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INTRODUCCION

El hueso es el Unico tejido del organismo capaz de regenerarse, permitiendo ser
restituido tras algun trauma, debido a que la masa Osea estd determinada por un

balance entre resorcién y formacion de hueso.

La mecanoterapia ortodoncica esté dirigida al movimiento dental por medio del
remodelado 6seo y de cambios adaptativos de los tejidos periodontales.

Para lograr un movimiento terapéutico de los 6rganos dentarios es necesario la
aplicacion de alguna fuerza que logre causar estrés en el hueso alveolar y en el
resto de los tejidos periodontales, promoviendo asi la activaciéon de células, y
agentes ontogénicos, para el remodelado 6seo, que comprende la reabsorcion 6sea
mediada por osteoclastos, acoplada con la formacion Osea mediada por

osteoblastos.

El tratamiento ortodoncico esta determinado por las caracteristicas de aplicacion de
la fuerza, como la magnitud, frecuencia y la duracion de la carga mecanica, la cual
debera estar dentro de un rango terapéutico aceptado, buscando que esta cause un

dafio insignificante macro y microscépicamente.

El estrés mecénico induce la estimulacion en las células y de la matriz extracelular,
que regulan la expresién de integrinas, proteinas de adhesién focal, la organizacién
del citoesqueleto, la morfologia, adhesion, y diferenciacién celular , influenciando
asi el remodelado 6seo. Las células del ligamento periodontal responden a la
tensibn y a las deformaciones por compresion, las cuales son mediadas
principalmente por cambios catabdlicos tisulares en sitios bajo compresion, y
predominantemente con actividad anabdlica en sitios de tension. Esta coordinacion
del remodelado del ligamento periodontal es esencial para el movimiento dental

ortodéncico.
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la tension generada por fuerzas ortoddncicas excede el limite elastico del hueso,

ocurrirdn micro fracturas o cambios degenerativos, con el consecuente dafio 6seo,
en el cual se liberan localmente mediadores inflamatorios, citocinas, y factores de
crecimiento que promueve aun mas el remodelado 6seo facilitando el movimiento

dental ortoddncico.

Si la fuerza es excesiva 0 sobrepasa la capacidad de los tejidos afectados para

adaptarse, podran llegar a causar necrosis tisular (hialinizacion).

Por lo tanto, los mecanismos inflamatorios pertinentes deben ser considerados junto

con mecanotransduccion 6sea.
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OBJETIVOS

1. Objetivo general:

Exponer las reacciones tisulares, en especial en el hueso alveolar, ante fuerzas
mecanicas aplicadas en los érganos dentarios, las cuales exceden el limite de

equilibrio en la regeneracion 0sea.

2. Obijetivos especificos:

e Revisar la informacién mas actual sobre el tema, analizando los estudios
experimentales y los clasicos de la literatura, con la finalidad de dar un punto
de vista informativo al cirujano dentista que no ha estudiado a profundidad
los cambios inflamatorios en el hueso alveolar ante diferentes fuerzas

ortoddncicas.

e Determinar el tipo de inflamacién que se presenta de acuerdo al tipo, cantidad

y tiempo de fuerza mecénica aplicada para lograr un movimiento dental.

e Correlacionar la respuesta inflamatoria 6sea con otras células y otros eventos
celulares durante el movimiento ortodoncico en respuesta a diferentes

magnitudes de fuerzas ortodoncicas.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS

La idea de que el movimiento dental ortodoncico depende de la resorcion
y aposicion de hueso se remonta a 1839 por Harris.! A mediados del siglo XIX ya
se hablaba de la importancia de los estimulos mecéanicos para el mantenimiento y
estructura del tejido 6seo por von Meyer H (1867) y Wolff (1892).2 Frost (1963), en
su teoria del mecanostato 6seo, hablaba sobre la resorcién y formacién 6sea como
un proceso de renovacioén acoplado, que consiste en interacciones celulares que
implica hormonas, citocinas, factores de crecimiento, asi como un entorno

mecénico.3

No fue  hasta finales del siglo XX cuando  Sandstedt (1904),
a través de investigaciones histologicas, encontrd que el hueso se depositaba en la
pared alveolar en el lado de tension, y que las espiculas de hueso recién formadas,
seguian la orientacion de las fibras periodontales. Con fuerzas ligeras en el lado de
presion el hueso alveolar se reabsorbid, y con fuerzas pesadas los tejidos
periodontales fueron comprimidos, lo que ocasiono trombosis capilar, muerte
celular y produccién de zonas libres de células, a lo que llamo hialinizacion, la
reabsorcion 6sea no se llevo directamente, pero fue iniciada por un proceso al
gue Sandstedt denomino  “resorcion basal® a partr de  espacios
medulares vecinos. Oppenheim (1930) publicé resultados diferentes, el hueso
alveolar reaccionaba a la presion para una transformacion de toda su arquitectura,

es decir, la deposicion dominaba mas que la resorcion. °

Kvam (1972) y Rygh (1972), pusieron especial énfasis en los cambios celulares en
el lado de compresiéon, observaron al igual que Sandstedt que
la hialinizacion estaba relacionada con cambios en la vasculatura.® Kanzaki
(2002) sugiere que el ligamento periodontal juega un papel fundamental en la
diferenciacion de los osteoclastos y en su funcién durante el movimiento dental

ortodéncico.’” La propuesta de que el movimiento dental implica el desarrollo de la
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inflamacion parece haberse originado por Storey en la década de 1950,
quien publicé informacién sobre los cambios histologicos; Storey considerd la
inflamacion en el movimiento dental ortodoncico sélo en relaciéon con la aplicacion
de fuerzas pesadas, que exceden el limite bioplastico del hueso
alveolar, deformando, causando isquemia y muerte celular, asi como inflamacion y

degradacion del tejido conectivo.®

En el 2001 Pavlin D. y Gluhak-Heinrich, reportaron que la respuesta genética de los
osteoblastos estaba asociada a la deformacion en las células en la interfaz del
ligamento periodontal-hueso, sugiriendo que la diferenciacion y el aumento de la
funcion celular son respuestas iniciales a la carga en el hueso, un proceso que inicia
con la inflamacién y posterior reparacion, diseflado para restaurar la estructura y

funciéon normal del tejido.?
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2. GENERALIDADES DE HUESO ALVEOLAR

2.1  Definicion.
El hueso alveolar o procesos alveolares corresponden a las porciones de los huesos
maxilar y mandibular que rodean y contienen a los alveolos dentarios, los cuales,

son cavidades conicas que alojan las raices dentarias.1°

El tejido 6seo es una forma especializada de tejido conectivo constituido por células
y matriz extracelular. Contiene un 60% de sustancias minerales, 20% de agua y
20% de componentes organicos. Su rigidez y dureza estan determinadas por los
constituyentes inorganicos o minerales, en tanto que los componentes organicos y
el agua confieren un cierto grado de elasticidad y resistencia. Es un tejido muy
sensible a las presiones, donde las fuerzas tensionales actian como estimulo para

su formacién.10

2.2  Estructura.
Los huesos estan cubiertos por una capa de tejido conjuntivo denso (fibroso),
denominada periostio, las cavidades 6seas estan revestidas por endostio, una capa
de tejido conjuntivo que limita las cavidades medulares. Tanto el periostio como el

endostio contienen células osteoprogenitoras.

El hueso compacto estd compuesto por unidades estructurales denominadas
osteonas, las cuales estan formadas por laminillas concéntricas de matriz 6sea
alrededor de un conducto central, por el cual corren vasos sanguineos, formando
un sistema de Havers. Los canaliculos, que contienen prolongaciones celulares se
disponen radialmente al conducto de Havers, gracias a ello hay un intercambio de

sustancias entre las células 6seas y los vasos sanguineos.

Entre cada osteona hay restos de laminillas concéntricas antiguas denominadas
laminillas intersticiales. El eje longitudinal de una osteona es paralelo al eje

longitudinal del hueso.

10
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Los conductos de Volkman o conductos perforantes, son tuneles en el hueso

laminillar por donde pasan vasos y nervios desde el periostio o endostio hasta
alcanzar el conducto de Havers, también conecta conductos de Havers entre si.

El hueso esponjoso, estd compuesto por trabéculas y espiculas entre las cuales hay
abundantes espacios medulares, intercomunicados, de diversos tamarios. 1! Las
trabéculas estan orientadas de una manera que puedan resistir adecuadamente las

fuerzas que soporta el hueso maxilar y madiblular.®

Laminiia individual
antre las laminillas ~~ """ T TS 1
circunferencialas extemas

F" .—-—

-yne ﬁ o - — Osteona con laminifas
(1"'\ l L '~\- concentricas o especiales
Uy o \" g -~ Fibrag

de Shampey

e
oY -."l
ﬂ'px" '

el

A ‘\(ck

' M!@%/

Espacio medular Gseo enlre
las tfrabecufas de |a sustancia esponosa

e

Conducio de Havers
- — = CON VA0 SANgUINed

== Pernoslio

Fig. 1 Representacion esquematica de la arquitectura del hueso. Se ilustran tres osteonas extendidas en forma
telescopica para mostrar el &ngulo de inclinacion diferente de las fibras (fibrillas) colagenas en las laminillas.
También se ilustran laminillas circunferenciales externas. Los vasos sanguineos llegan a los conductos de Havers

desde el periostio, a través de los conductos de Volkman.

En cada alveolo se distinguen dos tipos de paredes o bordes alveolares:

e Tablas alveolares libres: Vestibular, palatina o lingual, cada una de las cuales

presenta una cara alveolar.

11



’“ FACULTAD %

W%mw

- 1904
o Tablques alveolares: separan los alveolos de los dientes vecinos

(interdentales), o diverticulos en el mismo alveolo (interrradiculares).

Los huesos alveolares presentan una forma triangular cuya base se contintia con el
cuerpo maxilar y mandibular. El vértice superior corresponde a la cresta alveolar,
ubicada a 1 o 2 mm por debajo del cuello anatomico del diente. La cara libre,
denominada cortical periostica, esta constituida por tejido 6seo compacto y
revestido por periostio. La cavidad alveolar también esta formada por tejido 6seo
compacto y se denomina cortical, la cual es atravesada por las fibras de Sharpey.
En el centro suele haber tejido 6seo esponjoso, excepto a nivel de las crestas

alveolares, donde ambas compactas entran en contacto.°

/ , Tabla lingual
Cortical
penodontica \
Esponjosa  \ B
labla vestibular \./
A " 1S venl:
Cortical \ | Hueso alveolar
peridstica
—— -
Hueso cortical
Hueso basal
Hueso areolar o de soporte

aguete vasculonervioso

Fig. 2 Diagrama que muestra la arquitectura de la pared alveolar, corte a través del maxilar inferior. Se distingue el hueso

basal y el hueso alveolar.

2.3 Células 6seas.
Las células osteoprogenitoras pueden ser de dos tipos: preosteoblastos, que
proceden de células mesenquimaticas indiferenciadas, localizadas en el periostio,
endostio y en el tejido conectivo perivascular. En el periostio se localizan en la capa

mas profunda e interna, en el endostio tapizan las cavidades medulares, conductos

12
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de Havers y conductos de Volkman; el otro tipo celular son los preosteoclastos que

derivan de monocitos o de sus precursores.1°

OSTEOBLASTO

Es una célula grande (20-30um) de forma poliédrica, citoplasma basofilo, con

aparato de Golgi y reticulo endoplasmico de tamarfio importante. Las mitocondrias
aparecen diseminadas por todo el citoplasma, en la matriz de estas se identifican
granulos de fosfato de calcio.!?

Fig. 3 Osteoblasto activo rodeado de osteoide, visto en Microscopio Electrénico de Transmision, a 8.000 aumentos (MET, x

8.000). Recuadro: Se muestra el inicio de la mineralizacién, a 50.000 aumentos (x50.000).

Tapizan las superficies 0seas, a manera de una capa epitelioide de células

conectadas entre si.10

Emiten procesos citoplasmaticos hacia la matriz, conectandose con las
prolongaciones de los osteocitos por medio de uniones comunicantes.'?

Tienen a su cargo la sintesis de componentes organicos de la matriz 6sea
(osteoide), a un ritmo de 2-3 um por dia, y expresan fosfatasa alcalina (ALP), que
permite la mineralizacion a un ritmo de 1-2 pym por dia. Sintetizan proteinas
colagenas y no colagenas, dirigen la disposicion de las fibrillas de la matriz
extracelular, median la resorcién por osteoclastos a través de la sintesis de citocinas
especificas, y sintetizan factores de crecimiento. Funcionan en grupos (100-400

células por sitio de formacién) a lo largo del hueso.!!

13
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como somatomedina C
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de tipo | N
Proteinas ‘:';;; o | 4-,—.——“ 3 . Nucleo
no colagenas PR ) oo
- Osteocalcina Zr i b
- Osteonectina gR S ‘
- Osteopontina i /> RER
- Sialoproteina 6sea -
- Osteoprotegerina Tl
- Factor estimulante
de colonias de macrofagos XK
~~- Aparato de Golgi

Fig.4 Osteoblasto. 1) Fosfatasa alcalina (proteina de la superficie celular, hidroliza ésteres de monofosfato a un pH alto).
Esta desaparece cuando las células suspenden la sintesis proteica y cuando se transforman en osteocitos. 2) 90 % de la
matriz orgénica. 3) Proteinas no colagenas. 4) Vitamina D; regula la expresién de la osteocalcina, una proteina con gran

afinidad por la hidroxiapatita.

También poseen receptores para la hormona paratiroidea y la vitamina D que
estimulan la resorcién ésea.'?

Su vida media es de 1-10 semanas, pueden sufrir apoptosis, transformarse en

células limitantes o de revestimiento, o en osteocitos (15%).%3

14
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OSTEOCITO

Son denominados asi a los osteoblastos que quedaron atrapados en la matriz
mineralizada. Las cavidades que los alojan se denominan osteoplastos u

osteoceles.10

Son las células mas abundantes de hueso (10 veces mas que los osteoblastos).*?
Participan en la sintesis y mineralizacion de la matriz osteoide, pero se cree que su
principal funcién es controlar el remodelado 0seo, detectando las variaciones
mecanicas de las cargas, en un fendmeno denominado mecanotransduccion que

es la respuesta a fuerzas mecanicas que alteran la expresiéon génica y apoptosis.'

Son de forma estrellada, emiten sus procesos citoplasmaticos radialmente, los
cuales se alojan en conductillos calcéforos. Estas prolongaciones contienen
microfilamentos contractiles de actina, y hacen contacto por medio de nexos con
prolongaciones de los osteocitos vecinos, asi como con los osteoblastos de la
superficie. En consecuencia todas las células quedan intercomunicadas por medio
de un sistema de lagunas y conductos que forman una red funcional tridimensional

conocida como canaliculolacunar o sistema de microcirculacion 6sea.1?

Sintetiza y reabsorbe en cierto grado su matriz al secretar metaloproteinasas

(ostedlisis osteocitica), contribuyendo a la calcemia.'!

El osteocito es incapaz de renovarse, ya esta en el estadio final de la linea

osteoblastica.l?

Es fagocitado y digerido con otros componentes del hueso durante la resorcion 6sea

osteoclastica.l?

15
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Fig. 5 Osteocito, visto en Microscopio Electrénico de Transmision a 6.000 aumentos (MET, x 6.000. Localizado en un

osteocele, rodeado de matriz mineralizada.

OSTEOCLASTO

Proceden de células madre hematopoyéticas de la medula ésea, denominadas

“Unidades Formadoras de Colonias de Granulocitos y Macréfagos (CFU-GM)”
precursoras de macréfagos y monocitos.’? Se originan de la fusion de

premonocitos.!

Son células grandes (100um), multinucleadas (hasta 100 nucleos).!! Ricos en
mitocondrias, con granulos electrodensos de fosfato de calcio, citoplasma acidéfilo.
Contiene lisosomas con fosfatasa alcalina, que permite la desfosforilacion de las
proteinas. Presenta receptores para calcitonina, que suprimen la resorcién ésea al
inhibir el efecto de la PTH.1?

La membrana plasmatica cuenta con dos especializaciones:

e Borde en cepillo (rugoso o velloso): Formado por microvellosidades
irregulares rica en microfilamentos de actina, y anhidrasa carbdnica, donde
tiene lugar la reabsorcién, por medio de una bomba de protones que acidifica

el medio. En las hendiduras hay vesiculas que contiene hidrolasas

16
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0sea, permitiendo la migracion osteoclastica al digerir la matriz 6sea.

e Zona clara: Con integrinas (a y ) que le sirven de anclaje a la matriz 6sea,
promueven la reorganizacion del citoesqueleto y la polarizacién celular.
También cuenta con podosomas que permiten el continuo ensamble y
desensamble del osteoclasto, permitiendo asi la motilidad de este sobre la

maitriz 6sea.l?

La membrana plasmatica lateral es rica en bombas de sodio (Na*, K* ATPasa), hay
intercambio de HCOs/ CI- 8 (que evita la alcalinizacién del citosol), de Na*/H*, y
canales ionicos.!

En el borde externo de la superficie de reabsorcibn se encuentra una zona
perimetral denominada zona de sellado del osteoclasto. Contiene microfilamentos y
se fija al hueso permitiendo que debajo del borde rugoso, se creé un microambiente

cerrado en donde se producen los fendmenos de reabsorcién.?

Estdn encargados de la resorcién 6sea. Pueden encontrarse en cualquier area
superficial del tejido 6seo alveolar: en la superficie periodontal, periostica o de las
trabéculas. Siempre se encuentran adosados a la matriz calcificada, en lagunas de

Howship resultado de su actividad resortiva.1%1!

17
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Fig. 6 Osteoclasto, visto bajo Microscopio Electrénico de Transmisién a 4.000 aumentos (MET, x 4.000). Recuadro:
Observacion del borde rugoso de un osteoclasto a 25.000 aumentos (x 25.000).

Tiene una vida media de 2 semanas. '3 Al perder su borde rugoso se separan de la

superficie 6sea, hay condensacién de la cromatina nuclear y sufren apoptosis.t

Fig.7 Representacion esquematica de un Osteoblasto, Osteocito y un Osteoclasto, que muestra la relacion que existe entre

estas células 6seas. También se observan las caracteristicas morfologias de cada una de estas células.

CELULA BORDEANTE OSEA
Son células fusiformes y aplanadas que revisten la matriz 6sea en aquellos lugares

en los que ésta ni se forma por los osteoblastos ni se destruye por los osteoclastos.
18
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Fig. 8 Célula bordeante 6sea, vista bajo Microscopia Electrénica de Transmisién 6.000 aumentos (MET, x 6.000), se aprecia

la morfologia caracteristica de estas células.

Se unen unas con otras células bordeantes asi como a las prolongaciones de los
osteocitos por medio de uniones comunicantes. El nicleo celular es homogéneo y
las organelas escasas. Su funcion es formar un limite o barrera del tejido 6seo. Se
originan a partir del osteoblasto, cuando éste finaliza su actividad funcional. Es una
célula de fase celular GO, que podria en determinadas circunstancias volver al ciclo
y diferenciarse en osteoblasto.®

2.4 Matriz 6sea.
Las caracteristicas y propiedades especificas del hueso se deben a la matriz ésea,
dado que esta calcificada, le brinda al hueso una gran resistencia a la compresion
y traccion. Cumple con funciones de sostén, metabolismo y de reservorio de

calcio.t®

COMPONENTE INORGANICO

Formado principalmente por calcio, fosfato y carbonato en forma de pequefios

cristales de hidroxiapatita de calcio (Caio (PO4)s(OH)2) en un 80%, carbonato de

calcio (15%) y otras sales minerales como flUor, potasio y magnesio (5%).%?

Los cristales de apatita son mas pequefios que en otros tejidos calcificados, y se

disponen en intima relacion con las fibrillas de colageno tipo I, con su eje longitudinal
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paralelo a ellas, esto hace que el hueso sea uno de los tejidos mas duros y fuertes

del cuerpo.1©

COMPONENTE ORGANICO

La matriz organica o sustancia osteoide estd formada fundamentalmente por

coldgeno tipo | (90%) y tipo V (<5%), pequefias proporciones de colageno tipo Il y
IV que esté en relacion con las fibras de Sharpey. Se disponen siguiendo lineas de

fuerzas tensional, por ello el hueso es muy resistente a la tension.

El 10% restante esta constituido por moléculas y proteinas no colagenas, de las
cuales el 8% son:

e Glicoproteinas: Facilitan la adhesion celular a componentes de la matriz
Osea. Por ejemplo:

o Osteopontina: Participa en la formacion de la zona de sellado de los
osteoclastos, y es ligadora de Ca.

o Osteonectina: En la uniéon de Ca, apatita y proteinas de la matriz,
afinidad al coldgeno, modula la fijacion celular.

o Sialoproteina 0sea: Media la adhesion de osteoblastos a la matriz por
medio de integrinas.

o Proteinas morfogeneticas 6seas (BMP): Inducen la diferenciacion de
osteoclastos.

e Proteinas con acido gamma carboxi-glutamico:

o Osteocalcina o Proteina Gla 6sea (BPG): Producida por osteoblastos.
Se une a la hidroxiapatita y es necesaria para la mineralizacion ya que
es ligadora de Ca. También actia como quimiotactico para monocitos.

e Proteoglicanos: Son una clase especial de glicoproteinas,

altamente glicosiladas, las cuales proporcionan un medio de “relleno” a la

20
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matriz extracelular, la mantienen hidratada, en consistencia de gel, etc.
Ejemplos:  Condritinsulfato, dermatéansulfato, heparansulfato, acido

hialuronico y biglicano.

El 2% restante son enzimas (fosfatasa alcalina, colagenasa, etc.), productos
extravasados de la sangre y por factores de crecimiento (osteogenina, TGF-3, FGF,

etc.).10

21



a8

ﬁm FACULTAD ﬁ

w‘“ 0[)()\?(Eux;ir\ w
ll UNAM

1904

73. GENERALIDADES DE RESPUESTA INFLAMATORIA

La inflamacion es la respuesta del tejido vivo vascularizado ante una lesion, puede
ser causada por infecciones microbianas, agentes fisicos o quimicos, tejido
necrotico o reacciones de tipo inmunitario. Tiene la finalidad de contener y aislar la
lesion, destruir organismos invasores e inactivar toxinas, y preparar el tejido para la

cicatrizacién y reparacion.®

La inflamacion se caracteriza generalmente por dos componentes principales: una
respuesta vascular y una respuesta celular. Sus efectos estdn mediados por las
proteinas circulantes en el plasma y por factores producidos localmente por las
células de las paredes vasculares y por células inflamatorias. La inflamacion finaliza

cuando es eliminado el agente agresor y son retirados los mediadores secretados.

La inflamacioén tiene dos patrones, un agudo y otro cronico, segun su tiempo de

evolucion e infiltrado célular:

¢ Inflamacion aguda: su comienzo es temprano (segundos a minutos), una
duracion corta (minutos o dias), que implica exudacién de liquido (edema) y
migracion de células polimorfonucleares (neutréfilos). Presenta alteracion en
el flujo vascular, cambios estructurales en la microcirculacién que permiten a
las proteinas plasmaticas y a los leucocitos abandonar la circulacién para
producir exudado inflamatorio (edema), migracion de los leucocitos de los

vasos sanguineos y acumulacion en el sitio de la lesion.

¢ Inflamacion crénica: Su comienzo es posterior (dias), posterior a la aguda,
tiene mayor duracién (semanas a afos), con implicacion de linfocitos y
macrofagos e induccion de proliferacion de vasos sanguineos Yy

cicatrizacion.1®
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La |nflamaC|on es importante antes de dar paso a la regeneracion o cicatrizacion del

tejido dafado inflamado. La regeneracion se caracteriza por crecimiento celular y
tisular que reemplaza las estructuras perdidas, generalmente, implica la
proliferacion del mismo tipo celular, aunque las células madre pueden proliferar y
diferenciarse para reemplazar las células muertas. La regeneracion requiere un
tejido conectivo intacto. En el hueso este mecanismo ocurre gracias a una serie de
pasos y procesos seriados que mantienen la homeostasis ante un dafio o incluso

como mecanismo de remodelado.
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4. FISIOLOGIA OSEA

El recambio y remodelacion 0sea se lleva a cabo por interacciones de osteoblastos
y osteoclastos en la denominada «unidad de remodelado 6seo», la cantidad
reabsorbida es equivalente al tejido 6seo recién formado.l® El hueso que se

reabsorbe es de aproximadamente unos 0.025 mms3.1/

Este proceso puede ser dividido en las siguientes fases:

FASE QUIESCENTE
No se conoce con certeza que desencadena el remodelado 6seo, pero si que los

osteocitos son importantes para que este se lleve a cabo.®

Las células preosteoclasticas pueden provenir de la sangre circulante o de células
guiescentes, que son células mas diferenciadas, localizadas en la superficie de las
trabéculas o6seas listas para iniciar un nuevo ciclo de remodelado.’® La
diferenciacion de las células precursoras a osteoclastos es estimulada entre otras

cosas por vitamina D (dihidroxicolecalciferol).

FASE DE ACTIVACION

Los osteocitos actian como sensores ante situaciones inductoras de remodelado
0seo, detectan microfracturas o modificacion de las fuerzas mecéanicas a las que
son sometidos. La apoptosis de estos dara inicio al remodelado 6seo. Los osteocitos
también actlan sobre los precursores osteoclasticos, a través de mecanismos
humorales como la liberacion de 6xido nitrico, de TGF-B, de prostaglandinas y de
RANKL.20

Los factores quimiotacticos liberados por las células de revestimiento atraen
preosteoclastos, que se fijan al hueso por medio de integrinas (a y B). Estas células
también liberan metaloproteinasas (MMP-3) que cambian la configuracion de la

superficie 0sea preparandola para el remodelado. Al haber una digestion del
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endostio por colagenasas o retraccion de ceélulas limitantes queda expuesta la

superficie mineralizada y se produce la atraccion de osteoclastos.'® Posteriormente

hay una fusién de preosteoclastos formando una célula multinucleada.

FASE DE REABSORCION

El osteoclasto expresa un borde rugoso, y una zona de sellado a los lados. Existe
una secrecion de enzimas proteoliticas liberadas por los lisosomas osteoclasticos,
que disuelven la matriz organica del hueso, y varios acidos (citrico y lactico)

liberados por las mitocondrias y vesiculas secretoras, que disuelven las sales 6seas.

Se digieren las uniones del colageno a los cristales de hidroxiapatita, el pH acido

disuelve los cristales, las catepsinas y coladgenasas se encargan del colageno.

Los osteoclastos por medio de fagocitosis ingieren diminutas particulas de la matriz
Osea y de cristales, que se disuelven y se liberan a la circulacion, cuando el

osteoclasto se mueve.

La hormona paratiroidea (PHT) estimula la actividad de los osteoclastos
indirectamente. Se une a receptores de los osteoblastos, lo que hace que liberen
citocinas, incluyendo el ligando de la osteoprotegerina (OPGL), el cual activa a los
receptores de las células preosteoclasticas para diferenciarse en osteoclastos
maduros, que expresen un borde en cepillo y liberen enzimas y acidos para la

resorcion 6sea.?!

La osteoclastogénesis dependera de 3 moléculas clave: OPG (osteoprotegerina,
proteina sintetizada por osteoblastos y pre-osteoblastos), RANKL (ligando situado
en la superficie de osteoblastos y pre-osteoblastos) y RANK (receptor activador del
factor nuclear kB) receptor del anterior situado en la membrana de osteoclastos y

pre-osteoclastos.
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Fig. 9 Osteoclasto. 1) Citoplasma exhibe diferenciacion polar. En un compartimento subosteoclastico o laguna de Howship.
2) Dentro de la laguna de Howship se forma un borde festoneado o fruncido. 3) Fijado a la matriz 6sea por una zona de
sellado (filamentos de actina, integrinas y Osteopontina). 4) Mitocondrias y lisosomas abundantes. 5) Intercambiador de

bicarbonato-cloro, transporta bicarbonato al exterior y hacia la sangre, manteniendo la neutralidad del citoplasma. 6) Canal

de cloro, para que el pH intracelular no se eleve en exceso. 7) Anhidrasa carboénica I, genera H* a partir de CO, y H,0. El
H* en la laguna de Howship crea un medio acido (pH 4.5) para disolver la matriz mineralizada). 8) El CI- intercambiado por
bicarbonato HCOj3  se transporta hacia la laguna de Howship a través del canal de cloro. 9) Las enzimas lisosomicas

(proteasas y fosfatasas) y no lisosdmicas (metaloproteasas) se entregan en la laguna de Howship y alli degradan colageno,

proteinas no colagenas y proteoglicanos.

El RANKL (ligando receptor activador de NFkB), es una citoquina transmembrana
perteneciente a la familia del factor de necrosis tumoral (TNF), que al interactuar
con su receptor RANK produce una activacion de la diferenciacion de osteoclastos.

También se requiere la presencia del factor estimulador de colonias de macréfagos

(MCS-F), producido por osteoblastos, para inducir la expresion de los genes que
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caracterizan al osteoclasto maduro, como el de la fosfatasa acida, catepsina K

(CATK), receptor de calcitonina e integrina [33.

El osteoclasto maduro en respuesta a la activacion de RANK por su ligando
desarrolla cambios estructurales internos (reagrupacion del citoesqueleto de actina
y formacion de una union estrecha entre la superficie 6sea y la membrana basal
hasta formar un compartimento sellado) que lo prepara para la resorcion 6sea. Este
compartimiento es acidificado mediante la secrecion de hidrogeniones, después se
liberan enzimas liticas como TRAP (fosfatasa acida resistente al tartrato) en la

laguna de resorcién que completa el proceso.®

La osteoprotegerina (OPG), es una proteina soluble expresada por los osteoblastos,
la cual contrarresta los efectos de RANKL al competir por su receptor. De esta
manera, OPG inhibe la diferenciacién y activacién de los osteoclastos disminuyendo
la resorcion 6sea. RANKL y OPG funcionan como factores reguladores esenciales

en el metabolismo 6seo0.1?

Después viene un periodo de inactivacién aparente, denominada fase reversa o de
inmersion la cual dura dos semanas, durante las cuales hay apoptosis de

osteoclastos y reclutamiento de preosteoblastos.

FASE DE FORMACION
Cuando los osteoclastos han producido un tanel cilindrico, la luz es ocupada por

vasos sanguineos, junto con tejido conjuntivo circundante.

Comenzando el agrupamiento de preosteoblastos, atraidos por factores de
crecimiento que se liberan de la matriz 6sea, que actian como quimiotacticos y
estimulan la proliferacion. Los preosteoblastos sintetizan una sustancia cementante
sobre la que se va a adherir el nuevo tejido y expresan BMPs (proteinas

morfogenéticas 6seas), responsables de la diferenciacion.!®
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La actividad osteoclastica y la sintesis osteoblastica se organizan en una unidad de

remodelado, que contiene dos componentes distintos: un cono de corte (conducto

de resorcion) que avanzay un cono de cierre que le sigue.

El cono de corte contiene osteoclastos activos, y muchas células mitéticas que dan

origen a osteoblastos, pericitos y células endoteliales.

Este conducto establece el diametro del futuro sistema de Havers, posteriormente
los osteoblastos comienzan a sintetizar osteoide y depositarla en las paredes del
conducto en laminillas sucesivas, de la periferia hacia adentro, por lo que el
conducto de va estrechando, correspondiendo al cono de cierre.??

La fase inicial de la sintesis del osteoide es la secrecion de moléculas de colageno
por los osteoblastos y sustancia fundamental (proteoglicanos). Los monémeros de
coldgeno se unen y forman fibras coldgenas; el tejido resultante se convierte en
osteoide, a los pocos dias sobre el osteoide se precipitan sales de calcio, que se fija
por medio de la osteocalcina y sialoproteinas, a lo largo de las fibras colagenas,
dando como producto final cristales de hidroxiapatita a lo largo de semanas o

meses.?!

Una porcion de los osteoblastos al finalizar la sintesis de la matriz sufren apoptosis.
Sin embargo, muchos se quedan embebidos en la matriz que van sintetizando y se
transforman en osteocitos. Finalmente, algunos osteoblastos se convierten en
«células de revestimiento» que tapizan las superficies 6seas. Y de nuevo empieza

la fase quiescente o de descanso. 19
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Fig. 10 Diagrama de unidad de remodelado dseo, compuesta por un cono de corte que avanza y un cono de cierre que le
sigue. El cono de corte formado por osteoclastos se encarga de perforar el tunel o cavidad de resorcion a través del hueso
compacto, a su accion comienza dentro del conducto de Havers hasta la seccion d. La cavidad de resorcion es el sitio
donde se formara la osteona futura por accion del cono de cierre compuesto por osteoblastos, que comienzan a depositar
osteoide sobre las paredes del conducto en laminillas sucesivas b y c. Debido al deposito de laminillas sucesivas el

conducto finalmente adquiere un didmetro relativamente estrecho del conducto de Havers maduro, seccién a.

FASE DE MINERALIZACION
A los 30 dias del depdsito de osteoide comienza la mineralizacion, que finalizara
aproximadamente a los 130 dias en el hueso cortical y a los 90 dias en el

trabecular.1®

La concentracion de Ca aumenta lo cual estimula a los osteoblastos a secretar
fosfatasa alcalina, aumentando la concentracion local de PO4 donde iniciara la
mineralizacion. Posteriormente se produce la cristalizacion de CaPO4, y comienza
el deposito de cristales de Caio(PO4)s(OH)2 alrededor de los osteoblastos,

posteriormente la matriz 6sea crece por aposicion. 22

La mineralizacion se produce dentro y fuera de fibrillas de colagena. En la

mineralizacion la concentracion de iones Ca2 y PO4 debe superar el umbral normal.
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La fijacion de calcio extracelular por la osteonectina y sialoproteinas crea

altas concentraciones de este ion.

El nivel alto de calcio estimula al osteoblasto para la secrecion de fosfatasa
alcalina, lo cual aumenta la concentracion de fosfatos, esto a su vez aumenta

la concentraciéon de calcio.

Los osteoclastos liberan vesiculas matriciales de 50-200 nm a la matriz,

presentan fosfatasas alcalinas y pirofosfatasas.
Se produce cristalizacion de CaPOasen las vesiculas circundantes. Estos

cristales inician la mineralizacion de la matriz por formacion y depdsito de

cristales de hidroxiapatita cuando se rompe la vesicula.

Se presenta una deshidratacién de la region donde ocurre este fenémeno

generando la calcificacién del sitio.
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Fig. 11 Esquema que resume las fases de remodelado 6seo; Donde se destaca como el ciclo de remodelado
vuelve a la fase quiescente o de reposo, después de haber cumplido con un balance entre resorcién y aposicion

Osea.
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5. MOVIMIENTO DENTAL ORTODONCICO

5.1 Definicion.
La ortodoncia es el area de la odontologia que se ocupa de la supervision, guia y
correccion de las estructuras dentofaciales en crecimiento y maduras, incluidas
aguellas situaciones que requieren movimiento de dientes o la correccion de las
relaciones deficientes y malformaciones de estructuras, por medio de aplicacion de
fuerzas exégenas y/o estimulacién y reorientacion de las fuerzas funcionales dentro

del complejo craneofacial.?®

El movimiento ortoddncico es el resultado de la aplicacion de fuerzas en los

dientes.?*

Debe considerarse que el diente no es un cuerpo que pueda moverse libremente,
ya que estd en relacion con estructuras periodontales, las cuales restringen su
capacidad de movimiento. Asi mismo, considerar otros factores como intensidad de

la fuerza, tiempo de aplicacién, punto de aplicacion, etc.?®

5.2 Conceptos generales.
Biomecanica: Es la relacion que se presenta en la aplicacion de la mecénica a los

sistemas vivos.

Fuerza: Carga aplicada sobre un objeto que tendera a desplazarlo a una posicion
diferente en el espacio. Se define en unidades Newton, pero se suele medir

clinicamente en peso, donde 1 N= 100g (el valor se sitla entre 97 y 98 g).%°

Transduccion: Conversion de la fuerza fisica (mecanica, electrostatica) en una
respuesta bioldgica. Produciendo alteraciones en el flujo sanguineo y linfatico,
cambios en la presion y volumen del espacio periodontal, distorsion de moléculas

de la matriz, distorsiébn de la membrana plasmatica y del citoesqueleto, efectos
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bloelectrlcos generados por estrés (flexion del hueso), influencias hormonales,

fenémenos inflamatorios.?
e Cargas electronegativas producen osteogénesis.
e Cargas positivas se perciben en las superficies convexas y dan lugar a la

resorcion

Centro de resistencia: Es el punto del diente donde una fuerza Unica producira
desplazamiento, es decir todos los puntos del diente se moveran en lineas rectas o
paralelas (movimiento en masa). Dependiendo de las caracteristicas propias
anatomicas e histofisioldgicas del diente y de las estructuras de soporte, variara la

localizacion del centro de resistencia.

e Monorradiculares: Localizado entre el tercio medio y el tercio cervical sobre
el eje longitudinal de la raiz, que esta dentro del alveolo (a partir de la cresta

alveolar).

Fig. 12 El Centro de resistencia depende de la altura del hueso alveolar

y de la longitud de la raiz dental.

o Multirradiculares: Localizado a 1 6 2mm de apical a la bifurcacién de las

raices.?®

Centro de rotacion: El punto en torno del cual un diente gira a partir de la aplicacion

de una fuerza.??
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e Obtener el movimiento de dientes seleccionados sin que sean afectados

dientes vecinos.

e Obtener el movimiento deseado en el sentido, direccidbn y distancia
requeridos.

e Obtener una reaccion optima de los tejidos que circundan al diente durante
el movimiento, produciendo un minimo de molestias y efectos adversos al

paciente.

5.4 Clasificacion de los movimientos.

El movimiento dentario puede clasificarse dentro de tres categorias:

Rotacion pura: Es el resultado de aplicar sobre un cuerpo dos fuerzas paralelas de

la misma magnitud pero con direcciones opuestas. °

-
-\t\\;"llllﬁ(

Fig. 13 Esquema de la rotacion de un diente multirradicular. Se observan las zonas de tension y las zonas de compresion
en direccion de la fuerza aplicada.
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Traslacmn pura o movimiento en masa: Cada punto del diente se mueve paralelo

a la direccion de la fuerza, siguiendo una linea recta. La fuerza se distribuye de
manera uniforme por todo el alveolo en el lado de compresion y su correspondiente

lado de tensién. Se produce un movimiento en masa.?

Fig. 14 Esquema de traslacion de un diente, representando el movimiento uniforme del diente donde la zona de compresion

se encuentra en direccién a la fuerza aplicada y la de tensién en el lado opuesto.

Inclinacién (Tipping): Se produce cuando se aplica una fuerza en la corona que
hace que esta se mueva en la direccién de la fuerza (resorcién de la cresta alveolar)
y la raiz en sentido contrario (a la altura del apice). La inclinacion da por resultado

una alteracion no uniforme del alveolo.?3

Fig. 15 Inclinacién. Se observa el movimiento no uniforme del diente, mostrando un lado de compresién y uno de tension en

el lado opuesto.
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Intrusién: Cambio de relacion del diente con el hueso, obtenido por un movimiento

de reimplantacion del diente en el alveolo.

Fig. 16 Se muestra un movimiento primero hacia afuera del alveolo para luego intruirse nuevamente el alveolo dental.

Extrusién: Llamada también “erupcién forzada”, el diente se desplaza en el mismo

sentido de su erupcion.?3

Fig. 17 Se muestra la direccién de movimiento del diente, en sentido a la erupcion del mismo.

5.5 Tipos de fuerza.
Continua: Aplicacion repetitiva, que disminuye poco en magnitud durante el periodo
del movimiento. Es una fuerza muy ligera y activa durante un periodo largo de
tiempo, por ello no permite el reposo de los tejidos, los cuales no pueden

reorganizarse. Es la fuerza mas usada en ortodoncia.

36



A

’“ FACULTAD d‘"‘l‘l‘ll

w UNAM )wy
=5 1904
Interrumplda Cuando el nivel de la fuerza disminuye a cero entre citas.

Intermitente: El nivel de la fuerza desciende bruscamente a cero de forma
intermitente cuando el paciente se quita el aparato (elasticos, aparato removibles,
deglucién, masticacion, habla). Alterna periodos de activacion y reposo. Se pueden

producir recidivas de los movimientos.

Continta interrumpida: Es una fuerza que tras la activacién de un aparato decrece
rapidamente (1-2 semanas), hay reposo del diente lo que permitira la calcificacion y

reorganizacion de nuevo tejido formado.

Schawarz (1932) clasifico las fuerzas compresivas por sus efectos biolégicos en:

e Primer grado: Fuerza leve y rapida, no produce efectos duraderos en el
periodonto de insercion.

e Segundo grado: Fuerza inferior a la presion sanguinea capilar (20-26g/cm?)
en el ligamento periodontal. Resorcion 6sea directa en el area de presion, sin
resorcion radicular.

e Tercer grado: Fuerza superior a la presion capilar, origina isquemia en el
ligamento periodontal, areas de necrosis 0sea y resorcion radicular.

e Cuarto grado: Fuerza tan intensa que produce resorcion 6sea a distancia
(socavante o indirecta), compromiso pulpar por lesion en el paquete vasculo

nervioso a nivel radicular.?’

La forma como respondan los tejidos a una fuerza mantenida sobre los dientes

dependera de la magnitud de la misma.

Las fuerzas intensas dan lugar a una rapida aparicién de dolor, necrosis de los

elementos celulares del ligamento periodontal y a la resorcion basal 6sea.
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Las fu

erzas de menor intensidad son compatibles con la supervivencia de las

células del ligamento periodontal y con una apropiada remodelacién del alveolo

dental, mediante una resorcion frontal relativamente indolora.

1)

2)

3)

5.6 Fases del movimiento dental ortoddncico.

Fase de desplazamiento: Reaccidn casi instantanea, el diente se desplaza
dentro del ligamento periodontal. No implica remodelacion o deformacion del
periostio. El ligamento periodontal actia como amortiguador. Comienza el
reclutamiento de preosteoclastos y preosteoblastos, asi como la

extravasacion y quimioatraccion de células inflamatorias.

Fase de retardo (retraso o latencia): Ausencia de movimientos, donde se
puede encontrar en el ligamento periodontal:1) oclusion parcial de vasos
sanguineos, es decir, que aun sigue aportando nutrientes, proporcionando la
capacidad de adaptarse al ambiente y experimentar angiogénesis, 2)
oclusion absoluta de los vasos sanguineos cuando las fuerzas aplicadas son
demasiado altas, que conduce a necrosis temporal del area, deteniendo el

movimiento dental de 4-20 dias aproximadamente.

Fase de aceleracion lineal: Rapido desplazamiento dental, gracias a la

adaptacioén del ligamento periodontal y cambios en el hueso alveolar.
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ISIOPATOLOGIA E INFLAMACION EN EL MOVIMIENTO
DENTAL ORTODONCICO

6.

T

Las fuerzas ortoddncicas causan cambios vasculares en los tejidos periodontales,
que promueven la sintesis y liberacion de varias moléculas: neurotransmisores,
citocinas, factores de crecimiento, factores estimuladores de colonias y
metabolitos del acido araquidonico, que proveen un ambiente favorable para la
resorcion y aposicion de hueso, activandose varias vias de sefalizacion celular

para la regeneracion del ligamento periodontal y del hueso alveolar.?®

La mecanotransduccion ocurre cuando las células detectan alguna fuerza
mecanica, como ejemplo, las fuerzas ortoddncicas, promoviendo cambios
estructurales en la matriz extracelular y una respuesta celular, que da lugar al
remodelado 6seo, mediante la proliferacion, diferenciacion y apoptosis de las
células periodontales locales, células precursoras 6seas, y por la migracion de

leucocitos desde la circulacion sanguinea.

El movimiento dental ortodéncico actia en el remodelado 6seo mediante un
proceso inflamatorio, causando en el ligamento periodontal y en el hueso alveolar

la diferenciacién, activacion y apoptosis celular.

En la fase temprana del movimiento dental ortoddoncico se presenta una

inflamacion aguda aséptica, seguida por una inflamacién crénica transitoria.
En un mismo alveolo se producen procesos inflamatorios diferentes, debido a que

las fuerzas ortodoncias que se aplican no son uniformes en todas las regiones,

resultando una zona de tensién y una zona de compresion.3©
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Fig. 18 Esquema del ligamento periodontal, sus células y el hueso alveolar. A) Una fuerza externa es aplicada. B) En
sitio de aposicion las fibras son tensadas. Compresién de fibras en el lado de resorcién. C) Después de una fuerza

prolongada, formacién 6sea por osteoblastos en la zona de tensién y resorcién ésea en la zona de presion.

El propdsito del tratamiento ortoddncico es mover los dientes tan eficientemente
como sea posible, con los minimos efectos adversos para el diente y para los
tejidos de soporte. Es por esto que se debe utilizar un sistema 6ptimo de fuerzas
para obtener una respuesta adecuada del ligamento periodontal y del hueso
alveolar, es decir, se debe considerar el tipo y magnitud de la fuerza, la duracion,

la zona de tensién y la zona de presion.

Las células periodontales y 6seas, que responden a las fuerzas aplicadas, no
distinguen disefio de bracket, forma del alambre o aleacién de los aparatos
ortoddncicos, se enfocan solamente a la tension y a la presién que ocurre en su

ambiente.3!

Al aplicar una fuerza ortoddncica los cambios que se observan en los tejidos son
inmediatos, caracterizados por dafio tisular, reduccién en el nimero de capilares,
oclusion y parcial desintegracion de los vasos sanguineos, causando isquemia e
hipoxia local. Lo cual desencadena una respuesta inflamatoria aguda, destacada

por vasodilataciéon y migracion de leucocitos fuera de los capilares.
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El proceso comienza con la migracion de monocitos Yy leucocitos
polimorfonucleares desde la vasculatura al espacio extravascular. Estas células
producen mediadores inflamatorios, los cuales interactian directa o

indirectamente con las células del ligamento periodontal.*°

Dentro de los mediadores inflamatorios presentes podemos encontrar:
guimiocinas, citocinas, y factores de crecimiento, que median y mantienen los

cambios en la vasculatura y en las células.

Los osteocitos incluidos en la matriz 6sea, detectan las variaciones mecanicas de
las cargas, que alteran el micro y macro ambiente que los rodea, asi como su
expresion génica, que los puede llevar a la apoptosis. Algunas fuerzas mecanicas
son capaces de causar el dafio directo en los osteocitos, causando su muerte
celular. Los cuerpos apoptoticos de estos contienen RANKL que induce la

formacioén osteoclastica.

Debido a que estan interconectados por medio de sus prolongaciones con otros
osteocitos y con osteoblastos del periostio y del endostio, promueve su
diferenciacion para iniciar la osteoclastogénesis en la zona de compresion, y

osteoblastogénesis en la zona de tension.°

Los osteocitos, osteoblastos, fibroblastos del ligamento periodontal, osteoclastos,
y células del sistema inmune son las principales células responsables de la
produccién de un gran numero de citocinas, factores de crecimiento y factores de
transcripcion que modulan la proliferacion, diferenciacion, y expresion genética de

las funciones celulares, ante la aplicacion de fuerzas ortodéncicas.3?
Se denominan mediadores pro-inflamatorios a los que realizan una accion

efectora y anti-inflamatorios a las que suprimen las funciones celulares durante el

movimiento dental ortodéncico.3°
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Las citocinas son proteinas producidas por distintos tipos celulares del sistema

inmune en respuesta a la activacion celular, su funcion fundamental es regular la
respuesta inmune y la respuesta infamatoria. Pueden ser denominadas linfocinas,
monocinas, interleucinas (IL) e interferones (INF). Estas pueden actuar de forma
autocrina o paracrina, que estimulan o inhiben la actividad celular, mediante

receptores especificos.33

El Factor de Necrosis Tumoral-a (TNF-a) es una citocina proinflamatoria presente
en el movimiento dental ortodoncico, producida por monocitos, macrofagos
(durante la inflamacion aguda), osteoblastos, células epiteliales y células

endoteliales.3?

La interleucinas (IL) son un conjunto de proteinas solubles que actian como
mensajeros ya que permiten la comunicacion entre las diferentes poblaciones de
leucocitos que participan en la respuesta del sistema inmune. No se producen
solamente por leucocitos, ni comunican Unicamente la poblacién de células
sanguineas. Predominantemente existen dos formas a y 3, de las cuales IL-p es
liberada dentro de las primeras 12-24 horas después de la aplicacion de las

fuerzas ortodoncicas.3*

Las quimiocinas corresponden a citocinas con propiedades quimiotacticas, que
median la adhesion y migracion de leucocitos en procesos inflamatorios y en la
homeostasis. También inducen angiogénesis, proliferacién celular y apoptosis,
reclutan y activan macréfagos, neutrdéfilos y linfocitos. Se han identificado mas de
50 guimiocinas y se han agrupado en cuatro familias, donde la posicién relativa

de las cisteinas se usa para clasificarlas.®®

Los factores de crecimiento son péptidos, que usualmente transmiten sefales
entre las células actuando como mediadores biolégicos, son responsables de
distintos eventos celulares como la mitosis, la quimiotaxis, la citodiferenciacion y

la sintesis de la matriz, entre otros. Ejercen varios efectos sobre los procesos de

42



4.5;

lﬁm FACULTAD M

l‘w‘ ()l)[)\l\)(EL()(vi\ WB

33 UNAM

NaE e 1904
reparacion y regeneracion. Juegan un rol importante en la hematopoyesis, en el

proceso inflamatorio y en la angiogénesis. Su sintesis esta mediada por

receptores especificos en la membrana celular.6

Las prostaglandinas son un grupo de mensajeros quimicos derivados del acido
araquidoénico. Sintetizadas segundos después de una lesion fisica en las células
y tejidos. Producida por plaguetas, endotelio y mastocitos, liberadas a partir de la
desintegracion de la membrana de fosfolipidos durante el movimiento dental

ortodoncico, propiciando la inflamacién, vasodilatacién y dolor.

Se producen por accién de la enzima ciclooxigenasa-1 o ciclooxigenasa-2 en el

acido araquidénico.®’

6.1 Zona de compresion.
Los primeros cambios por compresion en el ligamento periodontal ocurren de 1-3

horas aproximadamente después de la aplicacion de la fuerza.®®

En la fase inicial se presentan disturbios en el flujo sanguineo, muerte celular
(hialinizacion), resorcion del area hialinizada por macrofagos, resorcion 6sea
basal por osteoclastos vecinos al tejido hialinizado, resultando el movimiento

dental.

A las 12 horas de aplicaciéon de la fuerza hay un modesto e inespecifico aumento
de células en las fases de mitosis y sintesis de DNA en todo el ligamento

periodontal .38

Si la presion compresiva generada por fuerzas ortodoncicas excede el limite

elastico del hueso, ocurriran micro fracturas o cambios degenerativos.

El sistema RANK-RANKL-OPG (Simonet et al., 1997) sugiere que los osteocitos

regulan el reclutamiento de osteoclastos en la zona de compresion al inducir la

43



293

s r;\wrm) wtld

l‘“ ()l)()\?gm(,i A WB

ooz, Dt 35 UNAM

P 1904
expresion de RANKL en los osteoblastos, debido a la comunicacion osteocito-

————>

osteoblasto de la superficie y de las trabéculas 6seas. Donde RANKL puede estar

adherido a la membrana en la superficie celular o como molécula soluble.

Los osteoblastos, las células estromales de la medula 6sea, condrocitos y los
linfocitos T activados (TCD2+, TCD8+) son reservorios de RANKL, el cual se une
a RANK ubicada en la superficie celular de osteoclastos para iniciar su actividad
osteoclastica. Como se mencioné anteriormente RANKL compite con OPG por el

receptor RANK, inhibiendo la osteoclastogénesis.

Dentro de las citocinas pro-inflamatorias mas importantes, responsables del
reclutamiento, diferenciacion, activacion y supervivencia de osteoclastos,
tenemos a RANKL y al M-CSF, expresados por osteoblastos y osteocitos
apoptéticos, que al unirse a sus receptores (RANK y c-Fms, respectivamente)
presentes en precursores de osteoclastos participan en la osteoclastogénesis,

mediante la comunicacion osteoclasto-osteoblasto.3¢

Los osteoblastos también expresan OPG que al unirse a RANKL inhibe la
interaccion entre RANK/RANKL, impidiendo la osteoclastogénesis y acelerando la

apoptosis de osteoclastos.3°

Los monocitos, macrofagos osteoblastos, células epiteliales, células endoteliales
y también los fibroblastos secretan altos niveles de TNF-a en el sitio de
compresién del ligamento periodontal en comparacion con los sitios de tension,
durante la inflamaciébn aguda. Induce directa o0 indirectamente la
osteoclastogénesis al unirse a su receptor p55 en pre-osteoclastos y por aumento
de RANKL, M-CSF y otras quimiocinas en osteoblastos. RANKL es miembro

también de la familia del TNF.

El TNF-a es un factor apoptotico para los osteocitos, que actia como sefial para

el reclutamiento de osteoclastos en la zona de compresion en el ligamento
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periodontal, inhibiendo la accién de osteoblastos.?® En la zona de compresién
hay gran expresion de TNF-a, RANKL y MMP-1.37

La IL-1, es una proteina pro-inflamatoria expresada altamente en los sitios de
presion en el ligamento periodontal y en el hueso alveolar adyacente en las etapas
tempranas del movimiento dental ortodéncico, incrementando la produccion de
M-CSF y PGE: por osteoclastos, y la disminucion de la produccion de OPG por
osteoblastos. Su mecanismo es autocrino, es decir, ante fuerzas compresivas las

células osteoblasticas expresan IL-1y receptores para IL-1.3°

Las interleucinas IL-6, IL-8 y IL-11 estimulan la resorcion alveolar 6sea durante el
movimiento dental ortoddncico, al activar una respuesta inflamatoria temprana.

Estas actllan mejorando o sinérgicamente con TNF-a e |L-1.30

La IL-1, el TNF-a y la IL-6 estimulan la resorcion 0sea a través del incremento de
RANKL.3°

La IL-1 y el TNF-a activan las células endoteliales incrementando la expresion de
moléculas de adhesion (VCAM-1 y ICAM-1) induciendo la expresion local de

quimiocinas las cuales promueven la adhesion y migracion de leucocitos.3°

La IL-6 producida por células linfoides induce la resorcion 6sea por osteoclastos.
Los niveles de esta incrementan significativamente 24 horas después de la
aplicacion de la carga mecanica, jugando un rol importante en el movimiento del

diente.3’

La IL-8 promueve la expresion de RANKL, induciendo la diferenciacion de

precursores de osteoclastos.3°

La hipoxia local incrementa la expresion de IL-1B, IL-6, IL-8 y del TNF-a.3°
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Las quimiocinas CCL2, CCL3, CCL5, CXCL9 promueven la quimiotaxis de
osteoclastos cuando estos se unen a sus receptores correspondientes CCR3,

CCR2, CCR5, CXCR9 expresados en precursores de osteoclastos.°

Las quimiocinas CCL2, CCL3, CCL5, CCL7, CXCL12, promueven a RANKL
induciendo la diferenciacion de precursores de osteoclastos. RANKL induce la
produccién en osteoclastos de CCL2, CCL3 Y CCL5, es decir, realizan
sefalizacion autocrina y paracrina durante la osteoclastogénesis, incrementando

la resorcion 6sea.30

Las citocinas pro-inflamatorias IL-1 y TNF-a promueven la produccion de CCL2,
CCL3 y CCL5 por osteoblastos, lo cual contribuye al reclutamiento y desarrollo de
osteoclastos en las zonas de ostedlisis. La CCL3 esté relacionada indirectamente
con la diferenciacién osteoclastica, estimula la expresion de RANKL por
osteoblastos. Induce la adhesion entre osteoblastos y osteoclastos. La CCR5,
podria ser un regulador de la resorcion 6sea durante el movimiento dental
ortodoncico, ya que inhibe el reclutamiento de osteoclastos y reduce su actividad
celular. Se sabe que los niveles de las quimiocinas juegan un importante papel en
el remodelado 6seo, donde CCL2, CCL3, CCL5, IL-8 y CXCL12 incrementan en

presencia de fuerzas ortodéncicas.3°

El factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) es un mediador de la
angiogénesis y del incremento de la permeabilidad vascular.®° Producido por
células endoteliales, osteoblastos, osteoclastos vy fibroblastos.3! Su receptor es
expresado por osteoblastos y osteoclastos. Las células del ligamento periodontal
y los osteocitos incrementan la produccion del VEGF posterior a la aplicacion de

una fuerza.

También la hipoxia local incrementa la expresion de VEGF en los fibroblastos del
ligamento periodontal. Modula el reclutamiento, diferenciacién y activacion de pre-

osteoclastos, incrementando la resorcion 6sea.3°

46



(R ILWRE [y, 0y

= i o
i = ‘”‘; e m FACULTAD
W E l‘“ ()l)()\?gm(,i A WB
N Tnoe L2ET ), UNAM
ey 1904

(e

Las fuerzas compresivas inducen la formacién del Factor de crecimiento
fibroblastico 2 (FGF-2) en las células del ligamento periodontal, las cuales
estimulan la expresion de RANKL. Después de 1 dia de compresion mecanica se

incrementa la expresion de este factor.3°

El FGF-6, FGF-8, FGF-9, FGF-18 y el FGF-23, son bien conocidos como
reguladores de las funciones celulares 6seas en el movimiento dental

ortoddncico.3°

Las fuerzas compresivas estimulan la expresion de ciclooxigenasa COX-2,
también aumenta la expresion de receptores para la PGEz2, la cual incrementa la
expresion de RANKL y disminuye la OPG, es decir estimula la osteoclastogénesis.
Los inhibidores de COX-1 y COX-2 reducen también la expresion de RANKL por
osteoblastos. La PGE2 es un potente vasodilatador puede incrementar la
permeabilidad vascular, tiene propiedades quimiotacticas y estimula a
osteoblastos a liberar factores que estimulan las resorcion Osea por

osteoclastos.36

La PG:1 y la PGz estimulan la resorcion Osea a través de la interaccion con
osteoclastos, la PG2 estimula el nUmero y actividad de osteoclastos. Estimula la

resorcion 6sea por un mecanismo que involucra cAMP, RANK, RANKL .40

Las fibras nerviosas periféricas liberan neurotransmisores, asi como calcitonina y
sustancia P. Estos neuropéptidos junto con el VEGF y la PGE: incrementan el
flujo y permeabilidad vascular dando lugar a la extravasacion de plasma y a la

diapédesis de leucocitos.*°

La degradacion y remodelado de la matriz extracelular esta regulada por
metaloproteinasas (MMP), que es una familia de enzimas que incluye mas de 20
miembros, estas son colagenasas intersticiales (MMP-1,2 y 3) que actian sobre

colageno fibrilar (1, 11, y 1ll), las gelatinasas (MMP-2 y 9) que degradan el colageno
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componentes de la matriz extracelular. Secretadas por células endoteliales,
fibroblastos macrofagos, neutrdéfilos y linfocitos. La MMP-9 es una gelatinasa que
degrada la matriz celular, balanceada por inhibidores fisiolégicos como TIMP-1 y
TIMP-2. Degradan colagena, elastina, gelatinina, glicoproteinas y proteoglicanos

de la matriz. Reguladas por hormonas, factores de crecimiento y citocinas.?

En el movimiento dental ortoddncico la activacion de osteoblastos produce un
numero de moléculas clave importantes en el remodelado 6seo, como las BMP,
el M-CSF, RANKL, OPG, FGF, PDGF y TGF-B.%?

Los osteocitos producen c-Fos, TGF-B, Oxido nitrico (NO), prostaglandinas, y IGF
(Factor de Crecimiento Insulinico). Los fibroblastos del ligamento periodontal
producen un gran niumero de moléculas proinflamatorias (IL-1pB, IL-6, IL-8, TNF-a)

y antiinflamatorias (IL-10).

Los osteoclastos producen RANK, CCR2, CCRS5, y son inhibidos por IL-12, IL-18,
IL-33, e IFN. Se activan por TNF-qa, IL-1 e IL-17.%?

La fuerza ortodoncica causa microfracturas en el hueso alveolar cerca del sitio de
presidbn comprometiendo la integridad de los osteocitos, dafiando fisicamente a
las células por estrés oxidativo o por disrupcion del flujo sanguineo o del flujo en
el sistema canaliculo-lacunar. Este dafio en el tejido puede inducir la apoptosis de
osteocitos, por medio de TNF-a e IL-1, los cuales median la resorcion ésea en los
sitos de micro dafio, asi como la expresion de RANKL, VEGF, y M-CSF, que
consecuentemente, modula el reclutamiento y diferenciacion de precursores de

osteoclastos.3°

No solo RANKL, también otras citocinas como IL- B, TNF-q, IL-6, IL-11, factores
de crecimiento (FGF-2, EGF) y quimiocinas (CCL2, CCL3, CCL5, CCL7, CCL9,
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IL -8) pueden directa o indirectamente incrementar la diferenciacion, supervivencia

y actividad de los osteoclastos.

OSTEOCLASTOGENESIS AND BONE RESORPTION
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Fig. 19 Sitio de compresion. Fibroblastos, osteoblastos, y otras

celulas del ligamento periodontal liberan mediadores

inflamatorios, que pueden actuar de manera autocrina o paracrina, lo que induce el reclutamiento de precursores de

osteoclastos en las zonas de ostedlisis.

Para que se produzca una diferenciacion la PGEz, interleucinas (IL-1, IL-6, IL-8) y

TNF-a estimulan directa o indirectamente a

las células estromales /osteoblastos

para la produccion de reguladores de la diferenciacién de osteoclastos: M-CSF y

RANKL. Este proceso es activado cuando M-CSF y RANKL se unen a sus

receptores especificos (c-Fos y RANK) los cuales se expresan en precursores de

osteoclastos.3°
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La osteoclastogene3|s puede ser regulada cuando OPG un sefiuelo del receptor

de RANKL producido por osteoclastos y células del ligamento periodontal se una
a RANKL, inhibiendo interaccion de RANK-RANKL. Los niveles de OPG decrecen

en las zonas de compresion durante el movimiento dental ortodéncico, mejorando

la osteoclastogénesis en esta zona. Los osteoblastos, células del ligamento

periodontal y osteocitos dafiados también son fuente de RANKL y M-CSF.30
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RANKL y TNF-a por células T.

Estimula la expresion de
RANKL.
Modulan  proliferacion vy

migracion celular.

Incrementa la relacion de

RANKL/OPG.

Diferenciacién de precursores
de osteoclastos a
preosteoclastos.

Aumenta la sintesis de PGE, y
expresion de RANKL.

IL-23

IL-32

CCL2,3,5

VEGF

FGF-2

FGF-6, 8,9, 18 y
23

PGE,

MMP-1,2 y 3

MMP-2y 9

MMP-3, 10y 11

Osteoclastogénesis via IL-
17, RANKL y TNF-a.

Activa el NF-kB y Tirosina
cinasa.

Promueven RANKL
induciendo la diferenciacién
de osteoclastos. Quimiotaxis
de osteoclastos.
Reclutamiento,
diferenciacion y activacion
de preosteoclastos.

Estimula la expresion de
RANKL. Incremento de los
osteoclastos.

Regulan la resorcién osea.

Incrementa la expresiéon de
RANKL y disminuye la OPG;
Vasodilatador, quimiotactico.
Estimula el nimero vy
actividad de osteoclastos.

Actian  sobre  colageno
fibrilar (1, 11, y HI).

Degradan el colageno
amorfo y la fibronectina.

Actlan sobre distintos
componentes de la matriz
extracelular.

Tabla 1. Citocinas que regulan la Osteoclastogénesis.
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6 1.1 Hialinizacion.
La oclusion vascular total en la zona de compresién causa necrosis localizada en
el ligamento periodontal y en el hueso alveolar (hialinizacion) que retrasa el
movimiento dental y aumenta la aparicion de dolor. Se denomina hialinizacion

debido a su semejanza en apariencia al cartilago hialino.

Mientras persista la hialinizacion no ocurre movimiento dental, hay reclutamiento
de células fagociticas que eliminan las lesiones necroticas, resultando resorcion
no solo de tejido blando, también de hueso alveolar y del cemento dental. Cuando
esto sucede los dientes comienzan a moverse de 12-15 dias después de la

activacion de la remodelacion 6sea.?8

La resorcion entonces comienza de manera indirecta, desde el ligamento
periodontal, denominada resorcién basal, que comienza en el tejido Gseo
adyacente a la hialinizacion, debido a un estrés excesivo en el ligamento

periodontal y en el hueso alveolar.

Durante el este periodo no hay aposicion 6sea en el lado de tension, ya que solo
ocurre un desplazamiento minimo del diente, debido a que al comprimir el

ligamento periodontal, se forma tejido hialinizado.

Cuando la resorcion basal remueve el tejido hialinizado, comienza el
desplazamiento del diente, comenzando la aposicion en el lado de tension,

sincronizandose asi el remodelado 6seo.
El desplazamiento progresivo del diente con respecto a su soporte 6seo cesa en

aproximadamente 1 semana, aparentemente a causa de la hialinizacion. Esta fase

puede durar (2-3 semanas) aunque puede llegar a durar 10 semanas.3
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Fig. 20 Imagen histoldgica de un corte sagital (6 um) de canino superior sometido a movimiento de tipping por 14 dias,
con una fuerza de 80 g. R, raiz, P, ligamento periodontal, B, hueso alveolar. Se muestra al ligamento periodontal

comprimido, con zonas necréticas (hialinizadas), con reabsorcion 6sea indirecta. Hematoxilina y Eosina; X 320.

6.2 Zona de tension.
Después de 16 horas la deformacion por traccion en el ligamento periodontal y en
el hueso alveolar tiene la capacidad estimular la expresion de genes osteogénicos
para la diferenciacion de células progenitoras osteogénicas en osteoblastos
maduros los cuales depositan una matriz osteoide desorganizada, que
posteriormente se remodela en arquitectura 6sea lamelar para proporcionar un
apoyo alveolar mas fuerte, que subsecuentemente experimenta mineralizacion,

este proceso puede tomar hasta 6 meses.??:383°
El estrés tensil induce la formacién ésea, y no esta asociada con la proliferacion
de osteoblastos, mas bien con un incremento en la velocidad de diferenciaciéon y

maduracion de células precursoras de osteoblastos.3°

En los sitios de tension incrementan los niveles de OPG y decrecen los de RANKL,

es decir, la sintesis de estas moléculas depende del tipo y magnitud de la fuerza.

En la zona de tension hay gran expresion de IL-10, MMP-1, colagena tipo |, OPG,
y osteocalcina.
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La IL-11 puede tener efectos anabdlicos por si misma o asociada con la BMP-2,

induciendo la diferenciacion osteoblastica de células mesenquimales.3°

Algunas citocinas juegan un papel inhibitorio, por ejemplo, la IL-8 y la IL-10
presentes en el ligamento periodontal durante el movimiento dental ortodoncico
controlan la inflamacion, inhibiendo la osteoclastogénesis y la resorcion 0sea. La
IL-10 inhibe la produccién de IL-1, IL-6 y del TNF-a.%°

El VEGF promueve la angiogénesis, formando nuevos capilares para el
reclutamiento de pre-osteoclastos en la superficie Osea reabsorbida

incrementando el movimiento dental ortodéncico.

Los factores de crecimiento tumoral 1y 3 (TGF- B1 -B3) son importantes en el
remodelado durante el movimiento dental ortodoncico. Expresados por
osteoblastos y células del ligamento periodontal. EI TGF-3 estimula la produccion
de OPG y disminuye la expresién de IL-6, inhibiendo asi la osteoclastogénesis.
Es un factor esencial para la expresion de RANKL en la osteoclastogénesis y
consecuente movimiento dental. La expresion de TGF-B es similar en ambas

partes.3°

Para mantener la integridad del aparato periodontal simultAineamente con la
formacion 6sea, TGF- B y el IGF-1 estimulan la diferenciacion de osteoblastos y

de células del ligamento periodontal asi como la sintesis de colageno.

Las proteinas morfogenéticas Oseas (BMP) son factores de crecimiento
multifuncionales, pertenecientes a la superfamilia del TGF-B, que juega un rol
importante en la transcripcion de factores involucrados en la diferenciacion y
consecuente formacion 6sea. Hasta ahora se conocen 20 BMPs, pero BMP-2,

BMP-6, BMP-7 y BMP-9 son las que tienen mayor actividad osteogénica.3°

Las BMP-2 y BMP-7 estan involucradas en la diferenciacion de osteoblastos.3?
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En las zonas de tension las células del ligamento periodontal incrementan la
expresion de BMP-2 y BMP-6, jugando un rol importante en el movimiento dental

ortoddncico.3°

La BMP, el FGF y el TGF- se liberan desde la matriz organica del hueso
reabsorbido dentro del microambiente local, induciendo la formacion Osea

mediada por osteoblastos.3?

El factor de crecimiento insulinico (IGF) esta involucrado en la formacion ésea,
induce la proliferacion, diferenciacion y apoptosis de osteoblastos. Su efecto esta
regulado por la hormona del crecimiento, la hormona paratiroidea, la vitamina D3,

corticoesteroides, el TGF- 8, y la IL-1.

Bajo tensidbn mecanica los osteoblastos incrementan la sintesis de IGF-1 que

estimula la formacion 6sea. IGF-1 disminuye en las zonas de compresion.

En el ligamento periodontal actia como antiapoptético, y en la proliferacion de

fibroblastos y osteoblastos.20

El factor de crecimiento fibroblastico (FGF) pertenece a una familia de 23
miembros, que se unen a 4 receptores especificos.3° El FGF-2 puede regular el
remodelado 6seo al estimular la proliferacién de osteoblastos y el incremento de

los osteoclastos.

El factor de crecimiento epidermoide y su receptor (EGF y EGFR) es un
polipéptido pequefio que estimula el crecimiento de células epidérmicas y
epiteliales.** Presentes en osteoblastos y fibroblastos del ligamento periodontal,
incrementan en las zonas de tension del ligamento periodontal, y se considera
estan involucrados en el remodelado y mineralizacion de la matriz extracelular
tanto en la zona de tension como en la zona de compresion durante el movimiento

dental ortodéncico.3°
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La PGz induce en osteoblastos la produccion de factores de crecimiento,
interleucinas y lipopolisacaridos. Estimula la diferenciacion osteoblastica y la

formacion 6sea.3’

Las quimiocinas también inducen el reclutamiento, proliferacion y supervivencia
de osteoblastos, los cuales presentan receptores (CXCR1, CXCR3, CXCR4,
CXCR5, CCR1, CCR3, CCR4, CCR5 y CCR4) que inducen el reclutamiento de
osteoblastos y evitan su apoptosis.

La quimiocina CXCL10 induce proliferacion osteoblastica y activa a la fosfatasa
alcalina. La CXCL12 y la CXCL13 inducen proliferacion y expresion de RNAm
para colagena tipo 1.%°

Orthodontic force direction
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fer wsler mmjer weje )
e e
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Fig. 21 Diferenciacion de osteoblastos y formacién ésea en el sitio de tensién durante el movimiento dental ortodéncico.
La tension en las células de ligamento periodontal estimula la replicacion celular al liberar quimiocinas, citocinas y
factores de crecimiento. Los osteoblastos y osteocitos expresan factores de crecimiento que promueven la proliferacion y

diferenciacion de precursores de osteoblastos, asi como la mineralizacién del nuevo hueso por osteoblastos maduros.
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La interaccion ente osteoblastos y osteoclastos puede ser mediada por

La fase de inflamacion aguda es remplazada por un proceso cronico que permite

a los leucocitos y precursores de osteoclastos continuar su migracion dentro de

los tejidos periodontales en tension modulando el proceso de remodelado 6seo

TNF-a

IL-1

IL-3

IL-7

IL-8, 10

IL-10

IL-11

IL-13

IL-17

EGF

Inhibe la diferenciaciéon de
osteoblastos, induce su
apoptosis.
Aumenta la producciéon de
RANKL.

Inhibe la diferenciacién de
osteoblastos / Proliferacién de
macroéfagos.

Suprime sintesis de PG.
Quimiotactico de
osteoblastos, estimula e
inhibe su diferenciacion.

Controlan la inflamacion,
inhibiendo la resorcion 6sea.

Suprime la secrecién de
proteinas por osteoblastos.
Inhibe el comienzo de Ila
mineralizacion.

Diferenciacion osteoblastica
de células mesenquimales.

Suprime sintesis de PG en el
hueso. Quimiotactico para
osteoblastos.

Induce RANKL y PG.

Remodelado y mineralizacion
de la matriz extracelular.

IL-18

INFy

VEGF

TGF-B

IGF

IGF-1, TGF- B

FGF-2

BMP-2, 7

BMP, FGF, TGF-B

PG

2

Mitégeno de osteoblastos.

Inhibe la proliferacion de
osteoblastos.

Promueve la angiogénesis.

Produccion de OPG vy
disminucién de la expresion
de IL-6, inhibiendo asi la
osteoclastogénesis.

Induce la  proliferacion,
diferenciacion y apoptosis de
osteoblastos.

Estimulan la diferenciacién
de osteoblastos y células del
ligamento periodontal,
sintesis de colageno.

Estimula la proliferacion de
osteoblastos.

Diferenciacion de
osteoblastos.

Formacioén ésea mediada por
osteoblastos.

Induce en osteoblastos la
produccion de factores de
crecimiento, interleucinas, y
lipopolisacaridos.

Tabla 1. Citocinas que regulan la Osteoblastogénesis.
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La formamon O0sea comienza aproximadamente después de 40-48 horas de

aplicada la fuerza en el ligamento periodontal.3°

Los osteoblastos maduros activos expresan varios genes osteogénicos
codificando varias proteinas y enzimas, incluyendo la sialoproteina 0sea,
osteocalcina, fosfatasa alcalina, y colagena tipo I, todas esenciales en la

formacion de la matiz extracelular y para la mineralizacion subsecuente.

El proceso en el que se forma un osteocito es regulado por la hormona
paratiroidea, la vitamina D, y ciertos factores de crecimiento FGF, PGF, IGF, y
TGF-B.%®

La inflamacion cronica prevalece hasta la siguiente cita, cuando se activa la
ampliacion del movimiento, comenzando otro periodo de inflamacion aguda

superimpuesta a la inflamacién crénica.*?

Oppenheim registro que existe relacion entre la ausencia de la formacion de hueso
nuevo Yy el dafio a los vasos sanguineos, es decir, si la vitalidad del periostio se
reduce, este no estara en condiciones de responder a los estimulos con formacién
de hueso, resultado del trauma causado por el movimiento demasiado rapido e

intenso del diente.*?

La fuerza continua o la reactivacion en intervalos de 1 mes aproximadamente
producen el méximo valor de movimiento dental a través del hueso cortical. Si el
paciente no acude a sus citas se completa el ciclo de remodelado, formandose

hueso al no mantener una mecéanica adecuada.3’

La duracién del tratamiento ortodoncico ideal es de aproximadamente de 2 afos.
Las recaidas ortoddncicas ocurren cuando se permite a los dientes migrar fuera
de la posicion durante la remodelacion post ortodéncica de las estructuras de

soporte.?®
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CONCLUSIONES

El rango de movimiento dental depende del modelado y remodelado del hueso

alveolar, el cual se va adaptando al nuevo ambiente biomecéanico que se crea.

La inflamacion en el hueso alveolar y en el ligamento periodontal es un paso previo
fundamental para el movimiento dental mediante la aplicacion de fuerzas
ortodoncicas. Dicha inflamacion proporcionara las células y mediadores
inflamatorios que de manera coordinada estimulan la activacion y diferenciacion
celular para la regeneracion 6sea ante alguna fuerza mecénica que se ejerce
sobre los dientes. La sintesis de estas moléculas depende del tipo y magnitud de

la fuerza.

Una fuerza ortodéncica adecuada estimula dicha regulacion y consecuente
movimiento dental, mientras que una fuerza pesada retrasa o detiene este
movimiento. La aplicacion de una fuerza continua y ligera parece ser la ideal para
lograr el mayor movimiento dental, con los minimos efectos adversos para los

tejidos.

La base de todo tratamiento ortoddncico son los dispositivos o aparatos que
transfieren fuerzas controladas a los dientes y a los maxilares. Comprender los
principios de biomecanica y realizar una aplicacion de fuerzas adecuadas
proporcionara al clinico la capacidad de alcanzar un movimiento constante y

controlado del diente.

Por lo tanto se deben conocer los cambios que se generaran en el hueso alveolar
y en el resto de los tejidos periodontales al realizar algan movimiento ortodoncico,
deberan estar encaminados a obtener el movimiento deseado en el sentido,
direccién y distancia requeridos, buscando siempre causar el menor efecto

adverso en el paciente.
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Debido a esto, se deben analizar las propiedades biomecanicas para determinar

el efecto de los aparatos ortodoncicos en los tejidos periodontales, particularmente

en el diente y en el hueso alveolar.
No se debe olvidar evaluar las caracteristicas de cada paciente como la edad, el

estado de salud, si presenta alguna enfermedad que comprometa la fisiologia

0sea o la respuesta inflamatoria.
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