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EDITORIAL / Editorial
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El esqueleto está compuesto por aproximadamente doscientos huesos; los huesos son ór-
ganos y están constituidos por diferentes tejidos: cartilaginoso, hemopoyético, conectivo y 
óseo. Sin lugar a dudas, el tejido óseo es el más abundante en estos órganos y es el que otor-
ga las propiedades y funciones características que tienen los huesos. Los huesos se pueden 
clasificar por su forma, por su mecanismo de osificación, por su origen embriológico y también 
por su función. Proveen soporte estructural, permiten movimientos y locomoción a través de 
los músculos, protegen órganos vitales, mantienen la homeostasis mineral y el balance ácido-
base, también son reservorio de factores de crecimiento y citocinas, y constituyen un ambiente 
adecuado para la hematopoyesis en los espacios medulares.

 En cuanto al mecanismo de osificación, los huesos se pueden originar directamente del 
mesénquima donde células mesenquimáticas se diferenciarán a osteoblastos y comenzarán 
a sintetizar matriz ósea (osificación directa, intramembranosa o endomembranosa), mientras 
que otros huesos se originan también de células mesenquimáticas pero estas, antes de dife-
renciarse a células óseas, se diferencian a condroblastos que forman un modelo cartilaginoso 
que luego es reemplazado por tejido óseo (osificación indirecta o endocondral).1 Existen esca-
sos huesos que se forman solo mediante uno de los mecanismos mencionados; la mayoría se 
origina mediante ambos mecanismos (osificación mixta, p. ej., los huesos largos se originan 
principalmente a partir de osificación endocondral, a excepción de la porción más externa 
de la diáfisis, que se origina a partir de un proceso de osificación directa).2 Como se mencio-
nó previamente, los huesos también difieren en el origen embriológico: el esqueleto axial del 
tronco y el esqueleto apendicular se originan del mesodermo intraembrionario, el primero del 
mesodermo paraxil, más precisamente de los somitas, y el segundo de la hoja parietal del mes-
odermo lateral. En cambio, el esqueleto del cráneo y parte de la cara se origina a partir de los 
arcos branquiales que poseen un mesénquima que deriva de las crestas neurales, y las crestas 
neurales son de origen ectodérmico.2-4 Durante el proceso de osificación, incluso la expresión 
génica es diferente: mientras que durante la osificación del tejido óseo de origen puramente 
mesodérmico se expresa el gen Indian Hedgehog, este gen está ausente durante la osificación 
del tejido óseo que posee componentes ectodérmicos, como sucede con el mesénquima cefá-
lico, el cual posee células de las crestas neurales.5

Se han descripto diferencias en cuanto a las células estromales de la médula ósea de la 
mandíbula frente a la de los huesos largos: aun teniendo una capacidad osteogénica significati-
vamente mayor las de la mandíbula,6 sin embargo las células osteogénicas derivadas de hueso 
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largo tienen un mayor potencial para el reclutamiento osteoclástico que las derivadas de hueso 
alveolar.7 En un reciente estudio8 se aislaron y cultivaron células del tejido óseo derivadas de 
hueso alveolar y de huesos largos. Si bien ambas células mostraron características osteoblás-
ticas similares en relación con la morfología y la tasa de proliferación, se diferenciaron en la 
expresión de genes relacionados con las crestas neurales e interacciones epitelio-mesenqui-
máticas (IEM). Entre las proteínas relacionadas con las IEM, la BMP4 durante la diferenciación 
osteogénica elevó los niveles de expresión de genes osteogénicos tales como Msx2, Dlx5 y 
Bmp2 en las células del hueso alveolar con respecto a las células de huesos largos. Los datos 
del estudio sugieren que la BMP4 tiene efectos críticos en la formación del hueso alveolar pero 
no así en el hueso largo. 

En relación con la composición orgánica de la matriz ósea difieren en la proporción de sus 
componentes según se trate de huesos largos o huesos craneales,9 y en cuanto a la fase inor-
gánica existen diferencias en relación con el tamaño de los cristales de hidroxiapatita, los cua-
les son más pequeños en los huesos craneales y poseen mayor tamaño en los huesos largos.10 

Si bien es verdad que los huesos varían en diversos aspectos, también es verdad que todos 
pertenecen al sistema esquelético y tienen en común varias características, entre ellas compar-
ten los mismos tipos celulares, se modelan para adaptarse a cambios de fuerzas biomecánicas 
y se remodelan para remover hueso viejo o dañado y reemplazarlo por hueso nuevo. 

Ahora bien… más allá de sus diferencias y similitudes ¿son todos afectados de la misma 
forma en alteraciones sistémicas o durante el envejecimiento? Claramente, no.

Patologías tales como el querubismo, el síndrome de tumor mandibular hiperparatiroideo 
y la osteonecrosis de los maxilares relacionada con medicamentos (MRONJ) afectan solo el 
maxilar y la mandíbula,11,12 mientras que estímulos tales como la ovariectomía, la diabetes y 
la desnutrición conducen a una importante pérdida ósea en huesos largos y vértebras; por 
ejemplo el hueso trabecular de los maxilares es mucho más resistente a dicha pérdida.13-15 La 
hipótesis para explicar esta menor pérdida ósea en el hueso alveolar de los maxilares es que 
el estímulo mecánico constante durante la masticación lo protege de los efectos perjudiciales 
que se observan en otros huesos de la economía.13 Aunque los huesos largos y de los maxilares 
están sujetos a cargas mecánicas, las fuerzas generadas durante la marcha son casi la mitad 
de aquellas a las que está expuesto el hueso alveolar de los maxilares durante la masticación.16 

Relacionado con la edad y el envejecimiento ocurre algo muy peculiar: se ha demostrado en 
ratas que mientras el hueso trabecular en huesos largos va disminuyendo con la edad, el hueso 
alveolar de los maxilares aumenta su volumen, asociado a un menor número de osteoclastos 
indicando una menor reabsorción ósea.17 Una posible explicación de este hallazgo estaría rela-
cionada con un mayor desarrollo de la masa muscular que se produce durante el crecimiento 
y/o con cambios relacionados con la edad en el flujo y la composición de la saliva,18,19 que 
podrían dar lugar a un aumento de las fuerzas mecánicas durante la masticación con el consi-
guiente aumento del efecto anabólico sobre el hueso alveolar, dando lugar a un mayor volumen 
óseo. Por otra parte, aunque no existe evidencia científica hasta la fecha, las diferencias obser-
vadas al comparar los cambios en el volumen óseo trabecular de huesos largos vs. el volumen 
óseo en hueso interradicular de los maxilares podrían estar directamente relacionadas con su 
proceso de osificación u origen embriológico.20,21 

Quedan aún muchas preguntas planteadas en cuanto a la respuesta diferencial especial-
mente de los huesos craneofaciales vs. huesos largos. Aunque múltiples estudios han validado 
la respuesta de los huesos largos a varios factores, aún necesita clarificarse cómo responde el 
hueso alveolar a los estímulos funcionales. 
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Es importante en estudios experimentales analizar varios tipos de huesos, entre ellos los 
craneofaciales, para alcanzar una mayor comprensión de las implicancias de una determinada 
condición/enfermedad en el sistema esquelético. La evaluación aportará datos sobre la res-
puesta particular de cada tipo de hueso a una determinada condición, contribuyendo a la toma 
de decisiones en cuanto a estrategias de tratamiento tanto médico como odontológico.
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