A Universidad

deVaIparalso
CHILE OE et

INJERTO OSEO ALVEOLAR SECUNDARIO
EN FISURAS MAXILOPALATINAS.

Monografia para la obtenciéon del Titulo de Especialidad en
Cirugia y Traumatologia Oral Y Maxilofacial

Residente: Dra. Andrea Amparo Arriagada Cornejo
Docente guia: Dr. Juan Celso Mangili Gogoy

VALPARAISO — CHILE
2018






Profesor Guia
Dr. Juan Celso Mangili Godoy

Unidad de fisurados Hospital Gustavo Fricke



Agradecimientos

A mi familia por apoyarme, impulsarme, contenerme y ensefiarme que con
perseverancia y motivacion todo se puede lograr. Que sin ellos nada de esto

seria posible.

A Rodrigo Bravo, mi novio que todos esos viajes desde Chiloé valdran la
pena, por apoyarme incondicionalmente bajo las presiones académicas y
emocionales, por siempre sacarme una sonrisa y por impulsarme en todo

momento a que todo lo puedo.

A Dr. Rodrigo Farifia por ser un ejemplo a seguir en cuanto a su
profesionalismo, conocimiento, ingenio, trato hacia el paciente, energia
insuperable y por sobre todo creer, alentar, apoyar a todos sus becados y

meritantes... gracias totales.

A Dr. Pablo Cortés por su entusiasmo, profesionalismo, preocupaciéon por
nuestros pacientes, ensefiarme a ser resolutiva y sobre todo por su

incondicional contencién.

Al Dr. Mangili por guiarme en esta monografia y ensefarme la complejidad

del tratamiento de los pacientes fisurados.

A Soledad por impulsarnos siempre a perseguir nuestros suefios, nuestras
metas, a defendernos ante cualquier circunstancia y por su gran lealtad.

A mis comparieros que en estos 3 afios nos hemos apoyado
incondicionalmente y sin ustedes no hubiese sido lo mismo.

A mis amigas por entender tantas ausencias y por siempre alentarme.
Y finalmente a la vida por tener lo que tengo hoy...






Vi

INDICE

INtrOdUCCION L.t e e e 1
ObJEEIVOS vt e 3
1= oo TR =Y o [olo 4
Injerto éseo alveolar secundario .......ccccccviiiiiiiiiiiiiiiii e, 16
Nuevas tendencias de regeneracion dsea y tisular...................... 26
TECNICA QUINUIGICA «uvieiie i e e e e 36
19711 U 1= o T 40
(@0 o ol 017 [0 1= 42
ST 1 1] 43
18 Lo [ = 1] = 1= 44
A 101 45

Bibliografia ..c.cviiei i 54



INTRODUCCION

El injerto 6seo alveolar es una parte integral en la correccion de la interrupcion
del arco alveolar en pacientes con fisuras labiomaxilopalatinas. A menudo se
incluyen dentro de una combinacion de tratamientos, el injerto alveolar debe
ser conducido de una manera técnicamente efectiva y en la etapa apropiada
del desarrollo con el fin de maximizar el resultado, evitar la morbilidad y
reintervenciones quirurgicas. A pesar de que no todo esta claro con respecto
a este procedimiento, la investigacion continua y la experiencia ha

proporcionado varias ideas clave.

El tiempo para el injerto 6seo parece ser 6ptimo entre el término del crecimiento

maxilar y la erupcion del canino (generalmente entre los 8 y 10 afios de edad).

Una coordinacion y planificacion adecuada entre el cirujano maxilofacial y el
ortodoncista es necesaria para realizar una correccion del defecto alveolar, no
solo a la restauracion de la continuidad del arco dental, si no también al soporte

de la base nasal, estabilizar el maxilar y restaurar el volumen del labio.

Debemos tener en cuenta la naturaleza tridimensional del defecto para ayudar
a corregir de forma efectiva el defecto en una posicion anatdomicamente
correcta. La optimizacion del tejido blando, el hueso y condiciones
periodontales adyacentes a la fisura ayuda a maximizar la probabilidad de
éxito. Una correcta planificacion en conjunto con una cirugia éptima permite

evitar procedimientos innecesarios.

Las consecuencias derivadas de las fisuras orofaciales son a nivel estético,
auditivo, de habla, lenguaje, cognitivo, psicolégico, social, por lo cual es
fundamental el manejo multidisciplinario, que incluya enfermeria, cirujanos
plasticos e infantiles, maxilofaciales, otorrinolaringélogos, fonoaudidlogos,
genetistas, psicologos, odontopediatras, ortodoncistas, ginecélogos
ecografistas, kinesidlogos, entre otros (Duffy et al., 2000) y abordar aspectos
del proceso patolégico que no solo abordan la anormalidad estética, si no
también la funcional y alteraciones psicolégicas que indudablemente se
producen.



La gran cantidad de modalidades de tratamiento deben ser conducidos de una
manera técnicamente efectiva y en la etapa apropiada del desarrollo del nifio
para maximizar la funcion y estética del paciente; y asi evitar la morbilidad

innecesaria y alteraciones del crecimiento.

En ésta monografia nos enfocaremos en la técnica quirurgica actual para el
cierre de fisuras maxilopalatinas y las nuevas tendencias de regeneracion

tisular y osea.



Objetivos

Describir generalidades de los pacientes fisurados en cuanto a la
embriologia, clinica, incidencia, etiologia diagnostico y su clasificacion.

Mostrar el protocolo de cirugias en fisurados del Hospital Gustavo Fricke

Describir el protocolo de tratamiento para injertos 6seos secundarios:
indicaciones, limitaciones, expansion maxilar, posicion diente canino,
materiales de injerfo y nuevas tendencias de regeneracion y
complicaciones.

Exponer nuevas tendencias de regeneracion tisular y osea.



Marco Teorico

La formacion de la cara y la cavidad bucal se produce a través de una serie de
complejos y delicados movimientos y fusiones de los procesos maxilares y
nasales que tienen lugar durante la cuarta y octava semana de desarrollo
embrionario. La cara crece gracias al desarrollo de cinco procesos faciales:
uno frontonasal, dos maxilares, y dos mandibulares. A menudo, éstos pueden
ser alterados por factores genéticos, ambientales o de origen desconocido,
dando lugar a malformaciones. Una de las mas comunes son las fisuras orales.
(Kademani and Tiwana, 2016)

Dentro de estas alteraciones cabe destacar el labio fisurado;
embriolégicamente, esta malformacion se produce por una alteracion de la
mesodermizacion de los procesos nasales medios con los procesos maxilares;
ambos implicados en el correcto desarrollo de esta estructura anatémica. Los
procesos maxilares crecen simultdneamente en direccion medial,
comprimiendo los procesos nasales hacia la linea media. En una etapa
posterior queda cubierta la hendidura que se encuentra entre el proceso nasal
interno y el maxilar, y ambos procesos se fusionan. Como consecuencia, el
labio superior se forma por los dos procesos nasales internos y los dos
procesos maxilares. Clinicamente, esta alteracion en el desarrollo puede variar
desde una pequena fisura hasta una divisién completa del labio que alcance el
orificio nasal. (Santiago et al., 2014)

Otra de las fisuras orales mas comunes es el paladar fisurado;
embriolégicamente se produce por una falta de fusion de los procesos
palatinos laterales entre si o bien con el tabique nasal o con el paladar primario.
Las crestas palatinas derivadas de los procesos maxilares se fusionan entre si
la séptima semana de desarrollo dando lugar al paladar secundario. Hacia
delante, las crestas se fusionan con el paladar primitivo dejando como linea

divisoria entre ambos paladares el agujero incisivo.(Weissler et al., 2016)
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Figura 1: Desarrollo facial. A, un total de cinco prominencias alrededor el estomodeo: una prominencia frontonasal, a
partir de la cual se derivan procesos nasales mediales y laterales, dos prominencias maxilares, y dos prominencias
mandibulares. B, Crecimiento diferencial de éstas prominencias dan como resultado la formacién del rostro.

Clinicamente el paladar fisurado puede afectar solo la uvula dando el aspecto
de cola de pez o extenderse al paladar blando y duro; estableciéndose una
comunicacién entre la cavidad bucal y la nasal (Kademani and Tiwana, 2016).
Cuando ambas malformaciones descritas anteriormente se presentan de forma
conjunta, hablamos de fisuras labio palatinas; en las cuales parte del
tratamiento quirurgico es el cierre de la fisura maxilopalatina con injerto 6seo y

sera objeto de la presente monografia.

Las incidencia de las fisuras orofaciales se presentan en promedio en 1 de
cada 700 recién nacidos vivos, incluyendo la fisura labial aislada, la fisura
palatina aislada y la fisura labiopalatina uni o bilateral. Se presenta una mayor
frecuencia de fisura labio con o sin compromiso de paladar en paises de
Latinoamérica y Asia, y mayor frecuencia de fisura palatina aislada en Canada
y el norte de Europa. Mientras la fisura de labio con o sin compromiso de
paladar es mas frecuente en hombres, la fisura de paladar aislada es mas
frecuente en mujeres .(Guia GES, 2015)

Alrededor de un 66% de estos pacientes tienen fisura de labio y paladar, 23%
fisura aislada de paladar, y 11% fisura aislada de labio. La fisura labial
unilateral es casi ocho veces mas frecuente que la bilateral, siendo dos veces

mas frecuente su presentacion en el lado izquierdo. (Kyung and Kang, 2015)

En Chile, segun el Latin American Collaborative Study of Congenital



Malformations (ECLAMC), la incidencia promedio entre el 2001 y 2010, en los
hospitales participantes del estudio para la fisura de paladar fue de 0,7 por
1000 RN vivos y para la fisura de labio de 1,4 por 1000 RN vivos; no se
encontré una diferencia significativa con los encontrado entre los afios 1982-
1994. Los factores de riesgo identificados fueron la edad materna menor a 20
anos en el primer embarazo, un alto grado de etnicidad amerindia y la historia
familiar de fisura orofacial. (Guia GES, 2015)

Se han descrito mas de 300 sindromes asociados a fisuras labio palatinas:
= Pierre Robin: afecta a paladar duro o blando
» Treacher Collins: paladar duro o blando y a veces en el labio
» Displasia Cleidocraneal: Paladar duro y blando
»  Crouzon: Paladar duro y/o blando
= Apert: paladar blando y a veces paladar duro
= Van der Woude: labio con o sin paladar

» Sindrome Velo Cardio Facial: Paladar blando y/o duro

Es importante la evaluacion por un médico genetista para precisar el
diagndstico por la relevancia pronostica de algunos de estos cuadros, que

requieren manejo especifico.

Una revision sistematica concluyé que dentro de las fisuras orofaciales, la
asociacion con malformaciones es mayor en la fisura labiopalatina que en la
de labio aislada (25% versus 10%) y aun mayor con la fisura palatina aislada
(46%). Las alteraciones cromosomicas se vieron con mayor frecuencia cuando

hay malformaciones asociadas (18% versus 1,6%). (Ensing et al., 2014)

La etiologia es multifactorial, con factores genéticos y ambientales incidiendo
en su aparicion. En alrededor de un 20 —-25% encontramos algun factor
genético presente, otro 20-25% tiene antecedentes de factores ambientales
(anticonvulsivantes, Vitamina A, corticoesteroides, infecciones virales 1er
trimestre), y en el resto de los casos sin causa precisa. (Ensing et al., 2014)

Si bien no existen estudios que avalen la efectividad del consejo genético en

reducir la reincidencia de fisuras orofaciales, en la aparicion de fisuras
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Figura 2: Embriologia normal del labio proceso medial de éstas
con los procesos maxilares, dando origen al labio superior y el paladar primario.
En relacién al paladar secundario, se produce en la sexta semana de gestacion
la formacion de las placas palatinas a partir de los procesos axilares,
inicialmente verticales; en la séptima semana de gestacion éstas se
horizontalizan gracias al descenso de la lengua, fusionandose en la linea
media, originando el paladar secundario, que se une entonces al septum nasal

y al paladar primario. (Vyas and Warren, 2014)
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Figura 3: Embriologia normal del paladar

El diagndstico inicial de las Fisuras Labio Palatinas puede ser in-utero, a partir
de las 16 semanas de gestacion, por medio de una ecografia, o al nacer el nifio
(Ensing et al., 2014). La sensibilidad de la ecografia 2D como herramienta
diagnostica de fisura labial con o sin paladar es de aproximadamente un 70%;
la ecografia 3D aumenta esta sensibilidad, sin embargo es un examen bastante
mas largo. La sensibilidad para detectar fisura aislada de paladar es muy baja
con la ecografia 2D y 3D. (Guia GES, 2015)

Esta malformacion no solo trae consecuencias estéticas, afecta también
diferentes funciones del nifio, dependiendo si es una fisura de labio y /o
paladar. En las fisuras completas esta afectada la alimentacién, la audicion, la
respiracion nasal y la fonacion. Todos estos aspectos son abordados como
parte del tratamiento integral.



CLASIFICACION DE FISURAS LABIOALVEOLOPALATINAS

Para facilitar la comunicacion entre especialistas, unificar criterios y establecer
tratamiento quirdrgicos que permitan comparar casos similares se han

propuesto multiples sistemas de clasificacion:

+ SEGUN LOCALIZACION
En funcién de la zona anatémica afectada; distinguiendo entre:

1. Fisura labial aislada
2. Fisura palatina aislada
3. Fisura labio y paladar
4. Uvula

Labio superior

Paladar duro

A) Normal a) Fisura palatina unilateral b) Fisura labial unilateral c¢) Fisura labiopalatina unilateral incompleta

anterior d) Fisura labiopalatina unilateral completa e) Fisura palatina bilateral f) Fisura labial bilateral g) Fisura

labiopalatina bilateral incompleta anterior h)Fisura labiopalatina bilateral completa.

Figura 5:: Clasificacién anatdémica
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+ SEGUN LADO

Distincion si la fisura afecta a un lado a ambos tomando como referencia un

eje imaginario trazado por la linea media facial del paciente dividiendo su
rostro en dos mitades.

1. Fisuras unilaterales

Al examen encontraremos un un lado afectado con filtrum acortado,
premaxila rotada hacia abajo y proyectada, desviacion septal hacia el lado
fisurado, columela acortada, ala nasal del lado fisurado aplanada e hipertréfica,
narinas obstruidas.

2. Fisuras bilaterales

Al examen encontraremos dos lados afectados, la premaxila es movil y
protuyente, ausencia de columela, el labio emerge de la punta nasal y se
encuentra evertido, el hueso alveolar se articula con el septum nasal y el

vomer. 3

+ SEGUN EXTENSION
Segun la magnitud de la fisura.

1. Completa:
Compromete los 3/3 de la totalidad de la hendidura y se caracteriza por
severa deformidad nasal, paladar primario fisurado y fisura alveolar y gingival.
2. Incompleta:
Compromete de un tercio o dos tercios y se caracteriza por la deformidad
nasal moderada, aparecen bandas de tejido conjuntivo (bandas de Simonart)

y pueden presentar o no fisura alveolar.

+ SEGUN SIMETRIA

1. Simétrica

2. Asimétrica

+ CLASIFICACION VICTOR VEAU (1931)

Propone una clasificacion anatomica dividida en 4 grupos que corresponden a
categorizaciones de divisiones palatinas congénitas:
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Grupo l. Fisura simple del paladar blando.

Grupo ll. Fisura del paladar duro y blando que no se extiende mas alla del
agujero incisivo, por lo tanto participa solo el paladar secundario.

Grupo lll. Fisura unilateral completa de labio, arco alveolar, paladar duro,
paladar blando y de la uvula. Se extiende desde la uvula hasta el agujero
incisivo en la linea media y a continuacion se desvia hacia un lado, por lo
general pasa a través del alvéolos en la posicion del diente incisivo lateral

futuro.

Grupo IV. Fisura bilateral completa de labio, arco alveolar, paladar duro,
paladar blando y uvula. Las dos fisuras del proceso alvolar se extienden a
manera de V a partir del foramen incisivo. La porcion anterior del arco se halla
unida al septum nasal, los segmentos maxilares no. En este grupo estan

consideradas las formas mas graves.

[v]

Figura 6: Clasificacion victor veau
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+ CLASIFICACION KERHAHAN Y STARK 1958

Clasificacion grafica del tipo de fisura mediante un esquema en forma de “Y”
dividida en 9 areas (Figura ) 4; donde el foramen incisivo funciona como
punto de division, estableciendo dos criterios; fisuras labio palatinas primarias
y secundarias.

* Fisuras primarias : Labio y premaxila.

* Fisuras secundarias: paladar duro y blando

+ / i _ "l_ 1-4: Labio
2\ "] 2-5: Alveolo
_ // ‘?» ' 6 | 3-6: Ppladar entre el alveolo y agujero incisivo
S 7-8: Paladar duro
¥ 9: Paladar blando.
b
L 9 —

Figura 7:_Clasificacion kerhahan y stark

EL PROCESO DE OSIFICACION Y OSTEOGENESIS

El hueso tiene un potencial considerable para la reparacion y la regeneracion,
y las etapas de la reparacioén de la fractura recapitulan secuencialmente las
etapas de la formacion de hueso endocondral embrionario. Una cascada
celular que imita el desarrollo de hueso endocondral embrionario puede ser
inducida localmente mediante la implantacion de una matriz Osea
desmineralizada de forma ectopica. Los eventos celulares y bioquimicos de
esta matriz inductora de formacién &ésea endocondral han sido bien
caracterizados. Tras la implantacion de la matriz 6sea desmineralizada hay una
inmigracion transitoria de leucocitos polimorfonucleares en el dia 1. Esto es

seguido por la migracion y el apego de células mesenquimales a la matriz al
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tercer dia. Estas células mesenquimales progenitoras proliferan y se
diferencian en condroblastos y condrocitos en los dias 6 y 7. La vascularizaciéon
del injerto se produce concomitantemente con la calcificacion de la matriz del
cartilago hipertréfico en el dia 9, y el cartilago es reabsorbido y reemplazado
por hueso nuevo en los dias 10-12. El remodelado 6seo (dias 12-18) y la
diferenciacion de células hematopoyéticas resultan en la formacién completa
de hueso con todos los elementos medulares asociados durante el dia 21
(Rawashdeh and Telfah, 2008).

Por otra parte, la osificacion intramembranosa tiene lugar directamente en el
tejido conectivo. Por este proceso se forman los huesos planos de la boveda
del craneo: hueso frontal, hueso occipital, hueso parietal y hueso temporal. La
mayor informacion relacionada con la osteogénesis intramembranosa proviene
de la investigacion de los huesos frontal y parietal, cuyas condensaciones
mesenquimales se inician en la cresta supraorbital A diferencia de la osificacidon
endocondral, donde se produce la mineralizacion inicial a partir de una
estructura cartilaginosa similar a la forma del hueso adulto, la etapa inicial de
la osteogénesis intramembranosa es la mineralizacion de un marco de
colageno producido por los osteoblastos diferenciados dentro de una rapida

expansion de células mesenquimales.

Un proceso clave en la osteogénesis es la vascularizacion, la cual se observa
en la transicion de preosteoblastos a osteoblastos durante el desarrollo y la
curacion de una fractura. Dentro de este proceso, las BMPs inducen la
expresion y secrecion de factores de crecimiento vasculares endoteliales a
(VEGF-0). En los osteoblastos, este factor juega un papel importante en el
acoplamiento de la formacién de hueso y de la angiogénesis, actuando como

un quimioatrayente para células vecinas endoteliales.

La proliferacién vascular en relacion a las condensaciones preosteoblasticas
durante la formacién de hueso de novo favorece la transicion de MSCs a
fenotipo osteoblastico. Antes de la diferenciacién, las células precursoras de
los osteoblastos deben formar uniones mediadas por integrina para que se
unan a moléculas extracelulares de la matriz. Las integrinas son receptores

transmembrana que interaccionan con la union a determinadas secuencias de
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péptidos de las moléculas del espacio extracelular (Rychlik and Waojcicki,
2012). Estas secuencias peptidicas se encuentran en numerosas proteinas de
matriz extracelular, incluidas fibrina, colageno, fibronectina, vitronectina,
osteopontina y sialoproteina 0sea. Asi, los preosteoblastos se guian por
contacto con las proteinas de matriz extracelular por mediacion de la integrina,
y a su vez, los osteoblastos maduros establecen una comunicacion con la
matriz extracelular a través de las integrinas, adecuando su secrecion al estado
del medio externo (Guo and Dipietro, 2010). Mediante estas moléculas, se
puede transferir al nucleo celular informacidn sobre el estrés y la tensidn de la
matriz extracelular, dando como resultado la sintesis y secrecidn de proteinas

oseas o matriz de mantenimiento.

Los osteoblastos inician la formacion 6sea a través de secrecion de la matriz
osteoide, una matriz 6sea no mineralizada. Mas tarde, contindan su aporte
mediante vesiculas especiales llamadas vesiculas de matriz, aportando
minerales de apatita y fosfatasa alcalina. El contenido de las vesiculas de
matriz interactua con el colageno y otras proteinas de la matriz extracelular
para formar la matriz mineralizada. Los osteoblastos rodeados de su matriz
mineralizada se convierten en osteocitos. Esta formacion 6sea temprana es
menos organizada. El hueso compacto se forma por engrosamiento de las
trabéculas hasta que desaparecen los espacios que rodean los vasos
sanguineos tipicos del hueso esponjoso. Las fibras de colageno se vuelven
mas ordenadas, finaliza el engrosamiento trabecular en el hueso esponjoso y

el tejido conjuntivo se transforma en el periostio.

Las fuerzas de tension y deformaciéon conducen a los osteoclastos a la
remodelacion y la formacion de hueso maduro, identificado por la organizacién
de los sistemas de Havers, que son las unidades funcionales del hueso. La
formacion de hueso maduro continua con la sintesis de osteona cortical y los
componentes de la médula Osea. Los osteoblastos superficiales se
transforman en células de aspecto fibroblastico que persisten como elementos
osteoprogenitores en reposo ubicados en el endostio o el periostio pudiéndose

transformar de vuelta en osteoblastos si es necesario.
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UNIDAD DE FISURADOS HOSPITAL GUSTAVO FRICKE

Como protocolo en la unidad de este servicio asistencial se ha protocolizado lo
siguiente:

Cirugia primaria entre 3 y 18 meses de vida

1.

w

Queilorinoplastia
Como requisito el paciente debe cumplir la edad de 3 meses, tener un

peso minimo de 5 kg y una hemoglobina al menos de 10 gr/L. Se realiza
entre los 3 y 6 meses.

Palatoplastia

Veloplastia Entre los 8 v 18 meses

Cierre de fistula palatomaxilar

Solo en casos clinicos de rebordes alveolares alineados con una
separacion menor a 5 mm con interposicion de hueso liofilizado y
plasma rico en fibrina.

Cirugia secundaria entre 3 a 9 anos de edad

1.
2.

Queilorinoplastia secundaria
Faringoplastia

3. Injerto 6sea alveolar y cierre de fistula nasoalveolar y/o nasopalatina

Previo estudio con los siguientes requisitos:

a) Denticion mixta segunda fase temprana

b) Expansion maxilar transversal ya realizada en casos de compresion

¢) Evolucion intrabsea del diente canino durante su trayectoria
horizontal o inclinada antes de llegar a la fisura.

d) Extracciones dentarias de dientes erupcionados minimo 45 dias
antes y desinclusiones en el intraoperatorio de dientes incluidos en
la fisura alveolar.

e) Segmentos 0seos estables : mediante splint, arcos de ortodoncia o
placas de OTS

Correccion anomalia dentofacial mediante cirugia Ortognatica,

distraccion osteogénica intraoral, distraccion 6sea mediante distractor

0seo externo.



Injerto 6seo alveolar secundario

Una fisura alveolar se refiere al
espacio entre los segmentos
maxilares anteriores al foramen
incisivo, y por lo tanto presenta una
discontinuidad.

La reparacion del arco dental
posterior a la reparacion del paladar
fisurado no lo hace especificamente
abordar la deficiencia 6sea en este
sitio. Por lo tanto, debe existir un
protocolo de tratamiento completo,

que requiere un esfuerzo coordinado
del ortodoncista y cirujano

maxilofacial.

16

Nasal Floor

Medical Cleft
Margin

Anterior Alveolus

~ Lateral Cleft
Margin

Posterior Alveolus
(Palate)

Figura 8: Anatomia fisura alveolar

Es necesaria la ortopedia y ortodoncia para el manejo de pacientes nacidos
con fisuras del labio, alvéolo y paladar que se basa en la aplicacion de
principios biomecanicos basicos adaptados a la anatomia individualizada de la
fisura. (Weissler et al., 2016) El injerto 6seo secundario permite la erupcion de
los dientes permanentes (especificamente el incisivo lateral permanente, el
canino, el cierre de una fistula oronasal si esta presente, y la estabilizacion del
arco maxilar proporcionando continuidad 6sea entre los segmentos.

El arco dental se interrumpe por la presencia de una fisura que afecta al alvéolo
y al paladar duro. Si no se trata, el maxilar es propenso a colapsarse
medialmente hacia la hendidura. La correccion adecuada del defecto 6seo es
imprescindible para establecer la continuidad del arco dental y asi permitir el
tratamiento ortodoncico permitiendo el movimiento de los dientes en y
alrededor de la fisura, que es necesario para establecer una oclusion normal,
salud periodontal a largo plazo de los dientes adyacentes a la fisura. (Birgfeld

and Roberts, 2016)

La estabilizacion del maxilar y alvéolo también contribuye a soportar el ala y
mucosa del piso nasal; ademas se eliminan los huecos (facilitando la higiene
bucal), y se mejora la proyeccion y simetria del labio superior. (Mittermiller et

al., 2018)
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+ TIMING DE LA CIRUGIA

Se puede dividir en 2 categorias principales, primaria y secundaria.

1.Injerto 6seo primario

Se realiza injerto primario de hueso en pacientes menores de 2 afos con el
objetivo de mejorar la forma del arco, preservar el incisivo lateral, disminuir la
necesidad de cirugia ortognatica, y estabilizar la premaxila en pacientes con
fisura bilateral pacientes. (Craven et al., 2007)

Sin embargo, el injerto primario de hueso ha disminuido en popularidad debido
a informes negativos en cuanto al crecimiento medio facial, alta incidencia en
maloclusion, formacion 6sea inadecuada, y necesidad de un procedimiento
adicional de injerto de hueso mas adelante en la vida del paciente.(Birgfeld and
Roberts, 2016).

2.Injerto 6seo secundario

Que a su vez también se clasifica. como temprano, intermedio o tardio:

2.1. Injerto 6seo secundario temprano: se realiza entre las edades de 2y 5

afnos, o en etapa de denticion primaria. Se han reportado algunas ventajas de
este procedimiento, tales como la buena calidad de la formacion osea,
permitiendo la erupcion o movimiento del incisivo central adyacente a la fisura
o la futura erupcion de la incisivo lateral. Sin embargo, crecimiento facial medio
puede verse afectado, como en el injerto éseo primario. (Kyung and Kang,
2015)

2.2. Injerto 6seo secundario intermedio: se realiza entre las edades de 5 y

12 afios durante la etapa de denticion mixta, con el objetivo de tener apoyo
0seo para la erupcion del incisivo lateral permanente y canino sin

consecuencias negativas en términos del crecimiento medio facial.

2.3. Injerto _6seo secundario tardio: El injerto 6seo se realiza en

adolescentes mayores o pacientes adultos en estado de denticion permanente.
En quien el crecimiento del maxilar ha sido terminado. En esta etapa, el
objetivo principal es la provision de continuidad maxilar en los casos en que
esta indicada la cirugia ortognatica, para permitir un avance de una sola pieza

de Lefort y / o adecuada cantidad de hueso disponible para una futura
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restauracion de implantes. Ademas se puede injertar para soporte de dientes
adyacentes a la fisura, aunque pueden ocurrir complicaciones en esta etapa,
como la reabsorcidn progresiva de la raiz provocado por el contacto directo del
hueso injertado y la superficie radicular expuesta. (Kyung and Kang, 2015)

Ha sido ampliamente aceptado que el momento de la cirugia debe coincidir
con la etapa de denticién mixta para la rehabilitacion dental. Especificamente,
uno debe planificar el injerto de hueso alveolar en un momento tal que permita
la erupcion mas favorable del diente canino maxilar o/y el incisivo lateral
cuando este diente esta distal a la fisura. (Sivak et al., 2014)

|| [ Deciduous teeth 3 J
\
[JUnerupted permanent teeth

[JPermanent teeth TS

Figura 9: Erupcién normal diente canino

El crecimiento maxilar y edad dental son las consideraciones mas importantes
en la determinacion del momento de la reconstruccion alveolar. El crecimiento
maxilar continua hasta aproximadamente los 8 afios de edad mientras que el
diente canino maxilar suele erupcionar en aproximadamente 10 afios de edad.
Para minimizar alteraciones del crecimiento maxilar, la reconstruccion debe ser
realizada después de que se completa el crecimiento.(Weissler et al., 2016)

El tiempo es critico en relacidn a la edad del paciente y el estadio de erupcion
de los dientes adyacente a la hendidura. El momento ideal para el injerto éseo
es mas dependiente del desarrollo dental que en la edad cronologica. El Injerto
durante el estado de denticién primaria o en plena madurez dental la raiz del
canino permanente proporciona una guia para tiempo de tratamiento; debe

estar formado al menos la mitad o dos tercios de su longitud definitiva en el
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momento de colocacion del injerto.(Almasri, 2012) Numerosos estudios. han
demostrado altas tasas de éxito cuando el procedimiento se realiza antes que

el canino. erupcione, en comparacion con el injerto tardio.

Las tasas de reabsorcion son mayores para los injertos 6seos si el hueso no
esta sometido a funcién.(Calvo et al., 2014) Esto ha sido documentado en
injertos 6seos en las extremidades, mandibula y el alveolos dentarios. El
movimiento de dientes permanentes hacia el hueso injertado proporciona el
estrés necesario para minimizar la reabsorcion. (Almasri, 2012) Por lo tanto, el
injerto debe ser realizado justo antes de la erupcién del canino maxilar.

El intervalo entre el término del crecimiento maxilar y la erupcion del diente
canino es el tiempo ideal para la expansion ortodontica del paladar y correccidon
de oclusién y alineacion dentaria. (Chang et al., 2016) idealmente entre los 7
10 afos. (Nagashima et al., 2014)
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FUENTE DE MATERIAL DE HUESO

Se han utilizado materiales de diversos origenes para corregir la fisura
maxiloalveolar, incluida la autdgena, materiales G0seos alogénicos vy
xenogenicos. y, mas recientemente, factores de crecimiento como la Proteina

morfogenética de hueso (BMP).

Idealmente el injerto 6seo a eleccion debiese tener propiedades bioldgicas,
tales como osteoconduccion, osteoinductor y osteogénico. (Rawashdeh and
Telfah, 2008)

* Osteoconduccion: Solo proporciona un andamiaje fisico para la migracion
celular de precursores osteoblasticas, ya que por lo general no son materiales
vitales. Es el mecanismo mas lento y deficiente de los mencionados, sin
embargo constituye el mas usado. (Al Harbi and Al Yamani, 2012)

* Osteoinduccion: Hay presencia de Elementos inductores de la diferenciacion
celular de células presentes en el tejido conectivo del sitio receptor y células
totipotenciales del coagulo y vasos sanguineos para que se diferencien a
células formadoras de hueso.(Cho-Lee et al., 2013)

* Osteogénico: Hay transporte y diferenciacion de células precursoras
osteoblasticas vivas en el injerto, hacia el sitio receptor. Es caracteristico de
aquellos injertos obtenidos del mismo individuo, aunque sean de lugares

diferentes al toilette quirurgico. (Nagashima et al., 2014)

Existe un consenso general que el hueso esponjoso autégeno fresco es la
fuente ideal de injerto G0seo, porque suministra células Oseas vivas,
inmunocompatibles que se integran plenamente con el maxilar, y son
indispensables para la osteogenesis.(Rawashdeh and Telfah, 2008) para
autotrasplante se han utilizado varios sitios donantes: cresta iliaca, hueso

craneal, tibia y sinfisis mandibular.

1. CRESTA ILIACA PARA INJERTO OSEO SECUNDARIO

La cresta iliaca se utiliza en la mayoria de los centros craneofaciales como

fuente de hueso para injerto 6seo secundario.(Al Harbi and Al Yamani, 2012)
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Es De facil acceso, y contiene un gran volumen de hueso esponjoso y una
mayor poblacion de células madre que soportan la osteogénesis después del
injerto.(Rawashdeh and Telfah, 2008)(Cho-Lee et al., 2013)

La principal preocupacion al utilizar la cresta iliaca es la morbilidad
postoperatoria, que puede afectar la marcha y como resultado una
recuperacion prolongada. Estas complicaciones pueden minimizarse con un
abordaje quirurgico cuidadoso utilizando una incisidon limitada, elevacion
minima de la musculatura en la cresta iliaca, hemostasia meticulosa, cierre de
la herida en capas con reaproximacion de la capsula de cartilago, control del
dolor y deambulacién temprana.(Cho-Lee et al., 2013)

La mayoria de los cirujanos favorece el injerto 6seo de cresta iliaca porque
proporciona una cantidad adecuada de hueso y un suministro ilimitado de
meédula rica en matriz celular para injertar.(Cho-Lee et al., 2013)

2. HUESO CRANEAL PARA INJERTO OSEO

El hueso craneal se ha utilizado durante las ultimas 2 décadas. En
comparacion con la cresta iliaca, proporciona una fuente conveniente de hueso
cortical y esponjoso con dolor postoperatorio minimo y una cicatriz oculta.

Elinjerto con hueso de calota varia con respecto al método de cosecha, el area
del craneo de donde se toma, el tamafo del defecto y la proporcion de hueso
cortical a esponjoso disponible.(Cho-Lee et al., 2013)

Posibles complicaciones incluyen: hematoma, seroma, desgarro dural,
exposicidn dural, hemorragia subdural, pérdida de liquido cefalorraquideo y
lesion cerebral o secuelas neuroldgicas.(Rawashdeh and Telfah, 2008)

3. HUESO DE TIBIA PARA INJERTO OSEO

El injerto de tibia ha sido un sitio donante comun entre cirujanos ortopedia, y
recientemente ha ganado popularidad entre los cirujanos maxilofaciales para
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injertar en pacientes con fisuras maxilopalatinas y para rehabilitaciones
preprotesicas.

La mayoria de los estudios utilizan hueso tibial se han realizado en pacientes

adultos, y se ha obtenido una cantidad de hueso relativamente limitada. Por
este motivo, la técnica no esta indicada para todas la fisurasmaxilopalatinas, y
es importante informar al paciente sobre la posibilidad de recoleccién hueso de
ambas piernas.

Existen preocupaciones en cuanto a las alteraciones del cartilago epifisario
afectando el crecimiento del individuo, que es un desincentivo a la indicacion
en pacientes jovenes.

Se han reportado algunas ventajas, tales como tiempo de operacion reducido,
cicatrizacion minima, deambulacién temprana, y la estancia reducida en el
hospital(Cho-Lee et al., 2013)(Al Harbi and Al Yamani, 2012).

4. SINFISIS MANDIBULAR PARA INJERTO OSEO

La sinfisis mandibular es un sitio donante atractivo, ya que implica el mismo
campo operativo y tiene un origen embrionario analogo al de el maxilar
ausencia de cicatriz visible, reduccion de molestias postoperatorias, estancia
reducida en el hospital, revascularizacidon mas rapida, y se ha reportado una
mejora en la preservacion del volumen de injerto como ventaja.20,34,37.

Como en otros sitios donantes de hueso, la sinfisis mandibular implica un
conjunto especifico de potenciales complicaciones, incluyendo el riesgo de
dafio a las raices caninas e incisivas y la lesion del nervio mental Ademas, la
cantidad de hueso disponible puede estar limitado por el estado de mandibular
desarrollo (Sivak et al., 2014).

5. COSTILLA PARA INJERTO OSEO

Para el injerto 6seo primario, el protocolo de Rosenstein usa la costilla como la
fuente donante.

Se han reportado complicaciones usando costilla como donante que incluyen
reabsorcion Osea, atelectasia, neumotorax, rotura de heridas, cicatrizacion y
dolor. Otros investigadores han encontrado dificultades con el movimiento
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dentario durante el tratamiento de ortodoncia y erupcion dentaria frustrada a
través del injerto (Kyung and Kang, 2015; Sivak et al., 2014)

6. SUSTITUTOS OSEOS PARA INJERTO OSEO

Se han utilizado sustitutos 6seos como materiales alogénicos e hidroxiapatita
de origen bovino para injerto 6seo alveolar secundario. Estos materiales tienen
la ventaja comun de eliminar la morbilidad del sitio donante. (Santiago et al.,
2014)

Estudios han demostrado que utilizando injerto de hueso alogénico (hueso
liofilizado) el potencial para lograr el movimiento ortodoncico del canino hacia
la region injertada, erupcion del canino, y estabilizacion de los segmentos
(Kyung and Kang, 2015)

Complicaciones de infeccion, enfermedad de transmision del donante al
receptor e incompatibilidad del receptor se han reportado en la literatura
(Kyung and Kang, 2015).

La consolidacion del injerto alogénico parece requerir un periodo de tiempo
mas largo, lo que retrasa el inicio del tratamiento de ortodoncia.
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Indicaciones para injerto 6seo alveolomaxilar

El injerto 6seo de fisura maxilar es una parte integral de la rehabilitacion de
pacientes con fisura labiopalatina.

Existen cinco Objetivos especificos a alcanzar cuando se injerta el maxilar:
(Kyung and Kang, 2015)(Cho-Lee et al., 2013)

1.

Proporcionar soporte 6seo y un ancho adecuado para los dientes
adyacentes a la fisura.

Cerrar fistula oronasal si es que persiste

Mejorar el apoyo de la base nasal y labio en el (los) lado (s) afectado
(s). Esto permitira una base Osea adecuada para mejorar
procedimientos secundarios de tejidos blandos relacionados.

Crear una forma de cresta adecuada en el reborde para permitir el
tratamiento ortodoncia y alineacion dental.

En el caso de pacientes con hendidura bilateral, para permitir la
estabilizacion del segmento premaxilar y para proporcionar continuidad
del maxilar.

Limitaciones y contraindicaciones

Hay pocas contraindicaciones absolutas verdaderas para injertar la fisura
maxilar fuera de las preocupaciones relacionadas con condicion médica
general del paciente.

Las contraindicaciones relativas incluyen:

Fumar: lo que perjudica la cicatrizacion de heridas.

Higiene bucal deficiente: puede conducir a un aumento de la tasa de
infeccion postoperatoria.

Oclusion traumatica: fuerzas que conducen al movimiento de la
premaxila durante la funcion masticatoria, especialmente en el paciente
con fisura bilateral, ya que el movimiento inmediato de la premaxila en
el periodo postoperatorio puede reducir sustancialmente la posibilidad
de éxito del injerto 6seo. Estas fuerzas pueden ser reducidas por
ortodoncia utiizando una férula interoclusal maxilar, o
reposicionamiento quirurgico de la premaxila por medio de una
osteotomia.

Dientes primarios, supernumerarios o con formato incorrecto: deben
ser removidos en el tiempo de injerto éseo y en casos que los dientes
esten situados muy superior o erupcionados e impediran el cierre de la
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mucosa nasal y/o bucal estos dientes deben ser removidos al menos
45 dias antes del procedimiento.

Una vez que el canino maxilar en el (los) lado (s) afectado (s) erupciono
completamente, aun se puede realizar un injerto tardio, con una tasa de éxito
menor.
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NUEVAS TENDENCIAS DE REGENERACION OSEA Y TISULAR

1. INGENIERIA DE TEJIDOS

Es un campo multidisciplinar quelk

requiere del apoyo de diferentes ramas
de la ciencia como medicina, ingenieria |
de los materiales o bioquimica y
biologia molecular. Se sustenta en la
combinacion de tres elementos
fundamentales como son los
biomateriales, las células y las
moléculas biolégicamente activas para
crear tejidos funcionales.

El objetivo de la ingenieria de tejidos es
desarrollar estructuras que restauren,
mantengan o mejoren los tejidos

dafiados u organos completos. Su

fundamento esencial es el uso de
células vivas que se multiplican en Figura 9: Entramado de

matrices extracelulares, de origen biomateriales, células y moléculas
natural o sintético, creando sustitutos biologicamente activas.
bioldgicos para su consecuente implantacion en el cuerpo (Salgado-Peralvo et
al., 2017). La odontologia y la ingenieria de tejidos han encontrado un campo

comun de experimentacion y desarrollo en el estudio de la regeneracion ésea.

La ingenieria de tejido 6seo implica el uso de factores de crecimiento
osteogénicos, por ejemplo la proteina morfogenética 6sea 2 (BMP-2), células
madre mesenquimales, y un andamio para guiar el crecimiento del hueso y
proporcionar apoyo (Runyan et al., 2014). El mecanismo de la mineralizacién
del tejido 6seo es un evento complejo que involucra células preosteoblasticas,
eventos fisico-quimicos y un marco constituido por moléculas presentes en la
matriz organica. Las proteinas de la matriz también juegan un papel importante

en este proceso como factores de regulacion y/o de nucleacién en el depdsito
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de cristales de hidroxiapatita, formados por iones de calcio y fosfato presentes
en el plasma vy los fluidos extracelulares, en el espacio entre las moléculas de
colageno (Carreira et al., 2014).

Las principales aplicaciones de la ingenieria de tejido 6seo en el ambito de la
cirugia bucal y maxilofacial son la regeneracion tisular de defectos maxilares
causadas por resecciones tumorales, infecciones, traumatismos, deficiencias
Oseas por la edad, area de la implantologia y malformaciones congénitas como
lo son los paciente con
fisura maxilopalatina
(Hollister and Weintraub,
1993).

Los injertos pueden ser
divididos en tres grupos:

autoinjertos, aloinjertos 'y
xenoinjertos. El injerto 6seo autologo/autogeno es el tratamiento estandar para
la reconstruccién de defectos maxilares, ya que cumple con los criterios de
curacion especificos de la osteogénesis, osteoinduccién y osteoconduccion.
Ademas, el material

Figura 10: Aloinjerto autégeno es no
inmunogénico. Sin embargo, la escasez de la oferta y la morbilidad de la zona
donante han llevado a la busqueda de alternativas. Es obvio que los problemas
éticos y las cuestiones de histocompatibilidad impedirian el uso de los
xenoinjertos. Los aloinjertos, especialmente los sintéticos, tienen ventajas
significativas, incluyendo la falta de problemas éticos, la posibilidad de su
ilimitada adquisicion, disponibilidad de varios tamafos y formas, asi como los
procedimientos de obtencién sin complicaciones, lo que determina la gran
perspectiva de estos materiales sintéticos como injertos y para su uso en
ingenieria de tejido 6seo(Guo et al., 2012). Sin embargo, la posible transmision
de enfermedades, la inmunogenicidad, y la variabilidad de productos al
proceder de diferentes donantes han limitado su uso (Kim et al., 2014).
Afortunadamente, con el desarrollo de la investigacion en células madre y el
estudio de nuevos biomateriales, la ingenieria de tejidos dsea podria ser
desarrollada como una alternativa para lograr mejores resultados en la

regeneracion 6sea oral y maxilofacial.
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La ingenieria de tejidos propone alternativas para la administracion de
moléculas bioactivas o factores de crecimiento al sitio concreto de
regeneracion. Estos juegan un papel importante en la comunicacién entre las
células y sus microambientes en los tejidos, la transferencia de senales
reguladoras de la adhesion celular, la migracion, la proliferacidon y la expresion
génica. La incorporacién de las moléculas a materiales biodegradables y
biocompatibles favorece la diferenciacién y proliferacion celular y, de este
modo, aceleran el proceso de regeneracion Osea. Entre estos factores
destacan las BMPs, capaces de inducir la formacién de células osteoblasticas

desde células pluripotentes (Carreira et al., 2014).

Principios moleculares de las proteinas morfogenéticas oseas

Las BMPs pertenecen a la superfamilia del factor de crecimiento
transformante-B (TGF- ) las cuales intervienen de forma activa en la
regulacion de diferentes procesos como la proliferacion celular, la
diferenciacion, la apoptosis, la quimiotaxis, la
angiogénesis y, ademas, participan en el
desarrollo de la mayoria de los tejidos y érganos
en vertebrados. Se sintetizan como grandes
moléculas precursoras, y la proteina madura se
libera de una region propeptidica por escision
proteolitica. Gracias a técnicas de ingenieria

genética se ha conseguido obtener la forma
recombinante humana de la proteina BMP-2 (rhBMP-2) (Carreira et al., 2014).

Actualmente se han identificado al menos 15
Figura 11: Proteina

morfogenética

BMPs, que se encuentran divididas en diferentes
subfamilias atendiendo a las similitudes en la
secuencia de aminoacidos. La mayoria de ellas
son citoquinas multifuncionales, a excepcion de la BMP-1 la cual es una
metaloproteasa y no pertenece a esta superfamilia TGF-3, destacando BMP-
2, BMP-4, BMP-6, BMP-7 y BMP-9, como las proteinas que han demostrado
presentar mayor actividad osteoinductora y capacidad de formacion de hueso
ectdpico (Bragdon et al., 2011; Kempen et al., 2008).
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Durante el proceso de curacion de una herida, las BMPs contribuyen a la
acumulacion de células madre mesenquimales (MSC), responsables del
proceso de formacién de tejido nuevo, mediante quimiotaxis. Las fuentes de
MSCs son la médula 6sea, el periostio, los pericitos y las MSC circulantes. La
rhBMP-2 regula a las MSCs en la diferenciacion a osteoblastos para el
desarrollo de hueso intramembranoso o, por otro lado, actua sobre los
condrocitos para el desarrollo de cartilago y remodelacion para la formacién
endocondral de hueso (Cunningham et al., 1992). La BMP-2 estimula la
expresion de Runx-2 que regula la expresion de los genes que sintetizan las
proteinas de la matriz extracelular 6sea, sialoproteina, osteocalcina y colageno
tipo .

La rhBMP-2 tiene una fuerte osteoinductividad, ya que induce la expresioén de
marcadores osteogénicos, tales como fosfatasa alcalina y la osteocalcina a
través de la proteina quinasa activada por mitdgenos. Se ha observado que la
rhBMP-2 finaliza su efecto local en cuestion de horas y a partir de entonces

comienza su efecto sistémico (Jun et al., 2013).

Las proteinas osteoinductoras requieren de un material portador que sirva
como sistema de entrega y como andamio para el crecimiento celular. Entre
los diversos factores de crecimiento, la rhBMP-2 es el factor de crecimiento
mas eficaz para el crecimiento del hueso y la reconstruccion, sin embargo, se
requiere en grandes dosis, ya que se degrada y se desactiva rapidamente. No
obstante, se ha demostrado que la implantacion directa de altas dosis de
rhBMP-2 induce el proceso de inflamacion que puede causar la obstruccion de
las vias respiratorias cuando se aplica en areas orales y cervicales. Por lo
tanto, hay una necesidad de utilizar transportadores que permitan la liberacion
controlada y sostenida del factor de crecimiento (Kaori et al., 2013). Asi mismo
debe impedir la entrada de tejidos blandos a la zona de regeneracion 6sea y
debe absorberse lentamente mientras ésta se produce.

Las células madre o mesenquimales podemos obtenerlas a partir de multiples
tejidos: pulpa dentaria, tejido conectivo platino y derivadas de tejido adiposo
humano, ya que son un tipo de célula prometedora para la ingenieria de tejido
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0seo, dado su potencial para diferenciarse en células similares a osteoblastos.
Interacciones entre las sefales bioquimicas y mecanicas se produce la
formacion y reparacion 6sea. En esto las células madre del proceso tienen un

papel crucial. (Hofmann et al., 2008)

2. ONDAS DE CHOQUE

Durante mas de 30 afos, las ondas de choque han sido aplicadas con éxito
para desintegrar calculos en vias urinarias (Chaussy et al., 1982), también se
utilizan para tratar patologias del sistema musculo-esquelético (“Sjokkbglge-
og trykkbglgebehandling ved kroniske muskel- og skjelettsmerter,” n.d.) y
actualmente existen estudios que han demostrado su eficacia en el aumento
de la densidad osea.
En las radiografias de seguimiento, los ur6logos observaron que si el calculo
estaba ubicado en los uréteres y en la vejiga, las ondas de choque producian
también un aumento de la densidad del hueso iliaco. Las ondas de choque
destruian los calculos y a la vez fomentaban la osteogénesis en las areas
cercanas a la zona de tratamiento (Haupt et al., 1992). Este efecto atrajo
rapidamente la atencion de cirujanos ortopédicos y traumatdlogos, ya que al
parecer las ondas de choque mejoraban el crecimiento éseo y tenian un efecto

regenerador en los tendones.

El tratamiento con ondas de choque se expandié rapidamente por todo el
mundo para las siguientes indicaciones: Pseudoartrosis y fracturas con retraso
de consolidacién (Swiontkowski, 2010), tendinopatia calcificante del hombro
(Huisstede et al., 2011), Fasciopatia plantar (con o sin espolon)(Gerdesmeyer
et al., 2008) y Epicondilopatia (Swiontkowski, 2010). En estas patologias, los
ensayos clinicos muestran su eficacia en la consolidacion ésea, la disminucidn

del dolor y la recuperacion de la funcionalidad.

La constante investigacion ha permitido un aumento del conocimiento sobre
las respuestas biologicas y los mecanismos de accion de las ondas de choque.
Los conceptos de estimulacion, mecanotransduccion, angiogénesis y

regeneracion tisular permiten ampliar la gama de indicaciones.
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Mecanismo de accion

Mecanotransduccion: el estimulo mecanico de las ondas de choque genera

una respuesta biolégica. El nucleo de las células se activa y se inicia la
produccion de proteinas responsables de los procesos de regeneracion tisular
(también llamados “factores de crecimiento”).

Activan la angiogénesis: se forman nuevos vasos sanguineos. (Mittermayr et

al., 2011). Aumentan la produccién de colageno, a partir de factores de
crecimiento como el TGF-beta1 y el IGF-I (Berta et al., 2009). La regeneracion
de tejidos esta mediada también por la liberacion de 6xido nitrico y el factor de
crecimiento VEGF. Los estudios muestran la presencia del antigeno PCNA,
que indica proliferacion celular.

Diferenciacion y migracion de células madre (Di Meglio et al., 2012). Esta

respuesta bioldgica evita la produccion de fibrosis en los tejidos tratados. Las
ondas de choque incrementan la formacion de hueso, aumentando Ia
proliferacion y diferenciacion de osteoblastos (Hofmann et al., 2008). En
pseudoartrosis y retrasos de consolidacion, diversos ensayos clinicos en
humanos muestran que las ondas de choque comparadas con la cirugia tienen
la misma tasa de éxito, una recuperacion mas rapida y menos
complicaciones. La ISMST (“International Society for Medical Shockwave
Treatment”), en base a estos resultados positivos, recomienda las ondas de
choque como tratamiento de primera eleccion para pseudoartrosis y retrasos
de consolidacion de huesos largos. (Hofmann et al., 2008).

El abanico de posibilidades terapéuticas de las ondas de choque seguira
aumentando en los proximos afos, posiblemente a injertos 6seos estimulando

su osteogénesis y disminuyendo el porcentaje de reabsorcion.

Actualmente se desarrollan estudios que combinan la estimulacion de células
madre mediante ondas de choque in vitro y han dado resultados prometedores
en cuanto a la difereciacion a osteoblastos y neoformacion ésea (Catalano et
al., 2017).



32

3. Plasma rico en fibrina como fuente de factores de crecimiento

Se ha demostrado que la respuesta bioldgica 6ptima depende de la
combinacion adecuada entre el factor de crecimiento y el andamio. Por lo tanto,
el efecto positivo que le aporte al factor de crecimiento
depende en gran medida de las propiedades de ese
andamio que debe proporcionarle las condiciones
optimas.

El L-PRF fue utilizada por primera vez por Choukroun
en 2001 .Es considerado como un concentrado de
plaquetas de segunda generacion (Schneppendahl et
al., 2015). Realmente es un coagulo de sangre

autégeno optimizado, del que se obtiene una

membrana de fibrina fuerte, formada por células

autdgenas y enriquecida con factores de crecimientoy ~ Figura 12: L-PRF en
combinacion con

proteinas de la matriz (Del Corso et al., 2012) sustito 6560

El coagulo de L-PRF contiene un 97% de plaquetas y mas de un 50% de los
leucocitos del coagulo inicial (asi como linfocitos), dando lugar a una matriz
fuerte de fibrina con una distribucién tridimensional especifica capaz de liberar
factores de crecimiento y proteinas implicadas en la curacion de heridas
durante mas de 7 dias in vitro, promoviendo la proliferacion y diferenciacion
celular (Del Corso et al., 2012)(Mazor et al., 2009).

| a-cellular plasma
Mecanismo de accion hS ‘ ’

Los fundamentos de esta técnica tratan de unir y utilizar "‘_’ L-PRF clot
red blood cells
leucocitos, que actuarian sinérgicamente. Ademas, se |

efectos positivos de las sustancias implicadas en el

.,
\
\
\
\

proceso de cicatrizacion, como plaquetas, fibrina y

multiplica el efecto de la coagulacion/regeneracion Figura 12: L-PRF

tisular en el sitio quirdrgico mediante un coagulo natural
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que forma una matriz de fibrina que une los tejidos lesionados, permitiendo asi
la proliferacion y la migracion celular, la aposicion de la matriz y el remodelado
(Del Corso et al., 2012)(Das et al., 2016). El L-PRF tiene un gran potencial de
regeneracion natural, acelerando la curacion tanto de tejidos blandos como
duros (Das et al., 2016)(Cieslik-Bielecka et al., 2012).

Es importante conocer el mecanismo de accion de la cicatrizacion tisular o la
curacion de las heridas, en el que podemos distinguir varias fases. En primer
lugar, se produce hemostasia para evitar la hemorragia, mediada por una
vasoconstriccion y la agregacion plaquetaria (Guo and Dipietro, 2010). Las
plaquetas (o trombocitos) contienen una serie de granulos, llamados granulos
alfa, que son un reservorio de proteinas activas, particularmente de mas de
factores de crecimiento, ademas de péptidos con actividad antibacteriana
(Cieslik-Bielecka et al., 2012). La liberacién lenta de moléculas como la
trombospondina 1 explica las propiedades antihemorragicas inmediatas del
coagulo de L-PRF(Mazor et al., 2009). Al final de esta fase se formara fibrina,
lo que conducira a la creacion del trombo(Guo and Dipietro, 2010). La matriz
de fibrina actia como un andamiaje para células mesenquimales
indiferenciadas, facilitando su diferenciacion para contribuir a la curacion
deheridas(Kaori et al., 2013). Posteriormente se produce una fase inflamatoria:
la fibrina expresa receptores CD11 que al unirse a CD18 forman integrinas,
que facilitan la adhesion de leucocitos al endotelio vascular. CD11¢/CD18 son
esenciales para el proceso de migracion y activacion de muchos leucocitos
como los neutrdfilos (Das et al., 2016). Los leucocitos principalmente producen
citoquinas y factores de crecimiento en el lugar de la lesion, como la
interleucina (IL) 18 y la IL-6, y el factor de necrosis tumoral alfa que son
proinflamatorios, mientras que la IL-4 es antiinflamatoria (Das et al., 2016)
(Cieslik-Bielecka et al., 2012). Los monocitos se infiltran en la lesion y se
diferencian en macrofagos, que producen colagenasas que actuan limpiandola
herida. Estos, junto con los granulocitos, producen mediadores inflamatorios
como leucotrienos B4 y el factor activante de plaquetas, que estimulan la
vasodilatacion y facilitan la produccion de citoquinas antiinflamatorias y de
enzimas proteoliticas. Estos factores actuan sobre células endoteliales
vasculares provocando la adhesion de neutrofilos y linfocitos y su migracion a
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los vasos. También se libera el factor decrecimiento transformante B, que
activa los queratinocitos y los factores de crecimiento derivados de plaquetas,
IL-1, factor de crecimiento fibroblastico y factor de necrosis tumoral alfa. Estas
sustancias estimulan a los fibroblastos para producir colageno que mejorara la
angiogénesis y bloquean la actividad de las proteasas bacterianas (Kaori et al.,
2013)(Serra-Mestre et al., 2014).

A continuacién se produce una reepitelizacion, la formacion de nuevos vasos
sanguineos y la sintesis de colageno. Entre los factores de crecimiento
liberados por las plaquetas se encuentra el factor de crecimiento vascular
endotelial, que es un promotor de la angiogénesis. Otros serian el factor de
crecimiento insulinico tipo 1, el factor de crecimiento fibroblastico, o el factor
de crecimiento del tejido conectivo, entre cuyas funciones destacan la
promocién de la division, la proliferacion y la diferenciacion celular, el aumento
de la sintesis de colageno, el estimulo de la angiogénesis y la retirada del tejido
necrotico, con el fin de acelerar la reparacion y la regeneracion tisular. Ademas,
el atrapamiento de células madre en el coagulo de fibrina permite la
restauracion vascular y tisular (Dohan Ehrenfest et al., 2012)(Serra-Mestre et
al., 2014). Induce la diferenciacion y la proliferacién de osteoblastos, estimula
la integracion y el remodelado 6seo, la respuesta mitogénica del periostio
produciendo la reparacion 0sea y estimula la expresion del gen RUNX2 (que
codifica proteinas que favorecen la diferenciacidon osteoblastica), la
mineralizacidon de la matriz y la actividad de la fosfatasa alcalina, y disminuye
la expresion del inhibidor de la mineralizacion facilitando la produccion de
nuevo hueso. (Sakio et al., 2017)
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COMPLICACIONES

Los resultados exitosos del injerto de una fisura de hueso alveolar se definen
como la preservacion a largo plazo del hueso alveolar en el area de la
hendidura; soporte funcional adecuado para las estructuras nasales; erupcion,
integridad y soporte periodontal de los dientes permanentes en el sitio de la
fisura; y la habilidad de colocar implantes dentales osteointegrados cuando sea
necesario (Precious, 2009)(Miller et al., 2010).

Si bien las investigaciones anteriores se han centrado en la tasa de éxito del
injerto 0seo, algunos estudios han discutido las tasas de complicaciones
especificas (reportadas entre 15% y 40%), lo que podria influir
significativamente en la necesidad de una reoperacién (Shirani et al.,
2012)(Almasri, 2012).

La dehiscencia de la herida puede conducir a una infeccidn o exposicion del
injerto, o0 ambos, y puede ser causado por una cantidad excesiva de hueso
injertado en la hendidura, tension en el tejido blando después de cierre de la
herida, trauma local postoperatorio, o deficiente cumplimiento de la higiene
bucal postoperatoria. (Rychlik and Wajcicki, 2012)

Déficit en la vascularizacion de tejidos blandos sobre el injerto 6seo y la
presencia de exposicion a los ambientes orales y nasales contaminados son
los principales problemas relacionados con la exposicion del injerto 6seo, que
puede conducir a una infeccion o reabsorcion del injerto 6seo, 0 ambos, con
un volumen 6seo final disminuido. Esto no necesariamente puede resultar en
el fracaso del injerto si la herida fue desbridada adecuadamente y se
administraron antibiodticos de forma sistémica para permitir una adecuada

cicatrizacion de heridas (Thuaksuban et al., 2010).

La infeccion en el sitio del injerto podria tener un efecto adverso sobre el
resultado quirurgico requiriendo una segunda intervencién en un 85% de los

casos.
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TECNICA QUIRURGICA: INJERTO OSEO DE LA FISURA
MAXILOPALATINA.

Bajo anestesia general, intubacidn orotraqueal, asepsia campo quirurgico,
campo estéril.

Se utiliza anestesia local con vasoconstrictor 1: 100,000 de
epinefrina para infiltrar en el campo quirurgico. Se realiza
la preparacion estéril para el desempefio técnico del injerto
0seo autogeno a utilizar.

Cabe destacar la preferencia del injerto de cresta iliaca
anterior para la recoleccion de injertos 6seos en la
reconstruccion secundaria temprana de el maxilar fisurado
en etapa de denticion mixta.

Figura 13: Altura
escotadura pirifirme

alterada
PASO 1: Incisidn

Con un bisturi hoja # 15, se hace una incision a lo largo del margen de la fisura
para separar los tejidos gingivales unidos en la region de la fistula; continuar la
incision lejos y alrededor de la fisura de forma circular. El tejido gingival de los
dientes adyacentes debe ser decolado para elevar el colgajo. Extender la
incision verticalmente a lo largo del margen superior de la fistula a la altura del
limite mucogingival; la incision se realiza a través
del periostio medial y lateralmente, pero debe
ser superficial en la porcién superior porque se
utilizara para separar las capas oral y nasal, que
no tienen hueso en esta zona. La incision debe
continuar palatalmente alrededor del margen de
la hendidura.

PASO 2: Elevacion del colgajo

La diseccién subperidstica se realiza a partir de
la cresta del alveolo. Superiormente se realiza la
diseccion alrededor de la fistula con una Figura 14:Delimitacion Incision
combinacion de diseccidn roma y aguda usando

una tijera Iris 0 Metzenbaum. La mucosa labial queda asi separada desde el

lado nasal para crear un colgajo de rotacién. Es critico que el hueso adyacente
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a la hendidura este
completamente expuesto al nivel
de la apertura piriforme, no solo
para crear un lecho receptor
adecuado, sino también para
permitir la reconstruccion del
piso y base nasal.

PASO 3: Cierre de la capa nasal

Se utiliza sutura reabsorbible

vicryl 4.0 en una aguja conica

Figura 15: Sutura plano nasal pequena para cerrar la capa nasal

desde la porcion mas superior

hasta llegar a la porcion palatina de la fisura. La capa nasal del tejido blando

debe estar en o por encima del piso nasal del lado no redondeado para permitir
una adecuada reconstruccion nasal 6sea.

Se prefieren las suturas, de modo que los nudos se encuentran dentro de la
cavidad nasal con eversién del borde del tejido en la cavidad nasal.

La porcion palatina de la capa oral esta cerrada principalmente A veces el
colgajo palatino debe girarse sobre la fisura para ganar cierre.

PASO 4: Colocacion de injerto éseo

Asegurese de que los margenes 6seos de la fisura estén completamente libres
de tejido blando; en la diseccion se debe observar la columna nasal anterior y
el piso nasal y el borde piriforme. Algunos autores cortan un delgado injerto
cortical para reconstruir el suelo nasal y para soportar el cierre del tejido
blando. Antes de la colocacion del injerto se perfora en multiples lugares con
una fresa # 701 para facilitar la vascularizacion.

El hueso esponjoso almacenado en hielo después de la cosecha 25 se empaca
densamente en el defecto de la fisura desde la cresta alveolar hasta el borde
piriforme, con ligero sobrellenado. La dimensién anteroposterior del hueso.
Inmediatamente adyacente a la fisura siempre disminuye; por lo tanto, el injerto
debe solaparse con los margenes para crear una morfologia alveolar normal.
Algunos autores superponen una segunda tira cortical perforada sobre la
superficie bucal del injerto esponjoso; la punta se extiende superiormente de
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la espina nasal anterior a la region piriforme lateral tal que la punta proporciona
soporte para la base de alar.

PASO 5: Cierre de la mucosa del vestibulo maxilar

Se pueden usar varios colgajos para cerrar la mucosa oral del defecto; el cierre
sin tension es fundamental para evitar tanto la dehiscencia como la reabsorcion
excesiva del injerto. El colgajo de avance bucal deslizante es una técnica de
uso frecuente con wuna incision
marginal en el lado vestibular del
diente. La parte posterior de la fisura
se transporta posteriormente al primer
molar con una incision de liberacion
vertical oblicuamente inclinada que se
extiende superior  al pliegue
mucobucal que divide el ancho de
banda tisular queratinizada a medida
que la incisiéon progresa
posteriormente tanto como sea
posible. Con la incision progresando
lentamente superiormente dentro de
la banda de la encia queratinizada a
medida que el colgajo avanza, el tejido
queratinizado es adelantado
simultaneamente para apoyo periodontal. La diseccion subperidstica se realiza
desde la incision superior al reborde suborbitario para facilitar la liberacidon
periostica con un bisturi hoja # 15 y permitir el avance del colgajo. El colgajo
es entonces es avanzado y luego asegurado a la mucosa oral adyacente en el
lado no fisurado, o segmento premaxilar en pacientes con hendidura maxilar
bilateral con suturas reabsorbibles, discontinua y bordes evertidos. Las
ventajas técnicas de este colgajo incluyen irrigacion predecible. suministro y
mantenimiento de la encia adherida anteriormente. Sin embargo,
posteriormente se deja un defecto que debe curarse por segunda intencion.
Esto combinado con diseccidn subperidstica amplia inherente a la técnica,
plantea la preocupacion de un mayor retraso para el crecimiento maxilar
inmaduro esqueléticamente (Figura 53-1, G).

Figura 16: Sutura plano vestibular y
palatino con descarga posterior
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Cuidados post operatorios

Los pacientes permanecen en el hospital durante 24 a 48 horas dependiendo

de su evolucion después de la operacion.

Debe seguir indicaciones de seguir una dieta liquida clara en el dia de la cirugia
a una dieta liquida completa en el primer dia postoperatorio, se mantienen en
liquidos hasta el dia 4, y luego dieta blanda. Los pacientes deben mantener
una dieta blanda durante al menos 2 semanas y luego es permitido progresar
lentamente a una dieta regular. Es Importante animar a los pacientes a evitar
comer alimentos crujientes o aquellos que requieren mordida, ya que implica

el riesgo de trauma oclusal.

Es importante educar a los pacientes la necesidad de una higiene oral

meticulosa.

La ortodoncia y movimiento del diente canino maxilar en la fisura puede
comenzar después de 6 semanas siempre que los tejidos blandos se han
curado completamente y el injerto 6seo este consolidado.
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Discusion

Una desventaja inherente del injerto 6seo autdégeno es su conocido potencial
de reabsorcidon, que varia entre el 24% y 51% después del primer afo
(Thuaksuban et al., 2010). Mientras que la tasa de reabsorcidon
tradicionalmente ha sido evaluado por radiografias convencionales, la
precision de la evaluacion tridimensional con tomografica computada lo
convierte en el método mas confiable (Rychlik and Wojcicki, 2012)(Forte et al.,
2012).

La tasa de reabsorcion en el sitio injertado también podria verse influenciada
por infeccion, la presencia de un diente en el sitio de la hendidura, erupcion de
un diente a través del hueso injertado, la calidad y cantidad de hueso injertado,
e incluso presion de los tejidos blandos. En estudios se indica una tasa de éxito
del 73% como media de éxito reportadas en injerto 6seo alveolar (Shirani et
al., 2012)(Precious, 2009).

La edad fue un factor importante que influyd en la incidencia de las
complicaciones postoperatorias y la necesidad de reoperacion, la edad media
de los pacientes con infeccidon y que requirié reoperacion fue de 23 afos, lo
que podria estar relacionado con problemas periodontales, la presencia de
caries y el mal cumplimiento de las instrucciones sobre la higiene oral
(Rawashdeh and Al Nimri, 2007).

El ancho de la fisura alveolar es una preocupaciéon para la supervivencia del
injerto, debido a que el injerto 6seo alveolar en fisuras bilaterales se ha
reportado que éstas son mas criticas que fisuras unilaterales (Shirani et al.,
2012). Otra consideracion anatdomica esta relacionado con el tipo de fisura que
se considera que influyen en los resultados (Rychlik and Wojcicki, 2012).

El flujo y velocidad de la sangre parecen estar disminuidas en el lado fisurado
en las fisuras unilaterales, lo que podria influir en la revascularizacion
postoperatoria en el centro del injerto, particularmente en fisuras bilaterales
anchas (Mittermiller et al., 2018)(Milstein et al., 2013).

Los dientes en el area de la fisura alveolar pueden influir en los resultados del

injerto tanto de manera buena como mala. Los dientes sanos mantienen una
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altura 6sea adecuada y pueden incluso ayudar a guiar la formacion 6sea.10
Sin embargo, dientes con enfermedad periodontal en el area de la hendidura
puede ser una fuente potencial de infeccion (Dempf et al., 2002).

Otras variables como el estatus socioecondmico de la familia del paciente,
experiencia del cirujano, severidad de la deformidad, deficiencia de tejido
blando, cantidad de tejido cicatricial adyacente a la fisura alveolar, tratamiento
ortodontico prequirargico, incluyendo la expansion maxilar, y el cumplimiento
del plan de tratamiento propuesto. Todos tienen un papel en el resultado
quirurgico final (Milstein et al., 2013; Rawashdeh and Al Nimri, 2007; Rychlik
and Wdjcicki, 2012).
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Conclusiones

Los equipos que tratan a pacientes fisurados deben tener un ortodoncista con
experiencia en anomalias dentofaciales de pacientes con fisura debido a la
importancia del estado dental y desarrollo a tiempo del injerto.

De los tipos de injertos disponibles para injerto éseo secundario el gold standart
sigue siendo la cresta iliaca, ya que es un sitio ideal para el donante,
especialmente con invasion minima en la cosecha, y las preocupaciones por
su morbilidad pueden ser exageradas. Los defensores de los sustitutos éseos
hay que demostrar que no aumentan a largo plazo el riesgo de reabsorcion.

Se debe tomar en cuenta la naturaleza tridimensional del defecto para corregir

de forma confiable el defecto con una anatomia correcta.

Retrasar el injerto éseo hasta el crecimiento maxilar completo, pero antes de
la erupcién completa del diente canino maxilar es la tendencia actual
(generalmente entre 8 y 10 afos de edad). Debe existir una coordinacién y
planificacion entre el Cirujano y ortodoncista para aumentar las tasas de éxito.

La correccion del defecto alveolar ayuda no solo a restaurar la continuidad del
arco dental, sino también a dar apoyo la base nasal, estabilizar el maxilar y

restaura el volumen al labio.

El uso de factores de crecimiento ha sido discutido ampliamente para mejorar
las tasas de reabsorcidn y asi aumentar los niveles de éxito del injerto, pero
aun los resultados siguen siendo controvertidos y la mayoria con fundamentos
empiricos. Actualmente no hay evidencia que sugiera que el PRP autdlogo es
valioso para el efecto sobre la reabsorcion 6sea para Injerto 6seo alveolar
(Sakio et al., 2017).

Para seguir avanzando, debemos evaluar nuestros protocolos de tratamiento
en forma periddica, comparandolos con el “estado del arte”, para asi orientar
en forma objetiva el manejo de esta enfermedad, logrando avanzar hacia el

manejo cada vez mas Optimo de los pacientes con fisuras labio palatinas.
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Resumen

La fisura labio palatina es la segunda malformacién congénita mas frecuente.
En su génesis hay factores genéticos (25%) y ambientales siendo en general
multifactorial. La incidencia en Chile es de aproximadamente 1 en 700 recién
nacidos vivos. Las fisuras pueden afectar el labio a uno o ambos lados, el
paladar o ambos. La evaluacion genética es fundamental para descartar casos
sindromicos, siendo estos frecuentes en las fisuras asiladas de paladar. El
tratamiento de esta enfermedad debe ser multidisciplinario e iniciarse en el
periodo de recién nacido para garantizar los mejores resultados. El equipo
debiera estar integrado por un otorrinolaringélogo, odontdlogos de diferentes
especialidades, genetista, fonoaudiologa y cirujano. El injerto 6seo alveolar
secundario y cierre de fistula debe cumplir con requisitos previos tales como la
expansion maxilar en casos necesarios e idealmente realizarse en el periodo
de erupcion intradsea del diente canino. Actualmente no hay evidencia que
sugiera que el PRP autélogo sea valioso para el efecto sobre la reabsorcidn
Osea para Injerto 6seo alveolar.
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Sugerencias:

Se sugieren investigaciones clinicas para cuantificar la tasa de
reabsorcion 0sea en pacientes fisurados con grupo control versus injerto
con PRP.

Se sugieren estudios que cuantifiquen la cantidad de células madres
necesarias para realizar un injerto 6seo, ademas de definir el tejido mas

eficiente (pulpa dentaria, tejido graso, etc)
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Anexos: Caso clinico 1 Unidad Fisurados HGF.

Paciente sexo femenino, 19 afios de edad, Fisura maxilopalatina bilateral

Cone beam: defecto 6seo fisura maxiloalveolar bilateral, agenesia de

laterales y caninos erupcionados con formacion radicular completa.

Cavidad maxilopalatina luego de
reconstruccion de planos nasal,
palatino y parcialmente vestibular

Colocacién de L-PRF
sobre piso nasal



Recoleccion injerto 6seo de
cresta iliaca

Colocacion L-PRF
sobre injerto y bajo
plano vestibular



Sutura hermética plano vestibular y palanino — Reconstruccion bilateral de
reborde alveolar
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Control post operatorio 5 semanas.

Se observa mucosa sana sin signos de infeccidon ni dehiscencias,
suturas en posicion y una evolucion favorable
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Anexos: Caso clinico Unidad Fisurados HGF.

Paciente sexo femenino, 9 afios de edad, Fisura Nasomaxilopalatina unilateral

izquierda

Cone beam: defecto éseo fisura maxiloalveolar izquierda, incisivos laterales
en evolucion extradsea con 2/3 desarrollo radicular y caninos en evolucion

intradsea con 1/3 de formacioén radicular.

Se observa fistula alveolar izquierda e incisivo lateral semierupcionado.



Fistula nasopalatina Fistula alveolopalatina

Colgajo crevicular y perifistula,
identificacion de plano y reconstruccion
plano nasal con vycril 4.0

Dr. Mangtli

Injerto 6seo esponjoso de cresta iliaca
dentro de lecho con plano nasal y
palatino reconstruido.




Plano vestibular reconstruido
suturado con vydril 4.0
mediante colgajo desplazado
gracias a descarga distal
ubicada en primer molar.

51

En el fondo del lecho injertado se
observa la reconstruccién del plano
nasal y se aprecia el plano vestibular.

& <

Dr. Mangili

P el
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Toma de injerto cresta iliaca anterior derecha mediante un abordaje de 3 cm,

con una osteotomia con cincel se eleva la porcion mas superior y se accede a

hueso esponjoso, luego se sutura con vycril por plano dejando una minima
cicatriz.

Dr. Aranclbia
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EN RESUMEN PREVIO A REALIZAR EL INJERTO OSEO SECUNDARIO
DEBEMOS CUMPLIR CON LO SIGUIENTE:

Expansion maxilar
transversal ya realizada
en casos de compresion.

Denticion mixta segunda
fase temprana.

Extracciones dentarias de

Evolucion intradsea del dientes erupcionados
diente canino durante su minimo 45 dias antes y
trayectoria horizontal o desinclusiones en el
inclinada antes de llegar intraoperatorio de dientes
a la fisura. incluidos en la fisura
alveolar.

Segmentos dseos
estables : mediante
splint, arcos de
ortodoncia o placas de
OTS.
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