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INTRODUCCION

Actualmente el nUmero de pacientes que estan interesados y que requieren
tratamiento de ortodoncia ha ido en aumento, por tanto, también ha crecido la

necesidad de que el tiempo del mismo, sea menor.

El movimiento dental ortodontico es un fendmeno donde intervienen diferentes
procesos biolégicos regulados, a su vez, por diversas moléculas, células y
sustancias. Comprender el desarrollo del movimiento ortodontico, es la base
para entender los mecanismos, por medio de los cuales, se ha buscado

acelerar el tratamiento de ortodoncia.

La inflamacién es la respuesta del organismo ante una agresion, en este caso,
la fuerza utilizada para generar los movimientos durante el tratamiento. El
proceso de inflamacién es muy importante, ya que, es el primer fenédmeno que
aparece una vez que es aplicada la fuerza, y, a través de ésta, se
desencadenan la produccion de diferentes moléculas y células reguladoras de
los procesos posteriores, que van a dar como resultado el movimiento del

organo dental.

El concepto de ortodoncia acelerada se ha trabajado desde hace mas de 100
afos, en el cual se intenta, a través de métodos fisicos, quimicos y quirdrgicos,
acelerar el movimiento de los dientes durante el tratamiento de ortodoncia. Sin
embargo, cada uno de los diferentes métodos, buscan acelerar a su vez el
proceso de inflamacion para que las moléculas que se producen durante el
fendbmeno incrementen y aceleren su produccion, para obtener el resultado

deseado.




OBJETIVOS

Explicar el proceso biolégico del movimiento dental ortodontico.

Explicar el mecanismo de inflamacion provocado en el tratamiento de

Ortodoncia para acelerar el movimiento dental.

Dar a conocer la importancia de la inflamacion para el proceso de la

aceleracion del movimiento dental.

Dar a conocer diferentes técnicas para la aceleracion del movimiento

en Ortodoncia.




1. GENERALIDADES

1.1. Movimiento dentario ortoddéntico

El movimiento ortodoncico se puede describir como un fenémeno biologico
que involucra reabsorcion y formacion ésea. La base mecénica se fundamenta
en que, al aplicar una presion prolongada sobre un diente a través de un
dispositivo, se producird un cambio de posicion de éste al remodelarse el
hueso que esta a su alrededor. Biolégicamente, el movimiento dentario tiene
dos requerimientos importantes: el ligamento periodontal y el recambio 6seo;
de esta forma el ligamento regula la movilidad del diente en el alveolo. *

El concepto de movimiento dental esta comprendido por tres fases; la primera
es un mecanismo de presion — tension que produce un cambio del flujo
sanguineo en el ligamento periodontal, seguido de la formacion y liberacion de

mediadores quimicos y finalmente la activacion celular.

La secuencia de eventos que se llevan a cabo al momento de aplicar fuerzas
para que se genere el movimiento dental, inicia con la disminucién del flujo
sanguineo a través del ligamento periodontal, lo que da paso a la
diferenciacion de los osteoclastos que reabsorben hueso de la pared del
alveolo del lado donde se ejerce la presion, y al mismo tiempo, se produce la
remodelacion de las fibras colagenas, lo que permitird la recolocacién del

diente en su nueva posicion.

Durante el proceso, el ligamento periodontal y el hueso alveolar responden al
estimulo produciendo zonas de isquemia e inflamacion, guiado por

mediadores quimicos que migran de los tejidos. 2




1.2. Teorias del movimiento dental

A lo largo de los afios, se han postulado diferentes teorias que intentan dar

una explicacion al movimiento dental en ortodoncia.

1.2.1. Teoria de piezoelectricidad

En la teoria de la piezoelectricidad se le atribuye el movimiento dental a
cambios en el metabolismo éseo que estan controlados por sefales eléctricas
generadas cuando el hueso alveolar se flexiona y deforma por la aplicacion de
una fuerza, estas sefiales modifican la remodelacion 6sea, produciéndose el

movimiento dental. 3

Existen ciertas sefiales eléctricas de gran importancia para el movimiento
dental; un tipo endégeno puede encontrarse en el hueso sometido a tension,
lo que se conoce como potencial bioeléctrico. Las células metabdlicas activas
del hueso y tejido conjuntivo producen cargas electronegativas proporcionales
a su actividad. Se puede modificar la actividad celular, aplicando sefales
eléctricas exdgenas, observandose una serie de respuestas a nivel de las

membranas celular, cuya despolarizacién genera impulsos nerviosos. 4

1.2.2. Teoriade la deformacion 6sea

Cuando la fuerza ortodéncica es ejercida sobre el diente, ésta se transmite a
los tejidos cercanos, provocando cambios en las estructuras de soporte del
diente, hueso y ligamento periodontal. El hueso alveolar se vuelve mas elastico
que los otros tejidos, por lo tanto, sufre una deformacién mas rapida en
respuesta al estimulo. El estimulo aplicado se convierte posteriormente en una
respuesta biologica de las células encontradas perpendicularmente a la linea

de estrés, modificando la forma y la organizacion interna del hueso.

e
4



La actividad biologica siguiente involucra el recambio 6seo con renovacion de
los componentes celulares e inorganicos. Mientras el tejido 6seo es mantenido
en la posicion de formacion el proceso es acelerado. Por otro lado, la fuerza
dirigida al diente es disipada a lo largo del hueso por el desarrollo de lineas de

estrés. °

1.2.3. Teoria de la presion — tension

El movimiento dental se debe a cambios celulares producidos por la accion de
sustancias quimicas que se originan cuando se altera el flujo sanguineo
adyacente al diente debido a la reduccion o aumento del diametro de los vasos
sanguineos. Establece que el hueso que se opone al movimiento tendra que
reabsorberse para permitir el desplazamiento dentario, mientras que el lado

opuesto, la tension de las fibras periodontales originara el depdsito de hueso.
4

e Lado de presion

Para que se produzca el movimiento ortoddntico, la fuerza aplicada debe
vencer una doble resistencia. En primer lugar, la proveniente del periodonto,
que, al superarla, se produce un ligero movimiento de acuerdo al espesor del
espacio periodontal. En seguida se produce la resistencia ofrecida por el
hueso, donde se opone la elasticidad propia del alveolo, y después de la
deformacion mecénica, ocurre una resorcion del hueso, permitiendo el

desplazamiento dentario.

La nueva fijacion del diente se produce gracias a fendbmenos reparativos que
tienen lugar en el lado de presion, como la reconstruccion del sistema fibrilar

que une el cemento y la pared ésea.




e Lado detensién

Durante el movimiento dental, el hueso alveolar en el lado de tension reacciona
ante el estimulo formando nuevas capas de tejido 0seo. La tension estimula la
actividad osteoplastia para la formacién de un tejido osteoide. Este tejido se
comporta como un tejido poco reabsorbible y evita la recidiva al término de la
accion de la fuerza ortodontica. Luego se inicia la calcificacion del tejido y la

matriz osteoide se transforma en hueso.

Finalmente, se lleva a cabo la reconstruccion, en el nuevo espacio que,
deforma entre diente y hueso, del tejido fibrilar. Las fibras del lado 6seo se

convierten en fibras de matriz colagena del hueso neoformado.®

El aparato ejerce Formacién

una leve presion Las fibras se estiran de nuevo hueso
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Fig. 1 Esquema de la teoria de presion — tension. 4




1.2.4. Modelo teérico mecanobioldgico

En el 2008, Henneman y col. propusieron un modelo basado en los conceptos
mas actuales de la mecénica y biologia del movimiento dental. Sugieren
también el cambio en la terminologia en los conceptos de lado de presion y

lado de tension por resorcion y aposicion respectivamente.

Este modelo se comprende de cuatro etapas:

1. Comprension de la matriz y salida de fluido.

Al aplicarse la fuerza, el diente se mueve dentro del alveolo a cierta
distancia, segun sean las propiedades biomecanicas y dimensiones del
ligamento. De manera inmediata se observa la salida de fluido en el
ligamento, en el lado de aposicion y de resorcion, seguido de un
aumento de la deformacion de la matriz, determinada por las fibras de
colageno. Esto conduce a una deformacién por tension dentro del
ligamento, con la aposicion 6sea en ese lado de la raiz. Mientras, en el
lado de resorcibn ocurre una comprension dentro del ligamento
periodontal donde las fibras se encuentran relajadas. El hueso tiene
cambios en el fluido canalicular, produciendo estrés en los osteocitos,
permitiendo su activaciéon. En la zona de resorcion, ya que el tejido 6seo
no se encuentra sometido a fuerza, se encuentra una disminucion del
fluido canalicular, dando paso a la lisis de osteocitos, con la

consecuente aparicion de osteoclastos.

2. Compresion celular.

Debido a la transmisién de la carga hacia la matriz de union celular y
por los cambios en el fluido, la deformacion de manera directa de las

células del ligamento es posible. La matriz de union esta formada por




integrinas; estas tienen presencia intra y extracelular, lo que resulta en

la transmision de la carga junto a la activacion de quinasas.

Activacion y diferenciacion celular.

La produccion de mediadores por el ligamento periodontal y las células
del tejido 6seo, se activa durante la estimulacion mecanica. Los
osteocitos responden al estimulo con la produccion de citoquinas, éxido
nitroso, prostaglandinas y factor de necrosis. Por otra parte, los

precursores celulares del ligamento se diferencian en osteoblastos.

En el lado de aposicion, se produce un incremento en la produccién de
fosfatasa alcalina y otras proteinas. Estos factores estimulan
precursores del ligamento celular para diferenciarse en osteoblastos.
Los fibroblastos y osteoblastos producen medidores inflamatorios, los

cuales degradan la matriz celular.

Remodelado.

El ligamento periodontal y el tejido 6seo son degradados para crear
espacio y permitir el movimiento dentario en el lado de resorcién. Los
precursores de osteoclastos migran a la superficie Osea para
diferenciarse en osteoclastos para disolver la matriz inorganica. En el
lado de aposicidn, las fibras principales son estiradas y el remodelado

del ligamento periodontal se inicia. °




Lado de aposicion

Fig. 2. Dibujo esquematico de la respuesta del ligamento periodontal al ser sometido a fuerza

ortodontica. °

1.3. Fases del movimiento dental

En 1962, Burstone sugiri6 tres fases en las que el movimiento dental se lleva
a cabo:

- Fase inicial

- Fase de retraso

- Fase de pos-retraso

La fase inicial generalmente ocurre entre 24 horas hasta 2 dias después de
que la fuerza es aplicada al diente. EI movimiento es rapido debido al
desplazamiento que tiene el diente en el espacio del ligamento periodontal,
ocurre dentro de la cavidad 6sea. Se produce una compresion y estiramiento
del ligamento periodontal, que provoca la extravasacion de vasos sanguineos,
la atraccion de células inflamatorias y el reclutamiento de osteoblastos,

ademas de progenitores de osteoclastos.

Después de la fase inicial, ocurre una fase de retraso en donde el movimiento
dental es minimo o incluso nulo. El desplazamiento del diente se detiene entre

veinte y treinta dias debido a la hialinizacion del ligamento periodontal

UQIAI0S21 P OpeT]



comprimido. Durante este periodo de tiempo se elimina todo el tejido necrético
por macréfagos, células gigantes, y osteoclastos para que el movimiento

pueda reanudarse.

La ultima fase se observa después de cuarenta dias luego de la aplicacion de
la fuerza inicial donde el movimiento dental aumenta de forma gradual y
repentina. El lado de presion exhibe fibras de colageno sin la orientacion
debida. La superficie del tejido 6seo se muestra irregular, indicando resorcion
directa o frontal. En el lado de tensién se observa aposicion 6sea, por la
presencia de fosfatasa alcalina en los osteoblastos. ¢

10



2. BIOLOGIA DEL MOVIMIENTO DENTAL EN
ORTODONCIA

Durante el tratamiento de ortodoncia, se generan mecanismos celulares y
moleculares que regulan el movimiento dental. Se presenta modificaciones
tisulares, cambios en los tejidos, asi como diferencias a nivel celular y
alteraciones estructurales que llevan a la liberacién de mediadores quimicos,

que logran en conjunto el movimiento deseado.’

Es importante conocer y entender todos los procesos que ocurren en el

movimiento ortoddntico para evitar dafios en los tejidos involucrados.

Al aplicarse una fuerza de ortodoncia, los tejidos periodontales expresan
cambios tanto macroscopicos como microscopicos, ocasionando alteraciones
en cinco microambientes: matriz extracelular, membrana celular,
citoesqueleto, matriz proteica nuclear y genoma. La capacidad para adaptarse
a estos cambios se basa en el ADN del ligamento periodontal y las células
Oseas alveolares. La deformacion mecanica activara enzimas y canales
iGnicos, que son comunicados al citoesqueleto celular por las proteinas de

membrana. 8

El ligamento periodontal y el hueso alveolar, responden ante el estimulo de la
fuerza produciendo zonas de isquemia, generando una remodelacion ésea.
Sin embargo, debe ocurrir un proceso inflamatorio previo para que dichas

modificaciones tomen lugar. ’

11



2.1. Proceso inflamatorio.

La inflamacion es la reaccion del tejido vascular ante una agresion local del
huésped a una injuria en el tejido producida por estimulos mecénicos y
quimicos. Se caracteriza por eventos celulares y vasculares que regulan la
respuesta biolégica.” En la fase inicial del movimiento dental ortodéncico, se
produce una respuesta inflamatoria aguda aséptica, seguida de una

inflamacioén crénica aséptica y transitoria.®°

Debido a que las fuerzas ortoddncicas no son uniformes en toda la region
aplicada, se van desarrollando areas de tensién o comprension en el ligamento
periodontal, al igual que en las terminaciones nerviosas y vasos sanguineos
asociados a este. Cuando las terminaciones nerviosas estén distorsionadas
liberan neurotransmisores vasoactivos como sustancia P y CGRP; que
interactdan con las células endoteliales vasculares generando vasodilatacion,
aumento de la permeabilidad con pérdida de plasma, isquemia e hipoxia, ya

que, existe una migracion de leucocitos fuera de los capilares.°

Este proceso se inicia cuando la hipoxia local aumenta la expresion de IL-1,
IL-6, TNF-a y VEFG en los fibroblastos del ligamento periodontal. Al mismo
tiempo, a través de la mecanotransduccion el esfuerzo fisico estimula la
produccién FG, quimiocinas y citocinas. IL-1 y TNF-a activan células
endoteliales microvasculares, lo que lleva a una mayor expresion de moléculas
de adhesion (VCAM-1 e ICAM-1), induciendo la expresion de quimiocinas, que

promueve la migracion de los leucocitos.®

Los leucocitos reclutados interactian tanto directa como indirectamente con la
poblacién de células paradentales primitivas, aumentando la produccién de
quimiocinas, citocinas y FG especificos involucrados en la resorcion 0sea,

dando paso a una fase de inflamacion cronica que permite que los leucocitos

12



y precursores de osteoclastos continlen su migracion hacia los tejidos
deformados, modulando el proceso de remodelacién.®°

Orthodontic force direction Hypoxia Mechanotransduction
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Fig. 3. Dibujo esquematico del proceso inflamatorio que aparece en el lado de compresion del

ligamento periodontal. °
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2.1.1. Moléculas reguladoras del proceso inflamatorio

En la inflamacion, hay una cascada de reacciones bioquimicas que producen
varias sustancias como las prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos o
epoxidos. La histamina y las quininas plasméaticas dilatan los vasos de la
microvasculatura, aumentan la permeabilidad de la pared vascular y proteinas

vasculares de gran tamafio se extravasan al tejido conectivo.

El fluido tisular de los vasos sanguineos sigue a las proteinas al espacio
extracelular y causa edema. Ademas del aumento del edema, las quimiocinas
plasmaticas estimulan las fibras dolorosas. Las quininas plasmaticas activan
la enzima fosfolipasa A2 que convierte los fosfolipidos de la membrana celular
en metabolitos del acido araquidénico, procedente de los lipidos, el cual es
capturado durante los procesos inflamatorios por las ciclooxigenasas que se
encuentran en intima relacién con la membrana celular para transformarlos en

prostaglandinas (PgE2). °

Chamakines

Adhesicn
Molecules

Tooth Periodontal Ligament Alveolar Bone

Fig. 4. Representacion esquematica del aumento de la permeabilidad de los vasos, liberacion
de quimiocinas, expresion de moléculas de adhesién y reclutamiento de células precursoras

e inflamatorias durante los primeros eventos del diente de ortodoncia movimiento. 3
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Hay dos vias por las que el acido araquidonico es metabolizado: la
ciclooxigenasa y la lipoxigenasa. Los productos de la primera via son las
prostaglandinas de la serie E y F, presentes en los fosfolipidos de la membrana
celular y liberadas por estimulos inflamatorios bajo la accion de la fosfolipasa
A2, estas favorecen la quimiotaxis vascular, la permeabilidad de la membrana
celular al calcio y el nimero de osteoblastos. La prostaglandina E favorece la
actividad osteoclastica y osteoblastica. Los productos de la segunda via son
los leucotrienos, que ayudan a movilizar el calcio al interior de la célula,
también producen y liberan células inflamatorias que dan lugar a las citocinas,
que, a su vez, liberan interleucinas, que interactian en el proceso de

remodelado 6seo. 10

2.1.1.1. Citocinas

Las citocinas son proteinas de sefalizacion extracelular implicadas
directamente en el proceso inflamatorio durante el movimiento dental
ortodontico, que participan en la diferenciacion, activacion y apoptosis de las
células 6seas y del ligamento periodontal ® 10 11

"~
Inflammatory Cells . >
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Moneeyte 4 A
Osteaclast Précursar
o8 -9
NS Osteoblasts

Osteoctast Precursors Fusion 0
\‘f;/

Tooth Periodontal Ligament Alveolar Bone

® RANKL Osteochast

RANK

Fig. 5. Diagrama del efecto de las citocinas, ayudar directamente en la diferenciacién o activacion de
los osteoclastos de las células precursoras de los osteoclastos. Ademas, las citocinas pueden

estimular las células locales para expresar el RANKL2




Citocina

Receptor activador
del Factor Nuclear
B (RANK)

Factor estimulante
de colonias de
macrofagos
(M-CSF)

Osteoprotegerina
(OPG)

Factor de
crecimiento
endotelial vascular
(VEGF)

Factor de necrosis
tumoral alfa
(TNF- a)

Mecanismo de accion

Reclutamiento, diferenciacion, activacion y
supervivencia de osteoclastos.

Reclutamiento, diferenciacién, activacion y

supervivencia de osteoclastos.

Disminuye la accién de los osteoclastos.

Estimula la angiogénesis.
Reclutamiento de precursores de osteoclastos.
Diferenciacion de osteoclastos.

Mayor expresion de células sometidas a hipoxia.

Estimula colonias de macréfagos.
Acelera la resorcion 6sea.
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Interleucinas

(IL-1, IL-6, IL-9) Atraccion de leucocitos, osteoblastos y osteoclastos.

Tabla 1. Diferentes citocinas y sus mecanismos de accion durante el proceso de

inflamacién.®:10.11

2.1.1.2. Quimiocinas

Las quimiocina pertenecen a la superfamilia de pequefias citocina de unién a
heparina. La caracteristica comun y principal de este grupo es inducir la
migracion celular. Desempefian ademas un papel central en el trafico y
localizacion de leucocitos, células inmunes y estromales, inducen la
angiogénesis, proliferacion y apoptosis celular durante condiciones
inflamatorias.

Diversos estudios han comprobado que algunas de las quimiocinas que

participan durante el proceso inflamatorio son las siguientes:

Quimiocinas Funcion

CCL3, CCL2, CCL5, CXCL9 Promover la quimiotaxis de los

osteoclastos.

ool eel ool e icl ool Promover la diferenciaciéon inducida
IL-8 por RANKL de precursores de
osteoclastos.
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CCL2, CCL3, IL-8 Estimular la actividad de
osteoclastos.

CCL3, CCL9 Prolongar la supervivencia de
osteoclastos.

Tabla 2. Quimiocinas participantes en el proceso de inflamacion y su funcion. 11

2.1.1.3. Sistemas enzimaticos plasméticos

En la respuesta inflamatoria sistematica participan varios sistemas de
proteinas plasmaticas, estimulados por el factor Hageman en respuesta a la
endotoxina circulante durante la sepsis, a las proteasas derivadas de los

polimorfonucleares, calicreina, a la plasmay al factor Xla.

- Sistema de contacto: Convierte la precalicreina en calicreina, esta a su
vez se convierte en cinindgeno y finalmente en bradicinina. La

bradicinina causa vasodilatacion, aumento de permeabilidad vascular.

- Sistema de complemento: A través de opsoninas como la C3ay Cbha se
estimula la migracién, adherencia de neutréfilos, vasodilatacion,
aumento de permeabilidad vascular y disminucién de la resistencia

vascular periférica.t!
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2.1.1.3. SustanciaP

Cuando se produce la sustancia P, interactia con diferentes poblaciones
celulares inflamatorias produciendo liberacion de histamina, que causa una
elevacion en la presion sanguinea y aumento de la permeabilidad vascular,

potencializando el efecto de las células inflamatorias. 1!

2.1.1.4. Metabolitos del acido araquidodnico.

Los eicosanoides son un grupo de pontentes sustancias vasoactivas, cuyo
origen comun es el &cido araquidonico, el cual se libera a partir de los
fosfolipidos de la membrana por la accién de a fosfolipasa A, y se degrada a

través de tres vias metabodlicas:

- Ciclooxigenasa. Da lugar a prostaglandinas (PgE, PgE2, PdD, PgH2, y
prostaciclina) y tromboxanos A2 y B2.

- Lipooxigenasa. Da lugar a leucotrienos.

Todas estas sustancias actian como mediadores en todos los pasos de la

inflamacion aguda.

2.1.1.5. Prostaglandinas (Pgs)

Durante la inflamacion producida en el tratamiento ortodontico se incrementa
la permeabilidad vascular, se estimula la infiltracion celular donde linfocitos,
monocitos y macrofagos se infiltran en el tejido inflamado, liberando
prostaglandinas. Dichas Pgs son derivadas del &cido araquidoénico,

semejantes a hormonas.
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Las PGS promueven la resorcidon 6sea, ya que estimulan e incrementan el
tamafio y numero de los osteoclastos. Este mecanismo esté relacionado con
la presencia de mediadores inflamatorios como PgE2 y las interleucinas (IL —

1b), las cuales interactlian con las células 6seas.®

El proceso final depende de las Pgs, ya que contribuyen al desarrollo de la

inflamacion.11

- Tipos de prostaglandinas

Mecanismo de accidn Funcién en el movimiento

ortodontico

Produce vasodilatacion e
inhibe la agregacion Reabsorcion del proceso
plaquetaria. Se contrapone al  alveolar en las areas de presion.

efecto de TXAZ2.
Inhibe la adhesion de Aumenta la produccion de
P02 plaquetas para el subendotelio. PC12.

Vasodilatador, en altas
PgE1 concentraciones provoca Mediador de la resorcién ésea.

resorcion radicular.
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Disminuye la sintesis de Mediador de la resorcién y
PgE2 colageno e incrementa el remodelacion ésea, activacion

AMPc. de osteoclastos.

e 52 - Contribuye en los procesos de Mediador de la remodelacion

activacion plaquetaria. Osea.

Vasoconstrictor. Estimula la secrecion del Factor

Activador Plaquetario.

Tabla 3. Prostaglandinas y su funcién en el proceso de inflamacién 9 1011

2.2. Remodelacion 6sea

El hueso es un tejido dinamico que se remodela en respuesta a la fuerza
mecanica. Las células que realizan esta respuesta se distribuyen por todo el
hueso y cada una esté especializada para realizar funciones necesarias para
detectar la fuerza (tanto su magnitud como su direccion), reclutar células que
reabsorben hueso en especifico, y activan las células para depositar nueva

matriz 6sea y promover la mineralizacién que resistira la fuerza mecanica.

Los mecanosensores son osteocitos, que son, con mucho, las células 6seas
mas numerosas del cuerpo, pero también las menos estudiadas porque estan
incrustadas por completo dentro de la matriz 6sea. Las células de reabsorcion

Osea son osteoclastos multinucleados gigantes, que se encuentran en la
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superficie del hueso en los sitios de reabsorcion. Las células formadoras de
hueso son osteoblastos, que pasan su vida adheridos a la superficie del hueso.
Finalmente, las células inflamatorias (basicamente, los linfocitos T y los
macrofagos) que residen en la médula 6sea son reguladores importantes de

los osteoclastos y osteoblastos.'?

2.2.1. Osteoclastogénesis

Cuando existe carga mecdanica, fibroblastos, osteoblastos y otras células del
ligamento periodontal, ubicadas en el sitio de presién liberan moléculas de
sefializacién como PGE, IL-1, IL-6, TNF-a y IL-11. 1!

Los mediadores IL-1 y TNF-a estimulan osteoblastos tardios para producir
guimiocinas como CCL3, CCL2 y CCL5 unidas a otras, por ejemplo, CXCL12
y a citocinas (RANKL y TNF) inducen el reclutamiento quimiotactico de
precursores de osteoclastos en los sitios de osteolisis, donde estas células se
diferencian en osteoclastos maduros a través de comunicaciones entre

osteoblastos — osteoclastos. 1012

O @
- .. - @ RANK =€ @ RANKL
(] @ (@]
PGR PG2
© \( Y )/ o ‘-< @
© ™rRiIle=€ @ TNFa
LR =X @ 16
LR =€ @ IL1

Activation

—
Differentiation
K

Osteoclast Precursors Osteoclast Activate Osteoclast

Fig. 5. Citocinas reguladoras del proceso de osteoclastogénesis 2

22



Para que la diferenciacion ocurra PGE2 y las citocinas IL-1, IL-6, IL-8 estimulan
directamente las ceélulas osteoblasticas para producir los principales
reguladores de la diferenciacion de osteoblastos (M-CSF y RANKL). Este
proceso se completa cuando ambos se unen a sus respectivos receptores
especificos c-Fms y RANK, expresadas como precursores de osteoclastos.
Por otro lado, si OPG (receptor sefiuelo de RANKL) y PDL se unen a RANKL,
la osteoclastogénesis puede reducirse, ya que disminuye la interaccion de
RANK — RANKL, por lo tanto, el nivel de OPG disminuye en los sitios de
comprensién durante el movimiento dental, lo que aumenta la

osteoclastogénesis en esta zona. °

2.2.2. Resorcién 6sea

Debido a la carga mecénica, se produce hipoxia en la zona de presién, lo que
promueve la expresion del factor inducible por hipoxia 1- a que aumenta la
expresion de por los fibroblastos de ligamento periodontal, aumentando la
osteoclastogénesis. Ademas de los osteoblastos, y las células PDL, los
osteocitos dafiados también son una fuente de RANKL y M-CSF. °

La fuerza de ortodoncia provoca microdafios en el hueso alveolar en los sitios
de presion, dafiando fisicamente los osteocitos por estrés oxidativo o por
interrupcion del flujo sanguineo. Este tejido dafiado, en compafiia de TNF e IL-
1 locales, regula un alza de la expresion de RANK, VEGF y M-CSF, lo que trae
como consecuencia el reclutamiento y diferenciacibn de precursores de
osteoclastos, induciendo asi la apoptosis de los osteocitos, dando paso a la
resorcion 6sea. El VEGF induce, ademas, indirectamente, la resorcion 6sea,
ya que promueve la angiogénesis, lo que permite que aumente el
reclutamiento de precursores de osteoclastos por nuevos capilares, hacia la

superficie donde se esta generando todo el proceso. 1°
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OSTEOCLASTOGENESIS AND BONE RESORPTION
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Fig. 6. Representacion esquematica del proceso de osteoclastogénesis y resorcidén 6sea

con las moléculas reguladoras del mismo. 1°

Ademas de RANKL, otras citocinas como IL-1, TNF - a, IL-6, IL-11, GF (FGF-
2, EFG) y quimiocinas como CCL2, CCL3. CCL5, CCL7, CCLY9, IL8, pueden
intervenir directa o indirectamente en el proceso de diferenciacion,
supervivencia y actividad de los osteoclastos. Ademas, en proceso conjunto,

CCL3 aumenta la expresion de RANK, por los osteoblastos y este a su vez
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induce la produccion de CCL2, CCL3 y CCL5 por los osteoclastos,

aumentando también la resorcion 6sea. °

2.2.3. Formacioén 6sea

La formacion de hueso comienza de 40 a 48 horas después de ser aplicada la
fuerza en los sitios de tension del ligamento periodontal. Las proyecciones
celulares de los osteocitos, células que participan en el proceso de
osteogénesis, facilitan las comunicaciones con osteocitos vecinos, células del
revestimiento de la superficie del hueso alveolar y células de la médula ésea.
Estas sefiales son llevadas a los osteoblastos que mantienen contacto directo

con los osteocitos, dando inicio a la aposicion ésea. 3

Los haces de fibras deformadas del ligamento periodontal estimulan la
replicacion celular. Las células madres migradas de las paredes de los vasos
sanguineos se diferencian en células preosteoblasticas 10 horas después de
la aplicacién de la fuerza. Las quimiocinas CCL3, CCL5, CXCL10, CXCL12,
CXCL13 inducen el reclutamiento, proliferacion, diferenciacion y supervivencia
de precursores de osteoblastos. A su vez los osteoblastos y osteocitos
expresan IGF -1, que promueve la proliferacion y diferenciacidon de precursores
de osteoblastos, al igual que la mineralizacion de hueso nuevo por
osteoblastos maduros. °

En los sitios de tensién del ligamento periodontal, los osteoblastos y los
fibroblastos de expresan VEGF, que estimula la angiogénesis, un importante
proceso en la formacibn de hueso nuevo. Ademds, las citocinas
antiinflamatorias implicadas en la formacion de hueso, como IL-10 y OPG, son

producidas por osteoblastos e inhiben la osteoclastogénesis. 1°
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Fig. 7. Representacion esquematica del proceso de formacion ésea. ©

Para mantener la integridad del ligamento periodontal, simultaneamente con
la formacién de hueso, TGF- e IGF-1 estimulan la proliferacion y diferenciaciéon

de los osteoblastos y las células de PDL, asi como la sintesis de colageno. 2
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Fig. 8. Vias de sefializacion asociadas con la compresion y la tension debidas a la carga de
ortodoncia. regulado hacia arriba y hacia abajo asociado con la deformacién por compresion y

traccion. °

2.3. Remodelado del ligamento periodontal

La respuesta a una fuerza sostenida sobre los dientes, depende de la
magnitud de la misma; las fuerzas intensas dan lugar a la aparicion rapida del
dolor, la necrosis de los elementos celulares del ligamento periodontal y al
fendbmeno de la reabsorcion basal del hueso alveolar cercano al hueso
afectado, llamada asi porque la resorcion se efectla desde la parte inferior de
la ldmina dura. Las fuerzas de menos intensidad son compatibles con la
supervivencia de las células del ligamento periodontal y con una remodelacion

del alveolo dental mediante una reabsorcion frontal. 4

En el movimiento ortodontico, lo que se pretende conseguir es el mayor
movimiento dental posible mediante reabsorcién frontal, ya que cuando se

evitan las zonas de necrosis se mejora el movimiento dental.
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Fig. 9. Representacién esquematica de la creciente compresién de los vasos
sanguineos al aumentar la presion en el ligamento periodontal. *
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3. ACELERACION DEL MOVIMIENTO DENTAL

El tratamiento de ortodoncia activo tiene una duracién promedio de 18 a 24
meses aproximadamente. Como resultado, ha existido un gran interés en
acelerar el movimiento de los dientes para poder acortar el tratamiento. Otro
motivo por el que se busca acelerar el movimiento dental, es el aumento de

pacientes adultos que buscan un tratamiento ortodéntico. *3

Los pacientes adultos pueden beneficiarse particularmente del tratamiento de
ortodoncia acelerado, ya que no estan creciendo y las tasas de regeneracion
y metabolismo tisular local son mucho mas lentas en comparacién con los
adolescentes. Ademas, los pacientes adultos son mas propensos a sufrir
complicaciones periodontales ademas de otros efectos secundarios
dependientes del tiempo (problemas relacionados con la higiene bucal,
reabsorcion radicular), por lo que existe un beneficio practico adicional. 4

A través del tiempo se han ido desarrollando y mejorando diferentes métodos
para acelerar el movimiento dental, estos pueden clasificarse en diferentes

categorias:

- Métodos farmacologicos
- Métodos quirtrgicos

- Métodos fisicos
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Los métodos para acelerar el movimiento de los dientes de ortodoncia se muestran en rojo. Flecha azul,
estimulacion; flecha roma, inhibicién; MSC, célula madre mesenquimatosa; HSC, célula madre

hematopoyética; HIF, factor hipoxia inducible; FGF, factor de crecimiento de fibroblastos.14

3.1. Métodos farmacolégicos

Debido a que las fuerzas de ortodoncia provocan un movimiento fluido en el
espacio del ligamento periodontal, existe liberacién de moléculas y distorsién

de la matriz. Existen diferentes investigaciones sobre agentes farmacoldgicos

30



gue actian como biomoduladores para aumentar el movimiento de los dientes

en ortodoncia. 11

Prostaglandinas: Al conocerse el rol de las prostaglandinas en la
biologia del movimiento dental, se vio en ellas la posibilidad de
incrementar el rango de movimiento. Se desarrollaron diversos
estudios, en ratas y otros animales, en donde se inyectaba Pgs,
observandose un aumento del nimero de osteoclastos, acelerando el
desplazamiento del diente. La desventaja de esta técnica es que existe

hiperalgesia en la zona. *

Osteocalcina: Otro farmaco estudiado es la osteocalcina, principal
proteina no colagena de la matriz 6sea, que estimula la aparicion de
osteoclastos en la superficie 6sea del lado de presion durante el

movimiento dental. 11

Fig. 11. Inyeccion de agente farmacoldgico. *
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- Vitamina D. Regula el calcio y el fosfato a niveles séricos al promover
sus niveles intestinales absorcién y reabsorcion en los rifiones.
Ademas, promueve la deposicién ésea e inhibe la liberacién de PTH,
aumenta la expresion de RANKL por celdas locales vy, por lo tanto, la

activacion de los osteoclastos. 16

- Hormona paratiroidea (PTH). Actia directamente sobre los
osteoblastos y osteoclastos indirectamente al unirse al receptor del PTH
tipo 1 en los osteoblastos, provocando la expresion del crecimiento 1.
Promueve la supervivencia de los osteoblastos, la osteoblastogénesis y
RANKL que inducen la activacion de los osteoclastos. También facilita
la remodelacién Gsea en el tratamiento intermitente al mejorar las

actividades de los osteoblastos y osteoclastos. 16

- Inmunoglobulina intravenosa (IglV). Se ha demostrado que estas
preparaciones inducen la produccion de PGE vy citocinas mediadas por
COX-2. 16

3.1.1. Efecto del uso de farmacos en el movimiento dental

El aumento del nimero de pacientes interesados en el tratamiento ortodontico,
ha generado que se vean mas pacientes que usan medicamentos
simultdneamente para el tratamiento de diversas enfermedades, es por ello,
gue recientemente se han revisado los efectos que tienen diferentes farmacos

sobre los procesos bioldgicos relacionados con el movimiento dental. 3
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3.1.1.1. Analgésicos antiinflamatorios

Existe una accion relaciona con los efectos de los analgésicos y
antiinflamatorios durante el movimiento dental, ya que, son usadas para
controlar el dolor durante el tratamiento, al inhibir la actividad de la
ciclooxigenasa y con ello la sintesis de las Pgs, afectando el movimiento del

diente.

- Nimesulide. Inhibidor de la sintesis de prostaglandinas, capaz de
disminuir la poblacién de osteoclastos en el hueso. La expresion de las
moléculas de adhesion ICAM-1 es importante en la migracion de las

células precursoras de los osteoclastos hacia los sitios de resorcion.

- Diclofenaco. Inhibidor de la ciclooxigenasa. Disminuye la produccion
de leucotrienos, estimulando la reincorporacion del &cido araquidonico,
también inhibe la liberacion de radicales libres oxigenados participantes
en el dafio tisular, asi como también la migracién leucocitaria y la
actividad de la catepsina. Retrasa la reparacion de los tejidos

lesionados e interfieren con la reparacion 6sea.

- Indometacina. Es un potente inhibidor de la ciclooxigenasa que forma
las prostaglandinas, igualmente inhibe la motilidad de leucocitos
polimorfonucleares y la reabsorcion del hueso alveolar, favoreciendo la
pérdida de adhesion de las fibras periodontales al hueso, disminuyendo

el remodelado 0seo
- Piroxicam. Potente inhibidor de la biosintesis de prostaglandinas.

- lbuprofeno. Farmaco derivado del acido propidnico, por lo tanto, es un

inhibidor de la ciclooxigenasa. Altera la funcion plaquetaria prolongando
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el tiempo de coagulacion. Ademas, inhibe la produccion de la
prostaglandina PgE2, en el ligamento periodontal disminuyendo los

osteoclastos. 11

3.1.1.2. Otros farmacos.

Existen, ademas de los analgésicos antinflamatorios, otros agentes

farmacol6gicos que tienen repercusiones durante el movimiento dental en

ortodoncia.

Bifosfonatos. Son analogos sintéticos de los pirofosfatos inorganicos
cuya estructura es un regulador endoégeno del recambio éseo que inhibe
la resorcion y la mineralizacién. Estos farmacos son utilizados para el
tratamiento de enfermedades metabdlicas Oseas como la
hipercalcemia, enfermedad de Paget y osteoporosis. 1!

Tienen una vida media de aproximadamente 10 afios, pueden liberarse
de nuevo como farmaco activo durante el metabolismo 6seo normal, por
lo que, pueden afectar el metabolismo 0seo durante varios afios

después que el paciente concluyd su tratamiento. 3

Existen varios estudios en los que la administracion de bifosfonatos
resultd en una disminucion en el movimiento dental, cierre incompleto
del espacio, paralelismo regular deficiente, alineacién deficiente, areas
esclerdticas y ligamento periodontal ancho con movilidad dentaria en

algunos casos. 3

Insulina. Es una hormona peptidica producida por las células beta del

pancreas. Regula el metabolismo de los carbohidratos y grasas al
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promover la absorcion de glucosa de la sangre a los musculos
esqueléticos y al tejido graso. La insulina se usa médicamente para

tratar la diabetes mellitus (tipo 1). 2

A través de un estudio realizado en ratas, se pudo llegar a la conclusion
que el tratamiento ortoddntico cuando el paciente requiere insulina es
mas lento, ya que el movimiento dental es menor. Esto es como

consecuencia del aumento de la remodelacion 6sea.?

3.2. Técnica de estimulacion fisica/mecanica

A pesar de que todos los intentos de hacer que los métodos quirdrgicos sean
minimamente invasivos, todavia permanecen como un procedimiento
invasivo. Esto ha llevado a descubrir otras herramientas que pueden acelerar
el movimiento de los dientes durante el tratamiento de ortodoncia. Los dos
métodos fisicos mas comunes utilizados en la actualidad son vibracion

mecanica y laser de baja intensidad.

3.2.1. Vibracién mecéanica

La base mecanica se fundamenta en la aplicacion de una fuerza a los dientes
a través de un dispositivo, desencadenando un evento biolégico con cambios

en el tejido dental y periodontal.

La aplicacién de microvibraciones, en conjunto con la aplicacién de la fuerza
ortodontica, produce un incremento en el flujo sanguineo en las zonas
alrededor de los dientes, favoreciendo el aumento de la inflamacion, lo que, a
su vez, aumenta el metabolismo 0seo, y, por consiguiente, la velocidad del

movimiento dental. 14
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Los reportes de literatura son contradictorios, mientras una investigacion ha
encontrado un mayor efecto de la via catabdlica por estimulacién de la via
RANK- RANKL, otras investigaciones han encontrado efectos mas de
estimulacion en la funcion del osteoblasto de caracter anabdlico e inhibicion

de la diferenciacion estocastica inducida por RANKL.

El sistema vibratorio que mas se ha evaluado es el AcceleDent, un sistema de
fuerzas ciclicas pulsatiles de baja intensidad. Se utilizan fuerzas de 25 gramos
en forma de microvibraciones con frecuencia de 30hz por un minimo de 20
minutos al dia. AcceleDent consiste en una guarda conectada a una pequefia

maquina que emite las vibraciones. ¢
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Fig. 13. Procedimiento del uso del sistema vibratorio AcceleDent.
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3.2.2. Laser de bajaintensidad

La terapia con laser de baja intensidad se define como el tratamiento con laser
en el cual la energia externa aplicada es lo suficientemente baja como para
ocasionar en los tejidos efectos, principalmente, no térmicos vy
bioestimulantes.'’ La fotobiomodulacion es el término utilizado para describir
los cambios fisico-quimicos en mecanismos celulares frente a una radiacion

de luz de baja potencia. 18

Se han propuesto diferentes explicaciones acerca del incremento en la
proliferacion celular por el laser de baja intensidad. Entre ellas se ha
identificado al Citocromo C oxidasa como un fotoreceptor primario que al ser
estimulado afecta positivamente la tasa de mitosis, la activacion de tirosina
guinasa como mecanismo de regulacién del crecimiento celular, incremento
en la actividad de la acetilcolinesterasa y una mejor preservacion de los

componentes proteicos de la pared celular. 18

El laser de baja potencia causa un aumento en RANKL en el ligamento
periodontal que, a su vez, aumenta la diferenciacion de las células precursoras
en osteoclastos activados y potencialmente aumenta la tasa del movimiento
dental, por el aumento en la formacién de osteoclastos en el lado de

compresion.’

El mecanismo de aceleracion de los movimientos de ortodoncia a través del
laser de baja potencia se lleva a cabo debido a las fuerzas controladas que
inician un evento inflamatorio en el sitio de compresion. Estas causan
constriccién en la microvasculatura del ligamento periodontal y como resultado
una hialinizacion local, hiperemia compensatoria en el ligamento periodontal
adyacente y en los vasos sanguineos pulpares. Los tejidos que rodean el area

comprimida comienzan a liberar numerosas moléculas quimioatrayentes como
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interleucinas, prostaglandinas y también el sistema RANK — RANKL - OPG,
que activan células de osteoclastos localmente. Estos osteoclastos producen
reabsorcion del ligamento periodontal, el hueso alveolar cercano y, en algunos
casos, la capa del cemento de la raiz. Las areas generalmente de baja tension
se han caracterizado por ser osteogénicas, sin un componente inflamatorio
significativo. Sin embargo, las tensiones fuertes actian como estimulo
proinflamatorio aumentando la expresion de citoquinas inflamatorias. El
sistema RANKL/RANK regula la formacion de osteoclastos y la activacion en

la remodelacion 6sea fisioldgica. 8

Fig. 14. Terapia con laser de baja potencia para la aceleracion del movimiento dental. 7

3.2.3. Ultrasonido pulsétil de baja intensidad (LIPUS)

El ultrasonido pulsatil de baja intensidad (LIPUS) es una forma de energia
mecanica no invasiva que oscila entre las intensidades de 30 hasta 100
mW/cm? Es una radiaciéon acustica que puede ser transmitida en los tejidos

vivos como ondas de presion, resultantes en eventos bioquimicos a nivel
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celular. EI LIPUS se utiliza generalmente a una frecuencia de 1.5 MHz con una
intensidad de 30 mW/cm? durante 30 minutos al dia. 3

Fig. 15. Dispositivo LIPUS %2

Estudios recientes han demostrado que al aplicar el ultrasonido pulsétil de baja
intensidad hay induccion de remodelacion ésea alveolar. La remodelacion se
produjo debido a un aumento en la expresién génica de la via de sefializacion
HGF / Runx2 / BMP-2 con LIPUS. Esto condujo a un aumento de la velocidad

del movimiento de los dientes durante el tratamiento de ortodoncia. 1°

3.3. Técnicas quirargicas

Las técnicas quirdrgicas para acelerar el tratamiento de ortodoncia se han
probado y estudiado durante mas de 100 afios en la practica clinica. Los
enfoques iniciales involucran osteotomia alveolar sola (definida como un corte
quirtrgico a través de los huesos cortical y trabecular) o combinada con
corticotomia (definida como un corte quirdrgico donde solo esta involucrado el
hueso cortical) para crear un "bloqueo 6seo” movil. Se creia, entonces, que los

dientes aceleraban su movimiento al reducir la resistencia ejercida por el
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hueso cortical circundante. Estos abordajes han sido extremadamente
invasivos y se han asociado con una mayor morbilidad dentaria y riesgo de

dafio periodontal.?°

Sin embargo, a través del tiempo, se ha intentado mejorar la eficiencia de los

tratamientos para poder ser menos invasivos.

La aceleracion del movimiento dental en las técnicas quirargicas, se da gracias

al fenébmeno de aceleracion regional.

3.3.1. Fendmeno de aceleracién regional.

Al realizar un acto quirargico, el proceso de cicatrizacidbn normal se potencia
debido al fendmeno de aceleracion regional (RAP). EI RAP es una respuesta
local y transitoria de remodelacion seguida de la cicatrizacion postquirdrgica
de la cortical 6sea frente a un estimulo, en donde la formacién tisular es de 2

a 10 veces mas rapida que los procesos normales regenerativos. 2°

El fendmeno inicia a los pocos dias de ocurrido el estimulo éseo, llegando a

su pico en uno a dos meses; puede durar de seis a 24 meses en terminar. %!

Los diferentes métodos quirtrgicos estimulan la respuesta inflamatoria local
que aumenta la expresion de citoquinas y otros mensajeros secundarios a
nivel celular. Este aumento en la expresion de citoquinas provoca un aumento
en el reclutamiento y la diferenciacién de los osteoclastos que a su vez causa
una tasa de remodelacion acelerada en el hueso. Un aumento en la
remodelacion ésea tiene como resultado final que los dientes se muevan a la

ubicacién deseable a un ritmo mas rapido. 2
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Diversos estudios han comprobado que, al realizar métodos quirargicos para
la aceleracion del movimiento dental, se crea un mayor recambio dsea, como
se menciond anteriormente, mientras que los movimientos ortodonticos
continten, el RAP se prolonga; al disminuir el estado de osteopenia, el RAP
desaparece, ya que, se han completado los movimientos dentales, creando un

ambiente favorable para la remineralizacion alveolar.?!

Sin embargo, la duracién limitada de la RAP indica que se pueden requerir
segundas o terceras intervenciones quirdrgicas para la induccion de RAP
debido a que los rendimientos de respuesta inflamatoria a los niveles normales
ocurren de seis a ocho semanas y, por lo tanto, el paciente debe volver a
tratarse cada seis a ocho semanas hasta que se alcancen los movimientos

dentales deseados. %!

3.3.2. Corticotomia

La corticotomia es una técnica quirdrgica en la que solo el hueso cortical es
cortado, perforado o mecénicamente alterado hasta alcanzar el hueso

medular, el cual permanece intacto.

Fue introducida por primera vez por Heinrich Kole, en 1959, quien desarrollo
una técnica que consiste en cortar el hueso cortical en bloques, dejando todo
el segmento movil, sin embargo, esta técnica fue poco aceptada debido a que
era muy invasiva. Por esta razén, en 2001, los hermanos Wilcko modificaron
la técnica y desarrollaron un protocolo que consiste en realizar cortes en el
hueso cortical mediante el uso de una fresa quirurgica redonda, sin perforarlo

o dejarlo movil, y posterior a esto aplicar injerto 6seo. 2°

El procedimiento para poder realizar ésta técnica se describe a continuacion:
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Elevar un colgajo de espesor total.

Realizar corticotomias verticales en los espacios interradiculares
(vestibulares y/o linguales/palatinos) con una fresa de bola #1,
manteniendo una distancia a la cresta 6sea de 2-3 mm y sobrepasado

el apice dental 2 mm.

Fig. 16. Elevacion de colgajo de espesor total y realizacion corticotomias verticales en los espacios

interradiculares (vestibulares) con una fresa de bola # 1 para el motor de baja velocidad. 22

3. Unir las corticotomias verticales con corticotomias semicirculares en la
porcién superior del 4pice.

4. Suturar.

5. Aplicar fuerzas ortodoncias cada 14 horas.

S |

Fig. 17. Unidn de las corticotomias verticales con semicirculares. 22
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Algunas ventajas que se tienen al utilizar esta técnica son la excelente
visibilidad, posibilidad de realizar las corticotomias con bisturi piezoeléctrico y

buen control del injerto 6seo. %2

Por otro lado, las desventajas de la técnica descrita son complicaciones
postquirargicas como inflamacién, equimosis y dolor, ademéas de un tiempo

quirargico prolongado. %2

3.3.3. Micro-osteoperforaciones

La microosteoperforacion (MOP) es un procedimiento en ortodoncia en el que
se crean pequefias perforaciones en el hueso alrededor de los dientes para
acelerar la velocidad de movimiento de los dientes durante el tratamiento de

ortodoncia.??

Este procedimiento activa la liberacion de citocinas que, a su vez, reclutan
osteoclastos en el area para aumentar la tasa de resorcién 6sea. Debido a la
activacion de los osteoclastos y a la reduccion temporal de la densidad del

hueso.??

BONE REMODELIN

Orthodontic forces Micro-Osteoperforation

Inflammation

Cytokines

Bone Remodeling

Tooth Movement

Fig. 18. Esquema representativo de la remodelacion ésea durante el proceso de microperforaciones.
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El efecto maximo se puede obtener cuando se aplican microperforaciones
cerca de los dientes objetivo y lejos de los dientes de anclaje. Se realizan
habitualmente en la superficie bucal entre las raices, en el reborde alveolar (en
caso de extraccion) o, en caso de ser necesario, en la superficie lingual entre

las raices. %3

Los limites superior e inferior de las microperforaciones se pueden determinar
en relacion con la unién mucogingival; deben colocarse dentro de la encia

adherida a 1 mm apical de la unién mucogingival. 23

Fig. 19. Area de aplicacion de las microperforaciones para la estimulacion catabdlica. Para
aprovechar los efectos de reabsorcion dsea de las microperforaciones, las perforaciones se

ubican mesial y distal del diente objetivo en el area de la encia adherida. 23

Se debe considerar también la ubicacion de la raiz y la angulacion al realizar
las perforaciones, ya que, deben aplicarse mesial y distalmente a la raiz del
diente que se va a mover. Se pueden aplicar en placas corticales tanto

vestibulares como linguales. La placa cortical bucales el lugar mas favorable.?3
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Fig. 20. Aplicacion de microperforaciones en la placa cortical bucal. La altura de aplicacion de

las perforaciones deberian estar limitadas a lo adjunto encia para la comodidad del paciente.
23

Por lo general, lo ideal es de dos a cuatro perforaciones por sitio. Sin embargo,
cuando el mayor nimero de microperforaciones no es posible, la profundidad

de la perforacion se puede aumentar para compensar la cantidad de éstas.

Se debe considerar el grosor del tejido blando y la placa cortical al decidir qué
tan profundo perforar. Generalmente se recomiendan con profundidades de

penetracion de 3 a 7 mm en el hueso.??

El siguiente protocolo se utiliza para realizar el procedimiento de

microperforaciones:

1. Pedir al paciente que se enjuague la boca con 15 ml de solucion oral de

clorhexidina durante 30 segundos.

2. Seleccionar el area de aplicacion de MOP. Use un retractor de labios /
mejillas para un acceso despejado. Para eliminar el exceso de saliva y
secar el lugar, limpie el area con una gasa humeda o un rollo de

algodon.
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3. Aplicar anestesia tdpica en el area planificada para la inyeccion de

anestésico y dejar actuar durante 1 a 2 min.

4. Iniciar la infiltracién local con la punta de la aguja fina. La cantidad de
anestesia para un lugar es aproximadamente un cuarto carpule o

menos.

5. Instalar la herramienta MOP estéril con una punta desechable ajustada
a la longitud adecuada y perfore suavemente la placa cortical en el area

de interés con un movimiento de rotacion estable a la luz. 23

Adjust Depth Dial

Thumb/Index Finger Position Grip

/

LED Depth Stop Indicator

Retractable Sleepve

Fig. 21. Dispositivo para la realizacion de las microperforaciones 23
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6. Retirar la herramienta suavemente girdndola en la direccién opuesta

después de que la perforacion alcance la profundidad establecida.

7. El sangrado leve es normal y se puede detener usando una gasa

hameda o algodon presionado en el sitio de la MOP.

8. Evaluar el area. 2

Fig. 22 — 23. Realizacién paso a paso de microperforaciones. A. Aplicacion de anestesia topica. B.
infiltracion de anestesia local.

Fig. 24 — 25. C. Realizacion de microperforaciones. D. Encia adherida inmediatamente después de la

aplicacion de las perforaciones. 23
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Existen multiples beneficios de usar las micro-osteoperforaciones incluyendo
la reducciéon del tiempo en el tratamiento, beneficios econémicos, produce
pocas molestias para el paciente, la recuperacion es rapiday se pueden utilizar

con cualquier modalidad de tratamiento. 23

3.3.4. Piezocision.

En 2009, Dibart et al, describieron un procedimiento minimamente invasivo

para la aceleracion del movimiento ortodontico llamado piezocision.

Esta técnica combina micro incisiones limitadas al lado bucal que permitiran el
uso del bisturi piezoeléctrico y tunelizacion selectiva que permite injertos de

tejidos duros o blandos. %
La técnica para realizar el procedimiento de piezocision, es el siguiente:
1. Se realiza una semana después de la colocacion de los aparatos de
ortodoncia.

2. Anestesiar la zona.

3. Realizar micro incisiones verticales con una micro hoja de bisturi o una
hoja de bisturi 15c en los espacios interradiculares vestibulares a partir
de la base de la papila. %2
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Fig. 26. Micro Incisiones verticales en los espacios interradiculares vestibulares a partir

de la base de la papila. 22

4. Realizar las corticotomias transmucosas a través de las incisiones
previamente efectuadas con el bisturi piezoeléctrico (éste se debe

emplear forzosamente en esta técnica) a una profundidad de 3 mm.

Fig. 27. Corticotomias transmucosas a través de las incisiones previamente
efectuadas con el bisturi piezoeléctrico.??
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5. No es necesario suturar (a menos que se realicen tuneles para la
colocacién de injerto 6seo, en cuyo caso serd necesario suturar con 5-
0).

6. Las fuerzas ortodéncicas se aplican cada 14 dias' %

Fig. 28. Acercamiento a la corticotomia efectuada con el bisturi

Piezoeléctrico. 22

3.3.5. Corticision

Esta técnica fue presentada como una cirugia dentoalveolar complementaria
en la terapia de ortodoncia para acelerar el movimiento dental por medio de
una intervencién quirdrgica minima. En esta técnica, un bisturi se utiliza como
cincel delgado para separar las corticales interproximales sin levantar un
colgajo.

La corticision activa la remodelacion catabdlica en la direccion del movimiento
dental. Esto representado por una extensa reabsorcion directa de hueso con
menos hialinizacion y mas rapida eliminacion de tejido hialinizado. Logra
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estimular el movimiento dental ortoddntico durante 28 dias mediante la

aceleracion de la tasa de remodelacion 6sea alveolar. 22

Fig. 29. Corticision en la zona de anteriores superiores 22
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CONCLUSIONES

El movimiento dental ortodontico es el resultado de una cascada de
procesos y eventos moleculares y celulares, para poder transformar la
fuerza aplicada en el desplazamiento del diente, a través de la resorcion

y formacion osea.

La inflamacion es un mecanismo de defensa del organismo, que
responde a las fuerzas aplicadas, donde intervienen principalmente
citocinas, quimiocinas y prostaglandinas. Es el primer fenémeno que

aparece en el proceso del movimiento dental.

Gracias al fendmeno de inflamacién se desencadena la formacion de
las moléculas que van a regular el proceso de resorcion y formacion

Osea.

El principal objetivo de los diferentes métodos de aceleracién del
movimiento dental, es estimular el fendbmeno de inflamacion para
aumentar y agilizar la produccién de las moléculas y células que van

regulando el proceso del movimiento de los dientes.

Los métodos que han dado mayor resultado para acelerar el

movimiento dental ortoddntico, son los quirdrgicos.

Durante el tratamiento ortodontico puede presentarse dolor, el uso de
analgésicos antiinflamatorios puede resultar como una desventaja, ya

que, el proceso biolégico del movimiento dentario, sera mas lento.
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