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RESUMEN

Una técnica ortodóntica-quirúrgica facilita la expansión en la sutu-
ra media palatina del maxilar en pacientes adultos. En este proce-
dimiento se realiza una corticotomía en el maxilar y se utiliza un
tornillo Hyrax‡ para conseguir la expansión. La separación de la
sutura se confirma con una radiografía oclusal y por la presencia
de un diastema entre los incisivos centrales del maxilar.

ABSTRACT

A combination of an orthodontic appliance and a surgical technique
makes easy the expansion of the palatine maxilar suture in adults.
In this procedure a maxilar corticotomy is done; and a Hyrax‡

screw is used to obtain the expansion. The separation of the suture
is confirmed by taking an oclussal X-ray, and it is also confirmed
observing the separation of the maxillary central upper incisors.

Palabras clave: Expansión rápida palatina, tornillo Hyrax‡.
Key words: Fast palatine expansion, Hyrax‡ screw.
‡ Registered trade mark of O.I.S., Wilmington, Del.
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INTRODUCCIÓN

La corrección de los problemas transversales del
maxilar utilizando fuerzas ortopédicas fue descrito en
la literatura hace más de 130 años.1 Krebs2,3 y des-
pués Wertz4 documentaron el incremento en la resis-
tencia del maxilar para la expansión con el aumento
de edad del paciente. Inicialmente, la sutura media pa-
latina fue identificada como un área de resistencia
ósea para la expansión palatina en pacientes adul-
tos,5-8 pero actualmente también se conocen otros fac-
tores limitantes para lograr la expansión del maxilar en
adultos, como lo son la fusión de las suturas: fronto-
maxilar, cigomaticotemporal, cigomaticofrontal, cigo-
maticomaxilar y pterigomaxilar9 como áreas de resis-
tencia para la expansión palatina.2,7,10

Obwegeser11 y Steinhauser12 propusieron un méto-
do quirúrgico para separar la sutura media palatina y
corregir las maloclusiones.

En la expansión rápida palatina quirúrgicamente
asistida se han reportado variaciones en la técnica qui-
rúrgica.5,8 En 1959 Kole13 recomendaba la osteotomía
selectiva en el hueso cortical para eliminar la resisten-
cia dentoalveolar en los movimientos ortodónticos.
Converse y Horowitz14 sugieren osteotomía en la corti-
cal labial y palatal para la técnica de expansión en
1969. Timms y Vero8 recomendaron tres etapas para la
expansión rápida palatina quirúrgicamente asistida ba-
sándose en la edad del paciente: Etapa 1 (osteotomía
palatal) para pacientes de 25 años o más, o en pacien-
tes jóvenes donde la expansión rápida palatina no ha
funcionado; etapa 2 (osteotomía palatal y lateral) pa-

cientes de 30 años o más; etapa 3 (osteotomía palatal,
lateral y anterior) para pacientes de 40 años o más.13

La cirugía ortognática se ha extendido por su éxito,
pero existen muchas limitaciones asociadas como lo
son capacidad de los tejidos a regresar a su estado
original.15,16 Muchas veces deformaciones congénitas
requieren de movimientos esqueletales grandes y los
tejidos blandos de alrededor no pueden adaptarse a la
nueva posición, resultando en cambios degenerativos,
recidiva, compromiso de la función y estética.17,18 Se
han desarrollado nuevas alternativas para corregir se-
veros problemas antero-posteriores, transversales, y
verticales del esqueleto craneofacial; una de estas al-
ternativas es el método de distracción gradual del hue-
so conocido como distracción osteogénica.19

DISTRACCIÓN OSTEOGÉNICA

Es un proceso biológico de nueva formación de hue-
so entre dos superficies de segmentos de hueso que
gradualmente se separarán por el incremento en la fuer-
za de tracción.20 La distracción osteogénica no es un
concepto nuevo; desde 1800, fuerzas mecánicas se
han utilizado para separar los huesos del maxilar en la
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sutura palatina media, y dependiendo del estado de
maduración del paciente, se pueden utilizar diferentes
procedimientos de distracción como la expansión.
Cuando se actúa en una paciente en crecimiento donde
las suturas no se han fusionado, la expansión gradual
refuerza la proliferación celular y el depósito de matriz
por osteoblastos como puentes entre la sutura que pue-
de ser comparado como condroditiasis. Fuerzas de ex-
pansión en pacientes adultos, después de que la sutu-
ra palatina media se ha fusionado, podría fracturar la
interdigitación de proyecciones de hueso (Figura 1). La
separación gradual de segmentos de hueso, en la ex-
pansión seguida por formación de hueso en la separa-
ción, puede considerarse como distracción epiphysioly-
sis. La expansión palatina quirúrgicamente asistida,
donde se realiza osteotomía de la sutura palatina media
y la pared lateral del maxilar se puede comparar con otra
técnica de distracción osteogénica, la callotosis.

Dependiendo del sitio donde se aplica la fuerza
traccional, la técnica se puede clasificar como calloto-
sis que significa que la distracción fue del callo de
fractura; o distracción physeal como es la distracción
del crecimiento de una placa de hueso. Existen dos ti-
pos de distracción physeal: 1) distracción epiphysioly-
sis y 2) condrodiatasis (Figura 2).

Distracción epiphysiolysis. Involucra la rápida se-
paración de un segmento de hueso, en un rango de
1.0 a 1.5 mm por día. El rápido incremento de la ten-
sión en la placa de crecimiento produce una fractura
de la physis. La separación gradual de la epífisis de la
metáfisis induce el reemplazamiento de la placa de
cartílago de crecimiento por hueso trabecular.

Condrodiatasis. Utiliza un índice de separación muy
lento de segmentos de hueso – menos de 0.5 mm por
día; esto permite el estiramiento de la placa de creci-
miento sin fracturarlo. La tensión intensifica la activi-
dad biosintética de células del cartílago que resulta en
una aceleración de la osteogénesis.21

Callotosis. Es un estiramiento gradual de callo repa-
rativo alrededor de segmentos de hueso interrumpidos
por osteotomía o fractura. Este nombre deriva de dos
palabras: del Latín Callum (cicatriz de tejido entre seg-
mentos de hueso), y del Griego taois (tensión o exten-
sión). Clínicamente la callotosis consiste de cinco pe-
riodos: 1) osteotomía, 2) latencia, 3) distracción, 4)
consolidación y 5) remodelación.

Osteotomía. (Figura 3) Es la separación quirúrgica de
un hueso en dos segmentos, el proceso de reparación del
hueso se conoce como curación de la fractura, y en ésta
se han descrito seis etapas: 1) impacto, 2) inducción, 3)

Figura 1. Sitios de resistencia para la expansión maxilar en
adultos: 1. cigomaticotemporal, 2. frontomaxilar, 3. cigomati-
cofrontal, 4. cigomaticomaxilar, 5. sutura media palatina.
Berkovitz B., Head and neck anatomy a clinical reference.
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Figura 3. Dibujo esquemático que representa la osteotomía.19

Figura 2. Tipos de distracción osteogénica.19
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inflamación, 4) callo blando, 5) callo duro y 6) remodela-
ción, la etapa de impacto tomó lugar en el momento de
la tensión y termina hasta que se disipa completamente
la energía, que es absorbida por el hueso antes de que
la fractura ocurra, la etapa de inducción proporciona la
modulación que necesitan las células para el proceso de
reparación, posibles inductores incluyen productos de
células muertas, gradiente de oxidación, potencial eléc-
trico, proteínas de tipo no colágeno y otros22,23 (Figura 3.)

Latencia. Es el periodo desde la división del hueso
por la tracción, y representa el tiempo que se requiere

A.- Osteotomía B.- Hematoma C.- Tejido de
granulación

Figura 4. Radiografía y dibujo esquemático de la tibia de
cabra que muestra la cascada de eventos durante la eta-
pa de inflamación. A. Osteotomía, B. Hematoma, C. Tejido
de granulación. Se observa el crecimiento interno de ca-
pilares y gran proliferación celular, el hematoma entre los
huesos es reemplazado con tejido de granulación19

Figura 5. Radiografía y dibujo esquemático de la tibia de
cabra que muestra la etapa de callo blando. A. Latencia,
B. Callo blando: se observa la conversión de tejido de
granulación a tejido fibroso y cartílago19

A.- Latencia B.- Callo blando
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Figura 6. Radiografía y dibujo esquemático de la tibia de
cabra que muestran las tres zonas estructurales en la rege-
neración de la distracción. Se observa una zona radiolúcida
en la interzona fibrosa (FZ); y dos zonas radioopacas en la
formación de la trabécula primaria –zonas de mineraliza-
ción– (MZ); zona de remodelación (RZ); adyacentes la or-
ganización de los segmentos de hueso residuales (RHBS).19

Figura 7. Radiografía y dibujo esquemático de la tibia de
cabra que muestra  la regeneración  en la distracción du-
rante el periodo de consolidación. Se observan dos zo-
nas radiolúcidas- zona de remodelación (RZ), adyacente
se observa la organización de lo segmentos de hueso
(RHBS) divididos por una zona de mineralización (MZ) 19
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para la formación de un callo reparativo entre los seg-
mentos de hueso donde se realizó osteotomía; la se-
cuencia de eventos que ocurren es similar al que se ob-
serva durante la curación de una fractura, inicialmente
como resultado de ruptura vascular se forma un hemato-
ma entre y alrededor de los segmentos de hueso. El he-
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matoma se convierte en coágulo y la necrosis de hueso
ocurre en la terminación de los segmentos de la fractu-
ra, en donde elementos de vasoformación y capilares
restauran el riego sanguíneo, existiendo una gran prolife-
ración celular. En la etapa de inflamación de los últimos
tres días, el coágulo es reemplazado por tejido de granu-
lación que consiste de células inflamatorias, fibroblastos,

colágeno e invasión de capilares.22,23 En la etapa de callo
blando se observa un gran crecimiento interno de capila-
res dentro de la fractura, y el tejido de granulación se
convierte en tejido fibroso por fibroblastos23 (Figura 4).

Distracción. Es el periodo de tiempo cuando la fuer-
za de tracción es aplicada a los segmentos de hueso
donde se realizó la osteotomía. El fibrocartílago del ca-
llo blando es sustituido por osteoblastos dentro de fi-
bras de hueso –etapa de callo duro, esta etapa dura de
3 a 4 meses en muchas de las fracturas y es seguida
por la etapa de remodelación en donde las fibras de
hueso son lentamente sustituidas por hueso lamelar y
el canal medular es reconstruido. Durante la distracción
de estructuras en zonas específicas, se observa en la
interzona fibrosa una pobre mineralización, y se locali-
za en el espacio de en medio de la distracción, está
constituida por colágeno, fibroblastos y células mesen-
quimatosas indiferenciadas, esta zona funciona como
un centro para la proliferación de fibroblastos y forma-
ción de tejido fibroso.24 La formación de hueso sucede a
lo largo del vector de tensión y se mantiene por el cre-
cimiento de ápices de trabéculas primarias. Estas
áreas funcionan como “zonas de crecimiento” en la dis-
tracción. Los principales parámetros durante este perio-
do son: la velocidad y el ritmo de distracción. La veloci-
dad de distracción representa el total de movimiento de
separación entre los huesos por día, mientras el ritmo
de distracción es el número de aumento por día dentro

Figura 8. Radiografía y dibujo esquemático de la tibia de
cabra que muestra la regeneración en la distracción du-
rante el periodo de consolidación. Se observan dos zo-
nas radiolúcidas – zona de remodelación (RZ), adyacen-
te se observa la organización de los segmentos de hueso
(RHBS) divididos por una zona de mineralización (MZ).19
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Figura 10. Mecanismo de adaptación del músculo en la
distracción por disminuir la distancia entre los puntos de
origen e inserción. A. Alargamiento de la rama mandibu-
lar. B. Compresión de la articulación temporomandibular.
C. Recidiva. D. Fractura.19
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Figura 9. Aditamentos de distracción craneofacial 19
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del cual la velocidad de distracción es dividida. El pe-
riodo de consolidación inicia después de que se logró
el incremento de longitud deseado y se discontinúan las
fuerzas de tracción (Figura 5).

Consolidación. Este periodo comprende el tiempo
entre el que cesa la aplicación de la fuerza y se remue-
ve el aparato de distracción, esto permite la mineraliza-
ción y corticolización del nuevo tejido óseo. Después de
que la distracción termina la interzona fibrosa gradual-
mente se osifica, aunque la regeneración en la distrac-
ción es predominantemente por osificación membranosa
se han observado zonas de cartílago (Figura 6).

Remodelación. Es el tiempo después de remover el
aditamento de distracción. Además este periodo conti-
núa aproximadamente 1 año después de completar la
distracción.22 Existe una remodelación haversiana y re-
presenta la última etapa de la reconstrucción cortical
(Figura 7).

El éxito de la distracción osteogénica depende de
factores biomecánicos y biológicos como: 1) una míni-
ma fuerza de osteotomía con un máximo de preserva-
ción de tejidos osteogénicos y periostio, suministro
sanguíneo endostial, 2) duración adecuada del periodo
de latencia para permitir el desarrollo del callo de frac-
tura, 3) fijación estable pero no rígida de segmentos
de hueso permitiendo en movimiento tridimensional

mientras se preserva la micromoción axial, 4) direc-
ción precisa y calculada de la distracción, 5) óptima
velocidad y ritmo de distracción, 6) suficiente tiempo
de consolidación y remodelación para el nuevo hueso
formado antes de someterlo a cargas funcionales y 7)
relación proporcional entre la carga mecánica y el nue-
vo hueso formado y suministro sanguíneo.

El mecanismo de formación de nuevo hueso duran-
te la distracción osteogénica es similar para los hue-
sos del cráneo y huesos largos (Figura 8).

En general, se utilizan dos tipos de aditamentos
para la osteodistracción craneofacial: externos e inter-
nos (Figura 9).

El estiramiento de los tejidos blandos es una parte
importante del proceso de la distracción osteogénica,
idealmente, los segmentos de hueso están relaciona-
dos con los tejidos blandos y deberían estirarse pro-
porcionalmente (Figura 10). Sin embargo, el hueso se
puede estirar, esto es posible porque el hueso es divi-
dido quirúrgicamente en múltiples segmentos, mien-
tras que los tejidos blandos son estirados sin separa-
ción quirúrgica (Figura 11). Diferentes mecanismos
biológicos que envuelven a los tejidos blandos son
responsables del estiramiento gradual, este proceso
se denomina histogénesis de la distracción.

La histogénesis de la distracción es un proceso bioló-
gico de la adaptación gradual de los tejidos blandos al
estiramiento. Este proceso se inicia cuando se crea ten-
sión por fuerzas aplicadas en la distracción de segmen-
tos de hueso, bajo la influencia de fuerzas de tensión, la
actividad de adaptación ocurre en los tejidos blandos.
Dependiendo de la elasticidad y capacidad de regenera-
ción, los diferentes tipos de tejidos blandos responden
de manera distinta al estiramiento gradual. Existen dos
mecanismos principales de adaptación de los tejidos
blandos durante la histogénesis de la distracción: 1) los
tejidos blandos se regeneran por discontinuidad y cam-

Figura 12. Mecanismo de adaptación del músculo a la
distracción por adición de nuevas sarcómera sin el estira-
miento de las fibras musculares19

Figura 11. Mecanismo de adaptación del músculo a la dis-
tracción por reacomodo de las fibras musculares en relación
al eje de aplicación de la fuerza. Además del estiramiento
del músculo entero durante el alargamiento (MLb > MLa), la
longitud individual de las fibras musculares permanece sin
cambio (FLa = FLb). MLa. Longitud del músculo antes de la
distracción. MLb. Longitud del músculo después de la dis-
tracción. FLa. Longitud de la fibra antes de la distracción.
FLb. Longitud de la fibra después de la distracción.19
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bios degenerativos y 2) neo-histogénesis como resultado
de proliferación celular y crecimiento.

MECANISMOS DE ADAPTACIÓN DE LAS FIBRAS
MUSCULARES AL INCREMENTO DE LONGITUD

Durante la distracción osteogénica cuando las fuer-
zas de distracción son aplicadas a los segmentos de
hueso, las fibras musculares se estirarán a su vez por
el estiramiento de las sarcómeras y fuerza a los fila-
mentos de actina y miosina a deslizarse sobre otros.
Esto disminuye el número de puentes de conexión en-
tre dos proteínas y finalmente compromete la función
del músculo disminuyendo la tensión producida por
cada fibra muscular; para que se preserve o restaure
la función muscular, la sarcómera deberá regresar a
su rango normal; hipotéticamente, la adaptación del
músculo al incrementar su longitud, se obtiene con el
restablecimiento de la sarcómera, esto se puede obte-
ner por varios mecanismos. Uno de los mecanismos
de estiramiento de la sarcómera disminuye durante el
estiramiento esqueletal ya que se disminuye la distan-
cia entre el músculo original y los puntos de inserción;
esto se puede obtener por cambios en los segmentos
de hueso relacionados con la articulación adyacente
(compresión, flexión, subluxación, dislocación), mo-
viendo los segmentos de hueso hacia otro sitio de dis-
tracción (recidiva causada por compresión, doblez, o
fractura de la regeneración de la distracción), o migra-

ción de los puntos originales de inserción a nuevos
pero más cerca (Figura 12).

Otros mecanismos para optimizar la longitud de la
sarcómera es el estiramiento de las fibras musculares
por reestructuración de las fibras musculares relacio-
nadas al eje de la generación de la fuerza; por ejem-
plo, la inserción individual de las fibras musculares
puede migrar proximalmente durante la distracción.
Este tipo de reorientación geométrica de las fibras
musculares puede permitir el incremento de longitud
del músculo entero.

La longitud de la sarcómera puede regresar a su
rango óptimo por la adición de nuevas sarcómeras sin
el estiramiento de fibras musculares, lo que puede in-
crementar la longitud total del músculo.

La distracción progresiva puede superar la resisten-
cia de los tejidos, resultando en una degeneración lo-
cal y necrosis: o bien la rotura de las fibras muscula-
res separándolo en dos partes; en este caso ocurre un
proceso regenerativo en la terminación de las fibras
rotas. Células inflamatorias migran inmediatamente al
sitio dañado, después células satelitales proliferan y
migran, favoreciendo la nueva formación de mioblas-
tos, que se fusionan para formar nuevas miofibrillas.
La síntesis de proteínas miofibrilares completa la res-
tauración de la fibra muscular dañada (Figura 13).

Alternativamente la proliferación de células satelita-
les puede llevar a la proliferación de fibroblastos y la
terminación de la ruptura de las fibras se conectará
por un puente de fibrocolágeno (Figura 14).

Ruptura de la fibra
muscular

Infiltración de células
inflamatorias

Migración  de fibroblastos
y  células satelitales

Proliferación y fusión
de mioblastos

Fusión  de mioblastos
dentro del motivo

Síntesis de miofibrillas

Regeneración de
la fibra muscular

Figura 13. Mecanismo de adaptación del músculo a la
distracción por regeneración de la ruptura de las fibras
musculares.19

Figura 14. Mecanismo de adaptación a la distracción por
reemplazamietno de tejido conectivo y esclerosis de la
ruptura de las fibras musculares.
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Mecanismo de adaptación del músculo a la distrac-
ción por reemplazamiento de tejido conectivo y escle-
rosis de la ruptura de las fibras musculares19

Efecto de la tracción gradual en nervios periféricos

El sistema nervioso está compuesto por una cadena
intercomunicada de células especializadas llamadas neu-
ronas que anatómicamente se componen de un cuerpo,
axón, dendritas y conexiones especializadas llamadas si-
napsis (Figura 15). Anatómicamente el sistema nervioso
está dividido en dos estructuras interconectadas: el siste-
ma nervioso central que incluye el cerebro y la espina dor-
sal, y el sistema nervioso periférico que son un sistema
de nervios y ganglios localizados a través del cuerpo.25,26

Varios estudios experimentales15-17 han demostrado
que los troncos de nervios periféricos tienen una alta re-
sistencia al estiramiento, estos estudios reportan –de-
pendiendo de la especie animal– que la ruptura de los
nervios ocurre entre el 30 y 70% del incremento de longi-
tud, y cambios funcionales fueron detectados más tem-
pranamente (Figuras 16 y 17). Por ejemplo Wall y coau-
tores,27 reportaron que durante la activación en la
distracción osteogénica del nervio tibial del conejo, exis-
tieron cambios significativos en la conducción en el pri-
mer 6% del estiramiento y al 12% del estiramiento la
conducción se cerró.

El daño mecánico producido por la distracción y la
significante disminución del riego sanguíneo es causa
potencial de tempranos cambios funcionales y estruc-
turales.28,29 Después del 8% de la aplicación de fuerza
tensil en el estiramiento del nervio tibial del conejo
Rydevik y Nordborg20 observaron estasis venosa intra-
neural. Al 15% de incremento en el estiramiento se
observó isquemia total. Estudios31 sugieren que la dis-
tracción gradual en la mandíbula permite 10 mm como
límite seguro para la elongación del nervio alveolar in-
ferior produciendo cambios funcionales reversibles.

Ilizarov32 describió que existen cambios histológi-
cos en el nervio perineal y tibial de perros en el 50%
de los estiramientos, y observó cambios degenerati-
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S

Figura 15. Dibujo esquemático de la estructura neuronal.
NB. Cuerpo neuronal, D. Dendritas, A. Axón, S. Sinapsis,
SC. Células de Schwann.19

Figura 16. Dibujo esquemático de los cambios en la mieli-
nización de los axones nerviosos del 10 al 15% de estira-
miento. Obsérvese la constricción y dilatación del axón y
la inflamación de las células de Schwann.19

Figura 17. Cambios de mielinización en el axón nervioso
del 20-25% de estiramiento. Dibujo esquemático que
muestra la interrupción parcial de la mielina, se observan
los axones estirados con oscurecimiento y parcial inte-
rrupción de la mielina.19

Figura 18. Cambios en la mielinización del axón nervioso
del 30-50% de estiramiento. Dibujo esquemático que
muestra la degeneración de la terminación de la pared, se
observa significante pérdida de mielina en los axones.19

Figura 19. Regeneración de las fibras nerviosas durante
la consolidación. Dibujo esquemático se observan proce-
sos axoplásmicos laterales y el crecimiento de conos.19
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vos en las fibras nerviosas (Figura 18). En el 15% del
estiramiento se observaron tempranos cambios dege-
nerativos de mielinización de las fibras nerviosas, con
un segmento de dilatación y constricción de los axo-
nes e inflamación de las células de Schwann, su diá-
metro se incrementó de 3-4 veces.

Al 20% del estiramiento se observaron cambios si-
milares en fibras nerviosas no mielinizadas. Se obser-
varon formas ovales, estrelladas y crecientes en los
axones asociados con la desmielinización y ruptura
parcial de la mielina.

A más estiramiento _25 a 50%_ resultó en cambios
patológicos más severos en el sistema nervioso periféri-
co con cambios degenerativos en la pared de los axones
nerviosos y discontinuidad periaxonal de la mielina.

Durante la consolidación se observó regeneración pro-
gresiva de las fibras nerviosas. El proceso regenerativo
se caracteriza por un proceso axoplásmico lateral, con
un típico crecimiento cónico formando áreas de “balón” y
dilatación de los axones nerviosos (Figura 19).

Barkate y colegas33 demostraron que los nervios peri-
féricos se podían estirar 15 a 20% de su longitud total.

Estudios relacionados a la distracción craneofacial repor-
ta que los cambios en la mandíbula tienen un rango muy
variable de 3-50 mm34 que se puede traducir a un 5 a
80% de incremento de longitud. Se observaron cambios
poco severos incluyen: desmielinización, inflamación
axonal y oscurecimiento axoplásmico; se observó en
sólo 9.1% del largo y 15.9% del largo de las fibras ner-
viosas pequeñas; en el resto de las fibras nerviosas se
observó una estructura regular.

Ilizarov postuló35,36 que 1 mm de índice diario de dis-
tracción actúa en un alto índice fraccionado que es ópti-
mo para la regeneración y formación de hueso alrededor
de la adaptación de los tejidos blandos. Aunque la mayo-
ría de los protocolos de estiramiento de extremidades es
de 0.25 mm/tres o cuatro veces por día, en la distrac-
ción osteogénica craneofacial ha sido exitosa aplicando
incrementos de 0.5 mm/dos veces al día.37

Efecto de la tracción gradual en el tejido gingival

La principal función de la mucosa oral es el prote-
ger los tejidos profundos de la cavidad oral. Bajo con-
diciones normales de la masticación los tejidos blan-
dos de la cavidad oral adyacentes a los dientes están
expuestos a fuerzas de abrasión y fuerzas mecánicas
como: compresión, estiramiento y corte. Los principa-
les componentes de la mucosa masticatoria son epi-
telio escamoso estratificado y tejido conectivo o lámi-
na propia (Figuras 20 y 21).

Los tejidos blandos generalmente responden de
tres formas dependiendo del grado del trauma. Si la
agresión es mínima y no se produce reacción inflama-
toria, sólo se producen cambios adaptativos poco se-
veros, como lo es la hiperqueratinización de la en-

Epitelio

Lámina propia

Periostio

Hueso

Figura 20. Anatomía del tejido gingival. Relación del teji-
do gingival al hueso alveolar.19 Figura 21. Anatomía del tejido gingival. Capas epiteliales.19

Estrato córneo

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Estrato basal
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cía.28 Si el daño es suficiente para producir reacción
inflamatoria se produce una respuesta de curación, re-
sultando en la completa restauración de la arquitectu-
ra normal del tejido (reparación).

Durante la distracción mecanismos similares ocu-
rren para mantener la continuidad del tejido. Por ejem-
plo la irritación del tejido depende de la severidad y
puede ser asociado con inflamación seguida por dege-
neración y cicatrización (reparación) o proliferación
celular (regeneración).

Estudios39-41 reportan que el tejido gingival reac-
ciona con cambios poco severos al estiramiento,
seguido de la restauración progresiva de la estructu-
ra anatómica normal. Inmediatamente después de
la distracción y antes de la consolidación las capas
epiteliales se adelgazan considerablemente, con
desorganización de las capas epiteliales, edema in-
tracelular, y casi la completa pérdida de la interdigi-
tación. Las fibras de colágeno y los vasos sanguí-
neos en la lámina propia también son estirados. En
la consolidación existe una reemergencia de las in-
terdigitaciones, reorganización de las capas celula-
res, redefinición de las células, maduración y reor-
ganización de las fibras y vasos en la lámina propia.
Esto sugiere que el proceso inflamatorio que ocurre
durante la distracción, no rompe la continuidad del
tejido gingival y por lo tanto no se produce cicatriz.42

La completa restauración de la morfología gingival
después de 10 mm de distracción sucede a través
de la octava semana de consolidación.

El mucoperiostio adherido al hueso alveolar puede
migrar con el tiempo para sustituir la fuerza tensional
creada en el tejido. Con esto la proliferación celular no
ocurre, el grosor final de la encía puede no ser igual al
de antes de la distracción. El mecanismo primario por
el cual la encía se adapta durante la osteodistracción
es neohistogénesis y quizá una pequeña migración del
periostio. En conclusión, los resultados indican que la
encía responde favorablemente al estiramiento gra-
dual durante la osteodistracción.

Efecto de la tracción gradual en el
ligamento periodontal

Se ha demostrado que cuando se aplican fuerzas
de distracción a segmentos de hueso, una cascada de
procesos adaptativos ocurre en relación a los múscu-
los, nervios y encía. Otros tejidos que están bajo la
influencia de cambios durante la distracción osteogé-
nica es el ligamento periodontal. A través de una ca-
dena de fibras de colágeno que proveen de fijación al
cemento del diente, hueso alveolar y el alvéolo. Este
ligamento transmite fuerzas de presión/compresión al

diente y hueso, los cuales se adaptan en longitud y
estructura a través de resorción, osteogénesis y ce-
mentogénesis.

El ligamento periodontal es tejido conectivo que fija
a la raíz del diente al proceso alveolar, tiene un grosor
de 0.15 a 0.38 mm, y se localiza alrededor del diente.
Este compuesto de fibrillas de colágeno colocadas
como fibras para proteger al diente contra fuerzas de
múltiples direcciones; estas fibras reciben su nombre
de acuerdo a su localización relativa al diente: tran-
septales, de la cresta alveolar, horizontales, oblicuas
y apicales (Figura 22). El ligamento periodontal está
altamente vascularizado y tiene varios componentes
celulares que se pueden dividir en tres categorías: sín-
tesis (fibroblastos, osteoblastos, cementoblastos); re-
sorción (osteoclastos, cementoclastos) y epiteliales
(restos epiteliales de Malassez).

El ligamento periodontal tiene un papel muy impor-
tante en la nutrición, síntesis, resorción y propiocep-
ción; el principal propósito del ligamento periodontal
es fijar al diente y soportarlo durante su función.

Cuando se aplican fuerzas mecánicas constantes
unidireccionales al diente, la relación de posición entre
la raíz del diente y la superficie entera del alvéolo del
diente es afectada, resultando en una compresión del
ligamento periodontal en un sitio y tensión en el lado
opuesto; se altera el equilibrio mecánico inmediata-
mente activando mecanismos biológicos de adapta-
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Figura 22. Dibujo esquemático de las fibras principales en
el ligamento periodontal. G. Gingivales; T. Transeptales; C.
Cresta alveolar; H. Horizontales; O. Oblicuas; A. Apicales.19
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ción, que estimulan la proliferación celular, cambios
en el tipo celular e incremento del flujo sanguíneo. Los
cambios en el ligamento periodontal dependen de la di-
rección e intensidad de la fuerza.

En el sitio de la compresión ocurre muerte celular y
disminuye el riego sanguíneo; las fibras de colágeno
se desorganizan y compactan; esto es seguido por re-
sorción del hueso alveolar que es seguido por un mo-
vimiento gradual del diente (Figura 23).

En el sitio de tensión se caracteriza por un incre-
mento en el ancho del ligamento periodontal, que re-
sulta en un estiramiento de las fibras de colágeno,
este estiramiento transfiere las fuerzas tensionales al
cemento y hueso alveolar. Los vasos sanguíneos
también son estirados. Los fibroblastos toman forma
de huso y se orientan en dirección del estiramiento.
Los osteoblastos depositan material osteoide a lo lar-
go de fibras de colágeno estiradas, por eso se forman
longitudinalmente orientadas paralelas al hueso trabe-
cular en dirección del movimiento del diente.

La relación entre el diente y el hueso alveolar du-
rante la distracción es similar a la que ocurre durante
los movimientos de ortodoncia.

La secuencia de cambios adaptativos es influen-
ciada por la colocación de las fuerzas de distrac-
ción –directamente al segmento de hueso o al dien-
te. Cuando la distracción se lleva a cabo los
aditamentos no transmiten toda la fuerza de distrac-
ción a los segmentos de hueso debido a la elastici-
dad de los tejidos blandos y al estiramiento del liga-
mento periodontal.19

CASO CLÍNICO

Acude a la Clínica de Ortodoncia de la División de
Estudios de Postgrado e Investigación de la Facultad
de Odontología, UNAM; paciente femenino, 23 años,
en su historia clínica general no reporta ningún padeci-
miento. En el análisis de tejidos blandos en las fotogra-
fías extraorales se observa lo siguiente: tercio superior:
29.3% tercio medio: 32.7% tercio inferior: 37.6%; rela-
ción estomion: mentón 1:3; simétrica, (Figura 24) perfil
recto, competencia labial, nariz proporcional al rostro,
ángulo nasolabial marcado, escalón labial positivo, dis-
tancia mento-cervical adecuada. (Figura 25).

Las fotografías intraorales se muestran en las figu-
ras 26 a 31.

Figura 23. Adaptación del ligamento periodontal al movi-
miento del diente: se observa la formación y resorción de
hueso, ocurren en lados opuestos del diente en zonas de
tensión y compresión respectivamente.19

Z
on

a 
de

 te
ns

ió
n

Z
on

a 
de

 c
om

pr
es

ió
n

F
or

m
ac

ió
n

R
es

or
ci

ón

Nariz
proporcional
al rostro

Distancia
mento-cervical
adecuada

Figura 25. Perfil recto.

Tercio superior:
29.3 %

Tercio medio:
32.7%

Tercio inferior:
37.6%
Relación
estomión-mentón:
1:3

Figura 24. Descripción del paciente.
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En su radiografía panorámica se observan 28 dien-
tes erupcionados, los terceros molares inferiores im-
pactados, proceso alveolar uniforme, una proporción
corona-raíz 2:1, espacio de ligamento periodontal nor-
mal (Figura 32).

En el análisis resumido de Ricketts para radiografía
lateral de cráneo se encontraron los siguientes datos:
(Figura 33).

En análisis de Ricketts para radiografía posterior-ante-
rior se encontraron los siguientes datos: (Figura 34)

Problema esqueletal

Anch máx-mand izq 10 mm ± 1.5 14 mm
Anch máx-mand der 10 mm ± 1.5 17 mm
Línea media maxilo-mand.  00 ± 12° 2 mm
Dentoesqueletal
Molar a ambos maxilares izq. 6.3 mm ± 1.7 8 mm
Molar a ambos maxilares der. 6.3 mm ± 1.7 10 mm
Línea media dent inf. a ans-me 0 mm ± 1.5 2 mm
Incl. plano oclusal 0 mm ± 2 0 mm

En los análisis de modelos utilizado el índice de
Pont se encontró lo siguiente: (Figura 35)

Norma paciente

Eje facial 90° 78°
Profundidad facial 91° 87°
Altura facial infer. 47° 50°
Plano mandibular 25° 31°
Arco mandibular 29° 35°

Con los datos cefalométricos y el análisis de mode-
los de estudio se diagnosticó como un paciente clase
I esqueletal con tendencia a crecimiento vertical e hi-
poplasia maxilar transversal.

Arco superior, forma de arcada triangular,
Incisivos laterales palatinizados, canino  izquierdo fuera de arco,
Apiñamiento severo

Figura 29. Fotografía  oclusal.

Líneas medias dentales no coinciden
Incisivo lateral superior derecho en mordida cruzada

Figura 26.  Fotografía frontal.

Clase III molar
Clase III canina
Mordida cruzada
posterior
Adecuado estado
periodontal.

Figura 28. Lado
izquierdo.

Clase II molar
Canino en
supraoclusión
Mordida cruzada
posterior
Adecuado esta-
do periodontal.

Figura 27.Lado
derecho.
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Lista de problemas

• Clase III molar izquierda.
• Clase II molar derecha.
• Clase canina no valorable (caninos en supraoclusión).
• Líneas medias dentales no coincidentes.
• Mordida cruzada posterior bilateral.

Figura 34. Radiografía posteroranterior.

Figura 33. Radiografía lateral de cráneo.

Arco inferior. Forma de arcada triangular, caninos fuera de
arco,severo apiñamiento.

Figura 30. Fotografía oclusal.

Sobremordida
horizontal: 0 mm
Sobremordida
vertical: 0 mm

Figura 31. Foto-
grafía de sobre-
mordida.

Figura 32. Radiografía panorámica.
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• Incisivos laterales superiores en mordida cruzada.
• Apiñamiento severo.
• Colapso maxilar.
• Forma de arcada trapezoidal.
• Sobremordida horizontal y vertical disminuidas.

Objetivos

• Obtener clase I molar der/izq.
• Obtener clase I canina.
• Coordinar líneas medias.
• Obtener una relación oclusal adecuada.
• Resolver el apiñamiento (nivelar/alinear).
• Conformar ambas arcadas.
• Mejorar sobremordida horizontal y vertical.
• Mantener todo lo obtenido.

Plan de tratamiento

• Expansión palatina rápida quirúrgicamente asistida.
• Retención.
• Revalorar.
• Extracciones de primeros premolares.
• Aparatología Alexander.
• Bandas en primeros y segundos molares.
• Arco .014 níquel-titanio.
• Arco .016 acero.
• Retracción de caninos con cadena elástica.
• Arco 017 x 025 con ansas de cierre.
• Arco final .017 x .025.
• Cierre de espacios.
• Corroborar paralelización de raíces mediante radio-

grafía panorámica.
• Coordinar arcadas.
• Coordinar líneas medias.
• Asentamiento.
• Retención.

Figura 36. Osteotomía paralela al plano oclusal.

Análisis de modelos Indice de PONT

Sagital Transversal

Relación  de dientes anteriores Relación  de dientes posteriores

Relación  de dientes posteriores Relación  de dientes anteriores

DEBE DIF

17.5 12.530LO

DEBE DIF

18 414LU
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DEBE

2284:4
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6:6 44
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32 2

46 7

45 1

Figura 35. Índice de Pont.

Plan de tratamiento

Con los datos obtenidos se considera realizar una
expansión rápida palatina quirúrgicamente asistida. Se
realizó una interconsulta con el Departamento de Ciru-
gía Maxilofacial de la División de Estudios de Postgra-
do e Investigación de la Facultad de Odontología
UNAM en donde se realizó una evaluación física y clí-
nica a la paciente, encontrándola sana y sin contraindi-
caciones para la cirugía. En la evaluación radiográfica
se encontraron estructuras óseas y dentales normales,
terceros molares inferiores impactados. Se programó la
cirugía el 27 de febrero de 2002.

Técnica quirúrgica

La técnica quirúrgica utilizada en este procedimien-
to fue descrita por Epker & Wolford16 y Wolford &
Epker,43 con modificaciones, ejecutadas sobre anes-
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Figura 37. La incisión se realiza por encima de los ápices
de los incisivos en dirección de la espina nasal anterior.

Figura 38. Se fractura la sutura intermaxilar media.

Figura 39. Separación del septo nasal; se realiza una os-
teotomía vertical, utilizando cincel.

Figura 40. Realización de la sutura quirúrgica.

Figura 41. Colocación y activación del tornillo de expansión.

tesia general o local, con el aparato expansor conven-
cional en posición. La osteotomía obedece al trazado
adoptado para una cirugía tipo Lefort I, excepto por no
abordar la sutura pterigopalatina y las paredes latera-
les de la nariz. La preservación de la sutura pterigopa-
latina garantiza la fijación del maxilar en el periodo de
expansión postquirúrgico, y la pared lateral de la nariz
permite el aumento del área nasal como consecuencia
de la expansión.

Adicionalmente el septo nasal es separado del maxi-
lar con cincel, y una osteotomía vertical adicional es
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realizada en la línea media del maxilar, comenzando
encima de los ápices de los incisivos y extendiéndose
en dirección a la espina nasal anterior. En este trazo,
un cincel sin corte, es introducido y, con un movimiento
de torque, se provoca una fractura de la sutura inter-
maxilar media. Después de esto el cirujano acciona el
tornillo del aparato expansor hasta el máximo, provo-
cando el rompimiento de la sutura media, lo que se de-
tecta por la abertura de un espacio intermaxilar. Al con-
firmar la disyunción maxilar, el tornillo es desactivado y
la sutura quirúrgica ejecutada. Después de 72 horas
cuando el paciente ya está recuperado, se inicia la acti-
vación convencional del aparato con 2/4 de activación
por día (1/4 por la mañana y 1/4 en la tarde).

Grandes cantidades de expansión pueden ser reali-
zadas y la expansión puede ser más lenta pues la
fuerza aplicada es inmediatamente liberada.44 A conti-
nuación se muestran fotografías del procedimiento
quirúrgico de la paciente (Figuras 36 a 41).

Los tornillos disponibles en el mercado tienen una
capacidad de separación variable, y proporcionará una

expansión de 0.8 a 1 mm en cada vuelta completa, di-
vidida en cuartos de vuelta. El procedimiento clínico
de expansión rápida del maxilar incluye una fase acti-
va, que puede concentrar fuerzas laterales excesivas,
y otra pasiva, de contención. La fase activa tiene ini-
cio 24 horas después de la instalación del aparato e
implica accionar el tornillo dando una vuelta completa
por día; 2/4 de mañana y 2/4 a la tarde, hasta obtener
la morfología adecuada del arco superior. La sobreco-
rreción es imprescindible, puesto que, además de la
esperada recidiva dentoalveolar,4,7 la recidiva esquelé-
tica también es una realidad en la expansión rápida
del maxilar. Alcanzados los objetivos de la expan-
sión, el aparato debe permanecer pasivo en la cavidad
bucal por un periodo mínimo de 3 meses, mientras se
produce la reorganización de la sutura media del maxi-
lar.45,46 Después de retirado el aparato expansor, sigue
el uso de una placa palatina de contención, removible,
por un periodo mínimo de 6 meses.47

El tornillo de expansión se caracteriza por acumular
una fuerza de gran magnitud, aproximadamente entre
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superior
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Figura 42. Evaluación de las
áreas de superposición.
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ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDIGRA-
PHIC

los cuatro primeros premolares, y se colocó aparatolo-
gía Alexander. En las figuras 44 a 46 se muestra un
resumen de la secuencia del tratamiento:

Los cambios cefalométricos en la expansión rápida
palatina asistida quirúrgicamente se muestran en las
figuras 42 y 43.

Cuando se realiza la disyunción maxilar éste se
desplaza hacia abajo, llevándose consigo los molares
de anclaje; este descendimiento del maxilar y de los
molares superiores influencia la posición espacial de
la mandibular, que sufre una rotación hacia abajo y
hacia atrás, lo que influye en el aumento del ángulo
del plano mandibular con el eje Y del crecimiento, así
como de la altura facial inferior. El descenso del maxi-
lar, sumado a la vestibularización de los dientes pos-
teriores puede provocar un efecto colateral indesea-
ble: una mordida abierta anterior.4,51,52

La importancia de la radiografía frontal consiste en
mostrar la remodelación en la conformación interna de la
nariz y cuantificar el aumento de la capacidad intranasal,
especialmente en el tercio inferior, a medida que las pa-
redes laterales de la cavidad nasal son desplazadas la-
teralmente llevando consigo el cornete nasal inferior.

La remodelación estructural en la cavidad nasal,
con aumento promedio de 2 mm en la parte inferior,
tiene analogía con el aumento de la permeabilidad na-

Inicial

Final

Figura 44. Resumen de cambios.

Cambio en los dientes superiores Cambio en los dientes inferiores

4S

Línea gruesa: antes del tratamiento
Línea delgada: al finalizar el tratamiento.
S: Áreas de superposición.

Figura 43. Cambios cefalométricos en la expansión rápi-
da palatina asistida quirúrgicamente.

1,000 y 3,500 gramos en una única activación, y con-
centrar más de 7,000 gramos durante las activaciones
consecutivas,47 contra los dientes superiores y el pala-
dar. Las posibles complicaciones de la expansión rápida
del maxilar son: dolor, edema, vestibularización excesi-
va de los dientes de anclaje, resección gingival, fractura
de la tabla ósea vestibular, resorción radicular.29,44

Después de tres meses de retención se puede ini-
ciar el tratamiento ortodóntico.24 Una vez transcurridos
los tres meses de retención, se indicó la extracción de
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una expansión de 3.5 mm en al área de caninos maxila-
res y 5.5 mm en el área de molares. La profundidad del
paladar se reduce durante el tratamiento, la expansión
controlada seguida del uso de aparatología ortodóntica
proporciona un control adecuado en el tratamiento de la
expansión palatina quirúrgicamente asistida.
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