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INTRODUCCION

En la cavidad oral se pueden presentar diversas patologias relacionadas
con enfermedades sistémicas, las cuales deben ser identificadas por el
Cirujano Dentista para realizar el diagnostico oportuno, asi como el

tratamiento mas adecuado al paciente.

Diversas investigaciones han demostrado que en la reabsorcion dental y
O0sea de causa local, intervienen procesos inflamatorios sobre los tejidos

mineralizados.

La ortodoncia se caracteriza por corregir los defectos y las irregularidades
de posicién de los dientes dentro del tejido 6seo; de esta manera, para
promover este movimiento, se aplica una fuerza a los dientes y a su

periodonto, llevandolos asi a la posicion correcta y la oclusiéon funcional.

La reabsorcion radicular se define como un proceso fisioldgico o patolégico,
gue resulta de la pérdida permanente del cemento y la dentina, su causa
estd relacionada con factores locales y/o mecéanicos. Es un efecto
indeseado en el tratamiento de ortodoncia que implica la destruccion del
tejido dentario, sin embargo, el origen del proceso se encuentra en el
ligamento periodontal. Es de gran importancia conocer las estructuras que
componen el periodonto, tanto los tejidos de proteccidén, como la encia y

los tejidos de soporte, ligamento periodontal, cemento y hueso alveolar.

El proceso de reabsorcion radicular involucra una elaborada interaccion

entre células inflamatorias, células de resorcién y estructuras de tejido duro.

Actualmente se considera como un problema frecuente y alarmante en la
conservacion dentaria y es uno de los resultados mas indeseados

posteriores a un tratamiento ortodéncico.

El diagnéstico generalmente se realiza con radiografias periapicales, ya

gue éste es un proceso asintomatico que puede pasar inadvertido.



La reabsorcion radicular debe ser prevenida; para lo cual, es necesario
identificarla oportunamente, para lograr impedir su avance provocando la

pérdida del érgano dentario.



ton, ™
Qs ecoerso
o

UNAM
1904

=
=i

OBJETIVO

Describir las causas y la relacién entre el proceso de reabsorcion radicular,

el proceso inflamatorio y la biologia del movimiento dentario en ortodoncia.
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CAPITULO 1

INFLAMACION RELACIONADA CON LA REABSORCION
RADICULAR EN ORTODONCIA. GENERALIDADES

1.1 Inflamacion

La inflamacion es la respuesta del sistema inmunolégico de un organismo
al dafio causado a sus células y tejidos vascularizados por agentes
patdgenos bacterianos y/o por cualquier otro agente agresor, tanto de

naturaleza bioldgica, quimica, fisica 0 mecanica.

Dependera de una serie compleja de reacciones combinadas, para poder
aislar y destruir agentes nocivos y preparar al tejido para su regeneracion.

La inflamacién es una respuesta inespecifica dada en el tejido conjuntivo
vascularizado, que se relaciona con el proceso de reparacion. Su objetivo

es destruir, atenuar o mantener localizado al agente patégeno.

La inflamacién se relaciona con el plasma, las células circulantes como los
neutréfilos, monocitos, eosinodfilos, linfocitos, basofilos y plaquetas; asi
como los fibroblastos, macréfagos y linfocitos presentes ocasionalmente y
constituyentes celulares, ademas de componentes extracelulares del tejido

conjuntivo.

Durante la aplicacién de fuerzas ortoddncicas, éstas inducen un proceso
inflamatorio que incluye algunos de los cuatro signos cardinales de la
inflamacion que son: rubor, tumor, calor y dolor, ademas de la pérdida de

la funcion, éste ultimo considerado por Virchow.

Existen dos tipos de inflamacién: aguda y crénica. La respuesta vascular y

celular de estos dos tipos de inflamacion, se encuentra mediada por
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factores quimicos, procedentes del plasma o de las células que son

activadas por el propio estimulo inflamatorio.t

1.1 Inflamacién Aguda

La inflamacion aguda tiene una evolucion breve, que oscila entre minutos,

horas y pocos dias. Presenta tres componentes principales:

a)

Modificacion del calibre de los vasos sanguineos, provocando un

aumento en el flujo sanguineo.

b) Alteraciones en la estructura microvascular, que permite la salida de

c)

la circulaciéon de las proteinas plasmaticas y leucocitos.
La emigracion de los leucocitos, desde el punto en el que abandonan

la microcirculacién, hasta el foco de la lesion en el que se acumulan.

Durante la inflamacién aguda, se presenta una serie de eventos que inician

con.

a)

Una vasoconstriccion arteriolar breve.

b) Vasodilatacién, dando lugar a la apertura de nuevos lechos capilares

d)

en la zona de la lesion, provocando un retraso de la circulacion
debido al aumento de la permeabilidad de la microvascularidad.
Salida de liquido rico en proteinas (exudado) desde la circulacion
hasta los tejidos extravasculares, disminuyendo el liquido en el
compartimiento intravascular; provocando aumento en la
concentracion de los hematies en los vasos de pequefio calibre y al
aumento de la viscosidad sanguinea, generando estasis. Conforme
la estasis evoluciona, los leucocitos se orientan a la periferia, gracias
a agentes quimiotacticos, principalmente los neutrofilos, que son los
gue migran.

Marginacion leucocitaria y posteriormente, los leucocitos se

adhieren al endotelio (rodamiento).

10
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e) Fagocitosis del agente lesivo, lo que puede dar lugar a la muerte de

los microorganismos. La quimiotaxis y fagocitosis se llevan a cabo a
través de los siguientes pasos: reconocimiento, fijacion de la
particula que sera ingerida por el leucocito, englobamiento vy

destruccion 1.

1.1.2 Inflamacién Crdénica

La inflamacion crénica es de duracion prolongada (semanas 0 meses), en

la que se pueden observar simultaneamente signos de inflamacién activa,

de destruccion tisular y de intentos de reparacion.

La inflamacion cronica se caracteriza por:

Infiltracion por células mononucleares, como macrofagos, linfocitos
y células plasmaticas, lo que refleja una reaccion persistente a la
lesion.

Destruccion tisular, inducida principalmente por las células
inflamatorias.

Intentos de reparacion mediante sustitucion por tejido conjuntivo del
tejido lesionado, con proliferacion de vasos de pequefio calibre
(angiogénesis) y, en especial, con fibrosis, debido a que la
angiogénesis Yy la fibrosis también forman parte de la reparacion de
las heridas.

La reparacion de los tejidos comprende dos procesos distintitos: la

regeneracion o sustitucién de células lesionadas por otras de la misma

clase, a veces sin que queden huellas residuales de la lesién anterior y la

sustitucion por tejido conjuntivo, llamada fibroplasia o fibrosis, que deja

una cicatriz permanente.

11
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El resultado final de los procesos de sintesis y degradacion es la
remodelacion del armazoén o trama del tejido conjuntivo, una caracteristica
importante, tanto de la inflamacion cronica como de la reparacion de las

heridas.!

Algunos factores generales y locales que influyen en la reparacién de
heridas y en la reabsorcion radicular, puede ser la nutricion, estado
metabdlico, estado circulatorio, concentracion de hormonas, procesos
infecciosos, factores mecanicos, tamafio, localizacion y el tipo de herida,

qgue pueden influir en el proceso de reparacion.

Diversos estudios sugieren que el sistema inmune y algunos factores
sistémicos, juegan un papel importante en la regulacion del remodelado
0seo, a través de las citocinas producidas por células inflamatorias que
migran hacia el ligamento periodontal en los capilares, después de la

aplicacién de fuerzas ortodéncicas. 2

El sistema nervioso contribuye al desarrollo de procesos inflamatorios
agudos y cronicos locales, a través de la liberacion de neuropéptidos como
la sustancia P, la cual esta presente en las fibras nerviosas del tejido pulpar
y el periodonto. Recientemente, en estudios realizados en ratas, se ha
observado que la expresion de esta sustancia, aumenta en el tejido pulpar,
en respuesta al movimiento ortodéncico dental, por lo que se sugiere que
dicha sustancia, puede estar implicada en la inflamacién del tejido pulpar.
Estudios mas recientes demuestran que la sustancia P estimula la
produccion de IL-1, IL- 6 y el Factor de Necrosis Tumoral (TNF) en el tejido
pulpar de fibroblastos in vitro. Se ha estudiado el efecto de la sustancia P
sobre la produccidon de citocinas y la formacion de osteoclastos en los

fibroblastos del tejido pulpar en casos de reabsorcion radicular. 2

La IL-1, IL.6 y TNFa son citocinas proinflamatorias que ayudan en la
remodelacion y reabsorcion Osea, asi como el depdsito de tejido 0seo

nuevo.*

12



Cabe mencionar que la IL.1 incrementa los niveles de fibroblastos durante

el movimiento ortodoncico.?

13
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CAPITULO 2

ESTRUCTURA Y FUNCION DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE.
GENERALIDADES

2.1 Periodonto

El periodonto esta conformado por los tejidos de soporte y proteccion del
diente: la encia, el ligamento periodontal, el cemento y el hueso alveolar.
Se ha dividido en dos partes: la encia, cuya funcién principal es proteger
los tejidos y el aparato de insercion, compuesto por el ligamento

periodontal, el cemento y el hueso alveolar.

El cemento se considera una parte del periodonto porque, junto con el
hueso, sirve como apoyo para las fibras del ligamento periodontal.® Figura
1

Encia

Encis
libre hen

adhenda

Ligamento
periodontal

Fig. 1 Periodonto.®

14



2.1.1 Encia

La encia normal cubre el hueso alveolar y la raiz del diente hasta un nivel
coronal a la union amelo cementaria. La encia se divide anatdmicamente

en las areas libres o marginales, insertadas o adheridas e interdental.®

Se extiende desde el margen de la encia marginal hasta la linea
mucogingival. Es el Unico tejido periodontal visible a la inspeccion; esta
linea marca las diferencias en la queratinizacion y translucidez entre la

mucosa alveolar y la encia adherida o insertada.

Esta linea sigue un curso ondulado paralelo al contorno del margen

gingival.’

El margen gingival libre suele ser redondeado, de modo que forma una
pequefia invaginacion entre el diente y la encia; cuando se introduce una
sonda periodontal en esta invaginacion, el tejido gingival se separa del

diente a lo que denominamos surco gingival.

La forma de la encia interdental esta determinada por la relacién entre los
dientes, el ancho de las superficies dentarias proximales y el recorrido de
la unién amelocementaria. En los sectores anteriores de la dentadura, la
papila interdental es de forma piramidal, mientras que en la region de

molares, las papilas son mas aplanadas en sentido vestibulo lingual.

La encia adherida esta delimitada en sentido coronal por el surco gingival
libre. Se extiende en sentido apical hasta la union mucogingival, es de
textura firme, de color rosado coralino y a veces presenta pequefias
depresiones en su superficie que le dan un aspecto de cascara de naranja.®

Figura 2

15
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Fig. 2 Limites de la encia.b

Epitelio gingival

Se extiende desde la parte méas coronal de la encia marginal, hasta la linea

mucogingival; corresponde a la pared blanda del surco gingival.

Epitelio oral externo

Su funcién principal es proteger a la encia del dafio mecanico que puede
presentarse durante la masticacion. Su queratinizacion y sus espacios
intercelulares relativamente estrechos, contribuyen a su falta de

permeabilidad.

Epitelio de union

El epitelio de union rodea la porcidn cervical del diente, siguiendo el curso
de la unién cemento esmalte; su porcién coronal corresponde a la base del
surco gingival; es un epitelio escamoso, estratificado, no diferenciado, con

un alto indice de recambio celular que se renueva constantemente.

16



Tejido conectivo gingival

También llamado lamina propia, es el principal componente de la encia;
formado por una densa red de fibras, principalmente de colagena, las
cuales daran firmeza a la encia y se insertan al cemento y al hueso

subyacente.

El tejido conectivo también contiene células, siendo los fibroblastos los méas
abundantes, asi como vasos sanguineos, linfaticos y nervios embebidos en
una sustancia fundamental. La encia contiene principalmente fibras de
colageno tipo | y tipo Ill, aunque se ha detectado la presencia de colageno
tipo V, la cual sigue un patron filamentoso cubriendo a las fibras densas de

colagena tipo | y Ill.” Figura 3

Esmalte

Encia marginal Epitelio de Unidon
g

Fibras gingivo -
dentales

mid)

Fibras gingivales

‘[}emina

—

% :24." i)

Gibras gingivo- [¢
alveolares -

T/

BIEIE
Kuu—]-u

Encia adherida [§

Ligamento Periodont

Il

Huéso emento

Fig. 3 Diferentes tipos de fibras del periodonto de proteccic’m.6

2.1.2 Ligamento periodontal

El ligamento periodontal (LPD) consta de un tejido conectivo con
vascularidad compleja y altamente celular, que rodea la raiz del diente y la

conecta con la pared interna del hueso alveolar. ®

Mide alrededor de 0.2 mm de ancho y se encuentra situado entre los

dientes y el hueso alveolar. 8

17
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Es un tejido conectivo multifuncional que permite la realizacion de varias

funciones:

e Fisica: Mantiene a los dientes dentro de sus alveolos y al mismo
tiempo, permite que la posicién de ellos resista las considerables
fuerzas de la masticacion absorbiendo su impacto por diversos

mecanismos.

e Sensorial: Actia como receptor indispensable para el adecuado
posicionamiento de los maxilares durante la masticacion; ademas,
posee nervios dentarios mielinizados, que penetran desde el fondo
del alveolo perdiendo rapidamente su vaina mielinizada conforme se

ramifican para inervar tanto al tejido pulpar como al ligamento.

e Formativa: ElI LPD participa en la remodelacion, reparacion y
regeneracion de los tejidos periodontales, es decir, ligamento
periodontal, hueso y cemento; ya que contiene células que son
capaces de formar, asi como de reabsorber los tejidos que lo

constituyen.

e Nutritiva: EI LPD mantiene la vitalidad de sus diversos elementos
celulares gracias a su gran vascularizacion. Su principal aporte
vascular se origina de las arterias dentarias que entran al ligamento

a través del fondo del alveolo.

e Movilidad dentaria: EI LPD determina la movilidad y migracion de los
dientes dentro de sus alveolos, en gran medida por su anchura altura

y calidad. ’

Los elementos mas importantes del LPD son las fibras principales; que son
colagenosas; éstas se encuentran dispuestas en haces y siguen una
trayectoria sinuosa en cortes longitudinales. Las porciones terminales de
las fibras principales que se insertan en el cemento y el hueso son llamadas
fibras de Sharpey. Una vez insertadas en la pared del alveolo o en el diente,

las fibras de Sharpey se calcifican en un grado importante.

18
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Los fibroblastos, condroblastos, osteoclastos, odontoblastos y otras células
sintetizan colageno y se distinguen por su composicion quimica, por su
distribucion, funciébn y morfologia. Estas fibras principales estan
compuestas, en esencia, por colageno tipo |, mientras que las fibras
reticulares lo estan por colageno tipo Ill. El colageno tipo IV se encuentra
en la lamina basal; el colageno confiere a los tejidos una combinacion Unica

de flexibilidad y fuerza.

Las fibras principales del LPD se dividen en seis grupos que se desarrollan

en forma secuencial en la raiz en desarrollo:
e Grupo transeptal.
e Grupo de la cresta alveolar.
e Grupo horizontal.
e Grupo oblicuo.
e Grupo apical

e Grupo interradicular. ®> Figura4y 5

Fig. 4 A) Fibras apicales; B) Espacio periapical de Black, C) Fibras de la cresta
alveolar; G) Fibras gingivales; T) Fibras transeptales; H) Fibras horizontales, O)

Fibras oblicuas.®

19



Fig. 5 Fibras del LPD: fibras de la cresta alveolar (FCA), fibras apicales (FA),
fibras gingivales (FG), fibras horizontales (FH), fibras oblicuas (FO), fibras

interradiculares (FR).®

Células

Una de las caracteristicas mas importantes del LPD es su respuesta de
adaptacion a los diferentes niveles de carga masticatoria aplicados, con un
rapido recambio, asi como su capacidad para la renovacion y reparacion.
Las células incluyen osteoblastos y osteoclastos, en el borde del hueso
alveolar; fibroblastos, células epiteliales o restos de Malassez, macrofagos,
células endoteliales, células mesenquimatosas indiferenciadas y elementos
neurales, dentro del espacio del LPD y cementoblastos sobre la superficie

radicular.

Fibroblastos

Se trata de las células mas predominantes, su funcion es sintetizar y
secretar la matriz extracelular, que incluyen fibras colagenas y elasticas,
glicoproteinas y proteoglicanos no fibrilares. Otras de sus funciones son la
contractibilidad y movilidad, las cuales contribuyen a la organizacion

estructural del LPD.

20
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Células epiteliales de Malassez

Se encuentran cerca del cemento como grupos o cordones de células
formando una red epitelial y parecen ser mas abundantes en areas de
furcaciones. Estas células participan en la reparacion y/o regeneracion

periodontal.

Células mesenguimales indiferenciadas

Estas células se localizan perivascularmente; se ha demostrado que estas

células son una fuente para nuevas células del LPD.

Cementoblastos

Son morfolégicamente similares a los fibroblastos, sin embargo, éstos se
encuentran muy proximos a la superficie del cemento, extendiendo
frecuentemente sus procesos citoplasmaticos hacia éste, produciendo las
fibras colagenas intrinsecas y sustancia fundamental, la cual, junto con las
fibras extrinsecas constituyen la mayor parte del cemento. Se diferencian a

partir de las células mesenquimatosas indiferenciadas del LPD.
2.1.3 Cemento radicular

El cemento radicular es una delgada capa de tejido conectivo mineralizado
especializado, que cubre la dentina de las raices de los dientes. Sirve para
anclar el diente al hueso alveolar mediante las fibras del ligamento

periodontal, ya que en él se insertan las fibras de Sharpey. Figura 6
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Fig. 6 Se observa la relacion del cemento, el LPD y el hueso alveolar.t

Es un tejido que se forma durante toda la vida; tiene una composicion
quimica y propiedades estructurales similares a las del hueso, aunque es
avascular, carece de inervacion y drenaje linfatico; tiene un recambio
metabdlico bajo y no presenta procesos de aposicion y reabsorcion

fisiol6gicos como el hueso.
Propiedades fisicas del cemento

e Dureza: la dureza sera menor que la dentina y del esmalte; y similar
a la del hueso laminar.

¢ Radiopacidad: es semejante al hueso compacto, por lo tanto, en las
radiografias presentan el mismo grado de contraste. El espesor del
cemento no permite una visualizacion marcada, excepto en la zona

del apice donde el tejido es mas grueso.©
Funciones

e Proporciona el anclaje de los dientes al hueso alveolar por medio de

la insercion de las fibras colagenas del LPD.

e Sirve como una capa protectora para la dentina.
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e Mantiene la integridad de la raiz debido a que es un tejido

mineralizado altamente sensible.

¢ Ayuda a mantener al diente en su posicion funcional, debido a su

continua deposicion a lo largo de la vida.
e Participa en la reparacion y regeneracion periodontal.
Componentes estructurales del cemento

La matriz extracelular del cemento contiene aproximadamente 46 a 50% de
materia inorganica, 22% de materia organica y 32% de agua. El principal
componente inorganico esta representado por fosfato de calcio, que se
presenta como cristales de hidroxiapatita. También presenta carbonatos de
calcio y oligoelementos como el sodio (Na), potasio (K), hierro (Fe),
magnesio (Mg), azufre (S) y flaor (F). Por su parte, la matriz organica esta

formada por fibras de colageno, principalmente tipo I.

Dos tipos de células se han asociado con el cemento radicular: los
cementoblastos y los cementocitos. Los cementoblastos tienen por funcion,
secretar la matriz del cemento; mientras que los cementocitos son los
cementoblastos que han quedado atrapados dentro de la matriz que ellos

mismos han secretado.

Los cementoclastos son células gigantes multinucleadas que desempefian

un papel activo en la resorciéon del cemento.’

Son células que aparecen durante la rizoclasia fisiol6gica de los dientes
temporales, en los casos de excesivo movimiento dental ortodoncico, como

también en ciertos procesos fisiologicos:

e Presion adyacente por un diente impactado, inflamacion periapical o
periodontal
e Fuerzas oclusales excesivas en dientes con enfermedad periodontal

e Trauma oclusal continuo
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e Tumores o quistes
e Reabsorcién de tejidos necroéticos
e Predisposicion genética a la reabsorcion radicular externa

e Alteraciones metabdlicas o sistémicas. Figura 7

Fig. 7 Se puede observar el ligamento periodontal (L) y el hueso alveolar (B). A la

derecha se observa el cemento y la dentina.b

Tipos de cemento

e Cemento acelular o primario: este cemento comienza a formarse
antes de que el diente erupcione. Se deposita lentamente y se
localiza predominantemente en el tercio cervical.

e Cemento celular o secundario: este tipo de cemento comienza a
depositarse cuando el diente entra en oclusién. Debido a que se
forma con mayor rapidez, algunos cementoblastos quedan incluidos
en la matriz, transformandose en cementocitos; se localiza por lo

general a partir del tercio medio o apical de la raiz.1°
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Espesor del cemento

En la regién cervical de la raiz es de 20 um de espesor; en la region media
de la raiz oscila entre 50 y 80 um y en el apice puede alcanzar un grosor

de 2 a4 mm en un paciente adulto. (Figura 8)°

prs = ptiooii - i S

Fig. 8 A) Cemento acelular localizado en el tercio cervical. (d) dentina (c)
cemento. B) Cemento celular localizado en el tercio medio y apical (d) dentina (c)
cemento. Se aprecia en grosor del cemento en los tres tercios.

2.1.4 Hueso alveolar

El hueso alveolar forma parte de los tejidos periodontales y forma la pared
O0sea de los alveolos que sostiene a los dientes. Se inicia a 2 mm de la
unidén cemento esmalte y corre a lo largo de la raiz, terminando en el apice
de los dientes. Se forma conjuntamente durante el desarrollo y erupcion de

los dientes y se reabsorbe gradualmente cuando los dientes se pierden.’

El proceso alveolar forma y da soporte a las fosas de los dientes. Esta
formado por placas densas de hueso cortical con cantidades variables de
hueso esponjoso entre ellas. El grosor de las laminas corticales varia en

distintas ubicaciones. (Figura 9)°
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Fig. 9 Hueso esponjoso y hueso cortical.

El hueso alveolar estd en constante remodelacién debido a que debe
responder a las demandas funcionales ejercidas por las fuerzas de la

masticacion y al movimiento menor constante de los dientes.’

Se encuentra conformado por células especializadas que se encargan de
su constante remodelacién, manteniendo la correcta homeostasis del tejido

6seo. Dichas células son los osteocitos, osteoblastos y osteoclastos.!*
Remodelado 6seo

La remodelacion del hueso alveolar es similar a la del hueso en general.
Sin embargo, su resorcion es asincronica, de modo que la insercion de las
fibras del ligamento periodontal se pierde solamente de forma focal y por
cortos periodos. Durante la migracién dentaria, la distribucion de las fuerzas
es tal, que el hueso que pierde por resorcidn en una superficie de la pared
del alveolo, se equilibra por la formacion 6sea a lo largo de la superficie
opuesta. Este balance, junto con la continua deposicion del cemento a
través de toda la vida, mantiene una relacion mas o menos constante entre

la superficie radicular y el alveolo.
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Osteoblastos

Derivan de células mesenquimaticas que se diferencian en
osteoprogenitoras y, posteriormente, en osteoblastos. El osteoblasto es
una célula de forma cubica / cilindrica, con su nucleo desplazado y un
citoplasma basodfilo con desarrollo de las organelas involucradas en la
sintesis de matriz extracelular: reticulo endoplasmatico rugoso (RER) y
aparato de Golgi. (Figura 10)*2

Fig. 10. Osteoblastos??

Tiene como caracteristica principal expresar proteinas constitutivas como
fosfatasa alcalina y colageno tipo I, lo que les confiere la propiedad de
sintetizar matriz 6sea. También se encargan de la producciéon de moléculas
reguladoras, como la osteocalcina, osteopontina y osteonectina; ademas
del ligando del receptor activador del factor nuclear kB (RANKL) y
osteoprotegerina (OPG) y receptores de hormonas de superficie

(paratiroidea, vitamina D, y andrégenos).11:1?

La célula 6sea es responsable de sintetizar la matriz extracelular del tejido

0seo, denominada osteoide.

La matriz extracelular organica del osteoide esta formada principalmente
por fibras de colageno tipo | (90%) y un 10% por proteinas no colagenosas
(osteoclacina, osteopontina, osteonectina), asi como proteoglucanos y

factores de crecimiento.
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Ademas de formar y mineralizar el osteoide, los osteoblastos poseen la
importante funcidn de estimular la osteoclastogénesis mediante la
expresion o la secrecion, o ambas, de varios factores como factor
estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos (CSF-GM),
interleucina 1(IL-1) e interleuquina 6 (IL-6). Se ha estimado que un 60-65%
de los osteoblastos muere por apoptosis luego de finalizar la formacion
Osea, el 25-30% se diferencia a osteocito y un 5-10% permanece en la

superficie 6sea como célula de recubrimiento 6seo.1?
Osteocito

Los osteocitos son la diferenciacion terminal de los osteoblastos. Residen
en el interior de la matriz mineralizada alojados en lagunas. El 90-95% de
las células 6seas son osteocitos y se caracterizan por poseer citoplasma,
ndcleo condensado y numerosas prolongaciones citoplasmaticas ubicadas
en canaliculos que permiten, mediante uniones nexo, comunicarse entre si
y con las células de la superficie 6sea (osteoblastos y células de

recubrimiento).'? Figura 1.

-
T\

Fig. 11 Osteocito 3

Estas células forman una red de intercomunicacion que se denomina
sistema lacunocanalicularosteocitario  (SLCO), que permite la
comunicaciéon de sefales eléctricas y el transporte extracelular e

intracelular de moléculas de sefnalizacion.
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Su funcidn es mantener la vitalidad del tejido 6seo y contribuir en la
regulacion de la homeostasis del calcio. A través de sus procesos
citoplasmaticos y de la red de comunicacion lacunocanalicular, es capaz de
detectar un estimulo mecanico y traducirlo a sefiales bioquimicas que

regulan la accion de las células efectores (osteoblastos y osteoclastos).

Los osteocitos también expresan OPG, RANKL y varios factores, como
factor de colonias de macréfagos (M-CSF) y prostaglandina 2 (PGE), entre
otros. En diversos estudios se ha demostrado que RANKL y M-CSF
sintetizados por los osteocitos regulan la osteoclastogénesis, mientras que

PGE: actlia sobre los osteoblastos y osteoclastos. 12
Osteoclastos

El osteoclasto es la célula altamente especializada derivada de los
preosteoclastos. Se encarga de la resorcion, es decir, de la destruccion de
tejido viejo o dafiado para su posterior reemplazo por matriz 6sea nueva

que, subsecuentemente, sera mineralizada.!

Pertenece al sistema fagocitico mononuclear (SFM) y tiene caracteristicas
muy particulares: es una célula grande (50 a 10 pm de diametro),
multinucleada, con citoplasma acidofilo, con abundantes mitocondrias,
ribosomas libres y lisosomas cargados de enzimas hidroliticas, como
captesina K, fosfatasa acida tartrato resistente (TRAP) y proteinasas de la
matriz (MMP).

Los osteoclastos se adhieren a la superficie del hueso mediante moléculas
de adhesion; reabsorben el hueso en dos fases: primero, solubilizan el
mineral y luego digieren la matriz organica. Cuando se ha completado el
proceso de reabsorcion, los osteoclastos mueren por apoptosis.? Figura
12
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Fig. 12 Osteoclasto 13

2.2 Modelaciéon y remodelacion 6sea

La modelacion 6sea es responsable del crecimiento y de la adaptacion del

hueso sometido a fuerzas mecanicas y es un proceso coordinado por

osteoclastos y osteoblastos que actuan en diferentes sitios.

La remodelacion ésea es responsable de la renovacion del tejido éseo

daflado para mantener la integridad del esqueleto adulto, asi como

mantener la homeostasis mineral. El ciclo de remodelacion 6sea se

compone de cuatro fases: activacion, reabsorcion, formacion y reposo.

Activacion: comienzo del proceso de remodelacion y esta
determinada por apoptosis osteocitaria y microfracturas detectadas
por los osteocitos o por estimulo hormonal u otros factores sobre las
células de recubrimiento éseo. Estas células secretan RANK ligando
(RANKL), proteina que activa al receptor RANK (receptor activador
del factor nuclear) en los preosteoclastos. La interaccion entre RANK
y RANKL permite la diferenciacion y la maduracion de osteoclastos
capaces de reabsorber el tejido 6seo.

Reabsorcion: esta dada por las células descritas con anterioridad.
Formacion: se reclutan osteoblastos mediante estimulos de
diferentes factores de crecimiento; esas células secretaran matriz
organica (osteoide), que se mineralizard y se ocupara asi de la

cavidad reabsorbida.? Figura 13
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Fig. 13 Fisiologia 6sea asociada con la traduccién de un diente. Existe una respuesta
coordinada de modelado y remodelacién 6sea que conduce y arrastra el diente en
movimiento. Este mecanismo permite que un diente se mueva en relacion con el hueso
basilar mientras mantiene una relacién funcional normal con su periodonto. Las

actividades osteoclasticas y osteoblasticas se muestran en rojo y azul 4

2.3 Respuesta a la funcion normal

Durante la masticacion, los dientes y las estructuras periodontales estan

sometidos a fuerzas intensas e intermitentes.1°

Las fuerzas son pueden ser bastante intensas, desde 1-2 kg al masticar
alimentos blandos, hasta 50 kg que se alcanzan al masticar alimentos mas
resistentes. Cuando un diente se ve sometido a sobrecargas de este tipo,
el liquido hidrico incompresible evita un rapido desplazamiento del diente
dentro del espacio del LPD. En su lugar, la fuerza se transmite al hueso

alveolar, gue se deforma en respuesta a la misma.

El hueso que se deforma como respuesta de la funcién normal, genera
corrientes piezoeléctricas que parecen ser un estimulo importante para la

reconstruccion y reparacion esquelética.
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Durante el primer segundo de aplicacion de la presion, muy poco liquido

sale del ligamento periodontal.

El dolor puede percibirse tras 2-5 s de fuerza intensa e indica que el liquido
ha salido y que el LPD est4 recibiendo directamente la presion en esa
cantidad de tiempo. La resistencia que oponen los liquidos histicos permite
la masticacion normal, sin que las fuerzas que actian durante 1 s 0 menos
lleguen a producir dolor. Una fuerza prolongada, aunque sea de escasa
magnitud, provoca una respuesta fisioldgica diferente: la remodelacion del
hueso adyacente. La movilizacién ortodoncica de los dientes es posible

gracias a la aplicacién de fuerzas prolongadas. (Figura 14)®

*Se exprime el liquido
del LPD, el diente se
mueve dentro del
espacio del LPD

Fig. 14. Respuesta fisioldgica a la aplicacion de una presién intensa sobre un diente
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CAPITULO 3

RESPUESTA DE LOS TEJIDOS DE SOPORTE A LOS
MOVIMIENTOSORTODONCICOS

Para que se realice el movimiento ortodoncico dental es necesario
remodelar todos los tejidos periodontales, tanto mineralizado como no
mineralizados y sus elementos neurovasculares. Dicha remodelacion esté

dada por las células de los tejidos periodontales.16

En 1905, los estudios realizados por Carl Sandstedt con perros,
demostraron que el movimiento dental es un proceso de reabsorcion y

aposicion Osea.

Este autor dio la primera descripcion de la apariencia transparente del tejido
comprimido, denominada hialinizacion, que se ha asociado con la

paralizacion del movimiento dental.
3.1 Periodo inicial del movimiento dental

La aplicacion de una fuerza continua en la corona del diente provoca un
movimiento dental en el alvéolo, que inicialmente se caracteriza por el
estrechamiento de la membrana periodontal, en particular en el area
marginal. Tras un periodo de tiempo, los osteoclastos se diferencian en la
pared del hueso alveolar. Todos los cambios permanentes dependen de la
actividad celular; cuando las condiciones son favorables, aumenta el

nimero de células, que se diferencian en osteoclastos y fibroblastos.®

Fase de hialinizacion

Durante la fase crucial de la aplicacion inicial de fuerza, es habitual que la

compresion en areas limitadas de la membrana, impida la circulacion
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vascular y la diferenciacion celular, o que provoca la degradacién celular y
de las estructuras vasculares mas que la proliferacion y diferenciacion. El
tejido muestra una apariencia transparente que se denomina hialinizacion;
ésta representa un area necrotica estéril, caracterizada por tres fases
principales: degeneracion, eliminacion del tejido destruido vy

establecimiento de una nueva insercion dental.

e Degeneracion: comienza cuando la presion es maxima y el
estrechamiento de la membrana es mas pronunciado, es decir,
alrededor de las espiculas 6seas. La degeneracion puede estar
limitada a partes de la membrana o extenderse desde la superficie
radicular al hueso alveolar. Las células sufren una serie de cambios,
comenzando por un aumento de volumen de las mitocondrias y del
reticulo endoplasmaético y siguiendo con la ruptura y disolucion de la
membrana citoplasmatica. De esta forma, los nudcleos quedan
aislados entre los elementos fibrosos comprimidos (picnosis) y ésto
constituye el primer indicador de hialinizacion. En las zonas
hialinizadas no pueden reclutarse células progenitoras de
osteoclastos y que posteriormente se diferenciarian en osteoclastos
maduros; asi mismo, no se produce reabsorcién Osea desde la
membrana periodontal. EI movimiento dental se detiene hasta que
el hueso alveolar adyacente se ha reabsorbido, se han eliminado las
estructuras hialinizadas y la zona esta repoblada de células.

e Eliminacion del tejido destruido: Las areas periféricas del tejido
hialinizado comprimido se eliminan mediante la invasion de células
y vasos sanguineos del LPD adyacente que no esté dafiado. Los
materiales hialinizados son digeridos por la actividad fagocitica de
los macrofagos y se eliminan completamente.

e Establecimiento de una nueva insercion: la recuperacion de la
fijacion dental en las zonas hialinizadas comienza con la sintesis de
los elementos de los nuevos tejidos tan pronto como se haya
eliminado el hueso adyacente y el tejido de la membrana

degenerada. El espacio del LPD es ahora mas ancho que antes de
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comenzar el tratamiento y el tejido membranoso en recuperacion

cuenta con mas células.®
Zona hialinizada y reabsorcién radicular

Un efecto secundario de la actividad celular durante la eliminacién del tejido
hialinizado necrotico es que la capa cementoide de la raiz y del hueso se
dejan con superficies sin proteccién en algunas areas que pueden ser
atacadas por las células de reabsorcién. La reabsorcién radicular comienza

por el borde de la zona hialinizada. (Figura 15)°

Fig. 15 Células con nucleos multiples migratorias en el medio del LPD de la rata
préximas a los restos de tejido hialinizado (Hi). H, hueso; MP, membrana periodontal
proxima al cemento radicular (C). B, La reabsorcion radicular (flechas blancas) primero
se produce alrededor de la zona hialinizada (1) y luego en partes centrales (2). D, diente;

Hi, zona hialinizada; flecha negra, direccion del movimiento dental.

Algunas de estas pequefias lagunas de reabsorcion son visibles
Gnicamente con un microscopio de barrido. Seguin Kvam, el tejido organico
tiende a permanecer en la zona reabsorbida, que se puede exponer mas

claramente eliminando los componentes organicos. (Figura 16)°
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Fig. 16 A. Lagunas reabsorbidas en el tercio medio de una raiz con un microscopio de

barrido. C, superficie radicular desnuda. Los componentes de tejido organico cubren la
mayor parte de las lagunas. B, La misma superficie radicular, cubierta previamente por el

tejido hialinizado, tras la eliminacion del tejido organico.

El primer signo de reabsorcion radicular (fase inicial) se definié como la
penetracion de células desde la periferia del tejido necrético en la que las
células mononucleares similares a fibroblastos, con tincién negativa para
fosfatasa &cida tartrato-resistente (TRAP), comenzaban a eliminar la
superficie precemento/cemento. La reabsorcion radicular bajo la zona
principal hialinizada se produjo en una fase tardia durante la cual, las
células TRAP-positivas multinucleares participaron en la eliminacién de la
masa principal de tejido necrotico del LPD y en la reabsorcién de la capa
externa del cemento radicular. Estudios posteriores indicaron que después
de que las células TRAP-positivas alcanzaran la superficie radicular
contaminada y dafiada y eliminaran el tejido necrético, continuaron

eliminando la superficie del cemento.

Cuando se interrumpe el movimiento, se reparan las lagunas reabsorbidas,

comenzando por la periferia. (Figura 17)°
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Fig. 17 Reabsorcion radicular y secuencia de la reparacion del LPD comprimido 21 dias
después del movimiento dental en la direccion de las flechas grandes. A Seccidn
adyacente con reparacion de las partes periféricas de las lagunas de reabsorcién por
depdsito de cemento (flechas). B. Longitud (entre dos flechas huecas) de la zona
hialinizada tras tres dias de compresion. C. Longitud (entre dos flechas huecas grandes)
de la superficie radicular reabsorbida tras 21 dias de movimiento dental. C, cemento; D,

dentina; Hi, zona hialinizada.

Una vez terminada la fuerza, se seguia observando reabsorcion radicular
activa por parte de las células TRAP positivas en las lagunas de

reabsorcion de las zonas en las que habia tejido hialinizado. (Figura 18)°

Fig. 18 Reparacion de la laguna de depdsito de cemento en la periferia
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Tras eliminar el tejido hialinizado, las células similares a fibroblastos
invadieron la zona de reabsorcion activa. Tras finalizar la fuerza y a falta de
tejido necrético hialinizado del LPD, se repararon las lagunas de
reabsorcion. El primer signo fue la sintesis de material fibrilar colagenoso
por parte de las células similares a fibroblastos y cementoblastos, seguido

del restablecimiento del nuevo LPD.
3.2 Periodo secundario del movimiento dental

En este periodo se ha ensanchado considerablemente el LPD. Los
osteoclastos atacan la superficie 6sea de una zona mucho méas amplia,
siempre y cuando la fuerza se mantenga dentro de los limites determinados
o0 se reactive con cuidado. Cuando la aplicacién de una fuerza es favorable,
aparece un gran numero de osteoclastos a lo largo de la superficie 6sea en

el lado de presion y el movimiento dental es rapido.®

3.3 Factores biomecanicos y reaccion de los tejidos

periodontales

Las primeras descripciones fueron hechas por Pierre Fauchard con
aparatologia fija de ortodoncia en el siglo XVII, pero fue hasta 1856, cuando

Bytes hizo referencia a la reabsorciéon radicular en dientes permanentes.t’

Las fuerzas ortoddncicas ejercen su carga sobre el ligamento periodontal y
el hueso alveolar, mientras que las fuerzas ortopédicas son mas potentes
y actian sobre las partes basales de los maxilares. Las variables decisivas
de estas fuerzas ortoddncicas y su influencia a nivel celular son: magnitud,

direccion y duracién de las mismas. °
3.3.1 Magnitud de la fuerza

Cuanto mas intensa sea la presion mantenida, mayor sera la reduccion del
flujo sanguineo a través de las zonas comprimidas del LPD, hasta el punto
de que los vasos quedan totalmente colapsados y deja de fluir la sangre

por ellos. (Figura 19)*°
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Fig. 19 Representacion esquematica de la creciente compresion de los vasos
sanguineos al aumentar la presién en el seno del ligamento periodontal. Los vasos
sanguineos quedan totalmente ocluidos y se produce una necrosis aséptica del tejido del

ligamento periodontal.

Cuando se aplica sobre un diente una fuerza ligera, pero prolongada, el
flujo sanguineo a través del LPD parcialmente comprimido disminuye tan
pronto como los liquidos salen del espacio del LPD y el diente se mueve en

su alveolo.

Estudios experimentales han demostrado que los niveles de
prostaglandinas y de interleucina aumentan en el LPD poco tiempo
después de aplicar la presion y parece claro en la actualidad, que la
prostaglandina E (PgE) es un importante mediador de la respuesta celular.

Diversos experimentos han demostrado que las concentraciones del
activador del receptor del ligando K del factor nuclear (RANKL) y la
osteoprogeterina (OPG) en el liquido del surco gingival aumentan durante
el movimiento ortodoncico de los dientes, lo que parece inducir la formacion

de osteoclastos mediante la regulacion del alza de RANKL.

También participan en el proceso otros mensajeros quimicos, en particular
algunos miembros de la familia de las citocinas, asi como el 6xido nitroso

(NO) y otros reguladores de la actividad celular.
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Para que un diente se mueva, deben formarse osteoclastos que puedan
eliminar tejido 6seo de la zona adyacente a la parte comprimida del LPD.
También se requiere la presencia de osteoblastos para formar nuevo tejido
0seo en el lado sometido a tensidn y para remodelar las zonas reabsorbidas
en el lado de la presion. Las prostaglandinas tienen la propiedad de
estimular la actividad osteoclastica y osteoblastica, por lo que resultan
adecuadas como mediadoras del movimiento dental. La inyeccion de la
hormona paratiroidea puede inducir la aparicién de osteoclastos en unas
pocas horas, pero la respuesta es mucho mas lenta cuando el estimulo es
la deformacion mecéanica del LPD y pueden pasar hasta 48 horas antes de
que aparezcan los primeros osteoclastos en el LPD comprimido y sus
alrededores.

Estas células atacan la lamina dura adyacente, eliminando hueso mediante
el proceso de reabsorcion frontal y el movimiento dental comienza poco
después. Los osteoblastos forman tejido éseo en el lado de la tension e
inician la actividad remodeladora en el lado de la presién.t®

3.3.2 Duracion de la fuerza y disminucién de las mismas

La clave para conseguir un movimiento ortodéncico radica en aplicar una
fuerza mantenida, es decir, que debe estar presente durante una parte

considerable de tiempo (varias horas al dia, nunca unos cuantos minutos).

La experiencia clinica sugiere que existe un umbral de aproximadamente
unas 4-8 horas para la duracién de la fuerza en los seres humanos y que si
las fuerzas se mantienen durante mas tiempo, se consigue una

movilizacién dental cada vez mas eficaz. (Grafica 1)°
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Gréfica 1. Representacion tedrica de la eficacia del movimiento dental frente a la
duracion de la fuerza en horas por dia. Una fuerza continua, durante 24 horas del dia,
produce movimiento mas eficaz, pero es posible movilizar los dientes con fuerzas de

menor duracion, cuando se sitta el umbral unas 6 horas.

La duracion de las fuerzas ortoddncicas se clasifica segun el indice de
decadencia en:

e Continua: fuerza que se mantiene en un porcentaje apreciable de la
original entre una visita del paciente y la siguiente.

e Interrumpida: el nivel de la fuerza disminuye a cero entre las

activaciones

Estas dos fuerzas pueden conseguirse con aparatos fijos que se llevan en
todo momento.

e Intermitente: los niveles de la fuerza descienden bruscamente a
cero de manera intermitente, cuando el paciente se quita un aparato
ortodoncico o un elastico unido a un aparato fijo y poco despueés

vuelven a los niveles originales.

Las fuerzas intermitentes se consiguen con los aparatos activados por el

paciente, como las placas activas y los elasticos; también podemos
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considerar a las fuerzas generadas durante la funciéon normal (masticacion,

deglucién, habla).

Las fuerzas continuas e intensas pueden resultar bastante destructivas
para las estructuras periodontales como para el propio diente; los

movimientos mas eficaces se logran con fuerzas leves y continuas. (Gréafica

2) 15

Gréfica 2. Representacion esquematica de la decadencia de fuerzas.

A. Continua: un resorte ideal mantendria la misma fuerza entre las activaciones,

B.

Fuerza (:\">

Resorte
ideal

Velocidad
de decadencia

R.
2
B
& Fuerza
& continua

>

Fuerza l:">

A A

Tiempo .

Fuerza interrumpida

vs]

Fuerza —— >

Fuerzaintermitente

Interrumpida: disminuyen a cero entre activaciones.

FietiradaVL TReapIicacién ¢ f
Tiempo»

aunque la fuerza decaiga.

42




e,
l

i Frcoimo
o

UNAM

1904

=i

C. Intermitente: disminuye a cero cuando se retira el aparato guita pon y se

recupera al volver a introducirlo en boca

3.3.3 Direccion de la fuerza aplicada

Los niveles de fuerza oOptimos para la movilizacion ortodoncica de los
dientes deben ser lo bastante elevados como para estimular la actividad
celular, sin llegar a ocluir por completo los vasos sanguineos del ligamento

periodontal.
3.4 Movimientos ortodéncicos

A la hora de determinar el efecto biol6gico, son importantes la intensidad
de la fuerza aplicada sobre el diente y también la zona del LPD por la que
se distribuye dicha fuerza, la que difiere de acuerdo a los diferentes

movimientos dentales.
Inclinacion

La forma més sencilla del movimiento ortodéncico es la inclinacién. Se
consigue aplicando una fuerza Unica contra la corona del diente; al hacerlo,
el diente bascula alrededor de su centro de resistencia situado
aproximadamente en el tercio medio radicular; de esta manera, el diente
queda comprimiendo el hueso cercano al apice radicular del lado donde se
origina la fuerza y en el borde del hueso alveolar del lado opuesto,
presionando al LPD en estas zonas. Al inclinar un diente solo se actla
sobre la mitad de la superficie del LPD; las fuerzas para inclinar un diente

no deben superar los 50 gr. (Figura 20)%°
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Fig. 20 La aplicacién de una fuerza Unica sobre la corona, hay una presion intensa en el
apice radicular y el borde del hueso alveolar. El diagrama de carga consta de dos

triangulos, que cubren la mitad de la superficie total del LP.

Traslacion

Si se aplican dos fuerzas simultdneamente sobre la corona de un diente,
este se puede mover en masa (trasladarse), es decir, el 4pice radicular y la
corona, se desplazan la misma distancia en la misma direccion, toda la
superficie del LPD opuesta a la direccién de la fuerza soporta la misma
carga; por lo tanto, se necesitara el doble de fuerza que para un movimiento

de inclinacion. (Figura 21)%
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Fig. 21. Para la traslacién o movimiento global de un diente, es necesario que la carga
actle uniformemente en el espacio del LPD, desde el borde alveolar hasta el apice,

generando un diagrama de carga rectangular

Para mover un diente de tal forma que se incline en parte y en parte se
traslade, serian necesarias fuerzas intermedias, entre las que requieren

para la inclinacién y la traslacion puras.

Enderezamiento radicular o torque

Implica un control del movimiento radicular del elemento dentario. Durante
el movimiento inicial de torque, la zona de presion suele estar ubicada cerca
de la regidbn media del diente, ésto ocurre debido a que el LPD suele ser
mas ancho en el tercio apical que en el tercio medio; es asi como la
superficie apical de la raiz comienza a comprimirse, estableciéndose una

zona de presion mas amplia. (Figura 22)°
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Fig. 22 Superficie del LPD involucradas en el movimiento de torque.

Rotacion

La rotacion de un diente crea dos lados de presion y dos lados de tension.
Las fuerzas necesarias para la rotacién son parecidas a las que se aplican

para la inclinacion. (Figura 23)°

Fig. 23 A) Rotacion experimental de un segundo incisivo superior en un perro.
Formacion de dos lados de presion y dos lados de tension.
B, linea de demarcacion entre las capas Oseas antiguas y nuevas; C, lado de
presién con reabsorcion radicular. Disposicién de las fibras gingivales libres tras

la rotacion
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Extrusion e intrusion

También son casos especiales; la extrusibn no producira zonas de
compresion en el ligamento periodontal, sélo tensiones; para la intrusion,
se requieren fuerzas de poca intensidad, ya que éstas se concentran en
una zona muy pequefa del apice dental. Fuerzas excesivas aumentan el

riesgo de reabsorcion radicular apical y/o de lesiones del tejido pulpar.

(Figura 24, 25)1°

Diagrama
de carga

Fuerza

Fig. 24 Cuando se produce la intrusion de un diente, la fuerza se concentra en una

pequefa parte del 4pice.

Enderazamiento
50-100 g

Rotacion Traslacion
35-60 g 70-120 g

Extrusion Intrusion
35-60 g 10-20 g

Fig. 25 Fuerzas Optimas para la movilizacion de las fuerzas ortodoncicas.
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CAPITULO 4

TRANSMISION DE FUERZAS ORTODONCICAS-
INDUCCION DE LA RESPUESTA TISULAR

Los principios del tratamiento aplicables a los pacientes adultos se limitan
basicamente a los movimientos dentales. A pesar de haber cesado un
crecimiento y modelado de estructuras 6seas basales, sigue activo un
modelado y remodelado de hueso alveolar y estructuras adyacentes, al
igual que los tejidos de revestimiento, de soporte de dental y el tejido

dentario. Lo anterior ocurre por la misma fisiologia del individuo.

La reaccion del tejido al aplicar una fuerza ortodoncica, es el resultado de
la interaccion entre el estimulo mecanico generado por la aparatologia
ortoddncica, el modelado y remodelado del hueso alveolar. Los tejidos que
son afectados por la carga mecanica comprenden: la superficie radicular,

el LPD y el hueso alveolar.

El movimiento dental ortodéncico es un modelo particular de carga
mecanica, debido al hecho de que la fuerza aplicada a los dientes es
trasmitida al hueso alveolar a través del LPD; sin embargo, el movimiento

dental depende del recambio del hueso alveolar que rodea el LPD.*8

El proceso de modelado del movimiento dental suele definirse como zonas
de presion y tension dentro del LPD, con reabsorcion en la zona de
compresion y aposicion 6sea en las zonas de tension; gracias a este
modelado el alveolo se desplaza en la direccion del movimiento dental. Este
mecanismo se observa en movimientos de trayectos pequefios realizados
en cortos periodos de tiempo; pero cuando los dientes se mueven en
distancias mayores y por un periodo mas largo de tiempo la respuesta es

el remodelado del hueso alveolar y del periostio.
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El remodelado del hueso alveolar puede aumentar la cantidad de
movimiento dental, las cavidades de reabsorcién enfrentadas al diente que
se mueve, disminuyen la densidad del hueso cortical. Este movimiento
debe ser generado por una fuerza continua o la reactivacion de una fuerza
intensa a intervalos de un mes, lo que permite conseguir la velocidad

maxima del movimiento dental a través del hueso cortical.1®

Existen dos teorias principales sobre el movimiento dental ortoddncico: la
electricidad biolégica y la presién—tension del LPD que afecta al flujo
sanguineo. Desde el punto de vista actual ambos mecanismos pueden

intervenir en el control biol6gico del movimiento dental.
4.1 Teoria bioeléctrica

Esta teoria atribuye el movimiento dental a cambios en el metabolismo 6seo
controlados por sefiales eléctricas que se generan cuando el hueso alveolar

se flexiona o deforma.
4.2 Presion - tensiéon en el LPD

La teoria del movimiento dental sostiene que el estimulo para la
diferenciacion celular y en dltima instancia, para el movimiento dental,

depende mas de sefiales quimicas que eléctricas.

Una presion mantenida sobre un diente hace que este cambié de posicion
dentro del espacio del LPD, comprimiendo el ligamento en algunas zonas
y distendiéndolo en otras. En las células del ligamento induce el efecto
mecanico de liberar citocinas, prostaglandinas y otros mensajeros

quimicos.

Por otra parte, el flujo sanguineo disminuye donde el LPD queda
comprimido y se mantiene o aumenta en los puntos de tensién del LPD, los
niveles de oxigeno disminuiran en la zona comprimida y los de diéxido de
carbono (CO2) aumentaran, mientras que en el lado sometido a tension

podria ocurrir lo contrario. (Figura 26)°
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Fig. 26 En animales experimentales se observa cambios en el flujo sanguineo del

ligamento periodontal perfundiendo tinta de India.

A. Perfusién normal del ligamento periodontal; zonas oscuras indican el flujo

sanguineo.
B. Fuerza de 50 g que comprime el LPD.
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C. Fuerza intensa con una obliteracion casi completa del flujo sanguineo en la zona

comprimida.

4.3 Respuesta del ligamento periodontal

De inmediato, luego de la aplicacién de una fuerza ortodoncica, se genera
tension sobre la matriz del LPD y sobre la matriz del hueso alveolar, lo que
es posible que provoque el deslizamiento del liquido intersticial contenido
en ambos tejidos EI movimiento dentario genera una tension positiva que
produce estiramiento de las fibras de colageno del LPD en el lado de
traccion (aposicion ésea). En el lado de compresidn (reabsorcion ésea), se
produce una compresion de las fibras de colageno del LPD, con

estrechamiento del espacio periodontal y la consecuente respuesta 6sea.

La remodelacion del LPD en respuesta a la aplicacion de fuerzas
ortoddncicas, se produce tanto en el lado de presidon como en el lado de
traccion. Esta remodelacién involucra la degradacion del coldgeno y en
otras macromoléculas de la matriz extracelular (MEC). En este mecanismo,
participan diversas enzimas sintetizadas por el fibroblasto (proteasas y
metaloproteinasas de matriz -MMP) asi como mediadores

proinflamatorios.

Los fibroblastos del LPD se encuentran intimamente asociados con las
fibras periodontales y responden a los cambios traccionales y compresivos
de la matriz. La asociacion entre los fibroblastos y las fibras periodontales
se produce por medio de la fibronectina de la MEC, macromolécula que se
ancla a la membrana plasmatica del fibroblasto por un lado y el colageno
por el otro. El anclaje a la membrana del fibroblasto se produce por medio
de integrinas (proteina integral de membrana plasmatica) y es a traves de
estas proteinas que se unen al citoesqueleto celular, que los estimulos
mecanicos que recibe el periodonto se transmiten al interior de la célula

para activar mecanismos de sefalizacion intracelular. De esta forma, la
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deformacion que se genera en la fibronectina se transmite al interior de

fibroblasto y reorganiza el citoesqueleto celular.

Esto a su vez, provoca cambios tanto en la forma como en la movilidad de
la célula, induccion de la expresién de MMP, lo cual estimula el papel de la
degradacion de la MEC durante el proceso de remodelacion del LPD. La
aplicacion de fuerzas sobre los fibroblastos estimula la expresion de MMP-
1 (colagenasa -1), MMP-2 (gelatinasa-A), como también TIMP-1 y TIMP-2

entre otras.

Las células del LPD responden de forma diferente a las fuerzas
compresivas que a las fuerzas traccionales. Estas Gltimas provocan un
estiramiento de las fibras de colageno y la fibronectina de la matriz, lo que
induce una respuesta remodeladora de los fibroblastos con predominio en

la sintesis de macromoléculas.

Las tensiones que generan las fuerzas a nivel del LPD causan alteraciones
en la vascularizacion y el flujo sanguineo; lo que provoca aumentos del flujo
vascular y los niveles de oxigeno. Estas alteraciones en el flujo sanguineo
inducen la liberacibn de mensajeros quimicos que estimulan la
diferenciacion y la actividad celular. Segun algunos autores, la disminucién
de los niveles de oxigeno favoreceria la reabsorcion ésea en las zonas de

presion.

4.4 Respuesta del hueso

La respuesta del hueso luego de la aplicacion de fuerzas ortodoncicas se
produce por las respuestas de osteoblastos y osteoclastos. Los estimulos
mecanicos que se generan con la ortodoncia activan mudaltiples
mecanosensores presentes en la mayoria de los tejidos periodontales
involucrados en el movimiento dentario. Los osteocitos son los que tendrian

un papel preponderante como mecanotransductores de los
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acontecimientos iniciales de la respuesta biologica a las fuerzas

ortoddncicas.1?

Los sitios de presidon se caracterizan por la induccion de remodelacion

Osea sobre la pared alveolar.

En estudios experimentales, Ubios y cols (1975) pudieron comprobar que
en la superficie 6sea del lado de presion las areas erosivas comienzan a
aparecer a partir de las 12 horas de la aplicacion de las fuerzas; a las 48
horas de iniciado el tratamiento ortodéncico comienza a incrementarse el

numero de osteoclastos.

Con posterioridad se determind que existe una liberacion de enzimas y
citoquinas con capacidad quimiotactica para células fagociticas (PG,IL-1,IL-
6, TNFa, TNF B8,RANKL y MMP-1) desde las 12 horas de aplicadas las
fuerzas, lo que sugiere la participacion de estos mediadores en el inicio de
la osteoclastogénesis. Por otra parte, la formacion y la diferenciacion de
osteoclastos depende en forma directa de la presencia de factores como
M-CSF (factor estimulante de colonias de macréfagos), TNF- a (factor de
necrosis tumoral-a) y RANKL. El sistema de regulacion RANK-RANKL-
OPG parece tener un papel preponderante en la reabsorcion 6sea inducida

por fuerzas ortodoncicas.

Para que se inicie la reabsorcion, se necesita el anclaje de los osteoclastos
a la superficie 6sea. Este anclaje se da por la union de la osteopontina
(OPN) de la MEC con la integrina aVB3 de la membrana plasmética del
osteoclasto. Bozal y col. (2007), realizaron experimentos en los que
determinaron que a partir de una hora de la aplicacion de fuerzas se
observaron incrementos en la expresion OPG en los osteocitos, que se
mantiene elevada hasta las 48 horas de iniciado el movimiento dentario,
ésto sugiere que la sintesis temprana de OPG en los osteocitos seria uno

de los mecanismos involucrados en la iniciacion de la reabsorcion 6sea.
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Luego de la reabsorcibn Osea inducida por fuerzas ortodoncicas
compresivas, los osteoclastos comienzan a desaparecer por mecanismos

de apoptosis entre los 5y 7 dias de aplicadas las fuerzas. (Figura 27)*?
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Fig. 27 Sitios de tensién

Los sitios de traccion se caracterizan por presentar neoformacion ésea
sobre la pared alveolar. Después de aplicadas las fuerzas se hace evidente
un temprano depoésito de matriz osteoide con el aumento simultaneo del
namero de osteoblastos y un incremento en el numero de células

osteoprogenitoras.
Las fuerzas traccionales provocan un incremento de la sintesis de proteinas

de matriz como colageno | y fibronectina, fosfatasa alcalina (ALP),

osteocalcina (OCN) y otras proteinas no colagenosas de la matriz. Estos
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factores estimularan la diferenciacion de los precursores de osteoblasticos
del LPD a osteoblastos. (Figura 28)*?
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Fig. 28 Sitios de traccién.

CFU-GM Prefusion 0 RANKL

e Osteoclast ¢/ RANK
- Multinucleated
O \ Osteoclast

o o

e ©

Hormones
Growth factors [S) ®
Cytokines © é

© © Activated
Osteoclast

Bone Formation

Adapted from: Boyle WJ, et al. Nature. 2003;423:337-342.

Fig. 29 Resorcién y formacion 6sea. 2°
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CAPITULO 5
EFECTOS PERJUDICIALES DE LAS FUERZAS
ORTODONCICAS

5.1 Reabsorcion radicular

La reabsorcién radicular es un efecto secundario indeseable del tratamiento
de ortodoncia.1®

La reabsorcion radicular puede ocurrir en cualquier momento durante el

tratamiento y es una secuela no deseada, pero comun.??

La reabsorcién radicular usualmente empieza en una zona especifica
apical, medio y cervical. Sin embargo, puede extenderse en todas las

direcciones e invadir la raiz completa.??

5.1.1 Tipos de reabsorcion
5.1.1.1 Reabsorcion radicular fisiolégica

La denticion temporal esta programada para un proceso de reabsorcion
radicular que induce a la pérdida fisiolégica de la misma, ésto se asocia con
la pérdida de la integridad del ligamento periodontal, seguido por un
incremento de células de reabsorcién que eliminan la estructura radicular;
es estimulada a través de fuerzas generadas por la propia erupcion de los
dientes permanentes, el aumento de las fuerzas de masticacion implicitas

en el proceso de crecimiento de los maxilares.?®

Algunos dientes decididos con agenesia del sucesor permanente sufren de

reabsorcion radicular.8
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5.1.1.2 Reabsorcion radicular patolégica

Serén las alteraciones degenerativas que se observan en las superficies
internas y externas del diente; si no se previene y/o controla, puede derivar

en la pérdida prematura de los dientes afectados.!
Los tipos de reabsorcion patoldgica se pueden dividir en externa e interna.??

5.1.1.3 Reabsorcion radicular externa
Esta comienza en el tejido conectivo periodontal y no en el tejido pulpar, en

su forma mas tipica suele conocerse como reabsorcién inflamatoria.?

La reabsorcion radicular externa es un efecto secundario que ocurre

durante el tratamiento de ortodoncia.l3

Se caracteriza por acortamiento o reduccion de raices, es importante
identificar los factores dominantes que causan esta resorcion para que el

cirujano dentista pueda ajustar el tratamiento para prevenirlo.'®

5.1.1.4 Reabsorcion radicular interna

La reabsorcion radicular interna es considerada como una complicacion
tardia y poco frecuente, asociada a traumatismos e infecciones crénicas del
tejido pulpar 8. Se describe como una ampliacién de forma ovalada del
espacio del conducto radicular y de la camara pulpar; los espacios de

reabsorcion pueden estar ocupados por tejido de granulacion.

Son estadios patologicos que provocan la apariciéon de células clasticas
multinucleadas en el tejido pulpar, capaces de destruir las paredes de la
dentina. Son lesiones asintomaticas, respondiendo positivo a los test de
sensibilidad pulpar; radiograficamente hay presencia de ensanchamiento
del conducto radicular. La presencia de dicha lesion es mejorada en la
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tomografia Cone-beam la cual presenta muchas ventajas en comparacion

con la convencional, mostrando ubicacion y extension de la lesion.

El mecanismo etiopatogénico no se conoce en profundidad. La teoria mas
aceptada es la siguiente: tras el traumatismo, una zona de la pulpa coronal
se necrosa e infecta, trasladando los estimulos inflamatorios hacia la
periferia e interior produciendo una reabsorcion interna; a nivel de la corona
se presenta una zona de pulpa necrotica, con tejido de granulacién. En el
hueso no hay patologia.?®

Las lesiones de la reabsorcion radicular internas son radiotransparencias
ovaladas y circunscritas en continuidad con la pared del conducto

radicular.?

Fig.30 Reabsorcioén radicular interna?*
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Tratamiento

Una vez establecido un diagnéstico de reabsorcion radicular interna,
debera valorarse la magnitud de la destruccion del tejido duro y tomarse
una decision clinica sobre el prondéstico del diente afectado. Si el diente
puede salvarse y tiene un prondstico razonable, es necesario el tratamiento
de los conductos radiculares; si el proceso de reabsorcion sigue activo, el
tratamiento obedece a un objetivo auxiliar, que es eliminar el tejido apical

vital que sostiene y estimula la reabsorcion.*!

El uso de hidréxido de calcio para tratar endoddncico de los dientes con
resorcion de raiz externa inducida por periodontitis periapical crénica o
necrosis pulpar implica hacer un buen uso de sus propiedades

antimicrobianas y antiinflamatorias especialmente su efecto alcalinizante.?®
5.2 Efectos sobre la estructura de las raices

El tratamiento ortoddncico requiere la remodelacion del hueso adyacente a
la estructura radicular de los dientes. Investigaciones recientes han dejado
claro que cuando se aplican fuerzas ortodoncicas, suele producirse alguna

remodelacion del cemento de la superficie radicular y del hueso adyacente.

Rygt et al. han demostrado que el cemento adyacente a las areas
hialinizadas (necroticas) del LPD queda marcado por este contacto y que
los osteoclastos atacan este cemento cuando se repara el ligamento
periodontal. Esta observacion permite explicar por qué una fuerza
ortodoncica intensa y continua puede dar lugar a una grave reabsorcion
radicular. Sin embargo, incluso extremando el control de las fuerzas
ortodoncicas, es dificil evitar la formacion de algunas zonas hialinizadas en
el LPD. Parece ser que el cemento y la dentina, si la reabsorcion atraviesa
el cemento, es eliminado de la superficie de la raiz mientras actia la fuerza
activa y posteriormente es restaurado durante los periodos de inactividad
relativa. En otras palabras, la remodelacion de la raiz ,es una caracteristica

constante de la movilizacién ortoddncica dental, pero solo se producira una
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pérdida permanente de la estructura de la raiz si la reparacioén no repone el
cemento reabsorbido anteriormente. La reparacion de la raiz dafiada no
sera posible soélo si la agresion sufrida produce defectos importantes en el
apice, que en ultima instancia queda separado de la superficie radicular.
(Figura 31)°

Fig. 31. Durante el movimiento dental, las células clasticas atacan el cemento y el hueso,
creando defectos en la superficie de las raices. Las raices se acortan cuando las
cavidades confluyen en el apice, de modo que quedan peninsulas de la estructura
radicular recortadas como islas. Estos islotes se reabsorben y aunque durante el proceso
de reparacion se forma cemento nuevo sobre la superficie radicular residual, se observa

una disminucién neta de la longitud radicular.

Una vez que un islote de cemento o dentina se desprende totalmente la
superficie radicular, es reabsorbido y no llega a ser reemplazado; incluso
los defectos profundos en forma de crater que aparecen en la superficie
radicular, vuelven a rellenarse con cemento una vez que cesa el
movimiento ortodoncico. La pérdida permanente de la estructura radicular
como consecuencia del tratamiento afecta fundamentalmente al apice; a
veces se observa una reduccion en la cara lateral de la raiz en la region

apical.*®

El tipo y la magnitud de resorcion de la raiz varian considerablemente
desde leve debilidad apical de la raiz en una gran mayoria de los casos,

hasta resorcion lateral de la raiz y lamentable pérdida excesiva de la raiz.26
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5.2.1 Clasificacion de Levander y Malmgren
Esta clasificacion valora el grado de reabsorcion radicular.

e Grado 0. Ausencia de reabsorcion radicular

e Grado 1. Irregularidad en el contorno de la raiz apical, manteniendo
la longitud del diente

e Grado 2. Resorcion de hasta 2 mm de la longitud de la raiz

e Grado 3. Resorcion desde 2 mm hasta 1/3 de la longitud de la raiz

e Grado 4. Resorciones de raiz severas, por encima de 1/3 de la

longitud de la raiz.?? Figura 32

MAMm

Fig. 32 Clasificaciéon de Levander y Malgren. 27

La reabsorcion externa implica destruccion dentaria, pero el origen del
proceso se encuentra en el ligamento periodontal. La reabsorcion radicular

externa se clasifica en tres tipos:

e Reabsorcion superficial. Como en proceso autolimitado que afecta
pequefias areas de la superficie externa de la raiz seguido de una
reparacion espontanea proveniente de zonas intactas del ligamento

periodontal.?®
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Es la menos invasiva, aunque puede afectar al cemento y la dentina;
No necesita tratamiento y experimenta una reparacion espontanea.
En las radiografias se visualiza en forma de pequefas excavaciones
de la superficie radicular junto a un espacio del ligamento periodontal

de anchura normal.®

Reabsorcion inflamatoria. Presencia de células multinucleadas
gue colonizan las superficies desprovistas de dentina y se dividen
en: transitoria; se presenta cuando el dafio es de poca magnitud o
duracion, generalmente el defecto que produce no se detecta
radiografica mente y es reparado rapidamente y progresiva; se
produce por estimulos que duran largos periodos.t’

Reabsorcién por sustitucion. Suele observarse después de
lesiones graves en las que el ligamento periodontal ha desaparecido
o ha quedado muy dafiado.®

Se produce por una necrosis extensa del ligamento periodontal con
formacion de hueso en la superficie de la raiz. El hueso reemplaza
lentamente el cemento perdido de la superficie radicular y se une al

cemento restante produciendo anquilosis.’

La reabsorcién radicular progresiva (reabsorcion inflamatoria y por
sustitucion) se observa fundamentalmente tras las lesiones de

intrusion o avulsion.®

El acortamiento de las raices dentales durante el tratamiento ortoddncico

se produce por tres mecanismos distintos, que hay que distinguir para

valorar la etiologia de la reabsorcion.

Reabsorcion generalizada moderada. El examen minucioso de los
individuos que han sido sometidos a tratamiento ortoddncico revela
alguna pérdida de longitud de la radicular en casi todos los casos, y
esa pérdida es mayor en los pacientes cuyo tratamiento se prolonga

durante mas tiempo. (Gréfica 3)1°
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H Incisivos superiores

H Otros dientes

Gréfica 3. El 90% de los incisivos superiores y mas de la mitad de todos los dientes

sufren alguna pérdida de longitud radicular durante el tratamiento.

El acortamiento medio de la longitud radicular de los incisivos superiores
es algo mayor que el de otros dientes, pero todos los incluidos en el aparato
ortodoncico fijo tipico experimentan un ligero acortamiento medio. En el
estudio de Seattle se embandaron todos los dientes, menos los segundos
molares superiores; éstos fueron los Unicos no afectados. El 90 por ciento
de los incisivos superiores y mas de la mitad de todos los dientes sufren

alguna pérdida de longitud radicular durante el tratamiento.

e Reabsorcion generalizada grave. Es un hecho muy poco
frecuente. Algunos individuos son propensos a la reabsorcion
radicular, incluso sin tratamiento ortodoncico. Si se evidencian
signos de reabsorcion radicular antes de comenzar el tratamiento
ortodoncico, el paciente esta expuesto a un riesgo considerable de
reabsorcién adicional durante el mismo, mucho mas que un paciente
sin signos de reabsorcién previa. En la década de los cuarenta se
publicé que una deficiencia de hormona tiroidea podria dar lugar a
una reabsorcion radicular generalizada, y en ocasiones se ha
recomendado administrar suplementos tiroideos a los pacientes

ortodoncicos como medida preventiva.
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Es posible prever una reabsorcion superior a la media cuando los
dientes tienen raices coénicas con apices puntiagudos, una
morfologia dental distorsionada (dilaceracion) o un antecedente de
traumatismo (haya necesitado tratamiento endodéncico o no).'®
Figuras 33, 34, 35 %°

Fig. 33 Reabsorcion inflamatoria grave (grado 4 de Malgren) después de 4 afios de
tratamiento de ortodoncia. La mayoria de los dientes, incluidos primeros molares, sdélo

tienen el tercio cervical restante

Fig. 34 La radiografia panoramica convencional revela la misma reabsorcion radicular

inflamatoria grave (grado 4 de Malgren) después de 4 afios de tratamiento.
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Fig. 35 Se trataron erroneamente mediante terapia endodéncica

Reabsorcién localizada grave. Se debera al tratamiento
ortodoncico. Se sabe desde hace afios que el empleo de una fuerza
excesiva aumenta el riesgo de la reabsorcion radicular, sobre todo
si se aplican fuerzas intensas y continuas. Una duracion prolongada
del tratamiento también incrementa el grado de reabsorcion. Quizas
la mejor manera de identificar a aquellos con mas probabilidades de
experimentar una reabsorcidn inusualmente extensa sea obteniendo
una radiografia panordmica 6-9 meses después de iniciar el

tratamiento y evaluar el grado de reabsorcion en ese momento.

El riesgo de una reabsorcion localizada grave es mucho mayor en

los incisivos superiores. (Tabla 1)°
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Categoria de reabsorcion

0 1 2 3
Diente
Superior
8 45 44 3
Incisivo central
14 47 37 3
Incisivo lateral
51 45 4 0,5
Segundo
premolar
16 63 20 0,5
55 38 6 0,5

Tabla 1. Kaley y Phillips observaron que el riesgo de reabsorcion grave de los incisivos
superiores se multiplicaba por 20 si se forzaban sus raices contra la placa cortical lingual

durante el tratamiento. % de pacientes con reabsorcion radicular por grados de

reabsorcion (200 pacientes con un tratamiento completo.

Tobdn y cols. realizaron un estudio de los cambios radiculares en pacientes
tratados con ortodoncia en el cual se evaluaron 42 dientes; incisivos
centrales superiores de 21 pacientes en el cual todos los incisivos
mostraron disminucion de la longitud y de la amplitud del conducto radicular

durante 18 meses de tratamiento.2®

Los dientes mas susceptibles son los incisivos maxilares y mandibulares,

especialmente el incisivo maxilar lateral. La reabsorcion mas severa se

observa en incisivos laterales superiores.
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Barbosa y cols. evaluaron la frecuencia de reabsorcion radicular externa en
incisivos superiores en pacientes con ortodoncia; superficies vestibular y
palatina de 72 dientes incisivos superiores correspondientes a 18
pacientes; 36 incisivos centrales superiores y 36 incisivos laterales
superiores. De 36 incisivos laterales superiores 58.3% presentaron
reabsorcion radicular externa y de 36 incisivos centrales superiores 16.7%
la presentaron también. La presencia de reabsorcion radicular en dientes

laterales superiores en superficie palatina fue mayor que la vestibular.?8

Se estima que hasta el 90% de los dientes tratados ortodoncicamente
tienen algun grado de reabsorcion radicular externa y hasta un 15% de
estos casos muestran una reabsorcion apocalipsis grave de mas de 4

mm.28

El rango de reabsorcion es de 0.40 hasta 0.50 mm; dicho valor esta en el

rango de reabsorcion normal.3°

5.3 Etiologia. Factores que influyen en la reabsorcion radicular

La etiologia es multifactorial y depende de las caracteristicas bioldgicas
individuales, la predisposicion genética y el efecto de las fuerzas

ortodoncicas.!’
5.3.1 Factores individuales
Genéticos

La baja sintesis de IL-1 puede resultar en una remodelacion (reabsorcion)
Osea relativamente menor en la interfase del hueso cortical con el LPD, lo
cual puede producir fuerzas prolongadas concentradas en la superficie
radicular, que llevan al proceso de reabsorcion. También se ha encontrado

un componente genético en las familias con raices cortas.3!

Se estima que la proporciéon de componente hereditario es de 60%-80%.2°
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Etnicidad

Los asiaticos son menos propensos a la reabsorcién en comparacion con

caucasicos e hispanos. 2!
Geénero

Hay informes mixtos que indican que las mujeres y los hombres son

propensos al proceso, lo cual deja a los clinicos en confusion.?!
Edad

En los adultos el ligamento periodontal se vuelve menos vascular; el hueso
mas denso, avascular y aplasico y el cemento mas amplio. Estos cambios
se reflejan en una mayor susceptibilidad a la reabsorcion radicular,

evidenciandose en edades superiores a los 16 afios.*°
Habitos

La onicofagia, el empuje lingual con mordida abierta, la succién digital y la
presién lingual estan relacionados con un incremento en la reabsorcion

radicular.3?
Sistémicos

Se ha reportado alta incidencia de reabsorcion radicular externa en
pacientes asmaticos, la cual podria deberse a cambios en el sistema
inmune; se ha planteado la idea de si los mediadores inflamatorios
generados fuera del ligamento periodontal influencias las interacciones
involucradas en la reabsorcion radicular externa, atrayendo o activando
progenitores de cementoblastos u osteoclastos. Estos mediadores podrian
penetrar el espacio extravascular del ligamento periodontal, en especial
durante el movimiento dentario, momento en el cual hay un aumento de la
irrigacion sanguinea en el ligamento periodontal, el tejido periodontal y el

hueso alveolar.3!
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Los mediadores inflamatorios que desarrollan los pacientes asmaticos,
tratados y no tratados, afectan el LPD, por lo que sufren mas de reabsorcion

radicular que los individuos sanos.?*

En pacientes con insuficiencia renal por el deterioro de la funcion renal, la
disminucién del indice de filtracién glomerular y la acumulacion y retencion
de diversos productos de la insuficiencia renal los cambios estomatologicos
observables en pacientes con disfuncién renal afectan a dientes, mucosa,
hueso.®?2 Ademas de afectar otros aspectos como la funcién secretora
salival, funciones neurolégicas neuromotoras, tactiles, nociceptivas y el
sentido del gusto. La alteracion mas comun es una nefropatia en la que la
pérdida crénica del ion fosfato circulante es dada una lesion en los tubulos
renales distales. La deplecion del i6n fosfato sérico origina una demanda
constante de Calcio del reservorio 6seo mediante ostedlisis. La
hipercalcemia es la manifestacion mas comun, descrito por un aumento de
fosfato urinario y en casos graves aumento de la fosfatasa alcalina sérica y
de hidroxiprolina, lo que indica un recambio 6seo en la pérdida neta de
estructura ésea. Lo que es una causa que nos indica reabsorcion radicular

es la hipercalciuria.3?

También el hiperparatiroidismo provoca pérdida de la mineralizacién 6sea
a causa de un aumento de secrecion de paratohormona o un aumento de
la demanda de calcio sérico, que produce multiples complicaciones
sistémicas, pérdida de arquitectura 6sea alveolar y a veces, tumor de

células gigantes (tumor pardo).

El hiperparatiroidismo puede ser primario o secundario, el primario es dado
por un exceso de hormona paratiroidea y presencia de uno o0 mas
adenomas de la glandula paratiroides, el hiperparatiroidismo secundario es
dado por enfermedad renal, que produce mayor cantidad de hormonas

compensando ciertos mecanismos.3*

Las manifestaciones clinicas incluyen movilidad dental, maloclusion y

calcificaciones metastasicas en tejidos blandos, puede observarse un

69



e,
l

i Frcoimo
o

UNAM
1904

=i

aumento del movimiento dental, asi como desviaciones, sin formacion
periodontal patolégica alveolar aparente. Todo esto, puede acomparfarse

de radiotransparencias periapicales y resorcion radicular

Farmacoldgicos

El consumo de alcohol durante el tratamiento ortoddncico tiende a
incrementar la reabsorcion radicular como consecuencia de la hidroxilacion
en el higado de la vitamina D. Los corticoesteroides a dosis altas
promueven la reabsorcion radicular, mientras que, a dosis bajas, actua

como factor protector frente a suaparicion.3®

5.3.2 Factores dentarios y oclusales
Edad dental

Parece haber acuerdo unanime en sefialar la mayor predisposicion del

adulto.®¢
Morfologia del diente

Los dientes con una morfologia atipica corren mas riesgo; distintos estudios
han demostrado que las raices dilaceradas, las raices puntiagudas y las
raices con forma de pipeta pueden estar mas expuestas a la reabsorcion
radicular externa. A menudo la parte dilacerada de la raiz es reabsorbida
durante el movimiento dental activo. En un estudio se pudo observar que
los dientes con raices mas largas sufrian mas reabsorcién radicular

externa.®

La longitud y forma de las raices de dientes sanos son importantes en la

presencia de reabsorcion radicular externa presentando mas riesgos las
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raices cortas, dilaceradas, con forma de pipeta y apices conicos y

puntiagudos.3!

La mayoria de los estudios han sugerido que los incisivos centrales son
susceptibles a la reabsorcion radicular; sin embargo, los incisivos laterales
son los mas afectados,?® asi como las raices distales de los primeros
molares inferiores, los segundos premolares inferiores y los segundos

premolares superiores. 3’
Traumatismos dentales previos

Los dientes que han sufrido traumas dentoalveolares son mas propensos a
sufrir  reabsorcion radicular externa, la cual puede ocurrir
independientemente de que haya obliteracion pulpar o se haya realizado

tratamiento endodontico.3!
Factores oclusales

Los pacientes con mordida abierta anterior son mAas propensos y
vestibuloversion por un habito de empuje lingual ya que ocasionan presion

sobre los dientes anteriores.®37

5.3.3 Factores relativos al tratamiento de ortodoncia

Tipo de aparato de ortodoncia

Los aparatos fijos son mas peligrosos que los removibles para las raices
dentarias, ya que son los Unicos que pueden generar movimientos de
torque, intrusion, extrusion, traslacion durante periodos de tiempo

prolongados.3”
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Magnitud de la fuerza

La distribucion y la velocidad de desarrollo de las lagunas de reabsorcion
es mayor a medida que aumentan las fuerzas aplicadas. La intensidad y la
duracion también son de gran importancia. Las fuerzas intensas continuas

originan reabsorcion radicular.
Duracion del tratamiento

Tratamientos mas largos estan asociados a una mayor probabilidad de

reabsorcion radicular.36
Direccion del movimiento dental

De los diversos movimientos dentales la intrusién y torsion estan asociados
con la reabsorcion y menos conflictivos los movimientos en masa pues la
fuerza aplicada sobre el diente se distribuye a lo largo de toda su superficie

y no solo en el apice, como en el caso de los movimientos de inclinacién??
Extracciones por motivos ortodéncicos.

Debido a un mayor movimiento y retrusion que sufren los apices para cerrar

los espacios de extraccion.3®

5.4. Diagnostico

El diagndstico de la reabsorcion radicular en ortodoncia se realiza mediante
radiografias antes, durante y al final del tratamiento (6-9 meses). Una vez
colocada la aparatologia es aconsejable comprobar que no se esté
produciendo reabsorcién radicular. En aquellos dientes de riesgo
aumentado, como apices romos o en forma de pipeta, se recomienda el
estudio radiografico cada tres meses,'’ ya que el paciente no presenta
sintomatologia, ni movilidad, salvo en los estadios graves en que la pieza

dentaria presenta mayor grado de avance.®’
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Se debe tener en cuenta la necesidad de contar con herramientas mas
precisas y novedosas para la deteccibn de estas anomalias, las
radiografias convencionales como la periapical y la panoramica no otorgan
precision y detalle para describir estas alteraciones apicales ya que son
bidimensionales; por lo que es necesario recurrir a técnicas mas
avanzadas, como la tomografia computarizada de rayo de cono (CBCT),
mide el ancho y la longitud del diente, es el tnico método que proporciona
informacion tridimensional sobre la reabsorcion radicula. Las estrategias
para minimizar la reabsorcién radicular externa deben incluir identificacion
de factores de riesgo sistémicos y locales en la etapa de planificacion del
tratamiento, limitacion de la duracion del tratamiento, uso de fuerzas
intermitentes ligeras y monitoreo radiografico semestral para detectar

posible reabsorcion en la etapa mas temprana.?383°

La tomografia computarizada Cone-Bean, en los Ultimos afios ha
demostrado ser un método fiable y preciso para evaluar este tipo de
complicaciones. Por lo cual, es la herramienta ideal para evaluar el grado

de reabsorcion radicular.?
5.5 Tratamiento

La reabsorcion por ortodoncia se controla si se elimina la fuerza: después
de siete dias no habra mas claros y después de cuatro o cinco semanas
toda la superficie de la raiz de restauraran con cemento nuevo Yy fibras

periodontales. El tratamiento endoddntico es in(til en estas situaciones.?®

Si se detecta una reabsorcion de raiz externa, el tratamiento activo debe
suspenderse durante dos o tres meses para permitir cierta curacion con
cemento célula. Si se detecta una reabsorcion adicional después de
reanudar el tratamiento activo, se debe modificar el plan de tratamiento

ortodoncico.3°
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CONCLUSIONES

El completo conocimiento acerca del proceso inflamatorio y la influencia
que tiene en el movimiento dentario, es de vital importancia para

comprender la reabsorcion radicular.

Cabe resaltar la importancia de considerar al paciente como un sistema, a

quien debemos evaluar de manera integral.

La reabsorcion radicular externa es un efecto indeseado e inevitable del
tratamiento ortodoncico, que llega a comprometer la estructura de la raiz
de manera permanente, afecta a un 90% de los pacientes, sin embargo, en
muy pocos casos llega a ser severa y representa un problema grave que
pone en riesgo la integridad de la pieza dentaria.

Entre los factores mas influyentes en la aparicion de la reabsorcion
radicular externa, se encuentran los factores genéticos y sistémicos. Los
factores mecénicos, es decir los relacionados al tratamiento ortodoncico,
estan ampliamente relacionados con la reabsorcion radicular externa, por
esta razoén, el Cirujano Dentista debe considerar los tipos de movimiento,
las fuerzas ejercidas para que éstas sean leves y controladas y no
sobrepasen los limites bioldgicos permitidos tanto para los dientes y sus
estructuras de soporte.

En el diagndstico de reabsorcion radicular externa, es importante el uso de
radiografias y la anamnesis, ya que solo a través de ellas sera posible
identificarla. De esta manera, al considerar el diagnostico y tomar
radiografias antes del tratamiento y cada 3 meses para evaluar el estado
radicular a lo largo de todo el tratamiento, sera posible tomar las medidas
preventivas o terapéuticas tempranas, ante la aparicion de reabsorciones

radiculares.

No existe la “fuerza ideal” para evitar la reabsorcion ésea, se debe tener en
cuenta que las fuerzas ortodéncicas ejercidas, sin importar su magnitud, no

deben ser mantenidas durante periodos muy largos de tiempo.
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Por lo anterior, es necesario integrar de manera completa el expediente
clinico del paciente, con la finalidad de obtener la informacion necesaria,
acerca del estado general del paciente, eventos que haya presentado y que
influyan para que se presente un mayor grado de reabsorcion radicular, asi
como los antecedentes hereditarios, pues todo ésto, nos permitira prevenir
de alguna manera los efectos indeseables en el tratamiento ortodoncico,

en este caso, la pérdida de estructura radicular.
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