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1. RESUMEN  

Antecedentes: El tejido óseo es un tipo especializado de tejido conectivo en donde la 

mayor parte se encuentra mineralizada lo cual le brinda rigidez y dureza. Lleva a cabo un 

proceso de remodelación o recambio constante para poder renovarse y llevar a cabo sus 

funciones principales en respuesta a estímulos mecánicos o a las necesidades del organismo. 

La pérdida de hueso relacionada con la edad es un fenómeno generalizado que afecta a la 

totalidad del esqueleto, es por eso por lo que los trastornos musculoesqueléticos afectan a 

millones de personas en todo el mundo y se encuentran entre las causas más frecuentes de 

dolor crónico. Existen diversos tratamientos que estimulan el proceso de remodelación ósea, 

como la vibración mecánica que se ha propuesto como tratamiento no farmacológico al 

aumentar la densidad mineral ósea e inducir diferenciación celular; así como la administración 

de estrógeno el cual desempeña una función importante en el mantenimiento del tejido óseo 

al inhibir la reabsorción excesiva.  

Metodología: El presente estudio realizó una revisión sistemática de la literatura para 

examinar los efectos de la microvibración y estrógeno en el remodelado óseo; se realizó la 

búsqueda en siete bases de datos, se incluyeron estudios clínicos controlados realizados en 

ratas o ratones en un periodo de publicación del 2004 hasta 2022. La calidad de la evidencia 

sintetizada se evaluó con la Escala de Jadad. 

Resultados: en esta revisión sistemática se identificaron 15 artículos de los artículos de 

revisión como estudios primarios de un grupo inicial de 171 artículos que abordaban el tema, 

de los cuales 7 estudios emplearon microvibración (3 in vitro,3 in vivo y 1 utilizó ambos) y 8 

estudios In vivo administración estrógeno. La microvibración reportó cambios en la dimensión 

mineral ósea, poptosis celular, así como en las proteínas óseas, aunque los resultados 

dependían totalmente del estímulo y con la administración de estrógeno se reportan cambios 

en la DMO, el hueso en especial el trabecular, el periostio, así como colágeno inmaduro que 

indica un recambio óseo.  

Conclusión: dentro de las limitaciones de esta revisión sistemática la evidencia indica 

que la microvibración, así como la administración de estrógeno coadyuvan al mantenimiento 

del tejido óseo y se puedan emplear como tratamiento en el momento que exista un problema 

de perdida ósea.  

Palabras Clave: Estrógeno, Hueso, Remodelación ósea, Microvibración, Vibración 
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2.Abstract  

 

Background: Bone tissue is a specialized type of connective tissue where most of it is 

mineralized, which gives it rigidity and hardness. It carries out a constant remodeling or 

replacement process in order to renew itself and carry out its main functions in response to 

mechanical stimuli or the needs of the organism. Age-related bone loss is a widespread 

phenomenon that affects the entire skeleton, which is why musculoskeletal disorders affect 

millions of people worldwide and are among the most common causes of chronic pain. There 

are various treatments that stimulate the bone remodeling process, such as mechanical 

vibration, which has been proposed as a non-pharmacological treatment by increasing bone 

mineral density and inducing cell differentiation; as well as the administration of estrogen which 

plays an important role in the maintenance of bone tissue by inhibiting excessive resorption. 

 

Methodology: The present study conducted a systematic review of the literature to examine 

the effects of microvibration and estrogen on bone remodeling; Seven databases were 

searched, including controlled clinical studies conducted in rats or mice in a publication period 

from 2004 to 2022. The quality of the synthesized evidence was evaluated with the Jadad 

Scale. 

 

Results: in this systematic review, 15 articles of the review articles were identified as primary 

studies of an initial group of 171 articles that addressed the subject, of which 7 studies used 

microvibration (3 in  vitro, 3 in vivo and 1 used both) and 8 studies in vivo estrogen 

administration. The microvibration reported changes in bone mineral dimension (BMD), cell 

apoptosis as well as in bone proteins, although the results totally depended on the stimulus and 

with the administration of estrogen changes in BMD, especially trabecular bone, periosteum as 

well as immature collagen are reported. indicating a bone turnover. 

Conclusion: Within the limitations of this systematic review, the evidence indicates that 

microvibration, as well as the administration of estrogen, contribute to the maintenance of bone 

tissue and can be used as a treatment when there is a bone loss problem. 

 

Keywords: Estrogen, Bone, Bone remodeling, Microvibration, Vibration. 
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3. INTRODUCCIÓN 

 

El tejido óseo histológicamente es un tipo especializado de tejido conectivo, lo integran 

células óseas, sustancia fundamental (MEC) la cual en su mayor parte ésta mineralizada lo 

cual le proporciona una de sus principales características que es la rigidez y dureza. 1 

El esqueleto desempeña diversas funciones como protección de órganos, soporte; 

también es un sitio de anclaje muscular tanto homeostática y locomotora, ya que es 

considerado como un órgano en el cual existe reserva de iones (calcio, fosforo) que son 

funcionales para el organismo. 2 

El remodelado óseo es un proceso constante en el cual el hueso se renueva y recambia; 

esto le permite responder a las necesidades del organismo ya sean mecánicas o metabólicas. 

En este proceso se involucran osteoblastos, osteoclastos, osteocitos que en conjunto se 

denominan células osteoprogenitoras.3 4 

El mecanismo de remodelación se puede llevar a cabo mediante un acoplamiento entre 

dos procesos, el de reabsorción ósea efectuado por los osteoclastos y el de formación de tejido 

óseo desarrollado por los osteoblastos; estos procesos deben estar en balance y son 

regulados por factores mecánicos, nutricionales, locales, genéticos vasculares y hormonales 

los cuales poseen relación entre sí.5 Es importante mencionar que durante el remodelamiento 

esquelético  no cambia la estructura ni en el volumen óseo y éste puede evaluarse mediante 

los marcadores bioquímicos.6   

La vibración mecánica es la forma más simple y pura de aplicación de la energía vibratoria 

en medicina física y rehabilitación. Después de las primeras observaciones de los efectos de 

las vibraciones, la investigación científica se ha dirigido a la identificación de los mecanismos 

moleculares que median la transducción de señales a nivel tisular. Aunque estos mecanismos 

aún no se comprenden completamente, y a pesar de los efectos adversos observados en 

sujetos expuestos inadecuadamente a fuentes vibratorias por diversas razones, durante el 

siglo pasado, el modo de aplicación de la vibración mecánica ha evolucionado gradualmente 

de todo el cuerpo a formas focales y mecano-acústicas, tanto como el campo de aplicación ha 
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ido ampliándose paulatinamente desde las aplicaciones iniciales esqueléticas y musculares 

hasta las actuales afecciones motoras asociadas a las enfermedades neurológicas más 

comunes. 

Se ha demostrado que la vibración de alta frecuencia de baja magnitud (LMHFV), una 

señal mecánica, puede mejorar la remodelación esquelética al disminuir la actividad 

osteoclástica7, aumenta la densidad mineral ósea en la cadera8 y la columna durante la pérdida 

ósea posmenopáusica.9101112 

 

4. MARCO TEORICO 

 

 

4.1. Tejido óseo 

El tejido óseo, denominado comúnmente hueso, forma la base o sostén del sistema 

locomotor, el cual es el esqueleto del organismo. Los humanos podemos conservar nuestra 

formar y ser capaces de realizar diversas posturas debido a los huesos y la disposición dentro 

del mismo cuerpo.13 Los huesos ejecutan otros roles importante, el albergar y proteger a otros 

órganos vitales y tejidos, como lo ejecuta resguardando y protegiendo  al cerebro dentro de la 

cavidad craneana, también protege a la medula espinal por medio del agujero vertebral; de 

igual manera a los pulmones y corazón dentro de la cavidad torácica y finalmente dentro de 

los huesos se encuentra la médula hematopoyética o médula ósea. El tejido óseo también 

funciona como reservorio de sales de fosforo y calcio. También en los huesos se van a insertan 

músculos, ya sea directamente sobre su superficie o mediante de los tendones. Es importante 

también mencionar la acción de contracción y relajación que lleva a cabo la función de palanca 

la cual va a permitir el movimiento entre un grupo de huesos, realizando un movimiento que 

va a ser facilitado por las articulaciones que los mantiene unidos.14 
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El tejido óseo se describe como un tejido duro, que contiene una solidez rígida, integrado por 

una matriz ósea y células (Esquema 1) la cual es una sustancia intercelular calcificada, que va 

a estar conformada por diferentes componentes orgánicos (fibrilar, amorfo e inorgánicos: sales 

de fosforo y calcio). 

 
4.2. Células Oseas 

Una célula es una unidad básica de construcción de cualquier tejido u órgano. Las células 

óseas constituyen tejido óseo que están dispuestos a formar la estructura que vemos 

externamente. En el tejido óseo se van a encontrar diferentes  tipos celulares (Tabla 1). Éstas 

se encuentran en dos lugares, en el estroma conjuntivo de la médula ósea (abundante de 

células mesenquimales pluripotenciales) o en el interior del propio tejido óseo. A partir de las 

publicaciones realizadas en 1976 por Friedenstein, se describe que estas células madre tienen 

la capacidad de originar a cinco distintas especies celulares que son: mioblastos, fibroblastos, 

Tejido óseo 

células 

de estirpe 
monocítica

osteoclastos

células osteógenas

osteoblastos osteocitos 

matriz ósea

amorfa

G.A.G,

Proteoglicanps 

agrecanes

osteoide 

Cristales de 
hidroxiapatita

fibrilar

colágena tipo I

Esquema 1. Diagrama de flujo de los componentes del tejido óseo. 
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TABLA 1.  COMPONENTE CELULARES DEL ESTROMA MEDULAR Y TEJIDO ÓSEO 

ESTROMA MEDULAR TEJIDO OSEO 

Células madre hematopoyéticas  Osteoblastos  

Células madre mesenquimales  Pre-oteoblastos 

Adipocitos  Osteocitos  

Macrófagos  Osteoclastos  

Mastocitos  Pre- osteoclastos 

Células endoteliales  Células linfoides  

 

adipocitos, osteoblastos y condroblastos15, que se van a originar como respuesta a las señales 

moleculares que van a iniciar en la cascada de activación de algunos componentes celulares. 

 

 

 

 

 

 

Diferenciación en los osteoblastos 

Genética y factores de crecimiento: va a estar regulada por distintos genes que integran los 

Hedgehog, la Ihh (Indianhedgehog) y Shh (Sonic hedgehog) son los que más se han 

estudidado. 1617 

Otro es el factor de transcripción Runx2 o core-binding factor a-1 (Cbfa1)18,19,20,21y las 

proteínas BMPs o morfogenéticas óseas, que son los más fuertes reguladores para la 

diferenciación de los osteoblastos. 

Marcadores de diferenciación: en el proceso de diferenciación las células en su membrana 

expresaran proteínas que funcionaran como marcadores. La primera muestra de la 

diferenciación de las células óseas es cuando se expresa Cbfa1 y que llega su máximo nivel 

cuando llegan a preosteoblastos.16 La osteopontina (OPN) y el colágeno tipo I, se van a 

expresar en los inicios de las células óseas. La proteína fosfatasa alcalina (ALP), que es de 

superficie, se ha descrito que tiene actividad regulando la migración, diferenciación y 

proliferación de las células osteoblásticas. También es importante mencionar que cuando se 

inicia la mineralización se expresan los marcadores como la osteocalcina (OCN) y 

sialoproteína ósea (BSP), que son marcadores del pre-osteoblasto al osteoblasto,  
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Las proteínas antes mencionadas son de utilidad ya que funcionan como marcadores 

osteogénicos en las etapas finales de la diferenciación osteoblástica. 

Osteoblastos 

Los osteoblastos se describen como células óseas mononucleares de forma cuboide. Los 

osteoblastos tienen una longitud de 15-30 µm. Estas células óseas forman una monocapa 

continua sobre la superficie del hueso. 22 

Origen 

Es derivado de células mesenquimales indiferenciadas. Las células mesenquimales luego se 

diferencian en células osteoprogenitoras. Su estructura contiene mayores cantidades de 

retículo endoplásmico, aparato de Golgi y mitocondrias que otras células, permite la síntesis y 

secreción de matriz ósea. 

Función: formar hueso produciendo una matriz no mineralizada 

• fosfatasa alcalina 

• colágeno tipo I 

• osteonectina 

• osteocalcina 

o estimulado por 1,25 dihidroxivitamina D 

• regular la función de los osteoclastos 

Señalización 

Diferenciación osteoblástica 

• BMP estimula las células mesenquimales para que se conviertan en células 

osteoprogenitoras 

• factor de unión central alfa-1 (cbf alpha -1: RUNX2) 

• La beta-catenina estable juega un papel importante en la inducción de células para formar 

osteoblastos con la formación de hueso intramembranoso resultante. 



pág. 8 

• El factor de crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) induce la diferenciación de 

osteoblastos 

• El factor de crecimiento derivado de la insulina (IDGF) induce la diferenciación de los 

osteoblastos. 

Producción de hueso de osteoblastos 

• Receptor de PTH 

• estimula la producción de fosfatasa alcalina y colágeno tipo I 

• Receptor de 1,25 dihidroxivitamina D 

• estimula la síntesis de la matriz y la fosfatasa alcalina 

• producción de proteínas óseas específicas (osteocalcina) 

• el estrógeno inhibe la resorción ósea y estimula la producción ósea al inhibir la adenilil 

ciclasa 

• los glucocorticoides inhiben la producción de colágeno y matriz ósea 

• las prostaglandinas estimulan la resorción ósea activando la adenilil ciclasa 

Señalización de osteoclastos 

• La señalización interconectada permite el acoplamiento de la reabsorción y formación 

ósea. 

• activación de osteoclastos 

o Los receptores de PTH en los osteoblastos se unen a la PTH que cuando 

conduce a la expresión de RANKL 

o RANKL se une al receptor RANK en los osteoclastos y la resorción ósea 

• inhibición de osteoclastos 

o los osteoblastos pueden secretar OPG (osteoprotegerina) 

o OPG se une a RANKL en el osteoblasto, evitando la activación de RANK 

o inhibe la actividad de los osteoclastos 

Regulación de las células hematopoyéticas y respuesta inmune 

• ocurre a través de la vía Jagged1-Notch 

o La PTH induce a Jagged1 en los osteoblastos 
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o Jagged1 estimula los receptores Notch 

en la membrana de las células madre 

hematopoyéticas, lo que da como 

resultado la proliferación celular. 

Localización 

• células metabólicamente mas activas en la 

superficie ósea 

• células menos activas en el hueso más central 

Activado por la interrupción de los osteoblastos más periféricos 

Osteoclastos 

Los osteoclastos son una célula ósea gigante multinuclear,  muy grande unida a la superficie 

ósea. Tiene 15-20 núcleos y puede medir varios cientos de micrómetros de ancho. (9) 

Función: reabsorber hueso 

• los osteoblastos regulan la reabsorción ósea de los osteoclastos.  

• pasos en el ciclo de reabsorción 

▪ migración al sitio de reabsorción 

▪ unión ósea 

▪ polarización (formación de dominios de membrana) 

Ilustración 1. Vista esquemática de 
un osteoclasto reabsorbiendo hueso. 
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▪ disolución de hidroxiapatita 

▪ degradación de la matriz orgánica 

▪ eliminación de productos de degradación 

de lagunas de reabsorción 

▪ apoptosis de los osteoclastos o retorno a 

la etapa de no reabsorción. 

 

 

Origen 

Se originan a partir de células hematopoyéticas mieloides de linaje celular de monocitos / 

macrófagos. Los progenitores de monocitos se fusionan para formar células multinucleares 

maduras. 

Biología celular 

Su anatomía celular se define como células gigantes multinucleadas 

Fisiología celular 

▪ la reabsorción ósea ocurre en el borde ondulado 

o Lagunas de Howship son un sitio de reabsorción ósea donde el borde ondulado 

se encuentra con la superficie del hueso 

o fosfato ácido resistente al tartrato: secretado por los osteoclastos para reducir el 

pH (utilizando anhidrasa carbónica) y aumenta la solubilidad de los cristales de 

hidroxiapatita. La deficiencia de anhidrasa carbónica previene la resorción ósea 

o digestión proteolítica: la matriz orgánica se elimina mediante digestión 

proteolítica. La catepsina K es una de las principales enzimas proteolíticas que 

descompone la matriz orgánica en el borde ondulado 

o mecanismo de bisfosfonatos: evita que los osteoclastos formen bordes 

ondulados y produzcan hidrolasas ácidas 

Ilustración 2. Mecanismo de organización de 
un osteoclasto reabsorbiendo en el esqueleto. 
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Biología Molecular 

• unión osteoclasto-hueso 

o el osteoclasto se adhiere a la matriz 

ósea en la zona de sellado 

o adherirse a las superficies óseas a 

través de integrinas en la superficie de 

los osteoclastos 

▪ las integrinas incluyen αVβ3, 

αVβ5, α2β1, αVβ1  

▪ αVβ3 (en los osteoclastos) es un receptor de la vitronectina (en la 

superficie del hueso) 

▪ La secuencia Arg-Gly-Asp (RGD) de proteínas óseas extracelulares 

permite la unión directa a las integrinas.  Los anticuerpos contra αVβ3 y 

RGD inhiben la resorción ósea 

Polarización de osteoclastos 

▪ contienen dominios de membrana especializados 

o  borde con volantes (RB) 

o dominio secretor funcional (FSD) 

o membrana basolateral (BL) 

Degradación de la matriz ósea mineralizada 

Los Cristales de hidroxiapatita son disueltos por HCl secretado a través del borde 

ondulado en la laguna de reabsorción (RL). RL es un espacio extracelular entre RB y la matriz 

ósea, sellado de ECF por zona de sellado, utiliza bombas de protones que consumen ATP en 

RB y en vacuolas intracelulares. H+ proviene de la anhidrasa carbónica II. RB tiene una gran 

cantidad de canales de cloruro (mantiene la electroneutralidad).  

Degradación orgánica de la matriz ósea 

o cisteína proteinasas lisosomales 

Ilustración 3. Activadores e inhibidores del 
osteoclasto. 



pág. 12 

o metaloproteinasas de matriz (MMP), especialmente MMP-9 

o catepsina K, mutación en el gen de la catepsina K conduce a picnodisostosis 

Eliminación de productos de degradación 

o por transcistosis a FSD, donde se secretan en ECF 

o La fosfatasa ácida resistente al tartrato (TRAP) se localiza en vesículas transcitóticas, 

genera especies reactivas de O2 que destruyen el colágeno. 

Señalización osteoclasto-osteoblastos 

Los osteoblastos regulan positiva y negativamente la actividad de los osteoclastos. La 

activación de osteoclastos se da por RANKL (ligando NF-kB); expresado por osteoblastos y 

células tumorales para activar osteoclastos, y por la IL-1 que se encuentra adyacente a 

implantes articulares totales sueltos y se sabe que activa los osteoclastos La inhibición de 

osteoclastos se da por la calcitonina e IL-10. 1 

Osteocitos 

Su origen, son antiguos osteoblastos atrapados 

en la matriz que produjeron, representan el 90% de 

las células del esqueleto maduro. 

Estructura 

Tienen una alta proporción de núcleo a 

citoplasma, tienen procesos celulares largos que se 

comunican con otras células a través de canículos en 

el hueso.  Su función es mantener la matriz ósea y 

Ilustración 4. Imagen histológica que muestra 
osteocitos como lo indican las flechas 
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celular, es importante en la regulación de las concentraciones de calcio y fósforo en los huesos. 

No expresan fosfatasa alcalina.  

Señalización 

o estimulado por calcitonina 

o inhibido por PTH 

o comunicarse con los osteocitos adyacentes a 

través de uniones gap en canalículos 

Células osteoprogenitoras 

Se originan a partir de células madre 

mesenquimales y el medio ambiente determinará su 

función.  

Función 

Se convierten en osteoblastos bajo tensión baja y alta tensión de oxígeno. Pueden 

convertirse en cartílago bajo tensión intermedia y baja tensión de oxígeno. También pueden 

convertirse en tejido fibroso sometido a una gran tensión.  

Perciben tensión mecánica en el hueso y pueden secretar factores de crecimiento para 

activar las células del revestimiento o estimular los osteoblastos. Se cree que los osteocitos 

dirigen la remodelación ósea para adaptarse a la tensión mecánica y reparar el daño por fatiga.  

Células osteoprogenitoras 

Son células que van a ser alargadas con un citoplasma poco realzado, que van provienen 

de las células mesenquimáticas primitivas y van a formar una población de células madre que 

van a poseer la capacidad de dividirse y dar origen a células que se van a poder diferenciar a 

osteoblastos. 

 

 

Ilustración 5. La flecha indica las 
células fusiformes que rodean la periferia del 
hueso. Estas células osteoprogenitoras 
pueden diferenciarse en osteoblastos cuando 
se activan. 
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Revestimiento de células 

Estas células óseas son antiguos osteoblastos que se han vuelto planos y con forma de 

panqueque y recubren toda la superficie del hueso. Son responsables de la liberación 

inmediata de calcio del hueso si el calcio en sangre es demasiado bajo. También protegen el 

hueso de las sustancias químicas de la sangre que disuelven los cristales (como el pirofosfato). 

También tienen receptores de hormonas y factores que inician la remodelación ósea. 

Otras células óseas 

Las células reticulares que se encuentran dentro del estroma en forma de malla de la 

médula ósea y poseen capacidades tanto osteogénicas como hematopoyéticas. 

Interacción de las células óseas en la dinámica ósea 

El hueso actúa para sostener los tejidos, las vísceras y el sistema nervioso. También 

actúa como palanca para las acciones musculares. El hueso es tejido vivo y, para evitar la 

fatiga, los huesos experimentan una reabsorción continúa realizada por los osteoclastos y la 

formación por los osteoblastos. Los dos procesos están en continuo equilibrio para mantener 

el hueso constante. 

En los niños, la formación de hueso es más que la reabsorción para lograr el crecimiento. 

En la vejez y en algunas enfermedades de los huesos que provocan más reabsorción que 

formación, se produce osteoporosis. 

No está claro cómo estas células óseas interactúan entre sí, pero se muestra que los 

osteoblastos maduros y los osteoclastos naturales tienen una comunicación dinámica para 

lograr la homeostasis de los tejidos óseos. 
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4.3. Matriz ósea  

 

La sustancia osteoide o matriz orgánica va a representar 1/3 del peso óseo. Constituida 

por proteínas, de la cual la principal con un 90%es el colágeno (Tabla 2). La matriz es 

primordial en el sistema óseo, lo cual se evidencia cuando se presenta una enfermedad de la 

misma, un ejemplo es la osteogénesis imperfecta. En la actualidad a la matriz extracelular, se 

le considera algo más que una fuente de almacenaje; porque desempeña como almacén de 

proteínas que van a participar regulando la diferenciación de las células, en su función e 

integridad. 23 

 

 

Colágeno: constituye el 90% de la sustancia osteoide, en su mayoría el tipo I representando 

un 95% y tipo V (<5%). También presenta en pequeñas cantidades colágeno tipo III, que se 

relaciona con las fibras de Sharpey; y el tipo XII que es formado solamente cuando se 

encuentra en situaciones de estrés mecánico. Dentro de la molécula de colágeno se encuentra 

la secuencia Arg-Gly-Asp (RGD), la cual va a ser recocida por integrinas de superficie de las 

células óseas.24 Otra característica que podemos encontrar son los aminoácidos hidroxilisina 

e hidroxiprolina (marcador específico de fenotipos de colágeno), cuando se encuentra en la 

excreción urinaria va a estar relacionado directamente con la reabsorción ósea.25  

 

 

TABLA  2. COMPOSICION DE LA SUSTANCIA OSTEOIDE 

Colágeno  XII. I,  V ,III,  

Proteoglicanos  Biglicano, Condroitin sulfato, Hialuronano, Decorina 

Proteínas c/ácido y-carboxi-
glutámico 

Proteína de la matriz con ácido y-carboxi-glutámico, 
Osteocalcina 

Glicoproteínas  Fosfatasa alcalina, Proteínas con RGD 
(Trombospondina, Vitronectina, Sialoproteinas óseas, 
Osteopontina, Fibronectica), Osteonectina. 

Proteínas del plasma a2-SH-glicoproteina, Albúmina 

Factores de crecimiento PDGF (platelet derived growth factor), TGF-B 
(trasforming growth factor-beta), IGF-I y II (insulin growth 
factor I, II) 
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Proteínas no colágenas:  

a) Proteoglicanos: van a constituir el 10% de las proteínas no colágenas. Se describen 

como moléculas de gran tamaño. Dentro de la sustancia osteoide vamos a encontrar 

cuatro tipos de proteoglicanos: Hialuronano y Condroitín-sulfato (molécula grande), que 

estas van a intervenir en las primeras etapas de la morfogénesis ósea; Biglicano y 

Decorina (molécula más pequeña), las cuales solo van aparecer en las etapas 

posteriores de la formación ósea. 

 

b) Proteínas c/ ácido γ-carboxi-glutámico: La osteocalcina (OCN) y la proteína de la matriz 

con ácido γ-carboxiglutámico. Es un aminoácido que va a llevar la función de ligar el 

calcio y que además necesita de vitamina K para llevar a cabo su síntesis. Es sintetizada 

por osteoblastos y plaquetas, que son dependientes de las vitaminas D y K. Van a 

representar el 15% de las proteínas no colágenas y además contiene tres restos de 

ácido γ-carboxiglutámico. Es considerado como un marcador bioquímico de la 

osteogénesis ya que está relacionado con la actividad y el número de los osteoblastos. 

 
a) Glicoproteínas: dentro de este grupo tenemos a la Osteonectina, que posee una gran 

afinidad por el colágeno tipo I, por el calcio y por la hidroxiapatita, va a representar el 

25% de las proteínas no colágenas; al parecer interviene en la regulación de la adhesión 

celular entre la matriz y las células, para el hueso es indispensable para la 

mineralización normal. La fosfatasa alcalina La fosfatasa alcalina es una enzima la cual 

libera fosfato inorgánico a partir de ésteres fosfóricos, que van a ser necesarios para la 

mineralización, es considerara como un gran marcador de la actividad de los 

osteoblastos. Las proteínas con el tripéptido RGD (Arg-Gly-Asp) también son llamadas 

SIBLINGS (Small Integrin-Binding Ligand, N-linked Glycoprotein), dentro de estas son 

basicamente cinco:  sialoproteínas óseas, osteopontina, trombospondina, fibronectina y 

vitronectina. Son fundamentales en los procesos de regeneración y remodelado óseo. 

También van a actuar como receptores en la superficie de las células óseas lo cual va 

a permitir la adhesión de las células a la matriz extracelular y a su vez activando señales. 
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Proteínas procedentes del plasma: este tipo de proteínas se van a encontrar en mayor 

proporción en la matriz orgánica ósea que en el plasma. Se describe que la albúmina y la a2-

SH-glicoproteína, están relacionadas con la incorporación de calcio a la matriz osteoide. 

Factores de Crecimiento: se describen como polipéptidos sintetizados dentro del hueso o 

provenientes de diferentes lugares (hígado, plaquetas, etc.), éstas van a intervenir en la 

diferenciación, el crecimiento y la proliferación de las células ya sea de forma autocrina o 

paracrina. 26 

 

Fase mineral 

El componente mineral del hueso representa el 65% del total del peso óseo. Lo constituye 

el calcio, fosfato y carbonato, que van a estar representadas en proporciones 10:6:1; se van a 

encontrar en forma de pequeños cristales de hidroxiapatita (Ca10 (PO4)6 (OH)2), también se 

encuentra en una proporción menor el magnesio, sodio, potasio, manganeso y flúor. Se ha 

descrito que el plasma se va a encontrar con una saturación de calcio y fósforo en lo que 

respecta a la hidroxiapatita, por lo cual deben existir sustancias que puedan inhibir la 

mineralización. Existen proteínas que poseen la capacidad adhesiva la cual favorece la 

mineralización, mientras que se encuentran otras que la inhiben como son el pirofosfato, 

magnesio, ATP y los proteoglicanos. 

 

4.4. Remodelado óseo 

La regeneración tisular es la reacción que se da de la restitución y la integridad del tejido 

tras haberse ejercido un trauma, que, a diferencia del proceso de reparación, en el cual el tejido 

es cicatricial, que va a poseer singularidades diferentes. En ese aspecto es importante 

mencionar que el hueso posee la cualidad de ser el único tejido del organismo, excepto el 

embrionario, que tiene la capacidad de poder restituirse totalmente tras tener una lesión.27 Al 

iniciar la regeneración ósea se va a originar una respuesta en la que van a estar implicados 

los vasos sanguíneos, las células y la matriz extracelular. Con los estudios publicados por 
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Trueta (1966) 28 se comenzó a conocer la importancia que tienen los vasos sanguíneos en el 

proceso de la osteogénesis. Cuando se ejerce una lesión o trauma, se origina una respuesta 

de carácter inflamatorio y un hematoma inicial, que va a contener fibrina, plaquetas y hematíes. 

Las células que se generaron en el coágulo van a liberar interleucinas y factores de 

crecimiento, las cuales dan inicio a la llegada de linfocitos, macrófagos, antecesores de 

osteoclastos y células mesenquimales pluripotenciales; lo cual originan señales moleculares 

que van a causar la diferenciación para células endoteliales, fibroblastos, condroblastos y 

osteoblastos, originando nuevo tejido fibrovascular que va a sustituir al coágulo que se creó 

inicialmente. Todo lo anterior esta administrado por una secuencia de correlaciones entre 

citosinas, hormonas y factores de crecimiento. Es indispensable el aporte vascular, la síntesis 

proteica y la mineralización en todo este proceso  

El proceso de remodelación ósea se puede divide en las siguientes etapas (Fig. 7):29 

1) Fase quiescente o reposo: en esta etapa los factores que originan el remodelado aún 

no son identificados. 

 

2) Fase de activación: lo primero que se da es la activación en la superficie ósea que es 

una reacción previa a la reabsorción, se da a través de la retracción de osteoblastos 

maduros que son elongados y se encuentran en la superficie endóstica y la deglución 

de la membrana endóstica que se da por la labor de las colagenasas. Al momento que 

se encuentra expuesta la superficie mineralizada es cuando se origina la adherencia de 

los osteoclastos móviles procedentes de los vasos más cercanos. 

 

3) Fase de reabsorción: esta etapa empieza cuando los osteoclastos inician a diluir la 

matriz mineralizada y al mismo tiempo deshacen la matriz osteoide. El proceso el 

finalizado por macrófagos, lo cual permite la liberación de factores de crecimiento que 

contenía la matriz, principalmente IGF-I y II (factor análogo a la insulina I y II), PDGF y 

TGF-β (factor transformante del crecimiento β). 

 

4)  Fase de formación: al mismo tiempo en los sitios reabsorbidos se origina el fenómeno 

de reunión de los preosteoblastos captados por factores de crecimiento liberados desde 

la matriz que actúan como quimiotácticos y también van a estimular su proliferación.30 
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Ilustración 6. Etapas de la 
remodelación ósea. 

Los preosteoblastos van a sintetizar una sustancia cementante donde se va a fijar el 

nuevo tejido y van a expresar proteínas morfogenéticas óseas (BMPs), conscientes de 

la diferenciación. Al cabo de unos días, los osteoblastos que ya están diferenciados van 

a tener la función de sintetizar la sustancia osteoide que ocupara el lugar de las zonas 

perforadas. 

 

5) Fase de mineralización: cuando ya han 

pasado 30 días de que se realizó el 

depósito osteoide es cuando comienza la 

mineralización, que terminar en un 

tiempo de 130 días en el hueso cortical y 

90 días en el hueso trabecular. 

Y aquí es donde se comienza de nuevo la 

fase quiescente o de descanso. 

 

4.5 Factores que regulan la remodelación ósea 

En los procesos de reabsorción y formación ósea debe existir un balance en el que 

intervienen una serie de factores, comunicados entre sí, como son los factores locales, 

hormonales, nutricionales, vasculares, mecánicos y genéticos. 

Factores genéticos 

Son factores muy importantes de la cúspide de masa ósea, pues el 60 y 80% viene 

decretado genéticamente31. La masa ósea es transmitida de padres a hijos, por lo cual la 

tendencia a padecer osteoporosis es más frecuente en hijas de madres que han padecido esta 

enfermedad. 

Factores mecánicos 

La actividad física es un factor muy importante para un correcto desarrollo del hueso. Se ha 

descrito que la acción del musculo transmite al hueso una tensión que será reconocida por una 

Ilustración 6. Etapas de remodelación ósea. 
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red de osteocitos contenida dentro del fluido óseo. Los osteocitos elaboran mediadores como 

IGF-I, óxido nítrico y prostaglandinas, las cuales van a estimular su actividad y también la de 

los osteoblastos, que producirá un aumento de la formación ósea. Por otra parte, cuando existe 

una falta de actividad muscular, el reposo o la ligereza ejercen un efecto toxico sobre el hueso, 

que tendrá como consecuencia el aceleramiento de la reabsorción.32 

Factores vasculonerviosos 

Como ya se ha mencionado anteriormente, a partir de los trabajos publicados por Trueta28 , la 

vascularización se considera indispensable para un correcto desarrollo óseo, que permite el 

aporte adecuado de células sanguíneas, factores de crecimiento, oxígeno, hormonas, 

minerales, glucosa y iones. La vascularización conforma la primera etapa para la osificación, 

en donde los vasos sanguíneos penetran el cartílago y luego se producirá la reabsorción ósea 

llevada a cabo por los osteoclastos, derivados de los vasos más cercanos. La regeneración 

vascular es la primera etapa en la restauración de fracturas o de la regeneración ósea, ya que 

el oxígeno es primordial para la producción de la restitución e integridad y no se genere tejido 

fibroso. En 1952 fue Ham quien constató este evento cuando observo que los osteocitos al 

estar lejos de un capilar se mueren, lo máximo de distancia que pueden estar es de 0.1 mm33. 

Es necesario para una normal fisiología ósea que tenga la adecuada inervación. Esta inervado 

por el sistema nervioso autónomo y por las fibras nerviosas sensoriales. Pueden encontrarse 

fibras autónomas en diferentes lugares como son el hueso cortical, el endostio y el periostio, 

que van a estar relacionadas a vasos sanguíneos de conductos de Volkmann, también se 

encuentran neuropéptidos al igual que sus receptores en el hueso. Algunos ejemplos muy 

importantes sobre la inervación en la fisiología ósea, es la osteopenia y la fragilidad ósea, que 

se presentan en pacientes con problemas neuronales, también se encuentra una menor 

densidad mineral ósea en mandíbulas sin inervación nerviosa. 

Factores nutricionales 

Este factor puede modificarse, ya que es necesario poco calcio para aprobar la mineralización, 

la mayoría de los autores han reportado la cantidad de 1.200 mg. diarios hasta los 25 años; 

posteriormente y hasta los 45 debe ser mínimo 1 gramo y después de la menopausia como 

mínimo 1.500 mg al día. Es importante mencionar que existen hábitos tóxicos como es el 
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exceso de sal, el alcohol, la cafeína y el tabaco, que componen factores de riesgo para que 

aparezca la osteopenia. 

Factores hormonales 

Un desarrollo normal del esqueleto se basa en las correctas condiciones sobre el 

funcionamiento del sistema endocrino, principalmente de la hormona somatotropa (GH) y las 

hormonas calcitrópicas que están compuestas por la parathormona, calcitonina y metabolitos 

de la vitamina D. Las hormonas funcionan como mensajeros que van a actúar a distancia del 

lugar donde se producen (efecto endocrino), también ajustan la síntesis y la acción de los 

factores locales, que van a intervenir con el metabolismo celular (efectos autocrino y 

paracrino). Las hormonas principales que intervienen en la fisiología ósea se mencionan a 

continuación: 

a) Hormonas tiroideas: tienen dos acciones contrarias, sobre el tejido óseo. Primero 

inducen síntesis de la matriz osteoide (osteoblastos) así como su mineralización, que va a 

favorecer la síntesis de IGF-I. Y, en segundo lugar, estimula también la reabsorción cuando 

aumenta el número y la función de los osteoclastos. 34 

 

b) PTH (parathormona): controla la homeostasis del calcio por medio de la acción 

directa sobre el hueso y el riñón, y de forma indirecta en el intestino. Su producción se da en 

las glándulas paratiroideas, se le denomina hormona hipercalcemiante por excelencia, ya que 

favorece la reabsorción. En los últimos años se ha registrado que desempeña también un 

papel estimulador en la formación ósea, ya que sintetiza IGF-I y TGF-β. Este doble efecto se 

puede entender porque la PTH cuando se administra continuamente estimula la reabsorción 

ósea por medio de la  síntesis de un factor que favorece la osteoclastogénesis (RANKL) por 

parte de los osteoblastos, mientras que si su administración se da de forma intermitente 

estimularía la formación de hueso, que está asociado a un aumento de los factores de 

crecimiento que ya se hizo mención anteriormente y a una disminución de la muerte celular 

programada (apoptosis) de los osteoblastos.35 

 

c) Calcitonina: su producción se da en las células C o parafoliculares del tiroides, 

tiene un efecto inhibidor en la reabsorción ósea; ya que reduce el número y la actividad de 
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los osteoclastos. Aunque, esta acción se da de forma transitoria porque los osteoclastos se 

tornan "impermeables" a la calcitonina al cabo de pocos días. 36 

 
 

d) Calcitriol o 1,25(OH)2 vitamina D3: es una hormona esteroidea que va a facilitar 

la absorción intestinal del calcio y el fosfato y, por consiguiente, a la mineralización ósea. Es 

indispensable para un normal crecimiento del esqueleto. Se ha descrito por varios autores 

que su producción se da por células linfocíticas o monocíticas del hueso, desempeñando la 

regulación en la diferenciación de los osteoclastos. 

 

e) Andrógenos: actúa favoreciendo el crecimiento del hueso, estimulando los 

receptores de los osteoblastos. Una deficiencia androgénica está relacionada a una menor 

densidad ósea. Cuando se administra testosterona en jóvenes antes del cierre epifisario 

genera un incremento en la masa ósea.  

 

f) Estrógenos: es fundamental para que se pueda dar el cierre de los cartílagos de 

conjunción y desempeña un papel primordial en el desarrollo esquelético en la adolescencia. 

Estos también tienen un doble efecto en el metabolismo del hueso; ya que favorecen la 

formación ósea ya que aumenta el número y función de los osteoblastos y, por otra parte, 

disminuyen la reabsorción. Los receptores de estrógenos se ha mencionado que los poseen 

los osteoblastos, osteocitos y osteoclastos. En los últimos años de investigación han 

verificado que los estrógenos tienen la capacidad de aumentar los niveles de 

osteoprotegerina (OPG), que es una proteína producida por los osteoblastos la cual tiene la 

función de inhibir la reabsorción37, por lo que desempeña un rol elemental en la regulación 

de la osteoclastogénesis. Es por esto por lo que cuando se presenta una deficiencia de 

estrógenos durante la menopausia ejerce un factor perjudicial importante en la pérdida ósea 

que se asocia a la osteoporosis. 

 

g) Progesterona: favorece el crecimiento del hueso a través de los osteoblastos, ya 

que tienen receptores para la hormona de forma directa y también pueden hacerlo de forma 

indirecta cuando compiten por los receptores osteoblásticos de los glucocorticoides. 
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h) Insulina: provoca la síntesis de la matriz de manera directa e indirectamente por 

medio del aumento de la síntesis hepática de IGF-I (factor de crecimiento análogo a la insulina-

I). 

 
i)          Glucocorticoides: si se encuentran en dosis elevados ejerce un efecto adverso 

sobre el hueso, inhibiendo algunos factores críticos para la osteoblastogénesis como la síntesis 

de IGF-I por los osteoblastos y extirpa de forma directa BMP-2 y Cbfa1. 38  En los últimos años 

se ha comprobado que beneficia la diferenciación de los osteoblastos cuando se administra a 

dosis fisiológicas.39 

 
j)          Hormona de crecimiento (GH): Actúa sobre los osteoblastos que estimula su 

actividad, produciendo un aumento en la síntesis de fosfatasa alcalina, osteocalcina y 

colágeno. También induce elevación en la síntesis de IGF-I y II por medio de los osteoblastos 

de una forma indirecta. Lo mencionado anteriormente ayuda a la proliferación y diferenciación 

de los osteoblastos lo cual producirá un aumento en su número y función. 

La GH se ha considerado como una causa en el crecimiento local, ya que puede sintetizarse 

en casi todas las células del organismo, incluidos los osteoblastos.40 

Factores locales 

Dentro de esta categoría sobresalen las citoquinas, los factores de crecimiento y también se 

han integrado recientemente las proteínas de la matriz ósea, porque actúa como modulador 

de la acción de los demás factores locales (tabla 1). Es importante mencionar que las células 

que se encuentran en el tejido óseo tienen un rol significativo, ya que indicen la producción de 

óxido nítrico, factores de crecimiento, citocinas y prostaglandinas. 

Factores de crecimiento 

Estos polipéptidos se producen en las propias células óseas o en tejidos extra-óseos, que van 

a ejercer como moduladores de las diferentes funciones que llevan a cabo las células, 

esencialmente en la proliferación, diferenciación y crecimiento celular (Tabla 3). 
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TABLA 3. DESCRIPCION DE LOS FACTORES LOCALES QUE REGULAN LA 
REMODELACION ÓSEA 

 

Factor 

Tipo de estimulación 

Inducen 
formación   

Inducen reabsorción  Reprime la 
reabsorción  

Factores de 
crecimiento 

BMP-2  

BMP-4  

BMP-6  

BMP-7  

IGF-I  

IGF-II  

TGF-B  

FGF  

PDGF  

VEGF  

TNF  

EGF  

PDGF  

FGF  

M-CSF  

GM-CSF  

 

Citocinas  IL-1  

IL-6  

IL-8  

IL-11  

PGE2  

PGE1  

PGG2  

PGI2  

PGH2  

 

IFN-y  

IL-4  

BMP-2 (Proteína morfogenética ósea-2), BMP-4 (Proteína morfogenética ósea-4), BMP-6 (Proteína morfogenética ósea-
6), BMP-7 (Proteína morfogenética ósea-7), IGF-I (Factor análogo a la insulina I), IGF-II (Factor análogo a la insulina II), 
TGF-B (Factor transformante del crecimiento B), FGF (Factor de crecimiento fibroblástico), PDGF (Factor de crecimiento 
derivado de las plaquetas), VEGF (Factor de crecimiento vascular endotelial), TNF (Factor de necrosis tumoral), EGF 
(Factor de crecimiento epidérmico), PDGF (Factor de crecimiento derivado de las plaquetas), FGF (Factor de crecimiento 
fibroblástico), M-CSF (Factor estimulante de colonias de macrófagos), GM-CSF (Factor estimulante de colonias de 
granulocitos y macrófagos), IL-1 (Interleuquina-1), IL-6 (Interleuquina-6), IL-8 (Interleuquina-8), IL-11 (Interleuquina-11), 
PGE2 (Prostaglandina E-2), PGE1 (Prostaglandina E-1), PGG2 (Prostaglandina G-2), PGI2 (Prostaglandina I-2), PGH2 
(Prostagladina H-2, IFN-y (Interferón y), IL-4 (Interleuquina-4) 
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• IGF-I y II (Factor análogo a la insulina I y II): Son polipéptidos que se sintetizan en el 

hígado y también en los osteoblastos. Los podemos encontrar en elevadas 

concentraciones dentro la matriz osteoide41. Actúan incrementando la función y el 

numero de los osteoblastos, lo cual ayuda con la síntesis de colágeno. Moderan la 

relación del osteoblasto-osteoclasto y también van a actuar de manera activa en la 

remodelación ósea.42 El IGF-II es el factor más rico en la matriz ósea.43 

 

• TGF-β funciona como un gran estimulador en el proceso de formación ósea, ya que 

promueve la diferenciación de los osteoblastos al igual que la síntesis de la matriz 

osteoide, también actúa reprimiendo la síntesis de proteasas, principalmente a la 

metaloproteasa de la matriz (MMP). Por lo tanto, reprime la reabsorción, ya que provoca 

una disminución en la diferenciación y formación de las células osteoclásticas, así como 

en las acciones que llevan a cabo los osteoclastos maduros y promueven su apoptosis. 

44 

 

• BMPs (Proteínas morfogenéticas óseas): estas proteínas se anexan en la familia 

de los TGF-β. Se integran por 15 proteínas que van a poseer la capacidad de conseguir 

la transformación del tejido conjuntivo en tejido óseo, es por esto por lo que son 

consideradas proteínas osteoinductivas. De igual forma van a tener la capacidad de 

inducir diferenciación en las células pluripotenciales en otras líneas de células (hueso, 

cartílago y tejido adiposo). Colaboran en la formación del tejido óseo y del cartílago, 

además de que son numerosas en el tejido óseo. Son conocidos como factores más 

fuertes de la diferenciación de los osteoblastos.45 Canalis et al46 piensan que inhiben la 

función y diferenciación de los osteoclastos ya que estimulan la osteogénesis. 47 

Proteínas de la matriz 

En los últimos estudios se ha descrito que estas proteínas van a ejercer la función como 

moduladores en los factores de crecimiento.23 Se encuentran en concentraciones muy altas, 

por lo que podrían tener un rol más significativo que en la regulación de las diferentes funciones 

celulares. 48 Participan regulando la diferenciación de las células dentro de la matriz.  
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Citocinas  

Polipéptidos que son sintetizados en los linfocitos y monocitos tomando un rol significativo en 

las diferentes funciones celulares, tales como en, la inflamación, la respuesta inmunológica y 

la hematopoyesis, representando un efecto paracrino y autocrino. Describiremos las más 

importante en el tejido óseo:  

o IL-1: induce la reabsorción que llevan a cabo los osteoclastos al aumentar la 

proliferación y diferenciación de los pre-osteoclastos, también actúa inhibiendo la muerte 

programada (apoptosis) en las células osteoclásticas.49 Son tres las que tiene relación directa 

con lo anterior descrito que son: IL-1α, IL-1β y la antagonista del receptor de IL-1 (también 

puede inhibir el efecto de las otras dos). Por lo cual su papel sobre la reabsorción en el tejido 

óseo es directa e indirecta, mediante la síntesis de las prostaglandinas. 

 

o  IL-6: induce la reabsorción del hueso y se le ha involucrado en el desarrollo de la 

enfermedad de Paget.50 Esta interleucina se va a producir como respuesta a la PTH, IL-1 y 

1,25(OH)2D3. Al parecer tiene un rol significativo en las primeras etapas de la formación del 

hueso. 

 
o IL-11: es de los hallazgos más recientes, su producción se da en la médula ósea y 

provoca la diferenciación y formación de los osteoclastos. 

Prostaglandinas (PG): promueven la reabsorción del tejido óseo, especialmente con la 

PGE2, al igual que en la PGE1, PGG2, PGI2 y PGH2; de forma in vitro. 51 Se ha descrito que 

actúan en la destrucción del tejido óseo en la enfermedad periodontal, esto de una forma in 

vivo.52 

4.6 Marcadores bioquímicos del metabolismo del hueso 

Estos marcadores nos ayudan a poder evaluar las condiciones de la remodelación ósea, 

ya que se pueden medir mediante análisis clínicos. Existen marcadores que inducen la 

formación del hueso como son el procolágeno tipo I (PICP), la osteocalcina y la fosfatasa 

alcalina; dentro de los marcadores de la resorción ósea tenemos la fosfatasa ácida resistente 

a tartrato y la hidroxiprolinuria. Se usan principalmente 11 marcadores bioquímicos para medir 
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la formación y reabsorción del tejido óseo, de las cuales 9 son proteínas de la matriz 

extracelular.23 Los marcadores de la formación ósea son derivados de los osteoblastos que se 

encuentran en diferentes las diferentes etapas de diferenciación (Tabla 4).53 

 

4.7. El estudio de las vibraciones o micro vibraciones 

 

La materia se compone de partículas, firmemente ensambladas, como en los sólidos, o 

enrarecidas, como en los gases. Cuando una fuerza actúa sobre una partícula ésta se mueve 

determinando diferentes fenómenos físicos dependiendo de las diferentes características de 

esa partícula y las que la rodean. Este modelo representa la acción de un pulso mecánico, de 

un solo golpe y el sistema puede gestionar la energía suministrada amortiguando y 

distribuyéndolo. Cada sistema tiene un comportamiento específico, dependiendo 

principalmente de la frecuencia de la fuerza de tensión. La vibración de un sistema físico puede 

propagar el movimiento a través de una onda vibratoria, que es generada por la aplicación de 

fuerzas externas que generan tensión interna, tensión y reacción, una perturbación que viaja 

a través de un medio de un lugar a otro como una ola. Cuando la vibración es forzada por un 

sistema mecánico, se puede aplicar el estímulo para generar un tipo diferente de vibración. 

Para generar vibración es necesario aplicar una fuerza externa: sin embargo, la respuesta de 

un sistema mecánico a una fuerza externa puede variar no solo dependiendo de la naturaleza 

del estímulo, sino también de acuerdo con la composición del sistema mismo. 54 
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TABLA 4. MARCADORES BIOQUIMICOS DEL METABOLISMO ÓSEO 

 FORMACIÓN REABSORCIÓN 

PLASMA Osteocalcina: propia del tejido óseo 
y la dentina que ya se encuentran 
mineralizados. Se sintetiza en los 
osteoblastos y cuando se libera la 
podemos encontrar circulando en 
pequeñas concentraciones. Es 
totalmente dependiente de la 
vitamina K y D. Si se encuentra 
elevada, indica una elevación 
remodelado óseo. 

Propéptido carboxiterminal de 
procolageno 1: ligera sensibilidad. 
Al liberarse su proporción es de 1 a 
1, 

Fosfatasa Alcalina: ligera 
sensibilidad y especificidad en la 
osteoporosis. 

Calcio/ creatinina. 

Fosfatasa ácida tartrato resistente: 
ligera especificidad  

Telopéptico carboxiterminal del 
procolágeno 1 

 

ORINA  Calcio 

Hidroxiprolina: ligera sensibilidad. 
Es un gran indicador de la 
reabsorción ósea exagerada 
(enfermedad de Paget). 

Hidroxilisina: es mejor indicador que 
el anterior. 

Piridolinas: es el marcador más 
favorable en la reabsorción. Tiene 
una proporción de 3 a 1 de piridolinas 
respecto a deoxipiridinolinas, es 
liberado por la orina de forma libre en 
un 40% y está unido a proteínas 
plasmáticas en un 60%. Es el 
marcador más sensible. Es 
característico em el remodelado 
óseo, tiene relación con la perdida de 
la masa ósea en la osteoporosis. 

Telopéptido aminoterminal del 
procolágeno 1 
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4.8. Vibración mecánica  

Una vibración mecánica es un movimiento periódico de ida y vuelta de las partículas de un 

cuerpo o medio anelástico (es decir, con masa y volumen). El fenómeno ocurre cuando el 

sistema físico se desplaza de su condición de equilibrio y responde a la estimulación con un 

movimiento interno que tiende a restablecer el equilibrio. La vibración de un sistema físico 

puede propagar el movimiento a través de ondas vibratorias, que se generan mediante la 

aplicación de fuerzas externas que generan tensión interna, deformación y reacción, una 

perturbación que viaja a través de un medio de un lugar a otro como una ola.55  

Las vibraciones se pueden dividir en dos categorías principales: libres y forzadas. Las 

vibraciones libres ocurren cuando el sistema es perturbado transitoriamente por una fuerza 

externa (como un impulso) y luego se le permite moverse sin restricciones. Un ejemplo clásico 

es el sistema masa-resorte. Las vibraciones forzadas ocurren si un sistema es impulsado 

continuamente por una fuerza externa. Considerando el ejemplo anterior, si la fuerza aplicada 

a la masa es una función del tiempo, la oscilación resultante del sistema será dependiente de 

esta fuerza y de las características geométricas del sistema masa-resorte. La señal forzada 

puede ser generada por algún tipo de fuentes, como generadores de ondas acústicas, 

generadores láser y vibradores mecánicos. 

 

4.9. La Vibración Mecánica Aplicada como focal y de Cuerpo Entero 

Para describir las condiciones que permiten el mantenimiento del sistema 

musculoesquelético, se formuló una teoría del estímulo del estrés cotidiano, que describe la 

intensidad de un estrés mecánico en términos de estimulación del estrés diario. Según esta 

teoría, si un estímulo estresante para el sistema es mayor que un estímulo umbral, el balance 

homeostático será positivo (y orientado hacia el anabolismo), mientras que, si el estímulo es 

menor que el estímulo umbral, el balance homeostático será negativo (y orientada hacia el 

catabolismo). Cuando las cargas diarias a soportar se reducen drásticamente (como ocurre en 

el desuso por parálisis o inmovilización, enfermedades crónico-degenerativas, o en caso de 

reducción de la gravedad), se produce la degradación de la estructura proteica que forma el 
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componente contráctil del músculo y cambios en la microarquitectura del hueso, con un tono 

muscular y masa ósea reducidos. 

Un tipo de estrés mecánico está representado por 

estimulación vibratoria. Desde un punto de vista puramente 

mecánico, la vibración es la oscilación mecánica de alguna 

medida o cuerpo móvil alrededor de un punto de equilibrio; 

siendo la oscilación el movimiento que realiza para volver a 

la posición inicial. En un modelo mecánico constituido por un 

cuerpo de masa m, unido a un resorte cuya constante 

elástica se denota por k, y puesto en oscilación, la masa m 

se mueve con regularidad con respecto a la posición de 

referencia. Además, el movimiento puede reproducirse de 

forma idéntica a intervalos regulares de tiempo, teniendo el 

llamado “carácter periódico” (Fig. 7).  

La función periódica más simple es el movimiento armónico simple o natural, cuya 

tendencia en función del tiempo está representada por una sinusoide o senoidal con amplitud 

y período constantes. En una oscilación periódica, la amplitud o magnitud es la extensión 

máxima del movimiento 

(desplazamiento de la onda de pico 

a pico, medido en milímetros), 

mientras que el período es la 

duración de tiempo entre dos pasos 

consecutivos del cuerpo móvil en el 

punto de equilibrio. (un ciclo) y es el 

recíproco de la frecuencia, es decir, 

el número de ciclos por unidad de 

tiempo; así, el período y la 

frecuencia están relacionados a 

través de la siguiente relación: 

Donde f es la frecuencia (expresada en Hertz, Hz) y T es el período (generalmente medido en 

segundos). La frecuencia también tiene una relación inversa con la longitud de onda, es decir, 

Ilustración 8. Características básicas de la sinusoide o senoidal. 

Ilustración 7. En un sistema 
consistente en una masa constreñida a 
un resorte y puesta en oscilación 
producirá un movimiento suave de 
naturaleza periódica. 
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el período espacial de la onda (generalmente determinado considerando la distancia entre dos 

crestas, valles o cruces por cero consecutivos): 

Donde f es la frecuencia, v es la velocidad de propagación y λ (lambda) es la longitud de 

onda (Fig. 8). 

 

Distribución anatómica de mecanorreceptores 

La percepción vibratoria constituye un tipo de sensibilidad mecánica y, por lo tanto, 

involucra estructuras receptoras sensibles a la presión o distorsión mecánica, es decir, los 

mecanorreceptores.56 Los mecanorreceptores se encuentran en varios tipos de tejidos, como 

piel, músculos, tendones, ligamentos, cápsulas articulares, periostio, vasos sanguíneos. 

 

4.10. La vibración aplicada como terapia en el organismo   

Se ha propuesto que las vibraciones pudieran usarse como ayuda para la rehabilitación 

y el entrenamiento. En la década de 1880, el neurólogo francés Jean-Martin Charcot, al 

observar que los pacientes que padecían la enfermedad de Parkinson experimentaban una 

reducción de su temblor de reposo y un mejor sueño después de un viaje en vagón de tren o 

después de montar a caballo, diseñó una silla vibratoria (fauteuil trépidant) que simulaba las 

sacudidas rítmicas de un carro y donde replicó la experiencia de sentar al paciente durante 

sesiones diarias de 30 minutos.57,58 Su estudiante y colega junior Georges Gilles de la Tourette 

amplió estas observaciones y diseñó un casco que hacía vibrar la cabeza bajo la premisa de 

que el cerebro respondía directamente a las pulsaciones, reportando eficacia en «inválidos 

neurasténicos» y migraña. 
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Aunque después de la muerte de Charcot la terapia vibratoria no fue ampliamente 

seguida, sus ideas fueron desarrolladas por diferentes terapeutas y los aparatos vibratorios 

resurgieron en la medicina del siglo XXI: desde 1890 hasta 1910, G. Taylor y JH. Kellogg en 

EE. UU. y G. Zander en Suecia adaptaron los protocolos de Charcot produciendo diferentes 

tipos de terapia de vibración para brazos y espalda. La primera aplicación de la técnica de 

vibración de cuerpo completo (WBV) se remonta a 1949, cuando Whedon et al. reportaron los 

efectos positivos logrados a través de la aplicación de vibraciones generadas por una cama 

oscilante sobre alteraciones metabólicas y fisiológicas de pacientes postrados en yeso.59 En 

esta dirección, en experimentos realizados en modelos animales, la estimulación vibratoria a 

alta frecuencia parecía ser capaz de estimular mucho la osteogénesis,60,61,62,63 mientras que 

estudios en humanos indican que mejora la densidad mineral ósea, la fuerza muscular y la 

propiocepción, especialmente en personas con osteoporosis o con discapacidad motora por 

enfermedades neuromusculares de diversas etiologías64,65,66,67,68. El efecto de los ejercicios de 

vibración en el tejido óseo se da directamente a través de la microdeformación de la matriz del 

tejido y las células (en particular, los osteocitos) y las células del revestimiento óseo parecen 

estar ubicados en el hueso para actuar como sensores de las tensiones locales.69,70,71,72,73 

Independientemente de los mecanismos reales, y de acuerdo con la ley de Wolff y la 

teoría del estímulo de estrés 

cotidiano, para describir las 

condiciones mecánicas que permiten 

el mantenimiento de la masa ósea, 

Harold M. Frost planteó la hipótesis 

de un "mecanostato", que describe 

ventanas de usos mecánicos que 

deben considerarse fisiológicos o no, 

cada uno separado por un mínimo 

esfuerzo efectivo (MES): cuando las 

señales mecánicas locales no 

Ilustración 12. Efectos combinados de modelado y remodelación en la resistencia ósea que soporta carga. DW, ventana en 
desuso; AW, ventana adaptada; MOW, ventana de sobrecarga leve; POW, ventana de sobrecarga patológica; MESr, deformación mínima 
efectiva de remodelación; MESm, modelización de la deformación mínima efectiva; MESp, cepa efectiva mínima patológica; Fx, tensión 
de fractura. Para más detalles, consulte: Frost HM. Tensión y otras influencias mecánicas sobre la resistencia y el mantenimiento de los 
huesos. Curr Opin Orthop 1997; 8: 60-70. 
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alcanzan el límite inferior del MES fisiológico, el tejido óseo será reabsorbido (hasta que los 

esfuerzos locales aumenten); por otro lado, cuando las señales mecánicas locales exceden el 

límite superior del MES fisiológico, el hueso sufrirá un modelado creciente hasta la fractura 

(Fig. 9). 74,75,76,77  

De acuerdo con la teoría del mecanostato, el efecto de las tensiones mecánicas sobre el 

hueso depende de la amplitud y duración de la carga aplicada. Las cargas de menor amplitud 

aplicadas durante más tiempo tienen el mismo 

efecto anabólico que las cargas de corta 

duración y gran amplitud (Fig. 10). 78,79,80,81 Por 

ejemplo, Rubin y Lanyon demostraron que una 

tensión aplicada de 2050 microesfuerzos (1 

microesfuerzo equivale a 1 micrómetro de 

deformación por metro de longitud) aplicada 

durante 4 ciclos por día producía el mismo efecto 

de mantenimiento de la masa ósea en las 

extremidades inmovilizadas que con una tensión 

aplicada de 1000 microesfuerzos durante 100 

ciclos por día.82  Por lo tanto, se supone que el 

hueso responde a la contracción y relajación muscular cíclica inducida por el TVR generado 

por la estimulación de vías neuronales mono y polisinápticas.83 

Además de la amplitud y la duración, los factores críticos para la respuesta del sistema 

esquelético a la terapia de vibración son la dirección (vertical o lateral) y la frecuencia de la 

vibración y la posición del cuerpo en la plataforma.84,85,86 

Los dispositivos comercializados actualmente que transmiten vibración a todo el cuerpo 

utilizan dos tipos diferentes de placas vibratorias: en un tipo, la placa oscila uniformemente 

hacia arriba y hacia abajo con solo una traslación vertical; en el otro tipo, la placa oscila con 

desplazamientos verticales recíprocos en el lado izquierdo y derecho de un fulcro. Los 

dispositivos de ejercicio WBV actualmente disponibles emiten vibraciones en un rango de 

frecuencias de 15 a 60 Hz y desplazamientos de <1 mm a 10 mm; la aceleración entregada 

puede alcanzar los 15 g. Teniendo en cuenta las numerosas combinaciones de amplitudes y 

Ilustración 10. Interrelación entre ciclos de carga y 
adaptación ósea. Redibujado de: Qin YX, Rubin CT, McLeod 
KJ. Dependencia no lineal de la intensidad de carga y el 
número de ciclos en el mantenimiento de la masa y la 
morfología ósea. J Ortop Res 1998; 16: 482-9. 
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frecuencias posibles con la tecnología actual, está claro que existen varios protocolos WBV 

que podrían usarse en humanos. 87 

Se recomiendan, además, ciclos de corta duración (2-20 minutos), entrelazados con 

periodos de descanso de duración variable.88 

 

4.11. Microvibración o vibración en el tejido óseo 

La variedad de componentes estructurales que constituyen el sistema 

musculoesquelético posee un amplio espectro de propiedades mecánicas sin utilizar muchos 

tipos de materiales. Esto es posible debido a una organización jerárquica de los tejidos en 

varias escalas de longitud, de modo que los elementos de construcción más pequeños 

muestran una arquitectura especializada.89,90 

La existencia de redes discretas dentro de los huesos, cartílagos, tendones, ligamentos y 

músculos maximiza su eficiencia 

estructural (p. ej., relación 

fuerza/masa) tanto como la 

amortiguación del estrés, ya que 

el mismo estrés será distribuido 

y resistido por muchos 

elementos más pequeños en 

lugar de un continuo único.91 

Incluso en la escala de tamaño 

más pequeña (el nivel molecular), la 

organización arquitectónica contribuye significativamente a la resistencia mecánica del tejido 

biológico. 

En el hueso, el componente mineral que contiene cristales de hidroxiapatita es 

responsable de la rigidez a la compresión, mientras que las fibrillas de colágeno aumentan la 

resistencia a la tracción89 (Fig. 11). 

Ilustración 11.  Estructura jerárquica del hueso compacto humano. De: 
Lakes R. Materiales con jerarquía estructural. Naturaleza 1993; 361: 511-5 
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La acción del estrés en el hueso está influenciada por la 

forma del propio hueso, sus condiciones de carga y la tensión 

ejercida por los músculos y tendones circundantes. Es posible 

que los fibroblastos contráctiles también pretensen la red de 

colágeno durante el proceso de desarrollo y remodelación del 

tejido, antes de que la matriz extracelular circundante se 

mineralice (Fig. 12).91 

Por lo tanto, las fuerzas mecánicas, aplicadas a todo el cuerpo 

(por ejemplo, la gravedad) o a una parte del cuerpo (por 

ejemplo, el estiramiento o la compresión), se transmiten a través 

de elementos estructurales que resultan físicamente 

interconectados, induciendo una respuesta que depende del 

nivel de tensión previa al estrés y, lo que es más importante, se 

orquesta a nivel celular y molecular.92, 93, 94, 95 

Esto ocurre porque las células expresan en su superficie 

receptores transmembrana específicos (como las integrinas) capaces de reconocer y 

responder a estímulos mecánicos, transmitiéndolos desde la matriz extracelular a la red de 

filamentos del citoesqueleto (Fig. 13).  

Ilustración 12. Estructura de 
tensegridad jerárquica de un 
ligamento de una articulación 
articular. Las fuerzas externas que 
actúan sobre el ligamento se indican 
como de compresión (C) o de 
tracción (T). 

 

 

 

 

 

 

 

Ilustración 13. Representación 
esquemática de la transmisión de 
estímulos mecánicos desde la 
membrana basal (A) o la matriz 
extracelular (B) hasta el andamiaje 
del citoesqueleto, a través de la 
agrupación de receptores de 
integrina diméricos (α, β) y el 
reclutamiento inducido de proteínas 
de adhesión focal (como la 
vinculina). [Vin], Paxillin [Pax], Talin 
[Tal]), y ejemplos de cascada de 
señalización. 
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El equilibrio entre las fuerzas internas y externas resulta fundamental para el control de 

la forma, la migración, el crecimiento, la proliferación, la diferenciación y, finalmente, la 

supervivencia o la muerte celular. 96 

 

4.12. Dispositivo Acceledent 

Se introdujo en Houston en el 2009 el cual tuvo la aprobación de la FDA (Agencia 

Reguladora de Medicamentos). Se ha reportado que este dispositivo puede acelerar hasta un 

50% el tratamiento de ortodoncia emplea un sistema de fuerzas de 25gr en forma de 

microvibraciones cíclicas pulsátiles de baja intensidad con una frecuencia de 30Hz. Para su 

funcionamiento el tiempo mínimo es de 20 minutos al día.   

La aplicación de estas vibraciones, junto con las fuerzas del tratamiento ortodóntico va a 

producir un incremento en el flujo de la sangre, en específico en el contorno de los dientes, lo 

cual provoca un aumento en el metabolismo óseo y, como consecuencia, la velocidad en el 

movimiento dentario.  

También se ha demostrado que con este dispositivo provoca una reducción del dolor 

provocado por el tratamiento de ortodoncia convencional; pero para ser efectivo es necesario 

que sea utilizado el dispositivo antes de que se manifieste, ya que el efecto de las micro 

pulsaciones sería muy bajo en caso contrario.97 
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5. Justificación 

El control estricto de la remodelación ósea es fundamental para mantener la homeostasis 

ósea en respuesta a las demandas estructurales y metabólicas.  La remodelación ósea está 

controlada estrictamente a través de una compleja red de comunicación celular con señales 

entre las células del linaje de osteoblastos y osteoclastos.98 

Estas dos células tienen factores que se relacionan entre sí, como son locales, 

mecánicos, hormonales, genéticos, nutricionales y vasculares.  Es de suma importancia 

mencionar que cuando se da este proceso no se producen ningún cambio en la estructura del 

tejido óseo y en su volumen. Si en algún determinado momento se produce una alteración en 

el proceso, que sea dado por algunos factores, inducirá a que se puedan presentar 

enfermedades tales como la osteopetrosis, osteoporosis, enfermedad ósea adinámica y 

osteoesclerosis, etc.99 

Los estímulos mecánicos como la estimulación por micro vibraciones aumentan la 

densidad mineral ósea, por lo cual se ha propuesto como un amplio tratamiento no 

farmacológico.100 

El estrógeno desempeña una función importante en el mantenimiento del tejido óseo al 

inhibir la reabsorción excesiva, ya que añadido a las células aumenta la supervivencia de los 

osteoblastos. 

La apoptosis de las células óseas propone un nuevo binomio: proliferación celular-

apoptosis, al concepto de remodelado óseo; ya que es el balance entre proliferación celular y 

apoptosis lo que determina la prevalencia de osteoblastos y osteoclastos. 

En odontología el remodelado óseo está involucrado en distintas patologías como 

resorciones, reabsorciones, movilidad dental, osteonecrosis y fracturas óseas: así como en 

amplios tratamientos. Dentro de las especialidades como ortodoncia, periodoncia, 

implantología y cirugía bucal; por ejemplo, se ha descrito que la microvibración acelera el 

movimiento dentario en el tratamiento ortodóntico; por lo cual el éxito de los tratamientos 

depende en cierta forma de un correcto proceso en la remodelación óseo.101 
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Por lo cual es importante evaluar si los estímulos mecánicos, como la estimulación por 

microvibraciones (LMHFV) aumenta la densidad mineral ósea, ya que se ha propuesto como 

un amplio tratamiento no farmacológico. 

6. Planteamiento del problema 

El sistema musculoesquelético es una máquina biológica compleja diseñada para el 

movimiento y la locomoción. Este sistema está estructurado de tal forma que responde con 

modificaciones tanto en el metabolismo como en la estructura a las necesidades funcionales 

del organismo y a los estreses transmitidos desde el medio ambiente, según el principio de la 

llamada “ley de Wolff”, por la cual «la forma sigue a la función». 102 

Es muy importante tener una apropiada salud ósea porque de esto depende para que 

el esqueleto pueda desempeñar con sus funciones, en específico con su trabajo mecánico, 

como lo es ser el soporte del cuerpo; su papel de protección de órganos internos que delimita 

y su papel metabólico como provisión de Calcio.103 

El hueso se ha considerado como un tejido activo ya que continuamente se va a estar 

remodelando, ya sea como consecuencia al estrés mecánico que puede ser la actividad 

muscular y física, y a los cambios hormonales que se ejerzan como la aglomeración de 

citocinas, Ca++, vitamina D, hormonas y fosfatos.104 El 80% de la masa ósea ya viene definido 

genéticamente y el 20% restante depende totalmente de los hábitos adquiridos a lo largo de la 

vida. La pérdida de hueso relacionada con la edad es un fenómeno generalizado que afecta a 

la totalidad del esqueleto. 105 

 Existe evidencia en la cual se ha demostrado que se encuentra una aceleración en la 

perdida de la masa ósea en mujeres mayores de los 50 años en los cinco años iniciales 

diagnosticada la menopausia y que va a mantenerse de forma elevada en mujeres que 

padezcan osteoporosis; por lo cual se tiene la cifra aproximada de que 14 millones de mujeres 

pasados los 50 años padecen osteopenia y más de 5 millones sufren osteoporosis. Por lo 

mencionado anteriormente las enfermedades musculoesqueléticas afectan a millones de 

personas en todo el mundo y está posicionada en las causas más común de discapacidad y 

dolor crónico. 106  
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En cuanto al área odontológica, como bien sabemos el proceso de remodelación ósea 

está implicado en diversos tratamientos, por lo cual es importante conocer los efectos que se 

pueden inducir mediante la microvibración y la administración de estrógenos. 

 

7. Objetivos 

 

7.1 Objetivo General 

Realizar una revisión sistemática de artículos sobre los efectos de la microvibración y 

estrógeno en función de la apoptosis en el remodelado óseo. 

7.2 Objetivos Específicos 

1. Realizar recopilación de artículos y captura de la información de los efectos de la 

microvibración y el estrógeno en el remodelado óseo. 

2. Conocer si la microvibración y el estrógeno provocan cambios en el tejido óseo. 

3. Conocer si la microvibración y el tratamiento con estrógeno inducen apoptosis 

celular. 

8. Hipótesis 

La   microvibración y el estrógeno presentan beneficios en el proceso de remodelado 

óseo.  

9. Metodología 

Se realizó una revisión sistematica, usando artículos científicos de investigación 

siguiendo los criterios PRISMA 2020119; el protocolo de búsqueda se centró en la pregunta de 

investigación realizada acorde a la metodología PICO107 . Para la formulación de la pregunta 

se usa la metodología PICO, cuyo nombre viene del 

inglés Patient, Intervention, Comparation, Outcome, como se observa a continuación:  
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Pacientes/ Problema

Alteraciones en el 
remodelado óseo

Intervención 

Revisión sistemática 
de los efectos en el 
remodelado óseo 

con microvibración  y 
estrógeno en función 

de la apoptosis 

Control/ Comparación 

Microvibración y 
estrógeno

Outcomes/ Resultado 
de interés

Conocer la relación 
del  remodelado 

óseo inducido con 
microvibración y 

estrógeno.

INCLUSIÓN

Periodo de publicación de 
2004-2020

Libre acceso, originales con 
texto completo

Artículos en inglés. 

Estudios clínicos realizados en 
ratas o ratones

EXCLUSIÓN

Artículos en Humanos

Artículos en otro tipo de 
animales

Artículos sin libre acceso.

ELIMINACIÓN

Contenido Irrelevante o no 
asociado

Artículos duplicados

Tesis

Esquema 2.  Estrategia PICO para la elaboración de la pregunta de investigación 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9.1. Criterios de selección  

Se realizó una revisión sistemática con base a los criterios PRISMA  2020. Para la búsqueda 

se tomaron en cuenta los siguientes criterios de selección: 

 

 

 

 

 

 

 

No se requirió la aprobación de la junta de revisión institucional para este estudio ya que 

no se utilizaron pacientes. 

 

Esquema 3. Criterios de selección para la revisión sistematica. 
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Bone
remodeling

OR

Bone

microvibration

OR

vibration 

estrogen

9.2. Bases de Datos 

Esta búsqueda se realizó en siete bases de datos cómo: Scopus, PudMed, Sciencedirect 

, Elsiever, Scielo, Wiley y Springer Link. Utilizando palabras clave “bone”, “bone remodeling” 

“microvibración”, “vibration” “estrogen”. Se agregaron boléanos para combinaciones de 

búsqueda utilizando: “OR”, “AND” obteniendo la siguiente estrategia de búsqueda:  

 

 

 

 

 

 

9.3. Extracción de datos 

Un autor independiente extrajo los datos en formularios predefinidos, realizado en Excel 

2016, donde se recolectaron los datos de autor principal, tipo de estudio realizado, revista y 

año de publicación, base de datos donde fue encontrado el artículo, y país de publicación como 

se puede observar en la tabla 5. 

 

9.4. Evaluación de la calidad metodológica y riesgo a sesgo de los artículos 

Evaluación de Calidad metodológica 

La evaluación de la calidad metodológica de los artículos se realizó con la escala Jadad, 

también conocida como sistema de puntuación de la calidad de Oxford. Fue descrita en 1996 

por Alex Jadad109. Consiste en una puntuación del 0 al 5, donde cero es muy deficientes y 

cinco muy riguroso. Para la puntuación de esta escala se tomarán los valores superiores a 3 

como de calidad alta y menores a tres de calidad baja. 

Esquema 4. Estrategia de búsqueda se la revisión sistemática. 
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Evaluación de sesgo 

Se utilizó la herramienta de Robvis108 proporcionando funciones para convertir una tabla 

de resumen de evaluación de riesgo de sesgo en un gráfico de resumen o un gráfico de 

semáforo, formateado según la herramienta de evaluación de riesgo de sesgo específica 

utilizada, lo cual permitió evaluar el riesgo de sesgo en los estudios utilizados para esta revisión 

sistemática (fig.16), se incluyeron las categorías en donde el estudio fue aleatorizado, los que 

pertenecieran a ensayos experimentales controlados, si se describían los objetivos del estudio, 

descripción del método utilizado para estimular el remodelado óseo y si se describían el 

método estadístico, se verificó que los resultados arrojados estuviesen completos en los 

ensayos, analizando que no existiera un conflicto de interés o riesgo de sesgo en alguna 

investigación, para la obtención y uso de los resultados en esta revisión. 

 

10. Resultados  

 

En la búsqueda bibliográfica acorde a PRISMA (Page et al., 2021), se identificaron 177 

artículos, se eliminaron 27 registros que estaban en un idioma distinto al español o inglés. En 

la primera revisión se excluyeron 104 por herramientas de automatización y se encontraron 7 

artículos duplicados. 

Se evaluó para determinar su elegibilidad al examinar el título y resumen, para ir 

excluyendo los de poca o nula información acerca del tema.  Se eliminaron 21 artículos, ya 

que eran estudios realizados en otros animales, en humanos y por no estar asociado al tema, 

entre otras razones, explicadas en el diagrama PRISMA (Esquema 4).  

Se analizaron 15 artículos con texto completo haciendo referencia a los criterios de 

inclusión y exclusión por lo que se consideraron en el trabajo de revisión.  Artículos en donde 

se hablará y aplicará micro-vibración en hueso.  
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Registros eliminados antes de la 
selección: 
Registros eliminados (n = 27) 
Razón 1: Idioma distinto al español o 
inglés 

Registros examinados 
(n = 150) 

Registros excluidos antes de la selección: 
  
Registros excluidos por herramientas de 
automatización (n = 104) 
Registros duplicados: (n=7)  

Informes solicitados para su 
recuperación (n =39) 

Informes no 
recuperados(n =0) 

Registros identificados a partir 
de *: 
Registros (n = 177) 
Scopus(n= 54) 
Pubmed(n=21) 
Science Direct (n=23) 
Elsiever (n=12) 
Scielo (n=29) 
Wiley (n=12) 
Springer Link (26) 

Informes evaluados para determinar su 
elegibilidad  (n =39) 

Informes excluidos (n= 24): 
Razón 1 Estudios en Humanos (n = 10) 
Razón 2 Estudios en otros animales (n = 5) 
Razón 3 Contenido no asociado al tema 
(n=9)  
  

Estudios incluidos en la 
revisión (n =15) 
  

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Esquema 5. Diagrama de flujo PRISMA de selección de estudios.  
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En la tabla 5, se incluyen los estudios seleccionados, los cuales fueron ensayos 

experimentales controlados, cuenta con un resumen de la información general cómo: Autor, 

Año de la publicación, tipo de células, país de origen, estímulo de vibración, frecuencia e 

intensidad y título del artículo. 

TABLA 5. RESUMEN DE LOS ARTICULOS INCLUIDOS 

AUTOR PAIS DISPOSITIVO DE VIBRACION / 
SOLUCIÓN ADMINISTRADA 

TITULO 

Zhang Y. et 
al.  2016 

China • Vibraciones de LMHF  (40 Hz, 
en 0.06,0,14, 0,32, 0,49, 0,66 o 
0,8 g) 

▪ Microvibration stimulates b-catenin 
expression and promotes 
osteogenic differentiation in 
osteoblasts 

García-
López S, et 
al. 2020  

México  • AcceleDent® (0,25 N; 30 Hz)  ▪ Micro-vibrations at 30 Hz on bone 
cells cultivated in vitro produce 
soluble factors for osteoclast 
inhibition and osteoblast activity 

Hou W, et al. 
2020  

China • Plataforma de un sensor de 
vibración GJX-5 (0,49 g; 40 Hz) 

▪ Low magnitude high frequency 
vibration promotes chondrogenic 
differentiation of bone marrow stem 
cells with involvement of β-catenin 
signaling pathway 

Cardoso AL, 
et al. 2021 

Brasil • VP de alternancia lateral (10 y 
20 Hz) 

▪ Long-term Effects of Mechanical 
Vibration Stimulus on the Bone 
Formation of Wistar Rats: An 
Assessment Method Based on X-
rays Images 

Kakihata 
CMM, et al. 
2020 

Brasil • Plataforma comercial oscilante 
triangular profesional (Arktus) 
(60 Hz, amplitud 2 mm) 

▪ Morphometric Effects of Whole-
Body Vibration on the Bone in a Rat 
Model of Postmenopausal 
Osteoporosis 

Sakamoto M, 
et al. 2019 

Japón  • Motor de vibración cilíndrico 
(0.5 gf a 48.3 Hz) 

▪ Vibration enhances 
osteoclastogenesis by inducing 
RANKL expression via NF-κB 
signaling in osteocytes 

Minematsu 
A, et al. 2019 

Japón • WBV (vibración en dirección 
vertical) BigWave G-
MasterPRO (0,5 g, a 15, 30, 
45, 60 y 90 Hz) 

▪ Possible effects of whole-body 
vibration on bone properties in 
growing rats 

Müller ST, et 
al. 2018 

Alemania  • Tubo de silicona de 5 mm de 
largo con estradiol cristalizado 
en el cuello(para reponer el 
estrógeno faltante)  

▪ Influence of estrogen on individual 
exercise motivation and bone 
protection in ovariectomized rats 

Florencio-
Silva R, et al. 
2018 

Brasil  • Inyecciones subcutáneas iones 
de estrógeno (OVXE) 
(dietilestilbestrol, Sigma-Aldrich 
Co. LLC,Brasil), disuelto en 
aceite de maíz. (30 μg / kg de 
peso corporal) 

▪ Effects of estrogen status in 
osteocyte autophagy and its relation 
to osteocyte viability in alveolar 
process of ovariectomized rats 
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Faloni AP de 
S, et al. 2012 

Brasil  • Inyección intramuscular diaria 
de 0,125 mg 100 g 
(hexahidrobenzoato de 
estradiol, Benzoginoestril ap; 
Hoechst Marion Roussel, São 
Paulo, Brasil) diluido en aceite 
de maíz. 

▪ Structural and functional changes in 
the alveolar bone osteoclasts of 
estrogen-treated rats 

Liedert A, et 
al. 2020 

Alemania  • Estradiol subcutáneogránulo 
(0,18 mg de 17β-estradiol por 
gránulo de liberación de 60 
días)  

▪ Effects of Estrogen Receptor and 
Wnt Signaling Activation on 
Mechanically Induced Bone 
Formation in a Mouse Model of 
Postmenopausal Bone Loss 

Duarte PM,et 
al. 2004 

Brasil  • Inyección subcutánea diaria de 
17b estradiol (Sigma Chemical, 
St. Louis, MO, EE. UU.), 
disuelto en etanol al 100% y 
diluido en aceite mineral a una 
dosis de 20 lg / kg de peso 
corporal  

▪ Effect of an estrogen deficient state 
and its therapy on bone loss 
resulting from an experimental 
periodontitis in rats 

Moura MLA, 
et al. 2018 

Brasil  • vibración mecánica (MV) de 
baja intensidad y alta 
frecuencia 

• plataforma vibratoria ajustable 
adaptada a una jaula 
(aceleración vertical de 0.6 ga, 
60 Hz con amplitud <1.0 mm) 

▪ Estrogen therapy associated with 
mechanical vibration improves bone 
microarchitecture and density in 
osteopenic female mice 

Spalding M, 
et al. 2014 

Brasil  • Vía subcutánea.17-b-estradiol 
a 5 lg / 100 g de peso, diluido 
con Liza® aceite de soja 

▪ Evaluation of different periods of 
estrogen replacement onset in the 
tibia of ovariectomized rats 

Giro G, et al. 
2008 

Brasil  • Inyecciones subcutáneas de 
17-estradiol (20g / kg de peso 
corporal) 

▪ Influence of estrogen deficiency and 
its treatment with alendronate and 
estrogen on bone density around 
osseointegrated implants: 
radiographic study in female rats 

 

10.1. Resultados de la evaluación de la calidad metodológica y riesgo a sesgo de 
los artículos 

 

Se evaluó la calidad de los 15 estudios seleccionados basándose en el método JADAD109 

para esta revisión sistemática analizando la calidad y efectividad metodológica que estos 

presentan, para así determinar en qué medida los estudios han abordado la posibilidad de 

sesgo en su diseño y realización. Por medio de 5 items, se da una puntuación en una escala 

de 0 a 5 puntos de manera que entre más respuestas positivas (SI), el artículo es de una mayor 
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calidad metodológica, mientras que si tiene más respuestas negativas (NO), siendo la 

puntuación inferior a 3 el ensayo es pobre en su calidad metodológica donde:  

Si = 1 punto y No = -1 punto 

Podemos observar cómo los artículos seleccionados en esta revisión sistemática se 

encuentran en una evaluación de mayor calidad acorde a la suma de puntos que expresaron. 

Los datos expresados se pueden observar en la tabla 6.  

TABLA 6. EVALUACIÓN DE VALIDEZ MEDIANTE LA ESCALA JADAD DE LOS ARTICULOS SELECCIONADOS 

Estudio  ¿Se 
describió el 
estudio 
como 
aleatorizad
o? 

¿Fueron 
estudios 
experiment
ales 
controlados
? 

¿Se 
describiero
n los 
objetivos 
del estudio?  

¿Se describe 
el método 
utilizado para 
estimular 
remodelado 
óseo? 

¿Hubo un 
análisis 
estadístico? 

Puntos 

Si  No Si  No  Si  No  Si  No Si  No  

Zhang Y. et al.  2016 1 1 1 1 1 5 

García-López S, et al. 
2020  

1 1 1 1 1 5 

Hou W, et al. 2020  1 1 1 1 1 5 

Cardoso AL, et al. 2021 1 1 0 1 1 4 

Kakihata CMM, et al. 
2020 

1 1 1 1 1 5 

Sakamoto M, et al. 2019 1 1 0 1 1 4 

Minematsu A, et al. 
2019 

1 1 1 1 1 5 

Müller ST, et al. 2018 1 1 1 1 1 5 

Florencio-Silva R, et al. 
2018 

1 1 0 1 1 4 

Faloni AP de S, et al. 
2012 

1 1 0 1 1 4 

Liedert A, et al. 2020 1 1 1 1 1 5 

Duarte PM,et al. 2004 1 1 1 1 1 5 

Moura MLA, et al. 2018 1 1 1 1 1 5 

Spalding M, et al. 2014 1 1 1 1 1 5 

Giro G, et al. 2008 1 1 1 1 1 5 
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10.2 Evaluación del riesgo de sesgo en los estudios  

En los resultados obtenidos de la evaluación del riesgo a sesgo en los artículos podemos 

observar que el sesgo es realmente bajo en los ítems de estudios aleatorizados, ensayos 

experimentales controlados, el método utilizado para estimular el remodelado óseo y el método 

estadístico, también aparece un riesgo alto al sesgo en el tercer ítem en el cual algunos 

estudios no describían sus objetivos. Al final los artículos seleccionados presentan un bajo 

riesgo al sesgo. 

10.3 Síntesis de datos y Análisis Estadísticos 

Al buscar resultados cualitativos, solo se realizo un análisis de frecuencias y proedios, 

los análisis se realizaron utilizando el software estadístico IBM SPSS STATISTICS 26 con 

intervalos de confianza (IC) del  95%. 

 

 

 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
Ilustración 14. Gráfica de semáforo de riesgo a sesgo de los artículos seleccionados. 
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10.4. Características de la población estudiada  

Los artículos se dividieron en dos categorías para la evaluación de los resultados, en 

estudios realizados con estimulación mecánica vibratoria que representa el 46.6% y con un 

53.3% en estudios en los cuales administraron estrógeno. Dentro de los estudios también se 

subdividieron es estudios realizados in vivo o in vitro. 

De los 15 estudios seleccionados, 9 utilizaron Ratas Wistar representando el 60%, 2 

emplearon ratones suizos que sería el 13.3%; los 4 estudios restantes representados con un 

6.6% emplearon diferentes especies, uno utilizo ratas Sprague-Dawley, otro empleo ratón 

BALB / c, un estudio no especificó los ratones y solo uno utilizó la línea celular MC3T3-E1.  

 

El género de ratones que más utilizaron fueron hembras representando el 60%, seguida 

de ratones macho con un 13.3%y en 4 estudios no mencionaron el género utilizado lo que 

representaría el 26.6%. 

 

 

Ilustración 15.  Promedio en porcentaje del riesgo a sesgo por categoría de los artículos seleccionados. 
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TABLA 7. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN UTILIZADA POR LOS AUTORES EN LOS 
ESTUDIOS SELECCIONADOS.  

AUTOR in vivo/ in 
vitro 

Vibración o 
administración 
de estrógeno  

Cultivo celular o 
especie  

Genero  Edad  

Zhang Y. et al.  
2016 

in vitro Vibración  MC3T3-E1 
 

-------------- ----------- 

García-López S, 
et al. 2020  

in vitro  Vibración Ratón BALB / c -------------- Neonatal  

Hou W, et al. 
2020  

in vitro 
Vibración Ratas Sprague-Dawley Macho  3 sem. 

Cardoso AL, et 
al. 2021 

in vivo 
Vibración Ratas Wistar  --------------- 3 meses 

Kakihata CMM, 
et al. 2020 

in vivo 
Vibración Ratas Wistar Hembra 8 semanas 

Sakamoto M, et 
al. 2019 

in vivo 
Vibración Ratas Wistar Hembra  18-25 sem. 

Minematsu A, 
et al. 2019 

in vivo  
Vibración Ratas Wistar  Macho  3 sem. 

Müller ST, et al. 
2018 

in vivo 
Administración 
de estrógeno  

Ratas Wistar Hembras  20 sem.  

Florencio-Silva 
R, et al. 2018 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratas Wistar Hembras 4 meses 

Faloni AP de S, 
et al. 2012 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratones Suizos  Hembras  3 meses  

Liedert A, et al. 
2020 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratones  Hembras  ------------ 

Duarte PM,et al. 
2004 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratas Wistar ------------- ------------ 

Moura MLA, et 
al. 2018 

in vivo Vibración y 
administración 
de estrógeno 

Ratones Suizos Hembras  3 meses 

Spalding M, et 
al. 2014 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratas Wistar Hembras  90 días  

Giro G, et al. 
2008 

in vivo Administración 
de estrógeno 

Ratas Wistar Hembras  60 días  
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10.5. Outcomes esperados 

Para iniciar con el análisis de los resultados de esta revisión sistémica, se dividieron los 

artículos seleccionados en dos grupos, el primero con tratamiento de estimulación vibratoria o 

micro vibraciones y el segundo con administración de estrógenos.  

Los estudios utilizaron diferentes factores para poder medir la remodelación ósea, 

algunos fueron la DMO, marcadores de resorción o remodelado, área ósea, el espesor óseo, 

hueso trabecular, y otros evaluaron mediante la detección de diferentes tipos de proteínas ya 

que como se describió anteriormente la vibración repercute en su membrana, el núcleo y el 

citoesqueleto provocando una alteración en estas. 

En la siguiente Tabla 8 se muestra la metodología utilizada en los artículos que emplearon 

estimulación vibratoria o micro vibraciones. Como podemos observar en los estudios en los 

que se empleó la vibración mecánica para la remodelación ósea, se describió el aparato o 

dispositivo vibratorio, la magnitud y frecuencia, el tiempo y días de carga, así como los factores 

que se evaluaron y sus resultados.  

TABLA 8. EVALUACIÓN DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON ESTIMULACIÓN VIBRATORIA DE LOS ARTÍCULOS SELECCIONADOS. 

  Autor Aparat
o 
utilizad
o 

Tipo 
de 
estudi
o  

Cultivo 
celular ó 
Especie  

Gén
ero  

Eda
d  

Magnitu
d y 
Frecuen
cia 

Tiemp
o  

Días 
de 
carga 

Factores que se 
evaluaron 

Resultados del grupo 
experimental en 
comparación con el 
control 

Zhang Y. 
et al.  
2016 

Vibraci
ón 
mecáni
ca 
LMHF  

in 
vitro 

MC3T3-
E1 

------
- 

------
---- 

0.06,0,1
4, 0,32, 
0,49, 
0,66 o 
0,8 g 
40 Hz 

30 min 
/ día 

3 días  MC3T3-E1 
b-catenina 
CyclinD1, Runx2, 
Osterix y BMP2 
Apoptosis celular 

Expresión de b-catenina 
aumentó 1,6 veces (0,49 
g) 
Aumentó la expresión 
de la proteína Runx2 
(0.32 g.) 
BMP2, Osterix y Ciclina 
D1 t se elevaron y se 
expresaron más alto 
(0,49 g) 
Aumento significativo 
de células apoptóticas 
(0,66 g, 0,8 g) 

Sakamot
o M, et 
al. 2019 

Motor 
de 
vibració
n 
cilíndric
o 

in vivo  Ratas 
Wistar 

H 18-
25 
sem. 

0.5 gf  
48.3 Hz 

1 min ------- NF-κB 
RANKL 
MLO-Y4  

Fosforilación del 
inhibidor de NF-κB (IκB)  
Aumentó la expresión 
de ARNm de RANKL 
Aumento de la relación 
RANKL / OPG.  
Células MLO-Y4 mejoró 
la osteoclastogénesis. 
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Minema
tsu A, et 
al. 2019 

WBV 
(vibraci
ón en 
direcció
n 
vertical
) 
BigWav
e 

in vivo  Ratas 
Wistar 

M 3 
sem. 

0,5 g,  
15, 30, 
45, 60 y 
90 Hz 

15 min 
/ d 

5 d / 
wk,  
durant
e 8 
seman
as.  

Masa ósea 
trabecular  
TBMS 
(microestructura 
ósea trabecular) 
Osteocalcina (OC)  
Fosfatasa ácida-
5b resistente al 
tartrato (TRACP-
5b) 

Mejoró la masa ósea 
trabecular y los 
parámetros de TBMS 
(45 Hz y 60 Hz ) 
Niveles séricos del 
marcador de resorción 
ósea fueron 
significativamente más 
altos (45 Hz) 

García-
López S, 
et al. 
2020  

Disposit
ivo 
Accele
Dent® 
Aura 

in 
vitro  

Ratón 
BALB / c 

------
-- 

Neo
nata
l 

0,25 N 
30 Hz 

20 min 1 día  IL-4, IL-13, IL- 17, 
OPG, RANKL y 
TGF-β, PCNA, 
caspasa 3/7, 
catepsina K. 

Niveles aumentados de 
IL-4, IL-13, IL-17, OPG y 
TGF-β 
Niveles disminuidos de 
RANKL 
El PCNA en los 
osteoblastos y la 
caspasa 3/7 en los 
osteoclastos se 
regularon 
positivamente.  
Catepsina K  regulada al 
alza en el grupo de 
tratamiento en 
comparación con el 
grupo de control. 

Hou W, 
et al. 
2020  

Platafor
ma de 
un 
sensor 
de 
vibració
n GJX-5 

in 
vitro  

Ratas 
Sprague
-Dawley 

M 3 
sem. 

0,49 g 
40 Hz 

30 min 
c/24 h 

1,3,5,
7,14 y 
21 
días 

Proliferación, 
diferenciación y 
potencial 
condrogénico de 
BMSC 

No se afectó la 
proliferación de BMSC 
Aumento de los 
marcadores de 
condrogénesis 
Aggrecan, Sox9 y BMP7 
Colágeno X disminuyó 
por la vibración 

Kakihata 
CMM, et 
al. 2020 

Platafor
ma 
comerci
al 
oscilant
e 
triangul
ar 
profesi
onal 
(Arktus) 

in vivo  Ratas 
Wistar 

H 8 
sem. 

Amplitu
d 2 mm 
60 Hz 

 10 
min 

3 días  Área ósea  
Espesor 
Osteocitos  

Mayor porcentaje de 
tejido esponjoso 
Aumento del grosor y 
porcentaje de tejido 
cortical. 
Osteocitos no se 
alteraron 

Cardoso 
AL, et al. 
2021 

VP de 
alterna
ncia 
lateral 

in vivo  Ratas 
wistar  

------
-- 

3 
mes. 

1g y 4 g 
10 y 20 
Hz 

 1 
min/ d 

60 
días 

DMO 
FIBD 

DMO aumentó en ratas 
(WBV de 10 Hz y 20 Hz) 
La FIBD fue mayor 
(WBV) 
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En la Tabla 9 se muestra la metodología empleada en los artículos que utilizaron la 

administración de estrógeno, como podemos observar todos describieron el tipo de estrógeno 

que utilizaron y la dosis de administración en g/kg de peso, el tiempo en que se administró, así 

como los factores que se evaluaron y sus resultados. En 6 estudios para la administración del 

estrógeno, emplearon inyección subcutánea (IS) representando el 75%, 1 utilizó inyección 

intramuscular (II) y solamente en un estudio no se describió la dosis ni la vía de administración. 

Es importante mencionar que en todas las ratas se realizó ovariectomía o cirugías simuladas 

para comparar con el grupo control y poder evaluar la remodelación ósea. 

 

Tabla 9. EVALUACIÓN DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON TRATAMIENTO DE ESTRÓGENO DE LOS ARTÍCULOS SELECCIONADOS 

Autor Tratamiento 
utilizado y dosis 

Cultivo 
celular ó 
Especie  

Genero  Edad  Dosis  Vía 
de 
admi
.  

Tiempo Factores 
que se 
evaluaron 

Resultados del 
grupo 
experimental en 
comparación 
con el control 

Duarte 
PM,et al. 
2004 

17B estradiol  
Sigma Chemical, 
St. Louis, MO, EE.  

Ratas 
Wistar  

---------- ----------
- 

20 lg / 
kg de 
peso 
corporal
. 

IS 4 días Fosfatasa 
alcalina y 
calcio. 

Fosfatasa 
alcalina y calcio 
fue mayor. 

Giro G, et 
al. 2008 

17-estradiol  
Sigma Chemical 
Co., St. Louis, MO 

Ratas 
Wistar 
(Rattus 
norvegicu
s albinus) 

Hembra
s  

60 dias  20g / kg 
de peso 
corporal 

IS 5 días DMO Aumentó DMO 

Faloni AP 
de S, et 
al. 2012 

Hexahidrobenzoat
o de estradiol 
Benzoginoestril 
ap. 

Ratones 
suizos 

Hembra
s  

3 meses  0,125 
mg 100 
g 

II 7 días OcA, OcN y 
TRAP (BS ⁄ 
OC) 
Apoptosis 
osteoclasto
s 

Reducción de  
OcA, OcN y BS ⁄ 
Oc. 
Aumento de 
cuerpos 
apoptóticos de 
osteoclastos  

Spalding 
M, et al. 
2014 

17-b-estradiol  Ratas 
Wistar 
(Rattus 
norvegicu
s albinus) 

Hembra
s 

90 dias 5 lg / 
100 g de 
peso 

IS 4 
semana
s 

Hueso 
trabecular 

Porcentaje de 
hueso trabecular 
significativament
e mayor  

Müller 
ST, et al. 
2018 

Tubo de silicona 
de 5 mm de largo 
con estradiol 
cristalizado 

Ratas 
Wistar 

Hembra
s  

20 
semana
s 

----------- ------- 6 
semana
s 

Estructura 
trabecular 
tibial 

Grosor 
trabecular 
aumento un 
110% (Ejer) 
Aumento del 
grosor trabecular 
hasta la semana 
2 y una 
disminución 
constante hasta 
el 96% en la 
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semana 6 
(sedentario E2)  

Florencio
-Silva R, 
et al. 
2018 

Iones de 
estrógeno 
(dietilestilbestrol 
Sigma-Aldrich Co. 
LLC,Brasil) 

Ratas 
Wistar  

Hembra
s  

4 meses  30 μg / 
kg de 
peso 
corporal 

IS 45 días Osteocitos Mayor número 
de osteocitos 

Moura 
MLA, et 
al. 2018 

Vibración 
mecánica (MV) 
aceleración 
vertical  
17B-estradiol  

Ratones 
Suizos  

Hembra
s  

3 meses 0.6 ga, 
60 Hz 
con 
amplitu
d <1.0 
mm 
10 lg kg-
1 día-1 

IS 30 min. 
al día, 5 
días 
7 días 

Composició
n corporal y 
DMO 

ET y MV + ET  
disminución del 
porcentaje de 
grasa. 
DMO aumentó 
en ET y MV + ET. 
MV + ET mostró 
el mayor 
volumen óseo 

Liedert 
A, et al. 
2020 

17β-estradiol por 
gránulo de 
liberación de 60 
días 
Carga de cúbito 
120 ciclos, 
utilizando una 
forma de onda 
trapezoidal 

Ratones  Hembra
s  

---------- 0,18 mg  
2 Hz; 2,5 
N 

IS 5 días 
durante 
2 
semana
s 

β-catenina β-catenina 
aumentó 

 

Con los datos obtenidos anteriormente, se procedió a buscar si existían cambios en la DMO, 

en células apoptóticas o en las proteínas óseas, los cuales de igual forma se dividieron en dos 

grupos, los estudios que utilizaron microvibración y con administración de estrógeno. 
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En la siguiente Tabla 10 que se muestra a continuación están los estudios en donde se utilizó 

estimulación vibratoria o microvibración. Los estudios que se realizaron in vitro no realizaron 

medición de DMO.  

TABLA 10. RESULTADOS CON TRATAMIENTO DE ESTIMULACIÓN VIBRATORIA O MICROVIBRACIÓN EN LA CÉLULAS 
APOPTÓTICAS, DMO Y PROTEÍNAS ÓSEAS. 

Autor Aparato utilizado 
Tipo de 
estudio  

Magnitud y Frecuencia 
Apoptosis DMO Proteínas 

óseas 

Zhang Y. et al.  
2016 

Vibración mecánica 
LMHF  

in vitro 0.06,0,14, 0,32, 0,49, 
0,66, 0,8 g 
40 Hz 

+ x + 

Sakamoto M, 
et al. 2019 

Motor de vibración 
cilíndrico 

in vivo  0.5 gf  
48.3 Hz 

x x + RankL 

Minematsu 
A, et al. 2019 

 WBV (vibración en 
dirección vertical) 
BigWave G-MasterPRO 

in vivo  
0,5 g,  
15, 30, 45, 60 y 90 Hz 

x + x 

García-López 
S, et al. 2020  AcceleDent® 

in vitro  0,25 N 
30 Hz 

x x - RAnkL 
Regulo PCNA 

Hou W, et al. 
2020  

Plataforma de un 
sensor de vibración 
GJX-5 

in vitro  
0,49 g 
 40 Hz 

X X x 

Kakihata 
CMM, et al. 
2020 

Plataforma comercial 
oscilante triangular 
profesional (Arktus) 

in vivo  
amplitud 2 mm 
60 Hz 

x + x 

Cardoso AL, 
et al. 2021 

VP de alternancia 
lateral 

in vivo  1g y 4 g 
10 y 20 Hz 

X + x 

El signo + es un aumento de la actividad o número, el signo – es una disminución de la actividad o número y el signo x 
representa que no reportaron cambios. 

 

 

 

 

 

 

 

 



pág. 55 

En la Tabla 11 se muestran los resultados que se obtuvieron en la apoptosis celular, la DMO 

y las proteínas óseas, con los autores que realizaron tratamiento con administración de 

estrógeno, todos fueron estudios In vivo.  

 

TABLA 11. RESULTADOS CON TRATAMIENTO DE ESTRÓGENO EN LAS CÉLULAS APOPTÓTICAS, DMO Y PROTEÍNAS 
ÓSEAS. 

Autor 
Tratamiento utilizado y 

dosis 
Tipo de 
estudio 

Tiempo 
Apoptosis 

Osteoclástica 
DMO Proteínas 

Duarte PM, 
et al. 2004 

17B estradiol 20 lg / kg de 
peso corporal. 

in vivo  
4 días 

x x + 

Giro G, et 
al. 2008 

17-estradiol 20g / kg de 
peso corporal 

in vivo 
5 días 

X + x 

Faloni AP 
de S, et al. 
2012 

0,125 mg 100 g 
hexahidrobenzoato de 
estradiol, Benzoginoestril 
ap. 

in vivo 

7 días 

= x x 

Spalding M, 
et al. 2014 

17-b-estradiol a 5 lg / 100 g 
de peso 

in vivo  
4 semanas 

x + x 

Müller ST, 
et al. 2018 

Tubo de silicona de 5 mm 
de largo con estradiol 
cristalizado 

in vivo 
6 semanas 

x + x 

Florencio-
Silva R, et 
al. 2018 

Iones de estrógeno 
dietilestilbestrol, 30 μg / kg 
de peso corporal 

in vivo 
45 días 

x x x 

Moura 
MLA, et al. 
2018 

Vibración mecánica (MV)  
17B-estradiol 10 g /kg 

in vivo 30 minutos al día, 5 
día 
7 días a la semana  

x + + 

Liedert A, 
et al. 2020 

Estradiol 
subcutáneogránulo 0,18 
mg de 17β-estradiol  
Carga de cúbito 120 ciclos, 
2 Hz; 2,5 N 

in vivo  

5 días durante 2 
semanas 

x x + 

El signo + es un aumento de la actividad o número y el signo x representa que no reportaron cambios. 
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Grafica 2. Frecuencias de microvibración que aumentaron DMO in vivo. 

Grafica 1. Resultados del tratamiento con estimulación vibratoria in vitro de los artículos seleccionados. 
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RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON MICROVIBRACIÓN IN VITRO 

DMO APOPTOSIS PROTEÍNAS ÓSEAS

En la gráfica 1 se observa el porcentaje de los cambios que se presentaron la dimensión 

mineral ósea, apoptosis y en las proteínas óseas, durante el tratamiento con estimulación 

vibratoria in vitro, donde se observa que los cambios más notorios fueron en las proteínas 

óseas. En la gráfica 2 se muestran las frecuencias en las cuales se reportó un aumento de la 

densidad ósea con estimulación vibratoria in vivo, en donde dos autores reportaron que con 

60hz la DMO aumenta más que con las otras frecuencias en el tejido óseo. En la gráfica 3 

podemos observar que el 50% los cambios se presentaron en las proteínas del tejido óseo, 

37% cambios en la DMO y el 13% cambios en la apoptosis celular. 
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Grafica 3. Porcentaje de los resultados obtenidos con estimulación vibratoria de los artículos seleccionados. 
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Grafica 4. Tipo de ratas utilizados por los autores con estimulación vibratoria de los artículos seleccionados. 
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En la gráfica 4 Observamos que las Ratas Wistar fue la más utilizada para los estudios con 

estimulación vibratoria, el 17% utilizo Ratas Sprague-Dawler y solo el 16% emplearon BALB/c. 
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Grafica 5. Porcentaje de los resultados obtenidos con tratamiento de estrógeno IN VIVO de los artículos seleccionados. 

DMO
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APOPTOSIS
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PROTEÍNAS ÓSEAS
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CÉLULAS ÓSEAS
11%

PORCENTAJE DE LOS RESULTADOS OBTENIDOS CON TRATAMIENTO DE 
ESTRÓGENO  IN VIVO DE LOS ARTÍCULOS SELECCIONADOS

En cuanto a los resultados con tratamiento de estrógeno, se utilizó el mismo formato que la 

gráfica anterior. En la gráfica 5 se muestran los resultados obtenidos con tratamiento de 

estrógeno in vivo, donde se observa que el 45% reporto cambios en la DMO, 33% identificaron 

cambios en las proteínas óseas, y el 11% reportaron apoptosis celular, así como cambios en 

las células óseas. 
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Grafica 6. Resultados obtenidos con estrógeno y estimulación vibratoria IN VIVO de los artículos seleccionados. 
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RESULTADOS DE TRATAMIENTO COMBINADO CON ESTRÓGENO Y 
MICROVIBRACIÓN IN VIVO 

DMO PERIOSTIO HUESO TRABECULAR COLAGENO INMADURO

Grafica 7. Tipo de ratones utilizados por los autores con tratamiento de estrógeno IN VIVO de los artículos seleccionados. 

62%

25%

13%

RATONES UTILIZADOS CON TRATAMIENTO DE 
ESTRÓGENO IN VIVO
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En la gráfica 6 se muestran los resultados que obtuvieron autores que combinaron el 

tratamiento de estrógeno y estimulación vibratoria, en los cuales reportaron un aumento de la 

DMO, cambios en el tejido óseo específicamente en el periostio y el hueso trabecular, así como 

presencia de colágeno inmaduro. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la gráfica 7 observamos el tipo de ratones que utilizaron con la administración de estrógeno, 

en donde 5 autores emplearon Ratas Wistar, 2 autores ocuparon Ratones Suizos y solo un 

autor no especifico en tipo de ratón. 
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11. Discusión 

 

 

 La presente revisión sistemática tuvo como objetivo conocer los efectos que ejercen el 

tratamiento mecánico como la microvibración y la administración de estrógeno en la 

remodelación ósea y poder comparar sus resultados; considerando que la vibración mecánica 

puede alterar la expresión de ciertos factores que coadyuvan en la diferenciación y 

proliferación celular , así como los mecanismos celulares o moleculares que inducen la 

inhibición de la actividad de los osteoclastos y, por otra parte, el estrógeno que desempeña 

una función importante en el mantenimiento del tejido óseo al inhibir la resorción ósea 

excesiva, por lo que la estimulación con estrógeno a las células osteoblásticas incrementa su 

supervivencia. 

 

Tratamiento con microvibración o vibración mecánica 

 

 Las vibraciones mecánicas inducen la diferenciación de células del estroma de la 

médula ósea y aumentan la formación de tejido óseo a partir de sus células progenitoras. En 

un estudio al utilizar un calibrador de transductor de vibraciones a células MC3T3-E1 en 

distintas magnitudes de 0,14, 0,32 y 0,49 g aumentaron la calcificación y la actividad de la 

fosfatasa alcalina. El nivel de expresión de b-catenina aumentó a vibraciones de 0,49 g, lo cual 

es importante ya que regula la diferenciación de los osteoblastos. En cuanto a la expresión de 

proteínas que tienen una función importante en la diferenciación osteogénica, se obtuvo 

registros elevados de BMP2, Osterix y Cyclin D1, concluyendo que la microvibración induce la 

osteogénesis, ya que promueve la proliferación de osteoblastos a través de la señal de b-

catenina y las otras proteínas antes mencionadas. También se obtuvo un aumento de células 

apoptóticas a vibraciones sometidas a magnitudes de 0,66 g y 0,8 g. 21  

         Los osteocitos en el tejido óseo son mecanos sensibles que actúan como activadores del 

receptor del ligando del factor nuclear kappa B (RANKL), aplicando vibración a células 

parecidas a osteocitos MLO-Y4 in vitro, aumenta la expresión RANKL y, al mismo tiempo se 

afecta la expresión de la osteoprotegerina, lo que indica que aumenta la relación RANKL/OPG 
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mejorando el proceso de maduración de los osteoclastos. Demostrando que la vibración 

estimuló la resorción del tejido óseo en el lado de compresión del hueso alveolar durante el 

movimiento del diente en un tratamiento de ortodoncia. Luego entonces, la microvibración 

podría tener un efecto positivo sobre la osteoclastogénesis, lo que induciría una aceleración 

del movimiento dental y, además, indicaría que RANKL, expresada específicamente en los 

osteocitos, tiene un rol significativo en la remodelación ósea en adultos. 25  Por otra parte, la 

vibración de 0,25 N y 30 Hz a osteoblastos cultivados que se obtuvieron de calota de ratón 

BALB, expreso niveles bajos de RANKL y elevación en los niveles de la osteoprotegerina; un 

dato importante ya que es un decodificador natural de RANKL que promueve la apoptosis de 

los osteoclastos junto con las interleucinas IL-4 e IL-13. Asimismo, la regulación positiva de la 

caspasa 3/7 en los osteoclastos contribuyó a la apoptosis; por lo que la microvibración 

promueve factores que inhiben a los osteoclastos, inducen apoptosis y, a su vez, activan a los 

osteoblastos, lo que da como resultado un aumento de la densidad mineral de la superficie 

ósea. 22 

 La vibración aplicada a células madre mesenquimales, a diferencia de los otros 

resultados, inducen proliferación celular los primeros 7 días al estimular la formación de 

cartílago entre algunos fragmentos del hueso; hecho verificado al obtener niveles aumentados 

de Aggrecan, Sox9 y BMP7 que representan marcadores específicos en este proceso; lo cual 

confirma la vibración como una herramienta alternativa para inducir la diferenciación 

condrogénica, células especializadas del tejido esquelético. 20 

 Asimismo, está documentado que la vibración de cuerpo entero (WBV) aumenta la masa 

ósea y mejora los parámetros estructurales en roedores jóvenes. En un estudio se aplicó este 

tipo de vibración in vivo aumentando la masa ósea trabecular, así como en los parámetros de 

la microestructura ósea trabecular. Este resultado nos indica que la microvibración indujo 

remodelación ósea, comprobado con los niveles séricos aumentados de la osteocalcina —

marcador de la formación ósea— así como de la fosfatasa ácida-5b resistente al tartrato. 24 Por 

otro lado, la WBV in vivo aumenta la densidad ósea, evaluación obtenida mediante escala de 

grises de las imágenes radiográficas que determinó un factor de aumento de densidad ósea 

(FIBD). Estos resultados indican que, efectivamente, existe un aumento de la densidad ósea 

por el efecto osteogénico resultado de la estimulación vibratoria. Sin embargo, dependen 

totalmente de la frecuencia del estímulo. 19 
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 La respuesta de las células óseas a la vibración depende de varios parámetros, que 

incluyen: la frecuencia, la magnitud/aceleración y la duración de la carga aplicada. Un estudio 

aplico vibración como tratamiento donde no se afectaron los osteocitos y provocó un aumento 

de la masa ósea al crecer el porcentaje de tejido esponjoso y tejido cortical, así como de su 

grosor. Estos cambios se debieron, probablemente, al proceso de mecanotransducción, donde 

los osteocitos actúan como receptores de carga mecánica y transforman este tipo de estímulo 

en una respuesta bioquímica, lo cual nos indica que la vibración promueve el aumento de la 

masa ósea. 23 

 

Tratamiento con administración de estrógeno 

 

El reemplazo de las hormonas estrogénicas sigue siendo un tratamiento que previene 

la osteoporosis, ya que se han observado cambios osteoporóticos en el hueso de la cavidad 

oral.   

Un estado deficiente de estrógenos afecta directamente el hueso alveolar, 

independientemente de otros factores, lo que da como resultado pérdida ósea, 

específicamente en la zona de la furca, pérdida que se restauró al administrar 

17𝜷 −estradiol, tras lo cual se confirmaron niveles séricos altos de fosfatasa alcalina y 

calcio, indicadores de que se consiguió un alto recambio óseo. 30 

En otro estudio después de la administración de hexahidrobenzoato de estradiol, se 

extrajo fragmentos maxilares para procesar y evaluar el hueso alveolar, donde se 

encontraron cuerpos apoptóticos de los osteoclastos, indicadores de que el estrógeno 

puede actuar directamente sobre las células osteoclásticas al controlar su supervivencia 

además de provocar su apoptosis, ya que se obtuvo una reducción en el área, número de 

núcleos así como en la superficie de resorción ósea; lo que confirmó que los estrógenos 

provocan cambios en la estructura de los osteoclastos del hueso alveolar. 26 

Se ha comprobado que la supervivencia de los osteocitos, el tipo de célula más 

abundante cuando la matriz se encuentra mineralizada, depende de la autofatiga. Esta, se 

describe como un mecanismo programado de supervivencia celular, como en un estudio 
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se tomó fragmentos del maxilar que contenían proceso alveolar de los primeros molares 

después de haber administrado iones de estrógeno y obtuvo una alta cantidad de 

osteocitos, la célula esencial para la homeostasis ósea y que, además, gestiona el proceso 

de remodelación. El resultado indica que el estrógeno mejora la vida de los osteocitos al inhibir 

su apoptosis y puede mantener su supervivencia en el proceso alveolar. 29 

Se ha verificado que la señalización del receptor de estrógeno y la Wnt/β-catenina se 

relacionan con la mecanotransducción- El primero interviene como mediador de la 

acumulación de masa ósea en tanto que actúa y causa efectos indirectos sobre los 

osteoclastos, mientras que el segundo es un señuelo para la diferenciación de células 

osteogénicas y la formación del tejido óseo. Al emplearse carga mecánica y administración de 

17B estradiol, los dos tratamientos interactúan directamente en la adaptación de la masa ósea 

y aumentan la activación del señuelo Wnt/β-catenina. Ambos tratamientos aumentan la 

formación de tejido óseo, solo que con el empleo de estrógenos la formación ósea depende 

totalmente de su estado o cantidad. 27 

       Se ha señalado a los implantes como una gran opción de rehabilitación bucal. Sin 

embargo, las enfermedades sistémicas son factores potencialmente relacionados con una 

mala osteointegración, ya que una excesiva reabsorción causada por deficiencia de 

estrógenos afecta el hueso trabecular. Así lo reporta un estudio en donde se colocó implantes 

en las tibias de ratas Wistar y administró 17-estradiol; reportando que la densidad mineral ósea 

presentó valores aumentados, lo que comprueba que inhibe la pérdida de masa ósea 

principalmente del hueso esponjoso, lo que sugiere que es un buen tratamiento de alta eficacia 

para prevenir la pérdida ósea. 33 En otro estudio el aumento del porcentaje de hueso trabecular 

presento variaciones de acuerdo con el período de inicio del tratamiento, al administrarse 17𝜷-

estradiol en diferentes periodos de tiempo: al inicio, a una semana, a dos semanas así como 

tres y cuatro semanas posteriores. Los grupos en los que se administró de forma inmediata 

presentaron un aumento del porcentaje del hueso trabecular en comparación con los otros 

que, además, perdieron peso. Estos efectos ocurren debido a la inhibición de la resorción 

ósea, probablemente como efecto de la inhibición de los mecanismos de actividad de los 

osteoclastos. Visto esto, se debe iniciar una terapia temprana de estrógenos para poder 

mantener la densidad mineral ósea, así como su morfología. 32 

       Como ha sido mencionado, la conservación del metabolismo óseo está relacionado con 

los niveles de estrógeno, aunque también es importante mencionar que el ejercicio o la 
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estimulación con vibración de igual manera ejercen un rol importante para el mantenimiento 

del tejido óseo; como en un estudio donde se colocó un tubo de silicona de 5 mm de largo con 

estradiol cristalizado en ratas Wistar. Un grupo de estas tuvo acceso a ruedas para hacer 

ejercicio, mientras el grupo de control no lo tuvo. El grupo de estrógeno con acceso a ejercicio 

aumento un 110% el grosor trabecular, mientras que el grupo sin acceso solo tuvo un efecto 

protector. Concluyendo que la administración de estrógeno tiene un alto impacto en la 

estimulación del movimiento. El grupo sin administración de estrógenos no presentó energía 

para la rueda, lo que demuestra —al igual que Spalding et al. (2014)— que la intervención con 

estrógeno tiene mayor efecto o es más eficiente a corto plazo para poder prevenir la pérdida 

ósea además de preservar la motivación general para realizar ejercicio. 28 En otra investigación 

en donde también se combinó la administración de 17𝜷-estradiol junto con vibración de 

aceleración vertical, reportó niveles bajos en el porcentaje de grasa corporal en los grupos 

tratados con estrógenos y en el grupo de estrógenos más la vibración mecánica. Esto se debe 

a que las señales mecánicas afectan los sistemas fisiológicos y son esenciales para lograr un 

sólido sistema musculoesquelético, así como para reducir la formación de tejido adiposo. 

Asimismo, se obtuvo un aumento en la densidad mineral ósea. Sin embargo, la terapia 

hormonal en conjunto con la vibración tuvo mayor efecto para mejorar la microarquitectura y 

la dimensión mineral óseas, ya que se encontró un mayor contenido de fibras de colágeno 

inmaduras lo que refleja el estímulo de tejido óseo nuevo. 31 
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12. Conclusión 

La microvibración o estimulación mecánica, así como la administración de estrógeno 

coadyuvan al mantenimiento del tejido óseo. La estimulación mecánica in vitro produce 

incentiva a las células óseas desde sus progenitoras, dando lugar a la proliferación de células 

de la línea osteoclástica, osteoblástica y condrogénica, así como marcadores de inhibición o 

estimulación mientras que la estimulación in vivo proporciona una modalidad para aumentar la 

densidad mineral ósea, así como su masa; sin embargo, depende totalmente del estímulo. 

La administración de estrógenos sigue siendo una opción muy recomendable para ayudar 

al tejido óseo, pues induce un alto recambio óseo, lo que protege a las partes dañadas del 

hueso, principalmente del hueso esponjoso al inhibir la apoptosis de los osteoblastos, así como 

su actividad. El resultado es una mayor vida a los osteoblastos, aumento de los osteocitos y 

de la densidad mineral ósea, o simplemente, conservando la morfología ósea.  

Finalmente, esta revisión sistemática pretende ayudar a tomar decisiones que buscan 

comprender el impacto de la estimulación mecánica y el estrógeno en la salud general, 

específicamente en la salud dental e identificar las diferentes alternativas que pueden usarse 

para guiar tratamientos con un buen pronóstico y dar una mejor calidad de salud bucal. 
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