteriza por una activacién del proceso de remodelacion
localizada, que acelera la cicatrizacidén, especialmente tras la cirugia con la
injuria del hueso cortical. Esta lesion quirtrgica es un factor de refuerzo para

la induccién del RAP.

RAP provoca un descenso de la densidad ésea de la zona; se caracteriza por
un incremento en la porosidad de la cortical 6sea por un aumento del
metabolismo éseo, y un movimiento dental mas rapido tras aplicar la fuerza

apropiada.

Frost (ortopedista) demostré que las heridas quirurgicas en el tejido 6seo de

suficiente magnitud pueden dar lugar a una actividad y reorganizacién
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adyacente al sitio de la lesion marcadamente acelerada y que la curacion se
da por medio de la remodelacion en tejidos 6seos y blandos, él llamé a esta

cascada de procesos fisiologicos de curacion RAP.

Este fendmeno es una respuesta local y transitoria de remodelacién que inicia
a los pocos dias de ocurrida la lesiéon 6sea, llegando a su pico maximo en uno
o dos meses y que puede durar de seis a veinticuatro meses en terminar,
seguida de la cicatrizacion postquirargica de la cortical 6sea frente a un
estimulo nocivo en donde la formacion tisular es de 2 a 10 veces mas rapida
que los procesos normales regenerativos, misma conjetura a la que llegé Yaffe
et al.®> en sus reportes del fenémeno RAP en el hueso mandibular, y Pfeifer en
sus reportes sobre el incremento de la actividad osteoclastica alrededor de la

superficie del ligamento periodontal después de la cirugia.

La fase inicial del RAP se caracteriza por un incremento en la porosidad de la
cortical 6sea debida al aumento de la actividad osteoclastica y se especula
que pueden encontrarse dehiscencias después de la cirugia periodontal en las

areas donde la cortical 6sea es inicialmente delgada.>®

HOLM, GANTES Y SUYA 1990

Describieron la técnica conocida como ortodoncia facilitada por corticotomia,
realizando cortes horizontales supraapicales limitados a la cortical Osea
vestibular y lingual sin penetrar la medular (corticotomia) que sustituian las

osteotomias de union a cierta distancia de los apices.

Anholm et al, Gantes et al, (1990) reportaron que el tiempo promedio de la

ortodoncia facilitada por corticotomia es de 14.8 meses, y Suya reporta 395
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pacientes adultos en donde el tiempo de tratamiento varia entre 6-12 meses.
El sugiere que los movimientos dentales se deben efectuar en los primeros 3-
4 meses, después de lo cual los bordes de los bloques se fusionaran

nuevamente.>6

HERMANOS WILCKO (2001)

Ortodoncia Osteogénica Acelerada (AOO, Accelerated Osteogenic
Orthodontics).

En 2001 los hermanos Wilcko (Ortodoncista y Periodoncista, respectivamente)
reportaron dos casos en donde al evaluar con tomografia computarizada a los
pacientes tratados con corticotomia, demostraron que la velocidad del
movimiento dental se debe a una desmineralizacion/remineralizacion local y
transitoria en el hueso alveolar compatible con el fenémeno regional acelerado
(RAP), descrito por primera vez por el ortopedista H. Frost en 1983 y
confirmado en mandibulas de ratas por Yaffe.25

Demostrando que el disefio de la corticotomia no es el responsable del
movimiento dental acelerado, ya que éste se debe al grado de alteracién
metabdlica. Los hermanos Wilcko proponen que después de la
desmineralizacion del hueso alveolar, la matriz 6sea podria ser desplazada
junto con la raiz y subsecuentemente remineralizada después de completar
los movimientos dentales. También los hermanos Wilcko demostraron que el
disefio de la corticotomia no es la responsable para el movimiento dental
acelerado sino que se debe al grado de actividad metabdlica. En este
procedimiento los hermanos Wilcko modifican su técnica AOO combinando la

“activacion 6sea” (corticotomia sin movilizacion 6sea), con el aumento de
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hueso alveolar empleando injerto 6seo con hueso bovino o injerto aloplastico,
para cubrir cualquier fenestracion o dehiscencia y asi aumentar el soporte
0seo. Lo cual aumenta los limites del movimiento dental y evita extracciones
en el tratamiento ortodéncico, nombrando a esta técnica como ortodoncia
osteogénica acelerada (AOO), la cual posteriormente fue renombrada como
ortodoncia osteogénica acelerada periodontalmente (PAOO, Periodontically
Accelerated Osteogenic Orthodontics), registrando el procedimiento en su

conjunto como Wilckodontics.>:” (Figura 10)

Figura 10. Ortodoncia osteogénica acelerada periodontalmente (PAOO)

htto://bit.Iv/2s7BohT
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La técnica AOO de Wilcko requeria un abordaje vestibular y palatino con
decorticalizacion, utilizando un sistema rotatorio y aparatologia de ortodoncia,
pese a presentar buenos resultados la técnica se considera invasiva.?®

Las ventajas mas importantes de la técnica (AOQO) son la disminucién en los

limites del movimiento dental y evita extracciones.?’

ORTODONCIA OSTEOGENICA ACELERADA PERIODONTALMENTE-
PAOO (WILCKO 2001)

Esta técnica fue propuesta por los hermanos Wilcko, ortodoncista y

periodoncista, en 2001 y se desarrolla en tres fases quirlrgicas. 27

Primera fase: se realiza decorticacion alveolar selectiva.

Se eleva un colgajo de espesor total (mucoperiéstico). Para potencializar la
correccién de maloclusiones esqueléticas severas a moderadas, movimientos
mas extensos en un tiempo muy corté comparado con el tiempo de tratamiento

ortoddéncico convencional. 2>

Se realizan corticotomia verticales en los espacios interradiculares
(vestibulares y/o linguales/palatinos) con una fresa de bola #1, manteniendo
una distancia a la cresta 6sea de 2-3 mm y sobrepasando el apice dental 2
mm. Estos cortes y perforaciones de decorticacion pueden tener hasta 0.5 mm
de profundidad combinando con la penetracibn medular selectiva para

incrementar el sangrado. 2°
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Se unen la corticotomia vertical con corticotomia semicircular en la porcion

superior o inferior del apice segun sea el caso.?’ (Figura 11)

Figura 11. Union de corticotomia verticales interradiculares con corticotomia

semicirculares en tercio apical.

httn://bit Iv/20hbOwO

Posteriormente se realizan perforaciones sobre la cortical vestibular del hueso
de 0.5 mm de profundidad mediante una fresa de bola, la finalidad de estos

cortes es maximizar el sangrado.?’

En esta técnica se recomienda hacer las perforaciones en las zonas mas
gruesas del hueso cortical siguiendo la morfologia de las raices de los
dientes.?” (Figura 12)

Figura 12. Perforaciones sobre la cortical de la raiz del diente.
http://bit.ly/20hbOwO
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Segunda fase: consiste en realizar procedimientos de aumento alveolar
colocando material de injerto 6seo de 0.25-1 mm, es opcional la colocacion de
membrana de colagena reabsorbible. Las matrices descalcificadas estimulan
la actividad osteoblastica, de esta forma se obtiene un aumento de volumen
alveolar tras el procedimiento, los colgajos se suturan con seda de 4-0
retirandola a las dos o tres semanas dependiendo de la evaluacion

postquirdrgica. %’ (Figura 13)

Figura 13. Colocacién de injerto 6seo.

htto://bit.lv/2nM40nA

Tercera fase: consiste en la aplicacién de fuerzas ortodéncicas cada dos
semanas, se recomineda la colocacion de la aparatologia una semana antes
de la corticotomia, aunque puede demorarse de una a dos semanas después
de la cirugia para facilitar el procedimiento quirdrgico. Las activaciones
ortodoncicas pueden ser realizadas cada dos semanas, la tasa del movimiento
alcanzada con esta técnica es de 1-2 mm por semana, en comparacion al
milimetro mensual obtenido mediante el tratamiento ortoddncico

convencional.?” (Figura 14, 15)
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Figura 14. Se recomienda la colocacion de la aparatologia una semana antes de la

corticotomia.
htto://bit.Iv/20h9z1b

Figura 15. Colocacion de la aparatologia semanas antes de la corticotomia.
http://bit.lyv/20hbOwO

Como ventajas, permite una excelente visibilidad al realizar el procedimiento,
es posible realizar la corticotomia con fresa o con bisturi piezoeléctrico 257
acorta el tiempo de tratamiento,?’ los movimientos dentales son mas rapidos
y sin ninguna resorcion radicular asociada ni lesiones pulpares en los dientes
donde se realiza el movimiento dental y se acelera la retracciéon de caninos
después de la extraccion de premolares.?® La realizacién de los procesos de
aumento y remodelacién alveolar (recubrimiento con injerto 6seo) mejora la
estética gingival.>” Dentro de las desventajas esta el tiempo quirtrgico
prolongado, asi como la inflamacién del traumatismo en los tejidos, equimosis
y dolor.?®
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TECNICA DE CORTICOTOMIA MODIFICADA (GERMEC 2006)

Germec publica un articulo en el 2006, dando a conocer su técnica de
corticotomia modificada; reduciendo de manera importante el tiempo del
procedimiento quirargico siendo la técnica monocortical sin ningun efecto
adverso para tejidos periodontales y conservando la vitalidad pulpar de los
dientes tratados. Antes de realizar la cirugia, se recomienda estabilizar una

semana antes la arcada superior e inferior.®

La principal indicacion de esta técnica es en pacientes con dificil acceso
quirurgico por lingual o palatino. Su mayor ventaja es la eliminacion de colgajo
lingual o palatino y los cortes en la cortical 6sea en ese sitio, dando como
resultado una reduccién en el tiempo de la cirugia que representa mayor

comodidad y reduce el estrés para el paciente.® (Figura 16)

Figura 16. Técnica de corticotomia modificada de Germec.

ttm /IRt T /DA R0

En la técnica quirurgica se utiliza anestesia local infiltrativa, realizando colgajo
mucoperiéstico por vestibular por debajo de los apices dentales. Se deben

realizar cortes verticales con una fresa de bola de acero inoxidable de 0.5mm
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de diametro a baja velocidad desde el margen gingival hasta de 2 o 3mm por
debajo de los apices dentales profundizando de 1.5 a 2mm sobre la cortical

6sea. ? (Figura 17)

Figura 17. Técnica de corticotomia modificada de Germec.

httn://bit Iv/2nM40n A

TECNICA DE VERCELLOTI Y PODESTA (VERCELLOTI Y PODESTA 2007)

Posteriormente Vercelloti y Podesta en el 2007 proponen la corticotomia con
el uso de piezoeléctrico con abordaje vestibular. Esta técnica la denominan
dislocacion dental monocortical y distraccion del ligamento periodontal
(MTDLD).

Se desarrolla inicialmente a través de una presion dental que produce una
compresion periodontal, en la que existe un movimiento rapido (dislocacion)
de laraiz y de la unidad cortical ésea sin compresion del ligamento periodontal
ni reabsorcion 6sea (MTD), seguida de una distraccion rapida de las fibras del
ligamento periodontal (LD) que finaliza con un proceso de curacion

osteogénica.
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Esta técnica surgio con el objetivo de maximizar la rapidez del movimiento
dental previniendo los dafios a los tejidos periodontales al realizar los cortes
mediante un bisturi piezoeléctrico que mostraba como ventaja morbilidad
minima, porque se activan las mitocondrias y la capacidad reproductiva
celular, lo cual hace que los tejidos se recuperen rapidamente y el dafio es

minimo.

Las etapas de esta técnica son las mismas que describen los hermanos Wilcko
pero Unicamente de manera monocortical y con una modificacién en las
crestas alveolares donde se realizan cortes en forma de «Y» para preservar la

cresta alveolar.’ (Figura 18)

Figura 18. Se muestran los cortes en forma de “Y” para preservar la cresta alveolar.

htto://bit.Iv/2nM1r5c

Durante la técnica quirargica, en la cortical vestibular se realizan cortes
interproximales longitudinales de 0.5mm de profundidad asi como un corte
horizontal entre 1-2mm por encima de los apices de la misma profundidad,

acabados en «Y».” (Figura 19)
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Figura 19. Inicio de la corticotomia. Muestra de la profundidad de 3mm asegurando
la penetracion de la cortical hasta llegar al hueso esponjoso.

httn://bit Iv/2nM1r5c

El aumento alveolar se realiza en aquellos casos seleccionados en los que se
requiere un aumento de espesor en la cortical 6sea vestibular mediante hueso
autdlogo recogido en forma de chips de la zona apical del hueso alveolar o
bien mediante Bio-Oss® de 0.25-1mm en cuyo caso el injerto se recubre con
una membrana reabsorbible de colageno BioGide®. En cuanto a la aplicacion
de las fuerzas ortoddncicas, se prefiere la colocacion inmediata de la
aparatologia una vez ya realizadas la corticotomia por comodidad en la

realizacién del procedimiento quirtrgico.’

Se recomienda iniciar la aplicacion de fuerzas entre uno y siete dias una vez
finalizada la cirugia; manteniendo un ritmo de activaciones cada dos semanas;
aunque cada semana de preferencia se debe estar observando al paciente

para que no surjan interferencias que pudieran bloquear el movimiento dental.’

Esta técnica esta indicada en dientes sobreerupcionados y para la exposicion
de caninos retenidos con mayor rapidez. Como ventajas, se considera que es
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Figura 20. Se muestran los cortes en forma de «Y» para preservar la cresta alveolar.

htto://bit.lv/2nmoUhW

TECNICA DE PIEZOCISION (DIBART 2009)

En el 2009 Dibart publica una técnica de corticotomia transmucosa llamada
piezocision; es considerada menos invasiva que las anteriores, pero ofrece los
mismos resultados. Disminuye el tiempo de tratamiento ortodoncico en
pacientes con un periodonto integro o reducido llegando asi a mejores

resultados con procedimientos menos agresivos. (Figura 21)

Figura 21. Corticotomia transmucosa a traves de las incisiones previamente

efectuadas con el bisturi piezoeléctrico.

htto:/bit.lv/2nTi7wa
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En la técnica quirdrgica, se realizan microincisiones verticales con una
microhoja de bisturi 0 una hoja de bisturi numero 15 en los espacios
interradiculares vestibulares a partir de la base de la papila y finalmente se
realizan la corticotomia transmucosa a través de las incisiones previamente
efectuadas, a una profundidad de 2 a 3mm. No es necesario suturar, a menos
que se realicen taneles para la colocacion de injerto 0seo. Las fuerzas
ortodoncicas se aplican cada 14 dias. Las ventajas de esta técnica es ser
minimamente traumatica, por lo que es poco frecuente el dolor, inflamacion y
equimosis postquirdrgica, ya que no se levanta colgajo de espesor total y el
tiempo quirdrgico es corto, esta técnica reduce el dafio a los osteocitos y
permite la supervivencia de las células 6seas. De las ventajas mas importantes
es que el uso de bisturi piezoeléctrico, debido a su microvibracién, permite un
corte selectivo en las estructuras mineralizadas sin dafar los tejidos blandos.
Esto es por sus vibraciones ultrasénicas de una frecuencia de 29kHz y un
rango de 60/200Hz, la vibracibn micrométrica garantiza una accion de corte
preciso. Tiene como desventajas que permite poca visibilidad; forzosamente
se requiere del bisturi piezoeléctrico y la dificultad para controlar injerto 6seo.%%
(Figura 22)

Figura 22. Microincisiones verticales en los espacios interradiculares vestibulares a

partir de la base de la papila.

htn-//hit h//2cRh 7R 0
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4. BIOLOGIA DEL HUESO

Desde un punto de vista histoldgico, el hueso es un tejido conjuntivo
especializado que se caracteriza por su mineralizacion muy vascularizada e
inervado, que esta estructurado en laminillas de matriz osteoide calcificada. La
disposicion de estas laminillas es la que determina que el hueso sea cortical o
esponjoso. Ambos estan constituidos por osteonas. (Figura 23)

SUSTANCIA
ESPONIOSA

HUESO ESPONIOSO

HUESO COMPACTO

Figura 23. Estructura del hueso cortical y hueso esponjoso.

httns://aoo al/imaaes/efvFvT

El hueso esponjoso o trabecular lo constituyen laminillas 6seas en forma de
red que delimitan cavidades areolares en cuyo interior se encuentra médula
Osea. (Figura 24)

B

Figura 24. Hueso esponjoso

hith<//aoo al/imaaes/oh\/! MO
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El hueso cortical o compacto se estructura en conductos de Havers recubiertos
de laminillas en disposicion concéntrica donde se sitian los osteocitos. (Figura
25)

Lagunas 6seas

Laminillas

intersticiales Osteona

Canaliculos
Conducto de

Laminillas Havers

concéntricas

Figura 25. En el hueso compacto estan las osteonas formadas por laminillas 6seas
concéntricas. Dentro de las osteonas estan los osteocitos formando parte de la
matriz ésea. Los canaliculos son prolongaciones para comunicar lagunas 6seas

adyacentes. Los conductos de Havers sirven para conducir los vasos sanguineos y
linfaticos y las fibras nerviosas a través del hueso. Los conductos de Volkmann

comunican entre si a los conductos de Havers.

httne//ann al/imaneac/liQyv 7\

Tanto el hueso cortical como el esponjoso contienen células especializadas,
matriz organica y fase mineral. %°

El hueso es un tejido dinamico porque en condiciones fisiolégicas se encuentra
en constante formacion y reabsorcion, que permite el mantenimiento del
volumen éseo, la reparacion del dafio tisular y la homeostasis del metabolismo
fosfocélcico. Los procedimientos quirdrgicos que involucran al hueso, se basan
en los principios bioldgicos de la regeneracion é6sea. Por ello, para poder

entender qué ocurre es necesario saber c6mo se comporta este tejido. 1°
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4.1. FUNCIONES DE LOS HUESOS

Mecénica:
» Proteccioén de visceras, encéfalo, médula (estructura nobles).
» Estabilidad a la carga, sobre todo los miembros inferiores, los
superiores también soportan carga pero en menor medida.

» Dinamica o movilidad (palanca musculo-tendinosa).

Bioldgica:
» Deposito de minerales (sodio, potasio, fésforo, azufre) y homeostasis
del calcio.

» Hematopoyesis (medula ésea roja) en esternon y crestas iliacas.

Reguladora de la respuesta inmune:
» Aposicion-resorcion: hay una continua creacién (aposicion) y
destruccion (resorcién) de hueso a lo largo de la vida.
» Modelacién-remodelacion 6sea.

4.2. COMPOSICION DEL HUESO

En el hueso coexisten varios tipos de células. Las células 6seas se hallan
dentro del propio tejido 6seo o en el estroma conjuntivo de la médula 6sea,
rico en células mesenquimales pluripotenciales indiferenciadas (o

mesenchymal stem cells). ?° (Figura 26-28)
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Figura 26. Osteoclastos células grandes, multinucleadas, situadas en la superficie
del hueso, estimulados por la PTH e inhibidos por la calcitonina y esteroides
gonadales.

Osteocitos célula principal en el hueso maduro y reside en una laguna rodeada por

matriz intersticial calcificada.
https://goo.gl/images/cPkbuy

OSTEOCITOS
Figura 27. Osteoblastos de formas columnares a planas, nucleo baséfilo ubicado en

la region basal del citoplasma. Células ubicadas en las superficies de las trabéculas

Oseas y del hueso compacto.
https://goo.gl/images/c5reJr
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Compartimento medular Compartimento tisular

y periosteo correspondiente
| I | I
R —» (o]
Osteogénesis
R — [ ]
Condrogénesis
e — [
CMM Miogenesis
e —b[ Fibroblasto definido | ‘ Tendones y ligamentos ‘
Tendogénesis ligamentogeénesis
——p—p | Adipoblasto y otros ‘—b‘ Adipocito y otros | ‘ Tejido adiposo y ofros coneclivos
Adipogénesis y otros

L—p—p—» | Cél estromatica \ —b‘ Cél. estromatica Estroma medular
l I l

Estrotogénesis meadular | |

Diferenciacion Maduracion

Figura 28. En este esquema se representan los linajes celulares del proceso

Proliferacidn

mesengénico procedentes de una célula madre mesenquimatosa de medula 6sea o

periostio.

ttn /IRt W /011l ()~

Componente celular (en escasa proporcion, de un 2%) formado por:

células transitorias.

4.3. OSTEOBLASTO

Los osteoblastos son células grandes (20-30 um), de forma poliédrica, con
citoplasma basofilo y con un aparato de Golgi y un reticulo endoplasmico

rugoso de tamafio importante. Proceden de las células mesenquimales
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pluripotenciales de la médula d&sea, endostio, periostio y pericitos

perivasculares. (Figura 29)

Figura 29. Osteoblasto

hitne-//ann Al/immanoac/KiRIHNr

Los osteoblastos pertenecen a la linea osteoformadora, son los encargados
de sintetizar la matriz organica o sustancia osteoide a un ritmo de 2 a 3 pm por
dia y expresan una enzima caracteristica la fosfatasa alcalina (ALP) y

colagena tipo I, que permite la mineralizacién a un ritmo de 1-2 ym por dia.
21,20,28

Actualmente, se sabe que:

» Sintetizan las proteinas colagenas y no colagenas de la matriz organica
del hueso.

» Dirigen la disposicion de las fibrillas de la matriz extracelular.

» Contribuyen a la mineralizacion de la sustancia osteoide, gracias a la
fosfatasa alcalina.

» Median en la reabsorcion llevada a cabo por los osteoclastos a través
de la sintesis de citoquinas especificas.

» Sintetizan factores de crecimiento. 2°
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También promueven la formacion de nuevos vasos sanguineos a traves de la
secrecion de factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), el desarrollo de
nuevos vasos sanguineos es un componente esencial para la nueva formaciéon

Osea y la reparacion de defectos 6seos.

Y se encargan de la produccibn de moléculas reguladoras, como la
osteocalcina, osteopontina y osteonectina; ademas de ligando del receptor

activador del factor nuclear kB (RANKL) y osteoprotegerina (OPG).

La vida media de los osteoblastos humanos es de 1 a 10 semanas, al término
de las cuales pueden desaparecer por mecanismos de apoptosis,
transformarse en células limitantes o en osteocitos ambos tipos celulares

representan estadios mas avanzados de maduracion. 21.20.27

4.4. OSTEOCLASTO

Se trata de células grandes (100 um), multinucleadas, ricas en mitocondrias y
vacuolas. Los osteoclastos contienen fosfatasa é&cida tartrato resistente
(TRAP), que permite la desfosforilacion de las proteinas, cuya actividad es
aprovechada para su identificacién, tanto in vivo como in vitro. Ademas tienen

receptores para calcitonina.

Son células altamente especializadas derivadas de los preosteoclastos y
miembros del sistema mononuclear fagocitico. Los osteoclastos y la
homeostasis calcica se encargan de la reabsorcion a través de la secrecion
coordinada de los iones de hidrégeno (acidificacion) y enzimas proteoliticas

(protedlisis) de los componentes de la matriz.
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Un osteoclasto activo se encuentra en la superficie del hueso ocupando una
cavidad poco profunda llamada laguna de Howship. Para realizar la funcién de
resorcion los osteoclastos tienen dos especializaciones en la membrana: un
borde en cepillo, que forma una zona de sellado, expresando moléculas de
adhesion para fijarse a las estructuras de la matriz 6sea por medio de
podosomas, que es donde tiene lugar la reabsorcion, que ademas proveen
movilidad a través de la matriz y una zona clara, rica en microfilamentos, con

integrinas que sirven de anclaje a la matriz. (Figura 30)

T

Figura 30. Osteoclasto

httne//a00 al/imaoes /PhHS<R

Para ello, los osteoclastos se movilizan hacia la zona a reabsorber vy,
seguidamente, se adhieren a la superficie 6sea mineralizada por el ribete en

cepillo sellando los bordes del area mediante las integrinas. %° (Figura 31)

Figura 31. Osteoclasto

httne://ao0 al/imaaes/niv1r7
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A este nivel el pH es acido, ya que secretan acidos (H+) generados por la
anhidrasa carbonica Il y enzimas proteoliticas como colagenasas,
metaloproteasas, catepsina K, glucuronidasa, etc, que van a originar la
reabsorcion del hueso mediante la solubilizacién de la matriz organica primero

y de la mineral después. 21:20.27.28

Células maduras (90% hueso adulto):

4.5. OSTEOCITO

Los osteocitos es la célula estructural del hueso, constituyen el estadio final
desde la linea osteoblastica y son incapaces de renovarse, pertenecen a la
linea osteoformadora. Su funcién es la homeostasis mineral. Derivan de la
diferenciacion de los osteoblastos tras la mineralizacion del osteoide, pero solo
un pequefo porcentaje de osteoblastos ya que el resto muere por apoptosis.
(Figura 32)

Figura 32. Osteocito se encargan del mantenimiento de la matriz 6sea.

hitma-Z/Nmm ~l/irmea~naal/7vA~T7AR
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Al concluir la actividad osteoblastica cada célula se rodea a si misma con la
matriz 6sea que acaba de elaborar, la mayor parte de matriz ésea se calcifica,
una vez mineralizada la matriz, algunos osteoblastos quedan atrapados
dentro, transformandose en osteocitos. Los osteoblastos, osteoclastos y
células limitantes se hallan en la superficie 6sea, mientras que los osteocitos

estan en el interior. (Figura 33)

2 s T re > % 4
: VB e .
o S '\ , OSTEOCLASTO: %
—— {\. #  MACROFAGO DE FUNCION
. -
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| OSTEOCITO: » \

PRODUCCIONDE ——_pn. = o
UN POCO DE

A‘TR!Z . X ; g ,.,' ’ \ e % ; v
g— g .x. :\' S \T‘"‘\\ gl \ : “:
,h. » %’l : “." (Y \ :.‘.‘ '

Ny \‘-.-‘\' i ﬁrx & %
& * o4 - Ql; 4 !
i OSTEOBLASTO: L, e % e |
SECRECION DE MATRIZS, - :
EXTRACELULAR |

Figura 33. Células 6seas (osteoblastos y osteoclastos) se hallan en la superficie

0sea, y los osteocitos se encuentran en el interior.

itma-//~nmm ~lirmanac/alCMN\ /A

Los osteocitos son las células mas abundantes del hueso (10 veces mas que
los osteoblastos). Poseen forma estrellada y su cuerpo se sitla en el interior
de lagunas u osteoplasmas y los procesos citoplasmaticos se comunican entre
si a través de los conductos calcoforos que estan llenos de fluido 6seo extrace-
lular. Cuando se produce un trauma en el hueso el cese de la circulacion
sanguinea origina hipoxia y necrosis de los osteocitos que estén a mas de 0.1

mm de un capilar intacto. 2°

52




Ak,
ﬁ

=5

1904

Los osteocitos también participan en la sintesis y mineralizacién de la matriz
osteoide, pero se cree que su funcion principal es la de controlar el remodelado
0seo, detectando las variaciones mecanicas de las cargas, fendémeno
denominado mecanotransduccion, ademas de expresar el receptor del factor
nuclear kB en su membrana, regulando la maduracion de los osteoclastos.?°2’
(Tabla 1)

Tabla 1 Células 6seas.

ESTROMA MEDULAR TEJIDO OSEO

Stem cells hematopoyéticas Osteoblastos
Stem cells mesenquimales Pre-osteoblastos
Adipocitos Osteocitos
Macréfagos Osteoclastos
Mastocitos Pre-osteoclastos
Células endoteliales Células linfoides

htto://bit Iv/?2sQuuvn

4.6. MATRIZ ORGANICA

La matriz organica (30-35%) o0 sustancia osteoide representa un tercio del
peso 6seo. Esta formada fundamentalmente por proteinas, entre las que
destaca el colageno tipo | (90-95%) y colageno tipo V en pequefia cantidad; el
5-10% restante es un medio gelatinoso homogéneo denominado sustancia
fundamental compuesta por liquido extracelular en el cual se incluyen

proteinas no colagenas y proteoglucanos.
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La matriz juega un papel importante en el conjunto del sistema éseo, siendo
evidente este hecho cuando aparecen enfermedades del colageno como la
osteogénesis imperfecta. Sin embargo, actualmente debe considerarse a la
matriz mineralizada extracelular como algo mas que un reservorio de calcio y
fésforo, ya que constituye una reserva de proteinas que participan en la
regulacion de la diferenciacion celular y en la integridad y funcién del tejido

0seo. 20

Colagena: ElI 90% de la matriz extracelular esta constituida por colageno,
sobre todo tipo | (>95%) y tipo V (<5%). También se ha comprobado la
presencia en pequefas proporciones de colageno tipo lll, relacionado con las
fibras de Sharpey y tipo XIl, formado bajo estrés mecanico. En la molécula de
colageno se halla la secuencia Arg-Gly-Asp (RGD), que es reconocida por las
integrinas de superficie de las células éseas. %° (Figura 34)

Figura 34. Colagena Tipo I: Tipo de colagena que mas abunda. Puede ocupar el
90% del cuerpo. Lo encontramos en la piel, los huesos, discos intervertebrales, los
tendones y la cérnea. Las fibrillas estan agrupadas de tal manera, que otorgan al
organo una capacidad de estiramiento con resistencia y flexibilidad a la vez.

httns://aoo aol/imaaes/GhR6Th
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Sin embargo, la colagena no tiene gran afinidad por el calcio, por lo que son
otras las proteinas implicadas en el depdsito mineral.

Proteinas no colagenas: Entre ellas destacan:

Proteoglicanos: Constituyen el 10% de las proteinas no colagenas. En la
matriz osteoide hay cuatro tipos de proteoglicanos: Hialuronano y Condroitin-
sulfato: de molécula grande, intervienen en las etapas iniciales de la
morfogénesis 6sea. Biglicano y decorina: de molécula mas pequefia, aparecen
en las fases siguientes de la formacion ésea. 2°

Proteinas con acido y-carboxi-glutdmico: Son la osteocalcina y la proteina
de la matriz con acido y-carboxiglutamico. Este acido es un aminoacido que
liga calcio y necesita vitamina K para su sintesis.

La osteocalcina es una pequefa proteina de la matriz sintetizada por los
osteoblastos y plaguetas, dependiente de las vitaminas D y K. Representa el
15% de las proteinas no colagenas de la matriz y contiene tres restos de acido
y-carboxiglutamico. Sus niveles plasmaticos se han considerado como uno de
los marcadores bioquimicos de la osteogénesis, relacionandose con el nimero
y actividad de los osteoblastos. 2°

Glicoproteinas: Son la osteonectina, la fosfatasa alcalina y las proteinas con
el tripéptido Arg-Gly-Asp (RGD).

La osteonectina es una glicoproteina con gran afinidad por el colageno tipo |,
por el calcio y por la hidroxiapatita. Representa el 25% de las proteinas no
colagenas. Se cree que interviene en la regulacion de la adhesién celular entre

la matriz y las células. En el hueso es necesaria para la mineralizacién normal.

La fosfatasa alcalina es una enzima que libera fosfato inorganico a partir de

ésteres fosforicos, necesario para la mineralizacién. Existen varias isoenzimas
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y, entre ellas la 6sea, se ha considerado un buen marcador de la actividad

osteoblastica. 2°

Proteinas procedentes del plasma: Se encuentran en la matriz organica
O0sea en mayor proporcion que en el plasma. Son la albumina y la a2-SH-
glicoproteina, probablemente relacionadas con la incorporacion del calcio a la

matriz osteoide. 2°

Factores de Crecimiento: Son polipéptidos sintetizados en el propio hueso o
procedentes de otros lugares (higado, plaquetas, etc.), que intervienen en la
diferenciacion, crecimiento y proliferacion de las células de forma autocrina o

paracrina. ?2° (Tabla 2)

Tabla 2 Factores de crecimiento y BMP.

Resumen de factores de crecimiento y BMP con capacidad

osteoinductiva

F:lict.mgs de Mombre genérico Accidn biologica

crecimiento

TGE-Ji Factor de crecimiento Estimula/inhibe la reparacién
Gs2a

IGF Factor de crecimiento ncrementa la densidad dsea

FGF Factor de crecimiento Actiia en fases finales de
linaje csteogénico

PDGF Factor de crecimiento Inerementa la csteoinduccian
de MOD

BMP-2 BMP-2A Mortogénesis de hueso v
cartilago

BMP-3 Osteogenina Osteogénesis

BMP-3B GDF-10 Huescs cranecfaciales

BMP-4 BMP-2B Morfogénesis de huesos
v cartilagos

BMP-5 - Morfogénesis de hueso

BMP-6 - Hipertrofia de cartilago

BMP-7 Proteina osteogénica 1 Diferenciacion dsea




4.7. FASE MINERAL

capacidad adhesiva favorecen

COLAGENA
PROTEOGLUCANOS

la mineralizacion,

Tabla 2 Proteinas de la matriz osteoide.
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Finalmente, el componente mineral del hueso representa el 65% del peso
0seo. Esta formado por calcio, fosfato y carbonato (en proporciones de 10:6:1)
en forma de pequefios cristales de hidroxiapatita Caio (POa4)s(OH)2 y, en menor
proporcidon hay magnesio, sodio, potasio, manganeso y fldor. El plasma se
encuentra sobresaturado de calcio y fésforo respecto a la hidroxiapatita, por lo

que debe haber sustancias que inhiban la mineralizacion. Las proteinas con

mientras que

proteoglicanos, magnesio, ATP y pirofosfato la inhiben. 2° (Tabla 2)

e Tipol, Ill,V, Xl

Condroitin sulfato
Decorina
Biglicano
Hialuronano

PROTEINAS CON

ACIDO y-CARBOXI-GLUTAMICO

Osteocalcina
Proteina de la matriz con acido
y-carboxi-glutdmico

GLICOPROTEINAS

Osteonectina
Fosfatasa alcalina
Proteinas con RGD:
-Fibronectina
-Trombospondina
-Osteopontina
-Vitronetina
-Sialoproteinas 0seas

PROTEINAS DEL PLASMA

Albdimina
a2-SH-glicoproteina

FACTORES DE CRECIMIENTO

IGF- 1 y Il (Insulin growth factor
Ly )

TGF-B (Trasforming growth
factor- beta)

PDGF (Platelet derived growth
factor)

httn -
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5. FORMACION DEL TEJIDO OSEO

El hueso se desarrolla mediante la sustitucion de un tejido conjuntivo
preexistente. Los dos procesos de la osteogénesis observados en el embridn

son:

1) formacion de hueso intramembranoso, en el cual se deposita hueso

directamente en el tejido conjuntivo primitivo 0 mesénquima.

2) formacién de hueso endocondral, en el cual el tejido 6seo sustituye a un
cartilago hialino preexistente.

El mecanismo de depdésito de matriz 6sea y el hueso formado por cualquiera

de los dos métodos es idéntico desde el punto de vista histolégico. 2128

5.1. REMODELADO OSEO

La resorciéon del hueso lleva a la destruccion de matriz osteoide mientras que
el depésito 6seo conduce a la formacion de matriz. Constantemente se

remodela cerca del 5% de la masa total del hueso del organismo.

El indice de renovacion del hueso compacto oscila alrededor del 4% por afio
y se acerca al 20% anual en el hueso esponjoso. La remodelacion también se
produce en distinta proporcion en las diferentes regiones del esqueleto. La

porcién distal del fémur se reemplaza aproximadamente cada 4 meses.
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Por el contrario, el tejido 6seo en ciertas zonas de la médula del fémur no llega

a ser remplazado por completo durante la vida de un individuo.’ (Figura 35)

Figura 35. Células pluripotenciales mesenquimales de la medula ésea.

Ittma-//~nAm ~lirra~nac/NA Ol

Todavia después de que los huesos alcanzaron la formacién y el tamafio
adulto, el tejido viejo se destruye en forma continua y aparece tejido nuevo en
su lugar. El proceso de remodelacion también remueve al hueso lesionado y
lo reemplaza con tejido nuevo. La remodelacion puede ser estimulada por

factores como el ejercicio, el sedentarismo y los cambios en la dieta.’

La remodelacién tiene varios beneficios adicionales. Ya que la solidez de un
hueso se relaciona con el grado de tensién que soporta, si se somete el hueso
recientemente formado a cargas pesadas, tendra mayor espesor y por lo tanto
sera mas sélido que el hueso viejo. Ademas, es posible alterar la forma de un
hueso para que brinde un soporte adecuado sobre la base de los patrones de
tensién experimentados durante el proceso de remodelacion. Por dltimo el

tejido 6seo nuevo es mas resistente a las fracturas que el tejido 6seo viejo.t’
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Una vez formado el hueso el nuevo tejido mineralizado comienza a ser
reformado y renovado por medio de procesos de resorcién y de depdsito
mediante remodelado, el cual representa un proceso que permite un cambio
en la arquitectura inicial del hueso. El remodelado representa una modificacion
que ocurre dentro de tejido mineralizado sin una alteracion concomitante de la
arquitectura de tejido. El proceso de remodelado es importante: durante la
formacion 6sea y cuando el hueso viejo es reemplazado por nuevo. Durante
la formacion de hueso el remodelado permite la sustitucion del hueso primario

por hueso laminar que es mas resistente a las cargas.'® (Figura 36)
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Figura 36. Esquema de las estructuras 0seas.
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5.2. REGENERACION OSEA

La regeneracion tisular es la respuesta que consigue la restitutio ad integrum
del tejido tras un trauma, a diferencia de la reparacién, donde el tejido que se

forma es un tejido cicatricial, con caracteristicas diferentes al original.

En este sentido el hueso es el Unico tejido del organismo, a excepcion del

tejido embrionario, que se restituye totalmente tras una lesion.

La regeneracidon 0sea origina una respuesta en la que estan involucrados los
vasos sanguineos, las células y la matriz extracelular. Tras un trauma, se
produce una respuesta inflamatoria y un hematoma inicial, con hematies,
plaquetas y fibrina. Las células del codgulo liberan interleucinas y factores de
crecimiento, originando la migracion de linfocitos, macréfagos, precursores de

osteoclastos y células mesenquimales pluripotenciales.

Estas sefiales moleculares promueven la diferenciacién hacia células
endoteliales, fibroblastos, condroblastos y osteoblastos, dando origen a un
nuevo tejido fibrovascular, que reemplazara al coagulo inicial. Todo ello esta
regido por una serie de complejas interacciones entre factores de crecimiento,

hormonas y citoquinas. 2°

El proceso de remodelacion 6sea implica una serie de pasos que se inician a
partir de un estimulo del tejido 6seo, que puede ser inducido o provocado por

una lesion.16

Como la piel, el hueso se forma antes del nacimiento, pero después se renueva

en forma continua. La remodelacion 0sea es el reemplazo permanente del
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hueso viejo por tejido nuevo. Comprende la resorcion 6sea (remocién de
minerales y fibras coldgenas del hueso por los osteoclastos) y deposito éseo
(incorporacion de minerales y fibras de colagena | hueso por los

osteoblastos).!’ (Figura 37)

Figura 37. Contraccion de la herida por la presencia de fibras colagenas que se

contraen.

httos://aoo.al/imaaes/N1S9|/

El remodelado éseo consiste en la resorcion del hueso y el depdsito de nueva
matriz 6sea para sustituir el hueso recién formado y el antiguo, en este proceso
participan los osteoclastos y los osteoblastos. Este fendmeno ocurre a lo largo
de la vida y se lleva a cabo en pequefias areas de cortical o de la superficie
trabecular, llamadas unidades basicas de remodelado 6seo, con el objetivo de
establecer una adaptacion de su resistencia hacia las fuerzas a las que se
somete, reparar lesiones microscépicas y mantener la homeostasis del calcio.
En condiciones normales se sustituye la misma cantidad de hueso reabsorbido
por idéntico volumen de hueso nuevo de forma que la masa Osea total
permanece constante siendo un 5-15 % del hueso total al afio, del cual 4% es

compacto y 20% es trabecular. 2%.20:24.25
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El hueso cortical y el hueso esponjoso no se remodelan de la misma forma,
probablemente porque los osteoblastos y las células osteprogenitoras del
hueso esponjoso se localizan en los limites de la medula ésea y por tanto estan
bajo la influencia paracrina de las células cercanas de la medula éseo incluyen
interleucinas | (IL-1), factores de necrosis tumoral, factores estimulantes de
colonias I, osteoprotegerina (OPG) y factor B de crecimiento transformante. En
el hueso compacto, estas células se localizan en la capa celular de la medula
O0sea sometidas a la influencia paracrina y responden a factores sistémicos,

como calcitonina y hormona paratiroidea. 28

5.3. REMODELADO OSEO CORTICAL

En la remodelacion del hueso cortical se reabsorbe un sistema de Havers
antiguo y en seguida se organiza otro nuevo en el solo queda conducto de
Havers original. El ciclo de remodelado comienza con el reclutamiento
precursores de osteoclastos por citoquinas, los osteoclastos maduros se
adhieren a una zona de hueso y forman un tlnel de resorcion de entre 0.2 a 1
milimetro de didmetro y varios milimetros de longitud mediante la secrecion de
H+ y enzimas proteoliticas (zona de corte), durante unas tres semanas; este
proceso libera paulatinamente IGF-1 y TGF-B, que se integran en el osteoide
para reclutar y activar a los osteoblastos, células que rellenan el espacio con
matriz organica 0sea en direccion centripeta (zona de cierre) durante varios
meses Yy cesa cuando el hueso comienza a invadir los vasos sanguineos que

irrigan el area (Figura 38). 21252628

La inversion de osteoblastos-osteoclasto se produce cuando la zona de corte
termina de eliminar las laminillas mas externas de la osteona, este proceso se

denomina acoplamiento. 2128
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Los restos de laminillas que rodean a la zona de corte se convierte en laminillas
intersticiales y los osteocitos quedan en lagunas dentro de la matriz 6sea
calcificada. Un marcador de la zona de inversion es la linea de cementacion,
que representa el limite de las laminillas de hueso recién formado, ademas de
que actuan neutralizando micro fracturas en la osteona que posteriormente se
pueden reparar mediante un proceso de remodelacion osteoblasto-

osteoclasto. 21.28

cement lamellae
sheath

h.\
Haversian
canal

« osteoblast Haversian
« osteoclast canals

Figura 38. Sistema de Havers

hitne-//ann Allimmanoac/NVNn-0)2

5.4. REMODELADO OSEO TRABECULAR

La remodelacion del hueso trabecular tiene lugar en la superficie 6sea y se
produce en forma de tuneles. La superficie endéstica de las trabéculas se
remodela por este medio, cuyos pasos son parecidos a los de la remodelacion

del hueso cortical.?* (Figura 39)
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Osteoclasts . Osteoblasts Siabiaats
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\_)\J ) A ) ) Osteocytes
.

Surface Resorption Reversal Bone Formation Mineralization

Figura 39. Remodelado éseo trabecular

hitma-Z/~nAm ~l/irmanao/m VA1

Otras citoquinas involucradas en el remodelado 6seo, ademas de IGF-1 y
TGF-B, son la proteina morfégena osea-2, el factor de crecimiento de
fibroblastos, el factor estimulante de colonias de macréfagos, diversas

interleucinas. 26

El remodelado 6seo que ocurre para posibilitar el reemplazo de hueso viejo
por hueso nuevo involucra dos procesos: resorcibn Osea y depdsito
(formacién) de hueso. Estos procesos estan acoplados en el tiempo y se
caracterizan por la presencia de las denominadas unidades d&seas

multicelulares, las cuales estan formadas por:

-Un frente de osteoclastos que residen sobre una superficie de hueso recién
resorbido el frente de resorcion

-Un compartimiento que contiene vasos Yy pericitos.

-Una capa de osteoblastos presentes en una matriz organica neoformada

denominada frente del depésito.
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Los estimulos locales y la secrecion de hormonas como la hormona
paratiroidea PTH, la hormona del crecimiento, la leptina y la calcitonina
intervienen en el control del remodelado 6seo. El modelado y el remodelado
ocurren durante toda la vida, para permitir la adaptacion de hueso a las

demandas externas e internas.

Se considera a la resorcion y a la reparacion como dos fases en

conjunto:(Figura 40)

_Osteoblosts

Osteoclosts

Figura 40. La resorcion y la aposicion ésea en el modelado 6éseo ocurre en
superficies separadas; por lo tanto la activacion en el modelado 6seo puede

efectuarse por resorcién o formacion Gsea.

htto://bit.lv/2oRmoND

-La fase de resorcion, catabdlica o destructiva

-La fase reparativa, anabdlica o de sintesis.

La similitud de los agentes agresores, de las citoquinas intermediarias y de las

formas de reparacién permiten pensar que las resorciones dentarias y 6seas
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son fenémenos inflamatorio-reparativos asentados sobre tejidos

mineralizados.

El remodelado 6seo es un proceso de reestructuracion del hueso existente,

que esta en constante formacion y reabsorcién. (Figura 41)

| Quiesoence >
LResorpion > >

N
Mineralisation

Endosteal sinus - " Quiosoence
Mesenchymal stem cell (

[ o > &
b \ Monocyte ’/ Old bone

Hemopmebc Cement line
stem cells Pre-osteoclast New bone
Pre-osteoblast Osteoid
'/ Bone lining cells
o o J
' - ” - - - - .
. ¥ P 7MI‘L’ = ." < -1
', '(A'd . 4 / \ - r :
- J (5 2
o, ,\ -) ] : e |
Osteocytes = : —
Osteoclast ’
Macrophages Osteoblasts 0
steocytes

Figura 41. Fases de remodelacién 6sea
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Este fendmeno equilibrado permite, en condiciones normales, la renovacién
de un 5-10% del hueso total al afio. A nivel microscépico el remodelado 6seo
se produce en las unidades basicas multicelulares, donde los osteoclastos
reabsorben una cantidad determinada de hueso y los osteoblastos forman la

matriz osteoide y la mineralizan para rellenar la cavidad previamente creada.

En estas unidades hay osteoclastos, macréfagos, preosteoblastos y

osteoblastos y estan bajo la influencia de una serie de factores, tanto
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generales como locales, permitiendo el normal funcionamiento del hueso y el
mantenimiento de la masa Osea.
Cuando este proceso se desequilibra aparecen patologias 6seas, por exceso

(osteopetrosis) o por defecto (osteoporosis).

Todo este proceso de remodelacion 6sea se lleva a cabo en varias fases que

se explican a continuacion.®

5.4.1. FASE QUIESCENTE

El hueso se encuentra en condiciones de reposo. Los factores que inician el

proceso de remodelado adn no son conocidos.®® (Figura 42)

Células limitantes >
Membrana enddstica Quiescente

_
Hueso mineralizado

Figura 42. Fase quiescente

5.4.2. FASE DE ACTIVACION

El primer fendmeno que tiene lugar es la activacion de la superficie ésea previa
a la reabsorcion, proceso por el cual los factores locales y sistémicos activan
el ciclo de remodelado a través de la estimulacion de los osteoclastos, consiste

en:
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1. Aparicibn de las células derivadas de los monocitos llamadas
preosteoclastos que se fijan a la superficie desplazando las células de
recubrimiento mediante la retraccion de las mismas (osteoblastos
maduros elongados existentes en la superficie enddstica). La hormona
paratiroidea ayuda en la produccibn de componentes para la
diferenciacion de preosteoclastos a osteoclastos. (Figura 43)

Retraccion de células

Reabsorcion de membrana Activacion

Figura 43. Fase de activacion

2. Digestion de la membrana endéstica por la accion de las colagenasas.
Al quedar expuesta la superficie mineralizada se produce la atraccion

de osteoclastos circulantes procedentes de los vasos proximos.1®
5.4.3. FASE DE REABSORCION

Seguidamente, los osteoclastos comienzan a disolver la matriz mineral y a
descomponer la matriz osteoide, dura de 1 a 3 semanas. Los osteoclastos
producen fosfatasa acida y enzimas proteoliticas (catepsina) que comienzan a
disolver la matriz mineral y a descomponer la matriz osteoide, en este proceso
finaliza por la actividad en la que participan los macréfagos y permite la
liberacion de los factores de crecimiento contenidos en la matriz,
fundamentalmente TGF-B (factor transformante del crecimiento ), PDGF
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(factor de crecimiento derivado de las plaquetas), IGF-1 y Il (factor anélogo a
la insulina 1 'y 11).%5 (Figura 44)

Osteoclastos > i

<3

Reabsorcion

Figura 44. Fase de reabsorcion

5.4.4. FASE DE FORMACION

Simultdneamente en las zonas reabsorbidas se produce el fenébmeno de
agrupamiento de preosteoblastos, atraidos por los factores de crecimiento que
se liberaron de la matriz que actian 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 proteinas
morfogenéticas 0seas (BMPs), responsables de la diferenciacion. A los pocos
dias, los osteoblastos ya diferenciados van a sintetizar la sustancia osteoide
qgue rellenara las zonas excavadas por los osteoclastos y se comenzara a

sintetizar colagena y otras proteinas como la osteocalcina.*® (Figura 45)

Osteoblastos > /—CXXI%DO
Matriz Osteoide &/’—

Formacion

Figura 45. Fase de formacion
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A los 30 dias del depdsito de osteoide comienza la mineralizacion en esta fase,

que finalizara a los 130 dias en el hueso cortical y a 90 dias en el trabecular.

Y de nuevo empieza fase quiescente o de descanso. Cuando este proceso se

desequilibra por diversos factores (déficit de estrégeno, envejecimiento)

aparece la patologia 6sea, como ocurre en la osteoporosis.!® (Figura 46, 47)

Tejido é6seo neoformado > W

mineralizado

(. _/
Unidad osea estructural w

- J

Figura 46. Fase de mineralizacion

K /OADCAA~P

QUIESCENCIA ACTIVACION
e = = = b

QUIESCENCIA RESORCION

MINERALIZACION FORMACION

Mineralizacion

Quiescente

Figura 47. El remodelado 6seo es un proceso de reestructuracion del hueso

existente, que esta en constante formacion y reabsorcion.

I /O LIND
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El desplazamiento de los dientes mediante aparatos ejerce una tension en el
hueso donde se hallan los alveolos en los cuales se alojan los dientes. En
respuesta a esta tension artificial, los osteoclastos y osteoblastos remodelan
esas cavidades o alveolos de modo que los dientes quedan alineados en forma
correcta.t’

Durante el proceso de resorcion 0sea, un osteoclasto se adhiere firmemente
al endostio o periostio de la superficie 6sea y forma un sello hermético en los
margenes de su borde dentado. Luego libera enzimas proteoliticas lisosomicas
y algunos &cidos en ese saco cerrado. Las enzimas digieren las fibras
coldgenas y otras sustancias organicas: los acidos, en tanto, disuelven los
minerales 0seos. Las proteinas 6seas degradadas y los minerales de la matriz
extracelular (principalmente calcio y fosforo) ingresan en el osteoclasto por
endocitos, atraviesan la célula contenidos en vesicula y se liberan por
exocitosis en el lado opuesto al borde dentado. En el liquido intersticial, los
productos de la resorcidon O6sea se difunden a los capilares sanguineos
cercanos. Cuando un pequefio sector de hueso se reabsorbid, los osteoclastos
lo abandonan y se instalan los osteoblastos para reconstruir el hueso en ese
lugar.t’

Hay un delicado equilibrio entre la acciébn de los osteoclastos y los
osteoblastos. Si se formara demasiado tejido nuevo, los huesos se tornarian
anormalmente gruesos, densos y pesados. Si se deposita demasiada cantidad
se sustancia mineral en el hueso, el excedente puede formar gruesas
saliencias, denominadas espolones, que interfieren con el movimiento
articular. La pérdida excesiva de calcio o de tejido debilita a los huesos y
facilita su ruptura, como en la osteoporosis, 0 pueden volverse muy flexibles,
como en el raquitismo y en la osteomalacia. La aceleracion anormal del
proceso de remodelacion resulta en una alteracion llamada enfermedad de

Paget.'’
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5.5. SISTEMA RANK/RANKL/OPG

La funcion del sistema RANK/RANKL/OPG es la interaccion entre los miembros
de la unidad basica multicelular; induce la diferenciacion y activacion de
osteoclastos u osteoblastos, equilibrando el ciclo de remodelado entre la

formacion o resorcion. (Figura 48)

SISTEMA RANK

& ‘ olony Form o
B i 'Unlt-Macroph L4 “’%
qS PN B Pre-OsteocIast&@

“ OPG ‘?

® &
«E@PCélulas Osteoclasto
Mesenquimaticas (S.j Multinuclead
'S

Factores de ‘ Q
Crecimiento £ Osteoclasto
ormonas / ;
quinas _

- . Osteoblastos

‘. Ostéoclaéto ~

Figura 48. Sistema RANK
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El receptor activador de factor nuclear kB (RANK) es una proteina
transmembrana, es miembro de la superfamilia de receptores del factor de
necrosis tumoral (TNF). Se expresa en la membrana de los osteoclastos;
también esta presenta en la superficie de linfocitos B y T, fibroblastos y células

dendriticas.
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El ligando del receptor activador del factor nuclear kB (RANKL) es una proteina
transmembrana expresada por osteoblastos y células mesenquimales, al igual
que el receptor, pertenece a la superfamilia del TNF. La osteoprotegerina
(OPG), conocida como factor inhibidor de la diferenciacion de osteoclastos, es
una proteina secretada por los osteoblastos y células estromales de la médula
6sea. 30

La regulacion de la densidad mineral 6sea y homeostasis calcica por el
sistema RANK/RANKL/OPG, esta a su vez influenciado por hormonas,
citosinas y mediadores humorales que son secretados en otros érganos. La
accion de factores humorales como los estrogenos que acttan reduciendo el
namero de osteoclastos y sobre los osteoblastos aumentando la produccién
de osteoprotegerina inhibiendo la activacion de ligando RANK. Aunque no son
moléculas enddgenas los farmacos también pueden influir en el equilibrio del
sistema RANK/RANKL/OPG, la administracion de inmunosupresores como la
ciclosporina o el uso de glucocorticoides pueden disminuir e incluso suprimir

los niveles de osteoprotegerina.3! (Figura 49)

Precursor de 3 . )
osteoclasto [os estrogenos QD
RANKL inhiben la actividad G
secteatdo por e de los osteoclastos
los osteoblastos g >

« RANKL se une a RANK
desencadenando

’ ‘ )y la maduracién

OPG se une a RANKL, RANKL se une a
inhibiendo la maduracion RANK, activando
y activacion de los osteoclastos a los osteoclastos

Osteoblastos

(formacién 6sea)
© RANKL
& RankL
Osteoblastos
OPG (resorcion dsea)

Figura 49. Sistema RANK/RANKL/OPG
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La unién del RANKL a su receptor (RANK) promueve la activacion de la via de

sefalizacion intracelular NF-KB y, como resultado, genera la diferenciacion de

los preosteoclastos en osteoclastos maduros, facilitando la resorcién de
hueso.3° (Figura 50)

CFU M
Glucocorticoids PTH Pre-fusion Osteoclast @ RANKL
PGE, 4/ RANK
Vitamin D e
IL-11
° Multinucleated
Osteoclast
IL-1 - ° e ¢ g
0 -
N ® .00 £S5
PTHrP o ¢ ® -
TNF-a T ‘o Activated

Osteoclast

Osteoblast

CFU-M = colony-forming unit-macrophage.
Adapted from: Boyle W, et al. Nanure. 2003:423:337-342.
Hofbater LC, Schoppet M. JAMA. 2004:292:490-495

Figura 50. Activacién osteoclastica
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La OPG presenta una alta actividad protectora de tejido 6seo debido a su
funciéon de “receptor sefiuelo” de RANKL, evitando la unibn RANK/RANKL e
inhibiendo la diferenciacion de preosteoclastos a osteoclastos maduros.3°
(Figura 51)

CFU-M Pre-fusion @ RANKL
Osteoclast 4/ RANK
e ¢
() (Y] . .
Hormones - e d @ Osteoclastos innhibidos:
Growth () Formacién, Funcién,
Factors 9 b id
Cytokines x ) Py y sobrevida
Osteoblasts
— R
Bone Formation Bone Resorption Inhibited

Figura 54. Inhibicién osteoclastica
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5.6. Factores reguladores que afectan el crecimiento y la

remodelacién del hueso
El metabolismo normal del hueso depende de varios factores, como la ingesta
adecuada de minerales y vitaminas y de concentraciones suficientes de
diversas hormonas.*’
» Factores genéticos. Son determinantes muy importantes en el pico de
masa 0sea, ya que entre el 60 y 80% de la masa dsea se encuentra

determinada genéticamente.®

» Factores mecéanicos. La actividad fisica es fundamental para el
desarrollo del hueso. Asi, la accion muscular trasmite tension al hueso,
activando osteocitos y osteoblastos para estimular la formacién ésea.
Por el contrario, la falta de actividad muscular tiene un efecto deletéreo

sobre el hueso y acelera la reabsorcion 6sea.*®

» Factores vasculares. La vascularizacion es fundamental para el
remodelado 6seo ya que permite el acceso de células sanguineas,
oxigeno, minerales, iones, glucosa, hormonas y factores de crecimiento
al entorno 6seo. La vascularizacién constituye el primer paso para la
osificacion: los vasos sanguineos invaden el cartilago y posteriormente
se produce la reabsorcion ésea por los osteoclastos, procedentes de

los vasos proximos.t®

» Minerales. Para que se produzca el crecimiento del hueso son
necesarias grandes cantidades de calcio y fosforo y pequefias
cantidades de fluor, magnesio, hierro y manganeso. Estos minerales

resultan indispensables durante la remodelacién 6sea.’
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» Vitaminas. La vitamina C se requiere para las sintesis del colagena
(principal proteina del hueso) y para la diferenciacion de los
osteoblastos en osteocitos. Para la sintesis proteica son necesarias
también las vitaminas K y B12 mientras que la vitamina A estimula la

actividad de los osteoblastos.’

» Factores hormonales. El desarrollo normal del esqueleto esta
condicionado por el correcto funcionamiento del sistema endocrino,
fundamentalmente de la hormona somatotropa (GH) y las hormonas
calciotropas, entre ellas la parathormona (PTH), la calcitonina y los

metabolitos de la vitamina D.1°

» Hormonas. Durante la nifiez, las hormonas méas importantes para el
crecimiento 6seo son los factores de crecimiento similares a la insulina
(insulin-like growth factors, IGF), producidos por el higado y el tejido
0seo. Los IGF estimulan a los osteoblastos, promueven la division
celular en la placa epifisaria y en el periostio y aumentan la sintesis de
las proteinas necesarias para construir tejido 6éseo nuevo. Las
hormonas tiroideas (T3 y T4) secretadas por la glandula tiroides inducen
también el crecimiento 6seo mediante la estimulacion de los

osteoblastos.’

» Factores locales. El remodelado 6seo esta regulado por multitud de
factores locales, entre los que destacan los factores de crecimiento.
Las citoquinas y las proteinas de la matriz 6sea, como moduladores
de la accion de hormonas calciotropas entre otros factores que

afectan al metabolismo 6seo.1®
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6. DISCUSION

Gran parte de la literatura publicada hasta la fecha ha reportado que el
procedimiento de corticotomia alveolar como auxiliar quirdrgico en el
tratamiento de ortodoncia puede reducir el tiempo de tratamiento a tan solo 1/3
0 Y del tiempo requerido para el tratamiento de ortodoncia convencional,
ademas de que los dientes se pueden mover 2-3 veces mas, sin afectar la
integridad del periodonto ni la vitalidad pulpar. Cuando se combina la
ortodoncia y la corticotomia, el tiempo de tratamiento ortodéncico se reduce
considerablemente debido a la disminucion de la densidad 6sea, y por lo tanto
la resistencia al movimiento de ortodoncia. Este concepto es apoyado por el
Fendmeno Regional Acelerado (Regional Phenomenon Accelerated, RAP)
caracterizado por la aceleracion del metabolismo 6seo y disminucion de la

densidad 6sea.12:3.7:56.9

El RAP tiene el papel principal para la formacion de hueso joven para mejorar
la estabilidad del hueso después de cualquier tipo de lesion. Este fenbmeno
es una respuesta local y transitoria de remodelacion que inicia a los pocos dias
de ocurrida la lesion ésea, llegando a su pico maximo en uno o dos meses y
que puede durar de seis a veinticuatro meses en terminar, seguida de la
cicatrizacion postquirdrgica de la cortical 6ésea frente a un estimulo nocivo en
donde la formacién tisular es de 2 a 10 veces mas rapida que los procesos
normales regenerativos. Este proceso de remodelacion 6sea su mayor
actividad tiene una duracion de hasta cuatro meses, los autores recomiendan

en este periodo hacer los movimientos ortodéncicos mas complejos.256.7
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No se ha informado de ningun efecto sobre la vitalidad de la pulpa de los
dientes en la zona de la corticotomia. La investigacion a largo plazo sobre la
vitalidad pulpar después de aplicarle un rapido movimiento no ha sido
estudiada en la literatura, por lo cual es recomendable realizar una mayor
investigacién sobre los efectos que pueden causar la corticotomia sobre la
vitalidad pulpar.

Después de un periodo de curacion de una o dos semanas, el movimiento
ortoddncico debe iniciarse, la activacién del dispositivo se debe realizar en

periodos mas cortos con intervalos de dos semanas.?’

La técnica mas utilizada y aceptada hoy en dia se describe como una técnica
de ortodoncia osteogénica acelerada periodontalmente (PAOO,
Periodontically Accelerated Osteogenic Orthodontics), se puede definir como
un procedimiento quirdrgico donde se realiza corticotomia alrededor del diente,
lingual y vestibular para estimular el proceso de regeneracién. La colocacion
de injerto 6seo a continuacion, tiende a aumentar el volumen alveolar, de modo
que incluso en situaciones de grave apifiamiento dental, hay un amplio soporte

0seo de las raices.1257.9

La osteotomia y la corticotomia se utilizan en ortodoncia, principalmente para
resolver el apifiamiento dental en un periodo muy corto de tiempo. Varios
autores han descrito casos en los que el apifiamiento dental moderado y grave,
se trataron por corticotomia asociado con la ortodoncia sin extracciones o

desgaste interproximales en un periodo de tiempo menor.’10.12.14
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La asociacion de corticotomia en ortodoncia puede permitir movimientos mas
complejos como la intrusion de molares, traccion de caninos retenidos,

retraccion de los incisivos inferiores y el apifiamiento dental.3>7.10.12.14

El uso de esta técnica no solo es disminuir el tiempo del tratamiento de
ortodoncia, sino para hacer posibles movimientos mas complejos que con la
ortodoncia convencional, no siempre es posible, y es aplicable a cualquier
técnica ortodoncica, es decir, con brackets vestibulares, asi como con técnicas

de ortodoncia lingual e incluso con invisalign.”1°

Las técnicas de corticotomia que utilizaron injerto de tejido 6seo para mejorar
las condiciones del periodonto, en la cobertura de la raiz y la expansion del
arco dental, reportan que éste puede ser el responsable de la estabilidad post-
tratamiento, sin embargo no existe una diferencia significativa en cuanto a los

resultados de las técnicas que no la utilizaron.”19

Existe controversia sobre el tratamiento de dientes anquilosados con el uso de
corticotomia, se ha demostrado que se pueden realizar movimientos de
intrusion y extrusion, sin embargo el movimiento de desplazamiento no es
posible, pues ante la ausencia de aparato de soporte no se puede realizar el

fendmeno de reabsorcion-aposicion.

La estabilidad se evalué como una de las ventajas de la ortodoncia en
combinacion con corticotomia en comparacion con el tratamiento de
ortodoncia convencional. La estabilidad mejorada se atribuyé a la mayor

rotacion de los tejidos adyacentes en el sitio de la cirugia.
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En la literatura, se han encontrado casos en el post-tratamiento de
seguimiento, donde los dientes son estables y una condicion del hueso

alveolar mejor que al comienzo del tratamiento.”19

La corticotomia con el uso de piezoeléctrico se utliza para realizar
osteotomias, mas seguras y precisas sin producirse osteonecrosis. Ademas,
funciona sélo en tejido mineralizado que preserva el tejido blando y su
suministro de sangre. Esta técnica muestra resultados clinicos similares en
comparacién con el enfoque de decorticacion clasica, pero tiene la ventaja de
ser r4pida, con gran reduccién del tiempo quirargico, minimamente invasivos,

y menos trauma para el paciente.

Esta técnica es muy versétil, ya que permite el injerto de tejido blando en el
momento de la cirugia para corregir defectos mucogingivales si es necesario,
asi como los injertos de hueso en las zonas seleccionadas. La cirugia
piezoeléctrico mostro la misma eficacia de la cirugia con taladros, pero con
algunas ventajas de ser menos invasiva, mas rapida y mas segura. Por otro

lado tiene la desventaja de tener un alto coste para el paciente.>6.7.13

Aunque todos los procedimientos han reportado resultados alentadores, la
mayoria de estos resultan invasivos y traumaticos al requerir un acceso a la
cortical Gsea, los procedimientos mas actuales han podido evitar este

inconveniente siendo mas conservadores y mas seguras para el paciente.
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/. CONCLUSIONES

La ortodoncia facilitada asistida por corticotomia es una técnica que requiere
de una estrecha relacion interdisciplinaria de la especialidad del ortodoncista,
el periodoncista y el cirujano maxilofacial para llevar a cabo un tratamiento

exitoso con el menor riesgo posible.

Este procedimiento tiene muchas aplicaciones en el tratamiento de ortodoncia
en adultos ya que ayuda a superar muchas de las limitaciones actuales de este

tratamiento.

El movimiento dental facilitado por corticotomia representa una excelente
alternativa como coadyuvante en el tratamiento ortoddntico, los beneficios que
nos proporciona van mas alla de la aceleracion del movimiento en si, cuya
mayor ventaja es la disminucién del tiempo de tratamiento ortodéntico que a
su vez conlleva a la disminucion significativa de resorcion radicular por fuerzas
ortodoncicas, permite disminuir los riesgos de desmineralizacion del esmalte,
aparicion de caries, etc; aumenta la estabilidad postratamiento ortodoéntico, y
conservacion de tejidos periodontales; otras ventajas sefialadas como
consecuentes, es de menor costo ya que el tratamiento ortodontico es menos
prolongado, asi como un aumento en la probabilidad de mejor aceptacién del
tratamiento ortoddncico originando menor desercion y desmotivacion por parte

de los pacientes en concluir el tratamiento ortodéntico.

Existen una variedad de técnicas quirdrgicas para realizar la ortodoncia
asistida por corticotomia, que albergan indicaciones y contraindicaciones
como todo procedimiento quirdrgico, sin embargo actualmente cada vez es

mayor el enfoque en técnicas menos invasivas 0 mas conservadoras. Sin
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embargo no existen estudios comparativos entre las diferentes técnicas
quirdrgica sefialadas, respecto a los resultados correspondientes de cada una
de ellas a largo plazo, lo cual nos limita a identificar con precision qué técnica

quirdrgica nos aporta indiscutibles ventajas sobre otras.

Las técnicas actuales no son mas que variaciones de la descrita originalmente
por Kole, sin embargo este trabajo de revision permite destacar que la
literatura asi como la evidencia clinica no arroja mucha informacién, por lo cual
es necesario aumentar la investigacion sobre éste tema y los protocolos
quirdrgicos propuestos para determinar cuales son mas efectivos, y sus
posibles efectos a largo plazo, pues ha sido un excelente apoyo al tratamiento
ortodontico. Siendo importante enfatizar en la blusqueda de nuevos
procedimientos que resulten menos invasivos y traumaticos, pero que sigan
siendo eficaces y con los avances tecnoldgicos seguramente los beneficios

podran ser mayores.

No hay que olvidar que la base biologica de estos procedimientos es ocasionar
el RAP, por lo que es importante determinar la cantidad de trauma minimo
necesario para ocasionarlo y que éste sea clinicamente significativo para

darnos una respuesta favorable.

Al ser un procedimiento quirdrgico, debemos estar conscientes que se pueden

presentar complicaciones asociadas.

El mecanismo detras de la corticotomia puede resumirse como la induccién
del metabolismo 6seo mediante la decorticacion alrededor de los dientes que
dan a moverse para aumentar el recambio 0seo, esto mejora y acelera el

movimiento dentario si va seguido del tratamiento ortodéncico.
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El mecanismo por el cual existe la aceleracion del movimiento dental puede
explicarse por la presencia de una desmineralizacion transitoria en la zona de
la lesion, lo que nos permite tener una disminucion de la densidad Osea sin
perder el volumen; asi mismo existira un aumento metabdlico que incrementa
el fendbmeno de reabsorcidn-aposicion. Se omite la eliminacion del tejido
hialino, que comunmente se forma durante el tratamiento ortodontico
convencional e impide el movimiento dental mientras esté presente, lo que
favorecera a que el desplazamiento de los dientes se lleve a cabo con mayor

rapidez.

Los pacientes tienen alternativas para poder realizarse el tratamiento de
ortodoncia disminuyendo significativamente los riesgos de perder 6rganos
dentarios a causa de la reabsorcién radicular, pero aun asi se le tiene que

explicar al paciente los riesgos a los que se va a enfrentar.

La corticotomia, consiste en realizar cortes en la cortical vestibular y/o
lingual/palatina con la finalidad de estimular el fenébmeno regional acelerado
(RAP). Disminuye el tiempo de tratamiento en un 60-70%, sin olvidar su

complicaciones postoperatorias, como inflamacién, equimosis, dolor.

El procedimiento de corticotomia para acelerar el tratamiento de ortodoncia
nos ofrece grandes beneficios, al ser empleada por los especialistas como el
cirujano maxilofacial trabajando en conjunto con el ortodoncista se conseguira
un mayor pronostico de los resultados para el paciente del uso te este

procedimiento quirdrgico.
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